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Streszczenie
Glejaki należą do grupy najczęściej występujących nowotworów u ludzi, rocznie rozpoznaje się 5–7 nowych przypad−
ków na 100 000 osób. Mimo znacznego postępu w metodach diagnozowania i leczenia, liczba zgonów z powodu gleja−
ków w krajach zachodnich nie zmniejsza się. Genetyczna etiologia glejaków jest wciąż słabo poznana, mimo coraz now−
szych informacji dotyczących molekularnych mechanizmów ich powstawania i rozwoju. Glejaki o niskim stopniu zło−
śliwości charakteryzują się prawidłowymi kariotypami lub kariotypami, w których występują pojedyncze aberracje licz−
bowe chromosomów. Glejaki o wysokim stopniu złośliwości zwykle cechują się kariotypami złożonymi. Do najczęściej
obserwowanych zmian należą: polisomia chromosomu 7, delecja 10q oraz aberracje strukturalne 1q i 19q (najczęściej
delecje). Obserwowane są także aberracje następujących chromosomów: 9, 10, 12, 13, 17, 20, 22. Analiza molekularna
wykazała udział licznych genów w procesie powstawania i rozwoju glejaków. Należą do nich m.in. geny cyklu komór−
kowego z rodzin: CYP/KIP (np. p27, p21 i p57) i INK4 (np. p15, p16, p18 i p19), również geny p53 i Rb oraz geny 
kodujące czynniki wzrostu i ich receptory (PDGF, VEGF, EGFR). Obecnie uważa się, że kluczową rolę w rozwoju i pro−
gresji glejaków mózgu odgrywa gen supresorowy PTEN/MMAC1 zlokalizowany w10q23−q26. Nie znaleziono dotych−
czas istotnych korelacji między zmianami genetycznymi a przebiegiem klinicznym choroby. W związku z tym są pro−
wadzone intensywne badania mające na celu znalezienie markerów genetycznych, które mogłyby zostać wykorzystane
przy ustalaniu rokowania lub terapii w guzach mózgu (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 559–565).
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Abstract
Gliomas belong to the group of the most common human cancers and are diagnosed in about 5–7 cases per 100 000
persons, annually. Despite the immense progress in the diagnostic and therapeutic procedures the incidence of and
mortality from gliomas has still not been decreasing in the western countries. The genetic etiology of gliomas re−
mains poorly understood, even in view of an increasing body of information concerning the molecular and cellu−
lar mechanisms of tumor development and progression. Low−grade gliomas are characterized by the normal kary−
otypes or karyotypes showing single numerical aberrations but high−grade gliomas are characterized by complex
karyotypes. The most frequently observed chromosomal aberrations are as follow: polysomy 7, 10q deletion, struc−
tural aberrations (usually deletions) of 1q and 19q as well as a variety of aberrations involving chromosomes 10,
12, 13, 20, 22. Furthermore, non−specific and unique aberrations are also observed in high−grade gliomas. Mole−
cular analysis revealed a variety of genes involved in the development and progression of gliomas. Among others,
cell cycle genes such as CYP/KIP family genes (eg. p27, p21 and p57), INK4 (eg. p15, p16, p18 and p19), p53 and
Rb genes but also EGFR, VEGF and PDGF genes may play an important role in gliomas etiology. Special atten−
tion was focused on the suppressor genes PTEN/MMAC1 and ING4 which are now suspected to play a critical ro−
le in glioma development and progression. However, no correlation between genetic alterations and clinical cour−
se of disease has been found and the molecular mechanism and markers which may be connected with the glioma
initiation and progression are intensively examined (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 3, 559–565).
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Glejaki należą do najczęściej występujących
pierwotnych nowotworów mózgu, rocznie rozpo−
znaje się je u około 5–7 osób na 100 000. Histopa−

tologicznie glejaki dzieli się na: gwiaździaki
(astrocytoma), skąpodrzewiaki (oligodendroglio−
ma), wyściółczaki (ependynoma) oraz glejaki wie−
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lopostaciowe (glioblastoma multiforme) i glejaki
mieszane (mixed gliomas). Glejaki klasyfikuje się
wg WHO, w zależności od stopnia zaawansowa−
nia klinicznego, jako guzy łagodne (I, II stopień)
oraz złośliwe (III, IV stopień) [1]. 

W etiologii glejaków, podobnie jak wszyst−
kich nowotworów, zasadniczą rolę odgrywają
zmiany genetyczne [1]. 

Genetyczne podstawy 
procesu transformacji 
nowotworowej

Proces transformacji nowotworowej jest proce−
sem wieloetapowym, u podstaw którego leżą zmia−
ny genetyczne: chromosomowe (aberracje struktu−
ralne i/lub liczbowe) oraz molekularne (mutacje, de−
lecje, amplifikacje lub zaburzenia ekspresji genów
uwarunkowane mechanizmami epigenetycznymi)
[1, 2]. Zmiany genetyczne w nowotworach dzieli się
na zmiany pierwotne oraz zmiany wtórne [2, 3]. 

Pierwotne aberracje chromosomowe to aber−
racje swoiste dla danego typu nowotworu, zwykle
zrównoważone, których obecność w komórkach
ma wartość diagnostyczną [3]. Zmiany wtórne są
nieswoiste, zwykle niezrównoważone, pojawiają
się podczas rozwoju choroby i są wyrazem niesta−
bilności genetycznej komórki [4]. 

Na poziomie molekularnym kluczowe zna−
czenie dla transformacji nowotworowej mają za−
burzenia, takie jak: 1) aktywacja protoonkoge−
nów, do której najczęściej dochodzi na skutek
mutacji punktowej, amplifikacji lub translokacji
chromosomowej w obrębie jednego lub obu alle−
li, 2) inaktywacja genów supresorów (strażnicy
genomu – gatekeepers) i 3) inaktywacja genów
mutatorowych (opiekunowie genomu – careta−
kers). Dla utraty funkcji genów supresorowych
i mutatorowych jest konieczna inaktywacja obu
alleli, do której dochodzi np. na drodze delecji lub
mutacji punktowej, zmiany wzoru metylacji pro−
motora [1, 2, 4]. 

Aberracje chromosomowe
oraz zmiany molekularne
w glejakach mózgu

Do najczęściej obserwowanych aberracji
chromosomowych w glejakach należą: polisomia
chromosomu 7 (występuje w 50–80% wszystkich
glejaków), utrata całego chromosomu 10 lub jego
fragmentu, najczęściej ramienia długiego: q, (obe−
cna w 30–60% wszystkich glejaków, a w gleja−

kach IV stopnia nawet w 90%) [5], aberracje chro−
mosomów: 1, najczęściej ramienia krótkiego:
1p (obserwowane w 65–80% skąpodrzewiaków),
9 (50–75% wyściółczaków), 13 i 17 (30–50%
wszystkich glejaków) [6] oraz 19q (57% skąpo−
drzewiaków) [7, 8]. 

W niektórych postaciach glejaków mózgu ob−
serwuje się nieprzypadkowe, jednoczesne wystę−
powanie dwóch różnych aberracji strukturalnych
chromosomów. W gwiaździakach na przykład czę−
sto zauważa się jednocześnie delecję fragmentu
9p oraz amplifikację 20q. Dla skąpodrzewiaków
jest charakterystyczne współwystępowanie utraty
1p oraz 19q, a dla wyściółczaków amplifikacji
1q i utraty 22q. W innych postaciach glejaków
stwierdzono występowanie swoistych mikroaber−
racji. Przykładem może być amplifikacja fragmen−
tu chromosomu 12q. Amplifikacja w obszarze
12q15−24 jest charakterystyczna dla pierwotnych
wyściółczaków, podczas gdy amplifikacja w obrę−
bie regionu 12q13−15 jest swoista dla gwiaździa−
ków [9]. Obserwuje się także występowanie wielu
innych, nieswoistych aberracji strukturalnych i/lub
liczbowych chromosomów, które nie są charakte−
rystyczne dla danego typu glejaka, ale świadczą
o niestabilności chromosomowej guza [2, 9].

W glejakach stwierdza się występowanie bar−
dzo dużej różnorodności aberracji chromosomo−
wych. Dotyczy to nie tylko różnych typów histopa−
tologicznych glejaków, lecz również guzów o tym
samym obrazie histopatologicznym, ale różnym
stopniu zaawansowania klinicznego nowotworu,
a także poszczególnych komórek danego, pojedyn−
czego guza. Może to sugerować istnienie niestabil−
ności chromosomowej, może też jednak oznaczać,
że nie został dotychczas znaleziony właściwy spo−
sób klasyfikacji guzów z uwzględnieniem ich cha−
rakterystyki cytogenetycznej [10]. 

Niżej omówiono aberracje poszczególnych chro−
mosomów najczęściej obserwowane w glejakach.

Chromosom 1 
i chromosom 19
Najczęstszymi aberracjami chromosomowymi,

obserwowanymi w komórkach skąpodrzewiaków,
są: delecja fragmentu lub całego ramienia krótkie−
go chromosomu 1 (65–80% przypadków) oraz de−
lecja ramienia długiego chromosomu 19 (57%
przypadków). W 57% skąpodrzewiaków stwierdza
się utratę obu tych fragmentów [9, 11]. Współwy−
stępowanie delecji 1p i 19q jest pozytywnie skore−
lowane z czasem przeżycia pacjentów oraz lepszą
reakcją na chemioterapię niezależnie od stopnia za−
awansowania nowotworu [11]. Według Pohla et al.
ta korelacja jest szczególnie wyraźna w przypad−
kach zaawansowanych glejaków [12]. 



Delecja fragmentu lub całego ramienia długie−
go chromosomu 1 jest obserwowana w około 17%
wyściółczaków [9].

Szczegółowe badania molekularne obszarów
krytycznych w ramieniu krótkim chromosomu 1
pozwoliły na postawienie tezy, że są w nim zloka−
lizowane geny supresorowe, krytyczne dla rozwo−
ju glejaków mózgu. Jednym z potencjalnych ge−
nów supresorowych jest CDKN2C (p18, INK4C;
Cyclin−dependent kinase inhibitor 2C) zlokalizo−
wany w obszarze 1p32 i kodujący białko p18INK4C,
które uczestniczy w hamowaniu cyklu komórko−
wego przez oddziaływanie z kinazami CDK6
i CDK4 [12, 13]. Hipermetylację promotora tego
genu, prowadzącą do obniżenia lub zahamowania
transkrypcji genu, stwierdzono w 45% przypad−
ków glejaków o niskim stopniu złośliwości [14].
W tym samym obszarze (1p32) zlokalizowano też
gen hRAD54 (RAD54L), który koduje białko ucze−
stniczące w naprawie DNA. Utrata aktywności te−
go genu prowadzi do upośledzenia procesu napra−
wy uszkodzeń DNA [15].

Wykazano, że częstość występowania LOH
w 19q jest pozytywnie skorelowana z progresją
glejaków [8, 16–18]. Poszukiwanie najmniejszego
obszaru mikrodelecji (MCR – Minimal Critical
Region) doprowadziło do wytypowania fragmentu
o długości 150 kpz zlokalizowanego w 19q13.3
[8, 16]. Na podstawie analizy korelacji między
przebiegiem klinicznym choroby nowotworowej
a występowaniem delecji 19q13.3 postawiono hi−
potezę, że we fragmencie ulegającym delecji jest
zlokalizowany gen istotny dla progresji, a nie ini−
cjacji procesu transformacji nowotworowej gleja−
ków mózgu [18, 26]. 

Chromosom 7
Aberracje chromosomu 7, liczbowe i struktu−

ralne, należą do najczęściej obserwowanych aber−
racji w glejakach [9, 19]. Polisomia lub naddatki
fragmentów tego chromosomu zostały uznane za
markery prognostyczne dla progresji glejaków
[9]. Krytyczną zmianą dla rozwoju pierwotnych
glejaków jest amplifikacja obszaru 7p12, w któ−
rym jest zlokalizowany gen EGFR (Epidermal
Growth Factor Receptor; receptor epidermalnego
czynnika wzrostu). Amplifikacja i nadekspresja
EGFR są charakterystyczne dla pierwotnych gle−
jaków [20] i skorelowane z szybką progresją gle−
jaków [9]. 

Często obserwuje się też amplifikacje obszaru
7q22−q31, w którym są zlokalizowane geny MET
(kodujący receptor kinazy tyrozynowej; c−Met)
i CDK6 (cyclin dependent kinase−6, kodujący biał−
ko uczestniczące w kontroli cyklu komórkowego
w fazie G1/S) [9, 21].

Chromosom 9

LOH na chromosomie 9 lub/i delecja obsza−
ru 9p21 są często obserwowane w skąpodrzewia−
kach (42%) [22] i glejakach wielopostaciowych
(30%) [23].

Wykazano, że utrata funkcji genu CDKN2A
(cyclin dependent kinase inhibitor 2A,
p16/ARF/MTS1) zlokalizowanego w obszarze
9p21 jest pozytywnie skorelowana z progresją gle−
jaków [22, 23]. Białko p16 odpowiada za kontrolę
cyklu komórkowego w czasie przejścia z fazy G1
do fazy S. Jego inaktywacja powoduje utratę kon−
troli cyklu, co prowadzi do przyspieszenia prolife−
racji komórek [23]. Badania nad mechanizmami
prowadzącymi do utraty funkcji CDKN2A wyka−
zały, że w glejakach często obserwuje się LOH
w obszarze 9p21−23 [23], rzadko natomiast zmia−
ny metylacji promotora [23, 24]. Uważa się, że
najczęstszym mechanizmem prowadzącym do
utraty ekspresji tego genu jest delecja. Delecja p16
jest często obserwowana w glejakach IV stopnia,
a rzadko w wyściółczakach i rdzeniakach płodo−
wych [23]. Transfekcja prawidłowego p16 do ko−
mórek glejaka (charakteryzujących się utratą jego
funkcji) hamuje wzrost tych komórek. Tego efek−
tu nie obserwuje się w przypadku transfekcji do
komórek z prawidłowym genem p16 [23]. 

Chromosom 10

Delecja regionu 10q23−10q26 jest charaktery−
styczna dla glejaków, szczególnie o wysokim stop−
niu złośliwości. W około 70% glejaków obserwuje
się LOH tylko w obszarze 10q23. Szczegółowe ba−
dania tego obszaru doprowadziły do zlokalizowa−
nia w nim genów PTEN i DMBT1, które obecnie są
uważane za krytyczne dla glejaków. 

Delecje lub mutacje genu PTEN/MMAC1 (pho−
sphatase and tensin homolog detected on chromo−
some 10/mutated in multiple advanced cancers−1),
szczególnie w egzonach 5–8, są obserwowane
w wielu różnych typach nowotworów zarówno spo−
radycznych, jak i dziedzicznych [6, 25]. Dziedzicz−
ne mutacje PTEN prowadzą do wystąpienia takich
zespołów nowotworów dziedzicznych, jak zespół
Cowdena lub Bannayan−Zonana [26]. Nieprawidło−
wa ekspresja PTEN hamuje wzrost linii komórko−
wych glejaków oraz migrację fibroblastów, praw−
dopodobnie poprzez oddziaływanie z FAK (focal
adhesion kinase). Badania immunohistochemiczne
pozwoliły na lokalizację białka w cytoplazmie, ale
precyzyjna śródkomórkowa lokalizacja białka
PTEN nie jest znana [26]. PTEN zawiera konserwa−
tywną domenę charakterystyczną dla fosfatazy ty−
rozynowej o podwójnej swoistości: może działać
jako defosforylaza reszt tyrozynowych oraz seryno−

Współczesne poglądy na genetyczną etiologię glejaków mózgu 561



wych/treoninowych. Większość znanych mutacji
PTEN stwierdzono w egzonie 5, kodującym wła−
śnie tę domenę. Uważa się, że substratami produk−
tu PTEN nie są białka, lecz PIP−3 (fosfatydyloino−
zytolo(3,4,5)−trifosforan). Białko PTEN, in vitro i in
vivo, tnie specyficznie wiązanie przy fosforanie D3
PIP−3, który jest cząsteczką sygnalną II rzędu, pro−
dukowaną przez enzym PI3−kinazę [25, 27]. Rola
PTEN polega na utrzymywaniu niskiego poziomu
PIP−3. Poziom ten wzrasta po stymulacji komórki
czynnikami wzrostu przez aktywację PIP−3 kinazy.
Do nagromadzonego przy wewnętrznej błonie ko−
mórkowej PIP−3 mogą się przyłączać białka posia−
dające domeny PH (Pleckstrin Homology), między
innymi kinaza Akt, która w ten sposób ulega akty−
wacji. Kinaza ta hamuje apoptozę i stymuluje proli−
ferację komórkową [25]. Mutacje PTEN najczęściej
upośledzają funkcję defosforylacyjną białka PTEN,
co prowadzi do utrzymania wysokiego poziomu
PIP−3 i stałej aktywacji kinazy Akt [28]. PTEN mo−
że hamować także adhezję i migrację komórek
przez defosforylację FAK [25, 28]. Egzony 7–8 ge−
nu PTEN kodują domenę homologiczną do tensyny,
dzięki której teoretycznie może uczestniczyć w ru−
chu cytoszkieletu oraz mechanizmie hamowania
kontaktowego [6]. 

Drugim z genów krytycznych dla rozwoju gle−
jaków w obszarze 10q23−26 jest DMBT1 (Deleted
in Malignant Brain Tumor 1 gene; 10q25.3). Biał−
ko DMBT1 jest antyonkogenem zlokalizowanym
na zewnętrznej błonie komórkowej. Uważa się, że
uczestniczy w interakcjach komórek nowotworo−
wych i systemu immunologicznego. Białko
DMBT1 posiada 13 domen receptorowych boga−
tych w reszty cysteinowe. W obrębie tych domen
dochodzi do najczęstszych mutacji. Utrata genu
DMBT1 oraz jego mutacje są charakterystyczne
dla różnych nowotworów, między innymi nowo−
tworów piersi, płuc i przewodu pokarmowego
oraz glejaków wielopostaciowych i gwiaździa−
ków [29].

Chromosom 12

Zmiany w obrębie chromosomu 12, obserwo−
wane w glejakach, najczęściej dotyczą obszarów
12q15−24 (pierwotne wyściółczaki) oraz 12q13−15
(gwiaździaki). Często obserwuje się amplifikację
obszaru 12q14.3−q15, gdzie jest zlokalizowany
gen MDM2 (Mouse Double Minute−2 human ho−
molog) odpowiedzialny za wiązanie białka p53
i obniżanie jego poziomu [9, 30]. Amplifikacja
MDM2 często prowadzi do utraty funkcji białka
p53 [9]. Mutacje MDM2 obserwuje się w około
65% przypadków wtórnych glejaków [9].

Chromosom 17

Jedną z najczęściej stwierdzanych zmian za−
równo w glejakach mózgu, jak i innych typach no−
wotworów jest LOH w 17p13, gdzie jest zlokalizo−
wany gen p53. Mutacje p53, prowadzące do zmia−
ny ekspresji białka, są najczęściej obserwowanymi
zmianami w procesie transformacji nowotworowej
różnych nowotworów i występują w około 25%
glejaków [20, 31]. Gen p53 jest genem supresoro−
wym kodującym czynnik transkrypcyjny (p53)
biorący udział w kontroli cyklu komórkowego, in−
tegralności genomu oraz apoptozie. Mutacje w p53
najczęściej występują w wysoce konserwatywnych
egzonach 5, 7 i 8, zwykle w sekwencji kodującej
domenę białka odpowiedzialną za wiązanie się
i oddziaływanie z DNA [32]. 

Akumulację białka p53 obserwuje się także
w jądrach komórkowych bez stwierdzenia mutacji
w genie p53 [20]. Wynika to z faktu, że czynni−
kiem stabilizującym p53 jest białko MDM2, które
wiążąc się do p53 obniża jego rzeczywiste stęże−
nie w komórce i powoduje utratę antyonkogennej
funkcji [32]. Stabilność p53 zależy więc między
innymi od obecności prawidłowej formy MDM2.
Mutacje MDM2 (najczęściej amplifikacja) lub al−
ternatywne składanie (splicing) mogą prowadzić
do powstania takiej formy tego białka, która nie−
odwracalnie wiąże p53 [19, 20, 32, 33].

Inne geny ważne 
w etiologii glejaków mózgu

Opublikowane ostatnio wyniki badań dotyczą−
ce ekspresji ING 4 mogą stanowić podstawę do
uznania tego białka za marker rokowniczy w no−
wotworach mózgu [35]. Białko ING 4 w zdro−
wych komórkach mózgowych pełni funkcję anty−
angiogenną, indukuje apoptozę i hamuje wzrost
komórki. W komórkach nowotworowych zaobser−
wowano znaczne obniżenie poziomu ekspresji te−
go białka w porównaniu z tkanką zdrową. Wyka−
zano ponadto, że istnieje korelacja między ekspre−
sją tego białka a stopniem klinicznego zaawanso−
wania oraz stopniem zróżnicowania histopatolo−
gicznego nowotworu. W glejakach o niskim stop−
niu zróżnicowania poziom ekspresji ING 4 był
dwa, trzy razy niższy, a w glejakach wieloposta−
ciowych sześć razy niższy [35] w porównaniu ze
zdrową tkanką. Garkavtsev et al. wykazali, że ING 4
wchodzi w interakcję z p65 (RelA) podjednostką
czynnika jądrowego NFKβ  i w ten sposób regulu−
je proces unaczynienia nowotworów mózgu przez
wzrost ekspresji genów wrażliwych na NFKβ,
m.in. IL−8, IL−6, COX2. Uważa się, że gen ING 4
może pełnić funkcję genu supresorowego. Jego in−
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aktywacja przyczynia się do niekontrolowanego
wzrostu guza i angiogenezy. Wydaje się zatem, że
poziom ekspresji białka ING 4 pełni istotną rolę
w patogenezie guzów mózgu [35].

W ostatnich latach przełomem w badaniach nad
genetyczną etiologią nowotworów (w tym glejaków
mózgu) było wprowadzenie nowej techniki tzw. mi−
kromacierzy (microarrays). Technika ta, umożli−
wiając jednoczesną ocenę ekspresji wielu tysięcy
genów (do 120 000), pozwoliła na wyodrębnienie
całych grup genów, których ekspresja ulega zmia−
nom w ciągu badanego procesu biologicznego (np.
w glejakach mózgu) w tkance nowotworowej w po−
równaniu do tkanki zdrowej [11, 36]. 

Podjęto próby klasyfikacji glejaków na podsta−
wie badań za pomocą mikromacierzy. Najbardziej
zbieżny i charakterystyczny profil ekspresji obser−
wuje się dla gwiaździaków I i II stopnia. Ustalenie
wspólnego profilu dla pierwotnych glejaków jest
trudne, gdyż charakteryzują się licznymi i różno−
rodnymi zmianami na poziomie ekspresji genów. 

W badaniach z użyciem mikromacierzy w gru−
pie 53 glejaków mózgu stwierdzono nadekspresję
genów kodujących czynniki stymulujące proces
angiogenezy, takie jak: VEGF (vascular endothe−
lian growth factor), PTN (plejotropina), FLT1 (fms
related tyrosine kinase), angiopoietyna, PDGF
(platelet−derived growth factor), FGF2 (fibroblast
growth factor−2), TGF−β (transforming growth
factors beta) [36]. Obserwowano również nade−
kspresję genów strukturalnych, takich jak: CD44,
CD18, vimentyny, syntropiny, koneksyny 43, łań−
cucha ciężkiego β−miozyny, glikoforyny C; immu−

nologicznych, np. HLA−E, łańcucha ciężkiego
IgA; niektórych genów kodujących czynniki trans−
krypcyjne, cząsteczki sygnalne, a także innych
[11]. Postawiono hipotezę, że wyniki tych badań
mogą być lepiej skorelowane z czasem przeżycia
pacjenta niż z typem nowotworu [37].

Badania skąpodrzewiaków doprowadziły do
odkrycia, że znaczącym klinicznie i diagnostycz−
nie markerem może być topoizomeraza II α. Wy−
kazano korelację między ekspresją topoizomerazy
II a przeżyciem przez pacjentów 5 lat [38]. Bada−
nia gwiaździaków wykazały wzrost ekspresji genu
IGFBP2 (insulin−like growth factor binding prote−
in 2) w komórkach guzów. Stwierdzono korelację
między nadekspresją tego białka a stopniem złośli−
wości nowotworu oraz krótkim czasem przeżycia
pacjenta [39].

Z analizy opublikowanych prac wynika jed−
nak, że im więcej badanych przypadków glejaków
mózgu, tym trudniej jest określić ich wspólny pro−
fil ekspresji genów lub ich poszczególnych typów.
Niewątpliwie wynika to częściowo z niezwykle
dużej liczby informacji, które można uzyskać za
pomocą techniki mikromacierzy, a to utrudnia ana−
lizę i stwarza ryzyko błędnej interpretacji. Nie ma
jednak wątpliwości, że jest to metoda, która umoż−
liwia wypełnienie luki w wiedzy na temat sieci za−
burzeń molekularnych w procesie transformacji
nowotworowej i ich powiązań z charakterystyką
histopatologiczną guza, a także ze stanem klinicz−
nym pacjenta, wyborem terapii i ustaleniem roko−
wania [11, 36, 37]. 

Guzy glejowe są obecnie przedmiotem wielu
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Tabela 1. Zestawienie najczęściej obserwowanych aberracji chromosomowych w glejakach oraz niektóre geny zlokalizowa−
ne w tych regionach

Table 1. The chromosomal aberrations most frequently observed in gliomas and important genes localised in critical regions

Chromosom Region Aberracja Zlokalizowane Typ glejaka Piśmiennictwo
(Chromome) (Region) chromosomowa geny (Glioma) (References)

(Chromosomal (Critical genes)
aberration)

1 1p delecja ? skąpodrzewiaki [11−12]
1q delecja ? wyściółczaki [9]

7 – aberracje liczbowe wszystkie typy [9]
7p12 amplifikacja EGFR pierwotne glejaki [20]
7q22–q31 amplifikacja MET, CDK6 [9], [21]

9 9p23−21 delecja CDKN2A (p16) glejaki IV stopnia [23]

10 10q23 delecja PTEN wszystkie typy [6], [25]
10q25−26 delecja DMBT1 wszystkie typy [6], [25]

12 12q15−24 amplifikacja ? pierwotne wyściółczaki [9]
gwiaździaki

12q13−15 amplifikacja ? wtórne glejaki [9]
12q14.3−15 amplifikacja MDM2 [9]

17 17p13 delecja p53 wtórne glejaki [20], [31]

19 19q13.3 delecja ? supresor wtórne glejaki [8], [17], [18],
[34]



badań, które mają na celu poznanie mechanizmów
powstawania i progresji nowotworów oraz okre−
ślenie swoistego profilu zmian molekularnych.
Wydaje się, że poznanie charakterystycznych
zmian genetycznych i opracowanie klasyfikacji

genetycznej glejaków nie tylko umożliwi precy−
zyjną klasyfikację, ale pozwoli na dokładną biolo−
giczną charakterystykę guza, a w związku z tym
na precyzyjne określenie rokowania i właściwy
wybór sposobu leczenia.
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