
Bevezetés

A pancreascarcinoma (PC) világszerte a hetedik leg-
gyakrabban előforduló daganattípus.1 Európában a PC
rendelkezik a legnagyobb mortalitással a daganatok kö-
zül, az 5 éves túlélése 10–13%, tehát a prognózisa kie-
melkedően rossz. A PC élettartam incidenciája 1,3%,
viszont az előfordulása és az összes halálozás száma is
egyaránt növekvő tendenciát mutat. Halálozás alapján
2030-ra a pancreasrák a második leggyakoribb daga-
natos halálok lesz. Előfordulásában Magyarország a ve-
zető helyek egyikén áll Európában.2

A PC gyakran csak igen későn okoz tüneteket, ezért
a betegséget az esetek többségében csak előrehaladott
stádiumban diagnosztizálják. Emiatt a diagnózis idején
a betegek mindösszesen 20%-a alkalmas kuratív sebé-
szi reszekcióra. Jelenleg nem áll rendelkezésre megfe-
lelő biomarker a betegség korai detektálásához. A szű-
rés elsődleges célja, hogy a betegség korai stádiumban
történő felismerésével, a prekurzor léziók kimutatásá-
val és megfelelő ellátásával csökkentse a pancreasrák
mortalitását. Az igen gyakori előfordulásra és rossz ki-

menetelre való tekintettel merül fel a kérdés, hogy szű-
réssel javítható-e ezen betegség prognózisa, és ha igen,
kiket és hogyan is szűrjünk?

Rizikófaktorok

A betegség kialakulásának számos rizikófaktora van,
többek között a dohányzás, fizikai inaktivitás és az obe-
sitas (1. táblázat). A hasnyálmirigy daganatos megbe-
tegedése gyakrabban fordul elő a férfiakban, az átlag-
hoz képest gyakoribb az előfordulása az afrikai-ameri-
kai és az askenázi zsidó népcsoportokban. A PC elő-
fordulása az életkor előrehaladtával emelkedik, férfi-
akban 65–69 éves korban, míg nőknél a 75–79 éves
korosztályban a leggyakoribb.3

A diabetes mellitus (DM) is rizikótényezője a daga-
nat kialakulásának (relatív rizikó: 2,2 x). A DM preva-
lenciája 11%, így ez különösen fontos hajlamosító té-
nyező. A patomechanizmus kétirányú. Egyrészt a fenn-
álló cukorbetegség az inzulinrezisztencia és a követ-
kezményes hyperinsulinaemia miatt fokozza a PC ki-
alakulásának rizikóját, másrészt a PC paraneopláziás
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szindrómaként cukorbetegséget (3c típusú/pancreato-
gén DM) indukál. Ráadásul a pancreatogén DM már a
PC tünetmentes időszakában jelentkezik, így felisme-
rése lehetővé teszi a daganat korai stádiumban történő
diagnózisát.4 Epidemiológiai vizsgálatok alapján 50 év
felett kialakuló cukorbetegség (new-onset diabetes =
NOD) esetén a betegek 0,4-0,8%-ában alakul ki 3 éven
belül PC, ami 6–8-szoros rizikót jelent az átlagnépes-
séghez képest.5 

Családi tényezők is szerepet játszanak a betegség
kialakulásában, bizonyították, hogy a PC esetek 5–
10%-a genetikai öröklődéshez kötött (1. ábra).6

Legújabb adatok alapján az akut pancreatitisen át-
esett betegeknél nagyobb a kockázat PC kialakulására
különösen az első 2 évben. Az összefüggés kifejezetten
igaz idiopathiás akut pancreatitis esetén, amikor közel
háromszoros a rizikó PC kialakulására. AP miatt kiala-
kuló krónikus pancreatitis és pancreatogén diabetes

mellitus tovább növeli a kockázatot.7 Idiopathiás akut
pancreatitis után kialakuló pseudocysta/cysta nem
minden esetben benignus inflammatorikus elváltozás,
hanem okkult PC markere is lehet. Egy 25 centrum
adatait feldolgozó multicentrikus kohorszvizsgálatban
idiopathiás akut pancreatitis esetén a PC kockázata
több mint négyszeres volt. Pseudocysták ötször gyako-
ribbak voltak, azon egyéneknél, akiknél később PC ala-
kult ki, tehát ezen betegek fokozott onkológiai utánkö-
vetést igényelnek.8

Az örökletes sokszervi rákszindrómák közül a Pe-
utz–Jeghers-szindróma esetén a legnagyobb a rizikó
PC kialakulására, a szindróma fennállása esetén a PC
élettartam rizikója 11–36%.9 A CDKN2A gén patogén
variációi is növelik a PC kialakulásának az esélyét,
ilyenkor örökletes melanoma szindrómáról beszélünk.
Az örökletes emlő/petefészek tumor is növeli a PC
rizikóját a BRCA1 és BRCA2 gének patogén variációi
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1. táblázat. Pancreasrák rizikófaktorok

Rizikófaktor Relatív rizikó Élettartam rizikó Érintett gén

életkor

dohányzás 2,5 x

diabetes mellitus 2,2 x

elhízás 2,6 x

krónikus pancreatitis 2,7–13 x

Örökletes sokszervi rákszindróma 

Peutz–Jeghers-szindróma 132 x 11–36% LKB1/STK11

örökletes melanoma szindróma 20–47 x 19% CDKN2A

örökletes emlô/petefészek tumor 2-8 x 2-3% BRCA1/BRCA2

örökletes nem poliposus colorectalis carcinoma 10 x 3,68% MLH1/MSH2/MSH6/PMS2

ataxia teleangiectasia 5 x 9,5% ATM

familiáris adenomatosus polyposis 4 x APC

Li–Fraumeni-szindróma 7,3 x TP53

Genetikailag meghatározott krónikus betegségek 

örökletes pancreatitis 69 x 7–53% PRSS1/SPINK1

cisztás fibrózis 3,5 x 5,9% CFTR

Hasnyálmirigyrák családi halmozódása 

hasnyálmirigyrák >3 elsôfokú rokonban 32 x

hasnyálmirigyrák 2 elsôfokú rokonban 6,4 x

hasnyálmirigyrák 1 elsôfokú rokonban 4,5 x

Prekurzor léziók

pancreas intraepithelialis neoplasia (PanIN) KRAS

mucinosus cisztikus neoplasia (MCN) 10–20%

intraductalis papilláris mucinosus neoplasia (IPMN) 15–54%

Rövidítések: LKB1: Liver kinase B1; STK11: Serine/threonine kinase 11; CDKN2A: Cyclin-dependent kinase inhibitor 2A; BRCA1: BReast CAncer gene 1; BRCA2: BReast

CAncer gene 2; MLH1: MutL homolog 1; MSH2: MutS Homolog 2; MSH6: mutS homolog 6; PMS2: Post meiotic segregation increased 2; ATM: ATM serine/threonine kinase –

Ataxia-telangiectasia mutated; APC: Adenomatous polyposis coli; TP53: tumor protein p53; PRSS1: Protease, serine, 1; SPINK1: Serine protease inhibitor kazal type 1;

CFTR: Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator; KRAS: Kirsten rat sarcoma viral oncogene homolog
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által. Örökletes pancreatitis esetében a folyamatosan
fennálló gyulladás és regeneráció miatt a PC kialaku-
lásának a rizikója 69-szeresre emelkedik.10

A PC családban való fennállása is növeli a kialaku-
lás esélyét: 1 érintett elsőfokú rokon esetén 4,5-szeres-
re, 2 elsőfokú rokon esetén 6,4-szeresre, míg három
32-szeresre emeli a kockázatot.11

PC kialakulhat premalignus cisztózus elváltozások
talaján (2. táblázat), mint a mucinosus cisztikus neop-
lasia (MCN) és az intraductalis papillaris mucinosus
neoplasia (IPMN). A pancreas cisztikus lézióit gyakran
incidentálisan fedezik fel, a népesség 16%-ában elő-
fordulhatnak, incidenciájuk növekszik az életkor előre-
haladtával.12 Az IPMN papillaris proliferáció a pancre-
as ductusokon belül, ami általában sűrű mucust termel.
A pancreascysták 20%-át alkotják. High-grade dyspla-
sia talaján malignitáshoz vezethetnek. A ductalis érin-
tettség alapján 3 altípust különítünk el: főági (main
duct) IPMN (MD-IPMN), mellékági (branch duct)
IPMN (BD-IPMN) és kevert (mixed) típus. Citoarchi-
tektúra és immunfenotípus alapján négy szövettani
típust különböztetünk meg: gyomor típusú (49–63%),
intestinalis (18–36%), pancreatobiliaris (7–18%) és az
onkocytás (1–8%). A MD-IPMN az esetek többségé-
ben intestinalis típusúak, ez hordozza a legnagyobb ma-
lignizálódási rizikót. MD-IPMN esetén a malignizáló-

dás aránya > 50% feletti, kevert IPMN esetén 20–50%,
míg BD-IPMN esetén < 20%.13

Akut pancreatitis lezajlása után kialakuló cisztás
képlet differenciáldiagnosztikájában okkult PC is fel-
merül, nemcsak postinflammatorikus pseudocysta, emi-
att ezen elváltozások fokozott kontrollja is javasolt.8

Továbbá, a PC kialakulhat pancreas intraepithelia-
lis neoplasia (PanIN) talaján. A PanIN non-invazív epi-
thelialis proliferáció a pancreas ductusokon belül. Pre-
kurzor, amely kezdetben intarepithelialis, majd invazív
malignitássá alakul. A morfológiai átalakulás valószí-
nűsíthetően genetikai faktorok, KRAS mutáció talaján
alakul ki. A dysplasia súlyossága alapján 3 fő altípusa
van: PanIN-1, PanIN-2 illetve a PanIN-3. Az előbbi
kettő low-grade elváltozás, míg az utolsó high-grade lé-
zió, „carcinoma in situ-ként” is hivatkoznak rá. A PanIN
tünetmentes elváltozás, ezért is a korai felimerés és a
malignizálódási potenciál megállapítása komoly ne-
hézségeket jelent. A PC 85–90%-a PanIN-ből alakul
ki, 10–15% cisztikus neoplasia talaján.14

Kiket szűrjünk?

A teljes népesség szűrése a PC alacsony előfordulása
és a hatékony, noninvazív szűrővizsgálatok hiánya mi-
att nem költséghatékony. A PC élettartam incidenciája

2. táblázat. Pancreas cisztózus elváltozásai

Nem neoplasztikus Neoplasztikus

mucinosus nem mucinosus egyéb

pseudocysta mucinosus cisztikus serosus cisztikus ductalis adenocarcinoma 
neoplasia (MCN) neoplasia (SCN) cisztikus degenerációval

kongenitális cysta intraductalis papillaris szolid pseudopapillaris 
mucinosus neoplasia neoplasia
(IPMN) cisztikus neuroendokrin

retenciós cysta neoplasia
acinus sejt cisztikus 
neoplasia

1. ábra. Családi halmozódás
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1,3%, viszont az incidenciája és mortalitása növekvő
tendenciát mutat. Szűrés olyan egyénekben javasolt,
akiknek az élettartam rizikója >5 % vagy a relatív koc-
kázat ≥ 5. Ez alapján a következő csoportok alkalma-
sak a szűrésre: 

1. PC genetikai mutációval rendelkezők (családi
öröklődés); 

2. örökletes pancreatitis szindrómával élő betegek; 
3. mucinosus cysták előfordulásakor; 
4. újkeletű DM esetén.2

Idiopathiás akut pancreatitisen átesett betegeknél, ki-
fejezetten 50 év felett, újonnan diagnosztizált cukorbe-
tegség, illetve cystás eltérés megjelenése esetén foko-
zott onkológiai éberség szükséges.8

A szűrés olyan egyénekben javasolt, akik alkalma-
sak lehetnek a műtétre.15

Mikor kezdjük a szűrést?

Az International Cancer of the Pancreas Screening
(CAPS) konzorcium alapján:

• Családi előzménytől függetlenül 40 éves kor fe-
lett javasolt a szűrés minden Peutz–Jeghers-
szindrómában szenvedő, illetve CDKN2A gén-
mutácót hordozó egyénnek. 45 vagy 50 év felett
javasolt a szűrés olyan egyéneknek, akik a
BRCA2, BRCA1, PALB2, ATM, MLH1, MSH2,
vagy MSH6 génmutációk hordozói és legalább
egy olyan elsővonalbeli hozzátartozóval rendel-
keznek, aki PC-ben szenvedett.

• Kivételes esetekben, fiatalabb korban is javasolt
lehet szűrés, 10 évvel a hozzátartozó daganatát
megelőző életkorban.

• Nagy rizikójú betegcsoportnak számítanak azok
is, akik genetikai mutációt nem hordoznak, vi-
szont ugyanazon a családi ágon legalább egy

elsőfokú és egy másodvonalbeli érintett rokon-
nal rendelkeznek. Náluk a szűrés 50 vagy 55
éves kortól vagy az érintett hozzátartozó daga-
natának kialakulása előtt 10 évvel javasolt (3.
táblázat).

• Tradicionális rizikófaktorok nélkül kialakult dia-
betes mellitus is egyfajta kockázati tényező, ná-
luk is hasznos lehet a szűrővizsgálat.16 T3cDM-
re utal a cukorbetegség szempontjából negatív
családi anamnézis, az 50 év felett kialakuló DM,
a 25 alatti BMI és a 2 kg-nál nagyobb mértékű
fogyás.

Az Enriching New-onset Diabetes for Pancreatic
Score (ENDPAC) modell célja a NOD közül azon ese-
tek kiemelése, akiknél nagyobb kockázat lehet PC ki-
alakulására. ENDPAC score-ral kalkulálunk az életkor,
egy év alatt történő súlyváltozás és az éhomi vércu-
kor/HgbA1c-érték éves változása alapján. Mindhárom
kategória egy pontértéket ad, amelyek összegződnek.
≥3 feletti ENDPAC score esetén nagy rizikóról beszé-
lünk, ezekben a betegekben javasolt a szűrés. A PC át-
lagosan 8 hónappal a NOD kialakulása után diagnosz-
tizálható, azaz az új modell lehetőséget ad a korai de-
tektálásra, amellyel a szűrés eredményessége javítható
lehet.17, 18

Mivel és meddig szűrjünk?

A pancreaslézió felimerésére a mágneses rezonancia
képalkotás (MRI) és az endoszkópos ultrahang (EUH)
nagyobb szenzitivitással rendelkezik a CT-vel összeha-
sonlítva, illetve az utóbbi sugárterheléssel is jár, ezért a
PC szűrésére rutinszerűen az MRI és az EUH javasolt.
Az MRI hatékonyabb az EUH-vizsgálatnál cisztózus
elváltozások felismerésére.19 Az EUH pedig hatéko-
nyabb lehet a high-grade léziók diagnosztikájában (pre-

3. táblázat. A pancreasrák szûrésének ideje

PC családi elôfordulása Génmutáció Szûrés ideje

családi elôfordulástól függetlenül LKB1/STK11 (Peutz–Jeghers-szindróma) 40 év

CDKN2A p16 (FAMMM) 10 évvel korábban, mint

PRSS1 (Öröklôdô pancreatitis) a legfiatalabb PC rokon

egy elsôfokú rokon vagy 2 bármilyen vérrokon BRCA1, BRCA2, PALB2 (örökletes emlô/petefészek tumor) 45 év

ATM (ataxia teleangiectasia) 10 évvel korábban, mint 

MLH1, MSH2, MSH6 (Lynch- szindróma) a legfiatalabb PC rokon

genetikai mutációtól függetlenül ≥ 2 érintett rokon, akik elsôfokú rokonai egymásnak, és az egyik 50 év

elsôfokú rokona az egyénnek 10 évvel korábban, mint

≥ 2 érintett rokon, a család azonos ágán, és az egyik elsôfokú a legfiatalabb PC rokon

rokona az egyénnek

Rövidítések: PC: pancreasrák; LKB1: Liver kinase B1; STK11: Serine/threonine kinase 11; CDKN2A: Cyclin-dependent kinase inhibitor 2A; FAMMM: Familial Atypical

Multiple Mole Melanoma; PRSS1: Protease, serine, 1; BRCA1: BReast CAncer gene 1; BRCA2: BReast CAncer gene 2; PALB2: Partner and Localizer of BRCA2; ATM: ATM

serine/threonine kinase – Ataxia-telangiectasia mutated; MLH1: MutL homolog 1; MSH2: MutS Homolog 2; MSH6: mutS homolog 6



kurzor léziók high-grade dysplasiával).20 A CAPS kon-
zorcium azt az ajánlást hozta, hogy a szűrés EUH +
MRI/MRCP-vel történjen kiegészítve éhomi vércukor-
szint- és HbA1c-méréssel. Ha nincsen gyanús elválto-
zás, akkor a vizsgálatokat évente javasolt ismételni.
Arról nem született konszenzus, hogy az EUS és az
MRI/MRCP hogyan váltakozzon, a vizsgálatokat alter-
nálva is lehet alkalmazni, évente akár mindkettőt elvé-
gezni.16

Az ESGE (European Society of Gastrointestinal
Endoscopy) a pancreasban képalkotó által leírt szolid
elváltozás esetén az endoszkópos ultrahang által vezé-
relt mintavételt javasolja első választásként szövettani
mintavétel céljából FNA (fine needle aspiration) vagy
FNB (fine needle biopsy) használatával. Kutatások iga-
zolták, hogy a kettő közül az FNB az ajánlott, hiszen
így több szövetet lehet nyerni, kevesebb szúrásból, ami
növeli a sikeres szövettani kiértékelést, és lehetővé te-
szi a genetikai elemzést, különösen azokban az esetek-
ben, amikor a rapid onset evaluation (ROSE) nem elér-
hető.21

Metasztatikus betegség gyanúja esetén alternatív
megoldásként az intervenciós radiológus által végzett
perkután mintavételi mód is választható. Negatív vagy
nem egyértelmű szövettani eredmény esetén, illetve,
ha jelentős a malignitás gyanúja, akkor a szövettani új-
raértékeltetése, ismételt mintavétel vagy végső esetben
műtét javasolt.22

Krónikus pancreatitis talaján kialakult szolid terime
esetén a mintavétel szenzitivitása és specificitása csök-
ken, ezért a negatív, daganatmentes szövettani ered-
ményt is óvatosan kell értékelni. A daganat és a króni-
kus gyulladás differenciáldiagnosztikájában az EUH-
elasztográfia, kontrasztos EUH, illetve az ismételt
mintavétel segíthet. Krónikus pancreatitis esetén, ahol
megvan a malignitás alapos gyanúja és az erős fájda-
lom a fő panasz, primer sebészi reszekció is javasolt
lehet.23

Mucinosus cysták ellenőrzése

A malignitás nagy rizikója miatt a műtétre alkalmas
betegeknél MD-IPMN, kevert IPMN és ≥ 4 cm MCN
esetén reszekció javasolt.24, 25

A BD-IPMN esetén a Kyoto guideline alapján nagy
kockázatú jelek (high risk stigmata) fennállása esetén
műtét javasolt, ha a beteg performance státusza alapján
alkalmas a műtétre (4. táblázat). Több aggasztó jel (wor-
rysome feature) esetén a malignus átalakulás rizikója ad-
ditív módon összeadódik, ezért ezekben az esetekben,
különösen fiatal betegnél primer műtét választandó.26

BD-IPMN esetén a malignitás rizikója gyakoribb
nagyobb méretű cysták esetén, ezért az utánkövetés gya-
koriságát a legnagyobb cysta mérete határozza meg. 2
cm-nél kisebb cysta esetén felfedezés után az első el-
lenőrzés 6 hónap után javasolt, majd 18 havonta, ha a
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4. táblázat. Nagy kockázatú jelek és aggasztó jelek

Nagy kockázatú jelek Aggasztó jelek

cysta okozta obstrukciós icterus akut pancreatitis

fô pancreas vezeték ≥ 10 mm emelkedett CA19-9

≥ 5 mm fali nodulus újonnan kialakult diabetes 
mellitus

pozitív citológia (malignus/HGD) cysta ≥ 30 mm
növekedés ≥ 2,5 mm/év
MPD ≤ 5 és > 10 mm
megvastagodott cystafal 
(≥2,5 mm?)
<5 mm fali nodulus
hirtelen változás a pancreas 
vezeték átmérôjében distalis 
pancreas atrophiával
lympadenopathia

Rövidítések: CA19-9: carbohydrate antigen 19-9; HGD: high-grade dysplasia;

MPD: main pancreatic duct

2. ábra. Ellenôrzés gyakorisága oldalági IPMN-ben



cysta mérete stabil. Ha a cysta mérete 2 és 3 cm között
van, akkor az első két ellenőrzés 6-6 hónap után szük-
séges, majd 12 havonta, ha stabil a cysta. Három cm-
nél nagyobb cysta esetén minden esetben félévente ja-
vasolt az utánkövetés. Az utánkövetés történhet EUH-
vizsgálattal vagy MRI-rel (2. ábra).26

Az utánkövetés akkor fejezhető be, ha a beteg al-
kalmatlanná válik az esetleges műtétre és a beteg vár-
ható túlélése nem lépi túl a 10 évet, valamint 20 mm-
nél kisebb mellékági IPMN-nél, ami 5 év surveillance
után is stabil és nincs worrysome feature. Ugyanezen
feltételek megfelelhetnek 65 éves kor felett 15 mm-nél
kisebb cystáknál, míg 75 éves kor felett 30 mm-nél ki-
sebb cysták esetén. Ezen kritériumok alól kivételt ké-
peznek a fiatalabb betegek, akik mellékági IPMN-nel
és családi vagy genetikai rizikófaktorokkal rendelkez-
nek.26

A CA19-9 (karbohidrát antigén 19-9) szérum bio-
marker nem alkalmas a PDAC szűrésére. A PC esetek-
nek csak 80%-ában és 3 cm-nél nagyobb daganatok
esetén emelkedett a szintje, viszont Lewis-antigén ne-
gatív betegekben álnegatív eredményt ad.27

A PC szűrésében a mesterséges intelligencia (MI) is
szerepet játszhat. Az MI rövid idő alatt képes nagy
mennyiségű képalkotó anyagot áttekinteni, biomarke-
rekkel kiegészítve ki tudja szűrni a képanyag alapján a
high-risk egyéneket, segíthet prekurzor léziók felisme-
résében, a korai diagnózis felállításában. A technológia
fejlődésével lehetségessé válhat olyan algoritmusok fej-
lesztése, amelyek segítségével még gyorsabbá és pon-
tosabbá válhat a PC diagnosztizálása.28

Mi a szűrés célja?

A szűrésnek az elsődleges célja, hogy csökkentse a
pancreasrákkal járó mortalitást, azzal, hogy a betegsé-
get korai stádiumban diagnosztizáljuk, illetve csök-
kentsük az előfordulását prekurzor léziók felismerésé-
vel daganatmentes egyénekben. A szűrés fő célpontjai
a stage I PDAC (T1–N0–M0) és a prekurzor léziók, a
PanIN3 és a high-grade dysplasiával járó MCN és IPMN
felismerése.18

Mi az eredménye a szűrésnek?

A surveillance programban diagnosztizált betegeknél
igazoltan hosszabb az átlagos túlélés (26,8 vs. 5,2 hó-
nap), nagyobb az 5 éves túlélés (32,4% vs. 4,3%) és na-
gyobb volt a reszekábilitás aránya (71% vs 19%), ösz-
szehasonlítva sporadikusan diagnosztizált esetekkel.29

A szűrési időszak csak ideiglenesen okoz aggodal-
mat az esetleges daganattól való félelem miatt, összes-
ségében az érintettek elégedettek a szűrési programok-
kal, nem okoz náluk tartós szorongást vagy depresszi-
ót. A szűrés javíthatja az életminőséget, hiszen a nega-
tív eredmény megnyugvást hoz. A szűrés egyik hátrá-
nya, hogy csak a nagy rizikójú egyéneknél költségha-
tékony.30

A szűrés hátrányai közé tartozhat még az esetleges
túldiagnosztizálás vagy a téves diagnózis, amelynek
következtében benignus vagy alacsony malignizálódá-
si potenciállal rendelkező neoplasztikus elváltozások is
kezelésre kerülnek. A ,,low-yield

,,
műtét jelenti azt,

hogy olyan betegeknél történik műtét, akiknél a műté-
ti szövettan nem igazol pancreasrákot vagy high-grade
dysplasiát. A low-yield műtétek aránya 2,1%.31

A szűrésen kívül a PC kialakulásának kockázatát
eredményesen lehet csökkenteni a dohányzás, alkohol-
fogyasztás mellőzésével és az ideális testsúly megtar-
tásával.

Következtetés

A PC nagy mortalitással jár, ezért a prekurzor léziók és
a PC korai stádiumban való felismerése kiemelten fon-
tos. A jelenlegi ajánlások nem javasolják tünetmentes
egyének szűrését, viszont a nagy kockázatú egyének
felismerése és követése a szűrési protokoll keretein be-
lül kiemelten fontos.
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