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Az emlôrákokra vonatkozó kutatások keretében az örökletes daganatokban szerepet játszó BRCA1 gén
ún. splicing-mechanizmusainak részleteire derült fény. Sporadikus emlôdaganatok esetében kiderült,
hogy a szövettani típustól függôen érintettek a DNS-repair gének. Csontáttétképzésre hajlamos daga-
natokban az NM23 metasztázis-szuppresszor csökkent expresszióját és a c-met, c-erbB2 és p53 fokozott
expresszióját észleltük. Ugyanakkor megállapítottuk, hogy az áttétek c-erbB2 genotípusa nem feltétle-
nül egyezik a primer tumoréval.  A chip-technológia és mennyiségi PCR technikák bevezetésével lehe-
tôség nyílt a daganatok terápiás érzékenységnek becslésére.
A vastagbélrákra vonatkozó kutatásaink során epidemiológiai vizsgálataink felderítették kistérségi elô-
fordulásának egyenetlenségeit, amelyek ún. klasztereket mutattak Budapesten, Heves, Jász-Nagykun-
Szolnok, Nógrád, Komárom-Esztergom és Baranya megyékben, míg a végbélrák a Dunántúl egyes me-
gyéiben halmozódott.  Miután ez az egyik leggyakoribb rosszindulatú daganat mindkét nemben, igen
nagy a jelentôsége a hatékony szûrésnek, aminek alapja a rejtett bélvérzés kimutatása, mely célból
kettôs-antitestes módszert dolgoztunk ki és teszteltünk. A sporadikus vastagbéldaganatok genetikai
hátterére vonatkozó vizsgálataink azt mutatták, hogy a mikroszatellita-instabilitás nemcsak allélvesz-
tés révén, hanem hipermetiláció útján is kialakulhat.  Ugyanez a metilációs mechanizmus gyakran ját-
szik szerepet az APC és E-cadherin szuppresszor-gének inaktiválódásában is. A vastagbéldaganatok te-
rápiájának alapját képezô 5-FU molekuláris targetjének vizsgálata során meghatároztuk a gén hazai
polimorfizmusának mintázatát, és annak összefüggését a terápiás érzékenységgel, illetve a betegség
prognózisával. Az 5-FU antitumorális hatásának kétfázisú voltát detektáltuk, ahol elsô lépésben, az ér-
zékeny sejtekben a TS gén csökkent expressziója lép fel, majd második hullámban a rezisztens sejtek
TS enzimét egy 5-FU metabolit gátolja. 
A fej-nyaki daganatokat nagyszámú beteg esetében vizsgáltuk, keresve az egyre növekvô hazai
incidencia genetikai hátterét. Megállapítottuk, hogy bizonyos DNS-metilációs enzim (MTHFR) génjé-
nek polimorfizmusai eltérô szerepet játszhatnak (védô illetve elôsegítô tényezôk) a daganat kialakulá-
sa szempontjából. A már kialakult daganatokban igen gyakori lokális immunszuppressziót detektál-
tunk. Megállapítottuk, hogy ezen daganatféleség radioterápiájának hatékonyságát a daganatos erekre
gyakorolt hatás alapvetôen befolyásolja. 
A gyermekonkológiai program keretében nagyszámú neuroblastoma VMA-szûrési tapasztalatait össze-
geztük. Az ALL diagnosztikája illetve az MRD kimutatása szempontjából fontos lehet hogy az általános
marker, a WT1 új variánsait írtuk le, míg a betegség terápiája szempontjából érdekesek a reténsav-
kezelésre vonatkozó kísérleti eredmények.
A malignus melanomára vonatkozó kutatások során sikerrel alkalmaztuk a DNS-chip technikát
melanoma-specifikus (4 db) és a melanoma progressziójában szerepet játszó (2 db) gének azonosításá-
ra. Kísérleti melanoma-áttétképzési modelleken 3 szer esetében sikerült specifikus antimetasztatikus
hatást igazolni: az alacsony molekulasúlyú heparin, az ösztrogén-metabolit 2-metoxiösztradiol, vala-
mint az erythropoetin-α esetében (ez utóbbinak vaszkuláris perfúziót növelô hatása látszik döntônek).
Magyar Onkológia 48:75–79, 2004

Consorcial projects focused on 5 cancer types, breast-, colorectal-, head and neck- and pediatric cancers,
and malignant melanoma. Breast cancer studies revealed unique splicing mechanisms concerning
BRCA1. In sporadic breast cancers the involvement of DNA-repair genes was proved to be dependent on
the histological type. Bone-metastatic tumors have been characterized by decreased NM23 and increased
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A 2001-ben megalakult Konzorcium igen nehéz
évet zárt 2003-ban, hiszen számos megindult
programjában a második évben kellett a kutatá-
sok tevôleges részét elvégezni az elsô évben lezaj-
lott nagyberuházások után. A második év nehéz-
ségei a finanszírozás elhúzódása miatt is különle-
ges nehézségeket támasztottak, amit csak a Kon-
zorcium ipari partnereinek messzemenôkig alkal-
mazkodó támogatási politikája és az Országos On-
kológiai Intézet önerejének kihasználása tudott
kompenzálni. Mindezen tényezôk figyelembevé-
telével a Konzorcium tevékenysége sikeresnek
mondható, hiszen vállalt feladatainak döntô ré-
szét idôarányosan teljesítette, és számos olyan új
megfigyelést tett, melyeknek gyakorlati haszno-
sulására komoly remény van már a közeljövôben.
Az alábbiakban röviden összefoglaljuk a kutatási
program legfontosabb eredményeit.

Emlôrákra vonatkozó kutatások
A program keretében a vállalt 300 családi halmozó-
dást mutató emlô/petefészekrákos eset mintáinak
begyûjtése befejezôdött, és valamennyi esetében
megtörtént a szindrómaanalízis illetve a genetikai
vizsgálat. Az egyik ilyen daganatokért felelôs gén, a
BRCA1 esetében tovább folytak annak sajátos mû-
ködésére vonatkozó vizsgálatok, ezévben a splicing
mechanizmusának vonatkozásában. BRCA-mutá-
ciót hordozó 80 családról küldtünk adatot a kolla-
boráló európai WHO központba (Lyon), valamint
38 család adatait a más daganatos kockázatot fel-
mérô cambridge-i CRC Epidemiológiai Központba. 

244 sporadikus emlôrákban vizsgálva a DNS-
repair gének LOH-frekvenciáját megállapítottuk,
hogy a jobb prognózisú lobularis carcinomában rit-
kább, ugyanakkor a ductalis carcinomákban elsô-
sorban a DNS-repair géneket érinti. A csontáttétek
képzôdésének képességével járó 54 primer tumor-

ban csökkent NM23- és fokozott c-met-, Her2- és
p53-expressziót tapasztaltunk. A Her2-amplifiká-
ció sajátosságait vizsgálva felhívtuk a figyelmet ar-
ra, hogy a primer tumor Her2-genotípusa nem fel-
tétlenül jellemzi a csontáttétét, s ha az mûtétre ke-
rül, célszerû újra meghatározni a költséges Her-
ceptin terápia elôtt. Másrészrôl bemutattuk, hogy
a ductalis carcinomák két csoportra oszthatók ere-
zettség alapján, és a jól erezett daganatok áttétei-
nek kemoterápiája angioszuppresszív hatással is
jár. Kimutattuk, hogy a chiptechnológia kombiná-
lása kvantitatív PCR módszerrel jelentôs segítséget
jelenthet az emlôrákok Taxán-, Antraciklin- és
Herceptin-érzékenységének objektív felmérésé-
ben és a terápia individualizálásában. Kísérleti
rendszerekben kimutattuk a GnRH-analógok po-
tenciális szerepét a szteroidreceptor-negatív emlô-
rákok kezelésében: a Zoladex kezelés hatását a
cyclinB- és Bax-expresszió fokozódásával és G2/M
blokkal jellemeztük.  

Vastagbélrákra vonatkozó kutatások
Az epidemiológiai program keretében 2003-ban a
hazai colorectalis daganatok epidemiológiáját és
térségi eloszlását vizsgáltuk. Megállapítható, hogy
a colorectalis daganatok miatti halandóság mind-
két nemben Európa országai közül hazánkban a
leggyakoribb, és emelkedô tendenciát mutat. A fér-
fiak colorectalis daganat miatti halálozása az élet-
korral exponenciálisan nô. A fiatal korcsoportok
klasztereinek térbeli megjelenése egymástól és az
idôsebb korcsoportok klasztereinek megjelenésétôl
szignifikánsan eltér, az aggregáció mértéke ala-
csony fokú, a megjelenés véletlenszerû. Az 55 év-
nél idôsebb korcsoportok klaszterei térben szignifi-
kánsan azonos helyeken fordulnak elô (Budapest,
Heves, Jász-Nagykun-Szolnok, Nógrád, Komárom-
Esztergom, Baranya megye).

Eredeti közlemény

c-met and p53 expressions. C-erbB2 genotype of the primary tumor was not maintained frequently in
bone metastases. Application of DNA-microarray and quantitative PCR technologies improved the
prediction of therapeutic sensitivity of breast cancers. Colorectal cancer studies revealed regional
inhomogenities (clusters) in various geographical regions of Hungary, which were distinct in the case of
colonic and rectal cancers. To increase the sensitivity of fecal blood test of colorectal cancer screening, a
new double-antibody test was developed and tested in a large cohort of patients. Genetic analysis
revealed that hypermethylation is a significant factor in microsatellite instability which, and plays a role
in silencing of APC and E-cadherin genes as well. The Hungarian pattern of TS polymorphism was also
determined and was correlated not only with the efficacy of 5-FU treatment but with the progression of
the disease as well. Population-based studies have been carried out in head and neck cancer patients
(HNC) and smokers as well to reveal the genetic background of increasing tumor incidence. These
studies revealed polymorphism in XRCC1/3 methylation enzime gene which has preventive role. Other
studies found frequent local immunosuppression in HNC patients. Studies indicated that the success of
irradiation in this cancer type is dependent on the anti-vascular effects. Pediatric cancer studies
determined the parameters of neuroblastoma screening based on VMA measurements. New splice
variants of the WT1 gene involved in the monitoring of MRD of ALL patients was also described this
year. We also obtained positive experimental data for the retinoic acid therapy of ALL. Melanoma studies
extensively used DNA-microarray technology which identified 4 melanoma-specific and 2 melanoma
progression-specific genes. In experimental human melanoma xenograft models we have identified 3
anti-metastatic agents: low molecular weight heparin, 2-methoxyestradiol and erythropoietin-α, where
the later was characterized by specific effects on tumor vasculature. Tímár J. Activity of the National
Oncology R&D Consorcia in 2003. Hungarian Oncology 48:75–79, 2004 
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A nôknél is kimutatható a halálozás exponen-
ciális növekedése az életkor függvényében. A
klaszterek elhelyezkedése nagyon hasonló a férfi-
akéhoz. A nôk esetében a vastagbéldaganatos ha-
lálozás növekedésének üteme kifejezett az idôsek
között, míg a végbéldaganatok miatti halálozás
mind a közép- mind az idôs korúak körében csök-
ken. A halálozás területi eloszlása fiatalabb kor-
ban egyenletesebb, idôsebb korban figyelhetô
meg területi halmozódás: a vastagbéldaganatok az
ország középsô megyéiben, míg a végbéldagana-
tok a Dunántúl egyes részein halmozódnak. A te-
rületi halmozódás mindkét nemben hasonlóan
alakult.

Több mint 10 000 tünetmentes egyén eseté-
ben alkalmaztuk a rejtett bélvérzés kimutatására
a hemoglobin (H), albumin (A), lactoferrin (L) és
casein (C) kimutatásának újonnan kifejlesztett
immunkémiai módszerét. Az eljárást az OLI nyil-
vántartásba vette. A program 21 rákos esetet iga-
zolt, amely kimutatásában a H+A kombináció
látszik a legígéretesebbnek. 

72 vastagbéldaganat esetében végeztük el az
APC gén inaktivációjának vizsgálatát, amibôl ki-
derült, hogy döntôen mutáció, másodlagosan al-
lélvesztés révén következik be, amit keringô da-
ganatsejtek kimutatására is fel lehet használni. A
hazai vastagbéldaganatok mikroszatellita-analízi-
se rámutatott arra, hogy ezek egyharmada MSI-
low csoportú, ezesetben pedig a genetikai válto-
zás vagy a hMLH1 gén hipermetilációja, vagy a
hMSH2 gén allélvesztése. Csaknem 300 vastag-
bélrák metilációs analízise alapján kiderült, hogy
az APC és E-cadherin szuppresszor gének gyak-
ran hipermetiláltak, de ugyanez történik az ese-
tek negyedében egy apoptózis-génnel is (DAPK).
Az alkiláló szerekkel szembeni érzékenységet az
MGMT gén expressziójának detektált polimorfiz-
musa illetve fokozott metiláltsága a sporadikus
vastagbéldaganatok esetében jelentôsen befolyá-
solhatja, ezért ennek vizsgálata prediktív/prog-
nosztikus szempontból ajánlott.

Nagyszámú colorectalis daganat vizsgálata
alapján kimutattuk, hogy a timidilátszintáz (TS)
polimorfizmusai daganatra való fogékonyságot be-
folyásoló tényezôk valószínûleg a TS1494del6 poli-
morfizmussal kombinálódva. Azt is kimutattuk,
hogy a TS (tumorszuppresszor-szerûen) LOH-ra
hajlamos (a daganatok közel 40%-ában). Ez az elté-
rés prognosztikus értékû is, mert incidenciája nô a
daganatos progresszióval (Dukes stádium). Felme-
rül az is, hogy a mikroszatellita-instabil genotípust
a TS mikroszatellita helyek analízisével is meg le-
het határozni. A génpolimorfizmusok esetében a
TS-aktivitásra gyakorolt hatást is meghatároztuk,
igazolva a 3R/3R és a 6-/6- homozigótaság jelentô-
ségét.  A 3R/3R genotípus lassabb áttétképzéssel
és hosszabb túléléssel társul, szemben a 6-/6- poli-
morfizmussal. A colorectalis daganatok kezelésé-
nek fô komponense az 5-FU, melyet a DPD bont
el. Vizsgálataink szerint ezt a folyamatot a vese-
mûködés zavarai jelentôsen befolyásolják, aminek
klinikai jelentôsége van. Kimutattuk azt is, hogy
az újabban bevezetett kemoterápiás szerek nem
befolyásolják az 5-FU terápiás hatékonyságát/far-

makokinetikáját. Az 5-FU molekuláris hatásait
vizsgálva kimutattuk annak kétfázisú voltát: a ko-
rai citotoxikus szakban az érzékeny sejtekben a
TS-expresszió csökkenését, majd a második hul-
lámban a viszonylag rezisztens sejtekben fokozot-
tan expresszálódó TS  FdUMP 5-FU-metabolit álta-
li funkcionális inaktiválását. 

Fej-nyaki daganatokra vonatkozó 
kutatások
Epidemiológiai adatok a hazai fej-nyaki daganatok
gyakoriságának exponenciális növekedését mu-
tatják, aminek genetikai háttere is lehet. Az egyé-
ni rákkockázat vizsgálatára a bleomycin-tesztet
használják. Ezt vizsgáltuk közel 300 nem dagana-
tos dohányzó, vagy nemdohányzó egyedben és
156 fej-nyaki daganatos betegben.  Kiderült, hogy
a módszer önmagában nem használható hazánk-
ban a rákkockázat becslésre, mert a nem dagana-
tos populációban is igen magas a mutagén-érzé-
kenység, aminek hátterében detoxikáló és/vagy
karcinogénmetabolizáló enzimek esetleges poli-
morfizmusa állhat. Ennek vizsgálatára a DNS-re-
pairben érintett XRCC1/3, a metilációban érintett
MTHFR és az ismert tumorszuppresszor p53 poli-
morfizmusait határoztuk meg 204 daganatos be-
teg és 218 egészséges egyénben PCR-RFLP illetve
olvadáspont-analízissel. Az XRCC1 gén c194/TT
polimorfizmusát védô hatásúnak gondoljuk. Do-
hányosokban az MTHFR c1298 CC polimorfizmu-
sa gyakoribb volt a nemdohányzó csoporténál, ha-
sonlóan a XRCC1 c399 AA polimorfizmusához,
ami az életmódbeli sajátosságokkal kombinálódó
genetikai prediszpozíció lehetôségét veti fel. A fej-
nyaki daganatok prognózisát feltételezhetôen im-
munológiai tényezôk is befolyásolják, ezt vizsgál-
tuk 72 szájüregi rákos beteg mintájában, jellemez-
ve a gyulladásos és immunológiai sejtek összeté-
telét. A fej-nyaki daganatos betegekben igen gyak-
ran mutattuk ki az individuális immunszupp-
ressziót, aminek érzékeny jele lehet a jelentôsen
csökkent lokális CD4/CD8-arány (<1). A fej-nya-
ki daganatok terápiájának alapja az irradiáció,
aminek sikeressége számos tényezôtôl függhet,
feltételezésünk szerint az erezettségtôl is. 55 da-
ganat pre- és posztirradiációs mintájának vizsgála-
ta alapján megállapítottuk, hogy a terápia hatásos-
sága (RFS és teljes túlélés) megjósolható a kezelés
során a daganat erezettségének szignifikáns csök-
kenésébôl. Kísérleti humán metasztázismodellen
bemutattuk, hogy szuboptimális besugárzás és
alacsony dózisú taxán kezelés a daganat áttétkép-
zô képességének fokozódásával járhat. Márpedig
ilyen körülmények klinikailag igen gyakoriak le-
hetnek a rosszul vaszkularizált daganatokban, te-
hát az ilyen modalitásokat célszerû volna elôzete-
sen kísérletesen tesztelni.

Gyermekonkológiai kutatások
A gyermekkori malignus tumorok között hazánk-
ban (is) az ALL áll elsô és a neuroblastoma a 2. he-
lyen, ezért a project ezek vizsgálatára koncentrál.
Az ALL-es betegek gyógyulási esélye hazánkban

Beszámoló
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az elmúlt 10 év analízise alapján gyakorlatilag
azonos nyugat-európai társaikéval. Emiatt egyre
nagyobb jelentôsége van a minimális reziduális
betegség vizsgálatának, amire a molekuláris mód-
szereket vezettünk be (kvantitatív PCR-t, és a
FISH vizsgálatokat), amelyeket azonban széles
körben el kell terjeszteni. Hasonlóan nagy a jelen-
tôsége a terápiás érzékenység predikciójának,
aminek céljából in vitro MTT-tesztet dolgoztunk
ki.  Kimutattuk, hogy az ALL ezen sajátossága a
klasszikus klinikai rizikócsoportba sorolással nem
függ össze.  Klinikai körülmények között tesztel-
tük az IFN-α- és reténsav kiegészítô kezelést leu-
kémiás és szolid tumoros gyermekekben. A bizta-
tó eredmények alapján széleskörû klinikai vizsgá-
latokat javasolunk. Preklinikai modellben sikerrel
alkalmaztuk a bcl2-antiszenz génterápiát leuké-
mia kezelésére. A WT1 ALL marker szerepét to-
vább vizsgálva 4 új, eddig még nem ismert splice
variánsát azonosítottuk, amelyek prognosztikus
szerepére nézve pozitív adatokat nyertünk. A
gyermekkori neuroblastoma szûrését a jelentési
periódusban 132 gyermek esetében végeztük el.
Megállapítottuk a hazai VMA vizelet-referencia-
tartományát és az ezt befolyásoló nem daganatos
tényezôket. 

A daganatos progresszióra vonatkozó
kutatások 
Kísérleti körülmények között humán fibrosarco-
ma sejtek alvó (dormant) állapotát indukáltuk ex-
tracelluláris matrix (ECM) jelenlétében. Ezek a
sejtek laminin hatására csökkenô proliferációs
aktivitást és motilitást mutatnak, míg ezzel ellen-
tétes hatású a IV-es típusú kollagén és a heparán-
szulfát proteoglikán (HSPG). Az ECM jelenlété-
ben kialakuló multicelluláris komplexek csök-
kent apoptózis-érzékenységûek. További vizsgá-
latok során a proliferációs készség és a kollage-
náz-expresszió/aktivitás összefüggéseit vizsgál-
tuk és megállapítottuk, hogy a ciklusból való kilé-
pés során fokozódik az MMP-9 gén expressziója
(és az inváziós hajlam). Ezen kapcsolatot 37 pete-
fészekrák esetében is megvizsgáltuk. Kimutattuk
a fibronektin fokozott expresszióját agresszív tu-
morokban és a malignus daganatokban az MMP-
2/9 aktiválódását (de nem expresszióját, ami a
benignus tumorokban is jelen van).

Kísérletes vizsgálataink alapján az emberi da-
ganatsejtek mozgásának, mint az áttétképzés
kulcsfolyamatának új mechanikáját írtuk le. Chip-
vizsgálataink a daganatmozgás jelátviteli pályájá-
ban részt vevô gének sorának fokozott expresszió-
ját igazolta. Érdaganatok esetében a WT1 gén di-
agnosztikus jelentôségét fedeztük fel, míg mela-
nomában több ún. valódi melanoma-specifikus
gént azonosítottunk chip-technikával (cyclin E,
ryanodinR2, sorcin, p107/RB-like). A progressziós
markerek terén melanoma esetében a VAP1 ad-
héziós molekula elvesztésének jelentôségét tár-
tuk fel és igazoltuk, hogy a melanomát infiltráló
T-sejtek aktiváltsági állapotának van túlélést is je-
lentôsen befolyásoló szerepe. Chip-vizsgálataink
egyenlôre arra utalnak, hogy a melanoma prog-

ressziója (kísérleti rendszerekben) meglehetôsen
individuális módon (individuális génkészletek-
kel) valósul meg, amelyek között csak a β-endo-
nexin és a glukokortikoidreceptor-α szerepe tûnik
univerzálisnak. Három szer esetében sikerült iga-
zolni preklinikai modellekben specifikus anti-
progressziós hatást: az alacsony molekulasúlyú
heparin esetében, amely a daganat mozgását és az
extravazációt gátolja, a májban termelôdô ösztro-
gén-metabolit, a 2-metoxiösztradiol esetében a-
poptózisindukáló hatást (mindkét esetben humán
melanomában), valamint az erythropoetin-α ese-
tében sugárérzékenyítô és vaszkuláris perfúziót
fokozó hatását (laphámrákban). 

Rosszindulatú agydaganatokra vonatkozó
kutatások
Rágcsáló gliomasejtek 5-FU/Ganciklovir terápia
érzékenyítését értük el a daganatsejtek UPRT
génbevitelével adenovírus vektor segítségével. A
genetikai módosítás csak az 5-FU/sugárkezelés
esetében volt hatásos. Egy másik vizsgálatban azt
tanulmányoztuk, hogy a rágcsáló gliomasejtek
immunogenitása fokozható-e ún. kostimulációs
molekula (B7-1) forszírozott expresszióját végzô
gliomasejtes vakcinával. A vizsgálatok azt mutat-
ják, hogy heterotopikus környezetben (bôr alatt)
az ilyen módosított daganatsejttel történô vakci-
nálás nem hatásos, míg megfelelô alacsony dózis-
ban adagolva ortotopikus környezetben (agyban)
pozitív terápiás válasz nyerhetô. A program má-
sik részében elkészült a részletes humán fázis I
GM-CSF génterápiás protokoll végleges változata.

Molekuláris patológiai kutatások
Non-Hodgkin-limfómás betegek minimális rezidu-
ális betegségének kimutatása egyre gyakoribb fel-
adat a sikeres kezelések eredményeként. Több
mint 50 ilyen eset analízise azt mutatta, hogy ezt a
feladatot immunhisztokémiai módszerekkel általá-
ban el lehet látni, az esetek mintegy 10%-ában van
szükség a bcl2- vagy az IgH-génátrendezôdés meg-
határozásának felhasználására. A HPV daganatkel-
tô hatásának tisztázására jelenleg több mint 800
minta vizsgálatát végeztük el. Ebbôl kiderül, hogy a
méhnyakrákok 65, a szájüregi-, gége-, nyelôcsô-,
cardia(gyomor)-daganatok egyharmadában, míg a
tüdôrákok 16%-ában mutatható ki HPV-fertôzött-
ség, amit elsôsorban molekuláris, másodsorban im-
munhisztokémiai módszerrel lehet igazolni. A
HPV elsôsorban nemdohányzó/nem alkoholizáló
nôkben gyakori kóroki tényezô, és jellegzetes szö-
vettani típussal kombinálódik. Végül egy örökletes
vastagbélrákban szenvedô beteg felfedezése alap-
ján a család több mint 100 tagjának vizsgálata tör-
tént meg a betegségre hajlamosító MMR gének
analízisével. Kiderült, hogy a családban a hMLH1
gén inaktivációja történik egy új intron-mutáció
következtében. Klinikopatológiai vizsgálataink sze-
rint a TTF1 transzkripciós faktor expressziója al-
kalmas a primer és áttéti tüdôrák elkülönítésére
(100-as mintaszám). Hazai fiatal tüdôrákos populá-
ción folytatott vizsgálat (90 beteg) arra hívta fel a fi-
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gyelmet, hogy ebben a populációban, eddig még
nem tisztázott okból, fokozottabb a veszélye a
hematogén szóródásnak. Tüdôadenocarcinomák
esetében pedig felhívtuk a figyelmet az agyi áttét-
képzô képesség akcelerált voltára.
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