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Podstawowa wiedza o chorobie, czyli roz-
poznanie histopatologiczne, stopieñ zró¿nico-
wania komórek i ich klasyfikacja, nie wystar-
cza ju¿ do oceny dynamiki, a zw³aszcza ro-
kowania w chorobie nowotworowej. Problemy
zwi¹zane z leczeniem i prognozowaniem
przebiegu choroby kieruj¹ uwagê klinicystów
i patologów na budowê oraz aktywnoœæ pro-
liferacyjn¹ badanej tkanki. Obecnie zwraca
siê równie¿ uwagê na ultrastrukturalne ró¿ni-
ce budowy na poziomie cytoplazmy i j¹der
komórkowych. Z doniesieñ wielu autorów wy-
nika, i¿ centralne czêœci guza s¹ czêsto le-
piej zró¿nicowane ni¿ jego obrze¿e, które na-
ciekaj¹c okoliczne tkanki œwiadczy o agre-
sywnym charakterze choroby [3, 4, 12]. 

Dla raków p³askonab³onkowych dojrza-
³oœæ cytoplazmy oznacza tworzenie pere³
rogowych, wystêpowanie komórek kolczy-
stych, licznych desmosomów i mostków cy-
toplazmatycznych oraz wystêpowanie b³on
podstawnych pomiêdzy tkank¹ nowotworo-
w¹ a jej podœcieliskiem [5, 12]. 

Dowiedziono, i¿ liczba komórek nowo-
tworowych w trakcie podzia³u mitotyczne-
go jest wprost proporcjonalna do masy gu-
za. Mo¿liwoœci badania DNA w fazach cy-
klu ¿yciowego pojedynczych komórek i ich
populacji, znacznie rozszerzy³a wiedzê
o biologii komórek nowotworowych. Bada-
j¹c iloœæ j¹drowego DNA w ró¿nych nowo-
tworach stwierdzono, i¿ w nowotworach
o typie G-1 przewa¿a diploidalna iloœæ
DNA. Natomiast w guzach o wy¿szej z³o-
œliwoœci G-2, G-3 zaczynaj¹ czêœciej wy-
stêpowaæ cechy aneuploidalno-poliplo-
idalne. Stanowi to podstawê stwierdzenia,
¿e guzy aneuploidalne znacznie gorzej ro-
kuj¹ [1, 10, 13, 15, 16]. Jednak inni auto-
rzy uwa¿aj¹, i¿ nie ma prostej zale¿noœci
miêdzy ploidi¹ DNA a agresywnoœci¹ no-
wotworu [2, 3, 7]. Postanowiono przebadaæ
wiêc grupê nowotworów niez³oœliwych dla
wykazania w nich iloœci j¹drowego DNA
i porównania z zawartoœci¹ DNA w nowo-
tworach z³oœliwych. 

MATERIA£ I METODA

Badania wykonano u 30 chorych, ruty-
nowo leczonych w Klinice Chirurgii Szczê-

kowo-Twarzowej Akademii Medycznej w Po-
znaniu, obojga p³ci, w wieku od 35 do 74
lat, u których stwierdzono: 
– w 14 przypadkach raka p³askonab³onko-

wego jêzyka i dna jamy ustnej w II i IIIo

zaawansowania klinicznego, 
– 1 przypadek raka podstawnokomórkowe-

go skóry nosa, 
– 13 chorych z brodawczakami b³on œlu-

zowych jamy ustnej i skóry twarzy, 
– 1 przypadek t³uszczaka, 
– 1 przypadek w³ókniaka policzka. 

Materia³ tkankowy badano w Katedrze Im-
munologii Klinicznej Akademii Medycznej
przy u¿yciu zestawu Cycle TestTM Plus firmy
Becton Dickinson. Tkankê pobieran¹ podczas
zabiegu operacyjnego zamra¿ano i przecho-
wywano w temperaturze -70oC. Przed wyko-
naniem badañ materia³ rozmra¿ano i rozdrab-
niano na ma³e fragmenty w buforowanej so-
li fizjologicznej. Zawiesinê komórek
uzyskiwano przez wielokrotn¹ aspiracjê do
strzykawki. Do testu u¿ywano 5 x 105 komó-
rek. Wzorcem normoploidii by³a zawartoœæ
DNA w ludzkich limfocytach dodawanych do
ocenianych komórek w stosunku 2:1. Tak
przygotowan¹ zawiesinê komórek wirowano
przez 5 min, 1 000 obr. /min. Po odrzuceniu
supernatantu do osadu wprowadzono 250 ul
buforu trypsynowego w celu uzyskania per-
meabilizacji b³on komórkowych. Po 10-minu-
towej inkubacji trypsynê blokowano przez do-
danie inhibitora tego enzymu, równoczeœnie
z enzymem powoduj¹cym degradacjê RNA
(RNaza). Po 10 min podawano roztwór jod-
ku propidyny (PI). W tym œrodowisku próbki
inkubowano przez 10 min w temp. 4oC, bez
dostêpu œwiat³a. Po przefiltrowaniu próbki
przez filtr nylonowy (50 um) przeprowadzo-
no akwizycjê i analizê danych przy pomocy
aparatu FACScan (BD) i programu LYSIS II.
Oceniano 10 tys. komórek przy 1 024 kana-
³ach fluorescencji. Obecnoœæ populacji aneu-
ploidalnej stwierdzono na podstawie zidenty-
fikowanego dodatkowego piku, obok pików
Go/G1 i G2/M populacji normoploidalnej. 

Analiza statystyczna
Uzyskane wyniki analizowano z zasto-

sowaniem testów T-studenta i Mann-Whi-

Autorzy ocenili zawartoœæ j¹drowego
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Authors evaluted the content of nuc-

lear DNA in malignant and benign tu-

mors of face and oral cavity in 30

rautinely treated cases. The results

obtained were and identical in both

groups examined, were a surprise for

as, as we expected the higher

number of aneuploidy in the group of

malignant tumors. The article con-

forms that the evaluation of the nuc-

lear DNA content can not form the

basis for differentiating the malignan-

cy of the tumor as well as the progno-

sis of the disease. 
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tney’a, przyjmuj¹c graniczny poziom istot-
noœci p=0,05. 

WYNIKI

Otrzymane dane zaskoczy³y autorów g³ów-
nie w odniesieniu do nowotworów niez³oœli-
wych, poniewa¿ w tej grupie spodziewali siê
otrzymaæ tylko histogramy diploidalne. 

��OOcceennaa  ppllooiiddiiii  DDNNAA  zz³³ooœœlliiwwyycchh  ii nniieezz³³ooœœllii--
wwyycchh  nnoowwoottwwoorróóww  ttwwaarrzzoocczzaasszzkkii..  
Obecnoœæ komórek o aneuploidalnej za-

wartoœci DNA stwierdzono zarówno w mate-
riale pochodz¹cym od chorych z rakiem p³a-
skonab³onkowym, jak i w materiale obejmu-
j¹cym chorych z nowotworami niez³oœliwymi
(w³ókniak, t³uszczak i brodawczak). Odsetek
guzów aneuploidalnych w obu badanych
grupach by³ taki sam i wynosi³ 26 proc. 

����OOcceennaa  ooddsseettkkaa  kkoommóórreekk  wwyyssttêêppuujj¹¹ccyycchh
ww ffaazziiee  SS  ii GG22MM  ccyykklluu  kkoommóórrkkoowweeggoo..  
Histogramy (ryc. 1. i 2.) obrazuj¹ce in-

tensywnoœæ fluorescencji jodku propidyny,
stechiometrycznie reaguj¹cego z komórko-
wym DNA, pozwalaj¹ nie tylko na ocenê
ploidii, ale tak¿e na ocenê odsetka komó-
rek wystêpuj¹cych w poszczególnych fa-
zach cyklu komórkowego. W obu grupach
badanego materia³u oceniano odsetek ko-
mórek wystêpuj¹cych w fazie S, G2M<
oraz S+G2M. Odsetek komórek wystêpuj¹-
cych w fazie S cyklu ¿yciowego komórki
w grupie chorych z rakiem œrednio wyno-
si³ 8 proc., a w grupie chorych z nowo-
tworem niez³oœliwym 7 proc. (ryc. 3.).
Œredni odsetek komórek w fazie G2M wy-
nosi³ odpowiednio 6 i 10 proc. (ryc. 4.).
£¹czny odsetek komórek faz S+G2M dla
grupy chorych z rakiem wynosi³ œrednio 14
proc., a dla chorych z nowotworem ³agod-
nym 18 proc. (ryc. 5.). 

W ocenie statystycznej uzyskanych wy-
ników nie stwierdzono znamiennych ró¿nic
miêdzy poszczególnymi grupami badane-
go materia³u. 

Tab. Tabela zawiera wyniki uzyskane w zakresie pomiaru ploidii DNA i oceny odsetka komórek wystêpuj¹cych w poszczególnych fazach cyklu komórkowego

ttuu..  mmaall..  ppllooiiddiiaa SS GG22MM SS++GG22MM ttuu..  bbeenn.. ppllooiiddiiaa SS GG22MM SS++GG22MM

ca plano. D 6,51 9,46 15,97 Lipoma D 1,76 3,47 5,23

ca plano. D 2,9 3,71 6,61 Papilloma D 3,16 6,82 9,98

ca plano. D 5,6 9,71 15,31 Papilloma D 14,7 16,49 31,19

ca plano. D 4,98 4,61 9,59 Papilloma D 2,13 4,19 8,32

ca plano. D 18,32 9,35 27,67 Papilloma D 10,43 15 25,43

ca plano. D 8,27 10,35 18,62 Papilloma D 5,71 4,26 9,97

ca plano. D 6,29 3,27 9,56 Papilloma D 5,53 3,82 9,35

ca plano. D 4,51 3,53 8,04 Papilloma D 11,03 8,98 20,01

ca plano. D 3,52 3,54 7,06 Papilloma D 12,77 13,08 25,85

ca plano. D 6,27 5,89 12,16 Papilloma D 18,41 10,5 28,91

ca baso. D 4,06 4,71 9,67 Fibroma D 6,37 32,31 38,68

ca plano. A 38,46 5,02 43,48 Papilloma A 4,13 2,75 6,88

ca plano. A 7,13 17,80 24,93 Papilloma A 11,54 28,14 39,68

ca plano. A 4,46 2,21 6,67 Papilloma A 2,96 4,74 7,7

ca plano. A 3,58 4,81 8,93 Papilloma A 4,45 1,5 5,95

Ryc. 1. Histogram aneuploidalny nowotworu z³oœliwego 

Ryc. 2. Histogram diploidalny nowotworu niez³oœliwego
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OMÓWIENIE

Uzyskane wyniki, co prawda na ma³ej
grupie chorych oraz ich ocena statystycz-
na potwierdzaj¹, na podstawie rozk³adu hi-
stogramów w obu grupach, ¿e ploidia
DNA nie mo¿e byæ podstaw¹ do postawie-
nia diagnozy o stopniu z³oœliwoœci nowo-
tworu [18]. W wielu publikacjach podkre-
œla siê jednak¿e du¿¹ wartoœæ progno-
styczn¹ ploidii DNA, szczególnie
w odniesieniu do guzów z³oœliwych w bar-
dziej zaawansowanych stanach klinicznych
[5, 6, 8, 9, 11, 14]. Na uwagê zas³uguj¹
równie¿ opinie innych autorów, którzy nie
znajduj¹ prostego zwi¹zku pomiêdzy stop-
niem z³oœliwoœci guza a DNA-histogramem
[2, 3, 7]. Praktyka kliniczna dowodzi, ¿e
guzy z³oœliwe diploidalne daj¹ wznowy
i przerzuty do regionalnych wêz³ów ch³on-
nych [4, 6, 17, 19]. Równie¿ ocena same-
go DNA-histogramu nie mo¿e byæ podsta-
w¹ do ró¿nicowania miêdzy z³oœliwymi
a niez³oœliwymi guzami [18]. Na podstawie
przeprowadzonych badañ i dostêpnego pi-
œmiennictwa nale¿y stwierdziæ, ¿e badanie
zawartoœci DNA w j¹drach komórek nowo-
tworowych pozwoli³o poszerzyæ znacznie
nasz¹ wiedzê o guzach nowotworowych
i przebiegu choroby nowotworowej, jednak-
¿e nie jest badaniem jednoznacznie roz-
strzygaj¹cym. 
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