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A daganatos betegségek prevenciójában egyre
nagyobb szerepet kap a molekuláris és prediktív
epidemiológia. E tudományág korai biomarkerek
alkalmazásával a veszélyeztetett csoportok azo-
nosítására törekszik, és ezzel primer prevenciós
intézkedések lehetôségét teremti meg. Módsze-
rei a molekuláris biológia eszköztárát ötvözik a
kockázetbecslés elemeivel. A tesztrendszerek ki-
dolgozása emellett állatmodellekhez is kapcso-
lódik. 
A specificitás hiánya miatt diagnosztikára nem
használható, de alkalmas lehet a betegségek kö-
vetésére, a terápia hatásának lemérésére (példá-
ul minimális tumormaradványok kimutatására),
a preventív beavatkozások eredményének ellen-
ôrzésére, továbbá az egyéni érzékenység mar-
kereivel lehetôséget teremt az egyéni rizikóbecs-
lésre. 
A gyakorlatban az egyelôre korlátozott terápiás
lehetôségek számos problémát vetnek fel, de
remélhetô, hogy a jövôben a molekuláris és
prediktív epidemiológia is beépül a mindennapi
orvoslás fegyvertárába.
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THE USE OF EARLY BIOMARKERS
IN PREVENTION.
– THE MARKERS OF THE EXPOSITION, EARLY
EFFECT AND INDIVIDUAL SENSITIVITY

The molecular and predictive epidemiology
plays more and more important role in the
prevention of cancer. With the help of early
biomarkers, high risk population could be
identified for primary preventive intervention
modalities. It uses both molecular biological
methods and elements of risk assessment plus a
testing system based on animal experiments. 
Its specificity is not high enough to establish the
diagnosis but it can be used to monitor the
disease and to follow the effectivity of the
therapy (e.g. "minimal residual disease") and the
preventive interventions. It is also suitable for
risk assessment with the markers of individual
susceptibility. 
As to everyday practice there are many problems
because of limited therapeutic possibilities, but
we hope that the molecular and predictive
epidemiology becomes an important part of
medicine in the near future.

high risk population, exposition,
early biological effect,
risk assessment, early biomarkers,
molecular and predictive epidemiology
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A molekuláris biológia fejlõdésével új lehetõsé-
gek nyíltak meg a fertõzõ és nem fertõzõ be-
tegségek korai felismerésében, és ez a moleku-

láris epidemiológia kialakulásához vezetett.
A molekuláris és prediktív epidemiológia elsõsorban

a veszélyeztetett – nagy rizikójú – populációk és egyé-
nek azonosítására törekszik. Módszerei sem a klasszi-
kus primer, sem a klasszikus szekunder prevenció
módszertani körébe nem sorolhatók, a kettõ határán
mozognak (1. ábra). Korai biomarkerek alkalmazásával
– az expozíció, illetve a korai biológiai hatás monitoro-
zásával – már akkor jelezni lehet a megnövekedett
kockázatot, amikor fenotípusosan még nem látható a
kóros folyamat (ez daganatok esetében évtizedekig tar-
tó lappangási idõt jelenthet), de a genotípusban már je-
len vannak különbözõ elváltozások. Ily módon több a
kevésbé specifikus pozitivitás, mint amennyi a definitív
diagnózis esetében, de itt nem is a diagnosztika a cél,
hanem az, hogy a veszélyeztetett csoportokat és egyé-
neket behatárolva lehetõséget teremtsünk primer pre-
venciós intézkedések megtételére (1, 2).

Vegyük példának a rosszindulatú daganatokat! A ko-
rai, de akár a késõbbi diagnózisnak egyik feltétele a di-
agnosztikai módszer specificitása. Ez jelenleg csak a
morfológiai malignizáció kezdetétõl vagy az azt köz-
vetlenül megelõzõ állapottól valósul meg, és emiatt a
daganatdiagnosztika és -szûrés legnagyobb problémája
a késõi vagy viszonylagosan késõi felismerés (3).

Olyan, a korai stádiumban kevéssé specifikus, ám
validálható és statisztikailag értékelhetõ markerek ki-
fejlesztése a cél, amelyekkel egy genetikai, környezeti,
foglalkozási vagy más szempontból veszélyeztetett
csoport, illetve egyén azonosítható. A daganatdiag-
nosztikai specificitásnak a hiánya az, ami kiemeli a ko-
rai biomarkerek fontosságát (4).

A molekuláris epidemiológia
módszerei

Az 1. és 2. táblázatban a lehetõségeket hasonlítjuk ösz-
sze. A DNS-szintû vizsgálatok közül a korai biológiai
hatás markereit elsõsorban a genotoxikológiai tesztek, il-
letve a pontmutációk feltérképezése jelentik. Jól ismert a
K-ras onkogén vagy a p53 tumorszuppresszor gén
pontmutációinak elemzése (például automata szekve-
nátor segítségével) olyan biológiai mintákból (periféri-
ás vér, csontvelõ, pancreasnedv, epe, köpet, nyál, szék-
let, lesodródott tumorsejtek, punktátumok), amelyek a
PCR- (polimeráz-láncreakció) technikának köszönhe-
tõen kis mennyiségük ellenére is alkalmasak a vizsgá-
latra (5, 6). Ha a DNS-változásokat mikrocsiprend-
szerben tudjuk vizsgálni, akkor lehetõség van kvantita-
tív rizikóbecslõ módszer kidolgozására. A különbözõ
génamplifikációk kimutatása fõleg prediktív mar-
kerként és a diagnosztika finomítására alkalmas (1).

A daganatfejlõdés szakaszai és a túlélés közötti összefüggés

A daganatfejlõdés az elsõ néhány évtizedben nem nyilvánul meg a fenotípusban. E periódus alatt azonban a
genotípusban nem specifikus biológiai változások mutathatók ki, amelyeknek vizsgálatával a fokozott rizikó ténye
megállapítható, és ezek alapján primer prevenciós tevékenység végezhetõ. Az ábrát átszelõ vonal a Kaplan–Meyer-
görbék értelmezése alapján azt mutatja, hogy elõrehaladottabb stádiumokban a túlélés esélye meredeken csökken, tehát
a legnagyobb túlélést természetesen a primer prevenció szakaszában találjuk

1. ÁBRA
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Eddig elõtérben voltak a DNS- és fehérjeaddukt-
vizsgálatok, amelyek a környezeti karcinogén, mutagén
és toxikus anyagok, valamint a makromolekulák kova-
lens kötésû termékeit mutatják ki. Az mRNS-szintû
génexpressziós vizsgálatok azonban többletinformáci-
ót nyújtanak az adduktvizsgálatokhoz képest (7).
Önálló markerként specifikusabbak, és idõben is távo-
labbi kitekintést adnak. Míg az adduktok elsõsorban
mint az expozíció, illetve a biológiailag hatásos dózis
markerei szerepelnek a veszélyeztetettek kiemelésé-
ben, addig a génexpresszió a korai biológiai hatásról is
felvilágosítást ad (8). A daganatképzõdés tünetmentes
latenciaideje alatt a génexpresszió fokozatosan emelke-
dett lehet, hiszen a krónikus, kis dózisú expozíciókat is
jelzi, szemben az addukt egyszeri, nagyobb dózisú jel-
zésértékével szemben (9). Így ki lehet emelni a poten-
ciálisan jobban veszélyeztetett, exponált populációt, és
ki lehet mutatni a megindult daganatképzõdést a lát-
szólag egészséges, még nem daganatos betegben, a da-
ganatos betegség felé „induló” genetikai jelek révén.
Ezenkívül míg a pontmutációk csak genotoxikus hatás-
ra következnek be, addig a génexpresszió vizsgálatával
az epigenetikus hatás is monitorozható (10). Nem vé-
letlen, hogy a korszerû csiptechnika egyik leggyakrab-
ban használt módszere az RNS-expresszió alapján tör-
ténõ mérés.

A fehérjeszintû vizsgálatoknak (például immun-
hisztokémia) elsõsorban a molekuláris patológiá-

ban van fontos diagnosztikai szerepük a stádium-
meghatározásban és a differenciáldiagnosztikában
(2. ábra).

Tesztrendszerek kidolgozása

Külön érdemes tárgyalnunk az expozíciónak azokat a
markereit, amelyeket állatkísérletben is lehet vizsgálni.
A klasszikus markerek mellett már korán jelezheti a
környezeti, kémiai karcinogénexpozíció meglétét az
RNS-szintû génexpresszió, amely rövid idejû kísérle-
tekben, a kezelt állatok vérébõl, illetve célszerveibõl
mérhetõ. A karcinogenitás kimutatására hosszú idejû
kísérletek végzése nélkül is alkalmas, fõleg ha a
mutagén teszteket is elvégezzük mellette. A szenzitív
egértörzshöz kötõdõ tesztrendszer összeállítását a
3. ábrán mutatjuk be. Igazolták, hogy egy ilyen teszt-
rendszerrel rövid távú kísérletben, az onkogén-
szuppresszorgén expresszió szintjén elõzetesen meg
lehet ítélni a kérdéses, potenciálisan karcinogén anya-
gok hatásait, elõre jelezve a hosszú távú kísérletben
várható hatást. A génexpressziós vizsgálatok ezenkívül
az exponált szervezetben – mind állatkísérletben, mind
emberben – „in vivo” is használhatók mint a korai ha-
tás biomarkerei (11, 12). 

Egy gyanúsított karcinogén anyag esetében, akár
genotoxikus, akár epigenetikus a génexpresszió-emel-

A molekuláris epidemiológiában használt fõbb módszerek

Genotoxikológiai tesztek A módszer megnevezése Rövid leírás

A mutációt kimutató SCE (testvérkromatida- alkilezõ és egyéb S-fázis-függõ anyagok DNS-károsító 
tesztek (Tekintettel arra, kicserélõdés) hatásának kimutatására szolgáló citogenetikai vizsgálat
hogy a mutagenitás és
a karcinogenitás között mikronukleuszteszt szám feletti kromoszóma vagy kromoszómadarabok 
90%-os koincidencia van, kimutatására alkalmas interfázisos citogenetikai vizsgálat
a daganat kialakulásának
veszélyét jelezhetik) commet assay sejtszintû elektroforetikus vizsgálat egyes és kettõs szálú 

(üstökösvizsgálat) DNS-törések identifikálására

mikroszatellita- a mikroszatelliták mintázatának megváltozásán alapuló 
(a genomban nagy számban vizsgálat, amely jól jelzi a genetikai instabilitást
elõforduló, ismétlõdõ
1-5 nukleotidhosszúságú
egységek) analízis

Ames-teszt környezeti mutagének bakteriális pontmutáción alapuló
kimutatása

HGPRT (hypoxantin- pontmutációk kiváltásának vizsgálata emlõssejteken
guanin-foszfo-
ribozil-transzferáz)

numerikus és strukturális metafázisos citogenetikai vizsgálatok
kromoszómaeltérések
kimutatása

1. TÁBLÁZAT
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kedés, mint a vizsgálat elsõ lépcsõje, az illetõ anyag ve-
szélyességére utalhat. Az állatban ugyanakkor nemcsak
mint expozíciós marker, hanem mint a korai biológiai
hatás markere is jelentkezik. A 2. ábra sémája szerint a
korai veszélyeztetettség azonosítására is alkalmas. 

Vizsgálható biológiai minták

Éveken keresztül vita folyt arról, hogy a perifériás vér
sejtjeibõl nyerhetõ nukleinsavak használhatók-e a
karcinogénexpozíció és korai hatás markereiként? Ma
már úgy tûnik, hogy nemcsak a perifériás vérbõl, ha-
nem a különféle invazív és nem invazív eljárásokkal
nyerhetõ egyéb biológiai mintákból (a bronchoszkó-
pos folyadékban, a pancreasnedvben, az epében, a szék-
letben lévõ lesodródott sejtekbõl) is vizsgálhatók a ge-
netikai eltérések. A szérumban lévõ, a szövetekbõl le-
sodródott sejtek, amelyek a klonális expanzió kezdetén
vannak, szintén mutathatnak szomatikus, genetikai
anomáliákat, amelyek alapján – ha diagnózis nem is – a
veszélyeztetettség megállapítható (13, 14).

Alkalmazás
A preventív medicinán belül kiemelt jelentõségû a kor
kihívásaira válaszoló molekuláris és prediktív epidemi-
ológia, hiszen a nagy rizikó korai felismerését és így a
hatékony közbelépés alapját adja. A legkönnyebben
hozzáférhetõ biológiai mintákban, esetleg az érintett
szervbõl származó mintákban vizsgálható markerek ki-
alakult daganatokban pozitívak, és gyakran fennállhat-
nak az egész daganatkeletkezés folyamán. A korai,
morfológiailag és klinikailag még negatív stádiumban
azonban ez nem minden esetben van így. 

Ha a csoportszintû diagnosztika felõl megpróbálunk
az egyénekre koncentrálni, akkor felvetõdik a kérdés,
hogy közel azonos genetikai státus mellett közel azo-
nos környezeti tényezõk miért okoznak oly nagy vari-
abilitást egy-egy populáción belül is? Magyarázatként
az egyéni érzékenység markereit kell megjelölnünk
(15).

Ismert, hogy még a korábban azonosnak vagy nagy-
mértékben homogénnek gondolt és egymástól távol ál-
ló törzsekben is nagyfokú homológiát mutató onko- és

A molekuláris epidemiológiában vizsgált eltérések és klinikai megnyilvánulásuk

Vizsgált eltérés Kimutatásra alkalmas módszer Példa

DNS-szintû
elváltozás

Pontmutáció szekvenálás p53 kissejtes tüdõrák 
PCR alapú P53 249-es kodon aflatoxin okozta májtumor 
módszerek K-ras 12, 13, 61 k. tüdõrák 
Southern blot H-ras 61. kodon vinil-klorid okozta májtumor 
DNS-csip N-ras 12. kodon vastagbéltumor

Génamplifikáció kvantitatív PCR C-myc cervixcarcinoma 
Southern blot neu/erbB emlõrák

Génátrendezõdés szekvenálás C-myc, n-myc Burkitt-lymphoma 
PCR alapú módszerek C-abl CML

LOH (heterozigozitás hibridizáción alapuló módszerek 
elvesztése) (fluoreszcens, összehasonlító 17p-deletio emlõrák, tüdõrák, hererák, 

genomiális) 18q gyomorrák

Transzlokáció hibridizáción alapuló módszerek t(9:22) krónikus myeloid leukaemia
PCR alapú módszerek T(5:11) veseoncocytoma

DNS-addukt kromatográfiás módszerek benzpirén-guanin fehérvérsejt, tüdõ 
immunoesszé, tömegspektroszkópia O6 metilguanin fehérvérsejt

RNS-szintû elváltozás

Gén-overexpresszió Northern blot, dot-blot, Bc1-2 B- és T-sejtes lymphomák
in situ hibridizáció

Fehérjeszintû
elváltozás

Addukt kromatográfiás módszerek,
immunoesszé

Kóros géntermék Western blot, immunhisztokémia EGF-receptor- tüdõrák
túlmûködés

PCR (polimeráz-láncreakció): lényege, hogy a vizsgált mintában levõ DNS (vagy akár RNS) egy kiválasztott, viszonylag
rövid szakaszát specifikusan megsokszorozza úgy, hogy a többi nukleinsav mennyisége változatlan marad. Az így megsokszo-
rozott DNS további molekuláris biológiai módszerek kiindulópontja lehet, például szekvenálás, RFLP (restrikciós fragment-
hossz-polimorfizmus), SSCP (egyes láncú konformációs polimorfizmus), DDGE (denaturáló gradiens gélelektroforézis)

2. TÁBLÁZAT
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szuppresszorgének szekvenciája sem azonos (különbö-
zõ géncsaládok, vad és más típusok), és az eltérõ
allélpolimorfizmusok eltérõ egyéni fogékonyságot je-
leníthetnek meg. Így van ez a környezeti vagy endogén
kémiai anyagok metabolizációját meghatározó cito-
króm és más (NAT, GSTM stb.) enzimek esetében is.
Ezeknek az enzimeknek a vizsgálatával a fentebb emlí-
tett nagy rizikó mellett, az egyéni rizikó külön is
megállapítható, sõt, bizonyos rokonsági vizsgálatok is
elvégezhetõk (16). Egyes, egészséges személyek eseté-
ben egyénre szabottan prognosztizálni lehet továbbá

– nem diagnózisról van szó –, hogy az adott életvitel,
táplálkozás, életmód, stressz stb. mellett mekkora a
kockázata daganatos betegségek kialakulásának (15).

Az onkogén-szuppresszorgén expressziós marke-
rek a prediktív-prognosztikus diagnosztikában is
felhasználhatók, ugyanis jól alkalmazhatók az egyén-
re szabott terápia megtervezésekor, a túlélési esé-
lyek vizsgálatakor, a betegség követésekor. A
Kaplan–Meier-féle túlélési görbék jól regisztrálják,
hogy milyenek az egyes egyének túlélési esélyei
különbözõ daganatok kulcsszuppresszorgénjeinek

Vizsgálati lehetõségek a betegség kialakulásának folyamata függvényében. Az expozíció és a hatás markerei az elsõ ábrán
bemutatott primer prevenció szakaszát ölelik fel

SCE: sister chromatide exchange; CEA: karcinoembrionális antigén; PSA: prostataspecifikus antigén

2. ÁBRA

Biomarker-tesztrendszer állatkísérleti kidolgozásának egyszerûsített modellje

3. ÁBRA

LAM-TUDOMÁNY • A TÁRSSZAKMÁK HALADÁSA • ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY



LAM 2003;13(7):547–554.552

expresszióeltérései esetén (például ras, p53); bizo-
nyos pozitivitások fennállásakor rosszabbak, nega-
tivitásuk vagy kisebb mértékû expressziójuk esetén a
túlélési esélyek jobbak (17). Az expresszió változásá-
nak monitorozása alkalmazható a minimális daganat-
maradvány követésére, ezenkívül specifikus géneket

vizsgálva (mts-1, nm23) következtet-
hetünk a metasztázisok megjelenésére
is (18).

Rendelkezésünkre áll tehát egy olyan
módszertan, a génexpresszió-vizsgálat,
amely az expozíció és a korai biológiai
hatás markereként alkalmazható. Kom-
puteres rizikóbecsléssel azonosítha-
tunk olyan veszélyeztetett csoporto-
kat, amelyeknek tagjait a tradicionális
medicina módszereivel érdemes majd
szûrni. Specificitásuk jelenleg – termé-
szetesen – nem szûrés- és diagnosztika-
szintû, de ez korai biomarkerek eseté-
ben nem is kívánalom. Az egyénre sza-

bott terápia lehetõsége ugyan meglehetõsen korláto-
zott, ám az intervenciót ebben az értelemben a preven-
tív medicina eszközei jelentik: genetikai, kemo- és

immunprevenció, munkavédelem, a munka- és környe-
zet-egészségügyi expozíció csökkentése vagy az egyé-
nek kiemelése a káros környezetbõl. Számos olyan
onkogenetikai elváltozás lelhetõ fel, amely nem feltét-
lenül jelzi daganatos megbetegedés kezdetét, ezért eze-
ket a markereket a kellõ etikai, erkölcsi érzékenységgel
kell kezelni és alkalmazni a rizikóbecslés folyamán is.

Gyakorlati problémák

Az alapellátást végzõ orvosoknak elvi lehetõségük van
arra, hogy egészséges vagy annak látszó egyéneket, il-
letve panasszal hozzájuk forduló betegeket bevonjanak
rizikóbecslõ, kockázatelemzõ programokba. Ehhez
egy komputeres rizikóbecslõ szoftverrel ki kell válasz-
tani azt a populációt, amely potenciálisan veszélyezte-
tett. Ezután – a diagnosztika igénye nélkül – a csopor-
tokban egyszerû, gyors és olcsó molekuláris biológiai
módszerekkel azonosítható az a szûkebb populáció, il-
letve azok az egyének (az egyéni érzékenység mar-
kereivel, például a metabolizáló enzimek polimorfiz-
musával együtt), akiknél az adott körülmények között
nagyobb a valószínûsége a daganatos betegség kialaku-

Rendelke-
zésünkre áll
egy olyan

módszertan,
amely

az expozíció
és a korai

biológiai hatás
markereként

alkalmazható.

A biomarkerek gyakorlati alkalmazásának lehetõségei

A vizsgálat az egészséges populációt célozza meg, behívásos alapon, egy rizikóbecslõ szoftver segítségével. Biomar-
kervizsgálatokra bárki jelentkezhet, de az algoritmus értelmében a növekedett kockázatú egyének esetében kerülne
alkalmazásra, majd erre építve pozitivitás esetén részletes kivizsgálás és kontroll következne. Így lehet összeköttetést
teremteni a biomarkerek, a preventív és kuratív medicina között

4. ÁBRA
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lásának. A komputeres rizikóbecslés és a molekuláris
biológiai módszerek alkotta „dupla szûrõ” után azono-
sítani lehet azokat az embereket, akik belépnek majd a
kuratív medicina hatókörébe (4. ábra). Eddig azonban
alkalmasint évek, évtizedek telnek el; a karcinogenezis
néma, tünetmentes periódusa ez, amely alatt soha nem
tudjuk, megindult-e ténylegesen az iniciáció. Éppen
ezért etikailag, erkölcsileg igen erõsen megfontolandó,
hogy ezeket a korai módszereket – amelyek révén mi-
nél több, minél korábbi jelet kell találnunk – mikor al-
kalmazzuk, és ezek alapján mit teszünk.

A paradigma azonban a következõ: a kuratív medici-
na a mai eszközeivel nemigen tud mit kezdeni a korai
vagy akár a szekunder és a tercier prevencióban hasz-
nált, diagnosztikusnak vélt, molekuláris patológiai je-
lekkel, hiszen az ezek alapján elvégezhetõ terápiás be-
avatkozási lehetõség nagyon kevés. Ez elsõsorban a ge-
netikai, az immun- és a kemoprevenció körébe tarto-
zik, és kevéssé a sebészeti, a kemo-, illetve radioterápi-
ás onkológiai beavatkozások körébe. Ezeknek a korai
molekuláris markereknek az alkalmazása elsõsorban te-
hát a primer prevenció eszköztárát bõvíti, annak az al-
kalmazását szélesíti, ugyanakkor elvi alapjaiból és ered-
ményeibõl gyakorlati intervenciós lehetõségek fakad-
nak, amelyeket a kuratív medicina „lemaradásának” té-
nyében kell értékelni. 

A kockázatbecslés etikai kérdéseket is felvet. Külö-
nösen igaz ez a daganatos betegségekre, hiszen e korai
fázisban kevés lehetõség van az adekvát terápiára. Az
Európai Unióban éppen ezért erõsen vitatott a geneti-
kai diagnosztika a daganatos betegek esetében (19). 

A molekuláris és prediktív epidemiológia filozófiájá-
ból fakadóan tehát ott vagyunk a diagnózis – a moleku-
láris diagnózis – küszöbén, de miután nem eléggé spe-
cifikus, a megelõzésben keressük a jellemzõ elváltozá-
sokat. Ezeknek majd nyilvánvalóan a molekuláris pato-
lógia és a molekuláris diagnosztika eszköztárába is tar-
tozniuk kell, involválva a terápiás modalitásokat is.
Amíg a kuratív medicina a preventív medicinát ebben
az értelemben nem tudja követni, addig az erõfeszíté-
seket arra a területre kell koncentrálni, ami a leghaté-
konyabb megoldással kecsegtet, s ez a primer preven-
ció területén a biomarkerek alkalmazása. 

Mindenekelõtt a morbiditás csökkentésére kell töre-
kedni, ez a preventív medicina feladata. Éppen ezért
úgy látjuk, hogy igen fontos lenne laboratóriumokban,
kórházi szûrõcentrumokban vagy klinikai központok-
ban a molekuláris és prediktív epidemiológiai szemlélet
és viszonyulás elsajátítása, a módszerek kifejlesztése és
alkalmazása az ÁNTSZ közremûködésével, ahol a ve-
szélyeztetett populáció kiemelése és a rizikóbecslés
megtörténhet. Innen a kuratív medicina feladata volna,
hogy a kiemelt személyeket megfelelõ prevencióban
vagy terápiában részesítse. Ha megvizsgáljuk az öt- és

tízéves túlélési arányokat, könnyen megállapítható,
hogy – bár ezek a vizsgálatok, szerencsére a molekulá-
ris patológia is, kezdenek elterjedni Magyarországon –
az egyéni rizikóbecslés és a molekuláris
epidemiológiai megközelítés hiányában
még mindig nincsenek meg a feltételei a
kiterjedt népegészségügyi szemléletû,
komplex, molekuláris epidemiológiát
alkalmazó, megelõzõ programoknak.
Érdemes közbevetni, hogy a jelen köz-
leményben a molekuláris epidemiológi-
ának csak arról a szegmensérõl beszé-
lünk, amely az egészségügy kompeten-
ciájába tartozik. Ugyanakkor ez ad ala-
pot a széles interszektoriális beavatko-
zások megtervezésére, megszervezésé-
re, kivitelezésére és ugyanilyen moleku-
láris szintû kontrolljára.

Még egyszer leszögezhetõ, hogy ez a fajta kompute-
res rizikóbecslés és a hozzáillesztett molekuláris bioló-
giai módszertan igen hatékony megelõzést tenne lehe-
tõvé közép- és hosszú távon (18). Csak feltételezése-
ink vannak arra – miután erre vonatkozó vizsgálatok
nincsenek –, hogy ennek a módszertannak az alkalma-
zásával mennyivel csökkenthetõ a daga-
natos rosszindulatú betegségek morbi-
ditása. Éppen ezért fontos lenne az
incidenciavizsgálatok kivitelezése is an-
nak felmérésére, hogy az azonosított,
veszélyeztetett, magas rizikójú populá-
ciókban mennyi daganatos betegség ala-
kulna ki, és azok körében milyenek a
túlélési eredmények. A feladatban egy-
értelmûen nagy szerepe lenne az
ÁNTSZ-nek, illetve a regionális orvos-
és egészségtudományi centrumok jól
felszerelt, molekuláris epidemiológiai
laboratóriumainak. Tekintettel arra, hogy Magyaror-
szágon az 1990-es évek elejétõl fogva folyamatos a mo-
lekuláris biológiai laboratóriumok kialakítása és fej-
lesztése, és adott az infrastrukturális szoftver-hardver
és szellemi háttér, a fenti cél megvalósítása nem igé-
nyelne túl nagy volumenû finanszírozást, „csupán”
szervezettséget, regisztrációt, informatikát. A labora-
tóriumi háttér és a szakemberek készen állnak, hogy
ezt egy jól organizált, központilag szervezett program
keretében végrehajthassák. Ehhez viszont politikai
döntés és elhatározás szükséges, valamint az, hogy az
OEP – amely egyelõre csak a definitív diagnosztikai
formákat fogadja be a finanszírozási rendszerébe – ezt
a preventív módszertant támogassa és alkalmazza a kü-
lönbözõ nem fertõzõ betegségek, fõleg a daganatok
esetén. Így indulhatunk el egy egészségesebb és de-
mográfiailag is prosperáló társadalom felé.

A korai
molekuláris
markerek

alkalmazása
elsôsorban
a primer

prevenció
eszköztárát

bôvíti.

Mindenekelôtt
a morbiditás
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ez a preventív
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IRODALOM

ÚJ KÖNYV AZ ATHEROTHROMBOSISRÓL

A Sanofi-Synthélabo kiadásában, Blaskó György szerkesztésé-
ben megjelent Az atherothrombosis címû összefoglaló mû, amely
a neurológia, a belgyógyászat, a kardiológia és az érsebészet ne-
ves képviselõinek közremûködésével, egységes szemléletben je-
leníti meg az atherosclerosis, ezen belül az atherothrombosis
kialakulását, kezelését és prevencióját.

A könyv egyes fejezetei a bizonyítékokon alapuló orvoslás
klinikai eredményeit, illetve a jelenleg alkalmazott gyógyszeres
eljárások összefoglalását tartalmazzák: 

Az atherothrombosis patológiai-patobiokémiai alapjai (Ká-
dár Anna, Glasz Tibor); Az atherosclerosis kialakulásának me-
chanizmusai, sejtbiológiai, biokémiai tényezõk (Nagy Zoltán);
A cardio- és cerebrovascularis betegségek epidemiológiája
(Bereczki Dániel); Az atherothrombosis gyógyszeres kezelésé-
nek alapelvei (Blaskó György); Ischaemiás és vérzéses agykáro-
sodások kialakulásának mechanizmusa, klinikuma, diagnoszti-
kája és a kezelés szempontjai (Nagy Zoltán); Coronariaatherothrombosis (Kiss Róbert Gábor); Pe-
rifériás artériás érbetegségek (Acsády György); Az atherothrombosis szekunder, gyógyszeres pre-
venciója (összeállította: Blaskó György). 

A hiánypótló mûvet a szerkesztõ és a szerzõk a szakmai közönségnek, az e szakterületre speci-
alizálódott szakorvosoknak, a háziorvosoknak szánják. Olyan praktikus ismeretanyagot tartalmaz,
amely a mindennapi gyakorlatban a legújabb eredményeket tartalmazó egységes szemléletben ad el-
igazítást az olvasónak.

A könyv kereskedelmi forgalomban nem kapható.

További információ kérhetõ:
dr. Blaskó György orvos-igazgató (Sanofi-Synthélabo Rt.), telefon: 370-4007

HÍR
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