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Rendkivili megtiszteltetés szamomra, hogy a
Magyar Onkolégusok Tarsasdganak (MOT)
Krompecher dijasa lehetek. Koszonom a MOT
Vezetéségének valasztasat és bizalmat.

Koszonetemet fejezem ki Dr. Krompecher
Odén leszarmazottainak, a MOT legrangosabb
szakmai dijanak létrehozasaért, mellyel mélt6 em-
1éket allitottak a basalsejtes karcinoma vilaghird le-
iréjanak.

El6adasom cime a harom évtizedes munkassa-
gom 1986-tal kezd6dé masodik felére utal, amely
idészak egybeesik a daganatkutatas talan legfénye-
sebb korszakaval, és amelynek munkacsoportom-
mal végzett, a molekularis onkogenezis fontos
részleteinek feltarasara iranyul6 kutatasaink révén
magam is szerencsés részese lehettem, lehetek.

1970-1985

Mindenekel6tt egy rovid visszatekintést szeretnék
adni a palyakezdésrdl, és a késébbi munkéssagot
megalapozo id6szakrol, megemlékezve a palyam
alakulasat meghatarozo mestereimrél, és szakem-
berekrol.

1970-ben egyetemi genetika professzorom
ajanlasara - egy nem realizalodott Genetika Tan-
széki statusznak koszonhetéen - keriiltem az Or-
szagos Onkologiai Intézet keretében miikods,
Kellner Béla - majd sok éven keresztiil - Sugar Ja-
nos professzor igazgatasa alatt all6 Onkopatholo-
giai Kutat6 Intézetbe (OPI), annak Palyi Istvan pro-
fesszor vezette Sejtbiologiai és Szovettenyésztd
Osztalyara. Itt sajatitottam el a daganatbioldgiai
alapismereteket, a szovettenyésztést, a sejtbiolo-
giai modszereket, és a kromoszomavizsgalatok
alapjait. Bekapcsolodhattam azokba a kutatasokba,
amelyeket az akkor virdgkorat él6 magyar cito-
sztatikum-gyartas, valamint a daganatkutatas sejt-
proliferaciét tanulmanyozo iranyzata inspiralt. Su-
gar professzor igazgatasa alatt az OPI (késdbbi ne-
vén az Orszagos Onkologiai Intézet Kutatdo Koz-
pontja) - legendasan aktiv szakmai kozéletével, ki-
valo kutatdi és patologus gardajaval - idealis kor-
nyezetnek bizonyult egy palyakezd¢ fiatal szama-
ra; rengeteget tanultam itt.
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1977-ben az Orszagos Onkologiai Intézet akkori
foigazgatdjanak, Eckhardt Sandor akadémikus ta-
mogatasanak, és az Indiana University School of
Medicine Experimentalis Onkolégiai Intézete igaz-
gatdja, George Weber professzor meghivasanak ko-
szonhet6en egy éves tanulmanyuton vettem részt
a nagyhird indianapolisi intézetben. Weber pro-
fesszor a nemzetkozi daganatkutatas kiemelkedd
személyisége, a ,Molekularis korrelacio-elmélet”
megalkotdja, aki feltarta majd igazolta a daganat-
sejtek kulcsfontossagi, a ,neoplasztikus transzfor-
macioval és progresszioval” osszefliggé enzimati-
kus és metabolikus valtozasainak mintazatat. Ez a
megkozelités 1j célpontok kijelolését tette lehetGvé
az ,anyagcseremintan alapuld kemoterapia” sza-
mara. Magam a kiillonboz6 proliferacios aktivitasa
daganatsejt-tenyészetek biokémiai programjanak
tanulmanyozasaba kapcsolédhattam be, és megala-
pozhattam késdbbi kutatasainkat, amelyek célja a
daganatellenes hatas molekuldris célpontjainak és
mechanizmusainak analizise volt.

Az egy éves tanulmanyut palyamat jelentésen
befolyasolé fordulatnak bizonyult. Bar nem lett be-
16lem enzimologus, de itt valtam 6nallo kutatova, a
maig fennallo egytittmiikodés pedig rendkivil ter-
mékenyitéen hatott palyam késobbi alakuldséra.
Itt ismerkedtem meg a daganatkutatas nemzetkozi
elvarasaival, a palyazati rendszerrel, a Site Visit-
ekkel és hasznositottam ezen ismereteket a késob-
bi hazai és nemzetkozi palyazatok és egytittmuko-
dések soran.

Az Indiana Egyetemen is folytattam citogeneti-
kai vizsgalatokat a kilénbozé malignitasi Morris
hepatomak kariotipusanak és marker kromoszo-
mainak meghatarozasara. Az egyik rosszul diffe-
rencialodo, agressziv hepatoma ASG savtechnika-
val festett marker kromoszéméajan els6ként azono-
sitottuk a génamplifikicié kromoszomalis meg-
nyilvanulasaként akkortajt megismert homogénen
fest6do régiot (HSR) (3). A HSR hatterében allo, és
az agressziv fenotipust megmagyarazé onkogén-
amplifikaciot 10 évvel késobb sikertilt igazolnunk.

Genetika és daganatkutatas

A daganatok kialakulasanak okait, a daganatok ter-
mészetét megismerni kivano kutatast a hetvenes
években, palyakezdésem idején, a daganatok fe-
notipusanak leirdsa jellemezte (kromoszémavalto-
zasok, anyagcsere-mintazat, sejtproliferacio/sejt-
ciklus és sejtdifferenciacié zavara stb.). A dagana-
tok klonalis eredetének és kialakuldsuk tébblép-
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1. tabldzat.

cs6s mechanizmusdnak elméletét ugyan széles
korben elfogadtak, azonban a genetikai tényezdk-
nek a daganatképzddés folyamataban még a 80-as
években is csupan marginalis szerepet tulajdoni-
tottak. Az elmult negyed évszazad, kiilondsen az
elmult masfél évtized molekularis biologiai/geneti-
kai kutatasainak eredményei azok, amelyek kor-
szakvaltast hoztak az onkoldgiai kutatasokban, és
szemléletvaltast eredményeztek a daganatok kiala-
kuléasarol vallott korabbi elgondolasainkban, hozza-
jarulva a ,genetikai paradigma’ szazadvégi altala-
nos elfogadasahoz. Eszerint sejtszinten a rak gene-
tikai betegség, kialakulasanak f6 hajtéerejét a sej-
tekben felhalmoz6do genetikai valtozasok adjak. A
nélkilozhetetlen elézményekrdl az 1. tdbldzat ad
attekintést.

A Human Genom Program sikeres befejezése,
vagyis az emberi génallomany teljes megismerése
2000-ben tjabb torténelmi mérféldkének bizo-
nyult. Ennek koszonhetéen, és az 1j robosztus
technolégidk (microarray/génchip) és a bioin-
formatika rendkiviili fejlédése révén az ugyneve-
zett ,omikai” iranyzatok kialakuldsanak lehetiink
tanui az ezredfordulon. Gének és termékeik ezrei
valtak egyidében vizsgalhatova a genom (DNS)
szintjén (ez a sziik értelemben vett genomika); a
mRNS-sé atirt gének, a transzkriptom szintjén
(transzkriptomika); illetve a szintetizalt fehérjék, a
proteom szintjén (proteomika). Szévetek, sejtek,
testfolyadékok kis molekulasulyt anyagainak
(metabolom) tanulmanyozdsat a metabolomika
végzi. A gyakorlatban, nem tul helyesen a genomi-
ka elnevezés valamennyi omikai megkézelitést
magéba foglalja. Az onkogenomika lényegét tekint-
ve Osszehasonlitd genomika, mivel a beteg és
egészséges szervezet omikai szintd 6sszehasonlita-
sat végzi.

Belathatatlanok a genomikai megkozelités var-

Genetikai mérfodkovek hat6 eredményei. Bar az ezévi els6 onkogenomikai

és daganatkutatds

vilagkongresszus tobbszor visszatéré megallapitasa

a genetika szerint ma az onkogenomika még sokkal tobb kér-
évszdzaddban dést vet fel, mint ahanyra valaszt ad, mégsem vitat-
1902-1904  Boveri kromoszémaelmélete: ,, A kromoszémak az 6rokl6-
dés egységei”
1914 .A kromoszémarendellenességek dsszefliggnek a dagana-
tok novekedésével” (Boveri)
60-as évek  Citogenetikai technikak fejlédése
1953 A DNS felfedezése — torténelmi mérfoldké
70-es évek  Molekularis bioldgiai technikak fejlédése
1976 Az els6 onkogén (SRC) felfedezése
80-as évek A daganatképzédésben — karosodasuk kdvetkeztében —
résztvevé gének (onkogének, tumorszuppresszor gének)
felfedezése
1986 Az els6 tumorszuppresszor gén (RB1) felfedezése
1990 A Human Genom Program induldsa
90-es évek  Orokolt mutaciojuk kdvetkeztében rakra hajlamosité gé-
nek felfedezése (APC, BRCA1, BRCA2, egyes DNS-hibaja-
vité gének stb.)
2000 Az emberi genom szekvencidjanak megfejtése
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hat¢ az 4j ,sokgénes” megkozelités korszakos jelen-
tésége. Kuilonbozé daganatok 1j szévettani csoport-
jai kertltek feltarasra, a daganatok ,molekularis
profilja” meghatarozasaval a korlefolyasra vonatko-
z6an lehet - néha még provokativnak tiing - kovet-
keztetéseket levonni, és az egyénekre jellemzo
,molekularis portré” azonositasival a joévében
egyénre szabott kezelések lesznek biztosithatok.
Hosszu évtizedek utan a kutatasok a rak lekiizdhe-
t6ségének reményét kelti.

Napjaink rakkutatoi, kiillonésen a molekularis
onkogenetikusok ritka szerencsés helyzetben van-
nak, mivel a kutatasok eredményei szinte azonnal
az onkologiai gyakorlatba keriilnek. ,Genetizalo-
dott” a szakma, a korszer( rakdiagnosztika, kezelés
és megeldzés elképzelhetetlen a molekularis onko-
genetikusok aktiv részvétele nélkiil.

Nagy kihivas, egyben rendkiviili megtisztelte-
tés szamomra, hogy ilyen id6szakban lehetek a
kontinens legnagyobb rakkutatoi kozosségének, az
Eurépai Rakkutatok Tarsasaganak (EACR) elnoke
(az els6 kelet-kozép-eurdpai és elsé néi elnok).

A legnagyobb 6rémot azonban a mihelymun-
ka, a molekularis onkologiai/genetikai kutatasok-
ban valé aktiv részvétel jelentette és jelenti sza-
momra. A kovetkez6kben ezen tevékenységiink
kertil bemutatasra.

Munkacsoportunk molekularis
onkogenetikai kutatasai (1986-2001)

A daganatos megbetegedések gyogyitasa - amint
ma mar tudjuk - soha nem lenne lehetséges a da-
ganatok molekularis természetének ismerete nél-
kil. A nyolcvanas évek elején még nemzetkozi
szinten is kevés onkologus ismerte fel az emberi
génekkel kapcsolatos molekularis biologiai kutata-
sok stirget6 kényszerét, kozéjik tartozott Eckhardt
Sandor, az Orszagos Onkologiai Intézet akkori f6-
igazgatoja, akit6l onallo molekularis biologiai cso-
port szervezésére kaptam bizalmat 1985-ben. Nél-
kiile nem tarthatnam a Krompecher diszel6adast,
mert nélkile nem lettem volna a molekularis bio-
logia/genetika miveldje és elkotelezett hive. Lel-
kesedése, szakmaszeretete maig hat6 minta el6t-
tem, ugyanigy nemzetkozi szintd vezetéi feladat-
véllalasa, hiszen a rettegett rakbetegség nem ismer
orszaghatarokat, ezért legy6zése is nemzetkozi
szintl 0sszefogast kivan a multidiszciplinaris onko-
logia minden szakemberétdl.

Az elsé kozvetlen talalkozasomat” Krompecher
Odénnel és az els6, az id6 tajt ismert onkogénekkel
is a Nemzetkozi Rakellenes Uni¢ (UICC) 1986-ban
Budapesten megrendezett 14. vilagkongresszusa-
nak kodszénhetem. Eckhardt Sandor, a UICC egyko-
ri elnoke vezette Tudomanyos Programbizottsag tit-
kéaraként nemcsak kozremikodhettem a Rakkong-
resszus tobb évig tarto szervezésében, tudomanyos
programjanak kialakitasaban, hanem kézvetlentil a
legkivalobb szakemberektdl tdjékozodhattam az on-
kolégia legtjabb eredményeirdl. A Rakkongresszus
emlékeladassal tisztelgett Krompecher Odén gé-
niusza el6tt, egyben az elsé olyan rendezvény volt,
ahol az onkogénkutatds élmezénye is Osszegyiilt,
kittiné eléadasaikkal sokunkat elvarazsolva, és
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megnyerve a molekuldris tumorbiologiai/genetikai
kutatésok szdmara.

Az 1986-0s esztendd nevezetes datum szamom-
ra, mas vonatkozasban is, mert ebben az évben ala-
kult meg az Orszagos Onkologiai Intézet Molekula-
ris Biologiai (mai nevén Molekuldris Genetikai)
Osztélya. A munka ideiglenes helyen, harom ki-
16nbozd épiilet laboratériumaiban indult meg, nem
kis nehézségek kozepette. A molekularis biologia-
ban - és persze a legtobb kisérletes tudomanyban -
hallatlanul nagy a moédszerek szerepe. A nyolcva-
nas évek elején Magyarorszagon két helyen folyt
molekularis biologiai kutatas, a fellegvarnak szami-
t6 SzBK-ban, és az Orszagos Sugarbiologiai Intézet
Biokémiai Osztilyan. Mindkét intézmény vezet6i
és munkatarsai részérdl sok modszertani segitséget
kaptam. Még igy is tobb év eltelt, amire munkacso-
portunk Magyarorszagon beindithatta a modern
molekularis onkologiai kutatasokat.

A belépdjegyet” a nemzetkozi szintérre az ak-
kor meglévé kutatasi programok molekularis szin-
td tematikai kiterjesztésével nyert eredmények je-
lentették szamunkra. A differencidlédasra (hemog-
lobintermelésre) birt human K562 leukémia sejtek
onkogénexpresszidjanak és anyagcseremintazata-
nak tanulméanyozasaval - tébb munkacsoport
nagyszert egylittmtikodésével - 1j Gsszefliggése-
ket tartunk fel a sejtdifferenciacio molekularis sza-
bélyoz6 folyamatairél (2). Tovabbi kisérletsorozat
igazolta munkahipotézisiink helyességét, misze-
rint a daganatok kialakulasdban és névekedésében
meghatarozo szerepti onkogének kifejezédésének
gatlasaval a malignus fenotipus visszaszorithat6. A
daganatok génexpresszios mintazatanak meghata-
rozasa, a génexpresszio szabalyozasa és terapias cé-
14 befolyasolasa azota is munkacsoportunk egyik
legeredményesebb kutatasi tertilete. A kronikus
mieloid leukémidbol (CML) szarmazo K562 sejtek
tal értiik el. A kezelés a sejtszaporodas szabélyoza-
saban fontos onkogének, a K-RAS, c-MYC mtikodé-
sét gatolta (ami elégségesnek bizonyult a sejtszapo-
rodas visszaszoritasara), de varakozasunk ellenére
nem befolyasolta a CML jellegzetes onkogénjének,
az 1984-ben felfedezett ABL-BCR fiizids génnek a
mikodését.

Ennek a génnek - pontosabban a tirozinkinaz-
aktivitasu fehérjetermékének - elso szintetikus gat-
lészerét a kozelmultban fejlesztették ki. A ,varazs-
golyonak” nevezett gyogyszer (STI574, Gleevec,
Glivec) kivételes hatékonysaggal veszi célba a hiba-
san miikédé ABL onkogén felfokozott tirozinkinaz-
aktivitasu fehérjetermékét. Eddig ez a leghatéko-
nyabb daganatellenes szer, amelyet a daganatkuta-
tas 1j molekularis célpontokat tamadé iranyzata
produkalt. Gyogyszerként torténd alkalmazasat
CMLben az USA nagyhatalmi Elelmiszer- és
Gyogyszeriigyi Hat6saga, az FDA rekord gyorsasag-
gal (tiz hét alatt) engedélyezte 2001 majusaban.

Nem véletlen, hogy az ezredforduldig varnunk
kellett, amire az un. ,intelligens gyogyszerek” gyar-
tasa redlis célkitiizéssé valt, hiszen elétte meg kel-
lett ismerntink a sejtek életfolyamatait szabalyozo
géneket, és a meghibasodasuk miatt megzavart jel-
atviteli folyamatokat. Szamos kozleménytink tar-
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gyat képezte az onkogének, tumorszupresszor gé-
nek, DNS-hibajavité gének génkarosodasainak fel-
tarasa, a genotipus-malignus fenotipus 6sszefiiggé-
seinek megismerése kiilonb6z6 human daganatok-
ban, igy a petefészek, here, pajzsmirigy, csont és
legféképpen az emlé daganataiban.

A '90-es évek els6 fele a Human Genom Prog-
ramhoz kapcsol6do ,génvadaszat idészaka”. 1992-
ben sikeres palydzatomnak koszonhetéen a régio-
bol els6ként csatlakozhattunk az EU-tdmogatasban
és a Breast Cancer Linkage Consortium (BCLC) ke-
retében mar megkezdett kutatasokhoz, amelyek
célja az emlérak orokletes és szerzett formaiért fe-
lel6s genetikai valtozasok és kockazati tényezdk
feltarasa. Dr. Peter Devilee a vilag 30 munkacso-
portjat magaba foglal6 program vezetGje, a befoga-
do levél végére odairta: ,prébald elcsipni a vonat
utolsé kocsijat”. Tudni kell, hogy ez a vonat akkor
mar igen nagy sebességgel robogott.

1990-ben Mary-Clair King korszakos felfedezé-
se nyoman a 17-es kromoszoma hosszu karjara lo-
kalizalta az els6 ,emlérak-gén’-t, amit BRCAl-nek
neveztek el (a gén természetesen az emberi ge-
nom része, ma mar tudjuk, hogy a gén ritkan 6ro-
kolt variansai azok, amelyek az emlérak kockaza-
tat fokozzdk a mutaciot hordozé egyénekben).
1990 utan igen nagy erékkel, éles nemzetkozi ver-
senyben indult meg a BRCAI régiénak nevezett
nagy kromoszomaszakasz DNS-markerekkel torté-
né vizsgalata, hogy a gén pontos kromoszomalis
helyét és tulajdonsagait meghatarozzuk. 1993-94-
ben a DNS markerek segitségével egyrészt igyne-
vezett genetikai kapcsoltsagi vizsgalatokat végez-
tiink olyan csaladok egészséges és daganatos bete-
geinek DNS-mintaiban, ahol az emlérak gyakori
eléfordulasa miatt feltételezhettik a hibas gén
miikodését. Vizsgalataink masik csoportjaban a
daganatokra jellemz6 allélvesztéseket (heterozigo-
ciavesztést) hatdroztuk meg a BRCAIL régi6ban.
1994-ben, egy honappal a BRCA1 gén szekvencia-
janak pontos megismerése elétt jelent meg a kon-
zorciumunk kozleménye a gén pontos kromoszo-
malis helyének megjelolésével a BRCA1 région be-
lil, és annak igazolasaval, hogy a BRCA1 tumor-
szuppresszor gén. Kimutattuk tovabba, hogy a csa-
ladi halmozodasu betegekben az tigynevezett vad
allél elveszik, emiatt a mutans allél hatasa érvé-
nyesil (1). Az azéta eltelt idében a genom tébb
szakaszat megvizsgaltuk azzal a céllal, hogy az em-
16rak kialakulasaban - kiilonb6z6 miikodési zavar
kovetkeztében - kozremtikods géneket, genetikai
variansokat azonositsuk, illetve, hogy a kromoszo-
malis helytiket kijeloljik.

A BRCALI, majd 1995 végén a BRCA2 gén felfe-
dezése megnyitotta az utat a gének 6rokolhets kor-
oki mutaci6inak feltarasa el6tt. Nem mindennapi
feladattal taldltuk szembe magunkat, a human
genom két oriasi génjét kellett bettinként” elolvas-
ni. Mara kozel 2000 genetikai varianst ismeriink,
koztiik talan 800 koroki mutacioval. Tovabbi kuta-
tasok szlikségesek ahhoz, hogy pontosan meghata-
rozhato legyen a kiilénboz6 genetikai varidnsokat
hordozok kockazata emlérakra. Rendkiviili segit-
ség volt szamunkra a '90-es évek kozepén, hogy az
akkor még publikacio el6tt all6 mutaciomeghataro-
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zési modszereket a konzorciumi laboratoriumok-
ban (Bruce Ponder Cambridge, Peter Devilee
Leiden) megtanulhattuk, és az drokletes daganatok
kialakulasaért felel6s mutaciokat a kelet- és kozép-
europai régié emlérakos csaladjaiban els6ként pub-
likalhattuk (4, 5).

A BRCA és mas rakra hajlamosito, illetve a rak-
kockazatot modositd géneknek ma még szamos
rejtélye var megoldasra. Maig példa nélkiili a
BRCA gének azon tulajdonséaga, hogy a génmutaci-
ok - kevés kivétellel - az ivarsejtek révén orokléd-
nek. Az 6rokolt mutaciok az orokletes daganatok
kialakulasat megmagyarazzak ugyan, de nem is-
merjiik a gének szerepét a szerzett daganatokban,
pedig ezek adjdk a daganatos megbetegedések
mintegy 95%-at. Ezért jelenlegi kutatasaink a gén-
mikodés hibas mechanizmusainak és szabalyozo
folyamatainak megértésére iranyulnak. A genomi-
ka eszkoztaraval a génkolcsonhatasok tj megkoze-
litésben értékelhetdk.

1997-ben kezdeményezésemre alakult meg a
Kelet-Kozép-Eurépai  Rakgenetikai  Halozat
(ECCGN) 7 orszag részvételével (Magyarorszag,
Lengyelorszag, Cseh Koztarsasag, Lettorszag, Go-
rogorszag, Torokorszag). Egytttmiikodésiinknek
koszonhetéen rendkiviil értékes adatokat nyer-
tiink a populaciégenetikai kutatasainkhoz, illetve
a gén-kornyezet kolcsonhatasok tanulmanyoza-
sahoz. Ezektdl is reméljilk, hogy magyarazatot
kapunk a hazai daganatos megbetegedések és ha-
lalozasok dramai gyakorisaganak okaira.

Az elmult évtizedben familidris és sporadikus
daganatos esetek szazain végzett kutatasaink nyo-
man mara arnyalt képiink van a magyarorszagi és
kelet-eurépai 6rokletes és szerzett daganatos meg-
betegedések, egyes praecancerosisok genetikai ter-
mészetérol, eléfordulasuk gyakorisagarol.

A széleskord nemzetkozi egytittmtikodések
fenntartasa nemcsak munkacsoportunk alkot6i le-
hetdségeit hatvanyozta meg, hanem a viszonylag
ritka érokletes daganatok esetében a genetikai, epi-
demiolégiai adatok 6sszegzése és kiértékelése utan
pontosabb kockazatbecslésre nyilik lehet6ség. Va-
laszt kaphatunk arra a kérdésre, hogy adott gén
adott 6rokolt elvaltozasa milyen célszerv daganata-
nak kialakulasara jelent fokozott kockazatot, me-
lyek a daganatos manifesztaci6 nemhez kéthetd
genetikai meghatarozéi, vagyis a gyakorlathan
hasznosithat6 eredményekhez juthatunk. Egy rak-
kutat6 szamara ez tekintheté az életpélya legna-
gyobb eredményének. Az 6roklott genetikai valto-
zasok miatt nagy rdkkockdzatban levé szemé-
lyek/csaladok azonositasa ugyanis valodi alternati-
vat kinal a betegség megel6zése, illetve korai diag-
nozisa terén. A klinikai onkogenetika ezen j
iranyzata ugyanakkor 4j partneri egytttmiikodést
feltételez a multidiszciplinaris csapat résztvevaitdl,
hogy a genetikai tanacsadas keretében nytjtott ge-
netikai szolgaltatas valéban hasznos legyen az azt
igénybe vevo személy szamara. Intézetlink szinte
valamennyi Kklinikai és diagnosztikai osztalyanak
koszonettel tartozom az egylttmtikodésért. Ezen a
helyen Besznydk Istvan akadémikus és néhai
Liszka Gyorgy professzor kivételes tdmogatasat
szeretném kiemelni.
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Az elmult évtized palyafutasom legeredménye-
sebb iddszaka, amelynek sok 0sszetevdje és részt-
vevGje van. Nemcsak felzarkozhattunk a molekula-
ris onkogenetikai kutatdsokhoz, eredményeinket a
legrangosabb szakmai folydiratokban kézolhettiik,
hanem lehetdség nyilt 4j szemlélet, Gj gondolko-
dasmod kialakitasara is, ami a transzlacios kutata-
sok gyakorlatban térténé hasznositdsaban nyilva-
nul meg.

1993 marciusaban befejezédtek az Osztalyunk
kialakitasanak épitési munkalatai, ami ugyancsak
nélkilozhetetlen volt az eredményes munkahoz,
és amiért Kasler Miklés professzor urnak, intéze-
tiink f6igazgaté fGorvosanak tartozom koszonettel.

Az Osztaly korszerd miiszerparkjanak beszer-
zését az elmult 10 évben elnyert péalyazati timoga-
tasok sorozata biztositotta (EU, NIH, Fogarty,
OTKA, ETT, OMFB, OM, Széchenyi NKFP).

Ebben az idében kaptam lehetéséget arra is,
hogy az ELTE, SOTE és HIETE tanszékein specia-
lis kollégiumot tartsak biologus és orvos hallgatok,
illetve végzett orvosok részére. Mar kordbban
rendszeresen oktattam, de egy uj 6nallo diszciplina
bevezetése az egyetemi oktatasba és a szakmaba
kilonos kihivast jelentett szamomra. Az egyetemi
oktatas ma is fontos tevékenységeim kozé tartozik.
Ennek soran tanultam meg, hogy az aktiv, idészerd
kutatémunka és a szinvonalas oktaté6 munka kol-
csonosen feltételezik egymast.

Az oktatasnak is koszonhetem, hogy kutatoéi
palyam soran szamos tehetséges fiatal munka-
tarssal aldott meg a sors, koziiliik heten szereztek
PhD fokozatot, nemzetkozi ismertséget, néha-
nyan koziilik a vilag tavoli orszagaibdl érkeztek
és vendégkutatoként csatlakoztak munkacsopor-
tomhoz. Az eredmények, amelyekrdl szoltam (és
ez a megtiszteltetés, amelyben most részestlok)
Gket is dicséri, koziiliik is kiemelten a kovetkezo-
ket: Papp Janos, Csokay Béla, Marco van der
Looij, Orban Tamas, Jarainé Kote Zsofia, Sztan
Marianna és Csilla I Szabo.

Engedjék meg tehat, hogy amikor ismételten
halas koszonetemet fejezem ki a Krompecher dijat
létrehozoknak és a Magyar Onkologusok Tarsasa-
ganak az engem ért megtiszteltetésért, nekik és va-
lamennyi timogatomnak is koszonetet mondjak.
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