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Dziedziczne wystêpowanie wie-

lu czêstych nowotworów po raz

pierwszy zaobserwowano ju¿ po-

nad 100 lat temu, jednak dopiero

lata 80. XX w. przynios³y wyjaœnie-

nie tego zjawiska na poziomie

molekularnym. Uwa¿a siê, ¿e za

genetyczn¹ predyspozycjê do nie-

których rodzajów nowotworów od-

powiada wystêpowanie mutacji za-

rodkowej (germinalnej) genu supre-

sorowego nowotworu lub, rzadziej,

onkogenu. Obecnie znana jest se-

kwencja bardzo wielu genów su-

presorowych nowotworów, spoœród

których jako pierwszy opisany zo-

sta³ gen RB1, powoduj¹cy w for-

mie zmutowanej powstanie siat-

kówczaka z³oœliwego [1]. 

Ten rzadki nowotwór wieku dzie-

ciêcego stanowi równie¿ model, któ-

ry pos³u¿y³ Knudsonowi do opraco-

wania jego klasycznej hipotezy za-

k³adaj¹cej, ¿e do powstania

nowotworu z komórki somatycznej

potrzebna jest inaktywacja obu ko-

pii pewnego, nieznanego wówczas

genu, przebiegaj¹ca w nowotworach

sporadycznych dwuetapowo. Z ko-

lei w nowotworach dziedzicznych

jedna z mutacji jest przekazywana

z pokolenia na pokolenie, a do po-

wstania nowotworu wystarczy wyst¹-

pienie mutacji w prawid³owym allelu

tego genu [2]. Prawdopodobieñstwo

wyst¹pienia mutacji w jednym z ge-

nów danej pary w komórce soma-

tycznej jest du¿o wy¿sze ni¿ inakty-

wacja obu genów w tej samej ko-

mórce. Z tego powodu ryzyko za-

chorowania na dany nowotwór w ze-

spo³ach dziedzicznej predyspozycji

do nowotworów jest bardzo wysokie,

ale nawet w przypadku odziedzicze-

nia zmutowanego genu jest ono za-

wsze ni¿sze od 100 proc. 

Pod³o¿e molekularne wielu ze-

spo³ów dziedzicznego wystêpowa-

nia nowotworów zosta³o poznane

dziêki sklonowaniu takich genów,

jak P53 (zespó³ Li-Fraumeni),

BRCA1 i BRCA2 (rak piersi i rak jaj-

nika), geny mutatorowe hMSH2,

hMSH6, hMLH1, hPMS1, hPMS2 (ro-

dzinny niepolipowaty rak jelita gru-

bego), APC (polipowatoœæ rodzinna),

VHL (choroba von Hippel-Lindau),

czy onkogen RET (zespó³ MEN 2B).

W ww. zespo³ach istnieje mo¿liwoœæ

diagnostyki molekularnej. W ten

sposób mo¿na scharakteryzowaæ

mutacjê w danej rodzinie, a nastêp-

nie okreœliæ, którzy jej cz³onkowie tê

mutacjê odziedziczyli i maj¹ wyso-

kie ryzyko zachorowania na charak-

terystyczny dla danego zespo³u no-

wotwór [1]. 

Celem niniejszej pracy jest

przedstawienie stanu wiedzy na te-

mat dziedzicznej predyspozycji do

raka gruczo³u krokowego oraz sfor-

mu³owanie, na podstawie dostêpne-

go piœmiennictwa, sposobu postê-

powania w tym zespole. 

Dziedziczny rak gruczo³u krokowe-

go jest chorob¹ genetycznie hetero-

genn¹, stwierdzan¹ w 5–10 proc.

wszystkich przypadków tego nowo-

tworu. Ze wzglêdu na brak mo¿liwo-

œci diagnostyki molekularnej, zespó³

ten rozpoznawany jest na podstawie

cech rodowodowo-klinicznych.

Trzech lub wiêcej chorych w rodzi-

nie oraz m³ody wiek zachorowania

zwiêkszaj¹ ryzyko wyst¹pienia raka

gruczo³u krokowego nawet do 35–45

proc. Najczêœciej jest on dziedziczo-

ny autosomalnie dominuj¹co, jednak

istniej¹ równie¿ dowody na dziedzi-

czenie autosomalne recesywne

i sprzê¿one z chromosomem X. Wy-

odrêbniono 6 lokalizacji w genomie,

mog¹cych odpowiadaæ za dzie-

dziczn¹ postaæ raka gruczo³u kroko-

wego: HPC1 (1q24-25), PcaP (1q42-

43), HPCX (Xq27-28), CAPB (1p36),

HPC2 (17p12), HPC20 (20q13). Zna-

ne s¹ sekwencje dwóch genów

HPC2/ELAC2 (17p12) i RNASEL

(1p24-25), których mutacje mog¹

byæ przyczyn¹ zachorowania na

dziedziczn¹ postaæ raka gruczo³u

krokowego. Niestety, tymczasem nie

ma mo¿liwoœci okreœlania predyspo-

zycji do zachorowania na raka gru-

czo³u krokowego na poziomie mole-

kularnym. 

Najwa¿niejsz¹ ró¿nic¹ pomiêdzy

dziedziczn¹ a sporadyczn¹ posta-

ci¹ nowotworu jest m³odszy o 6–7 lat

œredni wiek zachorowania na postaæ

dziedziczn¹. Pozosta³e cechy klinicz-

ne, takie jak stopieñ zaawansowa-

nia, stopieñ z³oœliwoœci histologicz-

nej i wyniki leczenia s¹ podobne

w obu postaciach choroby. 

W przypadku stwierdzenia dzie-

dzicznej predyspozycji do raka gru-

czo³u krokowego wa¿ne jest w³aœci-

we poradnictwo genetyczne oraz

prowadzenie odpowiednich badañ

profilaktycznych. Zaleca siê corocz-

ne oznaczanie stê¿enia PSA w suro-

wicy oraz wykonywanie badania pal-

pacyjnego przez odbytnicê. Je¿eli

stê¿enie PSA jest wy¿sze ni¿

3 ng/ml, nale¿y wykonaæ biopsjê

gruczo³u krokowego. 

S³owa kluczowe: dziedziczny rak

gruczo³u krokowego, markery gene-

tyczne, rokowanie, leczenie, bada-

nia przesiewowe. 
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Dziedziczny rak gruczo³u kroko-

wego jest chorob¹ genetycznie he-

terogenn¹, a obecnie nie ma mo¿-

liwoœci diagnostyki tego zespo³u na

poziomie molekularnym. Z tego

wzglêdu choroba ta rozpoznawana

jest na podstawie analizy rodowo-

du. Cechy rodowodowo-kliniczne

dziedzicznego raka gruczo³u kroko-

wego zaproponowane przez Carte-

ra i wsp. w 1993 r. [3] s¹ nadal

powszechnie akceptowane [4–6].

Przedstawiaj¹ siê one nastêpuj¹co: 

1) rak gruczo³u krokowego wyst¹pi³

u trzech lub wiêcej krewnych Io, 

2) nowotwór ten wystêpowa³

w trzech pokoleniach w rodzinie

ojca lub matki, 

3) u przynajmniej dwóch krewnych

Io lub IIo rak gruczo³u krokowe-

go zosta³ rozpoznany poni¿ej 55.

roku ¿ycia. 

Przy tak zdefiniowanych kryte-

riach, 3–5 proc. wszystkich raków

gruczo³u krokowego mo¿na sklasy-

fikowaæ jako postaæ dziedziczn¹

[3]. Wydaje siê jednak, ¿e czêstoœæ

ta mo¿e byæ nieco zani¿ona, a rze-

czywista czêstoœæ dziedzicznego

raka gruczo³u krokowego wynosi

ok. 5–10 proc. [4, 7]. 

Wywiad rodzinny jest najsilniej-

szym czynnikiem ryzyka raka gru-

czo³u krokowego; je¿eli ojciec lub

brat zachorowali na ten nowotwór

po 60. roku ¿ycia, ryzyko wzrasta

odpowiednio 1,5 lub 2 razy. Rak

gruczo³u krokowego rozpoznany

przed 60. rokiem ¿ycia u ojca

zwiêksza ryzyko zachorowania

2,5-krotnie, zaœ u brata – 3-krot-

nie. Je¿eli w rodzinie chorowa³o

dwóch krewnych (ojciec i syn,

dwóch braci, brat i ojciec matki,

brat i brat matki, ojciec i ojciec oj-

ca, ojciec i brat ojca), wzglêdne ry-

zyko wynosi 4. Rak gruczo³u kroko-

wego u trzech lub wiêcej krewnych

wi¹¿e siê z bezwzglêdnym ryzy-

kiem zachorowania na ten nowo-

twór w granicach 35–45 proc.

(wzglêdne ryzyko równe 5) [4, 7]. 

Okreœlenie sposobu dziedziczenia

danej cechy lub choroby jest ³atwe,

je¿eli cecha ta jest zale¿na wy³¹cz-

nie od dzia³ania czynnika genetycz-

nego, ujawnia siê wczeœnie w ¿yciu

osobniczym, a gen wykazuje wyso-

k¹ penetracjê. W raku gruczo³u kro-

kowego sytuacja jest du¿o bardziej

skomplikowana, ze wzglêdu na bar-

dzo czêste sporadyczne wystêpo-

wanie tego nowotworu, losowe na-

gromadzenie siê przypadków tej

choroby w rodzinie, póŸny wiek za-

chorowania i du¿¹ heterogennoœæ

genetyczn¹. Przeprowadzenie anali-

zy segregacji mia³o na celu okreœle-

nie najbardziej prawdopodobnego

sposobu dziedziczenia dziedziczne-

go raka gruczo³u krokowego. Jako

pierwsi tego zadania podjêli siê Car-

ter i wsp [8]. W analizie obejmuj¹-

cej grupê 691 chorych po radykal-

nej prostatektomii z powodu raka

gruczo³u krokowego wykazali oni, ¿e

wspó³czynnik ryzyka zachorowania

na raka gruczo³u krokowego dla

krewnych chorego jest najwiêkszy

(wynosi 7,1), je¿eli zachorowanie wy-

st¹pi³o przed 50. rokiem ¿ycia oraz

stwierdzono przypadki tej choroby

u jednego lub wiêcej krewnych.

Z kolei analiza segregacji wykaza³a,

¿e za dziedziczn¹ postaæ raka gru-

czo³u krokowego odpowiada gen

dziedziczony autosomalnie dominu-

j¹co, o niskiej czêstoœci wystêpowa-

nia (0,3 proc.), charakteryzuj¹cy siê

wysok¹ penetracj¹ – prawdopodo-

bieñstwo zachorowania do 85. roku

¿ycia wynosi u nosicieli 88 proc. [8].

Autosomalny dominuj¹cy sposób

dziedziczenia potwierdzi³y dwie ko-

lejne analizy segregacji. Gronberg

i wsp. [9] ze Szwecji okreœlili czê-

stoœæ populacyjn¹ genu na 1,7

proc., a penetracjê na 63 proc.

w ci¹gu ca³ego ¿ycia. Natomiast

Schaid i wsp. [10] z USA czêstoœæ

genu ocenili na 0,6 proc., zaœ pe-

netracjê do 85. roku ¿ycia na 89

proc. Niedawno opublikowano rów-

nie¿ wyniki analizy segregacji w po-

pulacji australijskiej; najlepiej pasu-

j¹cym modelem dziedziczenia oka-

Hereditary prostate cancer, a disor-

der with strong evidence of genetic

heterogeneity, comprises 5% to

10% cases of the disease. As mo-

lecular diagnosis is not possible, he-

reditary prostate cancer is diagno-

sed based on the pedigree criteria.

When three or more individuals are

affected in the family and the onset

occurs at a young age, the risk of

prostate cancer increases up to

35–45%. Autosomal dominant mo-

de of inheritance is most frequent,

but there is also evidence on auto-

somal recessive and X-linked inhe-

ritance. Six chromosomal loci with

putative prostate cancer suscepti-

bility genes have been mapped:

HPC1 (1q24-25), PcaP (1q42-43),

HPCX (Xq27-28), CAPB (1p36),

HPC2 (17p12), HPC20 (20q13). In

addition, two genes, HPC2/ELAC2

(17p12) and RNASEL (1p24-25),

have been cloned and are believed

to be responsible for hereditary pro-

state cancer in their mutated va-

riants. Unfortunately, at present pre-

symptomatic genetic testing for mu-

tations in prostate susceptibility

genes is not possible. 

The most prominent clinical feature

of hereditary prostate cancer is the

age at onset (earlier by 6–7 years)

as compared to a sporadic form of

the disease. Other clinical features

such as the stage, histological Gle-

ason grade, and treatment outco-

mes do not differ significantly be-

tween both forms of prostate can-

cer. 

The management of hereditary pro-

state cancer requires appropriate ge-

netic counseling and presymptoma-

tic screening. Annual serum PSA te-

sting and digital rectal examination

are recommended. When PSA exce-

eds 3 ng/ml, the biopsy of the prosta-

te is required. 

Key words: hereditary prostate can-

cer, genetic markers, prognosis,

management, screening. 
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za³ siê tu model autosomalny domi-

nuj¹cy, w którym ryzyko nosicielstwa

dla mê¿czyzn wynosi³o 1:30, a pe-

netracja do 80. roku ¿ycia – 70

proc. Stwierdzono jednak równie¿,

¿e za dziedziczn¹ postaæ raka gru-

czo³u krokowego odpowiadaæ mog¹

inne, rzadziej wystêpuj¹ce geny:

dziedziczony autosomalnie recesyw-

nie i sprzê¿ony z chromosomem X,

charakteryzuj¹ce siê czêstoœci¹ no-

sicielstwa równ¹ odpowiednio 1:140

i 1:200 oraz penetracj¹ blisk¹ 100

proc. [11]. 

GENY WARUNKUJ¥CE 
PODATNOŒÆ 
NA DZIEDZICZNEGO RAKA
GRUCZO£U KROKOWEGO

Obecnie znanych jest 6 loci za-

wieraj¹cych geny warunkuj¹ce

dziedzicznego raka gruczo³u kro-

kowego: HPC1 (1q24-25), PCaP

(1q42-43), HPCX (Xq27-28), CAPB

(1p36), HPC2 (17p12) oraz HPC20

(20q13). Znana jest sekwencja za-

ledwie dwóch spoœród nich – genu

RNASEL, bêd¹cego kandydatem

na HPC1 oraz HPC2/ELAC2

w chromosomie 17 [7, 12–15]. 

HPC1 (1q24-25) 

W wyniku przeprowadzonej przez

Smitha i wsp. [16] analizy sprzê¿eñ

obejmuj¹cej ca³y genom zapropo-

nowano region 1q24-25 jako lokali-

zacjê genu warunkuj¹cego dzie-

dziczn¹ postaæ raka gruczo³u kro-

kowego i nazwano go HPC1.

Zwi¹zek tego genu z rakiem gru-

czo³u krokowego stwierdzono u 1/3

spoœród 91 rodzin charakteryzuj¹-

cych siê wysok¹ predyspozycj¹ do

tego nowotworu [16]. Istnienie tego

genu w locus 1q24-25 zosta³o po-

twierdzone w niektórych póŸniej-

szych pracach [7, 17–20], jednak

opublikowano równie¿ wyniki ba-

dañ, w których nie wykazano

sprzê¿enia z 1q24-25 w rodzinach

z dziedziczn¹ predyspozycj¹ do ra-

ka gruczo³u krokowego [21–23].

Z powodu tych rozbie¿noœci powo-

³ano Miêdzynarodowe Konsorcjum

ds. Genetyki Raka Gruczo³u Kroko-

wego (International Consortium for

Prostate Cancer Genetics) z zada-

niem przeprowadzenia metaanalizy

danych uzyskanych w 6 krajach:

USA, Australii, Finlandii, Norwegii,

Szwecji i Wielkiej Brytanii. Analiza

objê³a 772 rodziny i potwierdzi³a

sprzê¿enie HPC1 z locus 1q24-25

u niewielkiego odsetka (~6 proc.) ro-

dzin z dziedzicznym rakiem gruczo-

³u krokowego, charakteryzuj¹cych

siê wystêpowaniem tego nowotworu

u piêciu lub wiêcej krewnych, m³o-

dym wiekiem zachorowania oraz

przekazywaniem genu przez mê¿-

czyzn [19]. 

W locus 1p24-25 zmapowano

gen RNASEL, koduj¹cy rybonukle-

azê poœrednicz¹c¹ w przeciwiru-

sowym i antyapoptotycznym dzia-

³aniu interferonów i stwierdzono, ¿e

jego mutacje wystêpuj¹ u osób

chorych z rodzin obci¹¿onych

dziedzicznym rakiem gruczo³u kro-

kowego. Mutacja E265X, powodu-

j¹ca powstanie skróconego bia³ka

by³a znamiennie czêstsza u cho-

rych z dziedzicznym rakiem gru-

czo³u krokowego (4,3 proc.) ni¿

w grupie kontrolnej (1,8 proc.;

p=0,04) [12]. 

PCaP (1q42-43) 

Na podstawie analizy sprzê¿eñ

w 47 rodzinach, grupa badaczy

francuskich i niemieckich zlokalizo-

wa³a kolejny prawdopodobny gen

odpowiedzialny za dziedziczn¹ po-

staæ raka gruczo³u krokowego w lo-

cus 1q42-43 [21], przy czym bada-

nia innych autorów da³y sprzeczne

wyniki [7, 20]. 

HPCX (Xq27-28) 

Kolejny gen warunkuj¹cy dzie-

dziczn¹ predyspozycjê do raka gru-

czo³u krokowego zlokalizowano

w chromosomie Xq27-28 [7]. Bada-

nia populacji fiñskiej wykaza³y, ¿e

gen ten charakteryzuje siê nisk¹

penetracj¹, wzglêdnie wysok¹ czê-

stoœci¹ i powoduje wystêpowanie

raka gruczo³u krokowego w póŸniej-

szym wieku [24]. 

CAPB (1p36) 

Nazwa tego genu (akronim od

cancer of the prostate and brain) na-

wi¹zuje do tego, ¿e w rodzinach,

w których stwierdzono sprzê¿enie

z locus 1p36 wystêpowa³y nie tylko

liczne przypadki raka gruczo³u kro-

kowego, lecz równie¿ przynajmniej

jeden przypadek nowotworu oœrod-

kowego uk³adu nerwowego. Zjawi-

sko to obserwowano jednak wzglêd-

nie rzadko i w niektórych pracach

nie zosta³o potwierdzone [7, 25]. 

HPC2 (17p12) 

W 2000 r. opatentowano gen zlo-

kalizowany w chromosomie 17p12

i nazwano go HPC2/ELAC2, ze

wzglêdu na homologiê z genem

elaC bakterii Escherichia coli.

W dwóch rodzinach ze stanu Utah

obci¹¿onych dziedzicznym rakiem

gruczo³u krokowego stwierdzono

u chorych mê¿czyzn jedn¹ mutacjê

nonsensown¹ oraz jedn¹ mutacjê

zmiany sensu (Arg781His powodu-

j¹ca zamianê argininy na histydynê),

co da³o podstawê do uznania tego

genu za gen podatnoœci na raka

gruczo³u krokowego [26]. Aczkolwiek

dalsze badania nie potwierdzi³y tej

zale¿noœci, nie mia³y one wystarcza-

j¹cej mocy, aby wykluczyæ rolê mu-

tacji genu HPC2/ELAC2 w etiologii

dziedzicznego raka gruczo³u kroko-

wego [7, 13–15]. Do ostatecznego

wyjaœnienia tego problemu koniecz-

ne s¹ zatem dalsze badania. 

HPC20 (20q13) 

W 2000 r. Berry i wsp. [27]

stwierdzili sprzê¿enie z locus 20q13

w 12 proc. rodzin z dziedzicznym

rakiem gruczo³u krokowego i zapro-

ponowali dla tego genu nazwê

HPC20. Charakterystyczn¹ cech¹

by³ brak przekazywania wymienio-

nego zaburzenia pomiêdzy mê¿czy-

znami w tych rodzinach [27]. Rola

HPC20 w powstawaniu dziedzicznej

postaci raka gruczo³u krokowego

znalaz³a potwierdzenie w innych ba-

daniach, jednak w jednej z prac nie

obserwowano tego zjawiska [7,

28–30]. 
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ZNACZENIE GENÓW BRCA1

I BRCA2

Uwa¿a siê, ¿e u mê¿czyzn bê-

d¹cych nosicielami mutacji w genie

BRCA1 lub BRCA2 ryzyko zacho-

rowania na raka gruczo³u krokowe-

go jest zwiêkszone [7]. Znaczenie

mutacji w genie BRCA2 zosta³o nie-

dawno potwierdzone przez Edward-

sa i wsp. [31], którzy zbadali 263

mê¿czyzn z wystêpuj¹cym w m³o-

dym wieku (poni¿ej 55. roku ¿ycia)

rakiem gruczo³u krokowego pod k¹-

tem obecnoœci mutacji w sekwencji

koduj¹cej tego genu. Wystêpowa-

nie tej cechy wykazano u szeœciu

chorych (2,3 proc.). Wzglêdne ry-

zyko zachorowania na raka gru-

czo³u krokowego przed 56. rokiem

¿ycia u nosicieli tych mutacji by³o

23-krotnie wy¿sze [31]. 

INNE GENY ZWIÊKSZAJ¥CE
RYZYKO ZACHOROWANIA
NA RAKA GRUCZO£U 
KROKOWEGO 

Istnieje szereg genów o niskiej

penetracji, których mutacje lub po-

limorfizmy nie powoduj¹ bezpoœred-

nio powstawania nowotworów, ale

poprzez modyfikacjê dzia³ania in-

nych genów zwiêkszaj¹ one tak¿e

ryzyko zachorowania. W odniesie-

niu do raku gruczo³u krokowego

dotyczy to m.in. polimorfizmu genu

koduj¹cego receptor dla androge-

nów, polegaj¹cego na mniejszej

liczbie powtórzeñ CAG w egzonie 1.

Ryzyko zachorowania na ten nowo-

twór wzrasta równie¿ przy niektó-

rych polimorfizmach genu koduj¹-

cego receptor dla witaminy D [6, 7]

CHARAKTERYSTYKA 
KLINICZNA DZIEDZICZNEGO
RAKA GRUCZO£U 
KROKOWEGO

Najwa¿niejsz¹ i prawdopodobnie

jedyn¹ ró¿nic¹ pomiêdzy sporadycz-

nym a dziedzicznym rakiem gruczo-

³u krokowego jest m³odszy o 6–7 lat

wiek zachorowania w postaci dzie-

dzicznej [4, 7, 32, 33]. Konsekwen-

cj¹ tego zjawiska mo¿e byæ wy¿sza

czêstoœæ zgonów z powodu raka

gruczo³u krokowego u chorych

z dziedziczn¹ postaci¹ tego nowo-

tworu. W najwiêkszym, opublikowa-

nym przez autorów ze Szwecji ba-

daniu, obejmuj¹cym 201 chorych

z dziedzicznym rakiem gruczo³u kro-

kowego (grupa kontrolna zawiera³a

402 dobranych odpowiednio cho-

rych z postaci¹ sporadyczn¹), z po-

wodu tego nowotworu zmar³o w obu

grupach odpowiednio 75 i 55 proc.

chorych. Mimo to czas prze¿ycia

ca³kowitego i prze¿ycia wolnego od

nowotworu w obu tych grupach by-

³y podobne [32]. Nie stwierdzono

równie¿ ró¿nic pomiêdzy grupami

w zakresie stopnia z³oœliwoœci histo-

logicznej, co pokrywa siê z wynika-

mi badañ wiêkszoœci autorów. Z dru-

giej strony znane s¹ równie¿ donie-

sienia przemawiaj¹ce za ni¿szym

stopniem zró¿nicowania postaci

uwarunkowanej genetycznie [4, 7,

32, 33]. Nie stwierdzono wp³ywu po-

staci raka gruczo³u krokowego na

skutecznoœæ radioterapii [33]. 

POSTÊPOWANIE 
W DZIEDZICZNYM RAKU
GRUCZO£U KROKOWEGO

Wyniki leczenia dziedzicznego

i sporadycznego raka gruczo³u kro-

kowego s¹ podobne i zale¿¹ od

tych samych czynników ryzyka, tj.

wyjœciowego stê¿enia PSA w suro-

wicy, stopnia zaawansowania kli-

nicznego guza, stopnia z³oœliwoœci

histologicznej wg Gleasona i stoso-

wania uzupe³niaj¹cej terapii antyan-

drogenowej [33]. 

Badania przesiewowe w raku gru-

czo³u krokowego polegaj¹ na palpa-

cji gruczo³u przez odbytnicê i ozna-

czaniu stê¿enia PSA w surowicy. Do-

t¹d nie udowodniono korzyœci

wynikaj¹cych z przeprowadzania tych

badañ w ogólnej populacji mê¿czyzn,

jednak ze wzglêdu na 4–5-krotnie

wy¿sze ryzyko zachorowania na ra-

ka gruczo³u krokowego u mê¿czyzn

maj¹cych przynajmniej dwóch bli-

skich krewnych z tym nowotworem,

wykonywanie badañ przesiewowych

w tej grupie wydaje siê uzasadnione.

Stwierdzono, ¿e u tych osób wartoœæ

podwy¿szonego stê¿enia PSA w su-

rowicy jako testu przesiewowego jest

wysoka, gdy¿ wyniki fa³szywie dodat-

nie zdarzaj¹ siê rzadziej ni¿ w ogól-

nej populacji. Ponadto wiek zachoro-

wania w postaci dziedzicznej jest

znacz¹co ni¿szy, zatem wczeœniejsze

wykrycie tego nowotworu w ni¿szym

stopniu zaawansowania mo¿e prowa-

dziæ do wyleczenia i unikniêcia roz-

siewu choroby [4, 5, 7]. 

Poniewa¿ tymczasem nie istniej¹

testy genetyczne pozwalaj¹ce na

wykrycie dziedzicznej postaci raka

gruczo³u krokowego u bezobjawo-

wych nosicieli, a tak¿e nie s¹ zna-

ne skuteczne sposoby zapobiegania

zachorowaniu na ten nowotwór, je-

dynym sposobem postêpowania jest

poradnictwo genetyczne oraz wyko-

nywanie badañ przesiewowych. Ba-

danie palpacyjne przez odbytnicê

oraz oznaczenie stê¿enia PSA w su-

rowicy nale¿y wykonywaæ raz w ro-

ku, zaczynaj¹c nie póŸniej ni¿ w 45.

roku ¿ycia lub 5 lat wczeœniej ni¿

wyst¹pi³o najwczeœniejsze zachoro-

wanie w rodzinie. Je¿eli w rodzinie

by³y przypadki choroby rozsianej,

badania te zaleca siê rozpocz¹æ 10

lat wczeœniej ni¿ wyst¹pi³ rozsiew

choroby. Stwierdzenie poziomu PSA

powy¿ej 3 ng/ml jest wskazaniem do

wykonania biopsji gruczo³u krokowe-

go. Je¿eli biopsja nie potwierdzi

obecnoœci raka, nale¿y j¹ powtórzyæ,

a nastêpnie przeprowadzaæ czêste

badania kontrolne. 

PODSUMOWANIE

��Dziedziczny rak gruczo³u krokowe-

go jest chorob¹ genetycznie he-

terogenn¹, dziedziczon¹ najczê-

œciej w sposób autosomalny do-

minuj¹cy, choæ niektóre przypadki

mog¹ byæ równie¿ dziedziczone

autosomalnie recesywnie lub byæ

sprzê¿one z chromosomem X. 

��Wystêpowanie raka gruczo³u kro-

kowego u krewnych pierwszego

i drugiego stopnia jest najsilniej-

szym czynnikiem ryzyka zachoro-

wania na ten nowotwór. Wzrasta

ono piêciokrotnie, je¿eli w najbli¿-

szej rodzinie stwierdzono przynaj-

mniej dwa przypadki tej choroby. 
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��Wyodrêbniono 6 lokalizacji w ge-

nomie mog¹cych odpowiadaæ za

dziedziczna postaæ raka gruczo³u

krokowego: HPC1 (1q2425), PcaP

(1q42-43), HPCX (Xq27-28), CAPB

(1p36), HPC2 (17p12), HPC20

(20q13). Znane s¹ sekwencje

dwóch genów HPC2/ELAC2

(17p12) i RNASEL (1p24-25), któ-

rych mutacje mog¹ byæ przyczy-

n¹ zachorowania na dziedziczn¹

postaæ raka gruczo³u krokowego. 

��Jedyn¹ cech¹ ró¿ni¹c¹ dziedzicz-

n¹ postaæ raka gruczo³u krokowe-

go od postaci sporadycznej jest

m³odszy o 6–7 lat wiek zachoro-

wania. Inne cechy kliniczne i pa-

tologiczne nie ró¿ni¹ siê istotnie. 

��Metody leczenia dziedzicznej

i sporadycznej postaci raka gru-

czo³u krokowego s¹ identyczne.

Podobne s¹ tak¿e wyniki leczenia. 

��Uznanym sposobem postêpowa-

nia u bezobjawowych nosicieli

jest poradnictwo genetyczne i wy-

konywanie raz w roku oznaczenia

stê¿enia PSA w surowicy oraz ba-

dania palpacyjnego przez odbyt-

nicê.
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