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Súhrn
Úvod: Proteíny XRCC1 a ERCC1 plnia funkciu pri oprave poškodenej DNA. Proteín XRCC1 zo-
hráva úlohu v bázovej excíznej reparácii, kým proteín ERCC1 v nukleotidovej excíznej reparácii. 
Zvýšená expresia týchto proteínov sa za podmienok nádorového bujnenia podieľa na vzniku 
liekovej rezistencie. Proteín ERCC1 je dávaný do súvisu so vznikom rezistencie na liečbu pla-
tinovými derivátmi. Pacienti a metódy: V práci sme použili 107 vzoriek karcinómov pľúc od 
pacientov s nemalobunkovým karcinómom. Vo vzorkách sme imunohistochemickou metódou 
detegovali expresiu DNA reparačných proteínov XRCC1 a ERCC1. Nami detegovanú expresiu 
proteínov sme porovnali s týmito klinickopatologickými parametrami: histopatologický typ 
nádoru, grade a TNM štádium ochorenia. Výsledky: Hladiny proteínu XRCC1 boli vo vzorkách 
skvamocelulárneho a veľkobunkového typu dvojnásobne vyššie (60 % pozitívnych vzoriek) 
v porovnaní so vzorkami adenokarcinómu (35 % pozitívnych vzoriek). Použitím chí-kvadrá-
tového testu sme ďalej zistili, že vzťah proteín XRCC1 vs typ nádoru bol štatistický významný, 
nakoľko p = 0,0306. Pri porovnaní expresie proteínu s gradingom a stagingom sme však štatis-
tickú významnosť nepotvrdili. V prípade proteínu ERCC1 sme pozorovali u adenokarcinómu 
a skvamocelulárneho karcinómu vysokú expresiu proteínu ERCC1. Táto dosahovala hodnoty 
64,5 % u adenokarcinómu a 62,5 % u skvamocelulárneho typu. U adenokarcinómu sme ďalej 
zistili podstatný rozdiel v  obsahu proteínov ERCC1 (64,5  % pozitívnych vzoriek) vs XRCC1 
(35,5 % pozitívnych vzoriek). V prípade vzoriek veľkobunkového typu bola pozitivita ERCC1 
približne rovnaká (45,5 % pozitívnych vzoriek vs 54,5 % negatívnych prípadov). Pri použití chí-
-kvadrátového testu sme nezaznamenali štatistickú významnosť ani v jednom zo sledovaných 
parametrov (typ, grading, staging). Záver: Zdá sa, že proteín XRCC1 by mohol predstavovať 
významný mechanizmus DNA reparácie u skvamocelulárneho a veľkobunkového typu. Okrem 
toho, jeho expresia bola v korelácii s typom nádoru. V prípade proteínu ERCC1 by sme u pa
cientov s adenokarcinómom a skvamocelulárnym typom mohli predpokladať zvýšenú rezis-
tenciu na liečbu platinovými derivátmi vďaka vysokej pravdepodobnosti expresie proteínu. 
Ak by sme však tento predpoklad chceli potvrdiť, potrebovali by sme podstatne zväčšiť náš 
súbor pacientov. Hladiny ERCC1 však nekorelovali so žiadnymi nami sledovanými klinickopato-
logickými parametrami. Tento proteín bude pravdepodobne predstavovať u NSCLC prognos-
ticky nezávislý faktor. 
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Úvod
Štandardnú súčasť liečby väčšiny karci-
nómov vrátane karcinómu pľúc pred-
stavuje aj v  súčasnosti chemoterapia, 
pričom veľký terapeutický problém spô-
sobuje rezistencia a  toxicita na mnohé 
cytostatiká. Cieľom snaženia sa výskum-
ných tímov dnes je objaviť hlavnú prí-
činu mechanizmu vzniku liekovej re-
zistencie a cielene nasmerovať terapiu. 
Dôkazom sú významné výsledky získané 
cielenou liečbou napr. adenokarcinómu 
pľúc použitím inhibítorov tyrozínkinázo-
vej aktivity EGFR [1].

Jedným z  mechanizmov zodpoved-
ných za rezistenciu je aj proces DNA re-
parácie. U  človeka bolo identifikova-
ných vyše 150 génov asociovaných 
s DNA reparáciou a 5 hlavných bioche-
mických ciest opravy. Medzi ne pat-
ria bázová excízna reparácia (base ex-
cision repair  =  BER) a  nukleotidová 
excízna reparácia (nucleotide excision 
repair = NER). Za normálnych okolností 
slúžia tieto DNA reparačné mechanizmy 
na kontrolu poškodení DNA, čo je pro-
ces nevyhnutný na udržanie genetic-
kej integrity a  stability. Defekty v  DNA 
reparácii sú tak v  konečnom dôsledku 
zodpovedné za rozvoj nádorového buj-
nenia, ale aj za vznik metabolických po-
rúch a  predčasného starnutia. Na dru-

hej strane zvýšená reparačná schopnosť 
v  nádorových bunkách je nežiaduca, 
keďže zvýšená oprava defektov DNA 
spôsobených použitím antineoplastic-
kých látok poškodzujúcich DNA vedie 
k už spomínanej rezistencii na cytosta-
tickú liečbu [2,3].

Bázová excízna reparácia (BER) je 
hlavným mechanizmom pre opravu al-
kylačných a  oxidačných poškodení 
DNA  [4]. Kľúčovou zložkou BER je pro-
teín XRCC1 (proteín X-žiarenie reparujú-
cej cross-komplementujúcej skupiny  1). 
Tento proteín plní úlohu koordinátora 
všetkých enzymatických krokov BER 
a  moduluje aktivitu zahrnutých pro-
teínov  [4,5]. Je zapojený zároveň do 
opravy jednoreťazcových zlomov  [6] 
vznikajúcich počas endogénnych reak-
cií alebo pôsobením exogénnych čini-
teľov. XRCC1 pôsobí pri týchto proce-
soch ako molekulárny šaperón alebo 
kostrový proteín, ktorý stabilizuje a ak-
tivuje ostatné reparačné enzýmy  [7]. 
Na zvyšovaní rizika vzniku nádoro-
vého bujnenia sa podieľajú mnohé po-
lymorfizmy proteínu XRCC1. Avšak dva 
z nich si zasluhujú v tejto súvislosti naj
väčšiu pozornosť. Je to polymorfizmus  
Arg194Trp a  variant Arg399Gln. Poly-
morfizmus Trp194 je dávaný do súvisu 
so zvýšením BER kapacity, kým Gln399 

variant bol asociovaný s redukciou repa-
račnej kapacity [8–10]. Bunky, ktoré vy-
kazujú defektný gén XRCC1, majú zvý-
šenú senzitivitu na ionizačné žiarenie, 
UV, peroxid vodíka a mitomycín [7].

Nukleotidová excízna reparácia 
(NER) odstraňuje objemné DNA addukty 
vznikajúce pôsobením početných karci-
nogénov (aflatoxín, benzopyrén), ioni-
zujúceho žiarenia a UV radiácie, pričom 
vzniká štrukturálna deformácia DNA.

Proteín ERCC1 (excision repair cross- 
-complementation group 1 enzyme) zo-
hráva dôležitú úlohu v nukleotidovej ex-
cíznej reparácii, ktorá rozpoznáva a od-
straňuje addukty platina – DNA [11–13].  
Vzťah medzi expresiou ERCC1 a  klinic-
kou odpoveďou na liečbu derivátmi pla-
tiny skúmalo niekoľko štúdií, predovšet-
kým u gastrointestinálnych malignít. Boli 
identifikované 2 polymorfizmy ERCC1. 
Jeden v kodóne 118 a exóne 4, kde spô-
sobuje substitúciu cytozínu za tymín, 
pričom k zámene aminokyseliny nedo-
chádza. Tento polymorfizmus sa dáva do 
súvislosti so zníženými hladinami mRNA 
a  proteínu, ktoré môžu spôsobiť roz
dielnu odpoveď na cisplatinu. Druhý po-
lymorfizmus v pozícii 8092 vedie k sub-
stitúcii cytozínu za adenín. Jeho úloha 
v súvislosti so senzitivitou a toxicitou na 
deriváty platiny bola retrospektívne štu-

Summary
Background: Proteins XRCC1 and ERCC1 are involved in DNA repair. XRCC1 plays a role in DNA base excision repair and ERCC1 in nucleotide 
excision repair pathway. Higher expression profile of both proteins in cancer cells may contribute to development of drug resistance. ERCC1 
is involved in removal of platinum adducts and might be a potential predictive and prognostic marker in NSCLC (non-small-cell lung cancer) 
treated with a cisplatin-based regimen. The purpose of study was determination of XRCC1 and ERCC1 levels and their correlation with basic clini
copathological parameters in NSCLC. Patients and Methods: In this study, 107 tumor samples diagnosed as NSCLC were immunohistochemically 
examined for expression of XRCC1 and ERCC1 proteins. Our results were compared to basic clinicopathological parameters: type of tumor, tumor 
grade and stage of disease. For statistical analysis, the chi-square test was used. Results: In squamous cell carcinoma and large cell carcinoma 
samples, the XRCC1 protein level was twofold higher (60% of positive samples) than in adenocarcinoma samples (35.5% of positive samples). We 
have found statistical correlation between XRCC1 protein expression and type of tumor (p = 0.0306). On the other hand, the statistical impor-
tance between the protein level versus grade and stage was not found. In the case of the ERCC1 protein, we observed the highest protein level 
in adenocarcinoma (64.5%) and squamous cell carcinoma (62.5%) samples. Next, we determined a significant difference in content of XRCC1 
versus ERCC1 (35.5% vs 64.5%) in adenocarcinoma samples. Statistical chi-square test did not reveal any correlation between ERCC1 status and 
clinicopathological parameters. Conclusion: According to our results, XRCC1 represents an important mechanism of DNA repair in squamous 
cell and large cell carcinomas. Besides that, expression of XRCC1 was in correlation with type of tumor. In patients with adenocarcinoma and 
squamous cell carcinoma, we could assume increased resistance to platinum-based therapy because of high expectation of ERCC1 protein ex-
pression. However, its levels did not correlate with monitored clinicopathological parameters. The ERCC1 protein will be possibly an independent 
prognostic factor in NSCLC. To prove a true survival benefit of patients with expression of ERCC1, prospective validation of ERCC1 before clinical 
implication is needed in the future.
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proteínu XRCC1 je v korelácii s typom ná-
doru. Presné údaje udáva tab. 2.

Tiež sme porovnávali a štatisticky vy-
hodnocovali expresiu proteínu XRCC1 
vo vzťahu k gradingu a stagingu ocho-
renia. Získané hodnoty však neboli 
v tomto prípade štatisticky významné.

Proteín ERCC1
Expresiu proteínu ERCC1 sme taktiež 
vyhodnocovali vo vzťahu k  typu ná-
doru, gradingu a  stagingu ochorenia. 
Na rozdiel od proteínu XRCC1 sme po-
zorovali u  adenokarcinómu a  skvamo-
celulárneho karcinómu vysokú expre-
siu proteínu ERCC1. Táto dosahovala 
hodnoty 64,5  % u  adenokarcinómu 
a  62,5  % u  skvamocelulárneho typu. 

titatívnou metódou a  použili sme na-
sledovnú škálu od 0 do 3+. 0 % pozitív-
nych buniek = negatívny výsledok (–);  
1–10 % = 1+; 11–90 % = 2+; 91–100 % = 3+.  
Za pozitívne vzorky sme považo-
vali len tie, ktoré boli ohodnotené na  
2+ a 3+, t. j. percento pozitívnych buniek 
bolo nad 10 %. Vzorky, ktoré boli hodno-
tené na (–) a 1+, sme považovali za nega-
tívne, keďže pozitivita bola pod 10 %. Na 
štatistické vyhodnotenie výsledkov sme 
použili chí-kvadrátový test. Hodnota  
p < 0,05 bola štatisticky významná.

Výsledky
V našej práci sme použili 107 vzoriek pa-
cientov s nemalobunkovým karcinómom 
pľúc, v  ktorých sme nepriamou imuno-
histochemickou metódou detegovali ex-
presiu proteínov XRCC1 a ERCC1. Vzorky 
sme si rozdelili podľa histopatologického 
typu, gradingu a  stagingu ochorenia. 
Presnú charakteristiku a  počty vzoriek 
v jednotlivých skupinách udáva tab. 1.

Pozitívna reakcia sa v prípade oboch 
proteínov prejavila výrazným tma-
vohnedým sfarbením jadier nádoro-
vých buniek. Hnedé sfarbenie bolo do-
siahnuté použitím chromogénu – DAB. 
Vzorky, ktoré nevykazovali prítomnosť 
proteínu, mali jadrá sfarbené hematoxy-
línom na modro.

Proteín XRCC1
Vzorky adenokarcinómu, v  porov-
naní so vzorkami skvamocelulárneho 
a  veľkobunkového karcinómu, obsa-
hovali pomerne nízke hladiny proteínu 
XRCC1. Expresia proteínu bola detego-
vaná v  35,5  % prípadov. Vzorky ostat-
ných dvoch typov (skvamocelulárneho 
a  veľkobunkového) vykazovali skoro 
dvojnásobné hodnoty (nad 60 %).

Pri štatistickom porovnávaní expresie 
proteínu XRCC1 s typom nádoru sme zistili, 
že hodnota p = 0,0306 (chí-kvadrátový test, 
p < 0,05). Z uvedeného vyplýva, že expresia 

dovaná u  mnohých nádorov, vrátane 
karcinómu pľúc avšak s protichodnými 
výsledkami  [14–17]. Dôležitosť ERCC1 
v  rezistencii karcinómu pľúc na plati-
nové deriváty však potvrdzujú viaceré 
klinické údaje.

Pacienti a metódy
Cieľom našej práce bola imunohisto-
chemická analýza expresie proteínov 
XRCC1 a  ERCC1 v  107 vzorkách nema-
lobunkového karcinómu pľúc vo vzťahu 
k  týmto základným klinickopatologic-
kým parametrom: histopatologický typ 
nádoru, grade a TNM štádium ochore-
nia (stage). Údaje sme získali od pacien-
tov, ktorí podstúpili radikálnu resekciu  
(lobektómiu alebo pulmonektómiu 
a  lymfadektómiu) v  Národnom ústave 
tuberkulózy, pľúcnych chorôb a hrudní-
kovej chirurgie vo Vyšných Hágoch. Pa-
cienti, ktorí boli do štúdie zahrnutí nám 
poskytli informovaný súhlas. Patologická 
diagnóza bola stanovená na základe kri-
térií WHO  [18] a  pokročilé štádia boli 
hodnotené podľa TNM klasifikácie [19].

Nemalobunkové karcinómy pľúc sme 
rozdelili podľa histopatologického typu 
nasledovne: adenokarcinóm  – 48  vzo-
riek, skvamocelulárny karcinóm  – 
48  vzoriek, veľkobunkový karcinóm 
v počte 11 vzoriek. Proteín XRCC1 sme 
imunohistochemicky detegovali použi-
tím myšej monoklonovej protilátky proti 
XRCC1 (Ab-3 klon 144, Lab Vision Cor-
poration). Na dôkaz ERCC1 sme použili 
taktiež primárnu myšiu monoklonovú 
protilátku – ERCC1 prediluted antibody 
(SPM243), (ABCAM, Inc.). Na detekciu na-
viazanej primárnej protilátky sme po-
užili univerzálny detekčný kit (Univer-
sal detection kit LSAB + KIT/HRP, Dako). 
Tento obsahoval sekundárnu biotinylo-
vanú protilátku (LINK) a streptavidín per-
oxidázu (LABEL). Ako chromogén sme 
použili DAB (diamínobenzidín). Jadrá 
buniek boli dofarbené hematoxylínom. 
Správnosť použitej metodiky sme kon-
trolovali vynechaním primárnej proti-
látky a  jej nahradením základným pre-
mývacím pufrom na jednej vzorke, 
v  každom farbenom súbore. Ostatné 
kroky ostali plne zachované. Výsledky 
boli vyhodnocované v  svetelnom mik-
roskope tromi nezávislými hodnotiteľmi. 
Expresiu proteínu sme určili semikvan-

Tab. 1. Charakteristika vzoriek  
NSCLC u 107 pacientov.

Charakteristika Počet 
107/%

histopatolog. typ
adenokarcinóm 48/45 %
skvamocelulárny 48/45 %
veľkobunkový 11/10 %
spolu: 107/100 %
stage
IA 34/32 %
IB 38/35 %
IIA 7/7 %
IIB 9/8 %
IIIA 15/14 %
IIIB 1/1 %
IV 3/3 %
spolu: 107/100 %
grade
1 5/5 %
2 37/34,5 %
3 56/52 %
4 9/8,5 %
spolu: 107/100 %

Tab. 2. Vzťah proteínu XRCC1 k typu nádoru.

Typ Adenokar. Skvamocel. Veľkobunkový

XRCC1
– 31/64,5 % 19/39,5 % 4/36,4 %
+ 17/35,5 % 29/60,5 % 7/63,6 %

p hodnota p < 0,05 p = 0,0306
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vátmi [24,25]. Zvýšená expresia proteínu 
je v priamom súvise so vznikom rezisten-
cie na liečbu na báze platiny.

V  posledných rokoch je zvýšená po-
zornosť venovaná vzťahom medzi expre-
siou ERCC1 a správaním sa nádorových 
buniek, resp. prežívaním pri rozdielnych 
typoch nádorov. Výsledky týchto skú-
maní sú však veľmi protichodné a  na-
vzájom sa vyvracajú. To iste súvisí s me-
todickými rozdielnosťami pri spracovaní 
a stanovovaní expresie a s nedostatkom 
štandardizácie.

My sme našimi výsledkami zistili po-
merne vysoké a  vyrovnané hladiny 
ERCC1 u adenokarcinómu a skvamoce-
lulárneho typu. Pri porovnaní prítom-
nosti oboch proteínov v  tých istých 
vzorkách sme našli markantné roz
diely v expresii oboch proteínov u ade-
nokarcinómu. Kým proteín XRCC1 bol 
exprimovaný v 35,5 % vzoriek, proteín 
ERCC1 sme detegovali až v 64,5 % prí-
padov. Napriek tomu, že vysoká expre-
sia ERCC1 by mohla svedčiť o zvýšenej 
rezistencii na liečbu platinovými deri-
vátmi, na potvrdenie tejto hypotézy by 
sme potrebovali podstatne zväčšiť náš 
súbor pacientov. Potom by sme mohli 
u  týchto pacientov predpokladať zvý-
šenú rezistenciu na liečbu platinovými 
derivátmi.

Štatistickú významnosť medzi expre-
siou proteínu ERCC1 a  typom nádoru, 
gradingom a  stagingom sme však ne-
potvrdili. Usudzujeme preto, že proteín 
ERCC1 bude predstavovať nezávislý pro-
gnostický marker pri terapii NSCLC. Exis-
tujú však najnovšie práce, ktoré potvrd-
zujú istý vzťah skúmaného proteínu 
s  daktorými klinickopatologickými pa-
rametrami. Konkrétne práca autorov 
Tepeli et al  [26] udáva štatistickú vý-
znamnosť pri hodnotení vzťahu ERCC1 
so stagingom ochorenia. Štúdia obsaho-
vala 91 vzoriek pacientov s NSCLC. Au-
tori dokázali štatisticky významný vzťah 
medzi ERCC1 a stagingom ochorenia.

Najnovšia štúdia – meta-analýza, au-
torov Hubner et al [27] udáva, že vysoká 
expresia proteínu ERCC1 môže nepriaz-
nivo vplývať na celkové prežívanie pa-
cientov s  NSCLC, ktorí sú liečení plati-
novými derivátmi. Na druhej strane ale, 
nemá vplyv na výsledok liečby inej, ako 
je liečba derivátmi platiny.

bázová excízna reparácia predstavovať 
zrejme významný mechanizmus DNA re-
parácie pri jej poškodení cytostatikami. 
Okrem toho sme zistili, že prítomnosť 
XRCC1 je v korelácii s histopatologickým 
typom nádoru (p = 0,0306, p < 0,05) nie 
však s gradingom a stagingom ochore-
nia. Naše výsledky čiastočne potvrdzujú 
aj Giachino et al [20], ktorí podobne ako 
my nenašli koreláciu XRCC1 so stagin-
gom ochorenia, ale na rozdiel od nás ani 
s typom nádoru. Bolo zistené, že proteín 
XRCC1 by mohol slúžiť ako prognostický 
marker u pacientov s NSCLC, ale v III. štá-
diu ochorenia  [21]. My sme tento po-
znatok nepotvrdili. Možným dôvodom 
z našej strany by mohol byť aj pomerne 
malý počet vzoriek so štádiom III, ktoré 
sme mali k dispozícii.

Viaceré práce sa zameriavajú na expre-
siu DNA reparačných proteínov v súvis-
losti s vývojom ochorenia. Kang et al [21] 
uvažujú, že expresia týchto proteínov nie 
je stabilná a môže sa meniť v závislosti 
od statusu nádorových buniek. Porovna-
nie ich expresie pre- a versus post- che-
moterapii by mohlo priniesť zaujímavé 
údaje týkajúce sa prípadných zmien ich 
hladín vyvolaných chemoterapiou. Ne-
menej zaujímavé sú aj poznatky týkajúce 
sa polymorfizmov génu XRCC1 a vzťah 
ku karcinómu pľúc. Bol dokázaný pro-
tektívny efekt genotypu Gln399Gln pri 
vzniku karcinómu pľúc  [22]. Rôzne po-
lymorfizmy jeho génu sú spojené s roz-
dielnym rizikom vzniku karcinómu pľúc 
v závislosti od etnických skupín [23]. Prí-
činy týchto zreteľných diferencií medzi 
jednotlivými etnikami dnes ešte nie sú 
známe, ale mohli by mať súvis s ďalšími 
genetickými alebo environmentálnymi 
faktormi.

Viaceré predklinické štúdie uvádzajú, 
že proteín ERCC1 je dôležitým prediktív-
nym a/alebo prognostickým indikáto-
rom nádorov. Tieto práce poukazujú na 
jeho význam pri terapii platinovými deri-

U  adenokarcinómu sme ďalej zistili 
podstatný rozdiel v  obsahu proteínov  
ERCC1 (64,5  % pozitívnych vzoriek) vs 
XRCC1 (35,5 % pozitívnych vzoriek). 

V  prípade vzoriek veľkobunkového 
typu bola pozitivita ERCC1 približne 
rovnaká (45,5 % pozitívnych vzoriek vs 
54,5 % negatívnych prípadov). Údaje sú 
uvedené v tab. 3.

Pri použití štatistického testu sme ne-
zaznamenali štatistickú významnosť ani 
v  jednom zo sledovaných parametrov 
(typ, grading, staging). Zdá, sa že proteín 
ERCC1 bude teda predstavovať u NSCLC 
nezávislý prognostický faktor.

Diskusia
Voľba cytotoxickej chemoterapie sa 
u karcinómu pľúc dnes zakladá na cha-
rakteristike pacienta a  nádoru (histo-
lógia a rozsah ochorenia, vek a celkový 
stav pacienta). DNA reparačné gény a ich 
polymorfizmy sú vhodnými kandidátmi, 
ktorí by mohli určovať účinnosť chemo-
terapie a  následne slúžiť ako prognos-
tické faktory ochorenia. Nízka reparačná 
kapacita (nízka expresia DNA reparač-
ných proteínov) v tkanive favorizuje kar-
cinogénny proces, ale naopak zvyšuje 
senzitivitu na lieky. V praxi to znamená, 
že kým reparačná schopnosť chráni tka-
nivo pred malígnym procesom, na dru-
hej strane tá istá príčina v podmienkach 
nádorového bujnenia zvyšuje liekovú 
rezistenciu.

Proteín XRCC1 je členom DNA repa-
račného mechanizmu BER (bázová excí-
zna reparácia) a jeho prognostická hod-
nota alebo vzťah k liekovej rezistencii nie 
je zatiaľ úplne preštudovaný.

V  našej štúdii sme na 107 vzorkách 
NSCLC zistili, že daný proteín sa naj-
častejšie overexprimuje u  skvamo-
celulárneho a  veľkobunkového typu, 
kým u  adenokarcinómu sú jeho hod-
noty približne o  polovicu nižšie. V  pr-
vých dvoch spomínaných typoch bude 

Tab. 3. Vzťah proteínu ERCC1 k typu nádoru.

Typ Adenokar. Skvamocel. Veľkobunkový

ERCC1
– 17/35,5 % 18/37,5 % 6/54,5 %
+ 31/64,5 % 30/62,5 % 5/45,5 %

p hodnota p < 0,05 p = 0,4941 
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Z  dôvodu významného ovplyvňova-
nia terapie na báze platiny expresiou 
proteínu ERCC1, je ERCC1 status kritic-
kým parametrom pri výbere liečebného 
protokolu. Autori Vilmar et al [28] zdôraz-
ňujú nutnosť prísnej selekcie pacientov 
na základe expresie ERCC1 a  presnosť 
metodológie. Je potrebné štandardi-
zovať imunohistochemickú metódu 
na dôkaz ERCC1 na proteínovej úrovni. 
Bolo by žiaduce, aby sa ešte pred akým-
koľvek rozhodnutím o ďalšom postupe 
dala predpokladať klinická odpoveď pa-
cienta v súvislosti s liečbou.

Nádej pre onkologických pacientov 
s nádormi rezistentnými na štandardnú 
terapiu predstavuje použitie inhibíto-
rov DNA reparácie, z ktorých mnohé sa 
už testujú v klinických skúškach [29,30].

Záver
DNA reparačné proteíny u  onkologic-
kých pacientov s nemalobunkovým kar-
cinómom pľúc môžu slúžiť ako predik-
tory účinnej chemoterapie.
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