
Je rak dojk
deden?

Dedna nagnjenost k raku
dojk, jajčnikov in maternične
sluznice



Rak dojk
� Vsako leto je po svetu odkritih več kot 1.600.000 novih primerov
� Rak dojk bodo v življenju odkrili pri eni od osmih žensk
� V 5 do 10 % primerov gre za dedno obliko bolezni

Rak jajčnikov
� Vsako leto je po svetu odkritih več kot 230.000 novih primerov
� V približno 20 % primerov gre za dedno obliko bolezni

  ZA PRIBLIŽNO 50 % ŽENSK Z MUTACIJO GENA BRCA1 ALI BRCA2 VELJA,
DA V DRUŽINSKI ZGODOVINI NIMAJO RAKA DOJK ALI JAJČNIKOV,
     ZATO SE NE ZAVEDAJO, DA SO PRENAŠALKE MUTACIJE,
              KI ZVIŠUJE TVEGANJE ZA TI DVE VRSTI RAKA



Dedni rak dojk
in jajčnikov
Dedni rak dojk ali jajčnikov je pogosto povezan z mutacijami genov BRCA1 in 
BRCA2. Omenjena gena delujeta kot zaviralca rasti tumorjev in s tem preprečujeta 
razvoj raka. Če gena mutirata, izgubita svojo funkcijo in ne moreta več preprečevati 
ali ovirati nastanka tumorjev.

Poleg genov BRCA1 in BRCA2 so z obema vrstama raka povezani tudi drugi geni. 
Kadar poleg genov BRCA1 in BRCA2 analiziramo tudi druge gene, zagotovimo 
natančnejše informacije, zaradi katerih je test zelo zanesljiv.

Doživljenjsko tveganje za razvoj

RAKA DOJK

Doživljenjsko tveganje za razvoj

RAKA JAJČNIKOV

Prilagojeno po: Petrucelli N. et al. BRCA1- and BRCA2-Associated Hereditary Breast and Ovarian Cancer. GeneReviews.
Zadnja posodobitev: 15. december 2016.
Dostopno na: www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1247/

                        LE PRIBLIŽNO 25 % PRIMEROV DEDNEGA
               RAKA DOJK IN JAJČNIKOV
                 JE POSLEDICA MUTACIJ GENOV BRCA1 IN BRCA2

SPLOŠNA POPULACIJA MUTACIJA BRCA1 MUTACIJA BRCA2

SPLOŠNA POPULACIJA MUTACIJA BRCA1 MUTACIJA BRCA2



Test
                      je genetska preiskava, ki iz vzorca krvi ali sline analizira 18 genov, 
povezanih z dednim rakom dojk, jajčnikov in maternične sluznice, ter zagotavlja zelo 
zanesljive informacije o morebitnem tveganju, da bo oseba zbolela za eno od naštetih 
vrst raka.

Če ste prenašalec ali prenašalka mutacije, vam priporočamo obisk specialista, ki 
vam bo zagotovil ustrezno genetsko svetovanje.

               MEDNARODNI STROKOVNJAKI PRIPOROČAJO
       PRESEJALNO GENETSKO TESTIRANJE GENOV
                  BRCA1 IN BRCA2 PRI ŽENSKAH,
     STAREJŠIH OD 30 LET, KOT DEL REDNE ZDRAVSTVENE OSKRBE

ALI JE PREISKAVA PRIMERNA ZAME?

Preiskava je posebej primerna za:
� Ženske z družinsko anamnezo raka dojk (pri ženskah ali moških) in/ali raka jajčnikov
� Ženske s sorodnico ali sorodnikom z dednim sindromom raka
� Bolnike z navedenimi vrstami tumorjev z namenom ugotavljanja morebitne dednosti
� Ženske > 30 let brez družinske anamneze raka za določanje genetskega tveganja

za dedni rak dojk in jajčnikov ter oceno različnih možnosti preventive

             PRI SORODNIKIH PRENAŠALCA MUTACIJE V PRVEM KOLENU 
 OBSTAJA VEČJE TVEGANJE, DA SO TUDI SAMI PRENAŠALCI BOLEZNI
                                   IN BODO ZBOLELI



Kakšen je postopek?

Zakaj izbrati
preiskavo
� CELOVITA: Genetska študija z analizo genov BRCA1, BRCA2 + 16 genov s trdnimi

znanstvenimi dokazi v zvezi z dednim rakom dojk, jajčnikov in maternične sluznice.

� ENOSTAVNA IN PREPROSTA: Potreben je le vzorec sline ali krvi.

� HITRA IN CENOVNO UGODNA: Visoka stopnja avtomatizacije omogoča rezultate
v 10 delovnih dneh.

� V CELOTI OPRAVLJENA V LABORATORIJIH SYNLAB

� KAKOVOST IN STROKOVNO ZNANJE SKUPINE SYNLAB: Preiskavo so razvili
genetski strokovnjaki skupine SYNLAB, največjega evropskega ponudnika 
diagnostičnih medicinskih storitev.

� GENETSKO SVETOVANJE: SYNLAB vam kot dodatno storitev omogoča ONMEDICALL
(www.onmedicall.com) z dostopom do naše platforme za genetsko svetovanje, kjer 
vam bodo naši strokovnjaki svetovali prek videokonference. Z nami lahko stopite v 
stik tudi prek elektronske pošte na naslovu genetic.counselling@synlab.com

ATM BRCA1 BRCA2 BRIP1 CDH1 CHEK2
EPCAM MLH1 MSH2 MSH6 NBN PALB2
PMS2 PTEN RAD51C RAD51D STK11 TP53

Vaš zdravnik običajno prejme
REZULTATE v 10 DELOVNIH DNEH

Odvzem vzorca
KRVI ali SLINE

TRANSPORT vzorca na
ANALIZO v laboratorij

Zdravnik se bo z vami
POGOVORIL o REZULTATIH

Zdravnik vam SVETUJE
preiskavo



VODILNI V EVROPI NA
PODROČJU LABORATORIJSKE
MEDICINE

PRISOTNI V VEČ KOT
40 DRŽAVAH NA 4
CELINAH

VEČ KOT 1000
MEDICINSKIH IN GENETSKIH
STROKOVNJAKOV

500 MILIJONOV
PREISKAV LETNO
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DODATNE INFORMACIJE
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