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Zur Bedeutung der Familienanamnese im
Zeitalter der Molekulargenetik zur Erfas-
sung und Beurteilung eines erhohten
Krebsrisikos

Hansjakob Miiller

Summary

Between 5 and 10% of all cancers are a consequence of an inheri-
ted germ line mutation. More and more genes responsible for ma-
lignant development are being identified, mapped to chromosomes,
and then sequenced. Despite the boom of molecular genetics, con-
ventional family studies remain of considerable importance both
for genetic counseling and for further research into the clinical
manifestation of cancer genes.

Résumé

5-10% des maladies cantéreuses sont attribuées a une prédisposi-
tion héréditaire. De plus en plus de génes mutés se laissent identi-
fier et caractériser par la génétique moléculaire. Malgré cette
évolution, un examen familial soigneux et complet reste d'une im-
portance considérable pour un conseil génétique personalisé et
dans le cadre de la recherche.

Zusammenfassung

5-10% aller Krebskrankheiten sind auf eine im Erbgut der Patien-
ten vorliegende Veranlagung zuriickzufiihren. Immer mehr der da-
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Sfiir verantwortlichen mutierten Gene werden identifiziert und mole-
kulargenetisch charakterisiert. Trotz dieser Entwicklung kommt
sowohl im Hinblick auf die genetische Beratung der Betroffenen
als auch auf aktuelle Forschungsvorhaben der sorgfiltigen und
umfassenden Familienuntersuchung eine entscheidende Bedeutung
zu.

1. FEin neues medizinisches Zeitalter hat begonnen

Die Medizin hat die Schwelle in ein neues Zeitalter tiberschritten. Es
wird als dasjenige der "molekularen Medizin" bezeichnet. Gesund-
heit und Krankheit werden nidmlich immer besser auf molekularer
Ebene verstanden. Den Schliissel zum vertieften Einblick ins bio-
chemische Geschehen, das Gesundheit und Krankheit zugrundeliegt,
liefemn die Verfahren der Gentechnologie. Wihrend der letzten Jahr-
zehnte spielte die Genetik in der Medizin eine eher bescheidene Rol-
le. Diese Situation hat sich grundlegend verdndert. Die Krankheits-
veranlagungen, die der gute alte Haus- und Familienarzt einst mehr
intuitiv erfasste, weil er mehrere Angehorige einer einzelnen Familie
personlich kannte, 14sst sich heute mit naturwissenschaftlichen, eben
gentechnischen Verfahren zuverlassig nachweisen. In Folge wird der
Frage nachgegangen, welche Bedeutung der Genealogie beim Auf-
schwung der Molekulargenetik in der medizinischen Forschung und
im &rztlichen Alltag heute zukommt.

Das menschliche Genom setzt sich aus 50'000 bis 100'000 Genen
zusammen. Bis heute sind davon noch nicht einmal 10'000 identifi-
ziert und weniger als 5'000 auf den Chromosomen kartiert. Die Ent-
schliisselung der ihnen zugrundeliegenden DNA-Basensequenzen
liegt noch weiter zuriick. Die Erforschung der molekularen Anato-
mie unseres Erbgutes, das Ziel des in intemationaler Zusammenar-
beit angestrebten Genomprojektes, ist somit bei weitem noch nicht
abgeschlossen. Ueber die Regulation der Genaktivitat, respektive
Uber das Zusammenspiel unserer Gene, d.h. Gber die "genetische
Physiologie", wissen wir noch sehr wenig.
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2. Bedeutung der Genealogie fiir die humangeneti-
sche Forschung

Das Kartieren von krankheitsverursachenden Genen auf den einzel-
nen Chromosomen ist ein Hauptziel der humangenetischen For-
schung. Verschiedene Verfahren werden dazu eingesetzt, besonders
erfolgreich die sogenannte "Kopplungs(linkage)-Analyse" (Oft,
1985). Sie dient dazu, festzustellen, ob ein bestimmtes Gen gemein-
sam mit bereits kartierten anderen Genen oder mit DNA-Markem
(z.B. Restriktionsfragmentlidngen- oder Mini- und Micro-Satelliten-
DNA-Polymorphismen) vererbt wird, also auf dem gleichen Chro-
mosom liegt oder nicht. Zur Feinkartierung wird das Phianomen der
Rekombination, d.h. des "crossing over" benutzt. Bei der Keimzell-
bildung kommt es bekanntlicherweise zum Austausch von Chroma-
tidsegmenten zwischen dem viterlichen und miitterlichen Chromo-
som. Gene und Marker, die nahe beieinanderliegen, werden dabei
viel weniger haufig als solche, die weiter entfemt sind, voneinander
getrennt. Die genetische Distanz zwischen zwei derartigen Loci wird
aufgrund der Wahrscheinlichkeit eines "cross-over events" wahrend
der Meiose angegeben. Ohne genealogische Erhebungen wiren sol-
che Studien unmoglich. Grosse Familien, in denen eine bestimmte
Erbkrankheit bei vielen Angehdrigen vorliegt, sind die beste Voraus-
setzung flr erfolgreiche Kopplungsanalysen. Sobald ein Gen einmal
einer chromosomalen Region zugeordnet werden kann, uberpriift
man die diesem entsprechenden DNA-Abschnitte auf das Vorliegen
seiner molekularen Struktur. Dies bezeichnet man als physikalisches
Kartieren. Abschliessend werden die dem Gen entsprechenden Ba-
sensequenzen entziffert (sequenziert).

3. Veranlagungen fiir Tumorkrankheiten

Vor allem Untersuchungen von Familien mit ungewdhnlichem Vor-
kommen von Tumorkrankheiten fiihrten bereits zur beachtlichen
Liste von etwa 440 verschiedenen, sogenannten préaneoplastischen
Genen (Mulvihill, 1997). Ihre Bedeutung und ihre Wirkungsweisen
sind ausgesprochen vielgestaltig. Sie liegen sehr seltenen Tumor-
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krankheiten (Retinoblastom), aber auch hiufigen (Mamma- und
Dickdarmkarzinom) zugrunde. Krebs kann nur die Komplikation
einer bestimmten Erbkrankheit sein. So resultieren Neoplasien als
Folge von monogen verursachten Defizienzien des Immunsystems
oder der DNA-Reparaturmechanismen (Miiller, 1990). Neoplasien
werden zudem haufiger in Geweben beobachtet, deren Strukturen
wegen eines Erbdefektes anlageméissig (Hamartome) oder erst se-
kundir gestort sind. Die Liste der zu Krebs pradisponierenden oder
diesen beglinstigenden Gene wird zweifelsohne in den nachsten Jah-
ren noch wachsen.

Die Bedeutung des Kartierens von zu Malignomen fithrenden Genen
soll am Beispiel jener illustriert werden, die nach den Gesetzmassig-
keiten des autosomal-dominanten Erbganges vererbt werden
(Tabelle 1). Sie fithren praktisch ausnahmsweise nach dem "two-
hit"- Konzept von Knudson (1971) zur Entartung. Anlagemadssig ist
erst ein Gen, das von einem Eltemnteil geerbt wird, mutiert. Damit
eine einzelne somatische Zelle zum Focus eines besttmmten Tumors
wird, muss das zweite Gen, das vom andem Eltemteil stammt, eben-
falls funktionell ausfallen (Miiller und Scott, 1992). Die Produkte
dieser Gene sind hiufig an der Regulation des Zellzyklus und damut
an der Zellvermehrung beteiligt. Die Erforschung ihrer Wirkungs-
weise erlaubt somit wichtige Einblicke in die Verursachung und
Pathogenese von Krebs, was auch fiir das Verstdndnis der viel hiu-
figeren sporadischen Krebsformen wichtig i1st. Zudem ergeben sich
Anhaltpunkte fiir ein gezielteres therapeutisches Vorgehen.

Ungefzhr 5 -10% aller Patientinnen mit Mammakarzinom erkranken
wegen einer durchschlagskriaftigen Veranlagung. Zwei dafir ver-
antwortliche Gene, namlich BRCA1 und BRCA2, wurden bisher
identifiziert (Gayther und Ponder, 1997). Man nimmt an, dass etwa
45% der familidr auftretenden Mammakarzinome auf Mutationen
des BRCA1-Gens und 35% auf solche des BRCA2-Gens zurickzu-
fihren sind. Tragerinnen eines mutierten BRCA1/2-Gens haben ein
lebenslanges Risiko von etwa 85%, an Brustkrebs zu erkranken. Die
BRCA-Veranlagungen pradisponieren zudem zum Ovarialkarzinom.
Anlagetrager beider Geschlechter weisen auch andere Neoplasien
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Tabelle 1 Gene, die zu familicren Tumorkrankheiten fiihren
Veranlagungen fiir Gen Genort | Bosartige Geschatzte
Tumorkrankheiten Neoplasien Haufigkeit *)
Familidres Kolorektalkar- | MSH2 2pl6 Kolorektal-,
zinom (HNPCC) MLH1 3p21 Endometrium- 1/500
PMS1 2q32 Karzinom
PMS2 Tp22
Famuilidrer Brustkrebs BRCA1 1721 | Brust- und Ovan- 1/500
BRCA2 13q12 | alkarzinom
Neurofibromatose 1 NF1 17q11 Sarkom 1/3'S00
Himtumor
Polyposis coli (FAP) APC 5q21 Kolorektalkarzi- 1/10'000
nom
Familidres Melanom 1 CDKN2A | 9p21 Melanom
(P16)
Familidres Melanom 2 CDK4 12q13 | Melanom
Tuberdse Sklerose TSC2 16pl3 | Nierenkarzinom 1/10'000
Himtumor
Li-Fraumeni-Syndrom P33 17p13 | Mammakarzinom
Sarkom
Himtumor 1/30'000
Leukémie
Nebennierenmn-
denkarzinom
Neurofibromatose 2 NF2 22q12 | Akustikustumor 1/35'000
Himtumor
Retinoblastom RB 13gq14 | Retinoblastom 1/40'000
. Osteosarkom
Multiples endokrines RET 10gq1l | medulldres Schild- 1/40'000
Neoplasie-Syndrom 2 driisenkarzinom
Phiochromozytom
v. Hippel-Lindau-Syndrom | VHL 3p25- Nierenkarzinom
26 Phaochromocytom 1/40'000
Himtumor
Gorlin-Syndrom PTC 9g22.3 | Basalzellkarzinom 1/60'000
(Basalzellndrvus-
Syndrom)
Muir-Torre-Syndrom MSH2 Kolorektal-, Ova-
nalkarzinom
Wilms' Syndrom WTI1 11p13 | Nierenkarzanom 1/100'000
Langer-Giedon-Syndrom | EXTI 8g24.1 | Chondrosarkom

*) nur grobe Richtzahlen




18 Miller

wie Prostata-, Dickdarm-, Pankreas- und Kehlkopfkarzinome sowie
bosartige Melanome etwas haufiger als gleichaltrige Personen auf.

Dem Pathologen Aldred Warthin (1913) fiel am Anfang dieses Jahr-
hunderts bet der Durchsicht medizinischer Dokumente von 1600
Krebspatienten die spiter immer wieder weiter verfolgte "Cancer
Family G" auf, die zu einem eigentlichen Modell fiir die Erforschung
familiarer Tumorkrankheiten wurde. Urspringlich beobachtete
Warthin in dieser Familie einen Exzess von Gebarmutter- und Ma-
genkarzinomen. Bald aber zeichnete sich die familidre Pradominanz
von Kolorektalkarzinomen (KRK) ab (Lynch et al., 1996). Heute
nimmt man an, dass zwischen 4% bis 13% aller KRK wegen einer
entsprechenden Veranlagung der Betroffenen entstehen (Sengstag,
1996). Mutationen von mindestens 4 verschiedenen Genen, die alle
zum "mismatch repair (MMR)"-System gehodren, sind dafiir verant-
wortlich, ndmlich MSH2, MLH1, PMS1 und PMS2. Neben den
KRK treten bei den Betroffenen vor allem auch Neoplasien des En-
dometriums, des Magens und der Ovarien haufiger auf (Hetnimann
et al., 1997).

Bestimmte BRCA1/2-Mutationen sind in bestimmten ethnischen
Gruppen auffillig hiufig (Szabo und King, 1995). Dies deutet dar-
auf hin, dass sie bei einem Urahnen entstanden sind und iber viele
Generationen weitervererbt wurden. Bei Ashkenasim-Juden kommt
die sogenannte 185del AG-Mutation des BRCA1-Gens bei etwa 1%
(Oddoux et al., 1996) und die 6174del T-Mutation des BRCA2-Gens
bei vielleicht etwa 1.5% aller Angehérigen vor (Oddoux et al., 1996;
Roa et al., 1996). Unsere Forschungsgruppe hat die delA5934-
Mutation im Gen fiir die adenomatdse Polyposis coli gefunden, die
von einer Sippe aus dem Puschlav ausgehend sich tiber praktisch die
ganze Schweiz ausbreitete (Scott et al., 1995). Umfassende genea-
logische Studien an Familien und Sippen mit bestimmten Neoplasien
sind von beachtlichem genetisch-epidemiologischen Interesse.
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4. Bedeutung der sorgfiltigen Familienanamnese
im Hinblick auf die Beratung von Krebspatien-
ten und ihren Angehoérigen

Eine sorgfiltig erhobene Familienanamnese ist ein hiufig vernach-
lassigtes und auch unterschitztes Mittel zur Erfassung und Diag-
nostik von genetisch (mit-)bedingten Krankheiten und Behinderun-
gen. Sie gibt wertvolle Hinweise auf das mogliche Vorliegen von
Veranlagungen fiir Krankheiten, die sich erst spater im Leben mani-
festieren. Wenn gleichartige Symptome bei Angehdrigen vorliegen,
so sind deren Symptome bei der Beurteilung des Leidens, bzw. der
Veranlagung praktisch gleichrangig mit denjenigen des Ratsuchen-
den selbst.

Der unmittelbare molekulargenetische Nachweis eines krebsverursa-
chenden Gens hat praktische Bedeutung fiir die aufgrund der Famili-
enanamnese erfasste Risikoperson. Bei einem pathologischen Resul-
tat lassen sich mit medizinischen Massnahmen Lebenserwartung und
-qualitit verbessem. Ueber das diesbeziigliche Vorgehen herrscht in
der Aerzteschaft bei der Polyposis coli, dem multiplen endokrinenen
Neoplasie-Syndrom 2, dem Retinoblastom oder dem von Hippel-
Lindau-Syndrom allgemeiner Konsens. Fiir andere hereditire Neo-
plasien werden die moglichen chirurgischen und chemotherapeuti-
schen Massnahmen zur Zeit auf ihre Wirkung berprift. Das Er-
gebnis des Gentests kann fur die eigene Lebens- und Familienpla-
nung von Bedeutung sein. Bei einzelnen Neoplasien diirfte es auch
zu Konsequenzen fiir die unmittelbare Krebsbehandlung fiihren.

Jede der in Tabelle 1 aufgefithrten Veranlagungen zieht besondere
klinische, psychosoziale und auch ethische Fragestellungen nach
sich. Daher sollten Gentests nur vorgenommen werden, wenn eine
begleitende genetische Beratung sichergestellt 1st (Miiller und Gel-
zer, 1996) und jede Person nach einer umfassenden Aufklarung
selber beschliessen kann, ob sie die Untersuchung tberhaupt will
oder nicht.
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S. Genealogie und praxisorientierte genetische
Forschung

Die Identifizierung und Charaktenisierung von Faktoren, die die
Penetranz eines Krebsgens oder den Schweregrad seiner Manifesta-
tion bestimmen, ist eines der Hauptforschungsziele der heutigen
Krebsgenetik. Bei praktisch allen Krebsveranlagungen besteht ndm-
lich bei der Beratung von Einzelpersonen das Dilemma, dass fir sie
eine variable Penetranz und eine unterschiedliche Expression typisch
sind. Die Trager des gleichen mutierten Gens erkranken in einem
unterschiedlichen Alter und je nach Veranlagung an unterschiedli-
chen Neoplasien. Das einzelne Gen manifestiert sich eben nicht 1so-
liert, sondem unter Einwirkung von Umwelteinflissen und im Kon-
zert mit anderen Genen. Diese Zusammenhidnge werden noch
schlecht verstanden.

Die Aussagekraft molekulargenetischer Tests per se 1st somit gerin-
ger als vielfach angenommen wird. Technische, aber auch biologi-
sche Grunde sind daflir verantwortlich. Unter Mitberiicksichtigung
der genealogischen Daten kénnen ihre Resultate zuverlassiger beur-
teilt werden. Die begrenzte Aussagekraft genetischer Tests ist ein
entscheidender Grund, dass die Voraussetzungen fiir ein Screening

nach in unserer Bevolkerung hidufig mutierten Krebsgenen nicht
erfullt sind (Muller und Gelzer, 1996).

Ein Fortschritt im Verstindnis von Krebsveranlagungen kann somit
nur durch eine Vernetzung von genealogischer und molekulargene-
tischer Forschung erzielt werden. Angehorige einer Famulie, in der
ein solches Gen mit einer umschriebenen Mutation weitervererbt
wird, sind daher von der Natur gegebene Modelle, um die zu Krebs
fihrenden Mechanismen besser erforschen zu kénnen. Es ist daher
wichtig, dass sich solche Personen an entsprechenden Studien betei-
ligen, selbst dann, wenn sie vielleicht wenig Eigennutzen aus den
Ergebnissen ziehen konnen.
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6. Wasist zu tun?

Eine krankheitsbezogene Familienanamnese ist das beste und auch
billigste Mittel zum Erfassen von Individuen mit einem erhohten
Krebsrisiko, die von emner prasymptomatischen Diagnostik profitie-
ren kénnten. Anhaltpunkte fiir das Vorliegen einer Krebsveranla-
gung in der Familie geben die in Tabelle 2 zusammengefassten Be-
sonderheiten.

Tabelle 2  Hinweise fiir das Vorliegen von Krebsgenen in der
Keimbahn

Bestimmte Neoplasien treten auf:

— in zwel und mehr Generationen

— be1 Geschwistem

— an mehreren Foci in einem Organ

— in Assoziation mit weiteren umschriebenen Neoplasien
— frith im Leben eines Patienten

— bei Personen mit genetischer Grundkrankheit mit erhéhtem
Krebsrisiko

Es wire sinnvoll, wenn jederman seine gesundheitsbezogenen Fami-
liendaten, vor allem bel einem Arztbesuch oder bei einem Spitalein-
tritt, verfugbar hitte. Das Erheben einer verldsslichen Familiena-
namnese ist ein zeitintensiver Prozess. Kurzfristig kann man sich
nicht an alle kranken Angehorigen erinnern. Haufig weiss man auch
nicht von den gesundheitlichen Problemen schon naher Verwandter,
wenn man sich nicht schon frither darum gekiimmert hat. So ware es
eine Aufgabe der Schulen und der Medien, die Bedeutung der Ge-
nealogie in der Medizin und das Vorgehen bei der Famulienstudie,
z.B. wie man die dabei gewonnenen Angaben in einem Stammbaum
iibersichtlich darstellen kann (Miiller, 1995), aufzuzeigen.
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Glossar

(stehe auch: Schweiz. med. Wschr. 1989; 119, 1727 - 1737)

adenomatdse Polyposis coli: Vorhandensein zahlreicher gutartiger
Schleimhautwucherungen im Dickdarm aufgrund einer Mutation im
APC-Gen. Die Polypen haben ein hohes Risiko zu entarten.
autosomal-dominant: Vererbungsmodus von Genen, die auf den Autoso-
men lokalisiert sind und sich im Prinzip unabhidngig vom zweiten Gen
auf dem anderen (homologen) Chromosom manifestieren.

Autosomen: Chromosomen, die bet Mann und Frau gleich sind, im Ge-
gensatz zu den Gonosomen (Geschlechtschromosomen).

Basensequenz: Lineare Rethenfolge der Grundbausteine der DNA/RNA
mit den Basen Guanin, Cytosin, Adenin, Thymin, Urazil.

BRCA 1/2-Gene: Gene, die falls mutiert, zu Brustkrebs (,,breast cancer™)
pradisponieren.

Chromatid: Duplizierte Halfte eines Chromosoms wahrend der Zelltei-
lung vor der Aufteilung auf die Tochterzellen.

Chromosom: Element des Zellkerns, das die DNA und mit ihr die geneti-
sche Information enthalt. Es dient wahrend den Zellteilungen zu deren
Transport in die Tochterzelle. Der Mensch besitzt 23 homologe Chromo-
somenpaare, also 46 einzelne Chromosomen.

Crossing-over: Prozess, bei welchem ein Austausch von genetischem
Material zwischen Chromatiden homologer Chromosomen stattfindet.
DNA (Desoxyribonukleinsdure, A = "acid"): Schliisselsubstanz der Ver-
erbung; Tragerin der Erbinformation. Doppelstriangiges Molekiil, das an
eine verdrillte Strickleiter erinnert. Die Reihenfolge ihrer Bausteine
(Nukleotide) bezeichnet man als DNA-Sequenz.

endokrine Organe: In den Blutkreislauf Stoffe (Hormone) absondernde
Drusen.

Endometrium: Schleimhaut der Gebdarmutter.

Expression: Umsetzen der genetischen Information eines Gens in das
entsprechende Eiweiss.

Gen: Grundelement der Vererbung. Es entspricht einem genau definier-
ten DNA-Abschnitt, der das Rezept zur zelleigenen Synthese eines be-
stimmten Eiweisses enthalt.

Genetik: Wissenschaft der Vererbung, d.h. der durch die Veranlagung
gegebenen Variation. Die medizinische Genetik befasst sich mit der
Vererbung von Krankheiten. Die Molekulargenetik analysiert die Verer-
bung auf molekularer Ebene (DNA, RNA, Protein). Die Zytogenetik setzt
sich mit den Beziehungen zwischen phénotypischen Erscheinungen und
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den diesen zugrundeliegenden lichtmikroskopisch erkennbaren numeri-
schen und strukturellen Chromosomenaberrationen auseinander.
Genomprojekt: Internationales Forschungsprojekt mit dem Ziel, alle
Gene des Menschen und diejenigen einiger Modellorganismen zu identi-
fizieren, auf den Chromosomen zu kartieren und dann zu sequenzieren.
Gentechnologie: Teilgebiet der Molekular- und Biotechnologie. Umfasst
alle gezielten Verdnderungen sowie die Uebertragung von Erbgutmolekii-
len, zudem auch deren Strukturabklarungen.

Hamartom: Anlagebedingte, geschwulstidhnliche Fehlbildung

hereditar: Erblich

kartieren: Lokalisation von Genen auf den Chromosomen. Feststellen des
sogenannten Gen-Locus.

Kolonkarzinom: Dick- und Mastdarmkrebs

Larynx: Kehlkopf

Meiose: Spezielle Kernteilung in Vorstufen der Keimzellen, die zur Re-
duktion des Chromosomensatzes von diploid (46 Chromosomen) auf
haploid (23 Chromosomen) fiihrt.

Melanom: Schwarzer Hautkrebs

Mikro- und Mini-Satelliten DNA: Interindividuell in ihrer Anzahl variie-
rende tandemartig aneinandergereihte Kopien ("repeats") umschriebener
kurzer DNA Sequenzen. Sie kommt an definierten Orten (Loci) auf den
Chromosomen vor.

,,mismatch repair . Korrektur eines Nukleotides im neugebildeten DNA-
Strang, dessen Base nicht zu derjenigen im alten Strang passt.
Molekulargenetik (siehe "Genetik")

Mutation: Bleibende Umwandlung im Erbgut, die in der verdnderten
Form weitervererbt werden kann.

Nukleotid: Grundbaustein (Monomer) der DNA oder RNA, bestehend
aus Base (Adenin, Cytosin, Guanin, Thymin, Urazil), einer Pentose
(Ribose bzw. Desoxyribose) und einer Phosphatgruppe.

Neoplasie: Gut- oder bosartige Neubildung von Korpergewebe

Ovar: Eierstock

Pankreas: Bauchspeicheldriise

Pathogenese: Entstehung und Entwicklung eines krankhaften Gesche-
hens im Unterschied zur Verursachung (Aetiologie).

Penetranz: Durchschlagskraft einer Erbanlage, ausgedriickt in Prozent
der Anlagetrager, die ein bestimmtes Merkmal aufweisen.
Préneoplastisches Gen: Zu Neoplasie fiihrendes mutiertes Gen in der
Keimbahn.

Rekombination: Neue Genkombination, besser: Kombination der Varian-
ten (=Allele), die bei den Eltern noch nicht vorlag.
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Restriktionsfragmentlangenpolymorphismus (RFLP): Variationen der
Liange von DNA-Fragmenten nach Verdauung mit einer bestimmten
Restriktionsendonuklease. Diese erkennt und zerschneidet spezifische
DNA-Basensequenzen.

Retinoblastom: Bosartige Neoplasie aus embryonalen, entarteten Netz-
hautzellen im Auge.

RNA (Ribonukleinsdure, A = "acid"): Molekiile, die der Umsetzung der
genetischen Information aus der DNA in die Eiweisse dienen.

Screening (genetisches): Reihenuntersuchung, die bei der gesamten Be-
volkerung oder an Teilen davon durchgefiihrt wird, ohne dass bei der
einzelnen untersuchten Person ein besonderer Verdacht fiir das Vorliegen
einer bestimmten Erbguteigenschaft besteht.

Zytogenetik (siehe "Genetik")
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