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Tab. 1. Porgram badañ kontrolnch w rodzinach z zespo³em Lyncha rozpoznanych definitywnie lub z wysokim prawdopo-

dobieñstwem [13]

NNaarrzz¹¹dd BBaaddaanniiee PPoocczz¹¹tteekk CCzzêêssttooœœææ

jelito grube kolonoskopia 20–25 lat co 2–3 lata

trzon macicy (+jajniki) USG dopochwowe CA 125 30–35 lat co 1–2 lata

¿o³¹dek1 gastroskopia 30–35 lat co 1–2 lata

drogi moczowe1 USG 30–35 lat co 1–2 lata

1tylko jeœli rak tego narz¹du wystêpuje w rodzinie

Tab. 2. Program badañ kontrolnych w rodzinach z wysokim ryzykiem dziedzicznego raka piersi i jajnika [13]

NNaarrzz¹¹dd BBaaddaanniiee PPoocczz¹¹tteekk CCzzêêssttooœœææ

pierœ palpacyjne przez pacjentkê 20 lat co mies.

palpacyjne przez lekarza 20–30 lat co 6 mies.

mammografia 30–35 lat co 12 mies.

USG 25 lat co 12 mies.
(6 mies. po mammografii) 

jajnik USG dopochwowe (Doppler) 30–35 lat co 12 mies.

CA-125 30–35 lat co 12 mies. 
(6 mies. po USG) 

Na podstawie wyników prac Oœrodka No-

wotworów Dziedzicznych w Szczecinie i da-

nych literaturowych, autorzy pracy podsumo-

wali postêp w zastosowaniu genetyki do zwal-

czania nowotworów dziedzicznych. Genetyka,

czyli nauka o dziedziczeniu, mo¿e zostaæ w³¹-

czona do walki z nowotworami poprzez wy-

krywanie grup wysokiego ryzyka zwi¹zanego

z dziedziczeniem zaburzeñ w genach zwi¹-

zanych z rozwojem nowotworów z³oœliwych.

Czêsto pod pojêciem genetyki mylnie rozu-

mie siê jakiekolwiek badania genów. Typo-

wym nieporozumieniem jest traktowanie jako

genetyki, np. oceny zaburzeñ w genach gu-

zów nowotworowych, które nie jest genetyk¹,

a patologi¹ molekularn¹, czy te¿ wykonywa-

nych w ró¿nych celach transferów genów do

komórek, które s¹ na ogó³ dzia³aniami w ra-

mach biologii molekularnej i terapii genowej.

Terapia genowa jest czêœci¹ sk³adow¹ gene-

tyki klinicznej nowotworów wówczas, gdy usi-

³uje skorygowaæ nastêpstwa konstytucyjnych

zaburzeñ w genach zwi¹zanych z rozwojem

guzów. Wykazano, ¿e 5–10 proc. wszystkich

nowotworów z³oœliwych (w tym tzw. pospoli-

tych, jak rak sutka, jajnika czy jelita grubego)

powstaje w wyniku predyspozycji wykazuj¹-

cej rodowodowe cechy dziedziczenia autoso-

malnego dominuj¹cego. Szacuje siê, ¿e dal-

sze 20–30 proc. nowotworów ma równie¿

charakter dziedziczny, powstaje jednak w wy-

niku dziedziczenia wielogenowego zwi¹zane-

go z niskim <10 proc. ryzykiem powtórzenia

siê choroby wœród krewnych. Szansa na wy-

st¹pienie nowotworu u cz³onków rodziny z ze-

spo³em dziedzicznej predyspozycji do nowo-

tworów (ZDPN), dziedziczonym autosomalnie

dominuj¹co siêga 50 proc. Nowotwory po-

wsta³e na bazie takiej predyspozycji jednoge-

nowej nazywane s¹ w uproszczeniu nowotwo-

rami dziedzicznymi. 

W Polsce ¿yje ok. 0,5–1 mln nosicieli

zmutowanych genów zwi¹zanych z rozwo-
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jem nowotworów dziedzicznych. Ryzyko za-

chorowania u tych osób siêgaæ mo¿e na-

wet 90 proc. W wielu przypadkach jest ono

jednak znacznie ni¿sze, co zale¿y od ro-

dzaju zmutowanego genu, typu mutacji,

genów modyfikuj¹cych czy wreszcie od

czynników œrodowiskowych. 

PROFILAKTYKA NOWOTWORÓW 

DZIEDZICZNYCH

Odpowiednie dzia³ania profilaktyczne

mog¹ spowodowaæ obni¿enie ryzyka nawet

o kilkadziesi¹t procent. Dobrze udowodnio-

no, ¿e np. wykonywanie kolonoskopii co

2–3 lata z ewentualnymi polipektomiami

zmniejsza u nosicieli mutacji hMSH2

i hMLH1 ryzyko zachorowania na raka je-

lita grubego z ok. 80 proc. do ok. 30 proc.

[12]. U nosicielek mutacji BRCA1/BRCA2,

u których wykonano oblacjê jajników i/lub

zastosowano tamoxifen, ryzyko raka piersi

spada z 80 proc. do 20 proc. [9, 10]. Uni-

kanie stosowania, zw³aszcza wieloletniego,

doustnych œrodków antykoncepcyjnych

przez nosicielki mutacji BRCA1 zapobiega

25 proc. wzrostowi ryzyka raka piersi [9].

Redukcjê ryzyka o ponad 80 proc. rozwo-

ju dziedzicznego raka piersi i raka jajnika

zapewniaj¹ te¿ odpowiednio profilaktyczne

mastektomie i adnexektomie [10, 11]. 

W oœrodkach nowotworów dziedzicznych

prowadzonych jest szereg prób chemopre-

wencji, np. z selenem u nosicielek mutacji

BRCA1 i BRCA2 lub aspiryn¹ i skrobi¹

w zespole Lyncha (dziedziczny, nie zwi¹za-

ny z polipowatoœci¹ zespó³ predyspozycji

do raka jelita grubego – HNPCC). Jak do-

t¹d w profilaktyce nowotworów dziedzicz-

nych nie ma zastosowania terapia genowa. 

WCZESNA DIAGNOSTYKA 

NOWOTWORÓW DZIEDZICZNYCH

U osób z wysok¹ genetyczn¹ predyspo-

zycj¹ do nowotworów niezbêdne jest stoso-

wanie specjalnych, odmiennych od standar-

dowych dla ca³ej populacji, programów ba-

dañ kontrolnych. W tab. 1. i 2. przedstawiono

programy badañ kontrolnych dla rodzin z ze-

spo³em Lyncha i z dziedzicznymi rakami pier-

si i jajnika. Specjalne programy badañ kon-

trolnych s¹ zalecane dla niemal wszystkich

ZDPN. Ich skutecznoœæ jest w czêœci zespo-

³ów bardzo wysoka – np. w zespole Lyncha

w co trzeciej kolonoskopii wykrywane s¹

przedrakowe polipy, a niemal wszystkie raki

diagnozowane w najwczeœniejszym stopniu

zaawansowania klinicznego [12]. Zupe³nie in-

na jest efektywnoœæ badañ kontrolnych w ro-

dzinach z dziedziczn¹ predyspozycj¹ do ra-

ka jajnika – USG dopochwowe i badanie po-

ziomu CA-125 wykrywaj¹ co najwy¿ej 20

proc. wczesnych raków jajnika u nosicielek

mutacji BRCA1/BRCA2. Lepsza, ale równie¿

niezadowalaj¹ca jest efektywnoœæ mammo-

grafii i USG piersi w wykrywaniu wczesnych

dziedzicznych raków piersi [9]. Najprawdo-

podobniej dziedziczne raki piersi w najwcze-

œniejszej fazie zaawansowania bêdzie mo¿-

na znacznie skuteczniej wykrywaæ za pomo-

c¹ rezonansu magnetycznego [14, 15]. 

LECZENIE NOWOTWORÓW 

DZIEDZICZNYCH

Odmienne od standardowego jest leczenie

chirurgiczne nowotworów dziedzicznych, np.

u chorych z rakiem jelita grubego z rodzin

z zespo³em Lyncha wskazana jest kolektomia

z zespoleniem ileorektalnym a nie tumorekto-

mia: u pacjentek z dziedzicznym rakiem sut-

ka wskazana jest mastektomia a nie lumpek-

tomia [13]. Generalnie zabiegi chirurgiczne

z powodu nowotworów dziedzicznych s¹ bar-

dziej radykalne ze wzglêdu na wieloognisko-

wy charakter tych guzów. Do wyj¹tków nale-

¿¹ bardziej oszczêdzaj¹ce od standardowych

zabiegi neurochirurgiczne z powodu naczynia-

ków oœrodkowego uk³adu nerwowego i urolo-

giczne z powodu raka nerki u pacjentów z ze-

spo³em von Hippel-Lindau [13]. 

DIAGNOSTYKA ZESPO£ÓW 

DZIEDZICZNEJ PREDYSPOZYCJI 

DO NOWOTWORÓW

Diagnostyka dziedzicznych predyspozy-

cji powinna obejmowaæ 3 g³ówne etapy: 

��analizê rodowodów, 

��badanie kliniczne, 

��analizy molekularne. 

Grupy ekspertów zdefiniowa³y kryteria

pozwalaj¹ce na rozpoznawanie ZDPN ju¿

na podstawie danych rodowodowych [13].

Dobrze znanym przyk³adem s¹ kryteria am-

sterdamskie diagnozowania zespo³u Lyn-

cha. Kryteria te s¹ jednak bardzo restryk-

cyjne i mo¿na je stwierdziæ w niewielkim

odsetku rodzin w rzeczywistoœci dotkniê-

tych chorob¹ genetyczn¹. Najczêœciej da-

ne rodowodowe wskazuj¹ jedynie, ¿e ba-

dana osoba najprawdopodobniej nale¿y do

grupy rodzin z wysok¹ genetyczn¹ predys-

pozycj¹ do nowotworów (tab. 3.). 

Diagnostykê ZDPN wspieraj¹ niekiedy ob-

serwacje kliniczne. Niektóre zmiany przed-

miotowe s¹ bardzo charakterystyczne dla

ZDPN. Do chorób, które mo¿na rozpoznaæ

badaniem klinicznym nale¿¹, np. zespó³

Peutz-Jeghers, rodzinna polipowatoœæ jelita

grubego, zespó³ von Hippel-Lindau czy ner-

wiakow³ókniakowatoœæ. Podobnie jak analiza

danych rodowodowych, badanie przedmio-

towe ma jednak bardzo ograniczon¹ czu³oœæ

w diagnozowaniu ZDPN – nawet w tych ze-

Ryc. 1. Rodowód rodziny z zespo³em dziedzicznej predyspozycji do raka sutka. Zespó³ ten jedynie podejrzewano na podstawie

danych rodowodowo-klinicznych, a rozpoznano jednoznacznie dziêki wykryciu mutacji konstytucyjnej genu BRCA1
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Br 38 – wiek zachorowa-

nia na raka sutka

d 45 – wiek zgonu

zdrowi cz³onkowie rodziny:

kobieta, mê¿czyzna

kobieta dotkniêta rakiem,

nie¿yj¹ca

Tab. 3. Kryteria rodowodowo-kliniczne HNPCC

AA..  HHNNPPCCCC::  kkrryytteerriiaa  aammsstteerrddaammsskkiiee  ––  wwsszzyyssttkkiiee  zz ppoonnii¿¿sszzyycchh  kkrryytteerriióóww  mmuusszz¹¹  

bbyyææ  ssppee³³nniioonnee::  

1) zachorowania na RJG (rak jelita grubego)1 u co najmniej 3 cz³onków danej rodziny
(jeden z nich jest krewnym Io dla dwóch pozosta³ych), RJG s¹ zweryfikowane 
histopatologicznie, 

2) zachorowania na RJG1 wyst¹pi³y w co najmniej 2 pokoleniach, 

3) jeden lub wiêcej RJG1 zdiagnozowano przed 50. rokiem ¿ycia

BB..  KKrryytteerriiaa  ddllaa  rrooddzziinn  ppooddeejjrrzzaannyycchh  oo HHNNPPCCCC  [[22]]  ––  ccoo  nnaajjmmnniieejj  jjeeddnnoo  zz ppoonnii¿¿sszzyycchh  

kkrryytteerriióóww  mmuussii  bbyyææ  ssppee³³nniioonnee::  

1) zachorowanie na RJG1 przynajmniej u 2 krewnych Io; co najmniej jedno zachorowanie

przed 50. rokiem ¿ycia, 

2) u chorego z RJG1 stwierdza siê drugi pierwotny RJG1. 

1 lub innego zwi¹zanego z HNPCC raka: trzonu macicy, dróg moczowych, jelita cienkiego, ¿o³¹dka, jajnika, dróg ¿ó³ciowych
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spo³ach, które mo¿na rozpoznaæ na podsta-

wie cech klinicznych, ekspresja fenotypowa

tych cech jest wystarczaj¹co silna u mniej-

szoœci osób dotkniêtych schorzeniem. 

Diagnostyka oparta jedynie o ocenê da-

nych rodowodowych i klinicznych ma ogra-

niczon¹ wartoœæ nie tylko ze wzglêdu na

niezadowalaj¹c¹ czu³oœæ, ale i z powodu

niskiej specyficznoœci, poniewa¿ cechy ro-

dowodowo-kliniczne charakterystyczne dla

ZDPN wystêpuj¹ równie¿ w wielu innych

chorobach. Dlatego te¿ u wielu osób z ro-

dzin z jednoznacznym rodowodowo-klinicz-

nie ZDPN praktycznie nie mo¿na rozpoznaæ

dzieci/m³odych doros³ych, którzy nie s¹ no-

sicielami zmutowanych genów, a wiêc nie

s¹ osobami o wysokim ryzyku nowotworów

z³oœliwych. 

Wiele problemów diagnostyki ZDPN

mo¿na rozwi¹zaæ poprzez zastosowanie te-

stów DNA/RNA. Przyk³ady przydatnoœci te-

stów DNA/RNA w: 

��ustalaniu jednoznacznego rozpoznania

ZDPN w przypadkach z wystêpowaniem

jedynie niektórych cech rodowodowo-kli-

nicznych charakterystycznych dla predys-

pozycji genetycznych, 

��potwierdzaniu i wykluczaniu wysokiego ry-

zyka genetycznego u osób z rodzin z roz-

poznanym ZDPN (ryc. 1. i 2.). 

Problemy w stosowaniu testów gene-

tycznych obejmuj¹ ich ograniczon¹ czu-

³oœæ, standaryzacjê procedur oraz pytania

etyczne, prawne i zwi¹zane z ubezpiecze-

niami zdrowotnymi. Do najwiêkszych pro-

blemów nale¿y obecnie wg naszych do-

œwiadczeñ koszt analiz DNA/RNA. 

W ostatnich kilku latach przeprowadzili-

œmy szereg badañ, których celem by³a po-

prawa efektywnoœci ekonomicznej testów ge-

netycznych w diagnostyce ZDPN. Nasze do-

œwiadczenie oparte jest o wyniki analiz

molekularnych, dziêki którym rozpoznaliœmy

450 nosicieli zmutowanych genów (tab. 4.).

Wykonane prace pozwoli³y nam wykazaæ, ¿e

koszt wykrycia nosiciela mutacji mo¿e byæ

zredukowany poprzez: 

��selekcjê pacjentów do analiz na podsta-

wie danych rodowodowo-klinicznych, 

��pre-selekcjê przypadków do sekwencjo-

nowania poprzez wykonanie dodatkowych

analiz laboratoryjnych, 

��techniczne usprawnienie testowania, 

��identyfikacjê tzw. founder effect. 

Selekcja pacjentów na podstawie 
danych rodowodowo-klinicznych

Naczelnym warunkiem stosowania te-

stów DNA/RNA powinna byæ zasada, ¿e

ich wykonywanie nie jest uzasadnione

u pacjentów bez cech rodowodowo-klinicz-

nych, charakterystycznych dla ZDPN. 

Wyniki ostatnio przeprowadzonych przez

nas badañ wskazuj¹, ¿e u 10–15 proc. ko-

lejnych raków jajnika wœród Polek wystêpu-

j¹ konstytucyjne mutacje genu BRCA1. Tak

wiêc, samo wyst¹pienie raka jajnika uza-

sadnia wykonanie badania genu BRCA1.

Inne kryteria pozwalaj¹ce na efektywne

ekonomicznie stosowanie molekularnych

analiz genu BRCA1 zestawiono w tab. 5.

W polskich rodzinach spe³niaj¹cych te kry-

teria, mutacje BRCA1 wystêpuj¹ w 30 proc.

przypadków [3]. Jak dot¹d nie wiadomo

w jakich przypadkach uzasadnione jest ba-

danie w Polsce genu BRCA2 – w naszej

serii 66 rodzin z co najmniej 3 rakami sut-

ka/jajnika, wykryliœmy tylko jedn¹ rodzinê

z konstytucyjn¹ mutacj¹ BRCA2. 

W badaniach nad przydatnoœci¹ danych

rodowodowo-klinicznych w redukcji kosztów

wykrywania konstytucyjnych mutacji genów

hMLH1 i hMSH2 u pacjentów z rakami jeli-

ta grubego wykazaliœmy, ¿e analizy tych ge-

nów nie s¹ uzasadnione u pacjentów ze

sporadycznymi rakami zdiagnozowanymi

w wieku powy¿ej 40 lat [5]. Podobnie nie

jest uzasadnione ekonomicznie wykonywanie

testów genu VHL u pacjentów z jedynie nie-

którymi cechami rodowodowo-klinicznymi

charakterystycznymi dla choroby von Hippel-

-Lindau, takimi jak np. wyst¹pienie raka ner-

ki w m³odym wieku. Jednak¿e, efektywne

ekonomicznie jest badanie genu VHL we

wszystkich kolejnych guzach typu haeman-

gioblastoma oœrodkowego uk³adu nerwowe-

go, poniewa¿ 20–30 proc. z nich powstaje

w wyniku mutacji germinalnej. 

W naszych badaniach serii 17 rodzin

z chorymi z siatkówczakiem sporadycznym

jednostronnym, konstytucyjne zaburzenia ge-

nu Rb-1 wykryliœmy w 4 (25 proc.) przypad-

kach. Wszystkie cztery guzy z mutacjami ger-

minalnymi rozpoznano u pacjentów w wieku

18 mies. Wyniki te wskazuj¹, ¿e wiek rozpo-

znania siatkówczaka mo¿e byæ jednym

z g³ównych kryteriów wyodrêbniania pacjen-

tów, dla których poszukiwanie germinalnych

mutacji genu Rb-1 jest uzasadnione [6, 7]. 
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Ryc. 2. Rodowód rodziny z HNPCC podejrzanej jedynie o to schorzenie na podstawie danych rodowodowo-klinicznych,

a rozpoznanej jednoznacznie dziêki wykryciu mutacji konstytucyjnej genu hMLH1
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Tab. 4. Liczba nosicieli mutacji zdiagnozowanych w Oœrodku Nowotworów Dziedzicznych w Szczecinie

LLiicczzbbaa  nnoossiicciieellii  mmuuttaaccjjii

GGeenn LLiicczzbbaa  rrooddzziinn LLiicczzbbaa  oossóóbb

BRCA1/BRCA2 250 330

hMSH2/hMLH1 26 60

VHL 24 50

Rb-1 8 11
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Pre-selekcja za pomocą dodatkowych 
analiz laboratoryjnych

W rutynowej diagnostyce zespo³u Lyn-

cha mo¿liwe jest zastosowanie dwóch me-

tod pre-selekcji poprzedzaj¹cej sekwencjo-

nowanie, dziêki czemu przy nieznacznej

utracie czu³oœci znacznie ni¿szy jest koszt

wykrywania mutacji genów hMLH1 i hMSH2

zwi¹zanych z tym schorzeniem. Jedn¹

z tych metod jest analiza niestabilnoœci mi-

krosatelitarnej (MI), a drug¹ immunohisto-

chemiczna ocena ekspresji bia³ek (IHC). 

Analizy MI s¹ wci¹¿ drogie (1/3–1/2

kosztów sekwencjonowania) i trudne tech-

nicznie, jeœli musz¹ byæ wykonane z wy-

cinków zatopionych w parafinie. IHC jest

badaniem niedrogim (1/8 kosztów oceny

MI) i mo¿e byæ ³atwo wykonana w materia-

le z bloczków parafinowych. 

W naszych badaniach serii 168 kolej-

nych raków jelita grubego, najni¿szy koszt

(880 EURO dla wykrycia jednej mutacji)

stwierdzono przy zastosowaniu analizy da-

nych rodowodowo-klinicznych w po³¹czeniu

jedynie z IHC. Jednak¿e w tym modelu dia-

gnostycznym 15 proc. mutacji nie jest wy-

krywanych. Dlatego te¿ dodatkowo pre-se-

lekcja poprzez wykonanie analiz MI jest nie-

zbêdna. W takim modelu koszt wykrycia

jednej mutacji wyniós³ 1 800 euro [5]. 

Techniczne usprawnienia
Podstawow¹ metod¹ wykrywania du¿ych

delecji jest Southern blotting. Ta technika jest

z³o¿ona, czasoch³onna i st¹d kosztowna, dla-

tego te¿ dla wykrywania delecji genu VHL

opracowaliœmy technikê long PCR. Zastosowa-

nie tej techniki umo¿liwi³o wykrycie du¿ych de-

lecji w 4 z 5 przypadków z takimi mutacjami

wczeœniej zdiagnozowanymi za pomoc¹ So-

uthern blotting i w 5 z 11 niespokrewnionych

polskich pacjentów z zespo³em von Hippel-Lin-

dau, u których nie stwierdzono sekwencjono-

waniem konstytucyjnych mutacji genu VHL [8]. 

Founder effects
Znajomoœæ natury i czêstoœci specyficz-

nych dla populacji mutacji jest wa¿na

w opracowywaniu specyficznych, prostych

i tanich testów DNA dla poszczególnych

grup etnicznych. 

Wykonaliœmy prace w celu zidentyfikowa-

nia mutacji BRCA1/BRCA2 zwi¹zanych z fo-

under effects w polskiej populacji. Grupê ba-

dan¹ stanowi³o 66 polskich rodzin z co naj-

mniej 3 krewnymi dotkniêtymi rakami sutka lub

jajnika i z co najmniej jednym rakiem rozpo-

znanym przed 50. rokiem ¿ycia. Mutacje zna-

leziono w 53 proc. badanych rodzin. Czêstoœæ

wykrywania mutacji zale¿a³a od rodzaju nowo-

tworów zdiagnozowanych w rodzinie: zaburze-

nia BRCA1 zidentyfikowano w 100 proc. ro-

dzin wy³¹cznie z rakiem jajnika, 67 proc. ro-

dzin z rakami sutka i jajnika i 34 proc. rodzin

wy³¹cznie z rakami sutka. Mutacje powtarzal-

ne znaleziono w 94 proc. (33 z 35) rodzin

z wykrytymi mutacjami. Trzy zaburzenia

BRCA1: 5382 insC, C61G i 4153A stanowi³y

odpowiednio 51 proc., 20 proc. i 11 proc.

zdiagnozowanych mutacji [4]. 

Identyfikacja mutacji zwi¹zanych z foun-

der effects umo¿liwia diagnozowanie nosi-

cieli mutacji BRCA1 w Polsce ze wzglêd-

nie wysok¹ czu³oœci¹, je¿eli analiza jest

ograniczona do zaledwie 5 specyficznych

zmian. Przy zastosowaniu takich technik jak

ASA, RFLP i multipleks – PCR, koszt ba-

dania pacjenta nie przekracza 100 euro. 

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach powsta³a nowa specja-

listyczna dziedzina – genetyka kliniczna no-

wotworów dziedzicznych. Skala zjawiska, któ-

rym siê ona zajmuje, jest bardzo du¿a, zna-

czenie praktyczne i ekonomiczne – trudne do

przecenienia. Nale¿y jak najszybciej osi¹gniê-

cia tej dyscypliny wdro¿yæ do praktyki. Na

obecnym etapie pomagaj¹ nam projekty na-

ukowe miêdzynarodowe i z KBN. Przejœciowo

zasadnicz¹ rolê odgrywaæ powinien ogólno-

polski, opracowany przez nasz zespó³, projekt

Opieki nad Rodzinami z Genetyczn¹ Predyspo-

zycj¹ do Nowotworów, dziêki któremu w ka¿-

dym województwie powsta³y Onkologiczne Po-

radnie Genetyczne. Opanowanie problemu no-

wotworów dziedzicznych wymaga ponadto

w³¹czenia siê wszystkich lekarzy rodzinnych

oraz odpowiedniego wsparcia oœrodków no-

wotworów dziedzicznych przez kasy chorych. 
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Tab. 5. Rodowodowo-kliniczne kryteria rozpoznawania rodzin z wysokim ryzykiem dziedzicznych raków piersi i jajnika 

LLiicczzbbaa  pprrzzyyppaaddkkóóww  rraakkaa  ppiieerrssii  lluubb  jjaajjnniikkaa  ww rrooddzziinniiee

jjeeddeenn  ––  ccoo  nnaajjmmnniieejj  ddwwaa  ––  ccoo  nnaajjmmnniieejj ttrrzzyy

jjeeddnnoo  zz ppoonnii¿¿sszzyycchh  jjeeddnnoo  zz ppoonnii¿¿sszzyycchh

kkrryytteerriióóww  mmuussii  bbyyææ  kkrryytteerriióóww  mmuussii  bbyyææ  

ssppee³³nniioonnee ssppee³³nniioonnee

a) rak piersi w wieku a) dwa raki piersi lub co najmniej 3 chore

poni¿ej 35 lat, jajnika wœród krewnych Io z rakiem piersi

b) rak piersi rdzeniasty (lub IIo przez mê¿czyznê); lub jajnika

lub atypowy rdzeniasty, co najmniej jeden rak piersi rozpoznanym

c) rak piersi u mê¿czyzny, rozpoznany przed 50. w dowolnym wieku;

d) rak piersi i jajnika u tej rokiem ¿ycia; raki jajnika jedna z tych

samej osoby niezale¿nie rozpoznane chorych jest

od wieku, w jakimkolwiek wieku, krewn¹ Io

e) rak piersi obustronny; b) jeden rak piersi (lub IIo przez mê¿czyznê)

jeden z nich rozpoznany w wieku dla dwóch pozosta³ych

rozpoznany przed 50.  poni¿ej 50 lat

rokiem ¿ycia, i jeden rak jajnika rozpoznany

w dowolnym wieku 

wœród krewnych Io

lub IIo przez mê¿czyznê,


