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20 éves az Országos Onkológiai
Intézet Molekuláris
Genetikai Osztálya

Oláh Edit

Országos Onkológiai Intézet, Molekuláris Genetikai Osztály, Budapest 

A molekuláris rákgenetika új diszciplína, amely az utóbbi három évtizedben ala-
kult ki. Az utóbbi évek technológiai fejlôdésének, valamint a genomikai és moleku-
láris kutatásoknak – benne a genomszintû elemzéseknek – köszönhetôen koráb-
ban soha nem tapasztalt mennyiségû ismeret halmozódott fel az emberi daganatok
kialakulásáról, ami keretet biztosít ahhoz, hogy az új eredményeket a klinikai kuta-
tásokban, illetve a kialakulóban levô molekuláris onkológiai gyakorlatban alkal-
mazzuk. Az OOI Molekuláris Genetikai (Biológiai) Osztálya 1986-ban alakult. Mun-
kacsoportunk úttörô szerepet játszott a molekuláris rákkutatás hazai és térségbeli
bevezetésében és elterjesztésében. A jelen cikk Osztályunk két évtizedes tevékeny-
ségének eredményeit tekinti át, kiemelt figyelmet fordítva a daganatkeltô, illetve
daganatra hajlamosító génekre. Magyar Onkológia 51:89–94, 2007

Molecular cancer genetics has developed during the last three decades as an
independent discipline. Recent technological advances and discoveries in
genomic and molecular research, including genome-wide analyses, provided
unprecedented amount of knowledge on the aetiology of human cancer, and
offered a framework for applying the novel results to clinical studies and the
rapidly evolving field of molecular oncology. The Department of Molecular
Genetics at NIO was established in 1986. Our group has played a pioneering role
in molecular cancer research in Hungary and the region. This article overviews
the achievements of our Department generated over the last two decades with a
focus on cancer (susceptibility) genes. Oláh E. The first 20 years of the Department
of Molecular Genetics at the National Institute of Oncology (NIO). Hungarian
Oncology 51:89–94, 2007

Genetika és daganatkutatás

Gének, génhibák a daganatképzôdés hátterében

A daganatok kialakulásának okait, a daganatok
természetét megismerni kívánó kutatást a hetve-
nes években a daganatok fenotípusának leírása
jellemezte (kromoszómaváltozások, anyagcsere-
mintázat, sejtproliferáció/sejtciklus és sejtdiffe-
renciáció zavara stb.). A daganatok klonális erede-
tének és kialakulásuk többlépcsôs mechanizmu-
sának elméletét ugyan széles körben elfogadták,
azonban a genetikai tényezôknek a daganatképzô-
dés folyamatában még a 80-as években is csupán
marginális szerepet tulajdonítottak. Az elmúlt ne-

gyed évszázad molekuláris biológiai/genetikai ku-
tatásainak eredményei hoztak korszakváltást az
onkológiai kutatásokban, és szemléletváltást a da-
ganatok kialakulásáról vallott korábbi elgondolá-
sainkban, hozzájárulva a „genetikai paradigma”
századvégi általános elfogadásához. Eszerint sejt-
szinten a rák genetikai betegség, kialakulásának
fô hajtóerejét a sejtekben felhalmozódó genetikai
változások adják. Az 1. táblázat ad áttekintést a da-
ganatképzôdés genetikai hátterét igazoló XX. szá-
zadi jelentôsebb felfedezésekrôl, Boveri százéves
kromoszóma-elméletétôl a daganatkeltô gének
felfedezésén át a Humán Genom Program sikeres
befejezéséig (vagyis az emberi génállomány teljes
megismeréséig). Ennek köszönhetôen, és az új ro-
bosztus technológiák (microarray/génchip) és a
bioinformatika rendkívüli fejlôdése révén az úgy-
nevezett „omikai” irányzatok kialakulásának lehe-
tünk tanúi az ezredfordulón. Gének és termékeik
ezrei váltak egyidôben vizsgálhatóvá a genom
(DNS) szintjén; a mRNS-sé átírt gének, a transz-
kriptom szintjén (transzkriptomika); illetve a szin-
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tetizált fehérjék, a proteom szintjén (proteomika).
Szövetek, sejtek, testfolyadékok kis molekulasú-
lyú anyagainak (metabolom) tanulmányozása a
metabolomika tárgya. Az onkogenomika lényegét
tekintve összehasonlító genomika, mivel a beteg
és egészséges szövetek omikai szintû összehasonlí-
tását végzi. Beláthatatlanok a genomikai megköze-
lítés várható eredményei. Bár az onkogenomikai
megközelítések mai szintjén még sok a megvála-
szolatlan kérdés, mégsem vitatható az új „sokgé-
nes” megközelítés korszakos jelentôsége (17, 18,
21). Különbözô daganatok új szövettani alcsoport-
jait sikerült elkülöníteni, a daganatokra jellemzô
„molekuláris profil” meghatározásával a kórlefo-
lyásra vonatkozóan lehet – néha még provokatív-
nak tûnô – következtetéseket levonni, és az egyé-
nekre jellemzô „molekuláris portré” azonosításá-
val a jövôben egyénre szabott kezelések lesznek
biztosíthatók. Hosszú évtizedek után a rákkutatás
a rák leküzdését ígéri. 

Napjaink rákkutatói, különösen a molekuláris
onkogenetikusok megérhetik, hogy a kutatások
eredményei az onkológiai gyakorlatban haszno-
sulnak. „Genetizálódott” a szakma, a korszerû rák-
diagnosztika, -kezelés és -megelôzés elképzelhe-
tetlen a molekuláris onkogenetikusok aktív rész-
vétele nélkül. Munkacsoportunk számára nagy le-
hetôséget jelentett, hogy a molekuláris onkogene-
tika kialakulása idején kapcsolódhatott be az új
diszciplína területén folyó kutatásokba. A követ-
kezôkben e tevékenységünket mutatjuk be.

Munkacsoportunk molekuláris
onkogenetikai kutatásai (1986-2007)

A daganatok molekuláris kóreredetének
tanulmányozása (génkifejezôdés, génmûködés
szabályozása és terápiás célú megváltoztatása)
A daganatos megbetegedések gyógyítása – amint
ma már tudjuk – nem lenne lehetséges a dagana-
tok molekuláris természetének ismerete nélkül.

A nyolcvanas évek elején még nemzetközi szin-
ten is kevés onkológus ismerte fel az emberi gé-
nekkel kapcsolatos molekuláris biológiai kutatá-
sok kiemelkedô jelentôségét. Közéjük tartozott
Eckhardt Sándor professzor, az Országos Onkoló-
giai Intézet akkori fôigazgatója, aki önálló mole-
kuláris biológiai csoport megszervezésével bízott
meg 1985-ben. Az Országos Onkológiai Intézet
Molekuláris Genetikai Osztálya 1986-ban alakult
meg. A munka ideiglenes helyen, három külön-
bözô épület laboratóriumaiban indult meg, nem
kis nehézségek közepette. A molekuláris biológi-
ában – és persze a legtöbb kísérletes tudomány-
ban – hallatlanul nagy a módszerek szerepe. A
nyolcvanas évek elején Magyarországon két he-
lyen folyt molekuláris biológiai kutatás, a felleg-
várnak számító SzBK-ban, és az Országos Sugárbi-
ológiai Intézet Biokémiai Osztályán. Mindkét in-
tézmény vezetôi és munkatársai részérôl sok
módszertani segítséget kaptunk. Még így is több
év eltelt, mire munkacsoportunk Magyarorszá-
gon beindíthatta a modern molekuláris onkológi-
ai kutatásokat.

A „belépôjegyet” a nemzetközi színtérre az ak-
kor meglévô kutatási programok molekuláris szin-
tû tematikai kiterjesztésével nyert eredmények je-
lentették számunkra. A differenciálódásra (he-
moglobintermelésre) bírt humán K562 leukémia
sejtek onkogénexpressziójának és anyagcsere-
mintázatának tanulmányozásával – több munka-
csoport nagyszerû együttmûködésével – új össze-
függéseket tártunk fel a sejtdifferenciáció moleku-
láris szabályozó folyamatairól (25). További kísér-
letsorozat igazolta munkahipotézisünk helyessé-
gét, miszerint a daganatok kialakulásában és növe-
kedésében meghatározó szerepû onkogének kife-
jezôdésének gátlásával a malignus fenotípus visz-
szaszorítható (6, 23). 

A daganatok génexpressziós mintázatának
meghatározása, a génexpresszió szabályozása és
terápiás célú befolyásolása azóta is munkacsopor-
tunk egyik legeredményesebb kutatási területe
(24, 26-29). Új megfigyeléseket és elgondolásokat
ismertettünk a BRCA1 gént érintô alternatív splic-
ing szerepérôl (29). Elôtte hipotézist fogalmaztunk
meg a BRCA1 gén evolúciós szempontból erôsen
konzervált régiójában általunk azonosított szek-
venciaelemek szerepérôl az alternatív splicing sza-
bályozásában (28), és elsôként írtuk le a BRCA1
gén alternatív splicing variánsainak szövetspecifi-
kus mintázatát és sejtciklusfüggését daganatsejte-
ken (27).

Nem véletlen, hogy az ezredfordulóig vár-
nunk kellett, mire az ún. „intelligens gyógysze-
rek” gyártása reális célkitûzéssé vált, hiszen elôt-
te meg kellett ismernünk a sejtek életfolyamatait
szabályozó géneket, és a meghibásodásuk miatt
megzavart jelátviteli folyamatokat. Számos közle-
ményünk tárgyát képezte az onkogének, tumor-
szuppresszor gének, DNS-hibajavító gének káro-
sodásainak feltárása, a genotípus-malignus feno-
típus összefüggéseinek megismerése különbözô
humán daganatokban, így a petefészek, here,
pajzsmirigy, csont, tüdô és legfôképpen az emlô
daganataiban (9, 30, 36, 38-40). 

Eredeti közlemény

1902-1904 Boveri kromoszómaelmélete: „A kromoszómák az
öröklôdés egységei”

1914 „A kromoszóma-rendellenességek összefüggnek a
daganatok növekedésével” (Boveri)

60-as évek Citogenetikai technikák fejlôdése

1953 A DNS felfedezése – történelmi mérföldkô

70-es évek Molekuláris biológiai technikák fejlôdése

1976 Az elsô onkogén (SRC) felfedezése

80-as évek A daganatképzôdésben – károsodásuk következtében –
résztvevô gének (onkogének, tumorszuppresszor gének)
felfedezése

1986 Az elsô tumorszuppresszor gén (RB1) felfedezése

1990 A Humán Genom Program indulása

90-es évek Örökölt mutációjuk következtében rákra hajlamosító
gének felfedezése 
(APC, BRCA1, BRCA2, egyes DNS-hibajavító gének stb.)

2000 Az emberi genom szekvenciájának megfejtése

1. táblázat. 
Genetikai mérföldkövek
és daganatkutatás a
genetika évszázadában
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Daganatos megbetegedésre hajlamosító
örökölt génhibák feltárása

Emlôrákra hajlamosító (hibás) gének

A ’90-es évek elsô fele a Humán Genom Program-
hoz kapcsolódó „génvadászat” idôszaka. 1992-ben
sikeres pályázatnak köszönhetôen a régióból el-
sôként csatlakozhattunk az EU támogatásával és
a Breast Cancer Linkage Consortium (BCLC) ke-
retében már megkezdett kutatásokhoz, amelyek
célja az emlôrák örökletes és szerzett formáiért
felelôs genetikai változások és kockázati ténye-
zôk feltárása. 

1990-ben Mary-Clair King korszakos felfede-
zése nyomán a 17-es kromoszóma hosszú karjára
lokalizálta az elsô „emlôrák-gén”-t, amit BRCA1-
nek neveztek el (a gén természetesen az emberi
genom része; ma már tudjuk, hogy egyes, ritkán
örökölt variánsai fokozzák az emlôrák kialakulá-
sának kockázatát a mutációt hordozó egyének-
ben). 1990 után igen nagy erôkkel, éles nemzet-
közi versenyben indult meg a BRCA1 régiónak
nevezett nagy kromoszómaszakasz DNS-mar-
kerekkel történô vizsgálata, hogy a gén pontos
kromoszomális helyét és tulajdonságait meghatá-
rozzuk. 1993-94-ben a DNS-markerek segítségé-
vel egyrészt úgynevezett genetikai kapcsoltsági
vizsgálatokat végeztünk olyan családok egészsé-
ges és daganatos tagjainak DNS-mintáiban, ahol
az emlôrák gyakori elôfordulása miatt feltételez-
hettük a hibás gén mûködését. Vizsgálataink má-
sik csoportjában a daganatokra jellemzô allél-
vesztéseket (heterozigóciavesztést) határoztuk
meg a BRCA1 régióban. Egy hónappal a BRCA1
gén szekvenciájának pontos megismerése elôtt
jelent meg a konzorciumunk közleménye a gén
pontos kromoszomális helyének megjelölésével
a BRCA1 régión belül, és annak igazolásával,
hogy a BRCA1 tumorszuppresszor gén. Kimutat-
tuk továbbá, hogy a családi halmozódású bete-
gekben az úgynevezett vad allél elvész, emiatt a
mutáns allél hatása érvényesül (4). Az azóta el-
telt idôben a genom több szakaszát megvizsgál-
tuk azzal a céllal, hogy az emlôrák kialakulásá-
ban – különbözô mûködési zavar következtében
– közremûködô géneket, genetikai variánsokat
azonosítsuk, illetve hogy a kromoszomális helyü-
ket kijelöljük (13, 37).

A BRCA1, majd 1995 végén a BRCA2 gén felfe-
dezése megnyitotta az utat a gének örökölhetô kór-
oki mutációinak feltárása elôtt. Nem mindennapi
feladattal találtuk szembe magunkat, a humán
genom két óriási génjét kellett „betûnként” elolvas-
ni. Mára közel 2000 genetikai variánst ismerünk,
köztük talán 800 kóroki mutációval. További kuta-
tások szükségesek ahhoz, hogy pontosan meghatá-
rozható legyen a különbözô genetikai variánsokat
hordozók kockázata emlôrákra. Rendkívüli segít-
ség volt számunkra a ’90-es évek közepén, hogy az
akkor még publikáció elôtt álló mutáció-meghatá-
rozási módszereket a konzorciumi laboratóriumok-
ban (Bruce Ponder, Cambridge; Peter Devilee,
Leiden) megtanulhattuk, és az örökletes daganatok
kialakulásáért felelôs mutációkat a kelet- és közép-

európai régió emlôrákos családjaiban elsôként pub-
likálhattuk (8, 20, 32-34, 42).

1997-ben kezdeményezésünkre alakult meg a
Kelet- és Közép-Európai Rákgenetikai Hálózat 7
ország részvételével (Magyarország, Lengyelor-
szág, Cseh Köztársaság, Lettország, Szerbia, Gö-
rögország és Törökország). Együttmûködésünk-
nek köszönhetôen rendkívül értékes adatokat
nyertünk a populációgenetikai kutatásaink, illet-
ve a gén-környezet kölcsönhatások tanulmányo-
zása számára. Ezektôl is reméljük, hogy magyará-
zatot kapunk a hazai daganatos megbetegedések
és halálozások drámai gyakoriságának okaira (7,
15, 32, 42). Az elmúlt évtizedben familiáris és
kohorsz daganatos esetek százain végzett kutatá-
saink nyomán mára árnyalt képünk van a ma-
gyarországi és kelet-európai örökletes és szerzett
daganatos megbetegedések, egyes praecancerosi-
sok genetikai természetérôl, elôfordulásuk gya-
koriságáról, genotípus-fenotípus összefüggések-
rôl (1-3, 10, 41).

A hajlamosító mutációk hatásainak értékelé-
se korai és pontos kórismézést tesz lehetôvé a
mutációt hordozók daganatos kockázatát illetôen.
Ezért kiemelhetôk azon multicentrikus tanulmá-
nyok, amelyek során több ezres (köztük 1200 ma-
gyar) daganatos betegen nyert adat elemzésébôl
lehetett az eddigieknél lényegesen pontosabb kö-
vetkeztetéseket levonni a BRCA-mutációk által
közvetített rákkockázat mértékére és a genotí-
pus-fenotípus összefüggésekre (1-3, 13). 

A 90-es években az új molekuláris onkogene-
tikai, onkogenomikai kutatási irányzatokhoz
csatlakozva pályakezdô fiatal munkatársaimmal
jelentôs eredményeket értünk el az örökletes da-
ganatok molekuláris kóreredetének feltárásában.
A BRCA gének klónozása után néhány hónappal
közöltük a hazai örökletes emlô- és petefészekrá-
kos megbetegedésekért felelôs kóroki BRCA1- és
BRCA2-mutációkat, az elsô kettôs heterozigóta
BRCA1/BRCA2-mutációt (33, 34). Igazoltuk, hogy
a férfi emlôrák európai halálozási listáját vezetô
magyarországi megbetegedések egyharmada a
BRCA2 gén öröklött mutációinak következménye
(6). A vezetésünkkel végzett nemzetközi vizsgá-
latokkal kimutattuk az öröklött BRCA1 és BRCA2
génmutációk szerepét, a populáció-specifikus
mutációk fenotípus következményeit a kelet- és
közép európai térség hét országából származó fa-
miliáris emlô- és petefészekrákos megbetegedé-
sekben (7, 15, 32, 42).

A BRCA gének öröklött mutációinak nagy ha-
zai beteganyagon történô vizsgálata erôs „alapító”
(founder) hatást mutatott, és kiderült, hogy a
BRCA1 gén 5’ végéhez közeli exonokat érintô
mutációk az emlôrák mellett erôsen fokozzák a
petefészekrák kockázatát is (42). 

Hererákra hajlamosító genetikai változások
Nemzetközi konzorciumok tagjaként kutatásaink
fô profilját továbbra is a daganatos megbetegedé-
sekhez vezetô mutációk, nagy genomi változások
és a megjelenési formák (genotípus-fenotípus)
összefüggéseinek elemzése jelenti. Közremûködé-
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sünkkel sikerült kimutatni, hogy az ôssejtfaktor-
receptor (c-kit) gén bizonyos mutációinak jelenlé-
te az elsô daganatban jelzi az ellenoldali hererák
kialakulásának fokozott kockázatát (11, 35). A
BRCA génekhez hasonlóan nagy áthatoló képessé-
gû géneket még a teljes genom elemzése sem tárt
fel, ami alapján figyelmünket a mérsékelt kocká-
zatnövelô genetikai variánsok azonosítására fordí-
tottuk (5). A közelmúltban azonosítottuk az elsô
allélt, amely a csírasejtes hererákra hajlamosít
(12). Az utóbbi közlemény eredményeit a Nature
Genetics (37:1169, 2005) folyóirat ismertette a
Research Highlights rovatban.

Herediter daganatok molekuláris
diagnosztikája
A rákra hajlamosító gének felfedezése szolgáltat-
ta az elsô példát a kutatási eredmények klinikai
hasznosítására, lehetôvé téve a nagy kockázatban
levôk azonosítását, a betegség megelôzését vagy
korai észlelését. E területen szerzett tapasztalata-
inkról több nemzetközi és hazai közleményben
számoltunk be (16, 19, 20, 22, 31, 33, 34, 41). 

A molekuláris genetikai tesztek rendkívül fon-
tos új diagnosztikai lehetôséget nyújtanak, és se-
gíthetnek a genetikai kockázat meghatározásá-
ban. Az öröklött rákhajlam genetikai meghatáro-
zása a hajlamosító génekben bekövetkezett nagy
penetranciájú csíravonalas mutációk vizsgálatá-
val történik. A leggyakoribb elôfordulású rosszin-
dulatú daganatok csak mintegy 5%-a ilyen, ismert
génekben bekövetkezô öröklött mutáció követ-
kezménye. A genetikai teszteket egyre kiterjed-
tebben alkalmazzák olyan megbetegedések eseté-
ben, melyekben az eredmény korai diagnózist
vagy/és eredményes megelôzést tesz lehetôvé.

Munkacsoportunk az Országos Onkológiai In-
tézetben kialakított multidiszciplináris munka-

csoport részeként Magyarországon és a régióban
elsôként vezette be az örökletes emlô-, petefé-
szek- és vastagbélrákos családok részére a mole-
kuláris genetikai vizsgálatokat (génteszteket) az
örökölt rákkockázat meghatározására. Ezt a tevé-
kenységet országos szinten biztosítjuk a beutalt
betegek és családok részére. Jelenleg a 2. táblá-
zatban felsorolt genetikai daganatszindrómák
esetében végzünk diagnosztikai célú molekuláris
vizsgálatokat. A genetikai teszteket genetikai ta-
nácsadás keretében biztosítjuk.

Bár az örökletes rákhajlamról összegyûjtött
tudásanyag folyamatosan bôvül, továbbra is ne-
hézséget jelent az egyes rákra hajlamosító gének-
ben található genetikai variációk kockázatnövelô
hatásának értelmezése. Még mindig kevés infor-
máció áll rendelkezésünkre a jelenleg alkalma-
zott megelôzô stratégiák hatékonyságáról. E kö-
rülmények fennállása miatt is a daganatos haj-
lam kimutatására szolgáló genetikai tesztek csak
speciális klinikai genetikai szolgáltatásként, az
eredmények folyamatos tudományos értékelése
mellett végezhetôk.

Zárszó, köszönetnyilvánítás
Eckhardt Sándor akadémikusnak, az Országos On-
kológiai Intézet egykori fôigazgatójának köszön-
hetjük, hogy 1986-ban a 80-as évek elejétôl mûkö-
dô molekuláris biológiai munkacsoportból önálló
új osztályt hozott létre, amely a nemzetközi össze-
hasonlításban is új és gyorsan fejlôdô molekuláris
onkogenetikai tevékenység meghonosítását jelen-
tette annak tudományos-oktatási-klinikai vonatko-
zásaival egyaránt. Neki köszönhetjük fiatal pálya-
kezdô munkatársaimmal együtt, hogy a molekulá-
ris onkogenetika elsô hazai mûvelôi lehettünk.

A Nemzetközi Rákellenes Unió (UICC) 1986-
ban Budapesten rendezte világkongresszusát.
Eckhardt Sándor, a UICC egykori elnöke vezette
Tudományos Programbizottság titkáraként nem-
csak közremûködhettem a Rákkongresszus több
évig tartó szervezésében, tudományos program-
jának kialakításában, hanem közvetlenül a legki-
válóbb szakemberektôl tájékozódhattunk az on-
kológia legújabb eredményeirôl. A Rákkongresz-
szus az elsô olyan világkongresszus volt, amely-
nek programján szerepeltek az akkoriban megis-
mert elsô onkogének (14).

1993 márciusában befejezôdtek az Osztá-
lyunk kialakításának építési munkálatai, ami
ugyancsak nélkülözhetetlen volt az eredményes
munkához, és amiért Kásler Miklós professzor-
nak, Intézetünk fôigazgató fôorvosának tarto-
zunk köszönettel.

Az SzBK és a Sugárbiológiai Intézet vezetôi és
munkatársai (Raskó István, Hídvégi Egon és
Financsek István) rendkívül nagy segítséget
nyújtottak a molekuláris biológiai módszerek be-
vezetésénél. 

A széleskörû nemzetközi együttmûködések
fenntartása nemcsak munkacsoportunk alkotói
lehetôségeit hatványozta meg, hanem a viszony-
lag ritka örökletes daganatok esetében a geneti-
kai, epidemiológiai adatok összegzése és értéke-

Eredeti közlemény

Szindróma Gén Tumor

Örökletes emlôrák BRCA1, emlô-, petefészek-, hasnyálmirigy-, 
BRCA2 prosztatarák

férfi és nôi emlô-, hasnyálmirigy-,
prosztatarák

Familiáris adenomatózus APC gyomor-bélrendszeri daganatok, 
polipózis (FAP) és variánsai agydaganat, pajzsmirigydaganat, 
(Gardner, Turcot, mérsékelt retinaléziók
FAP) 

Peutz-Jeghers-szindróma STK11 vékonybél-, petefészek-, 
(PJS) hasnyálmirigy-, emlô-, méh-,

hererák

Juvenilis polipózis-szindróma SMAD4, gyomor-bélrendszeri daganatok
(JPS) BMPR1A 

MYH-hez kapcsolt polipózis- MYH gyomor-bélrendszeri daganatok
(MAP) szindróma

Örökletes nem polipózis MLH1, gyomor-bélrendszeri daganatok, 
talaján kialakuló vastag- MSH2, méhnyálkahártya-, petefészek-, 
és végbélrák (HNPCC) MSH6 máj-epe- és húgyúti rákok,

glioblasztóma (Turcot-szindróma)

A génvizsgálatokat megalapozó tudományos közleményeink: nôi emlôrákra és petefészekrákra
(16, 19, 22, 33, 34), férfi emlôrákra (7), HNPCC daganatokra (31) vonatkozóan

2. táblázat. 
Az Országos Onkológiai
Intézetben végzett gene-
tikai tesztek örökölhetô
daganatszindrómák és
hajlamosító gének
kimutatására



93AZ OOI Molekuláris Genetikai Osztálya Magyar Onkológia  51. évfolyam  2. szám  2007

lése után pontosabb kockázatbecslésre nyílik le-
hetôség. Választ kaphatunk arra a kérdésre, hogy
adott gén adott örökölt elváltozása mely célszerv
daganatának kialakulására jelent fokozott kocká-
zatot, melyek a daganatos manifesztáció nemhez
köthetô genetikai meghatározói, vagyis a gyakor-
latban hasznosítható eredményekhez juthatunk.
Egy rákkutató számára ez tekinthetô az életpálya
legnagyobb eredményének. Az öröklött genetikai
változások miatt nagy rákkockázatban levô sze-
mélyek/családok azonosítása ugyanis valódi al-
ternatívát kínál a betegség megelôzése, illetve ko-
rai diagnózisa terén. A klinikai onkogenetika
ezen új irányzata ugyanakkor új partneri együtt-
mûködést feltételez a multidiszciplináris csapat
résztvevôitôl, hogy a genetikai tanácsadás kereté-
ben nyújtott genetikai szolgáltatás valóban hasz-
nos legyen az azt igénybe vevô személy számára.
Intézetünk szinte valamennyi klinikai és diag-
nosztikai osztályának köszönettel tartozom az
együttmûködésért. Ezen a helyen Besznyák Ist-
ván akadémikus és néhai Liszka György profesz-
szor kivételes támogatását szeretném kiemelni. 
Az elmúlt két évtizedben nemcsak felzárkózhat-
tunk a molekuláris onkogenetikai kutatásokhoz,
eredményeinket a legrangosabb szakmai folyó-
iratokban közölhettük, hanem lehetôség nyílt új
szemlélet, új gondolkodásmód kialakítására is,
ami a transzlácionális kutatások gyakorlati hasz-
nosításában nyilvánul meg. 

Az Osztály korszerû mûszerparkjának beszer-
zését az elmúlt 15 évben elnyert pályázati támo-
gatások sorozata biztosította (EU, NIH, Fogarty,
OTKA, ETT, OMFB, OM, Széchenyi NKFP). 

Az ELTE és SOTE tanszékein és doktori iskolá-
iban végzett oktatómunkának köszönhetôen pá-
lyám során számos tehetséges fiatal munkatárssal
áldott meg a sors, közülük kilencen szereztek
PhD-fokozatot, nemzetközi ismertséget, néhányan
közülük a világ távoli országaiból érkeztek és ven-
dégkutatóként csatlakoztak munkacsoportomhoz.
Az eredmények, amelyekrôl szóltam, ôket is di-
cséri, közülük is kiemelten a következôket: Papp
János, Csókay Béla, Marco van der Looij, Orbán
Tamás, Járainé Köte Zsófia, Bozsik Anikó, Kovács
Marietta, Kökény Szabolcs, Forgács Éva, Vlaszkó
Tibor, Sztán Marianna és Csilla I Szabo. Az Osztály
folyamatos mûködésének biztosításáért a kiváló
humángenetikus és klinikai szakasszisztens mun-
katársaimnak tartozom köszönettel: Frankó Judit,
Baloghné Marika, Varga Gabriella és Rab Judit.

Ismételten hálás köszönetemet fejezem ki
közvetlen munkatársaimnak és valamennyi kol-
légának az együttmûködésért és az önzetlen tá-
mogatásért.
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