
WSTÊP

Nowotwory gruczo³u piersiowego charak-

teryzuj¹ siê wysokim stopniem wytwarzania

czynników wzrostu i ich receptorów. Gen

dla receptora typu 2 dla ludzkiego naskór-

kowego czynnika wzrostu (HER2, HER2/neu,

c-erbB-2) jest protoonkogenem zlokalizowa-

nym na chromosomie 17q21. Koduje gliko-

proteinê transb³onow¹ nazywan¹ bia³kiem

lub receptorem HER2. Zwi¹zanie ligandu

z powierzchniowym kompleksem receptoro-

wym zawieraj¹cym bia³ko HER2 uaktywnia

kinazê tyrozynow¹ i zachodzi autofosforyla-

cja tyrozyny. Inicjuje to kaskadê zjawisk,

które prowadz¹ do przekazania sygna³u dla

wzrostu i podzia³u komórek [1]. 

Amplifikacja genu i nadekspresja recep-

tora HER2 odgrywa znacz¹c¹ rolê w trans-

formacji nowotworowej i w procesie rozrostu

wielu nowotworów, a szczególnie w raku gru-

czo³u piersiowego, gdzie wynosi 15-30 proc.

[2]. Jednak struktura bia³ka HER2 w komór-

kach rakowych nie ulega zmianie w porów-

naniu do komórek prawid³owych. 

Stwierdzenie nadekspresji HER2 u cho-

rych na raka piersi wskazuje na bardziej

agresywn¹ postaæ choroby [2]. Wi¹¿e siê

to równie¿ z opornoœci¹ na terapiê hormo-

naln¹, mimo obecnoœci receptorów dla es-

trogenów i progesteronu [3]. 

Rokowanie u chorych na raka gruczo³u

piersiowego bez przerzutów do wêz³ów

ch³onnych jest korzystniejsze ni¿ u pacjen-

tek ze stwierdzonymi przerzutami do wêz³ów

pachowych. Tym niemniej u chorych w stop-

niu G2, pT1-2, pN0 wp³yw na pogorszenie

rokowania ma stopieñ z³oœliwoœci histologicz-

nej oraz wielkoœæ guza powy¿ej 2 cm. Po-

stêpowaniem z wyboru u tych osób jest le-

czenie operacyjne, uzupe³nione terapi¹ cy-

tostatykami lub hormonami (antyestrogeny,

inhibitory aromatazy, analogi LH-RH). Wykry-

cie u tych chorych nadmiernej ekspresji

HER2 umo¿liwia wyodrêbnienie spoœród nich

grupy o znacznie gorszej prognozie, dla

których stosowanie nowego leku – Hercep-

tyny – mo¿e stanie siê postêpowaniem

z wyboru [4, 5]. 

CEL PRACY

Celem pracy by³o wykrycie ekspresji

bia³ka HER2 u chorych na raka gruczo³u

piersiowego bez przerzutów do wêz³ów

ch³onnych w stadium G2, pT1-2, pN0. 

MATERIA£ I METODY

Materia³ do badañ stanowi³y kostki para-

finowe, wykonane z materia³u operacyjnego

pochodz¹cego od 36 pacjentek w wieku

36–82 lat, leczonych z powodu pierwotnie

operacyjnego raka gruczo³u piersiowego

w stadium G2, pT1-2, pN0 w latach

1999–2000 na Oddziale Chirurgii Kliniki On-

kologii Akademii Medycznej w Poznaniu. Ba-

dania histopatologiczne i immunohistoche-

miczne wykonano w Zak³adzie Patologii No-

wotworów Katedry Onkologii Akademii

Medycznej w Poznaniu. Charakterystykê ba-

danej grupy przedstawia tab. 1. 

Najczêstsz¹ postaci¹ histologiczn¹ no-

wotworu w badanej grupie by³ rak przewo-

dowy – 72,2 proc.; rak zrazikowy stanowi³

5,6 proc.; przewodowo-zrazikowy – 19,4

proc.; inne – 2,8 proc. 72,2 proc. guzów

mia³o wielkoœæ do 2 cm i 27,8 proc. roz-

miary od 2 do 5 cm. W badaniu histopato-

logicznym we wszystkich przypadkach

stwierdzono IIo z³oœliwoœci. U ¿adnej pa-

cjentki nie wykryto przerzutów do wêz³ów

ch³onnych pachowych. U 27 (75 proc.)

chorych wykazano obecnoœæ receptora dla

estrogenów, a u 29 (80,6 proc.) receptora

dla progesteronu. 

Cel: Celem pracy by³o wykrycie eks-

presji bia³ka HER2 u chorych na raka

gruczo³u piersiowego bez przerzutów

do wêz³ów ch³onnych w stadium G2,

pT1-2, pN0, leczonych na Oddziale

Chirurgii Katedry Onkologii Akademii

Medycznej w Poznaniu. 

Materia³ i metody: Badaniami objêto

36 pacjentek w wieku 36–82 lat.

W analizie uwzglêdniono wiek pacjen-

tek, postaæ histologiczn¹ nowotworu,

wielkoœæ guza, stopieñ z³oœliwoœci hi-

stologicznej, stan wêz³ów ch³onnych,

obecnoœæ receptora dla estrogenów

i progesteronu oraz ekspresjê bia³ka

p53 i katepsyny D w komórkach no-

wotworowych. Ekspresjê bia³ka HER2

badano przy u¿yciu testu immunohi-

stochemicznego firmy DAKO – „DA-

KO HercepTest for Immunoenzymatic

Staining (Code No. 5204)“. 

Wyniki i wnioski: Nadekspresjê bia³-

ka HER2 stwierdzono u 11 pacjentek

(30,6 proc.). U kobiet w wieku przed-

menopauzalnym stwierdzono wiêk-

sz¹ ekspresjê HER2 (42,9 proc.). Nie

zaobserwowano zale¿noœci miêdzy

wielkoœci¹ guza a ekspresj¹ HER2.

Nadprodukcja bia³ka HER2 u pacjen-

tów z obecnoœci¹ receptorów dla es-

trogenów wynosi³a 33,3 proc. Ozna-

cza to bardziej agresywn¹ postaæ

choroby i sprzyja opornoœci na tera-

piê hormonaln¹. W przypadku obec-

noœci bia³ka p53 jak i jego braku na-

dekspresja wynosi³a 30 proc. 

Konkluzja: Nadekspresjê bia³ka

HER2 wykryto u 30,6 proc. bada-

nych chorych, co pozwala na wyod-

rêbnienie grupy pacjentek o nieko-

rzystnym rokowaniu. 

S³owa kluczowe: HER2, rak gruczo³u

piersiowego. 

WWssppóó³³cczzeessnnaa  OOnnkkoollooggiiaa  ((22000022))  vvooll..  66;;  11  ((55––88))

Ekspresja bia³ka HER2 u chorych
na raka gruczo³u piersiowego
bez przerzutów 
do wêz³ów ch³onnych
Overexpression of HER2 protein in lymph node-negative

breast cancer patients

Anna K³osowska, Joanna Skrêt, Karolina Chmaj

Studenckie Ko³o Naukowe przy Oddziale Chirurgii Onkologicznej Katedry Onkologii Akademii 

Medycznej w Poznaniu



W badanej grupie odnotowano w 52,8

proc. ekspresjê bia³ka p53, w 88,9 proc.

– katepsyny D, a w 66,7 proc. – recepto-

ra c-erbB-2 z zastosowaniem innych ni¿

DAKO HercepTest for Immunoenzymatic Sta-

ining (Code No. 5204) testów immunohisto-

chemicznych. 

Ekspresjê bia³ka HER2 badano przy u¿y-

ciu testu immunohistochemicznego firmy

DAKO DAKO HercepTest for Immunoenzyma-

tic Staining (Code No. 5204). Test ten umo¿li-

wia wykrycie ekspresji HER2 przy u¿yciu prze-

ciwcia³a poliklonalnego przeciwko temu bia³ku. 

Wszystkie wykorzystane odczynniki po-

chodzi³y z ww. testu, a zastosowane pro-

cedury by³y zgodne z zaleceniami produ-

centa. Badanie przeprowadzono w nastê-

puj¹cy sposób: 

��inkubowano skrawki w cieplarce w temp.

60oC przez noc, 

��odparafinowano preparaty, 

��ods³oniêto epitop podgrzewaj¹c prepara-

ty w buforze przez 40 min, 

��pozostawiono w temperaturze pokojowej

przez 20 min, 

��p³ukano w buforze, 

��blokowano endogenn¹ peroksydazê

w 3 proc. H2O2 przez 10 min, 

��inkubowano preparaty z przeciwcia³em Rb

A-Hu HER2 (Rabbit Anti-Human HER2 Pro-

tein) przez 30 min, 

��p³ukano w buforze przez 10 min, 

��inkubowano z reagentem (Visualization Re-

agent) przez 30 min, 

��p³ukano w TBS (sól fizjologiczna buforo-

wana TRIS pH 7,6) przez 10 min, 

��inkubowano preparaty z u¿yciem DAB

(3,3-diaminobenzidine) przez 10 min

w celu uwidocznienia reakcji barwnej (ko-

lor br¹zowy), 

��podbarwiano skrawki hematoksylin¹, 

��zatopiono preparaty w balsamie kanadyjskim. 

Nastêpnie oceniano reakcje barwne b³o-

nowe zgodnie z kryteriami wymienionymi

w tab. 2. 

Interpretacja powy¿szych reakcji umo¿li-

wi³a stwierdzenie nadekspresji bia³ka HER2

u chorych na raka gruczo³u piersiowego

bez przerzutów do wêz³ów ch³onnych.

Przyk³ady reakcji barwnych przedsta-

wia fot. 

WYNIKI I OMÓWIENIE

W grupie 36 chorych na raka gruczo³u

piersiowego bez przerzutów do wêz³ów

ch³onnych nadekspresjê bia³ka HER2 stwier-

dzono u 11 pacjentek, co stanowi 30,6

proc. Wyniki przedstawia tab. 3. Jest to

zgodne z danymi z literatury, gdzie ampli-

fikacjê genu c-erbB-2 i nadmiern¹ ekspre-

sjê jego bia³kowego produktu stwierdza siê

Aim: The aim of this study was to

analyse the expression of the human

epidermal growth factor receptor - 2

(HER2) in patients with no detected

lymph node metastases, tumor size

below 5 cm and in G2 stage. HER2 is

a product of an HER2 proto-oncogen.

It plays an important role in regulating

cell growth. HER2 overexpression is

generally associated with a more

aggressive disease and a worse

prognosis.The cases were those of

patients treated by the Surgical Ward

of Oncology Department of Karol

Marcinkowski University of Medical

Sciences in years 1999 and 2000.

Materials and methods: We identified

36 cases suitable for inclusion in the

study. Variables taken into

consideration included the age of

patients, histological type, size of

tumor, grading, status of lymph nodes,

the presence of estrogen and

progesterone receptors, p53 and

catepsin D in breast cancer cells. The

patients were aged between 36 and 82

years. 72.2% of cases were ductal

breast cancer. 72.2% of tumors had

below 2 cm in diameter. Estrogen

receptors were found in 75% of cases

and progesterone receptors in 80.6%.

Expression of 53 was detected in

52.8% of women. Expression of HER2

was detected using the „DAKO

HercepTest for Immunoenzymatic

Staining (DAKO-Code No. 5204)“.

Results and Conclusions:

Overexpression of HER2 protein was

detected in 11 patients (36%).

Premenopausal women showed higher

expression of HER2 (42.9%). Only two

cases of lobular cancer did not provide

adequate data for estimation of a

relationship between histological type

and expression of HER2. The size of

the tumor did not appear to influence

HER2 expression. Overexpressionof

HER2 was detected in 33,3% of cases

which were also tested positive for

estrogen receptors. The presence of

HER2 in these cases is indicative of a

more aggressive form of disease

which, in turn, is suggestive of

resistance to hormonal therapy

normally used in cases where

estrogen receptors are detected.

Presence or absence of p53 protein

does not appear to have any bearing

on HER2 expression. 

Conclusion: Overexpression of protein

HER2 was detected in 30.6% patients,

which allows the selection of  those

patients with a worse prognosis. 

Key words: HER2, breast cancer.
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Tab. 1. Charakterystyka badanej grupy 

Liczba pacjentek 36 (100 proc.)

Wiek (w latach) 36–82 (œrednio 59,5 lat)

Postaæ histologiczna

rak przewodowy 26 (72,2 proc.)

rak zrazikowy 2 (5,6 proc.)

rak przewodowo-zrazikowy 7 (19,4 proc.)

inne 1 (2,8 proc.)

Wielkoœæ guza

pT1 26 (72,2 proc.)

pT2 10 (27,8 proc.)

pT3 0 (0 proc.)

Grading

G2 36 (100 proc.)

Stan wêz³ów ch³onnych 36 (100 proc.)

pN0

Receptor dla estrogenów

ER + 27 (75 proc.)

ER – 9 (25 proc.)

Receptor dla progesteronu

PgR + 29 (80,6 proc.)

PgR – 7 (19,4 proc.)

Bia³ko p53

p53 + 19 (52,8 proc.)

p53 – 17 (47,2 proc.)

C-erbB-2 w komórkach nowotworowych

C-erbB-2 + 24 (66,7 proc.)

C-erbB-2 – 12 (47,3 proc.)

Katepsyna D

CD + 32 (88,9 proc.)

CD – 4 (11,1 proc.)



w ok. 15–30 proc. przypadków raków gru-

czo³u piersiowego [2, 6, 7]. 

W analizowanej grupie 19,4 proc. stano-

wi³y kobiety w wieku 36–50 lat, u których na-

dekspresjê HER2 stwierdzono w 42,9 proc.

Pacjentek w wieku 51–82 lat, a wiêc w wie-

ku postmenopauzalnym by³o 80,6 proc.,

a nadmiern¹ ekspresjê ww. bia³ka wykryto

u 27,6 proc. badanych. Z literatury wiado-

mo, ¿e u kobiet w wieku przedmenopauzal-

nym rak sutka rokuje gorzej. Nie mo¿na wy-

kluczyæ, ¿e gorszy przebieg choroby w tej

grupie jest zwi¹zany z nadekspresj¹ HER2,

gdy¿ bia³ko to wskazuje na bardziej agre-

sywn¹ postaæ nowotworu [4, 6]. Omówion¹

zale¿noœæ przedstawia tab. 4. 

U chorych z postaci¹ raka przewodowe-

go nadekspresjê badanego bia³ka stwier-

dzono w 30,8 proc. przypadków. Ekspresji

tej nie wykryto u ¿adnej z 2 pacjentek ze

stwierdzonym rakiem zrazikowym. Mo¿na by

uznaæ za istotny fakt braku nadprodukcji

HER2 w lepiej rokuj¹cej postaci nowotwo-

ru, jednak zbyt ma³a liczba przypadków ra-

ka zrazikowego nie pozwala na wyci¹gniê-

cie takich wniosków. Omówion¹ zale¿noœæ

obrazuje tab. 5. 

Nie zaobserwowano zwi¹zku miêdzy

wielkoœci¹ guza, a ekspresj¹ badanego re-

ceptora. Zgodnie z danymi z tab. 6. bia³-

ko HER2 pozytywne wystêpowa³o w 30,8

proc. guzów nie przekraczaj¹cych 2 cm

wielkoœci i w 30 proc. nowotworów o roz-

miarach 2–5 cm. 

Wykrycie w komórkach nowotworowych

obecnoœci receptorów dla estrogenów umo¿-

liwia zastosowanie preparatów antyestroge-

nowych, takich jak tamoxifen, co znacznie

poprawia rokowanie. Wielu badaczy potwier-

dza fakt, ¿e obecnoœæ nadekspresji HER2

wskazuje na bardziej agresywn¹ postaæ

choroby i sprzyja opornoœci na terapiê hor-

monaln¹. Stosowanie terapii endokrynnej

u chorych ze stwierdzon¹ nadprodukcj¹ wy-

mienionego bia³ka jest dyskusyjne i stwarza

problem w wyborze w³aœciwego leczenia

uzupe³niaj¹cego [2, 6, 7]. 

W badanym materiale nadprodukcjê bia³-

ka HER2 wœród pacjentek z dodatnimi re-

ceptorami dla estrogenów stwierdzono

u 33,3 proc., a z dodatnimi receptorami dla

progesteronu u 27,6 proc. chorych. Wymie-

nion¹ zale¿noœæ obrazuje tab. 7. 

Oznaczan¹ immunohistochemicznie nad-

miern¹ akumulacjê bia³ka p53, która jest

niekorzystnym czynnikiem rokowniczym,

stwierdzono u 52,8 proc. chorych w bada-

nej grupie. Jest to zgodne z danymi z lite-

ratury, gdy¿ wymienion¹ ekspresjê szacuje

siê na ok. 22–55 proc. [6]. Wœród pacjen-

tek z dodatnim p53 pozytywne HER2 ob-

serwowano w 31,6 proc. Podobnie zale¿-

noœæ ta kszta³towa³a siê w przypadku ne-

gatywnego p53 – 29,4 proc. Przytoczone

wartoœci obrazuje tab. 8. 

Otrzymane wyniki nieco ró¿ni¹ siê od

danych z piœmiennictwa, wg których nade-

kspresja c-erbB-2 wystêpuje w 50 proc.

przypadków nadekspresji p53 [6]. 

Stosuj¹c DAKO HercepTest for Immunoen-

zymatic Staining oceniano reakcjê b³onow¹,

gdy¿ bia³ko HER2 jest receptorem czynnika

wzrostu, znajduj¹cym siê na powierzchni. Po-

zytywn¹ reakcjê obserwowano w 30,6 proc.

przypadków. W stosowanych w przesz³oœci

testach immunohistochemicznych obecnoœæ

nadmiernej ekspresji cerbB2 stwierdzano, ob-

serwuj¹c zarówno reakcjê barwn¹ b³onow¹,

jak i cytoplazmatyczn¹. Z tego powodu wy-

niki otrzymane z u¿yciem DAKO Hercep Test

for Immunoenzymatic Staining ró¿ni¹ siê od

tych, które uzyskano w innych testach. Ob-

razuje to tab. 9. 

W badanej grupie zaoberwowano po-

nadto odwrotn¹ zale¿noœæ pomiêdzy eks-

presj¹ bia³ka HER2 i obecnoœci¹ katepsy-

ny D, znanej jako marker przerzutowania

(tab. 10.). Raki HER2 pozytywne wykazywa-

³y jednoczeœnie ekspresjê katepsyny D tyl-

ko w 25 proc. 75 proc. chorych prezento-

wa³o fenotyp HER2+ CD–. Z kolei guzy

CD+ by³y w wiêkszoœci HER2 ujemne. Zna-

czenie tej obserwacji jest trudne do sko-

mentowania, co zwi¹zane jest z ma³¹ li-

czebnoœci¹ analizowanej grupy. Z tego sa-

mego powodu nie przeprowadzono oceny

statystycznej otrzymanych wyników. Plano-

wana jest jednak kontynuacja badañ. 

Dla chorych z amplifikacj¹ genu dla re-

ceptora typu 2 dla ludzkiego naskórkowe-

go czynnika wzrostu i nadprodukcj¹ bia³ka

kodowanego przez ten gen pojawi³y siê no-

we mo¿liwoœci terapeutyczne w postaci mo-

noklonalnego przeciwcia³a anty-HER2 – pre-

parat Herceptin firmy F. Hoffmann-La Ro-

che. Herceptyna (trastuzumab) jest ju¿

stosowana u pacjentów z zaawansowanym

rakiem piersi z dodatnim HER2. Tym nie-

Tab. 3. Ekspresja HER2 w badanej grupie

EEkksspprreessjjaa  HHEERR22 LLiicczzbbaa  cchhoorryycchh

((pprroocc..))

HER2+ 11 (30,6 proc.)

HER2– 25 (69,4 proc.)

Tab. 2. Kryteria oceny reakcji barwnej b³onowej*

Reakcja Wynik Nadekspresja HER2

barwna w komórkach

nowotworowych

brak lub wystêpuje 0 negatywna

w mniej ni¿ 10 proc. komórek

s³aba w wiêcej ni¿ 10 proc. komórek, 1+ negatywna

ale dotyczy czêœci b³ony komórkowej

s³aba w wiêcej ni¿ 10 proc. komórek, 2+ s³abo pozytywna

ale dotyczy ca³ej b³ony komórkowej

silna w wiêcej ni¿ 10 proc. komórek, 3+ pozytywna

dotyczy ca³ej b³ony komórkowej

* Tab. pochodzi z Atlas for Interpretation of HerceptTest Staining firmy DAKO

Fot. Nadekspresja HER2 w komórkach raka inwazyjnego gruczo³u piersiowego – reakcja barwna b³onowa silna w wiêcej

ni¿ 10 proc. komórek, dotyczy ca³ej b³ony komórkowej (3+)
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mniej opinie na temat u¿ycia tego prepara-

tu w terapii uzupe³niaj¹cej s¹ ró¿ne, z po-

wodu zbyt ma³ej liczby du¿ych randomizo-

wanych badañ klinicznych. Obecnie doœæ

trudno oceniæ, czy Herceptyna znajdzie

szerokie zastosowanie w leczeniu chorych

na raka gruczo³u piersiowego z obecnoœci¹

nadekspresji HER2, ale bez przerzutów do

wêz³ów ch³onnych. Badania s¹ ca³y czas

prowadzone, a koszt kuracji jest nadal bar-

dzo wysoki [2, 9]. 

WNIOSKI

W grupie 36 chorych na raka gruczo³u

piersiowego bez przerzutów do wêz³ów

ch³onnych nadekspresjê bia³ka HER2 stwier-

dzono w 30,6 proc. przypadków. 

Nie mo¿na wykluczyæ, ¿e gorszy prze-

bieg choroby u kobiet w wieku przedmeno-

pauzalnym jest zwi¹zany z nadekspresj¹

HER2, któr¹ stwierdzono u 42,9 proc. pa-

cjentek w tej grupie. 

Ma³a liczba przypadków raka zrazikowe-

go nie pozwoli³a na ocenê zale¿noœci miê-

dzy postaci¹ histologiczn¹ nowotworu

a ekspresj¹ HER2. 

Nie zauwa¿ono zwi¹zku miêdzy nadpro-

dukcj¹ badanego bia³ka a wielkoœci¹ guza. 

Nadmiern¹ ekspresjê bia³ka HER2 wykryto

u 33,3 proc. pacjentek z obecnoœci¹ dodat-

nich receptorów dla estrogenów, co mo¿e po-

garszaæ rokowanie w tej grupie chorych. 

Nadekspresja HER2 wynosi³a ok. 30

proc., zarówno w przypadkach stwierdze-

nia obecnoœci bia³ka p53, jak i w przypad-

kach jego braku. 

Zastosowania DAKO HercepTest for Im-

munoenzymatic Staining, w którym ocenia

siê jedynie reakcjê b³onow¹ powoduje, ¿e

stwierdza siê ró¿nicê otrzymanych wyników

w stosunku do innych testów immunochi-

stochemicznych. 

KONKLUZJA

Nadekspresjê bia³ka HER2 wykryto

u 30,6 proc. badanych chorych, co pozwa-

la na wyodrêbnienie grupy pacjentek o nie-

korzystnym rokowaniu. 
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Tab. 4. Zale¿noœæ miêdzy wiekiem chorych a ekspresj¹ HER2

WWiieekk HHEERR22++  ((pprroocc..)) HHEERR22--  ((pprroocc..))

36–50 lat 3 (42,9 proc.) 4 (57,1 proc.)

51–82 lata 8 (27,6 proc.) 21 (72,4 proc.)

Tab. 6. Zale¿noœæ miêdzy wielkoœci¹ guza a ekspresj¹ HER2 

WWiieellkkooœœææ  gguuzzaa HHEERR22++  ((pprroocc..)) HHEERR22--  ((pprroocc..))

pT1 8 (30,8 proc.) 18 (69,2 proc.)

pT2 3 (30 proc.) 7 (70,6 proc.)

Tab. 7. Zale¿noœæ miêdzy obecnoœci¹ ER i PgR a ekspresj¹ HER2

SSttaann  rreecceeppttoorróóww HHEERR22++  ((pprroocc..)) HHEERR22--  ((pprroocc..))

ER+ 9 (33,3 proc.) 18 (66,7 proc.)

ER- 2 (22,2 proc.) 7 (77,8 proc.)

PgR+ 8 (27,6 proc.) 21 (72,4 proc.)

PgR- 3 (42,9 proc.) 4 (57,1 proc.)

Tab. 8. Zale¿noœæ miêdzy obecnoœci¹ p53 a ekspresj¹ HER2

BBiiaa³³kkoo  pp5533 HHEERR22++  ((pprroocc..)) HHEERR22--  ((pprroocc..))

p53+ 6 (31,6 proc.) 13 (68,4 proc.)

p53- 5 (29,4 proc.) 12 (70,6 proc.)

Tab. 10. Zale¿noœæ miêdzy katepsyn¹ D a ekspresj¹ HER2

KKaatteeppssyynnaa  DD HHEERR22++  ((pprroocc..)) HHEERR22--  ((pprroocc..))

CD+ 8 (25 proc.) 24 (75 proc.)

CD- 3 (75 proc.) 1 (25 proc.)

Tab. 9. Wyniki otrzymane z zastosowaniem DAKO HercepTest for Immunoenzymatic Staining a wyniki z innych testów

EEkksspprreessjjaa  bbiiaa³³kkaa LLiicczzbbaa  pprrzzyyppaaddkkóóww  ((pprroocc..))

C-erbB-2+ 24 (66,7 proc.) 

HER+ 11 (30,6 proc.)

Tab. 5. Zale¿noœæ miêdzy postaci¹ histologiczn¹ raka a ekspresj¹ HER2

PPoossttaaææ  hhiissttoollooggiicczznnaa  rraakkaa HHEERR22++  ((pprroocc..)) HHEERR22--  ((pprroocc..))

przewodowy 8 (30,8 proc.) 18 (69,2 proc.)

zrazikowy 0 (0 proc.) 2 (100 proc.)

przewodowo-zrazikowy 3 (42,9 proc.) 4 (57,1 proc.)

inne 0 (0 proc.) 1 (100 proc.)
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