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Fiiggelék

1. kiegészito tablazat: HeL betegek kromoszémaszam szerinti dominans szubklénjainak és egyéb szubklénjainak

iMNg

47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
47
48
48
48
48
48
48
48
48
48
49
49
50
50

ID

11
13
19
21
29
37
51
62
65
68
92
129
141
148
150
151
156
159
165
185
195
201
230
30
58
70
76
93
168
186
191
231
61
163
128
204

Atlag:

aranya (iMNjg alapjan)
Dominans  Egyéb sejtek
sejtek aranya aranya
0,29 0,71
0,18 0,82
0,18 0,82
0,57 0,43
0,15 0,85
0,33 0,67
0,18 0,82
0,35 0,65
0,31 0,69
0,62 0,38
0,43 0,57
0,37 0,63
0,89 0,11
0,89 0,11
0,89 0,11
0,74 0,26
0,96 0,04
0,74 0,26
0,98 0,02
0,14 0,86
0,92 0,08
0,64 0,36
0,40 0,60
0,24 0,76
0,16 0,84
0,37 0,63
0,55 0,45
0,55 0,45
0,33 0,67
0,15 0,85
0,88 0,12
0,25 0,75
0,31 0,69
0,84 0,16
0,52 0,48
0,29 0,71
0,49 0,51

Sejtszam

7
13
12

5
12
13
10

7
13

5

P whweE D~

[N
N
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2. kiegészit6 tablazat (részlet): HeH betegek kromoszémaszam szerinti dominans szubklénjainak és egyéb
szubklénjainak aranya (iMNjg alapjan)

Dominans  Egyéb sejtek

iMNg ID . . ] Sejtszam
sejtek aranya aranya
51 24 0,28 0,72 9
51 67 0,37 0,63 7
51 200 0,19 0,81 10
52 4 0,25 0,75 10
52 8 0,27 0,73 13
52 20 0,38 0,62 7
52 33 0,35 0,65 7
52 35 0,51 0,49 7
52 36 0,19 0,81 8
52 71 0,71 0,29 6
52 193 0,71 0,29 6
53 5 0,31 0,69 10
53 15 0,6 0,4 13
53 31 0,4 0,6 8
53 56 0,16 0,84 10
53 57 0,23 0,77 12
53 60 0,16 0,84 12
53 66 0,2 0,8 10
53 170 0,53 0,47 4
54 2 0,3 0,7 10
54 6 0,28 0,72 12
54 7 0,24 0,76 13
54 16 0,13 0,87 12
54 17 0,3 0,7 10
54 22 0,36 0,64 10
54 40 0,35 0,65 10
54 43 0,17 0,83 13
54 49 0,36 0,65 9
54 54 0,25 0,75 12
54 55 0,67 0,33 7
55 9 0,27 0,73 13
55 12 0,29 0,71 9
55 23 0,38 0,62 9
55 38 0,3 0,7 10
55 39 0,22 0,78 13
55 45 0,5 0,5 11
55 46 0,36 0,64 10
55 47 0,68 0,32 8

55 48 0,49 0,51 8



55
55
55
55
56
56
56
56
56
56
56
57
58
62

2. kiegészit6 tablazat (folytatas)

50
52
53
63
1
18
26
42
44
64
135
10
41
34
Atlag:

0,42
0,56
0,2
0,17
0,41
0,56
0,39
0,31
0,26
0,31
0,19
0,22
0,18
0,18
0,34

0,58
0,44
0,8
0,83
0,59
0,44
0,61
0,69
0,74
0,69
0,81
0,78
0,82
0,82
0,66

13
12

13

11
11
10
12
10
17
18
10,2

25



3. kiegészité tablazat: HeL és HeH betegek kromoszomanyeréseinek gyakorisaga az iMNg fiiggvényében

iMNg 1D Chrd% Chr6% Chrl0% Chrl4% Chrl7% Chrl8% Chr21% ChrX%

47 11 13 53 2 40 1 3 5 64
47 13 15 15 14 34 9 16 16 16
a7 19 N2 020 15 9 6 17 18 10
47 21 44 1 1 5 1 7 1 41
47 29 39 42 41 iy 68
47 37 7 14 3 9 16
47 51 56 46 47 45 61

47 62 16 3

47 65

47 68 4

47 92 4 1

47 129 ) 0

47 141 0 0

47 148 0 0

47 150 0 0 0

47 151 2 8 1

47 156 0 1 1

47 159 0 2 0

47 165 0 0 0

47 185 9 9 6

47 195 3 1 1

47 201 3 4 1 - <1%
a7 230 [N 1-16%
48 30 59 39

48 58 45 49 - 17-33%
48 70 4 34-50%
48 76 2

48 o 51-66%
48 168 67-83%
48 186 84-100%
48 191

48 231

49 61

49 163

50 128

50 204

51 24

51 67

51 200

52 4

52 8

52 20

52 33

52 35

52 36

52 71

52 193

53 5

53 15

53 31

53 56

53 57

53 60

53 66

53 170

54 2

54 6



54
54
54
54
54
54
54
54
54
55
55
55
55
55
55
55
55
55
55
55
55
55
56
56
56
56
56
56
56
57
58
62

16
17
22
40
43
49
54
55

12
23
38
39
45
46
47
48
50
52
53
63

18
26
4
44
64

135
10
4
34

3. kiegészit6 tablazat (folytatas)

36

59
61
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1. kiegészitd abra: A szubklénok gyakorisagi megoszlasa a kromoszomak netto nyerése szerint; sejtszam (y) az extra
kromoszomak szamanak (x) fiiggvényében (A); a betegek Steiner-fai (B); és a klaszteranalizis eredménye (C) a 34-es
és 58-as beteg adataival.
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Alulirott, Varga Daniel, a dolgozatban leirt munkafolyamatok koziil az aldbbiakat végeztem
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e aklonalis evolucié matematikai modellezése
e klaszteranalizis
e haldzatanalizis, Steiner-fa paraméterek

e pathomechanizmus tisztazasa

Pécs, 2015. januar 5.
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