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Függelék 

1. kiegészítő táblázat: HeL betegek kromoszómaszám szerinti domináns szubklónjainak és egyéb szubklónjainak 

aránya (iMN8 alapján) 

iMN8 ID
Domináns 

sejtek aránya

Egyéb sejtek 

aránya
Sejtszám

47 11 0,29 0,71 7

47 13 0,18 0,82 13

47 19 0,18 0,82 12

47 21 0,57 0,43 5

47 29 0,15 0,85 12

47 37 0,33 0,67 13

47 51 0,18 0,82 10

47 62 0,35 0,65 7

47 65 0,31 0,69 13

47 68 0,62 0,38 5

47 92 0,43 0,57 12

47 129 0,37 0,63 4

47 141 0,89 0,11 3

47 148 0,89 0,11 2

47 150 0,89 0,11 1

47 151 0,74 0,26 3

47 156 0,96 0,04 4

47 159 0,74 0,26 3

47 165 0,98 0,02 1

47 185 0,14 0,86 12

47 195 0,92 0,08 3

47 201 0,64 0,36 3

47 230 0,40 0,60 4

48 30 0,24 0,76 11

48 58 0,16 0,84 18

48 70 0,37 0,63 7

48 76 0,55 0,45 4

48 93 0,55 0,45 5

48 168 0,33 0,67 7

48 186 0,15 0,85 10

48 191 0,88 0,12 4

48 231 0,25 0,75 5

49 61 0,31 0,69 10

49 163 0,84 0,16 3

50 128 0,52 0,48 5

50 204 0,29 0,71 6

Átlag: 0,49 0,51 6,9  
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2. kiegészítő táblázat (részlet): HeH betegek kromoszómaszám szerinti domináns szubklónjainak és egyéb 

szubklónjainak aránya (iMN8 alapján) 

iMN8 ID
Domináns 

sejtek aránya

Egyéb sejtek 

aránya
Sejtszám

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  
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2. kiegészítő táblázat (folytatás) 

55 50 0,42 0,58 9

55 52 0,56 0,44 9

55 53 0,2 0,8 13

55 63 0,17 0,83 12

56 1 0,41 0,59 9

56 18 0,56 0,44 13

56 26 0,39 0,61 7

56 42 0,31 0,69 11

56 44 0,26 0,74 11

56 64 0,31 0,69 10

56 135 0,19 0,81 12

57 10 0,22 0,78 10

58 41 0,18 0,82 17

62 34 0,18 0,82 18

Átlag: 0,34 0,66 10,2  
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3. kiegészítő táblázat: HeL és HeH betegek kromoszómanyeréseinek gyakorisága az iMN8 függvényében 

iMN8 ID Chr4% Chr6% Chr10% Chr14% Chr17% Chr18% Chr21% ChrX%

47 11 13 53 2 40 1 3 5 64

47 13 15 15 14 34 9 16 16 16

47 19 22 20 15 9 6 17 18 10

47 21 44 1 1 5 1 7 1 41

47 29 39 42 39 23 30 41 45 68

47 37 7 14 2 63 1 3 9 16

47 51 56 46 48 26 16 47 45 61

47 62 24 16 2 21 0 4 1 3

47 65 12 27 2 10 10 6 17 47

47 68 9 4 0 1 0 0 1 95

47 92 2 4 1 54 0 3 18 3

47 129 0 0 0 16 2 0 3 57

47 141 0 0 0 0 0 0 89 1

47 148 90 0 0 0 0 0 1 0

47 150 0 0 0 0 0 0 89 0

47 151 2 8 1 5 1 1 83 2

47 156 0 1 1 0 1 1 98 0

47 159 0 2 0 0 0 3 15 1

47 165 0 0 0 99 0 0 1 0

47 185 9 9 6 42 16 17 44 23

47 195 3 1 1 0 0 1 1 1

47 201 3 4 1 8 5 1 2 81

47 230 0 0 0 3 5 0 89 1

48 30 59 39 3 7 4 18 15 31

48 58 45 49 43 77 19 34 44 70

48 70 7 4 9 0 0 6 87 75

48 76 4 2 1 5 0 1 98 63

48 93 0 1 0 11 24 0 86 98

48 168 13 41 14 15 9 0 94 84

48 186 16 19 13 9 2 26 52 12

48 191 0 2 1 0 0 0 97 93

48 231 0 3 0 2 0 1 66 0

49 61 3 4 2 59 1 1 14 100

49 163 0 0 0 5 0 0 100 0

50 128 0 0 0 97 0 1 3 99

50 204 0 22 3 50 30 14 69 100

51 24 82 70 56 16 0 57 86 60

51 67 0 2 7 77 0 71 91 80

51 200 48 23 13 59 4 25 66 70

52 4 75 70 70 70 1 68 66 62

52 8 24 73 79 63 3 77 82 92

52 20 94 93 0 50 96 0 86 96

52 33 95 89 0 20 69 0 90 71

52 35 3 79 1 94 92 72 88 99

52 36 0 53 0 62 43 52 64 55

52 71 0 0 88 86 0 87 93 91

52 193 99 84 0 96 0 2 96 99

53 5 0 83 92 69 70 87 88 29

53 15 3 98 5 4 1 87 99 97

53 31 91 86 0 92 64 75 89 96

53 56 57 65 54 47 31 47 54 48

53 57 54 88 60 48 44 56 69 82

53 60 49 46 42 67 1 45 49 57

53 66 85 83 74 46 49 79 80 83

53 170 100 1 99 98 1 92 98 100

54 2 92 85 89 65 1 95 95 85

54 6 12 78 78 56 43 89 92 92  

<1%

1-16%

17-33%

34-50%

51-66%

67-83%

84-100%

0

3

20

43

55

75

99
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3. kiegészítő táblázat (folytatás) 

54 7 26 59 59 81 1 63 79 96

54 16 51 61 61 36 44 61 66 31

54 17 8 72 6 98 5 71 94 99

54 22 92 93 90 12 75 93 89 87

54 40 91 92 0 83 84 82 97 67

54 43 76 74 74 45 13 77 90 44

54 49 3 80 81 93 77 80 92 100

54 54 81 75 70 81 77 74 93 2

54 55 92 90 92 98 0 86 96 100

55 9 88 88 85 69 60 91 91 87

55 12 92 89 87 76 54 89 95 100

55 23 94 86 94 67 78 90 94 94

55 38 60 71 59 71 8 60 67 67

55 39 87 89 81 77 0 88 91 93

55 45 96 92 92 93 81 84 94 99

55 46 93 93 87 81 76 77 94 97

55 47 0 2 93 93 2 91 93 100

55 48 6 86 92 80 1 92 92 92

55 50 90 89 86 78 0 71 88 96

55 52 95 93 81 94 81 90 92 92

55 53 70 82 68 73 17 68 65 88

55 63 47 43 56 67 0 47 64 96

56 1 89 89 86 95 11 92 92 95

56 18 94 92 93 90 80 94 94 97

56 26 97 95 63 93 86 88 95 99

56 42 92 93 78 97 19 70 98 93

56 44 96 91 87 74 58 94 90 95

56 64 98 91 97 84 16 66 94 93

56 135 92 84 86 89 30 91 84 95

57 10 95 91 97 92 62 97 96 90

58 41 90 83 84 71 83 88 88 93

62 34 88 90 90 89 82 88 92 100  
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1. kiegészítő ábra: A szubklónok gyakorisági megoszlása a kromoszómák nettó nyerése szerint; sejtszám (y) az extra 

kromoszómák számának (x) függvényében (A); a betegek Steiner-fái (B); és a klaszteranalízis eredménye (C) a 34-es 

és 58-as beteg adataival. 

 ID 34 

ID 58 A 

B 

C 
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Tételes szerzői hozzájárulás 

Alulírott, Varga Dániel, a dolgozatban leírt munkafolyamatok közül az alábbiakat végeztem 

el: 

 a klonális evolúció matematikai modellezése 

 klaszteranalízis  

 hálózatanalízis, Steiner-fa paraméterek 

 pathomechanizmus tisztázása 

 

 

Pécs, 2015. január 5. 

        ………….……………………….. 

  aláírás 


