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A Magyar Tudomány hasábjain az elmúlt 
két évtizedben rendszeresen olvashattunk a 
daganatkutatás és -gyógyítás különbözõ 
kérdéseirõl. Ennek idõszerûségét mindig az 
indokolta, hogy a rákprobléma bonyolultsá-
ga tálcán kínálta az új felfedezéseket, illetve a 
megoldáshoz vezetõ újabb utakat.

Most sem lehet ez másképp. Az emberi 
genom 2001-ben közzétett ismertetése ro
hamléptekkel vitt közelebb ahhoz, hogy 
megértsük a daganatok keletkezését, és 
megkíséreljük ezen az alapon azok gyógyí
tását is. Ugyanakkor a daganatgyógyítás 
hagyományos ágazatai (sebészet, sugárkeze
lés, gyógyszeres kezelés) szintén újabb 
módszerekkel bõvültek. E két körülmény 
tehát szükségessé tette, hogy újból áttekint
sük a jelenlegi helyzet legfontosabb kutatási 
irányait és azokat a nehézségeket, amelyek 
a sikerek útjában állnak.

E megfontolásból következõen a Magyar 
Tudomány e számában a daganatkutatás és 
a daganatgyógyítás legújabb eredményeit 
olvashatjuk elismert szakemberek tollából.

A daganatkutatás területérõl a bevezetõ
ben Józan Péter értékes gondolatait ismer
hetjük meg a hazai daganatepidemiológia 

helyzetérõl. Kopper László, az onkogeno
mika nemzetközileg is elismert kutatója 
számol be e gyorsan fejlõdõ tudományág leg
újabb eredményeirõl. Tímár József, a hazai 
daganatkutatás egyik jelentõs vezéralakja a 
daganatos progresszió területérõl tájékoz
tatja az olvasót. Tompa Anna a környezeti 
daganatkeltõk egyre szövevényesebb adatait 
rendszerezi nagy hozzáértéssel, Ádány Róza 
pedig a biomarkerek egyre inkább növekvõ 
jelentõségét bizonyítja kiemelkedõ alapos-
sággal. A közlemények sorát Oláh Edit zárja, 
aki az emlõrákban fontos BRCA

1,2
 gének 

kutatásának kimagasló szakértõje.
A daganatgyógyítás területérõl a közel

jövõben e folyóirat hasábjain további fontos 
szemelvények látnak majd napvilágot. A fo
lyóirat megszabott terjedelme azonban nem 
engedheti meg, hogy minden kutatási terü
letrõl beszámolhassunk, ezért e sorozatban 
csak kiragadott, de meghatározó fontosságú 
szemelvények tanúskodnak a sikerekrõl. A 
vendégszerkesztõk ezért mindazok hallga
tólagos elnézését kérik, akik a felsorolt témák 
megtárgyalásából most kimaradtak. Egyúttal 
bizton remélik, hogy a nem túl távoli jövõben 
ezt pótolni lehet.

BEKÖSZÖNTÕ
	 Besznyák István	 Eckhardt  Sándor
	 az  MTA  rendes  tagja	 az  MTA  rendes  tagja

Onkológia
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Bevezetés

A nõi emlõ rosszindulatú daganata termé
szetes kórlefolyás esetén, elõrehaladott álla
potban látható, kemény tapintatú göbként 
jelenik meg, amelybõl hasonlóképpen 
kemény tapintatú, megvastagodott, a bõrön 
áttûnõ nyirokerek indulnak ki. A képlet 
egy bizonyos rákra (Cancer pagurus) 
emlékeztet, innen a malignus tumor neve: 
karcinóma; a név görög eredetû, és arra utal, 
hogy a betegséget már az antikvitás idején 
ismerték. A rák sok betegség gyûjtõneve, és 
ezeknek egy közös jellemzõjük van: olyan 
sejtek okozzák, amelyek „nem tudják”, mikor 
kell abbahagyni az osztódást.1 Tudományos 
kritériumok szerint ráknak a hámszövetbõl ki
induló rosszindulatú daganatokat nevezzük, 
a kötõszövetbõl kiindulóknak szarkóma a 
neve. A köznyelvben azonban a rák a rossz
indulatú daganat szinonímája, és a dolgo
zatban is esetenként ezzel a szóhasználattal 
élünk. Az epidemiológiai fejlõdés jelenlegi 
idõszakában olyan helyzet alakult ki, amely
ben a születéskor várható élettartam meg
hosszabbodásával párhuzamosan nõ a rák 
okozta halálozások részaránya. Ez részben 
azért van így, mert a többi, nagy betegség
csoportból származó halálozások viszonyla
gos súlya csökken. Ezek között elsõ helyen 
a kardiovaszkuláris eredetû halálozásokat 
kell megemlíteni. A rosszindulatú daganatok 
okozta halálozások proporciója azonban  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
azért is nõ, mert számos tényezõ, például 
a népesség öregedése miatt emelkedik a 
rákhalálozások gyakorisága;2 legalábbis 
egyelõre ilyenek a tapasztalatok. 

Az Egészségügyi Világszervezet (EVSZ) 
2003. évi jelentése szerint a világon 2002-ben 
7,1 millió volt a diagnosztizált rosszindulatú 
daganatos betegségek halálos áldozatainak 
száma, ez az összhalálozás 12,5 százaléka.3 
A fejlett egészségi kultúrájú országokban4  

az összhalálozás 21 százaléka,3 az Európai 
Unióban5  28 százaléka,3 rosszindulatú da-
ganat következménye. Figyelembe véve, 
hogy az Egyesült Államokban a keringési 
rendszer betegségeibõl származó halálozá
sok gyakorisága az utóbbi három évtizedben 
több mint ötven százalékkal csökkent, míg a 
ráké – nem számítva a tüdõrák-halandóságot 

– mindössze 10-15 százalékkal, tíz-tizenöt 
éven belül a tumormortalitás magasabb le-
het a kardiális halandóságnál (Schottenfeld 

– Fraumeni, 1996, 1521.). 
A 21. század kezdetén, évente hozzáve

tõleg 10 millió embernél diagnosztizáltak va-
lamilyen malignus tumort, és mintegy 31-32 

Rákepidemiológiai viszonyok Mag-
yarországon

Józan Péter
az MTA doktora, fõtanácsadó Központi Statisztikai Hivatal

peter.jozan@office.ksh.hu

1 Ez természetesen leegyszerûsített meghatározás.

2 A 100 ezer lakosra jutó rákhalálozások száma.
3 The World Health Report 2003; WHO 2003.
4 Az EVSZ Európai Régiójának országai, az Egyesült 
Államok, Kanada, Kuba, Ausztrália, Brunei, Japán, Szin-
gapur, Új-Zéland.
5 Az EU-15-ök országai: Ausztria, Belgium, Dánia, Finn-
ország, Franciaország, Görögország, Hollandia, Írország, 
Luxemburg, Nagy-Britannia, Németország, Olaszország, 
Portugália, Spanyolország, Svédország.
6 Az incidenciára, illetve prevalenciára vonatkozó adatok 
WHO-kiadványokból készült becslések.



Magyar Tudomány • 2005/8

932

millió lehet a rákbetegségben szenvedõk szá-
ma.6 A népesség öregedése, az egészségtelen 
táplálkozás7  és a dohányzás terjedése, a 
környezeti ártalmak fokozódó hatása, illetve 
a korai felismerést lehetõvé tevõ, hatékony 
diagnosztikai eszközök és módszerek miatt 
arra lehet számítani, hogy a daganatos beteg-
ségek száma a jövõben növekedni fog. Egy, 
az Egyesült Államok népességére vonatkozó 
projekció szerint az ezredforduló körüli 
években a rák kialakulásának valószínûsége 
az egész életútra vetítve a férfi népességben 
42,5, a nõi népességben 39,2 százalék. Jó 
okkal feltételezhetõ, hogy ez az igen magas 
valószínûség a jövõben még emelkedni 
fog. Magyarországon 2003-ban az újonnan 
diagnosztizált, nyilvántartásba vett daganatos 
betegségek száma meghaladta a 83 ezret.8,9  
Ebbõl tízezer a bõr rosszindulatú daganata 

– a melanomát kivéve –, amely szövettanilag 
karcinóma, de biológiai természetét tekintve 
nem malignus elváltozás. Közel háromezer 
pedig jóindulatú daganat, illetve olyan rák, 
amely nem tört át a környezetbe: in situ 
carcinoma. Az összes daganatos betegség-
ben szenvedõk száma 300-320 ezer között 
lehet.10  A malignus tumorok 2003-ban 34 
ezer ember halálát okozták, ez az összhalá-
lozás 25 %-a.11 A daganatos mortalitás közel 
50 %-kal magasabb a bõvítés elõtti Európai 
Unió (az EU-15-ök) átlagánál, és valójában 
a legmagasabb érték az egész világon. A 
szív- és érrendszeri betegségekbõl származó 

halálozások után, daganatos betegségben 
hal meg a legtöbb ember. Megjegyzendõ 
azonban: 70 év alatt már valamelyest több 
a rák, mint a kardiovaszkuláris betegségek 
halálos áldozatainak száma.

A 21. század kezdetén Magyarországon 
is új epidemiológiai viszonyok alakultak ki. 
A fertõzõ betegségek okozta halandóságnak 
nincs többé közegészségügyi jelentõsége, és 
áttörés következett be a szív- és érrendszeri 
betegségek megelõzésében és kezelésében. 
Mindezek eredményeként (is) megnõtt a 
rákmortalitás viszonylagos jelentõsége, és 
nagy valószínûséggel prognosztizálható, 
hogy hazánkban a 21. század egyik legna
gyobb epidemiológiai kihívása a daganatos 
halandóság lesz. Az emberi génállomány 
feltérképezésének és a molekuláris biológiai 
kutatások eredményeinek az orvosi gyakor
latban történõ felhasználása következtében 
azonban nemcsak a rák megelõzésében, de 
kezelésében is sikerre számíthatunk. A rák, 
amely egyidõs az emberi civilizációval, és 
az utóbbi évtizedekben a legrettegettebb 
népbetegséggé vált a fejlett egészségi kul
túrájú országokban, olyan klinikai állapottá 
alakul át, amellyel – csakúgy, mint például 
a diabétesszel – együtt lehet élni, ha nem is 
lehet azt meggyógyítani.

A rákhalandóság szekuláris trendje

A daganatos halandóságra vonatkozó infor
mációk, ha hézagosak és inkonzisztensek 
is, nagy idõtávlatban a halálozási gyakoriság 
emelkedésére utalnak. Nyolc évtized alatt a 
rákhalálozások száma több mint a hatszo
rosára, gyakoriságuk közel az ötszörösére, 
viszonylagos súlyuk az összhalálozásban 
csaknem a nyolcszorosára nõtt. A malignus 
tumorok okozta mortalitás fokozódó jelentõ
ségét mutatja be az 1920 és 2003 közötti 
idõszakban az 1. táblázat.

Az 1920 és 2003 közötti nyolcvanhárom 
év három idõszakra osztható a halálozási 
gyakoriság évi átlagos növekedése szerint. Az 

7 A táplálkozási szokások átalakulóban vannak: bizo
nyos változások növelik például a vastagbélrák gya
koriságát, mások hozzájárulnak a gyomorrák-incidencia 
csökkenéséhez.
8 A Nemzeti Rákregiszter adata. 
9 Incidencia: valamely betegség azon új eseteinek 
száma, amelyek a népességben egy adott idõszakban, 
általában egy naptári évben következnek be.
10 Prevalencia: valamely betegség összes eseteinek 
száma egy adott idõpontban vagy idõszakban, naptári 
évben.
11 Ha erre külön hivatkozás nem történik, a Magyaror
szágra vonatkozó adatok a Központi Statisztikai Hiva
talból (KSH) származnak.
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elsõ idõszak a két világháború közötti évekre 
esik. 1920 és 1941 között a nyers (a korstruktúra 
változásával nem korrigált) rákhalálozási arány 
évi átlagban 2,0 százezrelékkel nõtt. Valójá-
ban a növekedés ennél sokkal szerényebb 
volt. A 2,0 százezrelékes évi növekedési 
ráta abból adódik, hogy 1920-ban a rossz-
indulatú daganatok okozta halálozások-
nak egy jelentõs részét minden bizonnyal 
nem regisztrálták, és ily módon az 1920. 
évi  mortalitás a valóságosnál lényegesen 
alacsonyabbnak van feltüntetve. Ennek kö-
vetkeztében 1920 és 1930 között a tumoros 
halálozási gyakoriság évente átlagosan 3,5 
százezrelékkel nõtt; ez a magyarázata annak, 
hogy a két világháború közötti idõszak évi 
növekedési rátája 2,0 százezrelék. Valójában 
az 1930 és 1941 között számított 0,6 százezre-
lékes évi növekedési arány megbízhatóbban 
fejezi ki a rákhalálozási viszonyok tényleges 
rosszabbodását, mint a 2,0 százezrelékes. 
Másképpen fogalmazva ez azt jelenti, hogy 
1941-ig a rákhalandóság emelkedése jelen-
téktelen volt. 

1947-tõl a rosszindulatú daganatok okozta 
halandóság alapirányzatának elemzéséhez 
rendelkezésünkre állnak a korstruktúra 
változásával korrigált: standardizált morta-
litási adatok; ezek a szekuláris trendet úgy 
fejezik ki, hogy abban nem érvényesül a 
népesség öregedésének hatása. Közel fél 
évszázadon át, 1993-ig a rákhalandóság 
évenként 2,8 százezrelékkel nõtt, 150-rõl 
278 százezrelékre emelkedett. Az Egészség
ügyi Világszervezet adatai szerint nincs még 
egy ország, ahol a tumormortalitás tartósan 
ilyen nagy mértékben rosszabbodott volna. 
A kedvezõtlen irányzat következménye, 
hogy 1993-ban Magyarország népességé
nek rákhalandósága volt a legmagasabb az 
egész világon (és az utóbbi tíz év kedvezõ 
változása  ellenére 2003-ban is hazánkban 
a leggyakoribb a malignus tumorok okozta 
halálozás).

A malignus tumorok okozta mortalitás 
emelkedése közel fél évszázad alatt nagyobb 
mértékben csökkentette a születéskor vár-
ható élettartamot, mint a szív- és érrendszeri 

	 Év 	 Halálozások	 100 000 lakosra 	 A halálozási gyakoriság 	 A halálozások 
		  száma 	 jutó halálozás 	 évi átlagos változása	 %-os aránya az 		
				    %-ban	 összhalálozásban

	1920	 5398b	 68c	 1920-41: 2,0	 3,1
	1941e	 10270	 110c	 1941-47 nem értékelhetõ	 8,3
1947e	 11187	 150d	 1947-93: 2,8	 9,5
1993	 32383	 278d	 1993-2003: -1,5	 21,6
2003	 33280f	 263d,f		  24,7

1. táblázat • A rosszindulatú daganatos halálozások száma, gyakorisága és részaránya 
az összhalálozásban az 1920-2003 közötti idõszak idõszakhatárt jelölõ éveibena), 
illetve a gyakoriság évi átlagos változása a rákhalandóság alapirányzatának három 
periódusában

a.) A naptári évek kiválasztásának rendezõ elve a következõ volt: 1920: Magyarország jelenlegi területére vonatkozó 
adatok idõsora ezzel az évvel kezdõdik; 1941: ennek az évnek az adatait még nem befolyásolták a II. világháború 
eseményei; 1947: a II. világháború utáni korszak elsõ olyan éve, amelynek az adatai elégségesen megbízhatók; 
1993: a daganatos halandóság emelkedésének utolsó éve.
b.) A jóindulatú és ismeretlen természetû daganatokkal együtt.
c.) Nyers halálozási arány.
d.) Az Egészségügyi Világszervezet „európai népességének” kormegoszlására standardizált halálozási arány.
e.) Az 1941-47 közötti idõszakban a halálozási gyakoriság évi átlagos változása a háborús események miatt nem 
értékelhetõ.
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betegségekbõl vagy a májbetegségekbõl 
származó, illetve az erõszakos eredetû halan-
dóság. Ez azt jelenti, hogy az epidemiológiai 
viszonyok kritikus változásában a daga-
natos mortalitás rosszabbodásának volt a 
legnagyobb jelentõsége.

1993 és 2003 között a rákhalandóság 15 
százezrelékkel, évi átlagban 1,5 százezrelékkel 
csökkent. Ennek az egyébként nem jelentõs 
csökkenésnek a tényét nem lehet túlbecsülni. 
Ez a rákhalálozási viszonyoknak csaknem 
az egész 20. század folyamán érvényesülõ 
rosszabbodásával szemben azok meggyõzõ 
javulását jelenti. A javuló alapirányzat irre-
verzibilis, fenntartható és egyenlõtlen epi-
demiológiai fejlõdést fejez ki. Az irreverzibilis 
és fenntartható kedvezõ szekuláris trend azért 
lehetséges, mert ehhez hazánkban is adottak 
a megelõzés és a kezelés korszerû eszközei 
és módszerei. Az egyenlõtlen fejlõdés a 
halálozási gyakoriság évi ingadozását jelöli: 
lesznek olyan évek, amelyekben a rákhalan-
dóság emelkedik az elõzõ év(ek)hez képest, 
de ez a csökkenõ alapirányzatot nem fogja 
befolyásolni.

A II. világháború utáni fél évszázad rákha
landóságának szekuláris trendje a különbözõ 
rosszindulatú daganatos mortalitások alap
irányzataiból adódik össze. 1947 és 1993 kö
zött a halálozási gyakoriság emelkedésének 
négyötödét mindössze négy malignus tumor 
okozta, bár a daganatos betegségek száma 
ennek többszöröse. A halandóság emelke
dése 43 százalékban a tüdõrák, 19 százalék
ban a kolorektális rák, 11 százalékban az 
emlõrák és 7 százalékban a szájüregrák ha-
lálozási arányának növekedésébõl származik. 
Miközben ezeknek a daganatos betegségek
nek az epidemiológiai jelentõsége megnõtt, a 
gyomorráké és a méhnyakráké csökkent.

1993 és 2003 között a rákhalandóság alig 
ötszázalékos javulása a gyomor-, a nyirok- és 
vérképzõszervek, máj-, prosztata-, emlõ-, a 
méhnyak- és a húgyhólyagrák mortalitás 
csökkenésének eredménye. A gyomor- és 

méhnyak rosszindulatú daganatának halá
lozási gyakorisága esetében az évtizedek 
óta megfigyelhetõ kedvezõ alapirányzat 
érvényesült, a másik öt malignus tumornál a 
jelenség jelzésértékû: a daganatos halálozási 
viszonyok kritikus korszakának végét és a 
rákmortalitás fokozatos csökkenésének kez
detét jelöli.

A rákhalandóság nemi különbségei
	

Az 1950-es évek végéig minden évben több 
nõ halt  meg rosszindulatú daganatos beteg
ségben, mint férfi. Ennek az a magyarázata, 
hogy a regisztrált rákos halálozások legalább 
15 százalékát a nõi emlõ, illetve a nõi nemi 
szervek daganatos betegsége okozta.

Igaz, hogy a legtöbb halálos áldozatot a 
gyomorrák követelte, amelyben mindig férfi 
halálozási többlet volt, csakúgy, mint az 
emésztõrendszer felsõ harmadában elõfor
duló daganatok és a légzõszervi daganatok 
esetében, de ezeknek a lokalizációknak a 
magasabb férfi halálozási gyakorisága nem 
tudta kiegyenlíteni a nõi emlõ és a nõi nemi 
szervek tumoros mortalitásából származó 
magasabb nõi halálozási arányt. A magasabb 
nõi halálozási arányhoz az is hozzájárult, 
hogy a nõi népesség idõsebb volt a férfi-
nél, és a daganatos halálozások nagyobb 
része öregkorban fordul elõ. Azonos kor-
megoszlást feltételezve a férfiak halálozási 
gyakorisága 1947-ben már valamelyest meg-
haladta a nõkét. A 20. század elsõ felében 
a rákepidemiológiai viszonyokat nemcsak 
a magasabb nõi halandóság, de alacsony 
incidencia és prevalencia is jellemezte, 
fõleg azért, mert az emberek nagyobb része 
meghalt, mielõtt elérte volna a daganatos 
betegségek szempontjából kritikus 65 évet, 
és a rákkeltõ kockázati tényezõk gyakorisága 
alacsony volt.

A rákepidemiológiai viszonyok változása 
tükrözõdik a férfi és nõi halálozási arányok 
hányadosának (maszkulinitási hányados) a 
viselkedésében is. Az utóbbi fél évszázadban 
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már csak az epehólyagrák esetében volt ma-
gasabb a nõk halandósága. Ennél fontosabb 
jelenség, hogy az 1990-es évtized kezdetéig a 
legtöbb lokalizációban nõtt a maszkulinitási 
arány, az utóbbi évtizedben pedig csökkent 
vagy nem változott. A jelenség lényegében 
úgy interpretálható, hogy hozzávetõleg az 
1970-es évtized végéig jobban nõtt a rákkeltõ 
kockázati tényezõk gyakorisága a férfi, mint 
a nõi népességben, az utóbbi évtizedekben 
azonban ez az alapirányzat megváltozott. A 
szájüreg-, a nyelõcsõ- és a tüdõrák esetében 
bizonyított a dohányzás és/vagy az alkoho-
lizmus rákkeltõ hatása. Ezekben a lokalizá-
ciókban rendkívül magas a maszkulinitási 
arány, de az elsõ két ráknál az 1990-es évek 
közepe óta, míg a harmadiknál már sokkal 
korábban csökkenni kezdett a mutató érté-
ke. A népesség körében végzett felvételek 
megerõsítik a halálozási adatok változásával 
bizonyított megállapítást, miszerint az utóbbi 
évtizedekben több nõ dohányzik, mint ko-
rábban, miközben a dohányzó férfiak száma 
már valamelyest csökken. Többé-kevésbé 
hasonló jelenség tapasztalható a mérték-
vesztett alkoholfogyasztást illetõen is. Kivált-

képpen a fiatal nõk körében szembetûnõ 
néhány karcinogén rizikófaktor térhódítása. 
Továbbra is igaz azonban, hogy a férfiak ma-
lignus tumorok okozta mortalitása csaknem 
kétszerese a nõkének (2. táblázat).

A rákhalandóság életkor szerint

A rákhalálozások gyakorisága és az életkor 
közötti kapcsolatot illetõen két megállapítás
nak van relevanciája: az egyik a rák termé
szetével, a másik a jelentõségével kapcso
latos. A rák természetrajzához tartozik, hogy 
minden életkorban elõfordul, de harmincöt 
év alatt rendkívül ritka, és – mint általában az 
idült nemfertõzõ betegségek – öregkorban 
okozza a legtöbb halálozást. Ez valószínûleg 
azért van így, mert a rákkeltõ tényezõknek 

– kevés kivételtõl eltekintve, ilyen például a 
súlyos sugárfertõzés – hosszú idõre van szük
ségük ahhoz, hogy hatásukra rák alakuljon 
ki. Legalább ennyire fontos az a körülmény 
is, hogy a szervezet immunrendszere egy 
bizonyos életkortól gyengül. Az életút kor 
szerinti szakaszolása lényegében önkényes, 
de közmegegyezéssel a 65 éves és idõsebb 
korban bekövetkezett halálozásokat tekintik 

	 A rosszindulatú daganat lokalizációja	 maszkulinitási hányados
		  1947 	 1966	  	 1993 	 2003

	 Összesen	 1,1	 1,5		  1,9	 1,9
	 ajak, szájüreg és garat	 5,4	 5,5		  7,1	 6,2
	 nyelõcsõ	 …b	 6,6		  11,0	 7,0
	 gyomor	 1,3	 1,9		  2,2	 2,2
	 vastagbél, végbél és ánusz	 …b	 1,2		  1,6	 2,0
	 máj, és májon belüli epeutak	 …b	 …b		  2,1	 2,8
	 epehólyag és epeutak	 …b	 …b		  0,6	 0,7
	 hasnyálmirigy	 …b	 …b		  1,7	 1,5
	 légcsõ, hörgõ és tüdõ	 3,4	 5,0		  4,7	 3,5
	 nyirok- és vérképzõ szervek	 …b	 1,6		  1,5	 1,5
	 húgyhólyag	 …b	 …b		  5,0	 5,0

2. táblázat • A maszkulinitási hányadosa) a legmagasabb halálozási gyakoriságú rosszin-
dulatú daganatokban 1947-ben, 1966-ban, 1993-ban és 2003-ban

a.) Az Egészségügyi Világszervezet „európai népességének” kormegoszlására standardizált halálozási 
arányok hányadosa
b.) Az adat nem ismeretes.



Magyar Tudomány • 2005/8

936

öregkori halálozásoknak. 2003-ban a rosszin
dulatú daganatos betegségben meghaltak 61 
százaléka volt hatvanöt éves és idõsebb. A tu-
moros mortalitás az életkorral párhuzamosan, 
és lényegében exponenciálisan nõ.

A rák jelentõségét – többek között – az adja, 
hogy 60 év alatt minden ötéves osztályközû 
korcsoportban ennek a betegségcsoportnak 
a legmagasabb a halálozási gyakorisága, 
hatvan év felett pedig a kardiovaszkuláris 
mortalitás után a második helyen áll.

A rákhalálozások életkor szerinti meg
oszlásából néhány esetben bizonyos mérté

kig következtetni lehet a rosszindulatú 
daganat kialakulását meghatározó kocká-
zati tényezõkre, illetve arra, hogy az életút 
melyik szakaszában érvényesült rákkeltõ 
hatásuk. A megoszlás jellegzetes. Vannak 
malignus tumorok, amelyek kormegoszlása 
ezt a jellegzetes struktúrát követi, és megint 
mások, amelyek ettõl markánsan eltérnek. 
Az itt következõ négy kördiagramon az 
összes daganatos halálozás, a nõi emlõrák, 
a prosztatarák és a férfi népességben a 
szájüregrák halálozások életkor szerinti 

1. ábra • Rosszindulatú daganatok okozta halálozások százalékos megoszlása, 2003
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megoszlása látható.
Említettük, hogy a daganatos betegségek, 

illetve halálozások gyermekkorban ritkán 
fordulnak elõ. Ezt a struktúrát meggyõzõen 
mutatja az összes rákhalálozás kormeg
oszlását ábrázoló elsõ kördiagram. A nõi 
emlõrák halálozások kormegoszlása ettõl 
alig tér el.

A prosztatarák halálozásának csaknem 
kilenc tizede hatvanöt éves és idõsebb korban 
következik be, ez arra utal, hogy az öre
gedéssel együtt járó endogén, valószínûleg 
neurohormonális változásoknak van meg
határozó szerepük a daganat kialakulásában. 
Ezzel a kormegoszlással éppen ellentétes a 
férfiak szájüregrák halálozásának korstruktú
rája, amennyiben az összes halálozás 77,3 
százaléka hatvanöt év alatt, a középkorú, 
illetve a fiatal népességben figyelhetõ meg. 
A középkorú népességben bekövetkezõ 
halálozások szokatlanul nagy viszonylagos 
súlya azt valószínûsíti, hogy a karcinogén 
faktor(ok) jelentõs részben már fiatal korban 
(is) jelen van(nak). És valóban azoknak a 
férfiaknak a nagy része, akik negyven-ötven 
éves korukban halnak meg szájüreg- illetve 
garatrákban, általában tizen-huszonévesen 
szoknak rá a dohányzásra, illetve az abuzív 
alkoholfogyasztásra.

A malignus tumor mortalitás okstruktúrája12  
és az okspecifikus rákhalandóság13 

	

A tüdõrák okozza a daganatos halálozások 25 
százalékát, ezután sorrendben a vastagbél és 
végbél rosszindulatú daganata, az emlõrák, 
a szájüreg- és garatrák és a gyomorrák 
következnek. 2003-ban az öt tumoros beteg
ség halálozásaiból származott az összes 
rákhalálozás 58 százaléka. Valójában ezek 
a rosszindulatú daganatok határozzák meg 
a halálozási struktúrát. Részletesebben a fen

tebb említett, öt malignus tumor halálozási 
viszonyait tárgyaljuk. A 2003. évi haláloki 
struktúra az utóbbi két-három évtizedben 
alakult ki. Korábban a gyomorrák önmagá
ban több halálos áldozatot követelt, mint az 
összes többi tumoros halálozás együtt, és 
tüdõrákból a rákhalálozások alig hét %-a 
származott. A két leggyakoribb rosszindulatú 
daganat viszonylagos súlya fokozatosan 
változott meg, és 1976-ban következett be 
elõször, hogy a tüdõrák-halandóság maga-
sabb volt a gyomorrákénál. A 3. táblázat a 
legtöbb halálozást okozó malignus tumorok 
néhány fontos epidemiológiai paraméterét 
tartalmazza a 2003. évre vonatkozólag.

A daganatos halálozások részarányai a 
halálokok viszonylagos súlyát fejezik ki, a 
rákbetegségek okozta halálozások gyakorisá
gaiból viszont jobban lehet következtetni a 
szóban forgó betegség epidemiológiai jelen
tõségére, illetve arra, hogyan változott – töb
bek között – az incidencia és az azt meghatá
rozó kockázati tényezõk elterjedtsége.

Jó fél évszázaddal ezelõtt a férfiak gyo
morrák-halandósága 103 százezrelék volt.14 A 
daganatban meghalt férfiak kétharmadának 
ez volt a diagnózisa. Az utóbbi fél évszá
zadban a halálozási gyakoriság mindvégig 
csökkent, és 2003-ban 100 ezer férfira már 
csak 23 halálozás jutott. A nõk gyomorrák 
halandósága 1947-ben 79 százezrelék volt, 
de 2003-ban mindössze 10 százezrelék. Az 
okspecifikus mortalitás ilyen nagy mértékû 
javulására csak a tüdõgyulladás, illetve a gü
mõkor esetében van példa. A pneumónia és 
a tuberkulózis halandóság csökkenésében 
minden bizonnyal szerepük volt az életkö
rülmények, fõleg a táplálkozás kedvezõ 
változásának is, az alacsonyabb letalitás15  
azonban a gyógyszeres kezelés eredmé-

12 A különbözõ rákbetegségek okozta halálozások 
részarányai az összes rákhalálozásban.
13 A különbözõ rákbetegségek okozta halálozások 
100 ezer lakosra számított gyakorisága.

14 Ha erre külön utalás nem történik, a halandóság az 
EVSz „európai népességének” kormegoszlására stan
dardizált halálozási arány.
15 A halállal végzõdõ diagnosztizált esetek százalékban 
kifejezett részaránya.
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nye; az áttörés azért következett be, mert 
megjelentek a hatékony antibiotikumok, 
kemoterapeutikumok és antituberkulotiku-
mok.  A gyomorrák-mortalitás javulásának 
más magyarázata van. Nincs olyan gyógy-
szer, amely a betegség letalitását csökken-
tené, és a sebészi beavatkozás is gyakran 
megkésve érkezik. A betegségnek nem a 
letalitása, az elõfordulása csökkent. Ez annál 
inkább elgondolkodtató, mert a gyomor 
rosszindulatú daganatainak hozzávetõleg 20 
százalékában az alkoholizmusnak rákkeltõ 
szerepet tulajdonítanak; ennek a kockázati 
tényezõnek a gyakorisága viszont a meg-

figyelési idõszakban jelentõsen nõtt. Az a 
leginkább valószínû, hogy egyéb kocká-
zati tényezõk gyakorisága csökkent, illetve 
hogy a Helicobacter pylori és a gyomorrák 
közötti kapcsolat felfedezését követõen a 
kórokozó hatékony, gyógyszeres terápiája 
játszott szerepet az incidencia és követke-
zésképp a mortalitás javulásában. A betegség 
azonban mindenekelõtt azért vált sokkal 
ritkábbá, mert megváltozott fõleg a húsok 
és halak tartósítása: a rákkeltõ vegyületeket 
is tartalmazó füstölés és pácolás háttérbe 
szorult a (mély) hûtéssel szemben; e mellett 
egyre több baromfihúst, friss zöldséget és 

			   A rosszindulatú halálozások
	 daganat lokalizációja 	 100 000 lakosra jutó 	 100 000 lakosra jutó 	 100 000 lakosra jutó
		  száma 	 gyakoriságaa	 százalékos aránya
		  férfi 	 nõi 	 össz.	 férfi 	 nõi 	 össz. 	 férfi 	 nõi 	 össz.

C00-C14 ajak,
	 szájüreg és garatb	 1456	 304	 1760	 28,86	 4,64	 15,52	 7,7	 2,1	 5,2

C15 nyelõcsõ	 588	 117	 705	 11,70	 1,67	 6,06	 3,1	 0,8	 2,1

C16 gyomor	 1182	 853	 2035	 23,23	 10,36	 15,34	 6,3	 5,8	 6,1

C18-C21 vastagbél
	 és végbél	 2784	 2311	 5095	 54,52	 27,88	 38,20	 14,8	 15,7	 15,2

C22 máj	 626	 361	 987	 12,34	 4,41	 7,69	 3,3	 2,5	 2,9

C25 hasnyálmirigy	 784	 874	 1658	 15,38	 10,59	 12,69	 4,2	 5,9	 4,9

C33-C34 légcsõ,
	 hörgõk és tüdõ	 5849	 2352	 8201	 114,58	 32,59	 66,49	 31,1	 16,0	 24,5

C50 emlõ	 •c	 2309	 2309	 •c	 31,22	 18,27	 •c	 15,7	 6,9

C53 méhnyak	 –d	 465	 465	 –d	 7,16	 3,95	 –d	 3,2	 1,4
	

C56 petefészek	 –d	 679	 679	 –d	 9,10	 5,33	 –d	 4,6	 2,0

C61 prosztata	 1308	 –d	 1308	 25,83	 –d	 9,06	 6,9	 –d	 3,9

C67 hólyag	 638	 210	 848	 12,55	 2,49	 6,27	 3,4	 1,4	 2,5

C81-C96 nyirok- és
	 vérképzõ szervek	 908	 939	 1847	 17,80	 12,07	 14,27	 4,8	 6,4	 5,5

Egyéb	 2704	 2929	 5633	 53,97	 38,62	 45,20	 14,4	 19,9	 16,8

Összesen	 18827	 14703	 33530	 370,77	 191,38	263,81	 100,0	 100,0	 100,0

3. táblázat • A legtöbb halálozást okozó rosszindulatú daganatok
néhány epidemiológiai paramétere 2003-ban
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gyümölcsöt fogyasztunk, és ezek általában 
védik a szervezetet a rákkal szemben, a gyo-
morrák esetében pedig kiváltképp protektív 
hatásúak.  

2003-ban az újonnan diagnosztizált esetek 
száma 2500 körül volt; a betegség nem jó 
prognózisú: a diagnózis idõpontjától szá
mított ötéves túlélési arány legfeljebb húsz 
százalék. A gyomorrák azok közé a rosszin
dulatú daganatok közé tartozik, amelyek 
sokkal gyakoribbak a rosszabb életkörülmé
nyek között élõk körében; azt is szokták 
mondani, hogy a gyomorrák a szegények 
betegsége. Magyarországon, 1999-ben a 0-7 
osztályt végzettek sokaságában a halandóság 
a 15 és több osztályt végzettekének 315 
százaléka volt a férfi és 286 százaléka a nõi 
népességben (Klinger , 2001, 227–258.).

Fél évszázaddal ezelõtt a gyomorrák okozta 
a legtöbb daganatos halálozást, jelenleg a 
tüdõrák a vezetõ tumoros halálok. 1947 és 
1993 között a férfiak tüdõrák-mortalitása 17 
százezrelékrõl 120 százezrelékre, a nõké 5 
százezrelékrõl 26 százezrelékre emelkedett. 
Az utóbbi évtizedben a férfi népesség tüdõrák-
mortalitása 6 százezrelékkel csökkent, a 
nõké 7 százezrelékkel nõtt. A 21. század 
elsõ éveiben a férfinépességben a daganatos 
halálozások csaknem egyharmada, a nõi 
népességben 16 százaléka tüdõrák-halálozás 
volt. A nemzetközi statisztikai adatok szerint 
a daganat gyakorisága Magyarországon 73 
százalékkal nagyobb a bõvítés elõtti Európai 
Unió (az EU-15-ök) átlagánál, és a legma
gasabb az egész világon.

Fõleg klinikai megfigyelésekrõl már az 1920-
as, 1930-as években arra lehetett következtetni, 
hogy összefüggés van a dohányzás és a 
tüdõrák között. Az összefüggés igazolására 
az elsõ nagy epidemiológiai vizsgálatokat 
az 1950-es évek elején végezték Nagy-Bri-
tanniában és az Egyesült Államokban. A 
vizsgálatok kvantitatíven igazolták a feltéte-
lezést, miszerint a dohányzás tüdõrákot okoz. 
1964-ben jelent meg az Egyesült Államok 

tisztifõorvosának elsõ jelentése a dohányzás 
és a tüdõrák közötti kauzális kapcsolatról. 
Az azóta eltelt negyven évben a  kauzális 
kapcsolat legkülönfélébb vonatkozásait 
tárták fel. Megállapították, hogy összefüggés 
van a tüdõrák-incidencia és a dohányzás 
kezdete, idõtartama, intenzitása és egyéb 
jellemzõi között. A nemdohányzókhoz 
képest a dohányzók tüdõrák halálozási 
kockázata a naponta elszívott cigaretta men-
nyiségével párhuzamosan nõ. Két amerikai 
vizsgálat szerint napi negyven vagy ennél 
több cigaretta elszívása esetén a tüdõrák 
halálozási kockázat a nemdohányzókénak 
a 18,8-22,9-szerese. A leginkább ismert vizs-
gálatot Richard Doll és munkatársai végezték 
Nagy-Britanniában; õk orvosok körében ta-
nulmányozták a dohányzás rákkeltõ hatását. 
Négy évtizeden keresztül követték 34 ezer 
brit orvos életkilátásait annak figyelembe véte-
lével, hogy absztinens volt-e vagy dohányzott. Az 
1994-ben nyilvánosságra hozott adatok szerint 
napi 20-39 cigaretta elszívása a tüdõrák-ha-
lálozás kockázatát a nemdohányzókéhoz 
képest a 25,4-szeresére emeli. Ha nõ a do-
hányzás idõtartama, nõ a tüdõrák kockázata. 
Azonos számú napi cigaretta elszívásakor a 
legalább negyven éve dohányzók körében 
a tüdõrák kockázata 3,4-5,1-szerese azoké-
nak, akik 1-29 éve dohányoznak. A tüdõrák 
kockázata függ a cigaretta kátrány- és niko-
tintartalmától, illetve attól, hogy az filteres-e. 
A pipázás és a szivarozás kevésbe rákkeltõ, 
mint a cigarettázás. Ezt azzal magyarázzák, 
hogy a pipa- és szivarfüstöt nem szívják le 
annyira a tüdõbe, mint a cigarettafüstöt. A 
dohányzás elhagyása lényegesen csökkenti 
a tüdõrák kockázatát, a csökkenés mértéke 
párhuzamos az absztinenciában megélt 
évekkel, de annál, aki valaha dohányzott 
mindig nagyobb lesz a tüdõrák kockázata, 
mint aki sohasem hódolt ennek a káros 
szenvedélynek.

Nemcsak az aktív, de a passzív dohány
zók is veszélyeztetettek. Utóbbiak annyi füstöt 
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lélegeznek be, mintha legalább fél, esetleg 
egy cigarettát szívnának naponta. A karci
nogén hatás a passzív dohányzók esetében 
is kimutatható. Jelenlegi ismereteink szerint 
a dohányzó férjek nemdohányzó feleségei
nek tüdõrák-kockázata kb. 30 százalékkal 
magasabb az olyan absztinensekénél, akik
nek környezetében nem dohányoznak. A 
legfontosabb megfigyelés valószínûleg az, 
hogy a dohányzó terhes nõk magzatai való
jában passzív dohányzók.

Az epidemiológiai vizsgálatok eredmé
nyeit összegezve az Egyesült Államok tiszti
fõorvosának 1989. évi jelentése megállapí
totta, hogy a tüdõrákot 80-90 százalékban 
a dohányzás okozza. Az összes többi 
kockázati tényezõ jelentõsége ehhez képest 
elhanyagolható. Magyarországon évente 
hozzávetõleg 5300 férfi és 1300 nõ tüdõrák-
halálozása tulajdonítható a dohányzásnak; ez 
a tüdõrák-halálozás 80,5 százaléka.16  

2003-ban az újonnan diagnosztizált esetek 
száma meghaladta a 11 200-at; a betegség 
rossz prognózisú: az ötéves túlélés való
színûsége alig 10-15 százalék. A férfiak 
rosszindulatú tüdõdaganatának halálozási 
gyakorisága szabályos gradiens szerint nõ, 
ahogy az elvégzett osztályok száma csökken; 
ennek következményeként a legalacso-
nyabb iskolai végzettségû népességcsoport 
halandósága 1999-ben két és félszerese volt 
a legmagasabb iskolai végzettségû sokasá-
génak. A nõk tüdõrák-mortalitása esetében 
ilyen gradiens nem állapítható meg. Éppen 
ellenkezõleg, a 0-7 osztályt végzettek ha-
lálozási gyakorisága 1999-ben a fele volt a 
felsõfokú iskolai végzettségûekének. Ezek 
az adatok közvetve a dohányzás rákkeltõ 
hatásának meggyõzõ bizonyítékai. A férfi-

népességben minél alacsonyabb az iskolai 
végzettség, annál gyakoribb a dohányzás, a 
nõi népességben azonban a legalacsonyabb 
iskolai végzettség egyben a hagyományos 
nõi társadalmi szerepet is jelenti, és ehhez 
általában absztinencia társul.

A vastagbélben és a végbélben kialakuló 
rákot általában együtt tárgyalják. A kolorek
tális rák a férfinépességben a tüdõrák után 
a második, a nõi népességben a tüdõ- és 
emlõrák után a harmadik leggyakoribb 
rosszindulatú daganat, az össznépességben 
a tüdõrák után következik. Hasonlóképpen 
ez a második leggyakoribb rákbetegség nem
csak Magyarországon, de az egész világon 
is. Hazánkban évente közel 5000 férfinél 
és 4500 nõnél diagnosztizálják a betegséget. 
Egy, az Egyesült Államokban végzett vizsgálat 
szerint a férfi népességben a kolorektális 
rák diagnózisának valószínûsége, az egész 
életútra kivetítve, hozzávetõleg 6,2 százalék, 
a nõi népességben kb. 6,0 százalék. Mivel 
Magyarországon lényegesen magasabb a 
kolorektális rák tényleges gyakorisága, mint 
az Egyesült Államokban, feltételezhetõ, hogy 
a probabilitások is magasabbak. A férfiak 
halálozási gyakorisága 1966 és 2003 között 
24 százezrelékrõl 55 százezrelékre nõtt, és a 
növekedés a közel négy évtized alatt töretlen 
volt. A nõk halandósága 1993-ig emelkedett, 
azután ha kismértékben is, de csökkent; 1966-
ban 100 ezer nõre 21 halálozás jutott, 2003-
ban 28. Az össznépességben a kolorektális rák 
mortalitása az 1966-2003 közötti idõszakban 
22 százezrelékrõl 38 százezrelékre nõtt.

A kockázati tényezõk között elsõ helyen 
a polipokat szokták említeni, fõleg azokat, 
amelyekben a sejtfejlõdés rendellenességei 
figyelhetõk meg. Idõsebb életkorban a rend
szeres vastagbélszûrés, illetve a polipeltávo
lítás mintegy 90 százalékkal csökkenti a 
daganat gyakoriságát. Leírták családi és 
örökletes tényezõk rákkeltõ szerepét is; 
ha a közeli rokonoknál diagnosztizálják a 
vastagbélrákot vagy polipozist, a kolorek-

16 A Központi Statisztikai Hivatalban 2002-ben befejezett 
vizsgálat szerint mintegy 8200 férfi és 1800 nõ daganatos 
halálozása tulajdonítható a dohányzásnak; ez az összes 
daganatos halálozás közel 30 százaléka. 
A dohányzás kb. 22 ezer férfi és közel 7000 nõ halálozását 
okozza. Ez az összhalálozás egyötöde.
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tális karcinóma viszonylagos kockázata kb. 
két-háromszorosa a „normál” populációban 
elõforduló értéknek. A jelenleg ismert örök-
lött állapotok okozzák a kolorektális rákok 
mintegy 10-15 százalékát. A gyulladásos 
bélbetegségek közül a colitis ulcerosa és 
Crohn-betegség növeli a vastagbélrák kiala-
kulásának kockázatát.

Az étrend elõsegítheti vagy gátolhatja a 
kolorektális karcinóma kifejlõdését. A táplál
kozásban jelen lévõ rizikó, illetve protektív 
faktorokat illetõen sok egymásnak ellent
mondó megfigyelés ismeretes. Közmeg
egyezés van azonban abban, hogy a túl 
nagy kalóriabevitel, az állati zsírban és fõleg 
tõkehúsban gazdag, növényi rostokban, 
gyümölcsben, zöldségben szegény étrend 
esetében nõ a kolorektális rák kockázata. Bár 
a legtöbb epidemiológiai vizsgálatban az ét
rendben található szufficitek, illetve deficitek 
karcinogén hatását vizsgálták, néhány kutató 
azt próbálta kideríteni, vajon az ételek elké
szítésében, például a sütésben-fõzésben nin
csenek-e olyan eljárások, amelyek rákkeltõ 
hatásúak. A sült és panírozott marha-, sertés- 
és csirkehúsban, illetve halban, ha azokat 
többször felhasznált zsiradékban készítették, 
sikerült olyan vegyületeket kimutatni, ame
lyek mutagén hatásúak.

Végül meg kell említeni az alkohol és a 
dohányzás szerepét a kolorektális karcino
mák egy részének patogenezisében. Az 
adatok nem konzisztensek, de néhány meg
figyelés szerint az alkoholos italok, fõleg a 
sör hozzájárulhat a végbélrák kialakulásához. 
Lehetséges, hogy a rektum karcinómák egy 
negyede a mértékvesztett alkoholizálásnak, 
kiváltképp a rendkívül nagy sörfogyasztás
nak tulajdonítható. A dohányzásról, legin
kább a pipázásról vélekednek úgy, hogy 
elindíthatnak olyan folyamatokat, amelyek 
rákmegelõzõ állapotokhoz vezetnek; ezek
bõl késõbb rák fejlõdhet ki.

A betegség ötéves túlélési valószínûsége 
az utóbbi évtizedekben jelentõsen megnõtt; 

az Egyesült Államokban 50-60 százalék kö
zött van, hazánkban ennél feltételezhetõen 
alacsonyabb. A betegség, illetve az általa 
okozott halálozás sokkal gyakoribb a 
legalacsonyabb, mint a legmagasabb iskolai 
végzettségûek körében. Magyarországon, 
1999-ben azoknak a férfiaknak a vastagbél-
rák-halandósága, akik 0-7 osztályt végeztek, 
40 százalékkal haladta meg az egyetemi-
fõiskolai végzettségûekét; a végbélrák-mor-
talitás esetében az elõbbi sokaság halálozási 
aránya 90 százalékkal volt magasabb az 
utóbbi sokaságénál. A nõi népességben a 
különbségek sokkal kisebbek. 17 

Az emlõrák a leggyakrabban diagnosz
tizált rosszindulatú daganat a nõk körében, 
Magyarországon csakúgy, mint az egész vilá
gon. Hazánkban, 2003-ban kb. 8500 új esetet 
diagnosztizáltak;9 a nõi népességben minden 
ötödik, az össznépességben minden tizedik 
újonnan diagnosztizált malignus tumor nõi 
emlõrák. Az évenként újonnan diagnosztizált 
esetek száma alapján a nõi emlõrák-incidencia 
aránya egyike lehet a legmagasabbaknak, ha 
nem a legmagasabb az egész világon, illet-
ve azoknak az országoknak a családjában, 
amelyekben többek között mammográfiás 
szûréssel fedezik fel az új eseteket, és ezekrõl 
megbízható nyilvántartást vezetnek.6, 9 A vilá-
gon a 21. század elején egymillió fölött lehet 
az évente számba vett nõi emlõkarcinómák 
száma (Miller – Bulbrook, 1986, 173–177.). 
Az emlõrák-incidencia arányát csak a leg-
utóbbi évekre vonatkozólag ismerjük. A 
mortalitás fél évszázados idõsora azonban 
lehetõvé teszi a szekuláris trend leírását. A 
betegség halálozási gyakorisága 1947-ben 
tizenkét százezrelék18  volt, ez 1993-ra 35 
százezrelékre emelkedett, majd 2003-ra 
31 százezrelékre csökkent. A halandóság 
látszólag jelentéktelen csökkenése az utób-
bi tíz évben évi átlagát tekintve alig marad 
el a közel fél évszázad alatt bekövetkezett 
17 Nõi népességre számított, standardizált halálozási 
arány.
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növekedés évi átlaga mögött. Másképpen 
fogalmazva: nemcsak a csökkenés tényét, 
de annak mértékét tekintve is valójában 
jelentõs fejleményrõl van szó. A mortalitás 
javulása részben a szûrések számának és 
idõben történõ elvégzésének, részben a 
betegség hatékony kezelésének eredménye. 
Feltételezhetõ, hogy az ötéves túlélési arány 
nagymértékben emelkedett. Az Egyesült Álla
mokban az 1980-as évek második felében 
hozzávetõleg 80 százalék volt; lehetséges, 
hogy a 21. század elsõ éveiben hazánkban 
is e körül van. Az utóbbi években megfigyel
hetõ kedvezõ változások ellenére hazánk 
népességének emlõrák-halandósága mint
egy 20 százalékkal magasabb a bõvítés 
elõtti Európai Unió (az EU-15-ök) halálozási 
arányánál, és egyike a legmagasabbaknak az 
egész világon.

Kísérletes, klinikai és epidemiológiai 
bizonyítékok szerint a hormonok meghatá
rozó szerepet játszanak az emlõrák19  pato
genezisében. Az ösztrogén és/vagy a 
progeszteron, a fogamzásgátlásban és a 
hormonpótlásban használt vegyületek az 
emlõ hámsejtjeinek osztódását befolyásolják, 
és a molekuláris genetika legújabb eredmé-
nyei szerint ez nélkülözhetetlen feltétele az 
onkogének aktiválódásának. Az onkogé-
nek20  aktivációja és a tumor-szuppresszor 
gének21  genetikai hibák miatt bekövetkezett 
inaktivációja a genetikai változások olyan 
folyamatát indítja el, amely végül a malignus 
tumor kialakulásához vezet.

A legfontosabb demográfiai kockázati 
tényezõ az emelkedõ életkor: az elsõ esetek 
diagnosztizálása tizenéves korban történik, 
és a korspecifikus incidencia-arányok mere
deken emelkednek ötvenéves korig, ezután 

a növekedési ráta Malcolm Pike szerint 
drámaian csökken (Pike, 1987, 595–695). A 
magyarországi adatok eltérnek Pike adataitól, 
amennyiben hazánkban a legtöbb nõi emlõ
rákot a 60-64 éves korcsoportban fedezik fel, 
és csak ezután következik be az incidencia 
jelentõs csökkenése.9

Minél fiatalabb életkorban kezdõdik az 
elsõ havi vérzés, és minél korábban alakul ki a 
szabályos ovulációs ciklus, annál nagyobb az 
emlõrák kockázata. Feltételezhetõ, hogy ennek 
hátterében a kumulált ovulációs ciklusok ma-
gasabb ösztrogén- (és progeszteron-)szintje a 
rizikófaktor, szemben az anovulációs ciklusok 
alacsonyabb hormonszintjével. A nagy igény-
bevétellel járó fizikai aktivitás kamaszkorban 
késleltetheti a menarchét, és ily módon az 
emlõrák kockázatát, de a rendszeres testedzés 
felnõtt korban is rizikócsökkentõ tényezõ. 
A menopauza bekövetkezésének életkora 
nagymértékben befolyásolja az emlõrák 
kockázatát. Azoknak a nõknek az esetében, 
akiknél a havi vérzés megszûnése negyvenöt 
évesnél fiatalabb életkorban következik be, 
az emlõrák kockázata mindössze fele annak, 
mint azoknál a nõknél, akiknél a menopauza 
ötvenöt év felett jelentkezik (Trichopoulos et 
al., 1972, 606.). A terhesség protektív hatású, 
a védõhatás azonban fõleg az elsõ kihordott 
terhességgel, illetve a szülés idõpontjával 
kapcsolatos, amennyiben minél fiatalabb a 
nõ az elsõ gyermek megszülésekor, annál 
nagyobb a védõhatás (Yuan et al., 1988, 
1949-1953). Ha azonban emlõrákban szen
vedõ betegnél következik be terhesség, az 
rontja az életkilátásokat (Guinee et al., 1994, 
1587–1589.). A szoptatás csökkenti az emlõ
rák rizikóját. Ennek az a magyarázata, hogy 
a szoptatás késlelteti az ovulációt szülés után. 
Valószínûleg az elsõ terhesség idõzítésével és 
esetleg a szoptatás idõtartamával függ össze, 
hogy a legmagasabb iskolai végzettségû 
nõk emlõrák-halandósága 2,6-szorosa volt 
a legalacsonyabb iskolai végzettségûekének 
1999-ben.17 Kiemelkedõ közegészségügyi 

19 Az emlõrák esetünkben mindig a nõi emlõrákot jelenti; 
a férfi emlõrákok száma elhanyagolhatóan kevés.
20 A daganatsejtek kromoszómáiban található gén, 
amelynek az aktivációja hozzájárul a normális sejtek 
ráksejtekké történõ átalakulásához.
21 Az a gén, amelynek aktivációja megakadályozza a 
normális sejtek ráksejtekké történõ átalakulását.
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jelentõsége van annak, hogy ötven év felett a 
túlsúly növeli az emlõrák kockázatát; hatvan-
éves és idõsebb korban 10 kilogram túlsúly 
hozzávetõleg 80 százalékkal nagyobb rizikót 
jelent, mint a normál testsúly (De Waard et al, 
1977, 1269.). A pozitív családi kórelõzmény 
fokozza az emlõrák kockázatát; kiváltképpen 
akkor, ha olyan nõk vannak a családban, 
akiknek az emlõkarcinómáját fiatal korban 
diagnosztizálták, vagy a betegségük a változás 
kora elõtt mindkét emlõjükben jelentkezett.

A szájüreg- és garatrák22  2003-ban 
regisztrált eseteinek száma közel 3000 
volt. A tüdõ-, a kolorektális, az emlõ- és 
a prosztatarák után ez az ötödik leggya-
koribb rosszindulatú daganat. A 100 ezer 
lakosra jutó incidencia az ismert adatok 
szerint Magyarországon a legmagasabb 
az egész világon. A halálozási arány 1947 
és 1966 között valamelyest csökkent, majd 
az 1966. évi 3,2 százezrelékrõl 2003-ra 15,5 
százezrelékre emelkedett; másképpen 
fogalmazva közel négy évtized alatt csak-
nem az ötszörösére nõtt. A 21. század elsõ 
éveiben 100 ezer férfira 28,9, 100 ezer nõre 
4,6 halálozás jutott; az elõbbi a három és 
félszerese, az utóbbi közel háromszorosa az 
EU-15-ök átlagának. Nincs még egy ország 
a megbízható statisztikai adatokat közreadó, 
fejlett egészségi kultúrájú országok család-
jában, amelynek akár csak megközelítõleg 
is olyan kedvezõtlenek lennének az orális 
karcinómára vonatkozó epidemiológiai 
mutatói, mint hazánknak. Franciaországban 
volt évtizedeken keresztül a legmagasabb a 
mortalitás; jelenleg a franciaországi férfiak 
szájüreg- garatrák-halandósága a fele, a nõké 
39 százaléka a magyarországi értéknek.23 

Nemzetközi összehasonlításban a szájüreg- 
és garatrák elõfordulási gyakorisága, illetve 
halálozási aránya rosz-szabb epidemiológiai 

viszonyokat jelez, mint bármely más rosszin-
dulatú daganaté.

A korspecifikus halandóság hatvanéves 
korig közel lineárisan emelkedik, azután je
lentõsen csökken. Az ötéves túlélési arány 
olyan szájüregrák esetében, amely áttört a 
környezetbe, meglehetõsen rossz. Magyar 
adatok nem állnak rendelkezésre, és még 
becsülni sem lehet az életkilátásokat. Ameri
kai adatok szerint a lokalizációtól függõen 
a túlélési arány fehér férfiaknál 30-52, fehér 
nõknél 36-62 százalék között volt az 1980-as 
években, a fekete népességben az értékek 
alacsonyabbak. A betegség prognózisa 
feltételezhetõen az utóbbi években sem ja
vult (Blot – McLaughlin, 1997, 1521).

Legfontosabb kockázati tényezõ a do
hányzás. A dohányzók relatív kockázata24  
az epidemiológiai vizsgálatok szerint 2,9 és 
13,0 között van.25  Ha nõ a cigarettafogyasztás, 
nõ az orális karcinóma kockázata. A filteres, 
ill. alacsonyabb kátránytartalmú cigaretta 
csökkenti a szájüregrák rizikóját. Gyorsan és 
jelentõsen csökken az orális karcinóma koc
kázata a dohányzás abbahagyása után.

A másik kockázati tényezõ a mértékvesz
tett alkoholfogyasztás. Minden alkoholos 
ital lehet rizikófaktor, de a tapasztalatok 
szerint a magas alkoholtartalmú röviditalok 
és a sör fogyasztásakor sokkal nagyobb 
a kockázat, mint a borivásnál. A dohány-
zás és a mértéktelen alkoholizálás együtt 
rendkívüli mértékben megnöveli az orális 
karcinóma rizikóját. Szélsõséges esetben az 
erõs dohányos, alkoholista férfi relatív kocká-
zata közel negyvenszerese a nemdohányzó, 
mértékletesen alkoholt fogyasztó férfiakénak. 
Növeli az orális karcinóma kialakulásának 
valószínûségét a szájápolás elhanyagolása, 
a szájüregi vizsgálatokkal diagnosztizálható 
rákmegelõzõ állapotok kezelésének elmu-

22 A szövegben elõforduló szájüregrák, vagy orális 
karcinóma a továbbiakban mindig a szájüreg- és ga-
ratrákot jelenti.
23 Eurostat, New Cronos database (Demography).

24 A kockázati tényezõnek kitett népességben a betegség 
vagy a halálozás kockázata a kockázati tényezõnek nem 
kitett népességéhez viszonyítva.
25 Az amerikai tisztifõorvos 1982. évi jelentésébõl.
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lasztása. A vitaminokban szegény, kevés 
friss zöldséget és gyümölcsöt tartalmazó 
étrendnek esetleg szerepe lehet szájüregrák 
patogenezisében, míg a vitamingazdag friss 
zöldségek és gyümölcsök rendszeres fo-
gyasztása bizonyítottan protektív hatású.

Magyarországon 1999-ben a dohányzás 
és az alkohol, illetve a két kockázati tényezõ 
együtt a férfiak szájüregrák-halálozásainak 
legalább 90 százalékában meghatározó kór
oki tényezõ volt. A nõi népesség orális karci
nóma-mortalitásában a két rizikófaktor pato
gén funkciója kb. 85 százalékban bizonyít
ható. A betegség szociális profilja a férfi 
populáció esetében hasonló a tüdõrákéhoz. 
Az alacsony iskolai végzettségû férfiak halálo
zási gyakorisága mintegy négyszerese a 
legmagasabb iskolai végzettségûekének. Az 
erõs dohányos, alkoholista férfi tipikusan 
legfeljebb az általános iskolát végezte el, vagy 
még azt sem, és nem törõdik az egészségével. 
A nõi népességnél a kis esetszám miatt nem 
lehetett a mortalitás társadalmi különbségét 
vizsgálni.

Aligha van még egy olyan rosszindu-
latú daganat, amelynek az incidenciáját és 
halandóságát annyira egyszerû lenne 
csökkenteni, mint a szájüregrákét. A szájüreg 
rutinszerû átnézésével sok esetben idejében 
felfedezhetõk lennének a rákmegelõzõ álla
potok, illetve a kezdeti stádiumban lévõ, a 
környezetet még nem infiltráló rosszindulatú 

daganatok. Már a családorvosi vizsgálat ré
szeként elvégzett szûrések is sok emberéletet 
menthetnének meg, nem is beszélve a meg-
hirdetett, kampányszerû szûrõprogramokról. 
A dohányzás és az alkoholizmus visszaszo-
rítása pedig az idült nemfertõzõ betegségek 
megelõzésének egyébként is a legfontosabb 
feladatai közé tartozik.

Epilógus

Az utóbbi évtizedben elkezdõdött a halandó
ság csökkenése, de a folyamat kezdetén tar
tunk, és a 21. század elsõ éveiben nemzetközi 
összehasonlításban a legrosszabb a mortali
tásunk. Miközben a halálozási viszonyok 
szerény mértékben javulnak, az újonnan felfe
dezett daganatos betegségek száma növek
szik. Ez nemcsak a népesség öregedésének 
következménye, illetve az eredményesebb 
diagnosztikai eszközök alkalmazásának ered
ménye. Magyarországon a társadalmi és fizikai 
környezetben minden bizonnyal nagyobb 
a rákkeltõ kockázati tényezõk gyakorisága, 
mint más országokban. Nincs szó arról, hogy 
az ország népessége a rákra „fogékonyabb” 
lenne, pusztán veszélyeztetettebb, mint más 
országok populációja. Mindezideig az epide-
miológia nagy adóssága, hogy ezt a nagyobb 
veszélyeztetettséget nem tárta fel.

Kulcsszavak: rákmortalitás, kockázati té
nyezõk, karcinogének
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Kopper László • Onkogenomika

Az onkogenomika a daganatokkal kapcso
latos összes molekuláris kérdést magában 
foglalja. Természetesen ezt a hatalmas és 
rohamosan növekvõ területet egy ilyen 
rövid áttekintés csak kiragadott példákon 
keresztül tudja bemutatni. A fejlõdés dinami
kájára utal, hogy lassan önállóan jelenik 
meg a genommal kapcsolatos problema-
tika (genom/genomika), a génátíródás és 
a fehérjék szabályozása (transzkriptom/
transzkriptomika, proteom/proteomika), 
de már helyet követelnek maguknak a 
sejtalkatrészek lebontásának eseményei is 
(degradom/degradomika). 

Általános megjegyzések

Bár az alapvetõ sejtmûködések molekuláris 
szintû szabályozását csak most kezdjük meg
ismerni, azt elfogadhatjuk, hogy a daganatok 
keletkezésének és növekedésének okait 
elsõsorban a genetikai állomány szerkezeté
ben és/vagy funkciójában bekövetkezõ vál
tozásokban kell keresnünk. (Kopper, 2004) 
(A daganatok terjedésérõl, progressziójáról 
e folyóiratban külön lesz szó.) A szerkezetben 
bekövetkezõ változások alatt azt értem, ami
kor a DNS-t felépítõ elemek „károsodnak” 
(mutáció – ennek különbözõ formái: például 
pont, misszenz, nonszenz, illetve amplifiká
ció, deléció, transzlokáció miatt), következ
ményesen károsodik természetesen a funk
ció is (eltekintve például olyan kivételektõl, 
mint amikor a pontmutáció nem vezet 
aminosavcseréhez). A génfunkciót emellett a  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
génekrõl történõ átíródás szabályozásának 
zavarai is befolyásolhatják, mint például a 
promoter régió metiláltságának, a hisztonok 
acetiláltságának vagy a DNS hosszának vál
tozása (például a telomerázok aktivitásának 
eredményeként).

A génhibák lehetnek veleszületettek vagy 
szerzettek. Utóbbiak között fizikai, kémiai és 
biológiai tényezõk által okozottakat egyará-
nt találhatunk, amelyek közösek abban, 
hogy közvetve vagy közvetlenül a DNS-t 
károsítják.

A daganatok keletkezése és növekedése 
során elsõsorban azok a szabályozási ele-
mek (gének és géntermékek, azaz fehérjék) 

„romlanak el”, amelyek a sejtek túlélését és 
ezen belül szaporodását, valamint a sejtek 
halálát (a „programozottat”, az apoptózist) 
befolyásolják. Elõbbi támogatása és utóbbi 
gátlása együttesen a sejtek felhalmozódásá
hoz vezet. Ez önmagában nem daganatra 
specifikus jelenség, hiszen az antigénre 
reagálva az antitesteket termelõ B-sejtek is 
felhalmozódnak, vagy a regenerációnál is 
fokozott a sejtek keletkezése, azonban ezek 
igen szabályozottan történnek. (Ha nem, 
akkor különbözõ betegségekkel, például 
autoimmun kórképekkel találkozunk, nem 
beszélve a daganatokról.) 

Daganatok esetében a sejtek felhalmo
zódásának hátterében – a növekedéssel 
párhuzamosan egyre fokozottabban – olyan 
szabályozási zavarokat találunk, amelyek a 
daganatsejteket egyre inkább függetlenítik a 
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környezetüktõl (a daganatok autonómmá 
válnak). Ennek hátterében az áll, hogy a kez
deti kritikus génhibák újabbak keletkezését 
segítik elõ, az újabb és újabb leánysejtek 
génhibáikat, és ennek eredményeként bio-
lógiai viselkedésüket tekintve is eltér(het)nek 
egymástól. Az így kialakuló heterogenitás az 
alapja annak, hogy a daganatsejtek között 
majdnem mindig találhatók olyanok, ame
lyek adott környezetben (beleértve az idegen 
helyen történõ áttétképzést vagy a terápia 
károsító hatásait is) a leginkább életképesek. 
Ez a szelekciós képesség a daganatokkal 
szembeni küzdelem egyik legfontosabb 
gátló tényezõje. 

Jól ismert, hogy ugyanolyan károsításra 
a különbözõ sejtek és szövetek eltérõen 
reagálnak. Így például az ionizáló sugárzás 
fõként, de nem kizárólagosan, leukémia kiala
kulásához vezet. De eltérések tapasztalhatók 
különbözõ egyének között is, hiszen például 
a dohányosoknak kb. 10-15 %-ában alakul ki 
tüdõrák (a tüdõrákosok zöme viszont dohá-
nyos). Fel kell tételeznünk, hogy a génhibák 
kialakulását számos, genetikai szinten is 
hajlamosító tényezõ befolyásolja. Ezek közé 
tartoznak például az ún. multidrog-reziszten-
cia fehérjék (ABC transzporterek), amelyek 
képesek arra, hogy a sejtbe kerülõ endogén 
vagy exogén károsító anyagot megkössék, és 
a sejtbõl eltávolítsák. Különbözõ sejtekben 
vagy egyénekben ez az aktivitás igen eltérõ 
lehet, aminek az az eredménye, hogy a kar-
cinogének vagy gyógyszerek sejten belüli 
koncentrációja, következésképpen károsító 
vagy „gyógyító” hatásuk (az idézõjel oka: a 
kemoterápiás szerek elsõsorban sejtpusz-
tulást próbálnak elõidézni) is eltérõ. Azt is 
tudjuk, hogy a szervezetbe, majd a sejtekbe 
kerülõ anyagoknak igen sok esetben át kell 
alakulniuk, metabolizálódniuk kell ahhoz, 
hogy biológiai hatásukat kifejtsék. Ilyen bi-
ológiai hatás például a dohányfüstben levõ 
karcinogének többségénél a DNS-hez való 
kötõdés (addukt képzõdés). Ha ezt csak 

átalakítás után tudják megtenni, azaz az igazi 
károsító anyag az anyagcseretermék, akkor 
az ennek képzõdéséért felelõs enzimrend-
szer aktivitása meghatározó tényezõ lehet. 
Mind a multidrog-rezisztenciáért, mind a 
metabolizáló enzimeket kódoló génekben 
egyénenkénti eltéréseket, polimorfizmust 
találtak.

A génhibák kialakulását alapvetõen befo
lyásolja a DNS-hibát kijavító (DNS-repair) 
rendszer hatékonysága. Génhibák észlelé
sekor olyan szabályozás lép életbe (például 
a p53 hatására), amely a proliferációra 
elkötelezett sejtet megállítja a sejtciklusban, 
azért, hogy a javító enzimek a hibát el 
tudják távolítani. Ha ez nem sikerül, akkor 
aktiválódik az apoptózis program, hiszen azt 
mindenképpen meg kell akadályozni, hogy 
a génhiba átkerüljön a leánysejtekbe. (Ez 
egyben példa arra is, hogy a sejtosztódás és a 
sejthalál szabályozása szorosan összefügg.) A 
daganatok kialakulása szempontjából érthetõ, 
hogy a javítórendszer veleszületett vagy szer
zett zavara, mûködésének elégtelensége 
igen megkönnyíti a génhibák tartóssá válását, 
felhalmozódását, amelyek a normális szabá-
lyozás összeomlásához vezethetnek. A javító-
rendszer elégtelensége instabillá teszi a geno-
mot (genetikai instabilitás), amely azt jelenti, 
hogy újabb génhibák könnyebben jönnek 
létre, illetve õrzi meg õket a sejt. A mutációkkal 
szembeni fokozott érzékenységet technikailag 
az ismétlõdõ szekvenciákban (szatellitákban) 
lehet tetten érni (mikroszatellita instabilitás). 
Ezeket a genom épségéért felelõs géneket 
szokták gondoskodó (care-taker) géneknek 
is nevezni.

Ha elfogadjuk azt, hogy a daganatokat a 
sejt túlélését, osztódását és halálát meghatá
rozó szabályozás zavara okozza, és hogy 
ez a zavar génhibák felhalmozódásának 
következménye, akkor felvetõdik a kérdés, 
hogy egy daganattípust mindig ugyanazok 
a génhibák jellemeznek-e, és kialakulásuk 
sorrendje megegyezik-e. Eltekintve attól, 
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hogy még szövettanilag azonosnak ítélhetõ 
daganatok biológiai viselkedése is jelentõsen 
eltérõ lehet (gondoljunk például a tüdõ 
adenokarcinómáinak áttétképzõ képes-
ségére), az a tapasztalat, hogy bár vannak 
olyan génhibák, amelyek adott daganattípust 
jellemeznek, a kialakulásuk menetrendje 

– bár bizonyos szabályszerûséget fel lehet 
fedezni – elég nagy eltéréseket mutat. Ezek 
a nagy gyakorisággal elõforduló génhibák 
mind a diagnosztika, mind a terápia számára 
molekuláris célpontot jelentenek. (A mole-
kuláris terápiával kapcsolatos kérdéseket e 
szám másik cikke tárgyalja.) 

A fenti kérdésekhez tartozik az is, hogy 
egy génhiba vezethet-e daganat kialakulá
sához, növekedéséhez. Fontos leszögez
nünk, hogy ismereteink szerint nem, ezért 
az örökölt génhibák, amelyek bizonyos 
daganattípusok esetében azonosíthatók (a gé
nek sokszor nevüket is úgy szerezték, hogy 
daganatokban mutatták ki elõször, például 
a retinoblasztoma gént), az örökölt génhiba 

„csak” a daganatkialakulás esélyét (rizikóját) 
fokozza. A szabályozás kudarcához további 
génhibáknak kell rögzülniük, akár a terhes
ség során is vagy közvetlenül a születés után. 
Lényegében ilyen mechanizmussal jönnek 
létre a veleszületett vagy gyermekkori daga
natok. Genetikai szempontból azt mondhat
juk, hogy az örökölt génhibák túlnyomó 
része a szuppresszor gének hibája, ezek 
pedig recesszíven jelennek meg a fenotípus
ban, azaz mindkét allélnak károsodnia kell 
a daganatkialakulás során. Az említett példa 
azt is jelenti, hogy retinoblasztoma kialakulá
sához ennek a génnek (a funkcióvesztéshez 
mindkét allélnak) károsodnia kell. 

Az is felvetõdik, hogy a génhibák felhal
mozódásakor minden génhiba azonos 
jelentõségû-e a következmények szempontjá
ból. Valóban, feltételezzük, hogy számos 
sejt- vagy szövettípus esetén vannak olyan 
gének, amelyek „õrzik” a rendszert, amelyek
nek a daganatkialakulás során elsõként 

vagy az elsõk között kell károsodniuk. Ilyen 
„kapuõrzõ” (gate-keeper) gén pl. az APC 
(adenomatosus polyposis coli) a vastagbél 
esetében. (A vastagbéldaganatok 85 %-ában 
kimutatható az APC hibája, a többi esetben 
az APC-út további tagjának, a b-kateninnek 
a zavarával találkozhatunk.) Indirekt módon 
azok a terápiás sikerek, amelyeket egy-egy 
génhiba ellen kialakított gyógyszerekkel 
érünk el (például Glivec a CML vagy a GIST 
esetében), arra utalnak, hogy lehetnek olyan 
génhibák, amelyek kulcsfontosságúak adott 
daganat növekedése szempontjából. (A 
daganatok kialakulására vonatkozóan csak 
eredményes molekuláris prevenció vezethet 
ilyen következtetésre.) Sajnos a többszörös 
génhibák, sõt ugyanazon génben bekövet
kezõ újabb mutációk a kezdeti terápiás hatás 
csökkenéséhez, rezisztenciához vezethet
nek. Ismételve a fentieket: a rezisztenciát az 
okozza, hogy kiszelektálódik egy populáció, 
amely már nem hordozza a célpontot.

Nem könnyû feladat annak megválaszo
lása, hogy adott daganat esetében hány 
és milyen sejtbõl indul ki a daganat. Általá
nosságban azt szokták mondani, hogy a 
daganat egy sejtbõl indul ki (monoklonális 
az eredet), igaz, hogy ez bekövetkezhet 
egyszerre több, egymástól távol levõ helyen 
is. Azaz a daganatok lehetnek többgócúak, 
és megjelenhetnek egy idõben (szinkron) is. 
Ha kizártuk, hogy ugyanannak a daganatnak 
a tovaterjedésérõl van szó (azaz mindegyik 
önálló klónt jelent), akkor valószínû a külön 
eredet. Erre az is magyarázatot szolgáltat, 
hogy például a tüdõ laphámrákja esetében 
a hörgõk morfológiailag épnek látszó hám-
sejtjeiben is megtalálhatók a daganatban 
kimutatott génhibák (ha nem is az összes). 
Az ok az egész bronchiális felszínt mint 
mezõt érõ károsítás (mezõ-karcinogenezis), 
leggyakrabban dohányzás miatt. 

Fogasabb kérdés a kiinduló sejt azonosí
tása. Napjainkban találkozunk olyan nézettel, 
amely azt feltételezi, hogy a daganatok ere
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dete az adott szövetet fenntartó õssejtekben 
keresendõ. Ezek a sejtek ugyanis már ren
delkeznek a túlélés, sõt a „halhatatlanság” 
(immortalizáció) genetikai hátterével (pél
dául telomeráz aktivitással), és így a szabá
lyozás teljes zavarához kevesebb génhiba 
is elegendõ. Az õssejtekbõl folyamatosan 
differenciálódó sejteknek (progenitor sejtek, 
teljesen kidifferenciált sejtek) viszont elõször 

„vissza kell differenciálódniuk”, azaz szert kell 
tenniük a halhatatlanság programjára. Utóbbi 
nézetnek is vannak hívei, a kérdés döntésre 
vár. Nem lenne meglepõ, ha mindkettõre 
találnánk elfogadható példát. Ennek a dön
tésnek azért van jelentõsége, mert ha a daga
nat õssejtekbõl indul ki, és ennek leszárma
zottai tartják fenn a daganat növekedését, 
akkor elképzelhetõ, hogy adott daganatban 
csak a sejtek töredéke rendelkezik a „rend
szert fenntartó” képességgel, míg a többiek 
csak korlátozott számú oszlásra képesek. 
Nyilvánvaló, hogy ez esetben az õssejtek 
elpusztítása jelentheti a teljes gyógyulást.

A génmûködés hibái

A sejtek túlélésének/szaporodásának és 
tervezett halálának szabályozásában mole-
kulák százai vesznek részt. (A differenciált 
sejtmûködésnek vagy a sejt öregedésének 
programjáról itt nem szólunk.) A szabályozás 
egy program végrehajtását jelenti, amelynek 
a jeltõl a döntéshozatalig, illetve innen a végre
hajtásig terjedõ szakaszát különíthetjük el. A 
jelek keletkezhetnek a sejtben (autokrin), 
származhatnak a szomszédos sejtekbõl (pa
rakrin) vagy távolabbról (endokrin); lehetnek 
molekulák (például növekedési faktorok, 
citokinek), vagy a sejt károsítása során 
felszabaduló termékek (például reaktív oxi
géngyökök, kálciumion). A jelek a megfelelõ 
receptorokhoz (sejtfelszíni, citoplazmatikus, 
sejtmagi) kapcsolódnak, ezeket „aktiválják”, 
és innen jelátadó molekulákon keresztül jut
hat el az információ a genetikai állományig. 
A jelátvitelben többnyire foszforilálódó fehér-

jék vesznek részt, a génekhez pedig a transz-
kripciós faktorok kapcsolódnak (a géneket 
aktiválva vagy gátolva). Az említett fehérjék 
zömmel komplexeket képeznek, melyek 
térbeli szerkezete befolyásolja mûködésüket. 
A jelre adott döntés attól függ, milyen gének 
kapcsolnak be, milyen mRNS íródik át, mi-
lyen és mennyi fehérje keletkezik. Elõfordul, 
hogy a sejt válasza nem függ a génaktivitástól, 
mert a sejtben rendelkezésre állnak a prog-
ram lebonyolításához szükséges elemek. Ez 
lehet a helyzet például apoptózis esetén. Ez 
nem jelenti azt, hogy az apoptózis létrejöttét 
nem befolyásolják az újonnan keletkezett 
pro- vagy antiapoptotikus fehérjék. Ugyanígy 
a szabályozás fontos eleme a sejten belüli 
fehérjék bontásában kulcsszerepet játszó 
proteaszóma-rendszer, mely az ubikvitinált 
fehérjéket emészti el.

Fentieket azért részleteztem, mert az említett 
eseménysor minden szintjén megjelenhetnek 
génhibák. Azt is fontos tudnunk (bár ennek rész-
leteit csak most kezdjük megismerni), hogy a jel-
átviteli utak egymással ösz-szefügghetnek, a jel 
az egyikrõl a másikra átkapcsolódhat. Daga-
natok esetében a sejtfelhalmozódáshoz elen-
gedhetetlen, hogy a túlélési jelek erõsebbek 
legyenek, mint az apoptózis jelei, és ha ez 
így van, akkor lehetséges a sejtosztódás 
kivitelezése. De ennek a szabályozásában is 
hibákra van szükség ahhoz, hogy állandóan 
új daganatsejtek keletkezzenek. A további-
akban néhány kiragadott példán mutatom 
be, milyen változásokat eredményezhetnek 
a génhibák. Azok a génhibák, amelyek 
fokozott funkcióval járnak, általában a pro-
toonkogének hibás formái (onkogének), míg 
azok, amelyeknél a hiba miatt a funkció ki-
esik, általában a szuppresszor géneket érintik 
(tumor szuppresszor gének).

Génhiba miatt megváltozik a géntermék

A receptor a ligand kötõdése nélkül is képes 
aktiválódni. Az 1980-as években egyre több 
közlemény számolt be arról, hogy az EGFR 
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különbözõ hámeredetû daganatokban túl
termelõdik. Késõbb kiderítették, hogy az 
EGFR stimulációjának leggyakoribb oka a 
receptor autokrin aktiválása (a sejt erre a célra 
például TGFα-t termelhet). Az egyre kiterjed
tebb vizsgálatok az EGFR-receptor számos 
delécióját és pontmutációját találták, melyek 
eredménye a receptor fokozott katalitikus 
tirozin-kináz aktivitása. Az egyik gyakori 
változat az EGFRvIII, amelyben valószínûleg 
génátrendezõdés vagy alternatív RNS-hasítás 
miatt a 2-7 exonok hiányoznak. Újabban 
a receptor csökkent lebontását igazolták a 
megnövekedett funkció magyarázatára. Igen 
sok humán daganatban tehát az EGFR akkor 
is mûködik, ha a természetes ligandjai nem 
állnak rendelkezésre.	

1985-ben lényegében kutatási mellékter
mékként a humán EGFR-rel igen homológ 
molekulát találtak, ez a humán EGFR-related 
2 (HER2). (Azonos a kromoszomális lokalizá
ciója, mint a patkány neu génjéé.) Bár a HER-2 
specifikus ligandját nem sikerült azonosítani, 
kiderült, hogy a HER-2 az EGFR-receptorcsa
lád többi tagjának (EGFR, HER-3, HER-4) 
heterodimerizációs partnere, így a jelutak elin
dítója lehet. Elõször invazív emlõrákban mu
tatták ki (a daganatok kb. 30 %-ában) a HER-2 
túltermelést, és azt, hogy a túltermelés emlõ- 
és petefészekrákokban rossz prognosztikai 
tényezõ. E megfigyelések teremtettek alapot 
a génterápia elsõ kinázellenes gyógyszerének 
kifejlesztéséhez (humanizált monoklonális 
antitest, trastuzumab, Herceptin).

Az EGFR-rõl a jel a sejten belül különbözõ 
utakon továbbítódik: RAS-RAF-MEK-ERK, 
PI3K-AKT, PLCγ, STAT. Mivel az EGFR eze
ken keresztül elõsegíti a sejtek túlélését, 
osztódását, motilitását (normális sejteknél 
a differenciációt is), érthetõ, hogy az egyik 
legnépszerûbb molekuláris célponttá vált. A 
Herceptin mellett engedélyezték a gefitinib 
(Iressa), a Cetuximab (Erbitux) és a Tarceva 
alkalmazását, és több hasonló vegyület klini
kai kipróbálás alatt áll.

A géntermék nem inaktiválódik. A leg
különbözõbb növekedési faktorok, külön
bözõ receptorokon keresztül (például EGFR, 
VEGFR, FGFR, PDGFR, integrinek) talán a 
legismertebb kis G fehérjére, a RAS-ra hatva 
fejtik ki hatásukat. A jelút több irányba foly
tatódhat, elsõsorban a RAF-család vagy a 
PI3K felé – e két jelút között számos kapcsolat 
található. Elõbbi folytatása a MAPK, a MEK, 
majd ERK, és ennek célpontjaként különbö
zõ transzkripciós faktorok (FOS, JUN, MYC). 
Ez az út igen sok humán daganatban folya
matosan aktív, elsõsorban a RAS és a RAF 
mutációja miatt (például K-RAS mutáció: 
vastagbélrák 45 %, pancreasrák 90 %, NSCLC 
35 %; B-RAF mutáció: petefészekrák 30 %, 
papilláris pajzsmirigyrák 35-70 %, melanoma 
66 %). (Sebolt-Leopold – Herrera, 2004) A RAS-
család (K-, H- NRAS) mutációjának lényege 
egy aminosavcsere (leggyakrabban a 12., 13. 
és 61. kodonban), ennek következtében a fe-
hérje GTPáz aktivitása csökken, a GTP-t meg 
tudja ugyan kötni, de nem tudja inaktiválni 
(GDP-vé). A jelút aktivitásának állandósulása 
többek között a túlélési küszöb jelentõs emel-
kedéséhez, az apoptózis kiválthatóságának 
csökkenéséhez vezet. Érthetõ, hogy e jelút 
gátlása a daganatellenes terápiás stratégiák 
fontos eleme (farneziltranszferáz gátlók, RAF 
gátlók, MEK gátlók).

A génhiba miatt a program specificitása 
megváltozik. A kromoszómahibák közé tar
toznak a transzlokációk, melyeket feltehetõen 
nem a genetikai instabilitás, hanem a RAG fe-
hérjék által közvetített normális rekombinációs 
folyamat zavarai okoznak. A törések rendsze-
rint a DNS-nek ugyanabban a régiójában, 
azaz nem véletlenszerûen történnek, ezért 
az ilyen transzlokációt fel lehet használni a 
daganatok azonosításában. A transzlokációk 
esetében két gén „darabjai” kerülnek egymás 
mellé (ha reciprok transzlokációról van szó), 
ami vezethet egy új (fúziós) gén és fehérje 
kialakulásához (ilyen nyilvánvalóan csak a 
daganatsejtekben fordul elõ), de lehet az is, 
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hogy az egyik gén átíródó része egy másik gén 
promotere mellé kerül, következményesen az 
átíródás (azaz a fehérje termelése) fokozottá 
válhat. Mindkét esetben a sejtmûködés sza-
bályozásának zavaráról van szó, mert rossz 
idõben, rossz helyen, a szabályozástól függet-
lenül folyik a fehérjék termelése. A specificitás 
változása azt jelenti, hogy az egyik gén olyan 
hatásokra is aktiválódik, amely normálisan 
csak a partnergént kapcsolná be. Daganatok 
esetében a minõségileg vagy mennyiségileg 
megváltozott fehérjék a sejt túlélését vagy 
osztódását serkentik.

A nem fúziós transzlokációk döntõ több
ségében az egyik partner vagy az immunglo
bulin gén (könnyû- vagy nehézláncgének), 
vagy az egyik T-sejt-receptor gén. Érthetõ, 
hogy ilyen transzlokációk zömmel hemo
poetikus daganatokban fordulnak elõ. Ezek
nek a génhibáknak az azonosítása például 
leukémiák és limfómák esetében ma már 
elengedhetetlen, többek között azért, mert 
a kromoszómaeltérések és a prognózis kö
zött összefüggés lehet. Az ismertebbek közé 
tartozik a Burkitt-limfómára jellemzõ t(8;14) 
(q24;q32), amely a CMYC fokozott termelé
sével jár, vagy a follikuláris limfóma esetében 
a t(14;18)(q32;q21), amikor az antiapoptoti
kus BCL2 mennyisége nõ meg. 

A fúziós transzlokációk egyik legismer
tebb példája az ABL és a BCR gének fúziója 

– t(9;22)(q34;q11) (így keletkezik a Phila-
delphia-kromoszóma), – amely elsõsorban 
CML-ben (~90 %), az ALL-ek egy részében 
(gyermek: ~2-10%, felnõtt: ~25 %), és ritkán 
AML-ben (<2 %) fordul elõ. A következmény 
az ABL tirozin-kináz aktivitásának fokozó
dása, amely a RAS-jelutak fokozott mûködé
séhez vezet. A fúziós terméket napjainkban 
elsõsorban Glivec-kel próbálják gátolni. A 
fentihez hasonló fúziós transzlokációt szolid 
daganatok esetében is egyre gyakrabban 
mutatnak ki. A lágyrészdaganatok genetikai 
osztályozása közismertté vált, ebben „vezet
nek” az EWS gén transzlokációi. Rhabdo

myoszarkómában a PAX3/FKHR fúzió rossz 
prognózissal jár, míg a PAX7/FKHR fúziót 
hordozó tumor legtöbbször lokalizáltan jele
nik meg fiatal felnõttek végtagjain, hosszabb, 
betegségmentes túléléssel.

Az utóbbi idõben derült fény arra, hogy a 
MALT-limfómához (mucosa associated lympho-
id tissue) több transzlokáció is társulhat.(Isaacson 

– Du, 2004) A t(11;18)(q21;q21) az API2 és MALT1 
fúzióját jelenti, ez végül az NF-kB-t aktiválja. (Az 
NF-κB az egyik leghatékonyabb túlélési 
faktor.) A töréspontok különbözõ helye-
ken fordulhatnak elõ. Fõleg elõrehaladott 
esetekben lehet kimutatni, transzformált 
limfómában ritkán. A transzlokáció azt is je-
lenti, hogy a Helicobacter pylori eradikációja 
nem befolyásolja a daganat növekedését. A 
t(1;14)(p22;q32) esetén a BCL10 génje az 
immunglobulin gén hatására fokozottan 
termeli a BCL10-et, és ez ugyancsak a 
proliferációt serkenti. A MALT-limfómák 5 
%-ában fordul elõ, típusosan az elõrehaladott 
stádiumban. A t(14;18)(q32;q21) a MALT1 
gén áthelyezõdését jelenti az immunglobulin 
génhez. BCL10 jelenlétében a MALT1 aktivál-
ja az NF-κB-t. Leggyakrabban nem gasztro-
intesztinális MALT-limfómákban fordul elõ. 
Érthetõ, ha ezek a transzlokációk MALT-lim-
fómában nemcsak diagnózist segítõ, hanem 
terápiás célpontokká is válhatnak.

Funkciókiesés génhiba miatt. A génakti
vitás hiánya értelemszerûen a szuppresszor 
géneket érinti. Ezek közül csak néhányat 
említek, pedig a hibás gének sora igen hosz-
szú, és szinte naponta növekszik. (Leginkább 
a heterozigozitás elvesztése – LOH [loss 
of heterozygozity] – utal szuppresszor gén 
jelenlétére, ilyet pedig majdnem minden 
tumorban kimutattak, csak nem mindig is
merjük az érintett gént vagy géneket.)

A humán daganatok felében a p53 nem 
mûködik. Ennek oka lehet deléció vagy 
mutáció (több ezer mutációt írtak le a p53 
génben), de az is, ha az MDM2 – amely a p53 
lebontásáért felelõs – fokozottan termelõdik. 
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Szuppresszor gén létére a p53 hiba domi
nánsan jelentkezik, mert a kóros géntermék 
képes inaktiválni a normális allél termékét. 
A p53 kiesése vagy azt jelenti, hogy a sejt 
nem áll meg a sejtciklusban, és hibajavítás 
nélkül kettõzi meg a DNS-t, és juttatja azt át 
a leánysejtekbe, vagy nem képes elindítani 
az apoptózis programját. 

Szintén elsõsorban a sejtciklus gátlásának 
hiányát, a G1-fázis ellenõrzõpontjának csõdjét 
eredményezi a retinoblasztoma gén mûkö
désének kiesése (nagyobb deléció, kisebb 
mutáció vagy deléció, pontmutáció miatt). Ez 
is a daganatokban elõforduló leggyakoribb, 
ritkán öröklõdõ génhibák közé tartozik. 

A BRCA1-nek fontos szerepe van a genom 
stabilitásának védelmében, a génkárosodásra 
adott válaszban. A BRCA1 funkciójának 
kiesése érzékenyíti a sejteket olyan DNS-ká-
rosítókkal szemben, mint az ionizáló vagy az 
UV sugárzás. Károsodik az S-fázis és a G2-M 
fázis ellenõrzõpontja is. A károsodást felismerõ 
ATM (ataxia teleangiectasia mutated) vagy az 
ATR (ataxia teleangiectasia és RAD3 related) 
foszforilálja a BRCA1-et, amely sok fehérjével 
léphet kapcsolatba, befolyásolva a DNS-fel-
ügyelet mellett számos alapvetõ sejtfunkciót. 
Kétségtelen, hogy a BRCA1 és a BRCA2 mutá-
ciója rizikótényezõ az emlõrák és néhány más 
daganat kialakulásában, de ezt a rizikót sok 
minden befolyásolja (allélek heterogenitása, 
módosító gének, környezeti és hormonális 
tényezõk), erre a genetikai tanácsadásnak 
figyelemmel kell lenni. (A BRCA1-rõl lásd e 
folyóiratszám más közleményét.) Az öröklõdõ 
emlõrák elõfordulását egyébként más, ugyan-
csak a genom integritásáért és a DNS-helyre-
állításért felelõs gén is elõsegíti (például TP53, 
ATM, CHK2) (Narod – Foulkes, 2004).

A daganatsejteknek túlélésükhöz le kell 
gyõzniük a környezet károsító hatásait (pél
dául hipoxiát), aminek egyik módja szolid 
tumorok esetében az angiogenezis elindítá
sa, támogatása, azaz a daganat vérellátásá-
nak, ezen keresztül a tápanyagellátásának 

biztosítása. Normális oxigéntenzió mellett 
a HIF1a-át (hipoxiaindukáló faktor) olyan 
komplex ubikvitinálja a proteaszómák szá
mára, amelynek tagja a VHL (von Hippel-Lin
dau-fehérje). A VHL gén hibája vagy hipoxia 
esetén aktiválódik a HIFα, és ez többek 
között a VEGF (vascular endothelial growth 
factor) fokozott expressziójához vezet, ami 
az angiogenezis egyik leghatékonyabb 
serkentõje. Adódik a javaslat: vagy a VHL 
pótlásával, vagy a VEGF gátlásával kellene 
csökkenteni az érproliferációt.

A fehérjeszintézis és -bontás zavara. Az eI-
F4E – mRNS cap-binding protein – termelése 
számos humán tumorban fokozódott. Ez 
megváltoztatja a sejtek morfológiáját, fokoz-
za a proliferációt, transzformációt indukál, 
elõsegíti a tumorok progresszióját. Gátlása a 
fentieket csökkenti. Az eIF4E szerepe az lehet, 
hogy olyan fehérjék átíródását (transzlációját 
a mRNS-rõl) segíti elõ, amelyek kulcsszere-
pet játszanak például a sejtnövekedésben, 
angiogenezisben, túlélésben, malignitásban 
stb. Az eIF4E-t a PI3K/AKT és RAS/ERK út 
aktiválja úgy, hogy leválasztja róla a gátló 
fehérjét (4EBP). Az eddigi megfigyelések 
alapján emlõrákban (3-30x), fej-nyak tumo-
rokban (5 % pozitív sejt a sebészi szélben már 
recidivát jelez), vastagbélrákban (ciklin D1 
fokozott expresszióval), húgyhólyagrákban 
(fokozott VEGF termeléssel), prosztatarák-
ban (rossz prognosztikai jel, de nem függ 
össze feltétlenül fokozott proliferációval), 
tüdõrákban (adenocc-ban, laphámrákban 
nem), méhnyakrákban, limfómákban fo-
kozott a eIF4E expressziója. (De Benedetti 

– Graff, 2004)
A sejten belüli homeosztázis fenntartásá

ban a lebontási folyamatok legalább olyan 
fontosak, mint a felépítõk. Az intracelluláris 
fehérjéket, köztük számos kulcsfontosságú 
szabályzót a proteaszóma-rendszer távolít 
el. Ehhez az eltávolítandó fehérjét általában 
ubikvitinálni kell. (E folyamat tisztázásáért 
kapott Nobel-díjat Avram Hershko.) E rend
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szer ugyancsak hozzájárulhat a daganatban 
fellépõ szabályozási zavarokhoz: kulcsfon
tosságú szabályzókat bont le (például az 
MDM2 – amely ubikvitin-ligáz – a p53-at „ítéli” 
lebontásra), vagy kóros termékeket nem 
távolít el. Napjainkban a proteaszóma-aktivi
tás gátlása is terápiás stratégia lehet (fõleg 
myeloma multiplexben).

Normális géntermék felhalmozódása 

A normális géntermék felszaporodásához 
vezetõ génszintû változás a transzlokáció 
vagy az amplifikáció. Elõbbirõl részleteseb
ben szóltam (emlékezzünk a CMYC vagy 
a BCL2 túltermelésére), utóbbi rendszerint 
a daganatnövekedés késõbbi szakaszában 
fordul elõ és csak néhány gént érint (például 
ABL, ERB, MYC, MYB, KRAS, NRAS). Ezek 
közül a legklasszikusabb talán az NMYC 
amplifikációja neuroblasztomában, amely 
egyben rossz prognosztikai tényezõ.

Epigenetikai hibák

Az epigenetikai öröklés a DNS szekvenciá
jától független olyan sejtinformáció, amelyet 
a sejtosztódás során át lehet adni. Három, 
egymással összefüggõ formája van: a DNS 
metilációja, a genomiális imprinting és a 
hisztonok módosulásai. Az embrionális fej
lõdés során bekövetkezõ zavarai elõsegítik 
a gyermekkori daganatok kialakulását, míg 
a normális öregedés során vagy ettõl függet
lenül bekövetkezõ metilációváltozás a daga
natkialakulás rizikóját fokozza.

A 80-as években, amikor arra kerestek 
választ, hogy mi lehet a daganatsejtek túlélési 
plaszticitásának molekuláris háttere, kiderí
tették, hogy a daganatokban a CpG szigetek 
metiláltsága, 5-metilcitozin tartalmuk jelen
tõsen csökkent. A DNS hipometiláltsága 
gének aktiválásához vezethet. Így aktiválódik 
például a HRAS vagy a „CT” gének (melyek 
normálisan a herében expresszálódnak, 
abnormálisan a daganatokban). Utóbbiak 
vezetnek melanomában a MAGE expresszió

jához, amely immunterápiás célponttá vált. 
De ide tartozhat a ciklin D2 és a maspin túl
termelése gyomorrákban, az MN/CA9-é ve
serákban vagy az S100A4 – metasztatizálással 
kapcsolatba hozott – géné vastagbélrákban. 
Az utóbbi idõkben egyre több adat szól amel-
lett, hogy a daganatokban a hipometiláltság 
összefügg a kromoszomális instabilitással. 
Különösen súlyos változások következnek 
be a pericentromerikus szatellita szekven-
ciákban. Sok daganatban (például Wilms-
tumor, emlõ- és petefészekrák) mutattak ki 
olyan transzlokációkat, melynél a töréspont 
az 1-es és 16-os kromoszómán volt. Ezek a 
génhibák specifikusak, nem a genomiális 
instabilitás eredményei. (Wilms-tumorban 
sokszor a t[1;16] transzlokáció az egyetlen 
kimutatható genetikai zavar.) A fentiek 
mellett a hipometiláció szerepet játszhat 
szerek, toxikus anyagok vagy vírusok daga
natkeltõ hatásában. A MDR1 hipometiláció 
miatti túltermelését mutatták ki AML-ben, 
hipometilációt okozhat a kadmium vagy 
az arzén, és ez lehet felelõs azért, hogy az 
addig gátlás alatt álló virális gének (példá-
ul HPV16, EBV) aktiválódnak. Újabban a 
hipometilációt a táplálkozáshoz kapcsoló 
adatok is megjelentek (középpontban me-
tilén-tetrahidrofolát polimorfizmusával). A 
hipometilációt szabályzó mechanizmus nem 
ismert. Feltételezik például az SNF2 család 
különbözõ tagjainak (SW1/SNF komplex 
katalitikus része, LSH) vagy a DNMT3B (DNS 
metiltranszferáz) szerepét.

Ugyancsak a 80-as évek végétõl került 
az érdeklõdés homlokterébe a gének pro
moterének, a promoterek CpG szigeteinek 
hipermetiláltsága. Ez a jelenség a gén átíró
dásának gátlását jelenti. Elsõként a retino
blasztoma gén esetében mutatták ki, hogy 
a funkciókiesés hátterében a gén hipermeti
láltsága állhat. Ezután egyre több fontos 
szabályozónál, fõleg tumor szuppresszor 
géneknél találtak hasonló változást (például a 
p16-ot kódoló CDKN2A, az MLH1 mismatch 
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repair gén, a von Hippel-Lindau [VHL]-gén, 
az E-kadherin génje stb.). Felvetették, bár ezt 
vitatják is, hogy a daganatok között vannak 
olyanok, amelyeknél a CpG szigetek me
tilációja jelentõs (CIMP, metilátor fenotípus). 
Valószínû, hogy a génexpresszió gátlását (a 
gén „lecsendesítését) nem vagy nem csak a 
promoter metiláltsága okozza, de jelentõsen 
hozzájárul annak fennmaradásához. (Fein-
berg – Tycko, 2004) A metiláció-specifikus 
PCR vizsgálat lehetõvé tette daganatokban 
a metilált gének gyors azonosítását. A tüdõ 
laphámrákjában szenvedõk köpetében is 
sikerült metilált géneket kimutatni (CDKN2A, 
MGMT, DAPK, RASSF1A), ami bizonyíték-
ként is értékelhetõ abban az elképzelésben, 
hogy a metilációs változások molekuláris 
markerei lehetnek a korai tüdõráknak. (Be-
linsky, 2004)

A molekuláris imprinting, amely a 
szülõi eredettõl függõ allélexpressziót jelent, 
lényegében a gén metilációjának az eredmé
nye (azaz a metilált allél nem expresszálódik). 
A humán imprintált gének közül elsõként az 
IGF2-t és a H19-et azonosították. Feltételezik, 
hogy például a Wilms-tumor bimodális meg-
jelenésekor a gyermekkori formát elsõsorban 
a WT1 gén hibája, míg a „késõi” (tehát nem 
csecsemõkori) esetekben valószínûleg a H19 
hipermetilációja, és ezzel párhuzamosan 
az IGF2 fokozott expressziója (az imprin-
ting elvesztése, LOI [loss of imprinting]) 
játszik szerepet. A paternális allél szelektív 
vesztését találták oligodendrogliomában (a 
feltételezett gén: PEG3, a 19q13.4 régióban), 
a maternális allélét (9p kromoszóma régió) 
gyermekkori ALL-ben.

A hisztonok módosulása – acetilálás, me
tilálás, foszforilálás – fontos eleme a transz
kripció szabályozásának. A módosulásokért 
felelõs fehérjék gyakran ugyanannak a 
komplexnek a részei, amely a DNS metilá
cióját szabályozza. 

A genetikai instabilitás

A genetikai instabilitás a humán daganatok
ban két szinten nyilvánul meg: (a) a nukleo
tidok szintjén (néhány nukleotidot érintõ 
báziscserék, deléciók, inzerciók), és (b) a 
kromoszómák szintjén (kromoszómarészek 
nyerése, vesztése).

Nukleotidszintû genetikai instabilitás. A 
rövid DNS-szekvenciákat érintõ instabilitás 
egy vagy néhány bázispárra terjed. Humán 
tumorokban ritka, következménye viszont 
súlyos lehet. A háttérben a hibajavító (repair) 
rendszerek elégtelen mûködése áll. A nuk
leotid excíziós repair (NER) zavara például 
xeroderma pigmentosum talaján kialakuló 
bõrrákokban fordul elõ. A mismatch repair 
(MMR) hibáját a sporadikus tumorok közül 
leggyakrabban vastagbélrákokban, valamint 
gyomor- és endometriumrákokban figyelték 
meg. A MMR gének hibáját HNPCC-ben 
(herediter non polyposus colon cancer) 
írták le. A családok kb. 30 %-ában a hMSH2, 
ugyancsak 30 %-ában a hMLH1 csírasejtes 
mutációját találták. 

A daganatok kezelésében használt citoto
xikus vegyületek elsõsorban a DNS károsítá
sával fejtik ki hatásukat. Ennek eredményes
sége nyilván attól is függ, hogy a DNS-káro
sodás kijavításáért felelõs fehérjék mennyire 
aktívak. Feltételezhetõ, ha a daganatsejtek
ben a repairt gátoljuk, a normális sejtekben 
pedig támogatjuk, akkor a terápiás szélesség 
jelentõsen megnõhet. Ilyen célpont lehet 
például a CHK1 és CHK2, amelyeket elõször 
ellenõrzõpontok (checkpoint) szabályo
zásáért tettek felelõssé, de kiderült, hogy a 
kijavítórendszer igen fontos elemei (Zhou 

– Bartek, 2004).
Kromoszóma-instabilitás. A mitózis pon

tosságán múlhat a sejt túlélési képessége, 
ezért – a sejtciklus más fázisaihoz hasonlóan 

– itt is ellenõrzõpont felügyel az események 
tér- és idõbeli koordinációjára. A kromo
szomális instabilitás oka a mitózis ellenõrzõ
pontjának zavara, amely azt biztosítja, hogy 
a kromatidok addig nem szeparálódnak, 
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amíg a kromoszómák nem megfelelõen 
helyezkednek el az osztódási orsó mentén. 
Elég sok fehérje (és komplexeik) vesz(nek) 
részt ebben a szabályozásban, és ezek hibáit 
számos humán daganatban megtalálták. 
Például a hBUB1 és hBUB2 szomatikus 
mutációja vastagbélrákokban fordult elõ, a 
hMAD1-et a HTLV-1 TAX fehérjéje inaktivál-
hatja, a hMAD2 expressziója emlõrákokban 
csökkent. Az utóbbi idõben derült ki, 
hogy például az Auróra-kináz család tagjai 
kulcsfontosságú elemei ennek a szabályo-
zásnak. Számos humán daganatban észlel-
ték e szerin-treonin kinázok túltermelését. 
(Elsõsorban az Aurora A és B expressziója 
fokozódott, általában együtt, míg az Aurora 
C expressziója nem változott.) Újabban e 
kinázcsalád is terápiás célponttá vált. (Keen 

– Taylor, 2004)
A mitózis ellenõrzõpontjának zavara esetén 

gyakoribbá válik a mitotikus rekombináció 
és abnormis a kromoszómaszegregáció. Az 
abnormis centroszomák is az aneuploidia 
okai lehetnek.

A sejtosztódás és a sejthalál
szabályozási zavara

A sejtosztódás hibái. A jeltovábbító rendsze
reken érkezõ üzenetekre a sejt egyik vála-
sza az osztódás lehet, amely a sejtcikluson 
keresztül valósul meg. A sejtciklust minden 
fázisban ellenõrzõpont szabályoz. Ebben 
az eseménysorban kulcsszerepet játszanak 
a ciklinek, a ciklinfüggõ kinázok (CDK) 
és ezek gátlói. A G1 fázist fõleg a ciklin 
D-CDK4,6 és a ciklin E-CDK2 ellenõrzi, az 
S-fázist a ciklin A-CDK2 indítja el, a G2-M 
átmenetet a ciklin B-CDK1 befolyásolja. A 
kinázok gátlói az INK4 és a CIP/KIP család 
tagjai. Daganatokban kimutatták a ciklin 
D1 gén és a CDK4 amplifikációját, és igen 
gyakran a CDKN2A (INK4, termék: p16) 
inaktiválását hipermetiláció, mutáció vagy 
deléció miatt. Az említett komplexekkel 
lépnek kölcsönhatásba olyan közismert 

szuppresszor fehérjék, mint a retinoblaszto-
ma fehérje vagy a p53.

A sejthalál szabályozási zavarai. Az el
múlt évtized talán egyik leglátványosabb 
eredménye a molekuláris onkológiában 
az apoptózis szerepének megismerése a 
daganatok kialakulásában, növekedésében, 
terápiás válaszkészségében. Az apoptózis a 
szöveti homeosztázis egyik alapvetõ szabá-
lyozó eleme, de sejthalál nem apoptózis útján 
is bekövetkezhet. Az apoptózis elmaradása 
jelentõsen hozzájárul a daganatsejtek felhal
mozódásához.

Az apoptózis programját – rendkívül le
egyszerûsítve – két jelút aktiválhatja. A „külsõ” 
úton a halálligandok (például TNFa, FASL, 
TRAIL) kötõdnek a megfelelõ receptorokhoz, 
amelyek jelátvivõ komplex (DISC) kialakítása 
során a kaszpáz-8-on keresztül (gátlója a 
FLIP) aktiválják a végrehajtó kaszpázokat 
(kaszpáz-3, -6, -7). Ugyanez a végpontja a 

„belsõ” útnak, amelyet különbözõ extra- és 
intracelluláris stressz, hipoxia, DNS-káro
sítás, növekedésifaktor-elvonás kapcsol be. 
Ilyenkor a mitokondriumból kiszabaduló 
citokróm-c kapcsolódik az APAF1-hez, és ez 
a komplex (apoptoszóma) a kaszpáz-9-en 
keresztül indítja el a kaszpáz-3-at és társait. 
Az események egyik szabályzója a mito
kondrium membránjának permeabilitása, 
amelyet a BCL2 család pro- és antiapopto
tikus tagjai befolyásolnak. A mitokondrium
ból kiszabadulhat még DIABLO/SMAC és 
OMI/HTRAZ, amelyek a kaszpázokat gátló 
IAP-család tagjait gátolhatják, valamint az en
donukleáz G és az AIP (apoptosis-inducing 
factor), amelyek kaszpázoktól függetlenül is 
sejthalált okozhatnak.

Az apoptózistól független sejthalál formái 
közé tartozik a sejt öregedése (a sejt „élõ-ha
lott”), az autofágia, a nekrózis és a mitotikus 
katasztrófa. (Okada – Mak, 2004) 

A G2 fázis szabályozásában fontos szere
pet játszik a CDK1, amelyet a WEE1 és MYT 
foszforiláció útján gátol, a CDC25C foszfatáz 
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pedig aktivál. Ha ez a G2 ellenõrzõpont nem 
mûködik, akkor a sejt „éretlenül” lép mitó
zisba, mielõtt a DNS teljesen replikálódna, 
vagy a DNS-károsodást a sejt kijavította volna. 
A károsodás javítását az ATM, ATR, CHK1, 
CHK2 indítja el, amelyben részt vesz a p53 
is (sok egyéb, komplexet alkotó fehérjével 
együtt). A szabályzók hibája miatti aberráns 
mitózis vezet mitotikus katasztrófához, a 
sejt halálához. A mikrotubulusok és a mito
tikus orsó károsodásának ugyanez a követ
kezménye (például paclitaxel hatására).

Az apoptózis szabályozásának zavara a 
sejthalállal szembeni rezisztenciához, szelektív 
növekedési elõnyhöz vezet. Ahogy várható, 
zavart okozhat a proapoptotikus tényezõk elég-
telen mûködése (például mutáns p53, mutáns 
FAS receptor, prokaszpáz-8 csökkenése stb.), az 
antiapoptotikus tényezõk fokozott aktivitása 
(például a BCL2, a BCL-XL, a FLIP, az IAP-
család tagjainak túltermelése stb.), valamint 
azoknak a túlélési faktoroknak a megnöve-
kedett expressziója, amelyek a különben 
sértetlen apoptózis utat gátolják (például az 
állandóan termelõdõ AKT). Az AKT gátol-
hatja az autofágiával történõ fehérjelebontást 
is. Hasonló hatású az ugyancsak lipid-kináz 
utat befolyásoló BECN1 (17q21) deléciója. A 
mitotikus katasztrófa létrejöttében az összes 
osztódást szabályzó részt vehet (például a 
PLK [polo-like kinase], a NIMA [never in mi-
tosis, gene A], az Aurora-kináz család tagjai, 
vagy a BUB1).

A fenti, kiragadott példák is jelzik, hogy 
számos stratégiát és olyan molekuláris cél
pontot képzelhetünk el, amely elõsegítheti 
a daganatsejtek halálát, a sejthalált indukáló 
citotoxikus szerek jobb hatékonyságát 

A génexpresszió mintázatai

A daganatok keletkezésében és növekedé
sében szerepet játszó gének megismerésé
ben jelentõs elõrelépést jelenthetnek azok 
az array vizsgálatok, amelyekkel egy idõben 
gének százainak vagy ezreinek expresszió

ját ismerhetjük meg. Ezzel elvileg lehetõvé 
válik a daganatok jobb osztályozása, olyan 
altípusok azonosítása, amelyek jobb össze
függést mutatnak a klinikai lefolyással, a 
terápiás érzékenységgel. Lehetõvé válik új 
molekuláris célpontok azonosítása. Az elsõ 
ilyen típusú megfigyelést diffúz B-sejtes nagy
sejtes limfómákon tették, ahol két, az aktivált 
B-sejtek és a csíracentrumból származó 
B-sejtek expressziós profiljának megfelelõ 
alcsoportokat különítettek el. A vizsgálat 
jelentõségét az adta, hogy a molekuláris 
osztályozást össze lehetett kapcsolni a lim-
fómák klinikai viselkedésével. Azóta szinte 
minden tumortípus esetében megkísérelték 
meghatározni a jellemzõ génexpressziós 
profilt. (Clarke et al., 2004). Emlõrák esetében 
olyan alcsoportok alakultak ki, amelyek 
hordozzák az eddigi megfigyeléseket, de 
egyben új jellegzetességeket is mutatnak: 
ösztrogén-receptor (ER) pozitív (három 
további csoport: luminális A, B és C), ER-
negatív vagy alacsony szintû ER-expressziót 
mutató, bazális hámsejtekre emlékeztetõ, 
normális emlõhámra emlékeztetõ, és ERBB2-
t fokozottan expresszáló altípusok.

Pancreasrák expressziós profilját vizs
gálva három módszert hasonlítottak össze: 
serial analysis of gene expression (SAGE), 
U133 oligonukleotid array és cDNA micro
array. Külön vizsgálva 41, 225 és 115 gén 
expressziójában találtak eltérést a normális 
sejtekhez képest. Legalább két módszerrel 
fokozott expressziót mutatott negyven gén, 
mind a három módszerrel hat gén: keratin 
19, stratifin, transzglutamináz 2 (ezeket má
sok is leírták), retinsav indukált 3, szekretált 
leukocita proteázgátló, tetraspan 1. (Iaco
buzio-Donahue et al., 2003)

Az utóbbi eredmény is azt mutatja, amit 
szinte minden array- (chip) vizsgálatnál látha
tunk, hogy igen sok olyan gén expresszióvál
tozását lehet kimutatni, amelyet az eddigiek 
során azzal a daganattípussal nem hoztunk 
összefüggésbe, vagy amelyet még nem is 
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ismerünk. Nem könnyû annak tisztázása, 
hogy a kimutatott génhibák valóban fonto
sak-e a daganat léte szempontjából, vagy 
csupán a genetikai instabilitás „mellékter
mékei”. Jelentõs kihívást jelent a hatalmas 
mennyiségû adat megfelelõ – biológiailag is 
releváns – feldolgozása. Ennek a megisme-
rési útnak még az elején tartunk, a gyakorlat 
számára hasznosítható információk még csak 
elvétve jelennek meg (cikk annál több), de a 
humán genom feltárása, a daganatok vonat
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Általános elvek, az áttétképzés formái

Patológiai értelemben a malignus daganat 
minimálisan lokális inváziós készséggel ren
delkezik, de legtöbbjük limfogén és hema
togén áttétképzõ képességgel is. Ha a lokális 
inváziós képességet tekintjük, ezzel bizo
nyos jóindulatú daganatféleségek is rendel
kezhetnek, tehát ez a malignitás szempont
jából nem egyértelmû jellemzõ. A daganatos 
áttétek kialakulása a különbözõ tumorféle
ségek esetében más-más formában zajlik, 
bár a folyamat alapelve és molekuláris me
chanizmusának alapjai nagyon hasonlóak. A 
malignus transzformáció egyik kritériuma az, 
hogy a megváltozott sejtpopuláció korlátlan, 
illetve szabályozatlan proliferációs készségre 
tesz szert, illetve gyakran ezzel egyidejûleg a 
programozott sejthalálra való készsége meg-
változik, túlélõképessége megnõ. A két folya-
mat eredõjeként a daganatos sejtpopuláció 
felhalmozódik. A daganat progressziója és 
áttétképzése szempontjából a tumorsejt-po-
puláció növekedési készsége szükséges, de 
nem elégséges feltétel, és általában gyenge 
kapcsolatban áll az áttétképzõ képességgel, 
illetve sokszor egyáltalán nem is áll azzal 
kapcsolatban. Ezzel nem azt akarjuk mon
dani, hogy nincs szükség proliferációs kész
ségre az áttétképzõ képességhez, hanem 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
csak azt, hogy bármilyen fokú proliferációs 
készség elegendõ feltétel ehhez. Majd látni 
fogjuk, hogy egyes esetekben a daganatsej
tek túlélõképességének sokkal nagyobb 
jelentõsége és szerepe van az áttétképzés 
folyamatában, mint magának a proliferációs 
készségnek. 

Egy másik fontos jellemzõje és kiindulási 
pontja a daganatos progressziónak, amikor 
a primer tumor területe tápanyagellátáshoz 
jut akár a meglévõ erek révén, amelyeket a 
daganat magába foglal, akár új erek kialakítása 
révén (Tímár et al., 2003a). Maga az angio
genetikus képesség csak a tumorsejt-popu
láció növekedési feltételeit biztosítja, ez 
még nem jár együtt az áttétképzõ képesség 
kialakulásával is. Azonban a daganatban és 
a daganat közvetlen környékén lévõ erek 
megteremtik a lehetõségét annak, hogy a 
tumorsejtek az érpályába jussanak, tehát 
lehetõséget teremtenek a hematogén áttét-
képzésre. Sokáig úgy tudtuk, hogy a primer 
daganatban nincsenek nyirokerek. Mára 
világossá vált, hogy a primer tumort nemcsak 
vérerek, hanem nyirokerek is övezik, illetve a 
daganatsejtek nyirokérburjánzást is kiválthat-
nak, és ezek gyakran behálózzák a kialakuló 
daganatot. Ugyanaz érvényesül, mint a vér-
erek esetében, azaz a tumorszövetben lévõ 
nyirokerek, akár újdonképzõdöttek, akár ún. 

A daganatos progresszió moleku-
láris mechanizmusa: 

az onkológia megoldatlan prob-
lémája…
Tímár József

az MTA doktora, osztályvezetõ fõorvos
Országos Onkológiai Intézet – jtimar@oncol.hu
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inkorporáltak, önmagukban nem elegendõ
ek a nyirokutakon keresztül történõ áttét
képzéshez, de szükséges feltételei annak. 

Lokális terjedés

A daganatok lokális terjedésének egyik leg
fontosabb aspektusa a tumorsejtek és a 
környezõ normális vagy a tumorsejtek által 
kialakított stromával kialakuló kölcsönhatása, 
amelynek egy sajátos és az egész progresz-
sziós folyamat szempontjából meghatározó 
triumvirátusát ismerjük, az adhézió – proteo
lízis – migráció (ADM) szekvenciát (1. táblá
zat) (Tímár et al., 2001; Chang et al. 2001). 
Ez az az interakció, amely végeredmény-
ben lehetõvé teszi, hogy a daganatsejtek 
a kiindulási helyet – legalábbis minimális 
távolságra – elhagyják. Egyes daganatok ezt 
kismértékben képesek végrehajtani, mások 
nagyon hatékonyan alkalmazzák. A lokális 
inváziónak egy sajátos aspektusa az, hogy 
akár az invázióban lévõ, akár az inváziót 
még nem folytató tumorszövet állandó 
kapcsolatban áll a stromában jelen lévõ 
immunrendszert képviselõ sejtes elemekkel. 
A daganatsejt-populációnak egy része ezen 
aktivitás eredményeként elpusztul, azonban 
az is nyilvánvaló, hogy a tumorsejtek jelentõs 
része túléli ezt. Ennek egyik oka lehet, hogy 
nem is kerülnek kapcsolatba az immun-
védekezés sejtes elemeivel, mert nagyon 
kismértékû a daganatellenes immunválasz, 
és ezért kis hatékonyságú, de az is lehet, 
hogy a primer tumorban lévõ daganatsejtek 
olyan faktorokat termelnek, amelyek az 
immunrendszert magát is gátolják. Tehát 
a lokális invázió folyamatában fontos sze-
repe van az immunválasznak, illetve az 
immunválasz elmaradásának, hiszen az 
infiltráló daganatsejtek nem pusztulnak el. 
Sok rosszindulatú daganat esetében a lokális 
invázió a tumorprogresszióval egyenlõ, ilyen 
daganatféleség például a bõr bazaliómája, 
de a fej-nyaki rákok egy része is biológiailag 
csak ezzel a képességgel rendelkezik (Tímár 

et al., 2005c). Sajnos a rosszindulatú dagana-
tok döntõ többsége a lokális invázió mellett, 
illetve azzal egyidejûleg más típusú inváziós 
tevékenységet is folytat. 
	

Limfogén és hematogén áttétképzés

A progresszió két másik formája a limfogén és a 
hematogén áttétképzés. Az elmúlt száz évben 
a daganatos áttétképzésrõl kialakított képünk 
alapvetõen a hematogén áttétképzés patome-
chanizmusának, majd molekuláris mechaniz-
musának megismerésébõl állt (Fidler, 2003), 
és csak újabban kezdett kialakulni a limfogén 
áttétképzés patomechanizmusának elmélete, 
melynek molekuláris alapjait sokkal kevésbé 
ismerjük, mint a hematogén áttétképzését 
(Tímár et al., 2005c).

Mint említettem, a limfogén áttétképzés 
(1. táblázat) alaplépése a daganatban vagy 
a daganat közvetlen közelében lévõ nyirok
erek és a daganatsejtek közötti kölcsönhatás
sal kezdõdik. E nyirokerek strukturálisan 
sajátosak, mert csak virtuális bazális memb-
ránnal rendelkeznek, és a nyirokkapillárisok 
endothelje fenesztrált. Mindkét tényezõ meg
könnyíti a daganatsejtek nyirokérbe jutását, 
az ún. intravazációs folyamatot, amely gya
korlatilag kemokinek, illetve más citokinek 
mint attraktánsok hatására következik be: 
a daganatsejtek migrációs készségén kívül 
mást nem nagyon igényel. Ugyanakkor az 
nem nyilvánvaló, hogy a nyirokutakba kerü
lõ daganatsejteknek sajátos képességgel 
kell rendelkezniük, hiszen a nyirokutakban 
lévõ, immunológiailag aktív vagy kompetens  
effektorsejtek hatásait ki kell tudni védeni. 
A nyomásviszonyoknak, illetve folyadék
áramlásnak megfelelõen a daganatsejtek 
a regionális nyirokcsomókba jutnak. Ez 
passzív folyamat, ugyanakkor tisztában kell 
lennünk azzal, hogy itt a nyomásviszonyok 
nagyon kedvezõek a daganatsejtek terjedése 
számára, nagyon kicsi annak a lehetõsége, 
hogy olyan nagy mechanikus károsodás érje 
õket, mint a hematogén áttétképzés során. A 
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		  tüdõ	 rák	 emlõrák	 vastagbélrák	prosztatarák	 fej-nyaki rák	melanóma	
		  NSCLC	 SCLC					   
irodalom	 Tímár, 	 2005c	 Tímár,	 Tímár,	 Tímár,	 Tímár,	 Tímár,
			    2004b	  2004a	  2005a	  2005c	  2002	
Proliferáció								      
	 EGFR					     +	 +		
	 HER-2			   +		  +			 
	 CycD1			   +	 +		  +		
	 c-myc			   +		  +	 +		
	 DCC				    +	 +	 +		
	 p27			   +	 +	 +			 
	 egyéb	 BRM	 c-kit		  K-ras	 H-ras, c-src	 c-fes,	 BRAF
		  DAPK	 FOX-				    c-fos	 N-ras
			   C1				    p21	
	

Apoptózis		  ?						    
	 Bcl-2	 +		  +		  +		  +	
	 p53				    +	 +	 +		
	 egyéb					     FAS	 FASL	 TRAIL	
						      TGFβR1/2	 cIAP-1	
Angiogenesis		  ?						    
	 VEGF-A	 +		  +	 +	 +		  +	
	 bFGF	 +						      +	
	 HIF1	 +		  +					   
	 egyéb	 VEGF-C		  EPOR	 COX-2	 endothelin	 VEGF-C	 	
	 	 	 	 	 RA
ECM/APM								      
	 integrin	 	 β1	 β3	 α5	 β3	 α6β4	 β3	
	 CDH1			   +	 +	 +	 +		
	 uPA/uPAR			   +	 +	 +	 +	 +	
	 MMP-9	 +		  +	 +				  
	 katepszin			   D	 B	 B	 B		
	 c-met	 +		  +	 +	 +	 +		
	 AMFR	 			   +	 		  +	
	 Egyéb								      
		  tripszin		  LR	 CSPG	 MMP2,MMP7/9	CDH17	 MMP2
					     matrilysin	MT1MMPMMP1/3/11	 TIMP3
						      IL-8R		  Rho-C
	

Met. gének		  ?						    
CD44			   v3	 v6		  v6/v3	 v3	
PTEN	 +				    +		  +	
Kiss-1			   +			   +	 +	
KAI-1	 +						      +	
NM23-H	 +	 	 +	 				  
egyéb	 S100P/A2				    MEK5, 	 S100A4	 twist
						      RKIP	 Cav-1	

Tumor spec.								      
		  IL-10	 CPE	 ER	 GAPDH	 acP-ase5B	 Cystatin-C	 MAPK	
	 	 	 γGH	 CXCR4	 PRL3		  MUC18	 RXRγ
				OPN	     HLA-II	 OPN	 IL-6	 β3-endonexin
				    BSP		  BSP	 MHC-1	 MTN3
				P    THrP		  PTHrP		  Wnt5a

2. táblázat • Gyakori rákok progressziós génmintázata

Tímár József • A daganatos progresszió…
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nyirokcsomóba jutó daganatsejtek a szubkap
szuláris szinuszok területén szoktak leggyak
rabban fennakadni, de gyakran eljutnak a 
medulláris szinuszokig, ahol két lehetõség 
áll fenn. Korábban azt gondoltuk, hogy a 
daganatsejtek mindig kivándorolnak, ezután 
extravazációs folyamat révén a nyirokcsomó 
stromájába, vagyis a periszinuszoidális térbe, 
de egyre több adat szól amellett, hogy a daga
natsejtek tulajdonképpen válaszút elõtt áll
nak, és sokszor elõfordul, hogy a regionális 
nyirokcsomóba nem vándorolnak ki, hanem 
a nyirokkeringéssel továbbhaladnak. Ennek 
azután az lesz az eredménye, hogy amikor 
a patológus a regionális nyirokcsomóban 
próbálja vizsgálni, hogy a daganat eljutott-e 
már ide, esetleg nem talál daganatot, például 
emlõrák, tüdõrák vagy melanoma esetében, 
ám amikor távolabbi nyirokcsomót is vizs-
gál, nagy meglepetéssel tapasztalja, hogy 
ott viszont metasztázis alakult ki. Ez az ún. 
átugró vagy skip metasztázis jelensége, amely 
egyre ismertebb viselkedése a limfogén áttét
képzést mutató daganatoknak. A nyirokcso
mók esetében is igaz, hogy az extravazációs 
folyamat a szinuszokban meglehetõsen 
egyszerû folyamat, hiszen ezen szinuszoidok 
bazális membránja minimális, periciták nem 
állnak útjában a daganatsejteknek, az endo
thel sejtek között hatalmas fenesztrációk 
vannak, tehát itt is a migrációs készség a 
döntõ. A nyirokcsomóba jutó daganatsejtek 
elõtt két lehetõség áll: vagy kedvezõbb 
körülményeket észlelnek, és ennek hatására 
elkezdenek osztódni, vagy a körülmények 
mostoha volta miatt nem osztódnak, és a 
daganatsejtek megbújnak a nyirokcsomó 
stromájában. Fontos dolog, hogy a nyi-
rokcsomók kötõszövetes állománya más 
szövetek alapállományához képest nagyon 
minimális, az ún. extracelluláris matrix alko-
tóelemeinek lebontására nincs nagy szükség, 
hiszen komoly alapállománnyal nem kell 
megküzdeni a daganatsejteknek. Az egyet-
len feladat már a korai stádiumban is az 

immuneffektor sejtek aktivitásával szembeni 
rezisztencia. Tehát azt mondhatjuk, hogy a 
limfogén áttétképzés inváziós szempontból 
könnyû feladat elé állítja a daganatsejteket, 
immunológiai szempontból pedig egy 
nagyon erõs, immunrezisztenciára történõ 
szelekciót jelent. Az 1-2 mm-nél nagyobb 
tumorkolóniák a nyirokcsomóban sem 
tudnak tovább növekedni az ellátó vérerek 
kialakítása nélkül, bár errõl a folyamatról ma 
nagyon keveset tudunk. A legújabb adatok 
szerint azonban magában a nyirokcso-
móban is beindul az ún. neoangiogenezis 
vagy vaszkularizáció, és ez az érhálózat is 
kiindulópontjául szolgálhat a késõbbi he-
matogén áttétképzési folyamatnak. Sokszor 
a nyirokcsomóban keletkezõ áttét az egész 
nyirokcsomó állományát elfoglalja, sõt a 
környezõ perilimfatikus szövetbe is beterjed. 
Ez minden daganat esetében nagyon rossz 
prognózisú állapotot jelent.

A hematogén áttétképzés (1. táblázat) 
az elõbbiek szerint tehát kétféle úton jöhet 
létre. Létrejöhet úgy, hogy a primer tumor 
lokális inváziója során érintett vérerekbe 
lépnek a daganatsejtek az intravazációs 
folyamat során, és létrejöhet úgy is, hogy a 
nyirokcsomó-áttéteket ellátó vérereket hasz
nálják a daganatsejtek a vérpályába történõ 
belépésre. A vérerek intravazációs folyamata 
azonban jelentõsen eltér a nyirokerekbe tör
ténõ belépéstõl, hiszen a vérerek struktúrája 
általában sokkal komplexebb a nyirokere
kénél. A bazális membránt erõsebb matrix 
képezi, az endothel sejtek között fenesztrá
ció nem nagyon mutatható ki, és erõs peri
citaborítás is van az ereken. Ennek ellenére 
tudjuk, hogy a daganatokban keletkezõ 
erek nem mindenben felelnek meg a 
lokális, normális mikrokapilláris-rendszer 
ultrastruktúrájának, mert gyakran a perici-
taborítás hiányos, az endothelsejtek körüli 
bazális membrán felrostozódott lehet, és ez 
mind-mind megkönnyítheti a daganatsejtek 
intravazációs folyamatát. 
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A daganatsejtek alapvetõen megváltozott 
környezetbe kerülnek a vérerekbe történõ be-
lépéskor. A nyomásviszonyok itt jelentõsen 
eltérnek a primer tumor intersticiális terétõl, 
sokkal nagyobb nyomásnak vannak kitéve. 
A belépõ daganatsejtek nagy része ezen vi-
szonyok megváltozása folytán mechanikus 
károsodás révén elpusztul. A másik fontos 
jelenség, hogy a belépõ daganatsejteket a 
keringés immuneffektor sejtjei felismerik és 
elpusztítják. Ugyanakkor a vérerekbe belépõ 
daganatsejtek, ha képesek a vérlemezkék 
legalább minimális borítékának kialakítására 
saját felszínükön (melynek molekuláris fel-
tétele a daganatsejtek ún. trombocita- vagy 
megakariocita-mimikri jelensége lehet: olyan 
géneket, felszíni molekulákat expresszál-
nak, mint a trombociták), ez elõsegíti a két 
sejtféleség között kölcsönhatás kialakulását. 
Ezek a daganatsejtek jobban ellenállnak a 
mechanikus hatásnak, és nem férnek hoz-
zájuk az immuneffektor sejtek. Az érpályába 
jutott daganatsejtek az elsõ ún. filter szervben 
a dogma szerint fennakadnak. Miután a 
primer tumort ellátó erek a postkapilláris 
vénás oldalról származnak, a keringésbe 
jutó daganatsejtek is a vénás rendszer útján 
haladnak. Így a szervi áttétek kialakulásának 
egyik logikája az elvezetõ vénás hálózat elsõ 
filter szervében történõ fennakadás (Fidler, 
2003). Jó példa erre az alsó rektális rákok 
tüdõbe, illetve a vastagbéldaganatok májba 
történõ áttétképzése.  

A célszervbe történõ megérkezés na
gyon megváltozott mikrokörnyezetet jelent 
a daganatsejtek számára, tehát egy újabb 
szelekciós lehetõség, hiszen a szervi kapil-
lárisok endothelje az adott szerv sajátossá-
gait viseli magán antigenicitását tekintve. A 
daganatsejtek, bár mechanikusan akadnak 
fenn, ez önmagában nem elegendõ ahhoz, 
hogy itt életteret alakítsanak ki, csak akkor, 
ha ezekkel az ún. szervi endothel sejtekkel 
harmonikus viszonyba lépve, extravazációra 
képesek: át tudnak lépni a szubendotheliális 

mátrixon, amelyet minimálisan le kell hogy 
bontsanak, és ki kell jutniuk a kapilláris 
körüli stromába. Ez egy új citokin, illetve 
növekedési faktor környezet, és a daganat-
sejtek jelentõs része ezt a környezetet nem 
képes felhasználni, sem túlélési szignál, sem 
proliferációs szignál kialakítása céljából. A 
folyamat a lokális inváziótól eddig a pontig 
a daganatsejt-populáció megtizedelõdése, 
megszázadolódása, megezredelõdése révén 
valósul meg, és nagyon kevés daganatsejt ké
pes a folyamat során idáig eljutni. Sokszor az 
extravazáció során az adott szervben, például 
a csontokban a daganatsejtek egyes vagy 
néhány sejtes kis kolóniái sokszor évekig, 
évtizedekig is életben maradnak, de képte
lenek további proliferációra vagy nagyobb 
kolóniák kialakítására. Azonban a szervezet 
hormonális környezetének, az adott szövet 
struktúrájának változása, például a meno
pauza során a csontszövetben beálló alapve
tõ fiziológiás változások mintegy triggerként 
beindíthatnak olyan folyamatokat, amelyek 
eredményeként az addig a proliferáció és 
apoptózis egyensúlyában lévõ kis mikroko
lónia egyszer csak szaporodni kezd, akár a 
hormonális hatásokra, akár a növekedési fak
torok vagy más citokinek szintjének emelke
dése miatt (ha a daganatsejtek rendelkeznek 
megfelelõ receptorokkal). Ekkor megindul
hat a mikrometasztázisok kialakulási folya
mata, amely természetesen az adott szervben 
a saját vérellátásának biztosítása nélkül nem 
tud 1-2 mm-nél nagyobbra növekedni, tehát 
itt újra az angiogenetikus képességükre lesz 
szükség. Azonban meg kell jegyezni, hogy ez 
az angiogenetikus képesség nem feltétlenül 
kell hogy megegyezzen a primer daganatban 
megvalósult korábbi angiogenetikus viselke-
désükkel, hiszen az adott szervben az erek 
mások, és a neoangiogenezis folyamatának 
mechanizmusa alapvetõen más lehet az 
agyban, a májban, a tüdõben vagy a cson-
tokban. Tehát ez is újabb szelekciós lépés 
lehet, azonban ha a tumorsejt-populáció 
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ezen túljut, megindulhat a makroszkópos 
áttétek kialakulása, amely a daganatos 
progresszió utolsó stádiuma szokott lenni. 
Gyakran megfigyelhetõ az, hogy ha a pri-
mer tumor daganatsejtjei hamar jutottak be 
a vérpályába, és egy távoli szervben áttéti 
gócot kialakítottak is, esetleg még mindig 
immunológiailag védtelenek vagy legalábbis 
érzékenyek lehetnek az immunrendszer ef
fektor sejtjeivel szemben, mert olyan gyorsan 
zajlott le a folyamat a primer tumortól a távoli 
szervi áttéti gócig, hogy annak során az im
munrendszernek nem volt módja a daganat
sejt-populációt eltávolítani, illetve nem érvé
nyesült az immunszelekciós nyomás. Egyes 
daganatok, pl. a melanoóma, s még inkább 
a veserákok esetében emiatt még az áttétek
ben is van esélye az immunterápiának.

A fentebb felvázolt mechanizmus végig
tekintésébõl néhány következtetés levon
ható. Az egyik az, hogy a limfogén és hema
togén áttétképzés hasonló elvek alapján 
valósul meg, de több pontban alapvetõen 
eltér egymástól. Az egyik a nyirok- és vérerek 
struktúrájának eltérése, a másik az, hogy a 
limfoid szövetek egymástól nem térnek el 
jelentõsen strukturálisan, ezért ha egyszer a 
daganatsejtek limfogén áttétet képeztek, az 
a képesség, ami ezt lehetõvé tette, elegendõ 
lesz a többi nyirokcsomóba kialakított áttétek 
kialakításához is (nincsen ún. szervspecifici
tás) (Tímár et al., 2005c). Ez nem mondható 
el a hematogén áttétképzésrõl, mert az 
mindig szervspecifikus módon zajlik, még 
azokban az esetekben is, amikor az elsõ ún. 
filter szervben akad fenn vagy telepszik meg 
a daganatsejt (Fidler, 2003). Miért mondjuk 
ezt? Azért, mert az elsõ filter szerv csak lehetõ
séget teremt a daganatos kolóniák kialakulá
sára, de csak azok a daganatsejtek képesek 
ilyen esetben is, legalábbis mikrometasztá
zisok képzésére, amelyek az adott lokális 
extracelluláris és citokin miliõben kolónia 
kialakítására képesek, a többi daganatsejt el 
fog pusztulni.  Egyes tumortípusok esetében 

ez a szervspecificitás nagyon markáns bioló
giai jelenség, mint azt a tüdõrák, a prosztata
rák vagy az emlõrák esetben látjuk. A tüdõrák 
esetében egy sajátos anatómiai konstelláció 
is bonyolítja a helyzetet, mert a tüdõben 
a primer daganat vérellátása a vénás oldal 
felõl történik, amely ugyanakkor az artériás 
rendszerbe vezet.  Tehát szemben a vénás 
rendszeren keresztül történõ áttétképzéssel, 
a tüdõ esetében a vena pulmonalisba való 
bejutás az artériás nagyvérkörbe való kijutás 
lehetõségét teremti meg, és így a daganatsej
tek tulajdonképpen az emberi szervezet 
szinte valamennyi szövetéhez, illetve szervé
hez eljuthatnak. Természetesen a metasztá
zis-képzõdés szövet- vagy szervspecificitása 
itt is megnyilvánul, hiszen nem minden szer
vünkben alakul ki áttét, például a tüdõrák 
esetében sem, hanem annak kitüntetett he
lyei az agy, csontok vagy a mellékvesék.  

A generalizált daganatos betegség

Nyirokutakon keresztül történõ áttétképzésre 
szinte valamennyi rosszindulatú daganatunk 
képes. Ennek ellenére a nyirokcsomóáttétek 
általában nem vezetnek a szervezet halálá-
hoz, mert azt elsõsorban a hematogén áttét-
képzés során kialakuló szervi destrukciók 
okozzák. Néhány daganat azonban a nyirok-
csomó-áttétképzési folyamat során is képes 
elpusztítani már a szervezetet: ilyen például a 
fej-nyaki laphámrák. Ebben az esetben nagy 
kérdés, hogy milyen úton-módon jön létre az 
a maradandó, visszafordíthatatlan károsodás 
a szervezetben, ami a szervezet halálához  
vezet. Ez az a pont, amely ráirányítja a fi-
gyelmet arra, hogy a daganatos progresszió 
mechanizmusának két szereplõje van, az 
egyik maga a daganatsejt, a másik azonban a 
gazdaszervezet. A kettõnek a kölcsönhatása 
tulajdonképpen a progresszió folyamata (Tí-
már et al., 2003b). A tumorsejtek létrehozzák 
az áttéti gócokat a korábban felvázolt helye-
ken, de eközben más is történik a gazdaszer-
vezettel. Az egyik nagyon fontos jelenség, az 
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immunrendszer fokozatos meghátrálása, az 
immunszuppresszió kialakulása, amely a 
legtöbb progrediáló daganatban kimutatható, 
és a daganatsejttel szemben egyre kevésbé 
aktív immunválaszt eredményez, amely 
felgyorsítja az egész progressziós folyamatot. 
Ennek az egyre csökkenõ immunválasznak 

– mint korábban említettük – több eleme van, 
az egyik az ún. immunszelekciós folyamat, 
amely tulajdonképpen az egész progressziós 
folyamat egyik szelekciós síkja, amikor is az 
áttétképzésre képes daganatsejtek egyben 
immunrezisztenciával is rendelkeznek. Egy 
másik lehetõség az, hogy ezek a progredi-
áló daganatsejtek már nem érzékenyek az 
immun effektorokkal szemben, mert nem 
expresz-szálják azokat az antigének, amelyek 
szükségesek lennének az immunrendszer 
számára. Harmadszor, progrediáló daganat 
egyre nagyobb mennyiségben termelhet 
olyan citokineket és más molekulákat, ame-
lyek az immunrendszer mûködését aktívan 
gátolják; tehát valódi szerzett immunhiányos 
állapothoz vezethetnek. 

Fontos eleme a daganat-gazdaszervezet 
kölcsönhatásnak az ún. cachexiás állapot ki
alakulása. Bizonyos daganatok esetében, 
mint például a fej-nyaki laphámrákok, a 
daganatos progresszió egy nagyon fontos, 
majdhogynem meghatározó momentuma 
a cachexia kialakulása, de a legtöbb prog-
rediáló daganatban is megfigyelhetõ, és 
mértéke nem mutat egyértelmû parallelitást 
a progresszió mértékével (azaz hogy hány 
szervben, vagy egy-egy szervben milyen 
mértékben hatalmasodott el a daganat). 
Adott esetben a primer tumor egymagában 
elegendõ lehet a cachexiás folyamat létreho-
zására. A tumoros cachexia kialakulásának 
mechanizmusáról egyre többet tudunk; 
mediátorai általában a TNFα és  IL-6, és 
célsejtjei a  zsírsejtek és a harántcsíkolt izom 
sejtjei, bár más sejttípusok mûködésével is 
interferálni tudnak, mint például a központi 
idegrendszerrel (Tímár et al., 2003b). A 

daganatos cachexia egyik jellegzetessége a 
nyugalmi energiafelhasználás fokozódása, 
de legjellemzõbb sajátossága az izomszövet 
fokozott lebomlása, illetve csökkenõ reszinté
zise, és a zsírsejtek metabolizmusának drá-
mai változása. A harántcsíkolt izom esetében 
a cachexiás citokinek célpontja a mitokond-
rium, ahol ún. UCP fehérjékre hatnak. Ezek 
a hõ- és ATP-termelést szétkapcsoló fehérjék 
felelõsek részben az energiahiányért és a 
lebomló fehérjék utáni újra-szintézis kevéssé 
hatékony voltáért. A daganatos cachexia 
másik fontos eleme a Cori-kör mûködésének 
fokozódása, amely elsõsorban a daganatszö-
vetben kialakuló hipoxia miatt következik be, 
és az ennek eredményeképpen termelõdõ 
tejsav dominálja. Az izomszövet folyamatos 
vesztéséért három mechanizmus felelõs.  
A TNFα  az izomspecifikus növekedési 
faktort, a MyoD1-et kapcsolja ki, aktiválja 
a myostatint, amely egy TGF-béta-szerû 
faktor, míg a harmadik lehetõség egy PIF 
nevû proteolízis-indukáló faktor termelése, 
amely a 15-HETE nevû bioaktív lipid ter-
meléséhez vezet. A zsírsejtek esetében egy 
lipidmobilizáló faktort indukál a TNFα, és 
így a szétkapcsoló fehérjék és a lipidmobi-
lizáló faktorok segítségével tulajdonképpen 
a két szövetben jelentõs bomlási folyamatok 
indulnak meg, amelyek a cachexiás állapot 
kialakulásához vezetnek.

A daganatos progresszió dinamikája

Nagy vita van az irodalomban, hogy a daga
natos progresszió szétszabdalható-e egyálta
lán a fentiekben röviden vázolt szakaszokra, 
fázisokra, illetve lépcsõkre. Sok daganat 
esetében a folyamat olyan gyors, hogy ennek 
a felosztásnak nem sok értelme van, hiszen 
egymással párhuzamosan zajló folyamatok
ról beszélünk. A különösen gyors progresz-
sziót mutató daganatok két eklatáns példája 
a tüdõrák (Tímár 2005b, Tímár et al., 2002a), 
illetve a melanóma. Ugyanakkor egyes daga
natok esetében a folyamat látszólag ezen há-
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rom lépcsõfokra szétválasztható, ezek az ún. 
lassan progrediáló daganatok, mint például 
az emlõ- (Tímár 2004b) vagy a prosztatarák 
(Tímár 2005a). A kettõ között helyezkedik 
el ebbõl a szempontból a vastagbélrák, 
amelynek a progressziós sebessége a gyors 
és a lassú progressziót mutató tumorok közé 
tehetõ (Tímár 2004a). Ugyanakkor a mai 
finom molekuláris vizsgálóeszközeinkkel 
egyre több adattal rendelkezünk e folyamat 
dinamikájáról, és azokban az esetekben, ami
kor szisztematikus vizsgálatokra van mód és 
lehetõség, meg lehet állapítani, hogy például 
az emlõrák esetében a folyamat nagyon 
korán kezdõdik. Megkísérelték matemati-
kailag modellezni az emlõrák progressziós 
folyamatát, próbálták meghatározni a primer 
tumor méretet és ezzel párhuzamosan az 
elsõ áttétek kialakulásának idõpontját, ebbõl 
próbálták kiszámolni, hogy tulajdonképpen 
mikor kezdõdhetett el a progressziós folya
mat. Azt állapították meg, hogy egy 106 sejtet 
tartalmazó primer tumorból álló sejtpopulá
ció esetében már megvan a lehetõsége 
annak, hogy az elsõ áttéti góc valahol a szer
vezetben kialakuljon (Tímár 2004b). Tehát 
a daganat fejlõdésének egy nagyon korai 
fázisában megkezdõdött a progressziós folya
mat, ezért egyes szerzõk azt állítják, hogy a 
rosszindulatú daganat szisztémás betegség. 
Más daganatféleségek esetében a primer 
tumorok eltávolításának fázisában a keringés
ben, csontvelõben molekuláris vizsgálatok
kal meghatározhatjuk az esetlegesen dissze
minált daganatsejteket. Jól lehet látni, hogy 
különbözõ arányban, de bármelyik rossz
indulatú daganat esetében kimutathatóak a 
keringésbe, illetve csontvelõbe jutott daga
natsejtek (vastagbélrák, fej-nyaki rákok vagy 
melanómák esetében is). Az egy más kérdés, 
hogy mennyi idõ fog eltelni addig, amíg ezek 
a daganatsejtek kolóniákat képezzenek, illetve 
hogy ezek egyáltalán a forrásai-e a késõbbi vagy 
a késõi áttétek kialakulásának. Mindenesetre 
a fentiekbõl jól látható, hogy bár ismerjük a 

daganatok áttétképzésének alapelvét, de ez 
különbözõ mechanizmussal, különbözõ szö-
veti környezetben, különbözõ dinamikával 
történik, és ezért naivitás azt gondolni, hogy 
a háttérben megbúvó molekuláris mecha-
nizmusok nagyon hasonlóak. Egyre inkább 
úgy tûnik, hogy az egyes daganatféleségek 
és azok altípusai esetében a folyamat sajátos 
formában, molekuláris mechanizmussal 
történik. A mai korszerû globális genomikai 
eszközeink alkalmasak arra, hogy ennek a 
folyamatnak a komplexitását megmutassák, 
és arra is, hogy a különbözõ daganatok egye-
di sajátosságaira rávilágítsanak (Ramaswamy 
et al,, 2003). 

Prognosztikus patológia

A metasztázisképzésrõl szerzett ismereteink 
alapján képesek vagyunk arra, hogy olyan 
géneket azonosítsunk, amelyek expressziója 
egy-egy daganatban a progresszió szem
pontjából meghatározó jelentõségû. Ennek 
az értelme az lehet, hogy a primer tumor 
eltávolításakor már meg lehet bizonyos való
színûséggel jósolni a betegség kimenetelét. 
Ez a beteg gyógyítása szempontjából is fon
tos lehet, hiszen ennek alapján terápiás stra
tégiákat is fel lehet építeni. Ezért manapság 
a patológia legdinamikusabban fejlõdõ ága 
a prognosztikus patológia. Leggyakoribb 
rosszindulatú daganataink a progresszió 
folyamatában hasonló elveket követnek, 
ahogy azt az elsõ részben láttuk, azonban 
ez daganattípusonként más-más formában 
valósul meg, illetve más-más géneket vesz 
igénybe. A prognosztikus génexpressziós 
mintázat meghatározása, bár korántsem tel
jes, bizonyította azt, hogy egymástól eltérõ 
szövettani szerkezetû, viselkedésû dagana
tok igenis használnak hasonló stratégiákat a 
progresszió során, valamint azt is bebizonyí
totta, hogy ennek ellenére az individualitásu
kat is számos sajátságos gén expressziója 
határozza meg (2. táblázat). 
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Proliferáció és apoptózis

A progresszió szempontjából sem elhanya
golható jelentõségû proliferációszabályo-
zás mechanizmusai közül az epidermális 
növekedési faktor-receptorcsalád (EGFR) 
elsõsorban annak az 1. és 2. formája a 
leggyakrabban érintett. Az ezek által szabá-
lyozott ciklinek közül a ciklin D1 igen gyakran 
prognosztikus jelentõségû faktor, társulva az 
általa szabályozott c-myc onkogénhez. Az 
onkoszuppresszor gének közül a leggyako
ribb daganatainkban a DCC szuppresszor 

gén és a p27 proliferációgátló faktor, melyek 
a leggyakrabban érintettek. Ugyanakkor jól 
látszik, hogy a különbözõ típusú daganatok 
a sejtproliferáció szabályozása szempontjából 
is eltérõ molekuláris stratégiákat alkalmaznak; 
ebbõl a sorból talán a melanóma lóg ki a 
legjobban, hiszen a hámeredetû daganatok 
által használt mechanizmusokból prak
tikusan alig hasznosít valamit. A progresszió 
szempontjából talán még fontosabb tényezõ 
az apoptózis, illetve a túlélõképesség szabá
lyozó mechanizmusa. Meglepõ módon limi
táltak ismereteink ebbõl a szempontból, de 

		  Lokális invázió	 Limfogén 	 Hematogén 
		  áttétképzés	 áttétképzés
irodalom	 Tímár et al., 2001	 Tímár et al., 2005c	 Fidler, 2003	

Érellátás				  
	 Nyirokér		  +	 -	
	 Vérér		  -	 +	

Mátrix-interakció				  
	 Adhézió	 +	 -	 +
	 Proteolízis	 +	 -	 +
	 Migráció	 +	 +	 +
	

Immunválasz				  
	 Ineffektív effektor	 +/-	 +	 +/-
	 Immunszuppresszív target	+/-	 +	 +/-

Intravazáció		  nyirokér	 vérér	
	 Adhézió		  -	 +
	 Proteolízis		  -	 +
	 Migráció		  +	 +
	
	 Keringés (kölcsönhatások)		 nyirokkeringés	 vérkeringés
		  Makrofág	 +	 +
		  Leukocita	 -	 +
		  Limfocita	 +	 +
		  Trombocita	 -	 +
	

		  Áttét	 nyirokcsomó	 zsigeri célszerv	
		  Extravazáció	 +	 +	
		  Mátrix-interakció	 -	 +	
		  Alvó állapot	 +	 +	
		  Proliferáció	 +	 +	
		  Érellátás	 ?	 +	
		  Immunválasz	 -	 +/-	

	 1. táblázat • A daganatos progresszió patomechanizmusa
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az eddigi ismereteink szerint ezt két-három 
gén mûködése és expressziója irányítja a leg-
gyakoribb daganatainkban, ez pedig a Bcl-2 
antiapoptotikus illetve a p53 gén (elsõsorban 
is annak mutációja, 2. táblázat). Ez a leggyak-
rabban érintett két szabályozómechanizmus, 
ami felveti annak lehetõségét, hogy a nagyon 
különbözõ daganatok ilyen irányú képességét 
ezek révén meg lehet jósolni és esetleg terápi-
ásan befolyásolni. 

Angiogenezis

Az angiogenezisre is igaz egy kicsit az, ami az 
apoptózis szabályozására érvényes, hogy egy 
általános szabályozómechanizmus (a hypoxia-
faktor és az ahhoz kapcsolódó rendszer) domi-
nál a daganatokban (Tímár et al., 2003a). Az 
angiogenetikus képességet leggyakrabban a 
VEGF-A vérér-növekedési faktor szabályoz-
za, és ez egyben prognosztikus faktor is a leg-
több epitheliális eredetû, de más daganatban 
is. Alternatívaként leggyakrabban a bázikus 
FGF szerepel, és egyes daganatok esetében a 
limfangiogenezist szabályozó VEGF-C faktor 
expressziója is fontos lehet. 

Extracelluláris mátrix kölcsönhatások

Az extracelluláris mátrix-kölcsönhatás, mint 
láttuk, szükséges és meghatározó tényezõje a 
daganatos progressziónak. Ez esetben mind 
az adhéziós molekulák, mind a proteázok, 
mind pedig a motilitást szabályozó molekulák 
expressziójának nagy szerep jut, és ebben 
feltûnõ hasonlóság van az egyes daganatok 
között. Az integrinek fokozott expressziója, 
közöttük a β3 integrin gyakori prognosztikus 
szerepe egyértelmû. Ehhez igen gyakran a 
sejtadhéziós molekulák közül az epitheliás 
kadherinnek az elvesztése társul. A proteá-
zok közül a metasztatikus daganatok között a 
leggyakrabban használt proteáz-rendszer az 
uPA/uPAR (urokináz plazminogén aktivátor 
és receptora), emellett a mátrix metallopro-
teázok közül az MMP-9 gyakran használt 
daganataink által, míg a katepszinek közül 

a katepszin-B a legnépszerûbb. A motilitást 
szabályozó mechanizmusok közül a pa-
rakrin motilitást szabályozó c-met onkogén 
expressziója és nyilván, az ehhez tartozó 
HGF citokin esetleges autokrin szerepe is 
szóba jöhet, de nem elhanyagolható a szere-
pe az ún. autokrin motilitást szabályozó me-
chanizmusnak sem, amely több daganatban 
is fõszerepet kap (AMFR). 

Az ún. metasztázis gének

Az metasztázis gének közül a CD44 több 
tumorféleségben is érintett, elsõsorban 
splice variánsai révén. Meglepõ módon, a 
korábban felfedezett, v6 exont tartalmazó 

„metasztázis-variáns” mellett a v3-at tartalma-
zó variánsok is gyakran elõfordulnak a da-
ganatokban (Tímár et al., 2002b). Az elsõ ún. 
metasztázis-szuppresszor gén az NM23 volt, 
melynek felfedezésében jelentõs szerepet 
játszott a magyar Kopper László professzor 
(Steeg et al., 1988). Az metasztázis-szuppres-
szor gének közül, melyeknek ma már egy 
meglehetõsen széles skáláját ismerjük, többet 
is használnak gyakoribb daganataink (néha 
kettõt-hármat is), és némelyik esetében, mint 
például a melanóma, egy ennél is szélesebb 
paletta szerepel. 

Tumorspecifikus
génexpressziós mintázat

Az egyéb gének közül az egyes tumorok igen 
különbözõ mintázattal jellemezhetõk a prog-
resszió során (2. táblázat). Itt nyilvánul meg 
igazán az egyes daganatok individuális visel-
kedése, mint például az ösztrogénérzékeny 
daganatok ösztrogénreceptora, illetve a 
hozzá csatolt szabályozómechanizmus, 
vagy az androgénreceptor által szabályozott 
mechanizmusok prosztatarákban. A mela-
nómának sajátos expressziós mintázata van, 
amely az adhéziós molekulák jeltovábbító 
rendszerei mellett a retinolsav-receptort és 
a WNT-szignálrendszert is jelenti. Gyakran 
azt is lehet látni, hogy az azonos szervi 
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metasztatizáló képességgel bíró daganatok 
között nagyfokú hasonlóság van, mint 
például azt a csontáttétképzõ képességgel 
rendelkezõ emlõrák és prosztatarák hasonló 
expressziós mintázata jelzi, amikor is csont-
mátrix-fehérjék és a PTHrP hormon expres-
sziója a közös jellemzõ. Az egyes daganatok 
génexpressziós mintázatának megismerése 
nemcsak azzal kecsegtet, hogy jobban és 
pontosabban tudjuk megjósolni a biológiai 
viselkedését például egy adott individuális 
daganatnak, hanem ráirányítja a figyelmet 
a potenciális terápiás célpontokra, amelyek 
az eddigi ismereteink alapján is már rendel-
kezésünkre állnak.

A daganatprogresszió terápiájának moleku-
láris célpontjai (Tímár et al., 2003b)

A jelenleg alkalmazott terápiás eljárások sejt
proliferáció-gátló gyógyszerek alkalmazásá
ból állnak, és mint láttuk, a daganatos pro
gresszió kulcslépései ezektõl a mechanizmu
soktól független folyamatok. Nem véletlen, 
hogy a kezelések magának a progressziós 
folyamatnak az elindulására nagyon csekély 
hatással vannak. Ennek ellenére egyes terá
piák, elsõsorban az újabb célzott terápiák, 
jelentõsen tudják befolyásolni a daganatos 
progressziót is, ha a proliferációt szabályozó 
mechanizmusok a progresszió szempontjá
ból is kulcsszerepet töltenek be, mint például 
az emlõrák progressziójában a HER2-amp-
lifikáció. Ezért van az, hogy a Herceptin 
(anti-HER-2 antitest) terápia a progressziós 
folyamatot is befolyásolja. Az várható, hogy 
például az EGF-receptort célzó terápiák 
azokban a daganatokban, ahol az EGF-re-
ceptor expressziója prognosztikus jelentõsé
gû is (mint a prosztatarák vagy a fej-nyaki 
daganatok), hatékonyak lesznek nemcsak 
a kialakult daganat elpusztításában, hanem 
az áttéti folyamat megelõzésében is. Mint 
látjuk a 2. táblázatban, az apoptózist szabá
lyozó mechanizmusok közül a daganatos 
progresszió során a p53 onkoszuppresszor 

gén, illetve a Bcl-2 gyakori érintettsége figyel
hetõ meg, és miután rendelkezünk hatékony 
génterápiás eszközzel, amely a Bcl-2 gén fo-
kozott mûködésének felfüggesztésére képes 
(Bcl-2 antiszensz terápia), ez azzal kecsegtet, 
hogy ennek alkalmazása több daganat 
esetében is a progressziós folyamat hátrál
tatásához fog vezetni. A metasztázisok kiala
kulásához is érellátásra és neoangiogenezisre 
van szükség, és az ún. anti-angiogenetikus 
gyógyszerek alkalmazásának talán ez lenne 
a legideálisabb helye a daganatos betegek 
kezelésében, hiszen láthatóan közös me
chanizmusok mûködnek. Leggyakrabban a 
VEGF-A citokint használják a daganatok, és 
az ez elleni monoklonális antitest már klinikai 
alkalmazásra került néhány tumortípus ese
tében. Minden bizonnyal a közeljövõben 
ennek a gyógyszernek az alkalmazása még 
szélesebb körben valósulhat meg. Ezeket a 
szereket azonban a primer tumor eltávolítása 
után közvetlenül kellene alkalmazni, mert 
akkor van esély arra, hogy hatékonyan tud-
ják gátolni a szétszóródott egyedi daganatsej
tekbõl mikroszkópos kolóniák kialakulását.  
Ugyanakkor a már kialakult tumorszövetek
kel és azok vérellátásával minden bizonnyal 
nem fognak tudni mit kezdeni az ilyen típusú 
gyógyszerek.

Az extracelluláris mátrix-kölcsönhatások 
attraktív célpontjai a daganatprogresszió elleni 
kezeléseknek. A β3 integrin potenciális terá-
piás célpontként került elõtérbe, hiszen több 
daganat esetében is bizonyított a szerepe a 
progressziós folyamatban, és rendelkezésre 
áll olyan, a humán gyógyászatban már ki-
próbált antitest-terápiás eszköz, amely a β3 
integrin mûködését képes felfüggeszteni; 
nagy a valószínûsége, hogy a közeljövõben 
sor fog kerülni ilyen típusú klinikai vizsgá-
latokra. A proteázokkal kapcsolatban az 
eddig kipróbált szerek kevés eredményt 
értek el a progressziós folyamat lassításában. 
Ez valószínûleg azért van, mert ugyan a 
daganatok hasonló enzimeket használnak, 
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azonban minden egyes tumorféleség több
féle proteáz egyidejû alkalmazásával éri el a 
hatékony kötõszövet-lebontást, és az eddig 
kifejlesztett gyógyszerek csak egy-egy pro
teáztípus, illetve annak egy-egy alformája 
mûködésének felfüggesztésére képesek. 
Nyilvánvalóan a közeljövõben olyan kokté
lokat fognak kipróbálni, amelyek a daganat
ban jelen lévõ valamennyi proteáztípus 
aktivitásának egyidejû gátlásával tudnak 
operálni. Nagy kérdés, hogy a sejtmozgást 
szabályozó mechanizmusokat hogyan lehet 
terápiás célpontként felhasználni. Látható, 
hogy meglehetõs hasonlóság van ez eset-
ben is a legkülönfélébb daganatok között. 
Elsõsorban a c-met onkogének általános 
használata feltûnõ a progressziós képesség-
gel rendelkezõ daganatokban. Ez a memb-
rán-fehérje tirozin kináz aktivitású, azonban 
erre specifikus gátlószer sajnos jelenleg még 
nem áll rendelkezésre. 

A metasztázisgénekrõl általánosságban 
azt lehet mondani, hogy nehezen képzelhe
tõ el olyan hatékony terápiás eszköz (elsõ
sorban talán génterápiás eszköz), amellyel 
humán viszonyok között is meg tudnánk 
változtatni egy daganat biológiai képességét 
a metasztázisgének kikapcsolásával. Ezek 
közül a CD44 molekula egy olyan génter
mék, amely a sejtfelszínen expresszálódik, 
és jellegzetes jelátviteli útvonallal rendelkezik. 
Felmerül az a lehetõség, hogy mint minden 
sejtfelszínen expresszálódó daganatsejt-fe-
hérje ellen, ezellen is hatékony és esetleg 
biológiai aktivitással rendelkezõ monoklo
nális antitestet lehet kifejleszteni. 

Az extracelluláris mátrix-kölcsönhatások 
daganatprogresszióban játszott szerepére 
legjobb példa a biszfoszfonát-terápia. A 
csontáttétképzõ daganatok viselkedését egy 
olyan gyógyszer képes megváltoztatni, illetve 
a progressziós folyamatot lassítani, amelynek 
primer célpontja nem is maga a daganat
szövet, hanem a csontszövet, ennek stabili
zálásával és az osteoclast-aktivitás csökken

tésével éri el a hatékony progressziógátló 
hatását. Ez a gyógyszer nagyon jó példája 
annak is, hogy milyen típusú gyógyszerek 
lehetnek azok az új, progresszióban klini
kailag is hatékonynak bizonyuló gyógysze
rek, melyek nem a sejtproliferációt tekintik 
célpontnak, hanem sokkal inkább azokat a 
finom molekuláris mechanizmusokat, ame
lyeknek olyan nagy jelentõségük lehet egy-
egy szövetbe történõ áttétképzés során. 

Ugyanígy továbbra is fontos szerepe lehet 
progressziós szempontból az ún. hormonális 
környezetnek. Elsõsorban azon daganatok 
esetében, amelyek hormonérzékenyek 
(emlõrák és a prosztatarák), továbbra is az 
ösztrogén és androgén receptort befolyásoló 
szereknek lesz a progresszió folyamatában 
is meghatározó jelentõségük. 

Mint említettük, az immunrendszerrel 
való kölcsönhatás az egész progressziós folya
matot végigkísérõ jelenség. Az immunterápia 
is hatékony módszer lehet a progressziós fo-
lyamat lassítására vagy megelõzésére. Ehhez 
azonban sokkal célzottabban kell alkalmazni, 
és csak olyan esetekben, amikor a daganat-
sejtek még bizonyítottan érzékenyek az im-
muneffektor sejtekre, és az immunrendszer 
maga is aktív vagy legalábbis aktiválható. 
Minden egyéb esetben az immunterápiának 
semmiféle jótékony hatása nem várható a 
progressziós folyamat szempontjából.

Végül egy fontos és az utóbbi idõben újra 
a figyelem középpontjába került területe a 
progressziós folyamatnak az antiaggregációs 
vagy hemosztatikus terápia kérdése. A daga
natos progresszió legvégsõ fázisa az, amikor 
a daganatsejtek a keringésbe kerülnek, és 
onnan kolonizálják a különbözõ szöveteket. 
Jól tudjuk, hogy a trombocitákkal kialakuló 
kölcsönhatásnak meghatározó jelentõsége 
van ezen folyamat hatékonyságában. A bel
gyógyászat, illetve hemosztazeológia számos 
új, nagyhatású és igen specifikus gyógyszert 
állított elõ, amelyek a véralvadási rendszer 
különbözõ elemeit képesek finoman szabá
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lyozni, illetve a trombocita-aggregációt gá
tolni. Az elmúlt évek klinikai fázisvizsgálatai 
hívták fel a figyelmet arra, hogy a trombózis 
profilaxisra oly sikeresen használt alacsony 
molekulasúlyú heparinok széleskörû alkal
mazása a daganatgyógyászatban mintegy 
mellékhatásokat produkálva, a legkülönfé
lébb daganatok progressziós folyamatát lassí
totta. Ennek magyarázata csak részben az, 
hogy az alacsony molekulasúlyú heparinok 
a véralvadásgátlás révén megakadályozzák 
a daganatsejtek körüli mikrotrombusok kiala
kulását. Ezen alacsony molekulasúlyú hepa
rinok részt vesznek a tumorsejt-endothelsejt 
kölcsönhatásban, amely az extravazációs fo
lyamat egyik meghatározó lépése, ugyanak
kor nem specifikus módon, de hatékonyan 
képesek felfüggeszteni az extracelluláris mát
rix fehérjéivel kialakuló kölcsönhatásokat, és 
láttuk, hogy ennek milyen nagy jelentõsége 
van például a csontáttétek kialakulásában. 
Tudjuk jól, hogy számos növekedési faktor 
és citokin heparinkötõ képességgel rendel-
kezik; ilyenek a daganatsejtek számára kulcs-
szerepet betöltõ epidermális növekedési 
faktor (EGF) és a hepatocita növekedési 
faktor (HGF), de az angiogenezis vala
mennyi stimuláló tényezõje is heparinkötõ 
képességgel rendelkezik. A heparin lenne 
tehát egy olyan ideális, nem specifikus, de 
annál hatékonyabb, a daganatprogressziót 
megelõzõ gyógyszer, amely megbízhatóan, 
jelentõsebb mellékhatások nélkül lenne ké
pes a progressziós folyamat korai lépéseinek 
gátlására. Természetesen például a heparin
tól azt nem lehet várni, hogy a már kialakult 
mikrometasztázisokat vagy a metasztatikus 
gócot is befolyásolja.  

Ezzel eljutottunk a daganatprogresszió 
potenciális jövõbeli terápiájának kulcskérdé
séhez. Hasonlóan az ún. kemoprevenciós 
kutatásokhoz, itt is a metasztázis-képzõdés 

kemoprevenciójára vonatkozó kutatásokra 
lesz szükség, hiszen a folyamatot hatéko-
nyan igazán csak abban a korai fázisban lehet 
megakadályozni, amikor a daganatsejtek 
még egyedi sejtekként vagy kis sejtcsoportok
ként utaznak a szervezet különbözõ üregei
ben, a vérpályában, az egyes szervekben. 
Tehát olyan gyógyszerekre lesz szükség, 
amelyeket hosszú idõn át mellékhatás nélkül 
lehet adagolni, hogy a progressziós folyama
tot jelentõsen gátolják vagy netán fel is füg
gesszék. Ezek a szerek azonban ezek szerint 
egészen más típusúak kell hogy legyenek, 
mint a daganatgyógyászatban ma használt 
citosztatikus gyógyszerek; az azokra jellemzõ 
toxicitási paletta a progressziót gátló gyógy-
szerek esetében elképzelhetetlen, hiszen 
sokkal hosszabb ideig kell õket folyamatosan 
alkalmazni. Ezeknek a kemoprevenciós 
szereknek más farmakológiai hatásokkal 
kell rendelkezniük, és talán nem is véletlen, 
hogy a kipróbálásra kerülõ vegyületek közt 
miért van oly sok ún. természetes, környe-
zetünkben elõforduló molekula. 

Összefoglalva, ismereteink nap mint nap, 
szinte exponenciálisan bõvülnek az egyes 
daganatféleségek progressziójában szerepet 
játszó génekrõl, az azok által mûködtetett 
molekuláris mechanizmusokról, ami azzal 
a reménnyel kecsegtet, hogy a folyamat 
megismerhetõ, és azzal is biztat, hogy ez 
hatékonyabb terápiák kialakításához vezet. 
Természetesen ehhez arra van szükség, hogy 
a progresszióra vonatkozó alapkutatásokra 
és ezek eredményeinek hasznosítására a 
folyamat jelentõségének megfelelõ figyelem, 
valamint megfelelõ mértékû anyagi erõforrás for-
dítódjon, hiszen e nélkül nehezen képzelhetõ 
el egy sikeresebb klinikai onkológia.

Kulcsszavak: genomika, rák, progresszió, 
prognózis, predikció
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Bevezetés

Az evolúció során a lassú klímaváltozásokon 
kívül az embernek a saját tevékenysége miatt 
jelentõs változásra nem kellett számítania. 
Az emberiség életformája évezredeken át 
szorosan beilleszkedett a természet rend
jébe, követte annak törvényszerûségeit, 
és fokozatosan alkalmazkodott a változó 
környezethez. Ez az alkalmazkodás olyan 
egyének kiválogatódását eredményezte, 
akik túlélési esélyei jobban megfeleltek a 
körülményeknek. A természetes szelekció 
az ember vonatkozásában is mûködött. Ez 
tette lehetõvé, hogy az emberi faj benépe-
sítse a Földet. Az elmúlt ötszáz évben, de 
különösen az utóbbi száz évben a civilizáció 
eredményeként gyökeresen megváltozott az 
emberiség élõ és élettelen környezete. Az 
ipari forradalom kapcsán az emberiség roha
mosan átalakította a környezetet, uralma alá 
hajtotta a meg nem újuló energiakészleteket, 
és eszeveszett pazarlásba kezdett a Föld kin
cseinek kihasználása révén. Az ökológiai 
egyensúly az utóbbi néhány emberöltõn át 
egyre gyorsuló tempóban bomlott meg. Jog
gal mondhatjuk, hogy az ember kisajátította 
a Földet, és így veszélybe sodorta az érzéke
nyebb fajok többségét. A mesterséges anya
gok elõállításával olyan termékeket hozott 
létre, amelyek megváltoztatták a világ meg
szokott atmoszféráját. Jelenleg kb. 10 millió 
vegyszert tartanak nyilván a világon, és ezek- 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
bõl 50-75 ezer megtalálható az ember köz
vetlen környezetében is. Merõben új helyzet 
teremtõdött, amihez az alkalmazkodás még 
mindig folyamatban van. A mûanyagok 
mellett új társadalmi környezet is kialakult. 
A kisközösségek száma csökkent, a család 
intézménye fellazult, a hagyományok és a kul
túra védõfala megrepedezett. A változások 
rendkívül gyorsan következtek be, ami a test 
és a lélek alkalmazkodóképességét egyaránt 
kimerítette. Megnõtt a civilizált népesség 
átlagos szorongási szintje, a neurotikus és 
pszichés betegségek már gyermekkorban 
kialakultak. Az emberek tömegesen fordul-
tak a gyógyszerek, nyugtatók, kábítószerek, 
alkohol és a dohányzás felé, s ezek használa
tától remélték az új egyensúly kialakítását. A 
család oltalma alól kikerült gyermekek káros 
befolyás alá kerültek, ami tovább növelte a 
frusztrációt. A háztartások felbomlása miatt 
uralkodóvá vált a gyors és a tömegétkeztetés, 
ami fõleg a mennyiség, és nem a minõség 
javára tolta el a táplálkozási szokásokat. A tár-
sas kapcsolatok helyett az egyéni szórakozási 
formák váltak általánossá (videó, tévé, szá-
mítógép, játékterem). Mindezen változások 
eredményezték azt, hogy a rosszindulatú 
daganatos betegségek száma fokozatosan 
emelkedik. A daganatos betegségek meg
jelenése továbbra is elsõsorban a hatvan év 
fölöttieket veszélyezteti, de a gyermekkori 
daganatok száma is növekedett a magas koc-
kázatú családok esetében. Ilyenek lehetnek 
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a mezõgazdasági munkások, nehézfémmel 
dolgozók, uránbányászok és a kõolajipari 
munkások gyermekei. A dohányzás vala-
mennyi daganatos betegség esélyét növeli, 
így a legfontosabb rákkeltõ tényezõként 
tartják számon (Doll – Peto, 1981). Környe
zetünkben elõfordulhatnak növényi vagy ál
lati eredetû toxinok, gombamérgek (például 
az aflatoxin), hormonok, amelyek szintén 
fokozzák a rákos megbetegedések számát. 
Ez a mesterséges környezet szinte provokál
ja sejtjeinket arra, hogy szaporodjanak, de 
ugyanakkor a szaporodást leállító mechaniz
musokra nincsenek hatással. A sokirányú 
egyensúly megbomlása, valamint a várható 
élettartam jelentõs emelkedése vezetett a 
daganatos betegségek világméretû elterje
déséhez (Bradlow et al., 1995).

A ráksejtek kialakulásának
többlépcsõs folyamata

A daganatok kialakulását ma többlépcsõs folya-
matnak tartják (Weinstein et al., 1997). Az elsõ 
lépcsõ, amikor a rákkeltõ ágens kontaktusba 
kerül a DNS-molekulával (iniciáció), és lét-
rejön az elsõ mutáció. Örökletes daganatok 
esetén az egyén már hordozza ezt az elsõ 
mutációt. A második szakasz (promóció) 
hosszú folyamat, amelynek során a szerve
zet javító mechanizmusai igyekeznek kikü
szöbölni a hibás genetikai kóddal rendelkezõ 
sejteket (repair, apoptózis), illetve a rákkeltõ 
és egyéb, rákot elõsegítõ gyulladásos folya
matok segítik az újabb mutációk kialakulását 
és a tumoros szövet kifejlõdését. A harmadik 
szakaszban (progresszió) nyílik lehetõség 
a daganat klinikai felismerésére, amikor a 
daganat már kimutatható, és esetleg a mérete 
vagy agresszivitása miatt tüneteket okoz, és a 
beteg az orvoshoz fordul. Ez a szakasz olyan 
mértékû progressziót jelezhet, ahol már 
gyakran jelennek meg az áttétek. A folyama
tot a 1. ábra szemlélteti.

A végeredményt, a daganatsejteket, minden 
esetben a genetikai állomány módosulása (mu-

táció) jellemzi. Az átalakulás (transzformáció) 
kapcsán a sejtreguláció megbomlik, és új tulaj-
donságok jelennek meg a mutációk révén, ami 
a daganatos sejtburjánzásnak kedvez. Ennek 
a genetikai fenotípus-változásnak két fontos 
forrása lehet. Az egyik – egy domináns faktor 

–, az onkogének aktiválódása. A másik – egy 
recesszív faktor –, az onkogéneket féken 
tartó szuppresszor gének aktivitásának 
fékezõdése, ami funkciókieséssel járó folya-
mat (Müller-Hermelink et al., 1997). Nagyon 
leegyszerûsítve azt mondhatjuk, hogy az 
onkogének serkentik, a szuppresszor gének 
gátolják a sejtszaporodást. A tudomány eddig 
több mint száz onkogént, illetve szuppres-
szor gént tart nyilván, és a sor még nem zárult 
le. A szuppresszor gének közül a legismer
tebb a P53 gén, ami központi szerepet játszik 
az onkogének által elindított proliferációs 
folyamatok gátlásában és a programozott 
sejthalál elindításában. A környezeti ártalmak 
okozta mutációk gyakran a P53 gént érintik, 
ugyanis a rosszindulatú daganatok több mint 
felében leírták ezen gén mutációit. A P53 
gén mutációjának ismerete prognosztikai 
és terápiás következményeket rejt magában. 
Általában csak az egyik allél mutálódik, de 
ha mindkettõn megtalálható, akkor biztos 
a tumor kialakulása. Ebben döntõ szerepük 
van azoknak a rákkeltõ vegyületeknek, me
lyek kovalens módon képesek kötõdni a nuk
leinsavakhoz (adduktképzõdés), és képesek 
eltorzítani a makromolekulák szerkezetét 
(Perera, 1988). Ez a torzulás teremti meg a 
mutáció kialakulásának lehetõségét. A folya
matot vázlatosan a 2. ábra szemlélteti.

Iniciáció:  Mutáció
Promóció: Mutáció fixációja 

látencia idõ (5-20 év)
Tumor: Progresszió:


Metasztázis 

   1. ábra •  A többlépcsõs karcino-
genezis modell
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A megelõzés (prevenció)
az egyetlen hatékony megoldás

Az Egészségügyi Világszervezet mérési adatai 
alapján 1996-ban már 10 millió új rákos meg
betegedés történt világszerte, 2002-re pedig 
évente 14,7 millió új esetet jósoltak. Sajnos 
ezek a jóslatok beteljesedtek, és 2004-ben 
az Egyesült Államokban a rák lett a veze
tõ halálok. Manapság minden eddiginél 
gyakrabban idézik Richard Doll és Richard 
Peto (1981) klasszikus mondatát, hogy „a 
rák megelõzhetõ betegség, mert a legtöbb 
kóroki tényezõje kiküszöbölhetõ”, ezért az 
onkológiai kutatásokon belül a hangsúlyt a te
rápiával kapcsolatos kutatásokról a prevenciót 
szolgáló irányzatokra kellene áthelyezni (Rose, 
1992). Mivel a rák oka és a prevenció kérdései 
szorosan összefüggnek, ebben a közlemény-
ben a daganat keletkezésének legfontosabb 
környezeti tényezõivel fogok elsõsorban 
foglalkozni, a teljesség igénye nélkül.

Környezeti ártalmak forrása

Mint már a bevezetõben említettem a nem
zetközileg regisztrált vegyi anyagok száma 

a 2000-es évekre elérte a 10 milliót, amibõl, 
az ipari fejlettségtõl függõen, 50-75 ezer 
anyag kerül be közvetlenül a környezetbe. 
Ennek eredményeként egy élet során kb. 3-
4 kg növényvédõ szer jut be a szervezetbe 
az elfogyasztott élelmiszerrel. Az iparilag 
relatíve fejlett, volt szocialista országokban 
a legrosszabb a helyzet, mivel az iparfejlesz
téssel nem tartott lépést a környezetvédelem 
és a természetvédelem (Tompa, 1985). Ezért 
a helytelen környezetvédelmi és ökológiai 
gyakorlat miatt a talaj, a felszíni és az ivóvíz-
készletek súlyosan károsodtak, így a szen-
nyezés bejuthat az élelmiszerláncba. Az at-
moszférában található szennyezõdések fõleg 
az emberi tevékenység kapcsán keletkeznek. 
A természeti katasztrófák, erdõtüzek, vulká-
nok a levegõszennyezõdéseknek csupán né-
hány százalékát teszik ki. A veszélyesanyag-
kibocsátás elsõsorban a közlekedésbõl, a 
háztartások fûtésébõl, az ipari létesítmények 
mûködésébõl és a mezõgazdaságból szár-
mazik. A bioszféra természetes körforgása 
(szél, csapadék, meteorológiai viszonyok) 
révén a szennyezõdések nem állnak meg a 
forrásnál, hanem távoli területekre is eljutva 

2. ábra
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globális problémákat okoznak. A hajtógázok 
(freonok) széleskörû alkalmazása miatt a lég-
köri ózonréteg elvékonyodása felerõsítette 
a Nap UV-B tartományának sugárzását, ami 
világszerte jelentõsen megemelte a melanó-
ma és az egyéb bõrrákok esélyét a fehérbõrû 
lakosság körében. 

Levegõszennyezõdés

A légszennyezõ anyagok jelentõs számban, 
koncentrációban vannak jelen a lakóhelyi 
outdoor és lakóépületen belüli, indoor kör
nyezet levegõjében, de az ökológiai válság 
részjelenségeként a természetes „vad” kör
nyezet levegõje is számottevõ szennyezett
séggel bírhat. A külsõ levegõ fõ szennyezõ 
forrása a lakóhelyeken (fõként a városok-
ban) a gépjármûforgalom (kb. 50 %), az 
ipari és háztartási energia-felhasználás, fûtés 
(kb. 20-25 %), valamint a különbözõ régiók, 
települések szennyezését sajátos mintáza-
túvá tevõ ipari objektumok, mezõgazdasági 
tevékenységek vegyianyag-emissziója (az 
összes szennyezõdés kb. 25-30 %-a). Külön 

fejezetben szerepelnek a munkahelyeken 
elõforduló rákkeltõ levegõszennyezõdések 
(Tompa, 1996a). Magyarország területének 
13 %-án szennyezett a levegõ, ami a lakosság 
49 %-át érinti. A leggyakoribb légszennyezõ 
anyagokat az 1. táblázatban tüntettük fel.

Belsõ levegõszennyezés

Forrása a lakótér fûtésére, meleg víz elõállí
tására (kályhák, kazánok, bojlerek), a 
fõzésre és sütésre (fritõz, mikrohullámú 
sütõ, gáztûzhely) használt háztartási eszkö-
zök üzemeltetése során keletkezõ, gázok, 
gõzök és a füst. A bútorok, falfelületek és 
egyéb építészeti elemek (faburkolat, lépcsõ) 
festésére, konzerválására használt anyagok 
kigõzölgése, amelyek számos festéket, pácot, 
(xyladekor, xylamon, olajfestékek, lakkok) 
és ragasztókat tartalmazhatnak. Ezek közül 
a formaldehidrõl is bizonyították, hogy állat
kísérletekben rákkeltõ hatása van. A lakások 
levegõjét tovább rontja a lakók dohányzása 
(passzív dohányzás), vagy valamilyen sza
bálytalan otthoni ipari tevékenység (fröccs

         Gáz        Hatás

Szén-monoxid – Csökkenti az oxigenizációt,
tökéletlen égésszív és agyi leépülés, 
(kazánok, gépkocsi, kályha)akut mérgezés, halál
Nitrogén-monoxid (NO

X
) tüdõirritáció, asztma,

kipufogógázok krónikus bronchitis
Szénhidrogén – (pl. benzol)daganatok, leukémia, 
gázolaj, kipufogógázokimpotencia

Ólom, króm –  ipari szennyezõdés,a fiatalok mentális fejlõdését gátolja,
gépkocsi kipufogógáztüdõkárosító, rákkeltõ, reproduktív toxicitás

Ózon (O
3
) – fotokémiai reakció soránnem irritáló, tüdõ- és torok-

keletkezik a NOX-ból és másgyulladások, valamint fejfájás,
szerves anyagokból asztma, bronchitis, savas esõ

Szén-dioxid greenhouse- (üvegház-) hatás, 
Gépkocsi-kibocsátásglobális felmelegedés

Kén-dioxid (SO
2
) az irritatív anyag 

Gázolaj, szén, kipufogógázsavas esõt okoz

1. táblázat • Környezeti levegõ- (outdoor) szennyezõdés
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öntés, cipõragasztás, kerámiagyártás, festék
üzem, nyomdai vagy ruhatisztító tevékeny
ség, autó-, motorszerelés). A belsõ levegõ 
minõségének legfõbb meghatározója, hogy 
dohányoznak-e az épületben, vagy sem  
(Tompa, 1996 b). Nem véletlen, hogy a nem 
dohányzók védelmében született törvény el
sõsorban arra irányul, hogy a középületekbõl, 
munkahelyekrõl kitiltsa a dohányzókat. 

A 3. ábrán a belsõ levegõ minõségét ron
tó tényezõket tüntettük fel. A nitrogénoxidok 
(NO, NO

2
, N

2
O, N

2
O

4
) fõleg a földgázzal 

mûködõ tûzhelyekbõl, sütõkbõl, konvekto
rokból, kazánokból, vízmelegítõkbõl jutnak 
a levegõbe, és ott 130-2500 µg/m3 koncent
rációt is elérhetnek. Hatásukra daganatkeltõ 

nitrozó-származékok (pirén, krizén, bifeni
lek, aromás nitrovegyületek) jöhetnek létre 
és a szekunder, tercier aminokból rákkeltõ 
nitrozaminok keletkeznek. A jó közérzet 
biztosításához elengedhetetlen, hogy a 
munkavégzésre és lakás céljaira használt 
épületek belsõ klímája egészséges legyen. 
Ennek egyik kritériuma az épület falainak 
szárazsága, a levegõszennyezés hiánya és 
az élõ kórokozók minimális koncentrációja. 
Ha ezek a feltételek nem teljesülnek, az 
épület klímája a benne élõket megbetegíti 
és állandó rossz közérzetet okoz, amit angol 
kifejezéssel élve sick building szindrómának 
nevezünk (2. táblázat).

Az aktív oxigéngyökök és a rák

Az aktivált oxigén expozíciója kapcsán sejt-
károsodás alakulhat ki, különösen elhúzódó 
gyulladások kapcsán a makrofágok és a fehér-
vérsejtek tevékenysége során szabadulhat fel 
nagy mennyiségben aktív oxigén (peroxi-
dációs folyamatok). A krónikus gyulladások 
különösen a tüdõben (dohányzás, porártalom, 
azbeszt, radon), a vastagbélben, gyomorban 
és a bõrben fokozzák a tumor kialakulásának 
esélyét (Trush et al., 1985). Toxikus dózisú kar-
cinogének sejtelhalást is okozhatnak, aminek 
környezetében steril gyulladás alakulhat ki. 
A sejtkárosodás reverzibilis szakában össze-
csapzódik a sejtmag kromatin állománya, és a 
citoplazmában levõ ionkoncentráció megvál-
tozik. A gyulladás környezetében elõforduló 
fehérvérsejtek növekedési faktorokat és a sejt

3. ábra • A belsõ (indoor) levegõszennye
zés (fõleg a nõk, az öregek és a gyerme-
kek érintettek)

      Tünetek        Okok

Fejfájásgyenge szellõzés

Kötõhártya-gyulladásmikrobiológiai fertõzés (gomba, baktérium)
Orr-garat-szárazságfertõzött klímaberendezés

Hányingerózonkibocsátás (Xerox)

Verejtékezésmérges gázok:  CO, CO
2
, NO

X

Gyakori felsõlégúti hurutdohányfüst

2. táblázat  • „Sick building syndroma” – beteg épület-tünetcsoport
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felszínt aktiváló anyagokat termelnek, amivel 
a környezõ szövetek permeábilitása megnõ. 
A sejtek magas aktív oxigén tartalma és az 
arachnoidsav kiáramlás iniciálhatja a tumor
képzõdést. A karotinoidok, a flavonoidok, a 
fitokémiai anyagok, a vitaminok és a külön
bözõ antioxidánsok éppen ezen folyamatok 
gátlása révén gátolják a daganatok kialaku
lását. Az aktív oxigén megtámadja a kromatin 
állományt, ami kivédhetõ Cu, Zn superoxide 
dismutáz segítségével. Az aktív gyökök 
képesek bázispár-mutációkat okozni (H,K, 
N-ras mutáció) a 12-13-as codon két guanin-
citozin párja cserélõdik fel, vagy pontmutációt 
a P53, vagy az RB gén esetén. Oxigéngyökök 
DNS-törést okoznak az endonukleázok ak-
tiválásával, amivel megzavarják a kromatin 
szervezõdését. A hisztonok poly-ADP- ribo-
zilációjának fokozásával a kromatin tovább 
bomlik, így az aktív oxigén nem csupán a 
genetikai állományt károsíthatja, hanem a 
génátíródást a génexpressziót is a citoplazma 
szintjén. Ezek a biokémiai folyamatok nem 
közvetlenül a DNS-molekulára hatnak, ezért 
epigenetikus hatásokról beszélünk. A szabad 
gyökök szerepet játszanak a sejt fizikai vagy 
hõ hatására kialakuló stresszes állapotában is 
a stresszgének indukciója révén. Indukálják a 
hemoxigenaset, a glutathion S-traszferázét és 
számos fos regulált gént. Az epigenetikus me-
chanizmus másik lehetséges útja a Ca anyag-
csere megzavarása, ami a DNS-t körülvevõ 
fehérjék stabilitását csökkenti.

A táplálékból származó rákkeltõk

Vannak olyan rákkeltõk az élelmiszerekben, 
amelyek az elkészítés során a fõzés és sütés 
hatására keletkeznek. Kimutathatók, hogy 
a felmelegített fehérjék mutagén hatásúak, 
a hevített aminosavak karcinogének lehet
nek. Az erõs kávésok között gyakoribb a 
petefészek-, hólyag-, hasnyálmirigy és vég
bélrák (Doll – Peto, 1981).

Több kísérlet is bizonyítja, hogy kalória
szegényen táplált rágcsálóban csökkent a 

daganatok gyakorisága, kialakulásukhoz 
hosszabb idõ kellett, a már megjelent tumo
rok sokkal lassabban nõnek és képeznek 
áttétet. UV-sugárzás okozta bõrrák jól táplált 
egerekben gyakrabban fordult elõ, mint 
a kevesebb szénhidrátot kapó társaikban, 
ugyanis a sejt DNS-javító enzimek mûködé
séhez jóval több energiára van szükség, mint 
a DNS-replikációjához. Az élelmiszerekben 
kis mennyiségben elõfordulnak növényvé
dõszer-maradékok, talajjavítók, élelmiszer 
adalékok (E-anyagok); ez utóbbiak döntõ 
többsége ártalmatlan, hormonként viselked
hetnek és becsapják a sejteket (hormon-dis
rupterek, xenoösztrogének). A hamisítások 
kapcsán rákkeltõ anyagok kerülhetnek az 
élelmiszerekbe, például az importált paprika 
esetében rákkeltõ penészgomba-toxinok 
(aflatoxin) jelentek meg szennyezõdésként. 
A rákkeltõk 70 %-át az élelmiszerekkel visz-
szük be a szervezetbe. A vízszennyezés 
miatt arzént, higanyt, egyéb nehézfémsó-
kat tartalmazhatnak fõleg a vízi élõlények, 
halak, rákok, amelyek szerveikben fel is 
dúsítják ezeket az anyagokat. A tejtermékek 
feldúsítják a dioxinokat, a gyógyszereket, 
hormonokat, antibiotikumokat. A rendszeres 
halfogyasztók között jelentõs nehézfém- és 
arzénterhelésre lehet számítani.

Fizikai kórokok

A Föld létének elsõ milliárd éve során az ultra
ibolya fotonok támadása a komplex szerves 
molekulák fennmaradását lehetetlenné tet
te, ezért az élet – a legnépszerûbb elmélet 
szerint – csak a tengerekben keletkezhetett. 
A tengerek zöld planktonjai – az elmélet 
szerint – oxigént pumpáltak a légkörbe a 
fotoszintézis révén, amibõl a lágy ultraibolya 
fotonokat elnyelõ ózonréteg keletkezett. Az 
ózonpajzs védelme alatt foglalta el az élet a 
szárazföldeket. Az élõ szervezetek mûködé
sét ma is ez a réteg teszi lehetõvé, jóllehet a 
környezetszennyezõdés miatt egyes helye
ken már jelentõsen elvékonyodott.
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Mesterséges sugárforrások

A mesterséges sugárforrások közül a legna
gyobb veszélyt az atomenergia békés fel
használása kapcsán keletkezõ hulladékok 
és az esetleges balesetek jelentik. Kisebb és 
egyre jelentéktelenebb az orvosi diagnoszti
kus és terápiás beavatkozások során elszen
vedett sugárterhelés. A személyzet számára 
viszont még mindig jelentõs lehet a sugár
terhelés, ha nem alkalmazzák a megfelelõ 
személyi védõfelszereléseket. Az izotópos 
diagnosztika és terápia rövid felezõidejû 
anyagokat alkalmaz, ezért ezek hatása mind 
a betegre, mind a személyzetre elhanyagol
ható. A fizikai kórok közé sorolhatók azok 
a szervetlen porok is, amelyek elsõsorban 
speciális sajátosságaik (méret: 1-5 µm) révén 
daganatkeltõk, és lényegében a szervezet 
reaktivitásának megváltozásával alakítják 
ki  a tumort (azbeszt, szilíciumoxid, talcum). 
A WHO (World Health Organisation) lyoni 
rákügynöksége az IARC (International 
Agency for Research in Cancer) legutoljára 
1999-ben vizsgálta felül a humán rákkeltõk 
listáját (3. táblázat), amelyben a vegyszerek, 
fizikai, kémiai kórokok mellett a keverékek 
és a gyógyszerek is szerepeltek. Ez a lista 
nagy vihart kavart fõleg azzal, hogy az orális 
fogamzásgátlókat és a hormonpótló szere-
ket is szerepeltette a rákkeltõk között. Saját, 
korábbi vizsgálatunk (Major et al., 1996) az 
egri nõvérek körében, ahol az etilénoxid 
okozta magasabb rákelõfordulást igazoltuk, 
elõsegítette, hogy az etilénoxid a 2A csoport
ból az 1-es veszélyesebb kategóriájú, obligát 
humán rákkeltõk csoportjába kerüljön át.

A munkahelyi kockázati tényezõk (Tompa, 
1996b)

A munkahelyi ártalmak döntõ többsége 
jelenleg zajártalomból származik. A zajos 
munkahelyeken bekövetkezõ halláscsökke-
nés megállapítása nem ütközik különösebb 
nehézségbe. Nem ilyen egyszerû a helyzet 

a vegyszerek okozta egészségkárosodással. 
Ha nem mérgezésrõl van szó (aminek akut 
tünetei vannak), akkor rejtve maradhat a 
kóroki tényezõ. A daganatos betegségek 
esetében a munkahely szerepét kideríteni 
még nehezebb. A daganatkeltõ anyagokkal 
nem csupán a munkahelyeken, hanem a 
mindennapi életben is találkozhatunk. A 
daganat kialakulásához hosszú látenciaidõ 
szükséges (1. ábra: promóciós fázis), így 
sokszor a munkahelyi eredet a betegség 
diagnosztizálásának idõpontjában fel sem 
merül. Az IARC évenkénti kiegészített és 
megújított kötetei részletesen tartalmazzák 
azokat a munkafolyamatokat, amelyek 
ezeken belül különösen veszélyesek. Eb-
ben az összeállításban külön címszó alatt 
szerepelnek azok a tevékenységi körök, 
amelyek éppen a komplex, egymást erõsítõ 
körülmények miatt rákkeltõk, és soha nem 
vezethetõk vissza egyetlen ágensre. Azokat 
a munkahelyeket, amelyeken a dolgozók 
magas rákkockázatnak vannak kitéve, a 4. 
táblázatban tüntettük fel. A táblázat tartal-
mazza azt is, hogy fõleg milyen típusú da-
ganatokra lehet számítani, és áttekinthetjük 
a rákkeltõk IARC szerinti besorolását is.

A munkahelyi ártalmak okozta daganatok 
kérdése Magyarországon

Amikor kíváncsiak vagyunk arra, hogy ma 
hazánkban körülbelül hány ember dolgozik 
például rákveszélyes munkahelyen, akkor 
az érintett iparágak dolgozói közül külö
nösen a fizikai állományt kell veszélyezte
tettnek tekinteni. A veszélyt tovább növeli 
a hazai géppark elavultsága és az automati
zálás alacsony volta. A bejelentett foglalko
zási daganatok száma Magyarországon 
mindössze 8-10 eset évente. Ezek is szinte 
kizárólag volt uránbányászok közül ke-
rülnek ki. A valódi számot csak becsülni 
lehet. A nemzetközi irodalom szerint a 
munkahelyek átlagosan 4-6 %-ban felelõsek 
a daganatos halálozásért. A hazai statisztikák 
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Ipari anyagok
4-Aminobifenil
Arzén, arzénvegyületek
Benzol
Benzidin
Berilium, berilliumvegyületek
Bis(klórmetil)éter, klórmetil metil éter
Etilénoxid 
Kadmium, kadmiumvegyületek
Króm [VI] vegyületek
Mustárgáz (Kénmustár)
2-Naftilamin 
Nikkelvegyületek
2,3,7,8-Tetraklór-dibenzo-para-dioxin
Vinilklorid 
Biológiai ágensek
Aflatoxinok (természetben elõfordulók)
Epstein–Barr-vírus 
Helicobacter pylori (fertõzés)
Hepatitis B vírus (krónikus fertõzés)
Hepatitis C virus (krónikus fertõzés) 
Humán immundeficiencia vírus, 1. típus
Humán papilloma vírus, 16. típus
Humán papilloma vírus, 18. típus
Humán T-sejt limfotróp vírus, I. típus
Opisthorchis viverrini (fertõzés)
Orális fogamzásgátlók, kombinált
Orális fogamzásgátlók, szekvenciális
Schistosoma haematobium (fertõzés)
Fizikai kórokok
Azbeszt
Erionit 
Kvarc, kristályos (munkahelyi expozíciónál, 
      inhalálva kvarcos cristobalite formában)
Napsugárzás 
Radon és bomlástermékei
Talkum azbesztszerû szálakkal
Gyógyszerek
Azatioprin 
N,N-Bis(2-klóretil)-2-naftilamin (Chlornap-
hazine) 
1,4-Butándiol-dimetánszulfonát (Busulphan;  
    Myleran)
Chlorambucil 

1-(2-Klóretil)-3-(4-metilcyclohexil)-1-  
     nitrozourea (Methyl-CCNU; Semustine) 
Cyclosporin 
Ciklofoszfamid 
Dietilsztilbösztrol 
Melfalán
8-Metoxipszoralén (Methoxsalen) + 
     ultraibolya A sugárzás
MOPP + alkiláló ágenseket tartalmazó    
     kombinált kemoterápia
Ösztrogénterápia, posztmenopauzális
Ösztrogének, nemszteroidok 
Ösztrogének, szteroidok
Tamoxifen 
Thiotepa
Treosulfan 
Keverékek
Alkoholos italok
Altató keverékek fenacetintartalommal
Ásványi olajok, kezeletlen és enyhén kezelt
Bétel, bagó dohánnyal
Dohányfüst
Dohánytermékek, tubák
Fapor
Korom  
Kõszénkátrány-szurok
Kõszénkátrányok
Palaolajok 
Sózott halak (kínai módra) 
Expozíciós körülmények
Alumíniumelõállítás
Auramin, gyártás
Bútor- és szekrénygyártás
Csizma- és cipõgyártás és javítás
Erõs inorganikus savköd kénsav-
     tartalommal (munkahelyi expozíció)
Festés (mint munkahelyi expozíció)
Fukszingyártás
Gumiipar
Hematitbányászat (mélyszíni) + radon 
Izopropanolgyártás (erõs-sav eljárás) 
Kokszgyártás
Szén elgázosítás 
Vas- és acélkohászat
	

3. táblázat • Emberben bizonyítottan rákkeltõ vegyületek és fizikai hatások

(1. csoport, IARC 1999) 



979

ismeretében, ahol évente 30 ezer körül van 
a rákban elhunytak aránya, ez azt jelenti, 
hogy több mint ezer munkahelyi rákot 
kellene felismerni évente! A munkahelyi 
rák megelõzésének fontos eszköze lehet, 
ha a munkavégzés kezdetekor (egy mun-
kahelyre belépéskor), a munkaalkalmasság 
megállapításánál és az idõszakos orvosi 
vizsgálat során – legalább a genotoxikus 
expozícióval veszélyeztetett munkahelyre 
belépõ esetében – adekvát citogenetikai 
vizsgálatokat is elvégeznek. A munkahelyi 
daganatok megelõzésének kérdése külön 
közleményt érdemelne.

Összefoglalás

A daganatos megbetegedések kockázatát 
az egyéni adottságok, az életmódbeli sajá
tosságok, a környezeti, táplálkozási szoká
sok és a munkahelyi ártalmak együttese 
határozzák meg. Ezek jó része elkerülhetõ, 
de többségük már úgy beépült a min-
dennapi életünkbe (alkohol, dohányzás, 
stressz, kalóriadús táplálkozás), hogy 
nélkülük a civilizált életforma már szinte 
el sem képzelhetõ. Mégis, mit tehetünk a 
daganatos betegségek elkerülésére? Fel 
kell ismerni a környezetben elõforduló 

rákkeltõket, ezek kibocsátását szigorúan 
szabályozni kell, és az elõírásokat pontosan 
be kell tartatni. Különösen érvényes ez a 
munkahelyi rákkeltõkre, ezek veszélyének 
a munkáltató nem teheti ki a dolgozót, és 
nem veszélyeztetheti a dolgozó egészségét. 
Ez adja az erkölcsi alapját annak, hogy a 
toxikológus a rákkeltõ anyagok esetében is 
meghatározzon határértékeket. E határérték 
az eltûrhetõ kockázatot jelenti, amit szinte 
egyénenként lehet csak meghatározni. Ezért 
a jelenleg érvényben lévõ magyar szabvá-
nyok és határértékek rákkeltõk esetében 
csupán technikai jellegûek. A népesség és 
a munkavállalók többségének védelmét 
szolgálják, de nem jelentenek abszolút vé-
delmet a rákkeltõkkel szemben. Ez különö-
sen igaz a fokozottan érzékeny egyedeknél 
(gyermekek, nõk, terhesek), mert ezeknek 
kritikus dózisuk van az egyéni különbségek 
miatt. A legelterjedtebb és legismertebb 
rákkeltõ a dohányzás esetében pedig feltét-
lenül érvényt kell szerezni a nemdohányzók 
védelmének, és mindent el kell követni 
annak érdekében, hogy a dohányzók szá-
ma jelentõsen csökkenjen. A dohányzás 
mértékének csökkenése valamennyi 
daganatféleség esetében, de különösen a 

Alumíniumgyártás (1, tüdõ, hólyag)	 Hematit föld alatti bányászat, 		
radon (1, tüdõ)	
Auramingyártás (1, hólyag)	 Vas- és acélöntés (1, tüdõ)
	

Hajógyártás és -javítás (1, leukémia, hólyag)	 Izopropanol gyártás
	 (1, száj- és  orrüreg, tüdõ)
	

Cipõgyártás és -javítás (1, leukémia, hólyag)	 Magentagyártás (1, hólyag)	
Kokszgyártás (1, bõr, here, tüdõ)	 Festõk (1, tüdõ)
	

Széngázgyártás (1, bõr, here, tüdõ)	 Olajfinomítás (2A, leukémia, hólyag)
	

Bútoripar (1, orrüreg)	 Mûvészi üveg, üvegtartályok  és 
	 préselt szigetelõk gyártása (2A, tüdõ)
	

Fodrászat (2A, hólyag)	 Gumiipar (1, hólyag)

4. táblázat • Munkahelyi rákkeltõk listája az IARC 1 és 2A csoportba sorolás szerint 
(Megjegyzés: egyes esetekben más munkahelyek is lehetnek rákveszélyesek – például 

egészségügy)
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felsõlégúti és tüdõrákok elõfordulásának 
jelentõs csökkenést eredményezheti. Az 
életmód megváltoztatása és az egész
ségtudatos magatartás gyermekkori elsajátí
tása hosszú távon segíthetné a daganatos 
betegségek kialakulásának megelõzését. Az 
elsõdleges (primer) prevencióval jelentõsen 
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A genetikai kutatások nagyarányú fejlõdése, 
a Human Genom Project eredményessége, 
illetve a betegségek keletkezésével, pro
gressziójával kapcsolatos genetikai isme
retek exponenciális halmozódása következ
tében napjainkban egyre sürgetõbben 
fogalmazódik meg a genetikai ismeretek 
népegészségügyi hasznosításának igénye 
nemcsak a tudományos kutatások szintjén, de 
a közvélemény elvárásaként is. 

Ismertté vált, hogy a genetikai meghatá
rozottság nemcsak ritka, jellemzõen vele
született betegségek esetében jelent kóroki 
tényezõt, de az igen magas incidenciával 
és prevalenciával jellemezhetõ klasszikus 
népbetegségek (szív-érrendszeri, daganatos, 
anyagcsere- stb. betegségek) esetében is 
a fogékonyság (illetve veszélyeztetettség) 
mértékének meghatározásában lényeges 
jelentõséggel bírhat. 

A népegészségtan mint multidiszcipli
náris tudomány olyan interszektoriális gya
korlat (a népegészségügyi tevékenység) 
elméleti megalapozását jelenti, melynek 
célja a lakosság egészségi állapotának javí
tása, a betegségek megelõzése. Az alapvetõ 
kérdés következésképp az, hogy a genetika 
eredményei miként hasznosíthatók a beteg
ségek megelõzését célzó preventív inter
venciók elméleti megalapozásában. Mára a 
népegészségügyi genetika a népegészségtan  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
és a genetika módszertanának és eredmé
nyeinek ötvözésével jellemezhetõ új határte
rületi tudományággá fejlõdött, szükségsze
rûen vezetve paradigmaváltáshoz a preven
ció értelmezésének területén. 

Tradicionális értelmezésben a prevenció 
három szintje különböztethetõ meg: primer 
(a potenciálisan megbetegedést okozó 
tényezõk kiiktatása), szekunder (a betegsé
gek korai felismerésével – mely jellemzõen 
szûrõvizsgálattal lehetséges – a gyógyulás 
esélyének növelése- illetve a betegségek 
okozta halálozás mértékének csökkentése) 
és tercier (a betegségek progressziójának 
gátlása, a maradandó egészségkárosodás 
mértékének csökkentése, gyakran a reha
bilitáció eszköztárával) prevenció. A gene
tikai prediszpozíció- illetve veszélyeztetett
ség felismerésével a prevenció szintjeinek 
fenti, hagyományos klasszifikációja nem 
illetve nehezen alkalmazható. A genetikai 
hajlam gyanúja (illetve igazolása) esetén 
ugyanis primer prevencióra nincs mód (a 
rizikótényezõ nem iktatható ki), ugyanak-
kor a veszélyeztetettség kimutatását célzó 
szûrõvizsgálat nem tekinthetõ szekunder 
prevenciós ténykedésnek sem, hisz nem a 
betegség, hanem az iránta fennálló fogékony
ság kimutatását célozza. A genetika eredmé
nyeire támaszkodó, a krónikus, nemfertõzõ 
betegségek kapcsán kifejtett sajátos preven

A daganatos betegségekkel szembe-
ni genetikai fogékonyság népegész-

ségügyi megközelítésben
Ádány Róza

az MTA doktora, egyetemi tanár, Megelõzõ Orvostani Intézet
Népegészségügyi Iskola Orvos- és Egészségtudományi Centrum

Debreceni Egyetem, Debrecen – adany@jaguar.unideb.hu
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ciós tevékenység a primer és szekunder 
prevenció határterületén helyezhetõ el Eric 
T. Juengst (1995) javaslatát és meghatározását 
elfogadva, fenotípus prevenció néven, mely 
a megbetegedés kialakulásának megakadá
lyozását célozza adott genotípusú egyének 
(magas rizikójú csoportok) esetében. 

A daganatos betegségek megelõzése, 
mind a primer (például: dohányzásellenes 
tevékenység), mind a szekunder preven-
ció (például: szûrõvizsgálatok) szintjén, a 
népegészségügy egyik legerõteljesebb 
ambíciója, illetve gyakorlata. A fenotípus 
prevenció lehetõsége és szükségessége 
az elmúlt évtizedben vált egyértelmûvé, 
amikor a daganatos betegségek genetikai 
meghatározottságát vizsgáló kutatások az 
egyértelmûen genetikai meghatározottságú, 
de rendkívül ritka daganatos kórképektõl  a 
magas morbiditású és mortalitású daganatos 
megbetegedések felé fordultak. 

A megbetegedések etiológiájának kon
cepcionális értelmezése szerint, mely a 
népegészségügyi gyakorlat általános alap-
elveit is levezethetõvé teszi, a betegségek a 
genetikai és környezeti tényezõk együttes 
– betegségtípusonként változó arányban és 
mértékben érvényesülõ – hatásának eredmé
nyeként alakulnak ki. Ez a koncepció jelenti 
a daganatos betegségek etiológiai értelme
zésének és következményesen a megelõzési 
tevékenységnek is az alapját.

A daganatos betegségek kialakulásában 
és progressziójában a genetikai és a környe
zeti tényezõk egyaránt fontos szerephez 
jutnak. Népegészségügyi szempontból egy 
adott daganatos betegség familiáris halmo
zódását tekintik genetikai háttérre utaló 
jelnek. Elsõ megközelítésben e feltételezés 
egyértelmûen elfogadható, de amellett, 
hogy egy adott gén örökletes mutációját 
tételezzük fel a jelenség hátterében, nem 
zárható ki az a lehetõség sem, hogy több, 
a betegség kialakulása szempontjából az 
egyénre nézve kedvezõtlen konstellációt 

jelentõ allél-izomorf örökletes társulása 
és/vagy hasonló környezeti tényezõ(k) 
érvényesülése áll a halmozódás hátterében. 
Természetesen e három lehetõség kombinált 
fennállása is lehetséges, annál fokozottabb 
veszélyeztetettséget jelentve, minél több 
hajlamosító tényezõ együttes elõfordulásával 
jellemezhetõ az egyén vagy egy közösség 
rizikóstátusa (1. ábra).

Genetikai tényezõk

Major gének

A magas penetranciával jellemezhetõ gén
mutációk populációs frekvenciája általában 
alacsony. Etiológiai szerepük valószínûsége 
a familiáris halmozódás hátterében annál 
nagyobb, minél gyakoribb a családon belül 
a korai manifesztációjú, klinikailag sajátos 
megjelenésû (például emlõrák esetében bila
terális lokalizációjú) kóresetek száma. 

A népegészségügyi szempontból, relatíve 
magas incidenciájuk miatt, legjelentõsebb da-
ganatos betegségek közül eddig az emlõrák 
(illetve petefészekrák), a vastagbélrák, a 
prosztatarák és a melanóma esetében került 
major gén azonosítására. 

1. ábra • Genetikai és környezeti tényezõk 
kölcsönhatása a daganatos betegségek ke
letkezése során (a területek átfedése additív 

vagy multiplikatív hatást reprezentál)
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Az emlõrákra (és ováriumrákra) hajla
mosító BRCA1 és BRCA2 gén mutációi-
nak elõfordulási gyakorisága populációs 
szinten igen variábilis. Az USA lakossága 
esetében a karrierfrekvencia becsült értéke 
1:500, de egyes etnikai csoportok esetében 
ettõl lényegesen eltérhet. Askenázi zsidó 
közösségekben a génhordozók gyakori-
sága lényegesen magasabb, elérheti a 2,6 
%-ot is (Grann et al., 1999), míg a fekete nõi 
lakosság esetében akár a gén hiánya sem 
zárható ki. Mindkét gén penetrancája igen 
magas, 84-85 % valószínûséggel idézik elõ 
a hordozó egyén megbetegedését a teljes 
élettartam vonatkozásában. Hangsúlyt érde-
mel, hogy a BRCA1 gén hordozók esetében 
az 50. életév elõtti (ún. korai) manifesztáció 
valószínûsége lényegesen magasabb, mint 
a BRCA2 gén karrierek esetében (51 % v. 28 
%). Az emlõrák-megbetegedések kb. 4-10 
%-a BRCA1/BRCA2 gén hordozással hoz-
ható kapcsolatba. Bár a BRCA1 génhibák 
közel 90 %-a frame-shift vagy nonsense 
mutáció, megjegyzendõ, hogy az eddig, 
manifeszt emlõrák kapcsán leírt mutációk 
száma meghaladja a kétszázat, ami esetleges 
szûrõvizsgálati program kidolgozása, illetve 
szûrõteszt kiválasztása kapcsán komoly 
korlátozó tényezõ.

Az örökletes vastagbélrák mindkét for
mája kapcsán azonosításra került az ún. „da
ganatkeltõ” major gén, melyek elnevezése 
a kórforma jellegzetességére utal. A FAP 
(familiaris adenomatosus polyposis) és a 
HNPCC (herditary non-polyposis colorectal 
cancer) gének populációs frekvenciája igen 
eltérõ, a FAP gén esetében 1:10 000-re (Burt 

– Petersen, 1996), míg a HNPCC gén esetében 
1:200-400-ra becsült. Ezzel összhangban az 
USA-ban a vastagbélrák esetek 0,5 %-ában 
FAP, további 5 %-ában HNPCC génhordozás 
valószínûsített. Megjegyzendõ, hogy a HN-
PCC génkonstelláció géncsaládot, s nem 
egyetlen gént jelöl. Ismert, hogy legalább 
négy mismatch repair gén (hMSH2, hMLH1, 

PMS1, PMS2) hibája azonosítható – eltérõ 
gyakorisággal – HNPCC kapcsán (Fishel et 
al., 1993). Hasonlóan, a FAP génhordozók 
jellemzõen APC génmutánsok is (Burt  

– Petersen, 1996). A FAP/APC génpenetran
cia rendkívül magas (gyakorlatilag 100 
%-os valószínûséggel jelentkezik a kiterjedt 
polyposisos elváltozás a 40. életév elõtt), s a 
HNPCC gének penetranciája is 35 % körüli 
az 50. és 80 % körüli a 70. év betöltése elõtt 
(Vasen et al., 1996).

A prosztatarák esetében az örökletes 
tényezõk szerepe nem vitatott, de kevésbé 
karakterizált, mint az emlõrák és a vastag
bélrák esetében. A HPC1 szuszceptibilitási lo-
kusz azonosítása óta egyetlen olyan vizsgálat 
történt, mely a gén populációs frekvenciájára 
és penetranciájára vonatkozóan szolgáltatott 
adatokat. A svéd lakosságra reprezentatív 
mintán a frekvenciát 1,67 %-nak, míg az 
élettartam-penetranciát 63 %-nak találták. 
Újabb vizsgálatok elõrelépést jelentettek a 
genetikai háttér tisztázása terén, de az infor
mációnyerés és hasznosíthatóság korlátait 
is feltárták (Simard et al., 2002). Tekintettel a 
prosztatarák relatíve késõi manifesztációjára, 
valamint az örökletes és sporadikus formák 
klinikai hasonlóságára a kutatási lehetõségek 
igen korlátozottak.

A melanóma-incidencia világszerte nö
vekvõ tendenciája népegészségügyi szem
pontból is érdekessé teszi a kórforma örökle
tes jellegét igazoló tanulmányokat. A CDKN2A 
tumor szupresszor gén mutációját a vizsgált 
melanóma-esetek 7,8 %-ában ki tudták mutat-
ni. Lengyel kutatók által elvégzett vizsgálatok 
hasonló eredménnyel jártak, a gén A148T 
mutáns variánsának elõfordulási gyakoriságát 
melanómás esetcsoportban 7 %-nak találták, 
szemben az általános populáció esetében 
becsült 2,9 %-kal (Debniak et al., 2005). 

Polimorfizmusok

A genetikai polimorfizmusok és lehetséges 
következményei kutatásának új lendületet 
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adott a Human Genom Project komplettá
lása. Ezek az alacsony penetranciájú mutá
ciók egyedileg viszonylag csekély rizikónö
vekedéssel járnak, de ugyanakkor populá
ciós frekvenciájuk mindig számottevõ (per 
definitionem egy gén adott genetikai módo
sulata abban az esetben tekinthetõ csak po
limorfizmusnak, ha populációs frekvenciája 
eléri, illetve meghaladja az 1 %-ot) és egy 
adott egyén esetében az elõnytelen fenotí
pust eredményezõ genetikai polimorfizmu
sok halmozottan fordulhatnak elõ, ami (a 

„sok kicsi sokra megy” elv alapján is) követ
kezményesen jelentõs rizikónövekedéssel 
járhat. Ma általánosan elfogadottnak tekint
hetõ az a nézet, miszerint a polimorfizmu
sokra visszavezethetõ rizikónövekedés 
népegészségügyi jelentõsége az ismeretek 
bõvülésével egyre jelentõsebb mértékben 
múlja felül a major gének által reprezentált 
általános populációs rizikó súlyát. 

Míg a major gének egy adott (s esetleg né-
hány rokonítható) malignitás vonatkozásában 
jelentenek rizikónövekedést, az elõnytelen 
polimorfizmusok általában a szervezet vé-
delmi kapacitásának szûkítésén keresztül a 
daganatos betegségekkel szemben általános 
rizikónövekedéshez vezetnek.

A citokróm P450 szuperfamilia génjeinek 
elõnytelen polimorfizmusai a kémiai expozí
ció talaján induló karcinogenezis veszélyét 
fokozzák azáltal, hogy a különbözõ xeno
biotikumok (mint a policiklikus aromás szén
hidrogének, benz(a)pirén, heterociklikus 
aminok stb.) detoxifikálási folyamatát lassít
ják, esetleg gátolják. A CYP17 A2/A2 és A2/
A1 genotípusú egyének esetében az emlõrák 
kialakulásának rizikója fokozott. Beágyazott 
esetkontroll-tanulmány eredménye szerint 
az A2 allél hordozása kb. két és félszeres 
rizikónövekedéssel jár, ami azért érdemel 
különös figyelmet, mert az allél populációs 
frekvenciája 40 % körüli.

Hasonlóan befolyásolják a karcinogene
zis folyamatát az N-acetil-transzferáz enzim 

génjeinek (NAT1 és NAT2) polimorfizmusai, 
elsõsorban a cigarettafüstben elõforduló 
aromás aminok detoxifikálási és aktiválási 
folyamatainak befolyásolásával. Szerepük a 
vastagbél- és tüdõrákok esetében egyaránt 
valószínûsített. 

A glutation-S-transzferázok egyes is-
mert polimorf variánsai (GSTM1, GSTT1) a 
karcinogén kémiai ágensek eliminációjának 
befolyásolásán keresztül vezethetnek foko-
zott rizikóstátus kialakulásához. A GSTM1 
genotípus és a vastagbélrák asszociációját 
genetikai epidemiológiai vizsgálat eredmé-
nyei is alátámasztják. 

Fentiekkel ellentétben arra is van példa, 
hogy egy polimorf allél jelenléte csak egy 
adott daganattípus vonatkozásában jelent 
rizikónövekedést. Az APC gén – a major 
gén mutációtól független – I1307K polimorf 
variánsa (melynek elõfordulási gyakorisága 
az askenázi zsidó populációban eléri a 6 %-
ot) a vastagbélrák-hajlam vonatkozásában 
valószínûleg elõnytelen konstellációt jelent. 
Ez a mutáns allél instabilitáshoz vezet, mely 
a sejtoszlás során újabb mutációk kialakulá-
sának kedvez. 

A népegészségügy(i genetika) specifikus szem-
pontrendszere és feladatai

A genetikai eredmények népegészségügyi 
hasznosíthatóságának megítélése sajátos 
megközelítést igényel. Alapvetõ kérdések 
megválaszolása szükséges pusztán ahhoz 
is, hogy az egyes genetikai eredmények 
népegészségügyi relevanciájáról felelõs 
állásfoglalás születhessen, s még inkább 
ahhoz, hogy népegészségügyi intervenciók 
szintjén a genetikai információk hasznosításra 
kerüljenek.

Ezek az alapvetõ kérdések a népegész
ségügyi vizsgálati (elsõ szinten feltétlenül 
az epidemiológiai) módszertan célzott alkal
mazásával válaszolhatók meg.

1. A fõ feladat annak becslése, hogy a 
kérdéses (felfedezett) génvariáns populációs 
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szinten milyen mértékben befolyásolhatja az 
egészségi állapotot. Erre a kérdésre nincs álta-
lános válasz, hisz az egyes etnikai, geográfiai, 
kulturális, illetve egyéb szempontok szerint 
elkülönülõ, illetve elkülöníthetõ közössé
gek esetében nemcsak egy major gén vagy 
hajlamosító polimorfizmus prevalenciája 
változhat igen széles határok között, de 
azok tényleges penetrancája is, amennyiben 
kifejezõdésük széles értelemben vett környe
zeti hatások (például táplálkozási szokások, 
egyéb életmódtényezõk, kulturális hagyo
mányok, lehetséges környezeti expozíciók 
stb.) függvénye is. Ezért alapvetõ népegész
ségügyi feladat egy adott közösség (ország 
lakossága, etnikai csoportjai) esetében a 
kérdéses allél, illetve genotípus frekvenciá-
jának megállapítása, s a genotípus-fenotípus-
betegség asszociáció mértékének tisztázása. 
Utóbbi kérdés megválaszolása lényegében 
annak becslését jelenti, hogy milyen mérté
kû megbetegedésrizikó társítható egy adott 
allélhoz a kérdéses közösség esetében.

2. Kritikus feladat annak tisztázása, 
hogy az adott génhiba, illetve variáns 
kimutatására rendelkezésre álló teszt nép-
egészségügyi vizsgálatokban (például 
szûrõvizsgálatokban) hasznosítható-e. E 
problémakör vizsgálata messze túlmutat 
a laboratóriumi minõségbiztosítás szintjén 
általában megfogalmazott kérdéseken: azaz 
nem elégséges a módszer megfelelõ szintû 
specifitásának, validitásának, szenzitivitásá-
nak, reprodukálhatóságának bizonyítása, de 
meggyõzõen igazolni kell azt is, hogy a vizs-
gálatba vonandó egyének számára könnyen 
elfogadható, s nem utolsósorban azt, hogy az 
alkalmazandó módszerek financiális vonzata 
esetenként tömeges vizsgálatok kapcsán is 
kezelhetõ. Napjainkban, amikor szinte na-
ponta új betegség-gén variánsok kerülnek 
felfedezésre, a média és következményesen 
a közvélemény érdeklõdése is felfokozott, s 
a diagnosztikus (illetve annak szánt) tesztek 
kifejlesztése és marketingje is rendkívüli 

intenzitású, ennek a feladatnak a teljesítése 
távolról sem tekinthetõ egyszerûnek.

3. Ha a fenti kérdésekre kapott válaszok 
a hasznosítás lehetõségét felvetik is, a nép
egészségügyi tevékenység, illetve szûrõvizs
gálatok sajátos szempontrendszere alapján 
további kérdések vetõdnek fel. Ezek közül 
kettõ kiemelésre érdemes: a.) Van-e igazol
ható egészségnyereség a vizsgálatok elvég
zésének köszönhetõen? Ez a szûrõvizsgá
latok etikai megközelítése szempontjából 
közel azonos azzal a kérdéssel – melyre 
az igenlõ válasz alapvetõ elvárás –, hogy a 
veszélyeztetettség kimutatása esetén van-e 
lehetõség preventív intézkedésre. b.) A vizsgá
latok költséghatékonysági mutatói alapján 
milyen szintû kiterjesztés engedhetõ meg, 
illetve milyen szûrõvizsgálati protokoll alkal
mazása lehetséges. Egy-egy szûrõvizsgálat 
költséghatékonyságát számos tényezõ befo
lyásolja, melyek közül a vizsgálatba vonás 
kritériumrendszere döntõ jelentõségû. 

4. A népegészségügyi tevékenység és 
szolgáltatások rendszerében a kommuni
káció alapvetõ funkció. A kommunikáció 
komplex rendszerében kiemelten fontos, 
az egészségpolitikai döntéshozók (köztük 
a népegészségügyi ellátás finanszírozóinak) 
tájékoztatása és meggyõzése mellett a vizs
gálatok potenciális érintettjeinek meggyõzése. 
Az egyén önrendelkezési jogának tiszteletben 
tartása szükségessé teszi azon közvélemény-
kutatási adatok mérlegelését, melyek azt 
mutatják, hogy a lakosság jelentõs hányada 
nem óhajtja tudni, hogy esetében fennáll-e 
bármiféle genetikai veszélyeztetettség. A 
Time/CNN által 1994-ben elvégzett közvéle-
mény-kutatás eredményei szerint a megkér-
dezettek 49 %-a nem, míg 50 %-a kíváncsi 
lenne arra, hogy élete során valószínûleg 
milyen betegségben szenved majd. Nem 
zárható ki annak lehetõsége, hogy ezen általá-
nos kérdés megválaszolása során a nemleges 
válaszok magas száma mögött az is meghú-
zódik, hogy nem kaptak arról tájékoztatást, 
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hogy a veszélyeztetettség kimutatása után 
van-e lehetõség bármiféle védekezésre a be-
tegség kialakulásának megakadályozásához. 
Ezt a feltételezést valószínûsíti, hogy egy, az 
emlõrák veszélyeztetettség kimutatására 
szervezett program résztvevõinek nagy ré-
sze – annak tudatában, hogy lehetõség van 
hatékony gondozásra és kezelésre – kérte a 
vizsgálat eredményének közlését. Személyes 
tapasztalatként említhetõ, hogy a magyar 
populáció kardiovaszkuláris betegségekkel 
szembeni rizikóstátusának felmérése, a Há-
ziorvosi Morbiditási Adatgyûjtési Program-
hoz kapcsoltan (Széles et al., 2003) indított 
genetikai epidemiológiai vizsgálatunk során 
gyakorlatilag minden résztvevõ kérte az 
eredmények közlését, interpretálását és a 
betegség kialakulásának gátlását vagy kés-
leltetését (megelõzését) célzó életvezetési 
tanácsokat.

5. Kritikus, a népegészségügyi gyakorlatban 
is hangsúlyos kérdés, hogy kellõ mértékben 
megvalósítható-e az érintett egyén, illetve 
közösségek jogi védelme a stigmatizációval 
és a diszkriminációval szemben. Ez nem 
pusztán a személyes adatok védelmét je-
lenti, de olyan törvénykezési gyakorlatot, 
amely az érintettek elõnytelen megkülön
böztetését minden vonatkozásban (a foglal
koztatás és egészségbiztosítás területén 
hangsúlyozottan) hatékonyan gátolja.

A genetikai eredmények hasznosításának 
jelenlegi helyzete a daganatos betegségek 
prevenciója területén

A daganatos betegségek genetikai meghatá
rozottságával, azok kimutatásával és keze
lésével kapcsolatos ismeretek – nagy bizton
sággal jósolhatóan – már a közeljövõben 
lényegesen gazdagodni fognak. Jelen hely
zetben, fenti népegészségügyi megfontolá
sok alapján érthetõen, az ismeretek nép
egészségügyi hasznosításának lehetõségei 
korlátozottak. Az ismeretek hasznosításának 
korlátai közül érdemes kiemelni, hogy 

1. a népegészségügyi hasznosításhoz 
elengedhetetlen genetikai epidemiológiai 
tanulmányok a potenciálisan érintett kö
zösségek csak igen szûk körében kerültek 
elvégzésre,

2. a rendelkezésre álló tesztmódszerek 
evaluálása népegészségügyi hasznosíthatóság 
szempontjából nem, vagy alig történt meg,

3. a jelenleg alkalmazott módszerek jel
lemzõen költségigényesek (diagnosztikum 
és instrumentalizáció vonatkozásában 
egyaránt), emellett nem igazán kedvezõek 
költség-haszon és költség-hatékonysági mu
tatóik sem (azaz drágán, viszonylag csekély 
információhoz jutunk),

4. az azonosítható veszélyeztetettségi 
állapotok csak igen szûk körében van 
lehetõség érdemi preventív intézkedésekre, 
s esetenként ezek elfogadhatósága az egyén 
szempontjából kérdéses (lásd prevenciós 
célzatú mastectomia, oophorectomia, colec
tomia),

5. a genetikai alapú szûrõvizsgálatokhoz 
illetve azok céljainak és eredményeinek 
kommunikálásához a népegészségügy terü
letén a humán erõforrás nem biztosított,

6. hiányzik, illetve korlátozott a szabályo
zottságot biztosító törvényi háttér.

Fentiek értemében nem meglepõ, hogy 
genetikai alapú populációs szintû szûrõ
vizsgálatokra csak sporadikus példák 
említhetõk. Az emlõrákkal szembeni 
veszélyeztetettség kimutatására askenázi 
zsidó közösségek esetében mûködnek 
szûrõprogramok. Erre – többek között – az 
ad lehetõséget, hogy a populációban a hibás 
gén mutációinak jelentõs része a BRCA1/2 
gének lehetséges mutációi közül három 
mutáció valamelyike (azaz módszertanilag 
jól fogható) és ezek elõfordulási gyakorisága 
említetten magas. E három mutációra végzett 
populációs alapú szûrés költséghatékonysá-
gát vizsgálva csekély a valószínûsége annak, 
hogy ez a szûrési módszer alacsonyabb 
prevalenciával jellemezhetõ közösségekre 
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kiterjesztésre kerül. Bár a túlélési elemzés 
szignifikáns esélynövekedést igazol, egy 
megmentett életév költsége – a protokoll 
függvényében – meghaladhatja a 130 
ezer US dollárt is. További korlát az elter-
jedés tekintetében, hogy a szûrõvizsgálati 
módszer költséghatékonysága csak akkor 
igazolható, ha pozitív teszteredmény esetén 
profilaktikus sebészi beavatkozásra kerül sor 
(Grann et al., 1999). Az e tanulmány kapcsán 
megjelent reflexió (Knell – Presant, 1999) is 
rámutat arra, hogy a populációs alapú szûrés 
költséghatékonysága jellemzõen elmarad a 
csak magas rizikójú egyénekre kiterjesztett 
szûrõvizsgálatok költséghatékonyságától, 
melyre számos példát találni. A magas rizi
kójú egyének/családok szûréséhez a felté
telek – az ismeretanyag és a módszertan 
vonatkozásában – hazánkban is adottak (van 
der Looij et al., 2000). 

A vastagbélrákra hajlamosító gének ki-
mutatására a gyakorlatban általában szintén 
a magas rizikójú egyének/családok esetében 
kerül sor, s költség-hatékonyság tekintetében 
is kedvezõ eredményekrõl számolnak be 
(Kievit et al., 2005).

Prevenciós lehetõségek igazoltan genetikailag 
veszélyeztetett egyének esetében 

Sajnálatos, hogy nemcsak a szûrõvizsgálatok, 
de a prevenció lehetõségei is erõsen korláto
zottak. Igazoltan major rizikó-gén hordozók 
esetében négy prevenciós megközelítés 
ismert:

a.) a hagyományos daganatszûrések 
speciális alkalmazása, ami a szûrõvizsgá
latok gyakoriságának növelését, a kortarto
mány kiszélesítését (jellemzõen a rendszeres 
szûrések kezdõ idõpontjának elõrehozását), 
továbbá nem hagyományos szûrési tesztek 
bevezetését jelenti. A NIH Cancer Genetics 
Studies Consortium ajánlására a BRCA1/2 
mutáns génhordozók esetében az évenkénti 
mammográfiás szûrést már huszonöt éves 
kortól végzik, s kiegészítik kismedencei ult

rahang vizsgálattal. Az American Cancer So-
ciety ajánlása szerint vastagbélrákra predisz
ponáló HNPCC gén hordozók esetében 
a szokásos FOBT-alapú szûrõvizsgálatok 
helyett huszonegy éves kortól évenkénti colo
noscopiás vizsgálat alkalmazása indokolt 
(Smith et al., 2005).

b.) Emlõrákra hajlamosító major génhor
dozók esetében a profilaktikus sebészeti 
beavatkozás (bilaterális mastectomia, oopho
rectomia) elfogadhatósága erõsen vitatott, 
bár a plasztikai sebészet fejlõdésével ez a 
korábban szinte teljesen elutasított eljárás 
újra lehetõségként konsziderálható (Spear 
et al., 2005). A vastagbélrákra prediszponáló 
FAP gén hordozók esetében az American 
Cancer Society pubertás korban (pozitív 
teszteredmény után) elvégzendõ colectomiát 
ajánl a veszélyeztetettség extrém mértéke 
miatt.

c.) Az örökletes daganatos kórképek ma
nifesztációjának megelõzésére a kemopre
venció lehetõsége is felmerül. Az emlõrákra 
hajlamosító major génhordozók esetében a 
szelektív ösztrogén receptor modulátorok (pl. 
tamoxifen) alkalmazását illetõen nincs egysé-
ges álláspont, nemcsak az eredményességet 
illetõen, de a nemkívánatos mellékhatások 
jelentõségének megítélésében sem.

d.) Az 1. ábrán bemutatott összefüggés 
alapján is könnyen indokolható az életmód 
tényezõk befolyásolásával elérhetõ rizikó
csökkentés szükségessége. A zsírszegény 
diéta, a zöldség- és gyümölcsfogyasztás és 
a fizikai aktivitás növelése az emlõrák rizi-
kót génhordozók esetében is csökkenteni 
látszik. A dohányzás tiltása emlõrákra és vas
tagbélrákra hajlamos génhordozók esetében, 
a dohányzás jelentõs rizikónövelõ szerepe 
miatt, különösen indokolt (Hou et al., 2005). 

A daganatos betegségek megelõzésében 
a genetikai alapú kockázatbecslés jelentõsége 
ma sem lebecsülendõ, bár korlátai könnyen 
beláthatók. A biotechnológia, bioinformatika 
és a diagnosztika fejlõdésétõl e területen is 

Ádány Róza • A daganatos betegségekkel szembeni fogékonyság…
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egyértelmû fejlõdés, sõt bizonyos vonatko-
zásban áttörés várható. A microarray tech-
nika rohamos fejlõdésének köszönhetõen 
ma már kereskedelmi forgalomban vannak 
azok a chipek, melyek használatával számos 
daganattípus (például emlõrák, prosztatarák) 
vonatkozásában az egyéni fogékonyság 
tesztelhetõ, de nem kell sokat várnunk 
azokra a chipekre, melyek komplex daganat-
rizikóbecslést tesznek lehetõvé, nemcsak a 
major génekre, de a hajlamosító polimorfiz-
musokra is kiterjesztve a szûrést. Megjelentek 
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az elemzõ programok elõfutárai (Antoniou 
et al., 2004) is, jelezve e területen a fejlõdés 
irányát. A modern diagnosztika és bioinfor-
matika eredményeinek konstruktív fogadása 
és alkalmazása az elkövetkezõ évtized(ek)ben 
a modern népegészségügyi tevékenység iránt 
elkötelezett szakemberek számára is óriási 
kihívást fog jelenteni. 

Kulcsszavak: daganatos betegségek, geneti
kai fogékonyság, népegészségügy, szûrõ
vizsgálatok
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Oláh Edit • A BRCA1 és BRCA2 gének

Az örökletes emlõrák kialakulásában szerepet 
játszó BRCA1 és BRCA2 gének felfedezését 
az orvostudomány egyik legjelentõsebb 
eredményének tartják. Hamar bizonyossá 
vált, hogy ezek a gének a családilag hal-
mozódó petefészekrák kóreredetében is 
szerepet játszanak. A géneket a „génvadá
szat évtizedében” klónozták, a BRCA1-et 
1994-ben, a BRCA2-t egy évvel késõbb. A 
névadó Mary-Claire King volt, aki 1990-ben 
felfedezte, hogy a BRCA1 (az elsõ BReast 
CAncer gén) a 17-es kromoszómán található. 
A BRCA2 gén a 13-as kromoszómán helyez
kedik el. A gének klónozása után mutációik 
(DNS-szekvenciaváltozásaik) vizsgálata is 
lehetõvé vált. Munkacsoportunk elõzetes 
vizsgálatai azt mutatják, hogy Magyarorszá
gon – a BRCA gének öröklött mutációi 
következtében – az emlõrákok kb. 7 %-a, a 
petefészekrákok 11 %-a, a férfi emlõrákok 
33 %-a örökletes (Van der Looij et al., 2000a; 
Csókay et al., 1999a). A BRCA gének auto
szomális domináns öröklõdést mutatnak, így 
a hibás gén apai és anyai eredetû is lehet, az 
utódok 50 %-os valószínûséggel öröklik a da-
ganat iránti hajlamot. Ennek következtében 
az emlõrákra genetikailag hajlamos nõk fele 
a hibás gént édesapjától örökli. A nõk tehát 
akkor is lehetnek BRCA mutáció-hordozók, 
ha a családban anyai ágon sem emlõrák, sem 
petefészekrák nem fordult elõ.
	

Miként okoznak rákot a gének?

A rák kialakulásában a gének szerepét a 
Magyar Tudományban közlés alatt álló írás  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ismerteti (Oláh, 2005). Itt „a tárgy dicsérete” 
következik. Az utóbbi évtized molekuláris 
genetikai és genomikai kutatásainak kö
szönhetõen ugyanis többet tudtunk meg a 
daganatokról, mint a rákkutatás elõzõ egy                
évszázada alatt bármikor. A rákot napjaink
ban genetikai betegségként határozzuk 
meg, mivel a daganatok kialakulásának fõ 
hajtóerejét a testi sejtekben felhalmozódó 
genetikai változások adják. Olyan genetikai 
változások (mutációk) felhalmozódásáról 
van szó, amelyek túlélési, illetve szaporodási 
elõnyt biztosítanak az érintett sejteknek, és 
végül a kialakult ráksejteknek.  Az ellenhatást 
az emlõs sejtek „öröklött hibajavító képes
sége” biztosítja. Sejtjeink – több százmillió 
éve – számos biztonsági mechanizmust 
õriznek, amelyek megvédik õket a géneket ért 
mutációk halálos következményeitõl. 

Bár a rák rendszerint nem örökletes, min
dig génhiba következménye, létrejötte során 
bizonyos gének mutációja következtében a 
sejtek elvesztik ellenõrzésüket a normális 
sejtosztódás és sejtnövekedés felett. Sok 
más genetikai betegségtõl eltérõen egyet-
len gén meghibásodása önmagában még 
nem okoz rákot. A rák kialakulása sokkal 
inkább egy többlépcsõs, több gént érintõ 
folyamat, amely magába foglalja az örökletes 
és környezeti tényezõk (például kémiai kar
cinogének, vírusok) összetett kölcsönhatását. 
Vagyis abban az esetben kell rosszindulatú 
daganat kialakulásával számolni, ha több 
gén is meghibásodik. Ez a „több” a gyakori 
daganatokra nézve négy-hét egymást követõ 
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– és nem javított – mutáns gént jelent. A rák 
soktényezõs kóreredetét támasztja alá az a 
tény, hogy elõfordulási gyakorisága az élet
kor elõrehaladásával növekszik. Valamennyi 

„lépés” megtétele ugyanis rendszerint több 
(három-négy) évtizedet vesz igénybe. 

Amikor az elsõ génhiba öröklött, a rákot 
örökletesnek tekintjük. Ezzel ellentétben, 
nem örökletes ártalmak miatt bekövetkezõ 
mutáció esetén a rákot szerzettnek nevezzük. 
A szerzett daganatok rendszerint sporadikus 
elõfordulásúak. Az örökletes daganatok – a 
minden testi sejtben jelen lévõ öröklött káros 
mutáció miatt – gyakran családi halmozódást 
mutatnak, és a daganatos megbetegedések 
a szerzett daganatokhoz hasonlítva fiatalabb 
korban alakulnak ki.

 A rák létrejöttében háromféle géntípus 
(onkogén, tumorszuppresszor, stabilitás-
gén) mutációja játszik szerepet. Az onkogé
nek a humán genom proto-onkogénjeibõl 
funkciónyeréssel járó mutációk következté
ben kialakuló gének. A proto-onkogének 
fehérjetermékei a normális sejtnövekedést 
serkentik. Az onkogének nagyfokú ellenõri
zetlen sejtosztódást idéznek elõ. A tumor
szuppresszorgének funkcióvesztéssel járó 
mutációk révén vesznek részt a daganatkép
zõdésben. Normális esetben a tumorszup
presszor gének fékezik a sejtosztódást. Ha 
az adott génpár mindkét tagja mûködéskép
telenné válik, a sejtosztódás kontroll nélkül 
folytatódhat. A stabilitásgének különbözõ 
DNS hibajavítási rendszer tagjai, és a genom 
integritásának fenntartásában vesznek részt, 
ezáltal minimális szinten tartják a genetikai 
változásokat. Így lényegében közvetett tu
morszupresszorok, amit az is igazol, hogy 
inaktiváló mutációik következtében más 
génekben is megnõ a mutációk gyakorisága. 
Az örökletes daganatok és rákszindrómák 
kialakulásáért többnyire a tumorszuppresz-
szorgének és a stabilitásgének öröklött 
mutációi felelõsek. A BRCA1 és BRCA2 gén 
közvetett tumorszuppresszor hatású stabilitás

gén. A stabilitásgéneket korábban a tumor
szuppresszorgének közé sorolták. Újabban 
a stabilitásgéneket megkülönböztetik a klas-
szikus tumorszuppresszor-génektõl, mivel 
kizárólag a klasszikus tumorszuppresszorok 
és az onkogének mutációi képesek köz
vetlenül befolyásolni a nettó sejtszaporodást, 
ezáltal biztosítva a szelektív szaporodási 
elõnyt a mutáns sejteknek. Ez azzal magya
rázható, hogy az onkogéneket és a klasszikus 
tumorszuppresszorgéneket érõ mutációk 
közvetlen hatást fejtenek ki a daganatkép
zõdésre a jelátadó útvonalakon mûködõ 
fehérjetermékeik révén.

A klasszikus tumorszuppresszor gének 
felfedezése Alfred Knudson nevéhez fûzõdik, 
aki 1971-ben kidolgozta híres kettõs sérülés 
(two-hit) elméletét. Ebben leírta, hogy egy 
öröklött mutáció miként magyarázhatja a 
bizonyos daganatos betegségek iránti fogé
konyságot. Mivel minden génbõl két pél
dányt öröklünk, a génpár csak mindkét allél 
(génváltozat) sérülésével tehetõ mûködés
képtelenné. A genetikai fogékony egyén egy 
mutáns génnel születik, amely minden testi 
sejtben megtalálható, így a célszerv(ek) bár-
mely sejtjében az adott gén másik alléljének 
károsodása rosszindulatú átalakulást ered-
ményezhet. Nemcsak a daganat kialakulása 
valószínûbb, hanem gyakran multicentrikus 
eredetû, és fiatalabb korban jön létre, mint 
azoknál, akik nem hordozzák a kérdéses 
génhibát. Hajlamosító génhiba hiányában 
azonos sejtben bekövetkezõ két – a gén 
mindkét allélját inaktiváló – „ütés” szükséges 
a betegség kialakulásához. 

Az 1990-es évek elején a Knudson-elmé
let alapján úgy gondoltuk, hogy ugyanazon 
gének vesznek részt az emlõrák örökletes 
és nem-örökletes megbetegedéseinek ki
alakításában. Ezért hatott meglepetésként, 
hogy a BRCA1 gén egy bázispárt érintõ mutá
ciói a nem-örökletes emlõ- és petefészek
rákokban rendkívül ritkán figyelhetõk meg. 
E megfigyelés ellentmond a daganatképzõ
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dés „kettõs sérülés” elméletének. Számos 
magyarázat született erre a genetikusok 
részérõl, így például a haploelégtelenség 
jelensége. Feltételezhetõ, hogy néhány 
tumorszuppresszorgén akkor is képes sze-
lektív növekedési elõnyhöz juttatni a sejtet, 
ha csak az egyik allél inaktiválódott, a másik 
ép. A tumorszuppresszorgének többségében 
azonban az anyai és apai allélek inaktíváci-
ója szükséges ahhoz, hogy a sejt szelektív 
elõnyöket szerezzen. Ez rendszerint úgy 
történik meg, hogy az egyik allél mutációt 
hordoz, a másik allél pedig elveszik a tumo-
rokra jellemzõ durva kromoszómaváltozások 
következtében. A BRCA gének szomati-
kus mutációi rendkívül ritkák, ezért más 
mechanizmusokat kell feltárni, amelyek a 
gének funkcióját befolyásolják, és érthetõvé 
teszik a nem-örökletes daganatok kialakulá-
sában játszott szerepüket. Az egyik új kutatási 
terület a génkifejezõdés szabályozása. Az 
alternatív splicing (illesztés) a genetikai diver-
zitás egyik fontos forrása, ezért feltételeztük, 
hogy a BRCA1 splice variánsok vizsgálata 
hozzásegít bennünket a BRCA1 gén funkci-
ójának, szövetspecifikus hatásának megér-
téséhez. Elsõ eredményeink alátámasztják 
elgondolásunk helyességét (Orbán – Oláh, 
2003). A géncsendesítés szerepét az utóbbi 
években igazolták a daganatképzõdésben. 
Ez rendszerint – a BRCA gének esetében is – a 
promoter régió metilációja révén történik.  

Más daganatot okozó mutációk is hozzá
járulhatnak az örökletes emlõ- és petefészek
rák kialakulásához. Ilyen például a herediter 
non-polyposis kolorektális karcinómát 
(HNPCC) okozó génhiba, mely a petefé
szekrák kockázatát három-négyszeresére 
emeli. (Munkacsoportunk most fejezte be 
60 HNPCC-családban az MLH1 és MSH2 

„mutátor gének” örökölt mutációinak kimu
tatását, és megkezdtük az emlõrák kialaku
lásában közremûködõ – újonnan megismert 

– CHEK-2 gén elemzését.) Ezek mellett bizo
nyára vannak még fel nem fedezett gének is, 

amelyek szerepet játszhatnak a szóban forgó 
daganatok keletkezésében.

BRCA1 és BRCA2 mutációk

A gének felfedezéséhez vezetõ hosszas és lázas 
kutatómunka az öröklött mutációk kimutatá-
sával folytatódott.  A feladat nem volt könnyû, 
hiszen a mintegy 100 ezer bázispárt tartalmazó 
BRCA1 gén az addig felfedezett gének 90 
%-ánál nagyobb méretû, a BRCA2 pedig a 
BRCA1-nél még mintegy kétszer nagyobb. 

Az 1995-ben létesült a Breast Cancer 
Information Core (BIC), a BRCA1 és BRCA2 
gének öröklött szekvenciavariánsainak kata
lógusa. (A BIC adatbázis elérhetõsége http://
research.nhgri.nih.gov/projects/bic). A BIC 
jelenleg összesen 3432 variánst ismertet a két 
BRCA génre. Ezek között káros mutációk, 
ártalmatlan polimorfizmusok és ún. „be
sorolatlan variánsok” (misszenz mutációk) 
szerepelnek. Utóbbiakkal van a legtöbb ba
junk. A misszenz mutációk csupán egyetlen 
aminosavat változtatnak meg, ettõl eltekintve 
a fehérjét érintetlenül hagyják. Néhány eset-
ben ezek a mutációk a fehérje mûködését 
felfüggesztik, más esetekben ártalmatlan 
polimorfizmusként viselkednek. A BIC adat
bázisban közel ötszáz BRCA1 és 860 BRCA2 
misszenz mutáció szerepel. A velük kapcso
latos rákkockázat (a jövõbeni megbetegedés 
kockázatának) felmérése nagy nehézséget 
jelent a genetikusok számára, és a téma ma 
is intenzív kutatások tárgya. A BRCA1 gén
nek eddig több mint ezerötszáz különbözõ 
variánsát sikerült azonosítani, amelyek közül 
legalább 1180 képes a BRCA1 gén mûködé
sét tönkretenni. Közülük csak néhány tucat 
mutációt mutattak ki több családban is. Szá
mos család rendelkezik egyedi mutációval, 
amelyek azonosítása csak a teljes gén „be
tûnkénti” elolvasásával lehetséges. A BRCA2 
gén teljes hosszában közel ezerkilencszáz-
féle különbözõ DNS-variánst azonosítottak 
(ebbõl közel ezerhatszáz a génmûködést 
tönkretevõ (kereteltolódást okozó és non
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szenz) mutáció. A BRCA1 génhez hasonlóan 
a BRCA2 génnek is csak néhány mutációját 
igazolták több családban.

A BRCA gének öröklött mutációinak 
azonosítása emlõrákos, petefészekrákos 
családok daganatos betegeinél kezdõdött. 
A mutáció jelenlétére családfaelemzésekbõl, 
az emlõ- és petefészekrákos vér szerinti roko
nok számából, a megbetegedésük életkorá
ból és a daganatok bizonyos patológiai 
tulajdonságaiból következtethetünk. 

A BRCA gének felfedezése után néhány 
hónappal ismertettük a hazai emlõ- és pete
fészekrákos családok kialakulásáért felelõs 

BRCA1 és BRCA2 mutációkat (Ramus et 
al.. 1997a,b). A kutatás kezdete óta közel 
négyszáz daganatos családban vizsgáltuk 
a BRCA1 és a BRCA2 gének mutációit. 
Harminchétféle különbözõ BRCA1 variánst 
azonosítottunk, amelybõl tizennyolc káros 
mutációnak, négy besorolatlan variánsnak 
és tizenöt ártalmatlan polimorfizmusnak bi-
zonyult (1. ábra). A BRCA2 génre összesen 
negyvenkilencféle különbözõ variánst figyel-
tünk meg, ebbõl 17 mutáció, 18 besorolatlan 
variáns és 14 polimorfizmus volt (2. ábra). A 
mutációk a két gén teljes hosszában elszórtan 
megfigyelhetõk, különösen a BRCA2 gén 

1. ábra • A hazai emlõ- és petefészekrákos családokban kimutatott BRCA1 mutációk 
megoszlása a BRCA1 génen. (Az Országos Onkológiai Intézet Molekuláris Genetikai 
Osztályának anyaga). A számok a kódoló génszakaszokat (exonokat) mutatják. Fekete 
színû háromszögek jelzik a káros mutációkat, a szürke szín a besorolatlan variánsokat 

és a fehér háromszögek a polimorfizmusokat.

2. ábra • A hazai emlõ- és petefészekrákos családokban kimutatott BRCA2 mutációk 
megoszlása a BRCA2 génen. (Az Országos Onkológiai Intézet Molekuláris Genetikai 

Osztályának anyaga). A jelölések magyarázata megegyezik az 1. ábráéval. 
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esetében. Azonban a nyugat-európai és 
észak-amerikai megfigyelésektõl eltérõen a 
mutációk jelentõs része (a BRCA1 mutációk 
80 %-a és a BRCA2 mutációk közel fele) több 
családban is elõfordult. A BRCA1 gén három 
pontján, a BRCA2 gén két pontján figyelhetõ 
meg a mutációk jelentõsebb halmozódása. 
A több családban elõforduló mutációk élet-
korát meghatároztuk, és kiderült, hogy azok 
ún. alapító (korábbi õsökre visszavezethetõ) 
archaikus DNS-szekvenciaváltozások. A leg-
gyakoribb magyarországi mutáció, a BRCA1 
gén 5382insC mutációjáról tudjuk például, 
hogy mintegy harmincnyolc generációval 
ezelõtt jött létre. Számos új mutációt azo-
nosítottunk, amelyek közül a leggyakoribb 
BRCA2 mutáció (9326insA) eddig kizárólag 
magyar származásúakban fordult elõ.

1997 óta a munkacsoportunk koordiná
lásával létrehozott Kelet-közép-európai Rák
genetikai Hálózat nemzetközi vizsgálatai-
ban háromszázhatvan emlõ- és/vagy petefé
szekrákos családban azonosítottuk a BRCA1 és 

BRCA2 gének öröklött mutációit. A térség hét 
országában BRCA mutációik teljes spektrumát  
feltártuk (Magyarország mellett Lengyelország, 
Cseh Köztársaság, Lettország, Szerbia, Török-
ország).  Összesen száztízféle BRCA mutációt 
figyeltünk meg, és megállapítottuk, hogy a ke-
let- és közép-európai térség több országában 
kis létszámú, populáció-specifikus mutáció 
adja a BRCA mutációk túlnyomó többségét 
(Papp et al., 1999; Csókay et al., 1999b; Van 
der Looij et al., 2000b). 

A BRCA1 és BRCA2 fehérjék funkciói

A gének a fehérjetermékeiken keresztül fejtik ki 
hatásukat a sejtekre, a génmutációk a fehérjék 
mûködését zavarják meg. Ezért nagyon fontos 
a fehérjemûködés tanulmányozása. Az egyes 
mutációk hatását is csak akkor értjük meg 
teljesen, ha sikerül feltárni a specifikus fehérje-
kölcsönhatásokat és hálózatokat. A két fehérje 
közül a nagyobb méretû (3418 aminosavból 
álló) BRCA2 fehérje a homológ rekombináció-
ban vesz részt, kevés egyéb szerepérõl tudunk 

3. ábra • A BRCA1 gén exonjai (felsõ rész) és a BRCA1 fehérje doménjei
és a kölcsönható fehérjék (alsó rész). Magyarázat a szövegben.

Oláh Edit • A BRCA1 és BRCA2 gének



Magyar Tudomány • 2005/8

994

még. Az utóbbi évtizedben (a 1863 amino-
savból álló) BRCA1 fehérje molekula számos 
fontos funkcionális doménját azonosították, 
amelyek egy sor más fehérjével létesítenek 
kölcsönhatást (3. ábra). Kimutatták, hogy a 
BRCA fehérjék bonyolult hálózatot alkotva 
mûködnek (4. ábra), így a BRCA1 fehérje 
számos funkciójára derült fény, amelyek 
a daganatképzõdésben játszott szerepét 
bizonyítják. Ilyen pl. a DNS-hibajavításban, 
a sejtciklus-ellenõrzõpontok megfelelõ mû
ködésében, a fehérjék ubikvitinálódásában 
és a kromatin szerkezeti átrendezésében 
(remodeling) való részvétele (Venkitaraman, 
2002).

Az öröklött DNS-hibajavítás képessége 
megvédi a sejteket a mutációk felhalmozó
dásától. A DNS-molekula homológ rekombi
nációval történõ javításában a BRCA1 és a 
BRCA2 egyaránt részt vesz. A BRCA1 a mag

hártyán belül csoportba rendezõdött fehérjék 
közül a RAD51-hez kapcsolódik. A RAD51 
a homológ rekombináció kulcsfehérjéje. A 
BRCA1 a DNS-sérülés helyén közvetlenül 
kötõdik a RAD51-hez BRC-repeat régióján, 
illetve a karboxi végen levõ doménján ke-
resztül (lásd 3. ábra). BRCA1 hiányában nem 
képesek további molekulák a RAD51-hez 
csatlakozni és a DNS-sérülés helyére cso-
portosulva úgynevezett fókuszt létrehozni. 
Azok a sejtek, melyekben a BRCA1 vagy 
a BRCA2 hatása hiányzik, érzékenyebbek 
a DNS-keresztkötõ szerekre (például mi
tomicin C, ciszplatin) és a kettõsszálú töré
seket okozó mutagén ágensekre. Ionizációs 
sugárzás hatására történõ kettõsszálú DNS-
töréseket a BRCA1 és BRCA2 a RAD51-gyel 
együttmûködve homológ rekombináció 
indukálásával javítja ki. Éppen ezért nem meg
lepõ, hogy a hibás BRCA1-et vagy BRCA2-t 

4. ábra • A BRCA1-hálózat. Magyarázat a szövegben.
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kifejezõ sejtek sokkal érzékenyebbek az ioni
zációs sugárzásokra, hiszen DNS-javítási rend
szerük nem megfelelõen dolgozik. Ezekben 
a sejtekben a kettõsszálú törések kijavítása a 
sok hibát hátrahagyó nem-homológ végillesz
téssel történik, ezek a megmaradt hibák pe
dig további kromoszómaátrendezõdésekhez 
vezethetnek. Úgy vélik, hogy az ilyen módon 
létrejött kromoszóma-instabilitás a rákos el-
fajulás alapvetõ kiváltója. A BRCA1, BRCA2 
és RAD51 fehérjéinek mennyisége megnö
vekszik a sejtciklus „S” (replikációs) fázisába 
lépve. Ez is azt bizonyítja, hogy hatásukat a 
DNS-replikáció alatt, illetve utána fejtik ki. A 
BRCA1 és BRCA2 tehát együtt, közös útvo
nalon járul hozzá a genom integritásának és a 
kromoszómák stabilitásának fenntartásához. 
A BRCA1 nemcsak a kettõsszálú DNS-törések 
kijavításában, hanem a bázis-excíziós repair-
ben (BER) is szerepet játszik. A BRCA1 hibája 
azt eredményezheti, hogy a transzkripcióval 
kapcsolatos repair során az RNS-polimeráz 
II komplex nem képes a hibás nukleotid 
javítására. Ez pedig a szomatikus mutációk 
(például G>C transzverziók) gyakoriságának 
megnövekedéséhez vezethet, mely a BRCA1-
mutációt hordozó betegekben gyakran 
észlelhetõ jelenség.

A BRCA1 másik jelentõs feladata a sejtcik
lus-ellenõrzõpontok megfelelõ mûködésé
nek biztosítása (4. ábra). A BRCA1 a BASC 
(BRCA1-Associated Genome Surveillance 
Complex) része. Ez a komplex olyan fehérjé
ket foglal magába, mint a NBS1 (Nijmegen 
Breakage Syndrome1), a RAD50-MRE11 
komplex (melynek exonukleáz aktivitása 
van a kettõsszálú DNS-törések helyén), ATM 
(Ataxia Telangectasia Mutated) fehérje, amely 
elõször észleli a kettõsszálú töréseket, az ún. 

„mutátor gének” által kódolt MLH1-PMS1 és 
az MLH1-MSH6 fehérjék komplexei, a BML 
fehérje, amelynek hibája a Bloom-szindrómát 
eredményezi és a DNS-replikációs „C” faktor. 
A BRCA1-mutáns sejtektõl eltérõen azonban 
a BRCA2-ben hibás sejtek nem szenvednek 

zavart a sejtciklus ellenõrzõpontjai körül. 
A legtöbb BRCA1-, illetve BRCA2-hiányos 
sejt apoptotikus folyamat eredményeképp 
elhal, hiszen a sejtciklus-ellenõrzõ gének 
még épek. Ám ha még kulcsfontosságú 
checkpoint-fehérjék is megsérülnek (pél-
dául p53 vagy WAF1), a sejtek elkerülik az 
apoptózist, és a genetikai instabilitás elle-
nére túlélnek. Ez abnormális kariotípusok 
kialakulásához vezet, ami gyakran látható 
az a BRCA1- és BRCA2-mutációt hordozó 
emlõtumorokban. 

Az ubikvitinálódás az ATP-igényes intra
celluláris fehérjelebontási folyamat elsõ lépé
se, mely során a proteoszómákban történõ 
lebontásra ítélt fehérjék megjelölõdnek. Az 
ubikvitináló fehérjék többsége rendelkezik 
RING-finger motívummal. A BRCA1-nek és 
a vele kölcsönható BARD1 fehérjének is van 
RING-finger motívumuk az amino-terminá-
lis végükön (3. ábra). Be is bizonyították, 
hogy a BRCA1-BARD1 komplex valóban 
részt vesz az ubikvitinilációs folyamatban (4. 
ábra). Az elmúlt évek kutatási eredményei 
arra engedtek következtetni, hogy a BRCA1 
által közvetített ubikvitinálódás replikációs 
stressz hatására indukálódik, tehát e fehérje 
ubikvitinálási funkciója szorosan összefügg 
a DNS-károsodásra adott sejtválasszal.

A kromatin szerkezeti átrendezése (re-
modeling) a kettõsszálú DNS-törések körül 
figyelhetõ meg. Valószínûleg serkentõ hatás
sal lehet a DNS-javításra. Számos multimer 
komplex – a BASC-ot is beleértve – részt 
vesz ebben a folyamatban. Kísérletek azt 
bizonyítják, hogy a BRCA1 nemcsak a 
BASC komplex része, hanem olyan más 
komplexekkel is kapcsolatot létesít, melyek 
fehérjéi a kromatinszerkezet átrendezéséért 
felelõsek (SW1 és SNF). 

A BRCA1 és BRCA2 gének mutációival kap-
csolatos rákkockázat 

Az élettartamra vonatkoztatott rákkockázatot 
általában hetvenéves korig határozzák meg. A 
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népesség szintjén az emlõrák kockázata 8-10 
%, a petefészekrák kockázata 1-2 %. Az örök-
letes emlõrák esetek fele (Magyarországon 
közel kétharmada) a BRCA1 gén mutációjára 
vezethetõ vissza. Ezek a daganatos betegsé-
gek feltûnõen fiatal korban jelentkeznek, az 
esetek 50 %-a 41 éves kor elõtt kerül felisme-
résre. Tíz évvel a BRCA gének felfedezése 
után még ellentmondásosak az irodalomban 
olvasható, a BRCA-mutációkkal kapcsolatos 
emlõrák-kockázati becslések.  Steven Narod 
és William Foulkes (2004) referátumában az 
eddigi kockázati eredményeket összesítve 
azt közlik, hogy a BRCA1 génhibát hordo-
zó nõk 80 %-a betegszik meg élete során 
emlõrákban. Ennél alacsonyabb (de még 
így is magas) kockázati értéket ad meg egy 
kiterjedt nemzetközi tanulmányunk, amely-
ben a családtörténetre nem szelektált 12 ezer 
BRCA1-mutációt hordozó betegen végzett 
kockázati elemzés eredményérõl számolunk 
be. Eszerint a BRCA1-mutációt hordozók 
kumulatív kockázata emlõrákra hetvenéves 
korig 65 % (Antoniou et al., 2003). Az eltérést 
magyarázhatja, hogy az elsõ számítások 
nagykockázatú családokon történtek, ami-
nek következtében a hordozók kockázatát 
rendszerint magasabbnak számítják, mint 
a nemszelektált esetekben várható értékek 
(utóbbiakban nem a családtörténetre alapoz-
zák a betegek kiválasztását). A késõbbiekben 
várhatunk pontosabb rákkockázati adatokat, 
ha majd megfelelõ számú, azonos mutációt 
hordozó beteg adata áll rendelkezésre. 

Vélhetõen az örökletes petefészekrákok 
többségét is a BRCA1 gén mutációja okozza. 
A BRCA1 gén hibája esetén a petefészekrák 
kialakulásának valószínûsége 40 %. Ezekben 
a betegekben a petefészek daganata általá
ban korábban jelentkezik (átlagéletkor 48 év), 
mint a szokványos népességben (átlagéletkor 
61 év). A fiatal életkor itt azonban nem annyi-
ra kifejezett, mint a többi BRCA1-mutációval 
összefüggõ daganat esetén. Olyan BRCA1 
génhibával sújtott családban, ahol emlõ- és 

petefészekrák egyaránt elõfordul, 80 % felett 
van annak a valószínûsége, hogy a BRCA1-
mutációt hordozó nõ hetvenéves koráig va-
lamelyik rákban megbetegszik. Az emlõ- és 
petefészekrákon kívül a BRCA1 hordozók 
esetében jelentõs kockázatnövekedés volt 
kimutatható hasnyálmirigyrákra, továbbá 
a méhnyak és a méh rosszindulatú daga-
nataira. Emelkedett kockázat feltételezhetõ 
prosztatarákra 65 éves kor alatt. A fentieken kívül 
a nõgyógyászati (kürt-) tumorok és a hashártya 
daganatainak fokozott kockázatát közöltük 
(Antoniou et al., 2003).).

A BRCA2-mutációt hordozó nõknél az 
emlõrák kockázata hasonló, mint a BRCA1 
génhiba esetén. A BRCA2-mutációk is gyakran 
okoznak már a változókor elõtt kialakuló 
daganatos betegségeket. A BRCA2 gén hibá
ja, ellentétben a BRCA1 mutációjával, a férfi 
emlõrák kockázatát is növeli. BRCA2-mutá
cióval kapcsolatos a hazai férfi emlõrákos 
megbetegedések közel egyharmada. A nõi 
emlõrákkal ellentétben a férfiak megbetege
dései rendszerint idõsebb korban (átlagosan 
62 életév körül) alakulnak ki (Csókay et al., 
1999a). 

A BRCA2 gén mutációi is növelik a pete
fészekrák kialakulásának kockázatát, de a 
daganatok elõfordulása ritkább, mint BRCA1 
génhiba esetén. Az is megfigyelhetõ, hogy 
a BRCA2-mutációkkal kapcsolatos petefé
szekrákok késõbbi életkorban alakulnak ki. 
A BRCA2-mutációt hordozó családokban 
prosztata-, hasnyálmirigy- és vastagbél-kar
cinómát is leírtak. 

A petefészekrák kockázatát a BRCA2 gén 
mutációinak helye is befolyásolja. A gén kö
zepén található OCCR régió (Ovarian Cancer 
Cluster Region) mutációi úgy tûnik, hogy 
nagyobb kockázatot jelentenek a mutáció
hordozók részére, mint a régión kívüli génte
rületek mutációi. Érdekes módon azonban a 
BRCA2 OCCR-régiójában található 6174delT 
mutáció (az askenázi zsidó származásúakban 
gyakori mutáció) élettartamra vonatkoztatott 
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emlõrák kockázata csak 20 %, szemben a ré-
gión kívüli BRCA2-mutációkkal és a BRCA1 
gén mutációival. Munkacsoportunk azt is 
igazolta, hogy a BRCA1-mutáció helye is 
befolyással van a petefészekrák kockázatára. 
Megfigyeltük, hogy a BRCA1 gén „elején” 
levõ mutációk (például az askenázi zsidó 
származásúakban gyakori 185delAG vagy a 
német származásúakban gyakoribb 300T>G 
mutáció) az emlõrák mellett jelentõsen nö
veli a petefészekrák kialakulásának kocká
zatát (Van der Looij et al., 2000).

Az emlõ- és petefészekrák iránti
genetikai fogékonyság vizsgálata (BRCA1-
BRCA2 teszt)

Az utóbbi évtizedben öt, gyermekkori rák-
ra hajlamosító génnel kapcsolatban és 
a felnõttkori gyakori daganatok három 
csoportjában (örökletes emlõ-petefészek-
rák, vastagbél-végbélrák és a melanóma 
esetében) vezették be a hajlamosító gének 
mutációjának klinikai azonosítását (Oláh 
1999; 2003). A BRCA-teszt a genetikai ál-
lomány elemzését jelenti, és a daganatos 
betegséghajlamért felelõs örökölhetõ DNS-
szekvenciaváltozások kimutatására irányul. 
A BRCA-teszt bevezetését óriási érdeklõdés, 
de aggodalom is kísérte (negatív pszichikai 
hatástól, genetikai diszkriminációtól tartot-
tak). Különösen a teszt kereskedelmi for-
galmazása váltott ki világméretû tiltakozást. 
Még a Humán Genom Program vezetõje, 
Francis Collins is megszólalt az ügyben, és 
1996-ban a tekintélyes New England Journal 
of Medicine hasábjain úgy nyilatkozott, hogy 
„mivel a mutációt hordozók rákkockázata 
nem ítélhetõ meg pontosan, és a betegség 
megelõzésére rendelkezésre álló beavat-
kozások hatékonysága is bizonytalan, a 
teszt kizárólag kutatás részeként, genetikai 
tanácsadás keretében (az intézet etikai 
bizottságának engedélyével és a vizsgálni 
kívánt személy tájékozott beleegyezésével) 
végezhetõ.” Visz-szatekintve, szerencsére 

sok félelem alaptalannak bizonyult. Ennek 
ellenére nem hagyhatók figyelmen kívül a 
kétségtelenül meglévõ pszichikai és társadal-
mi hatások. A teszt alkalmazásának szakmai 
feltételeit is még nagymértékben javítani kell. 
A genetikai diszkriminációt törvények, mora-
tóriumok tiltják (a magyar genetikai törvény 
az országgyûlési tárgyalásra vár). A megelõzõ 
sebészeti beavatkozásokról igazolódott, 
hogy jelentõsen csökkentik a daganatos 
megbetegedések kockázatát (Rebbeck et 
al., 2004). Észak-Amerikában a BRCA gének 
valamelyik káros mutációját hordozó nõk 
60%-a élt a petefészkek megelõzõ mûtéti 
eltávolítása lehetõségével az utóbbi évti-
zedben, 25 %-uk kérte az emlõk megelõzõ 
mûtéti eltávolítását, és csupán 12 % válasz-
totta a gyógyszeres (tamoxifen) megelõzést. 
Európában a szoros megfigyelést részesítik 
elõnyben, és még a petefészkek mûtéti 
eltávolítását (a kívánt gyermekszám elérése 
után). A rákgenetikai tesztek Észak-Amerika, 
Európa, Ausztrália országaiban és Izrael-
ben terjedtek el (a zsidó származásúak 2 
%-a hordozza valamelyik BRCA-mutációt). 
Ázsia, Dél-Amerika és Afrika országaiban 
egyelõre kevés mutációelemzést végez-
tek. Magyarországon (multidiszciplináris 
együttmûködésben és genetikai tanácsadás 
keretében) az Országos Onkológiai Intézet 
Molekuláris Genetikai Osztálya biztosítja a 
beutalt személyek molekuláris rákgenetikai 
szûrõvizsgálatát. Elõzetes vizsgálataink sze-
rint Magyarországon kétszázötven nõ közül 
egy örökölt káros mutációt tartalmazó BRCA1 
vagy BRCA2 gént. Így valószínûsíthetõen 13 
ezer középkorú (15-59 éves) nõ hordozhat 
BRCA-mutációt. Közülük eddig néhány 
száz esetében mutattunk ki öröklött BRCA-
mutációt.

A BRCA1 és BRCA2 gének klinikai jelen
tõségének ismeretében különösen fontos a 
mutációhordozók azonosítása, különösen 
akkor, ha a családban már fordult elõ fiata-
lon jelentkezõ daganatos betegség. Jelenleg 
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számos laboratóriumi eljárás ismeretes a 
génhiba kimutatására, ezeket rendszerint 
a perifériás vér leukocitáiból végzik. Hogy 
mikor melyik módszert használjuk, azt 
több körülmény, szakmai megfontolás 
befolyásolja. A BRCA1, BRCA2 és több más 
gén mutációinak meghatározására munka-
csoportunk által rutinszerûen alkalmazott 
módszereket, azok elõnyeit és hátrányait az 
1. táblázat szemlélteti. A teljes génszekven-
cia-vizsgálat különösen fontos olyan nagy 
gének esetén, mint például a BRCA1 vagy 
BRCA2, amelyeknél a mutáció a gén bár-
mely pontján bekövetkezhet. Amennyiben a 
beteg bármely vérrokonánál már kimutattak 
génhibát, a teljes génszekvencia-vizsgálat 
nem szükséges. Ehelyett mutációspecifikus 
vizsgálatot végzünk, melynek során csak 
azt a rövid génszakaszt vizsgáljuk, amelyen 
a keresett génhiba található. Hazánkban a 
BRCA1 gén 5382insC, 300T>G, 185delAG, 
valamint a BRCA2 gén 9326insA és  6174delT  
mutációinak együttes gyakorisága megha-

ladja az összes BRCA-mutáció elõfordulási 
gyakoriságának 72 %-át, ezért az említett 
öt mutációra specifikus vizsgálatot célszerû 
elõször elvégezni. Negatív eredmény ese-
tén folytatni kell mindkét óriás gén teljes, 

„betûnkénti olvasását”, ami rendszerint több 
hétig-hónapig tartó elfoglaltságot ad a mole-
kuláris genetikusnak. 

A rákhajlam klinikai genetikai vizsgála-
ta többlépcsõs folyamat, mely a családi és a 
kórelõzményen alapuló gondos betegkivá
lasztással kezdõdik. A jelöltek a vizsgálat 
megkezdése elõtt felvilágosítást és tanács
adást igényelnek annak érdekében, hogy 
döntésüket kellõ információk birtokában 
hozhassák meg. A vizsgálat eredménye 
akár pozitív, akár negatív, akár nem infor-
matív (besorolatlan variánst azonosítottak), 
a genetikai vizsgálatot követõ gondozást 
mindig az adott egyénre kell tervezni. Pozitív 
eredmény esetén a gondozás lehetõségei ma
gukba foglalják a rendszeres és gondos szû
rõvizsgálatokat, a gyógyszeres megelõzést 

       Módszer	          Elõny	            Hátrány	

PTT (Protein	 Olcsó, gyors; genomi 	 Rövid géntermékek esetén
trunkációs teszt)	 deléciók kimutatására 	 a mutációk nem vehetõk 
	 is alkalmas.	 észre. Nem mutat ki misszenz 
		  mutációkat. Kis exonok 
		  vizsgálatához RNS kell.	

SSCP (Single-strand	 Egyszerû, bevált	 Kevésbé érzékeny, munkás, 
konformációs analízis)	 módszerek.	 nem mutatja ki az exon-delé-
HDA (Heteroduplex		  ciókat (mutációk 5-10 %-a).
analízis)	  		

DHPLC (Denaturáló	 Szinte valamennyi exonon 	 Drága készüléket igényel. 
high-performance	 belüli és exon-intron határon	 Nem mutatja ki az exon- 
folyadékkromatográfia)	 levõ mutációt kimutat, gyors.	 deléciókat.
		

Közvetlen DNS-	 A legtöbb, exonon belüli és	 Az exon-deléciókat elvétheti, 
szekvenálás	 exon-intron határon lévõ	 hacsak SNP (egyedi nukleotid
	 mutációt kimutatja.	 polimorfizmus) elemzést nem 
		  végzünk.	

MLDPA (Multiplex,	 Minden exon-deléciót 	 Az exonon belüli mutációkat 
ligáció-dependens	 kimutat.	 nem érzékeli.	
próba amplifikálás)		

1. táblázat • A BRCA1 és BRCA2 gének kimutatására használt módszerek
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és a profilaktikus mûtéti beavatkozásokat. 
A genetikailag fogékony nõknél az emlõ 
rendszeres szûrõvizsgálata elégséges lehet 
az emlõrák kockázatának csökkentésére, a 
kívánt gyermekszám elérése után viszont 
a petefészkek eltávolítása javasolt a petefé
szekrák megelõzése és az emlõrákkockázat 
csökkentése céljából.

A BRCA-vizsgálatok talán legfontosabb 
mozzanata a vizsgálandó személyek kivá
lasztása. Az Amerikai Klinikai Onkológiai 
Társaság (ASCO) 1996-os ajánlása szerint 
genetikai vizsgálat csak „rákos betegségek 
családi halmozódása és a családban igen 
fiatal korban jelentkezõ daganatos betegség” 
esetén indokolt. Eszerint a vizsgálatnak klini-
kai szempontból csak akkor van jelentõsége, 
ha a mutáció hordozásának valószínûsége 
legalább 10 %. Például azok a nõk, akik ötven
éves koruk elõtt emlõrákban megbetegednek, 
25 % eséllyel hordozzák a BRCA1 vagy BRCA2 
gén mutációinak valamelyikét, amennyiben 
bármely (elsõ-, másod- vagy harmadfokú) 
vérrokonuknál szintén elõfordult ötvenéves 
kor alatt jelentkezõ emlõrák. Még nagyobb, 35 
% a génhiba lehetõsége azoknál az ötven év 
alatti emlõrákos betegeknél, akiknek valamely 
vérrokona, bármely életkorban, petefészek-
rákban szenvedett. Megerõsített megfigyelés, 
hogy a fiatal életkorban jelentkezõ emlõrákos 
betegségek száma, az emlõ- és petefészek-
rák együttes gyakorisága, valamint akár 

egyetlen férfi emlõrákos vérrokon családtag 
tûnik a genetikai hajlam szempontjából a 
legmeghatározóbbnak. Az ilyen családokban 
az orvos genetikai vizsgálatot javasolhat. A 
BRCA-vizsgálatra történõ beutalás feltételeit 
a 2. táblázat foglalja össze. A molekuláris 
rákgenetikai szûrõvizsgálatok javallatait és 
korlátait, valamint a hazai tapasztalatokat 
magyar nyelvû tanulmány tartalmazza (Oláh, 
2003). Ha az örökletes rák kockázata az adott 
esetben kérdéses, célszerû kikérni egy geneti-
kus tanácsát, aki részletes családfavizsgálathoz 
szükséges megfelelõ gyakorlattal és idõvel 
rendelkezik. A családi kórelõzmény gondos 
felvételét követõen a tanácsot adó szakember 
meg tudja különböztetni a magas és alacsony 
kockázatú családokat. Megfelelõ gyakorlattal 
rendelkezik a magas kockázattól megrettent 
vagy a kockázatukhoz mérten túlzott ag-
godalmat mutató betegek tanácsokkal való 
ellátásában is.

A jövõ kutatásai

Az emlõrák genetikájával és epidemiológiá
jával (elterjedésével) kapcsolatos nemzet
közi kutatási együttmûködéseket 1990-ben 
történt megalapítása óta (az EU támogatását 
élvezõ) Breast Cancer Linkage Consortium 
(BCLC) koordinálja. A konzorcium (1993 óta 
a szerzõ munkacsoportja is tagja) a BRCA1 
és a BRCA2 gének felfedezése után sem osz
lott fel; számos nemzetközi kutatást segített 

• Emlõrák 35 éves korban vagy korábban
• Két vagy több elsõfokú rokon emlõrákkal (átlagéletkor < 50 év) 

vagy petefészekrákkal (bármely életkorban)
• Három vagy több közeli rokon emlõ- és/vagy petefészekrákja 

két generációban (legalább egy daganat 50 év alatt)
• Férfi emlõrák (bármely életkorban)
• A családban kimutatott BRCA-mutáció

A fiatalkori megbetegedés, petefészekrák vagy férfi emlõrák jelenléte, illetve kettõs primer daganat vagy 
kétoldali daganat egy személyben növelik a BRCA-mutáció jelenlétének valószínûségét.

2. táblázat • Az emlõrákhajlam laboratóriumi vizsgálatának indikációi (DNS teszt a 
BRCA1 és BRCA2 gének öröklött mutációinak kimutatására)
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a betegség-kockázat, a BRCA-mutációval 
kapcsolatos klinikai, patológiai jellemzõk 
azonosításában, új „emlõrák-gének” megis
merésében. Az EU 6. Keretprogram 1. prio
ritása a LIFE SCIENCES, GENOMICS AND 
BIOTECHNOLOGY FOR HEALTH kitünte
tetten támogatja a Familiáris daganatok 
észlelése, megelõzése és kezelése tárgyú, több 
szakma együttmûködésében végzett kutatá
sokat, amelyek az ismert hajlamosító gének 
további jellemzésére és újak felfedezésére, 
molekuláris „ujjlenyomatuk” elkészítésére 
irányulnak (emlõ-, prosztata-, petefészek-, 
vastagbél- és bõrrák esetekben). Különösen 
nagy hangsúlyt fektetnek olyan új megköze
lítések kidolgozására, amelyek a genomikai 
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kutatások eredményeit hasznosítják a beteg
ség korai észlelése, diagnózisa érdekében, és 
segítik a kockázatbecslést (családonként két 
vagy több daganat kialakulására). 

Az elkövetkezõ évek során újabb infor
mációk várhatók arról, hogy milyen követ
kezményekkel járnak az ivarsejtek BRCA1 
és BRCA2 génjeinek hibái. A genetikai fogé
konyság vizsgálatával foglalkozó orvosoknak 
folyamatosan követniük kell a kutatómunka 
eredményeit, hogy az optimális ellátást bizto-
sítani tudják betegeik számára.  

Kulcsszavak: BRCA1, BRCA2, genetikai 
fogékonyság rákra, nõi és férfi emlõrák, pe-
tefészekrák, rákgenetika
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Nukleáris korunk hajnalának tragikus ese
ménye volt az 1945 augusztusában Japán felett 
felrobbantott két atombomba. Hatvan évvel 
késõbb ezzel a cikkel emlékezünk az akkori 
és azután következõ történésekre.

Teller Ede emlékirat-kötete 2002-ben jelent 
meg, és könyvsiker lett. Recenzensei elis
merték információgazdagságát és olvasmá
nyosságát, még ha nézeteiktõl függõen 
bírálták is. Volt, aki (jobbról) azt vetette 
szemére, hogy túlságosan elnézõen kezelte 
politikai ellenfeleit, míg mások (balról) arra 
hívták fel a figyelmet, hogy Teller nézeteinek 
igazolására meghamisította a történelmet. Az 
igazsághoz az is hozzátartozik, hogy külö
nösen a könyv második felét jórészt szerzõ
társa, Judith Shoolery írta, amikor Teller már 
nehezen tudott az érdemi munkával foglal
kozni. Az eredeti angol emlékirat nyelvezete 
nem tartalmazza a jellegzetes „telleri” fordu
latokat. Ennek az oka az, hogy a kéziratot egy 
különlegesen „lelkiismeretes” és ráadásul 
brit anyanyelvû kiadói szerkesztõ alapo
san „kijavította.” Nem arról volt szó, hogy 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Teller angolságában lettek volna nyelvtani 
hibák, az ilyenek eltávolításáról a szerzõtárs 
(aki hosszú évekig dolgozott szerkesztõként 
Teller mellett) már eleve gondoskodott. (Saj
nálatos, hogy a magyar változat a társszerzõ 
nevét elhagyta.) A kiadói szerkesztõ a stílus
hoz nyúlt hozzá, s Teller már nem érzett elég 
erõt ahhoz, hogy ezellen tiltakozzék. Az 
emlékiratok 94 éves korában jelentek meg, 
szinte már az utolsó utáni pillanatban, és 
panorámikus képet nyújtanak írójuk életérõl 
és kora eseményeirõl. A szerzõ (és a társszer
zõ) helyenként hihetetlen aprólékossággal 
számol be a történésekrõl. A könyvön egyál
talán nem érzõdik, hogy bármiféle határidõ 
(közelgõ halál) siettetné az elbeszélést.

Jellegében nagyon különbözik az emlék
iratoktól Tellernek az az írása, amelyet 1979. 
szeptember 20-án, egy szívinfarktus után 
diktált le annak tudatában, hogy bármelyik 
pillanatban meghalhat. Teller ekkor 71 éves 
volt, és a késõbbiekben szeretett tréfálkozni 
azon, hogy 1979-ben õ volt a Three Mile 
Island-i atomerõmûben történt baleset 
egyetlen áldozata – ugyanis az infarktusát 

Tanulmány

Teller Ede a halál árnyékában
Hargittai Magdolna 

az MTA levelezõ tagja, kutatóprofesszor 
MTA–ELTE Szerkezeti Kémiai Tanszéki Kutatócsoport

hargitta@chem.elte.hu

Hargittai István
az MTA rendes tagja, egyetemi tanár

Budapesti Mûszaki Egyetem Általános és Analitikai Kémia Tanszék 
és MTA–ELTE Szerkezeti Kémiai Tanszéki Kutatócsoport

hargittai.istvan@tki.aak.bme.hu

Hargittai Magdolna – Hargittai István • Teller Ede a halál árnyékában



Magyar Tudomány • 2005/8

1002

az atomerõmû-balesetet követõ felfokozott 
izgalmi állapotának tulajdonította. Ezután 
még 24 évet élt, de ezt akkor nem tudhatta. 
Ezért akarta legfontosabb mondanivalóját 
rögzíteni és ez egy beszélgetés formájában 
történt meg, közte és Jay Keyworth között.1  

A beszélgetést Keyworth titkárnõje köz
vetlenül a beszélgetés után írógéppel leírta, 
majd az anyagot elzárták. Nyolc évig, egészen 
1987-ig senki sem férhetett hozzá, amikor is 
Teller Ede kérésére elküldték neki a gépelt 
szöveg másolatát. A szöveget nem írták újra, 
benne vannak Keyworth kézzel írt javításai 
azokon a helyeken, ahol a gépíró nem értette 
vagy félreértette a szöveget. Teller Ede letétbe 
helyezett nyilatkozatának másolatát Richard 
Garwintól kaptuk meg 2005-ben. Richard L. 
Garwin (sz. 1928) az amerikai háború utáni 
nukleáris fegyverprogram kiemelkedõ alakja, 
a hidrogénbomba megépítésének gyakorlati 
megvalósítója, jelentõs kísérleti fizikus, aki 
hosszú idõn keresztül az IBM fõmunkatársa 
volt, és aki sokáig töltött be különbözõ elnöki 
tudományos tanácsadói tisztségeket is.

Tellernek a halál árnyékában tett húszol
dalas nyilatkozata mindössze két kérdéssel 
foglalkozik. Az egyik a Los Alamos-i atombom
ba-laboratóriumban kifejlesztett úgynevezett 
berobbantásos technika kialakításának a tör-
ténete; ezzel az elsõ négy és fél oldalon foglal
kozik. A másik téma a hidrogénbomba törté-
nete. Ez utóbbi nem érheti váratlanul az olva-
sót attól az embertõl, akit az amerikai hidro-
génbomba atyjaként emlegetnek. A berob-
bantásos technika kiválasztása viszont ebben 
a kritikus pillanatban elsõ látásra meglepõnek 
tûnik. Az írást olvasva azonban megérthetjük, 
miért tulajdonított ennek olyan nagy jelentõsé
get Teller. Õ gondolt ugyanis elõször arra, 
hogy a berobbantás óriási ereje a hasadóanyag 
összenyomódását okozhatja, és ennek fontos 
következménye, s így nagy jelentõsége volt. 

Az alábbiakban összefoglaljuk Teller 
nyilatkozatát mindkét kérdésben. Csak lazán 
követjük Teller leírását, kiemelve bizonyos 
vonatkozásokat, esetenként magyarázattal 
is ellátva. Felvetõdhet a kérdés, hogy mi újat 
tehet hozzá Teller Ede 1979-es nyilatkozata 
mindahhoz, amit az atombomba és a hidro
génbomba történetérõl már megírtak. A kér
dés jogos. Mégis, még ha nem is várhatunk 
történeti újdonságot, az írás érdekes abból 
a szempontból, hogy a nukleáris fegyverek 
egyik kidolgozója mit tartott legfontosabb
nak életének ebben a kritikus pillanatában, 
amely akár az utolsó is lehetett volna. Az is 
érdekes, hogy Teller hogyan látta az általa 
leírt eseményeket – vagy legalábbis hogyan 
akarta õket láttatni az utókorral.

Hogy merült fel a berobbantásos módszer?

Az atombomba alapja kissé leegyszerûsítve 
az, hogy az urán-235 vagy a plutónium-239 
atomok neutronok hatására hasadnak, és ez 
a folyamat újabb neutronokat termel, aminek 
következtében a neutronok száma megnõ, és 
ez az úgynevezett kritikus tömegnél nagyobb 
tömegben láncreakcióhoz és robbanáshoz 
vezet. Sokat foglalkoztak azzal a kérdéssel, 
hogy az atombombában hogyan történjen 
a kritikusnál nagyobb tömeg létrehozása, 
hiszen nyilvánvaló, hogy ez csak közvetle-
nül a robbanás elõtti pillanatban történhet, 
különben a bomba magától felrobbanna. 
Egyik megoldás az, hogy a kritikus tömegnél 
nagyobb tömeget kisebb tömegek egyesíté-
sével hozzák létre, és ez az egyesítés például 
úgy történhet, hogy az egyik kisebb tömeget 
üreges alakúnak alakítják ki, és ebbe belelövik 
a másik kisebb tömeget. Ezzel a módszerrel 
mûködött a Hirosimára ledobott bomba, 
amely urán-235 izotópot használt. Az urán-
235 izotóp dúsítása azonban nagyon nehéz 
volt, és nem lehetett számítani arra, hogy 
rövid idõn belül nagyobb mennyiséget nyer-
hessenek belõle. Ezért foglalkoztak a szintén 
alkalmas plutóniummal is. Ám Emilio Segrè 

 1 George A. (Jay) Keyworth 1981 és 1986 között (Teller 
javaslatára) Reagan elnök tudományos tanácsadója 
volt.
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kimutatta, hogy az elõállított plutóniumban 
vannak olyan szennyezések (spontán hasa-
dó plutónium-240 izotóp), amelyeket nem 
lehet eltávolítani, és ezek jelenléte problémát 
okozhat, mert önrobbanás következhet be, 
és ezért plutóniumot nem lehet használni a 
belövéses módszerrel. Ez a felismerés az egész 
atombombaprogramot veszélybe sodorta. 
Épp ezért intenzíven dolgoztak azon, hogy 
mielõbb más módszereket találjanak.

A lehetséges megoldások között már a 
Los Alamos-i munkák elsõ heteiben Seth Ned-
dermeyer fizikus felvetette a berobbantásos 
módszert. Ennek az a lényege, hogy egy 
gömbhéjként kialakított hasadó tömeget 
gömbszimmetrikusan körbevesznek egy 
ugyancsak héjszerûen kialakított kémiai 
robbanóanyaggal, és a külsõ héjat úgy rob
bantják fel, hogy a robbanás a belül elhelye
zett hasadóanyag irányában történjen. A 
robbanás következtében a belsõ gömbhéj 
szétesik, és a hasadóanyag középen gyûlik 
össze, ezáltal létrejön a kritikus tömeg, és a 
bomba felrobban. Teller joggal tartotta ennek 
a módszernek a felismerését a bombakészítés 
fontos momentumának, hiszen ez a megoldás 
lehetõvé tette, hogy plutóniumot használjanak 
az atombomba hasadóanyagaként. Végül is 
ezt a megoldást alkalmazták a Nagaszakira 
ledobott plutóniumbombában. A módszer-
nek még egy fontos elõnye volt, amire Teller 
szerint Neddermeyer valószínûleg eredetileg 
nem is gondolt. A berobbantással a hatalmas 
nyomás következtében a hasadóanyag 
összenyomódik, sûrûsége megnõ, ezért a 
szükséges kritikus méret lecsökken, és így a 
bombához kevesebb hasadóanyag kell. Az 
elsõ atombombák létrehozását éppen a ren
delkezésre álló hasadóanyag kis mennyisége 
korlátozta, ezért a sûrûség növelésével elér
hetõ tömegcsökkentésnek óriási jelentõsége 
volt. 

Teller részletesen elmondja, hogyan jött 
rá arra, hogy a hasadóanyag összenyomódik. 
Egy alkalommal Neumann János egy más 

témában tartott elõadást Los Alamosban, 
majd az elõadás után Tellerékhez mentek, 
és ott a beszélgetés közben felmerült a be
robbantásos megoldás. Neumann azonnal 
számolni kezdett – ekkor még a hasadóanyag 
esetleges sûrûségváltozása nem merült fel 

–, tehát a számításokat az anyag összenyom
hatatlanságának feltételezésével végezte. Sok 
kiindulási adat hiányzott még, de a gömbhé-
jak sugarát figyelembe véve kiszámította az 
anyagtranszportot, a sebességet, amellyel a 
neutronok haladnának, a várható gyorsulást 
és a szükséges és elõálló nyomásokat. Neu-
mann különösen nagy mester volt az ilyen 
számítások kialakításában és elvégzésében. 
A számított nyomások hatalmasak voltak, és 
ekkor Tellernek hirtelen eszébe jutott valami. 
Korábban végzett geofizikai tanulmányokat, 
és ezért emlékezett arra, hogy a Föld belse-
jében olyan óriási a nyomás, hogy az az ott 
levõ vasat 20-30 százalékkal összenyomja. A 
szilárd anyagokat, sõt még a folyadékokat is 
összenyomhatatlannak szokás tekinteni, de 
ez különlegesen nagy nyomások esetében 
már nem érvényes. Ekkor jött rá Teller arra, 
hogy az atombombában is várható az anyag 
összenyomódása, és ez nagyban megnövelte 
a berobbantásos módszer jelentõségét, mert 
nemcsak a véletlen önrobbanás veszélyét le-
hetett vele kiküszöbölni és a kritikus tömeget 
elérni, hanem komoly anyagtakarékossági 
elõnyöket is jelentett. A hasadóanyag ös-
szenyomódásának figyelembe vétele a szá-
mításban még Neumann számára is túl nagy 
feladatot jelentett, és ezért azt javasolta, hogy 
a parciális differenciálegyenletek megoldásá-
hoz számítógépet vegyenek igénybe.2  

Teller a továbbiakban ismertet néhány, 
a fentiekkel kapcsolatos részletproblémát, 
mivel Keyworth közbevetett egy kérdést. 
Külön kiemelte a gömbhéj instabilitásának 

 2 Ebben a részben Tellernek van egy freudi elszólása, 
amit maga is észrevett, és saját maga nevezte azt freudi 
elszólásnak. Nevezetesen arról van szó, hogy a számító-
gépes alkalmazással kapcsolatban Los Alamos helyett 

Hargittai Magdolna – Hargittai István • Teller Ede a halál árnyékában



Magyar Tudomány • 2005/8

1004

kérdését, amit különösen nehéz volt kezelni 
az elõzetes számításokban és meggondolá
sokban. Ezzel a problémával fogadta Teller 
az idõvel Los Alamosba érkezõ Enrico Fermit 
is. Érdekes módon, a héj instabilitásának 
kérdése – elméleti vonatkozásban – végig 
megoldatlan maradt. De Teller szerint már 
maga az a tény, hogy felismerték ezt a prob
lémát, elõnyt jelentett, mert amirõl tudunk, 
attól kevésbé félünk.

A hidrogénbomba kifejlesztése

A Teller-nyilatkozat második, hosszabb része 
a hidrogénbomba kifejlesztési elveinek a tör
ténetével foglalkozik. Teller hangsúlyozza, 
hogy csak azokról a vonatkozásokról beszél, 
amelyekben részt vett, de egyben azt is hoz
záteszi, hogy az amerikai hidrogénbomba 
kialakítás legtöbb eseményének résztvevõje 
volt. A gondolat eredetileg Fermitõl szárma
zott 1941 õszén, egy, Tellerrel folytatott be
szélgetésben a Columbia Egyetemen, New 
Yorkban, még mielõtt a Manhattan Terv 
beindult volna. Ferminek jutott eszébe, hogy 
a nukleáris robbantással olyan körülmények 
állhatnak elõ, amelyek imitálják a Nap ener
giatermelését. A különbség a mesterséges 
megvalósítás javára az lehet, hogy míg a 
Napban elsõ lépésben hidrogénmagok, 
vagyis protonok egyesülnek heliummaggá, 
Fermi már a kezdetben azt javasolta, hogy a 
létrehozandó fúziót deutériummal valósítsák 
meg, mivel így sokkal nagyobb hatásfokot 
érhetnek el. Teller ekkor még szkeptikus 
volt, és úgy tûnt, hogy Fermi is elfogadta 
okfejtését, amely szerint ez nem mûködhet. 
Teller azzal érvelt, hogy megfelelõ hatáske
resztmetszet eléréséhez különlegesen ma
gas hõmérsékletre lenne szükség, de ilyen 
magas hõmérsékleten gyakorlatilag az egész 
energia sugárzásként eltávozna – így a fúzió 

nem jöhetne létre. Teller azt is hozzáteszi, 
hogy természetesen õ egyensúlyi helyzetrõl 
beszélt, de erre akkor senki nem gondolt, 
beleértve saját magát.

A következõ alkalom, amikor ez a téma 
újra felmerült, 1942 tavasza volt, akkor már a 
Chicagói Egyetemen az atombomba-projekt 
Metallurgiai Laboratóriumában Tellernek 
közös szobája volt Emil Konopinskivel és 
egyiküknek sem volt semmi dolga – azt 
tanácsolták nekik, hogy csináljanak bármit, 
amit ésszerûnek tartanak. Teller megjegyzi, 
hogy abban az idõben még úgy gondolta, 
hogy ami ésszerû, az egyben élvezetes is, és 
úgy érezte, élvezet lenne leírni mások szá
mára szolgáló tanulságul a Fermivel a fúziós 
lehetõségekrõl folytatott vitájának lényegét, 
és azt is, hogy az ötlet miért nem valósítható 
meg. Teller, hogy a gondolatait a tervezett le-
íráshoz összeszedje, elõször megpróbálta el-
magyarázni a dolgot Konopinskinek. Ahogy 
beszélt, egyre kevésbé találta meggyõzõnek 
a saját érveit, és egyszerre csak rájött arra, 
hogy korábbi érvelésében feltételezte, hogy 
a rendszer egyensúlyban van, és ez sem 
neki, sem Ferminek nem tûnt fel. Magyarázat 
közben rájött, hogy az egyensúly a hidrogén 
esetében nagyon lassan állna be, annyira 
lassan, hogy ez megváltoztathatja a helyzetet, 
és valójában elképzelhetõ a magfúzió. Több 
napon át errõl beszélgettek, és Teller egyre 
inkább arra a következtetésre jutott, hogy 
egy atomrobbanással sokkhullámot lehetne 
küldeni a cseppfolyós hidrogénbe vagy még 
inkább deutériumba, és ezzel elõidézhetnék 
a magfúziót. 

1942 késõ tavaszán az atombomba-pro
jekt elméleti csoportjának vezetését Gregory 
Breittõl Robert Oppenheimer vette át, aki 
1942 nyarán összehívta az érdekelt elméleti 
fizikusokat Berkeleybe, hogy megbeszéljék a 
teendõket. Többek között Hans Bethe, Robert 
Serber, Felix Bloch, John Van Vleck, Teller és 
Konopinski volt jelen. Bár a közvetlen feladat 
az atombomba elkészítése volt, idejük 90 

Livermore-t mondott, ami akkor még nem is létezett, 
csak késõbb lett – nem kis mértékben Teller elszánt 
küzdelmének eredményeként – az Egyesült Államok 
második fegyverkutató laboratóriuma.
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százalékában a hidrogénbomba lehetséges 
elkészítésének részleteivel foglalkoztak. Teller 
és a röviden Kinskinek nevezett Konopinski 
már korábban 20 kilovoltban határozta meg 
a hõmérsékletet, amelyen a fúziós energia-
termelés felülmúlná a sugárzás alakjában 
bekövetkezõ energiaveszteséget. Azt is 
megállapították, hogy ezt a hõmérsékletet 
atomrobbantással nem tudnák elérni. A 
Berkeley-i megbeszélések fõ kérdése az lett, 
hogyan lehetne a szükséges hõmérsékletet 
biztosítani. A feladat nem volt triviális, bár 
nem tûnt megvalósíthatatlannak sem. 

A megbeszélésekben mindenki tevõle
gesen részt vett, Oppenheimert is beleértve. 
Mindent figyelembe vettek, ami csak felme
rülhetett, a hõvezetést, a magas hõmérsékle
tet, a cseppfolyós hidrogén sûrûségét, a 
hõvezetés mágneses térrel való csökkentésé
nek a lehetõségét, és vizsgálataik minden 
irányban elkalandoztak. Kinski javaslatára 
azt is meggondolták, hogy a D-D reakciónál 
a D-T reakció alkalmasabb lehet (D – deuté
rium, T – trícium, a hidrogén nehéz és még 
nehezebb izotópja). Foglalkoztak azzal is, 
hogy meghatározzák a deutériumionok és az 
elektronok közötti hõmérsékletkülönbséget, 
amit Konopinski direkt módszerrel, Teller 
pedig közelítõ módszerrel végzett el.3  Teller 
szerint ezeknek a problémáknak a felmerü-
lése Oppenheimer számára érvként szolgált 
a Los Alamos-i laboratórium létrehozására. 
Chicagóban ugyanakkor az volt a vélemény, 
hogy a Metallurgiai Laboratóriumban már 
minden fontosabb problémát megoldottak. 
Ezt a véleményt képviselte Wigner Jenõ 
is, aki szerint a hasadóanyag elõállításával 
már nem maradt további fontos feladat az 
atombomba létrehozásához. 

Tellernek más volt a véleménye. Szerinte 
szükség volt bizonyos fokú képzelõerõre 
ahhoz, hogy belássák, az atombomba készí
tésének problémaköre nem csak a hasadó

anyag elõállítását foglalta magába. Teller 
csatlakozott a Los Alamos-i Laboratóriumhoz, 
ahová 1943. április elseje körül érkezett meg. 
Ott valóban az atombombára összpontosítot
tak, és a program tudományos vezetõje, 
Oppenheimer visszafogta a hidrogénbom-
bára vonatkozó erõfeszítéseket. Teljesen 
azonban nem állította le azokat, így Teller 
és két-három munkatársa idejének jelentõs 
részében továbbra is a hidrogénbomba 
kérdéseivel foglalkozhatott. Teller folytatta az 
atombomba speciális kérdéseivel foglalkozó 
munkáját is, és ebbe olyanokat is bekapcsolt, 
akik nem voltak Los Alamosban. Ebben a 
munkában vett részt Maria Goeppert-Mayer 
(anélkül, hogy a munka titkos vonatkozásai
ba beavatták volna). 

A hidrogénbombán folyó visszafogott 
kutatásokban a következõ esemény 1944 
karácsonya idején történt. Teller meglá
togatta Neumann Jánost, akinek annyira 
felkeltette az érdeklõdését a hidrogénbomba 
kérdése, hogy számítógépre akarta vinni az 
egész problémát. Ehhez szüksége volt arra, 
hogy Teller lépésrõl lépésre mindent elma
gyarázzon neki. Teller nekilátott, és a részle
tes magyarázat alatt megint arra a következ
tetésre jutott, hogy a sugárzás útján mégiscsak 
túl nagy lenne az energiaveszteség. 

Idõközben Oppenheimer úgy döntött, 
hogy Teller a legjobban távlati kérdések tisz
tázásában hasznosítható, és ide tartoztak a 
hidrogénbomba kérdései is. A hidrogénbom
bát egyébként „Szuper” néven emlegették, 
arra utalva, hogy az ereje jóval felülmúlhatja 
az atombombáét. Fermi közben szintén 
csatlakozott a Los Alamos-i Laboratóriumhoz, 
és az õ felügyelete alá tartoztak mindazok a 
munkák, amelyek nem az atombomba meg
valósításával voltak közvetlenül kapcsolat
ban. Fermi érdeklõdése széleskörû volt, és 
ugyanez jellemezte Niels Bohrt is, aki idõn
ként szintén megjelent Los Alamosban. 

Teller azzal a kérdéssel is foglalkozott, 
hogy vajon a nukleáris robbanás okozhat-e 

 3 Teller megjegyezte, hogy a munka ezen vonatkozá
sainak titkosságát már feloldották.
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világméretû katasztrófát. Munkatársaival 
megírt dolgozatában, amelyet azóta szintén 
feloldottak a titkosság alól, kimutatta, hogy 
ilyen katasztrófa nem következhet be. Még 
olyan valószínûtlennek tûnõ kérdéssel is 
foglalkoztak, hogy az atomrobbanás nem 
okozhat-e világméretû katasztrófát abban 
az esetben, ha a fizika törvényei nem azok 
és olyanok, mint ahogy ismerjük õket, ha-
nem mások. Ennek az abszurdnak tûnõ 
kérdésnek a felvetése annyiban helyénvaló 
volt, hogy ha valahol, akkor épp Los Ala-
mosban lehetett remény egy ilyen kérdés 
megválaszolására, hiszen olyan tudósok 
gyûltek ott és akkor össze, mint Fermi, Bethe, 
Oppenheimer és Bohr. Fermit magát a hidro
génbomba nem különösebben érdekelte, 
de ezek az ezoterikusnak tûnõ kérdések 
annál inkább. 

Amikor azután az Alamogordóban elvég
zett elsõ kísérleti atombombarobbantás 
sikeres volt, Oppenheimer megkezdte a 
laboratórium átszervezését, hogy átálljanak a 
hidrogénbomba kutatására. Teller örömmel 
látta, hogy Fermi és Bethe is csatlakozott 
ehhez a munkához. Annál inkább csaló-
dott, amikor a japán kapituláció napján 
Oppenheimer azt közölte vele, hogy a Los 
Alamos-i Laboratóriumot fel kell oszlatni, 
és a munkát a hidrogénbombán abba kell 
hagyni. Teller annyi engedményt kapott Los 
Alamos új igazgatójától, Norris Bradburytõl, 
hogy a hidrogénbombán végzett munkála-
tok összegzésére 1946 nyarára összehívtak 
egy konferenciát. Ezen az összejövetelen a 
számítógépes munkát is áttekintették. Ezek 
a vizsgálatok arra utaltak, hogy a hidrogén-
bomba elkészíthetõ.

Teller visszajárt Los Alamosba, továbbra 
is foglalkoztatta a hidrogénbomba kérdése, 
és másokkal is tárgyalt a lehetõségekrõl. Így 
például Robert  Richtmyerrel együtt terveztek 
egy olyan bombaverziót, amelyben hasadó 
és fúziós nyersanyagok rétegei váltakoztak 
volna, és amelyet „ébresztõórának” ne-

veztek el. Teller ezt azért említi meg, hogy 
jelezze, már 1949 elõtt is történtek bizonyos 
erõfeszítések a hidrogénbomba projektjének 
folytatására.

Az igazi változás a hidrogénbomba 
fejlesztésében 1949-ben következett be. 
Akkor történt ugyanis az elsõ szovjet kísér-
leti atombombarobbantás. Ernest Lawrence 
(Nobel-díjas) és Luis Alvarez (késõbbi Nobel-
díjas) meglátogatta Tellert, és arra bíztatták, 
hogy folytassa a hidrogénbomba munkála
tait. Ehhez kísérleti robbantásra lett volna 
szükség, így Teller és munkatársai ezt elõ is 
készítették. Különösen a sugárzással történõ 
energiaátvitelt, az ütések erejét és az anyag 
összenyomhatóságát akarták kísérletileg 
tanulmányozni. Teller segítõi között volt 
John Wheeler, Conrad Longmire, Marshall 
Rosenbluth és mások. Azzal is tisztában 
voltak, hogy a trícium különösen alkalmas 
a fúzióra. Ebben az idõben történt, hogy 
Stanislaw Ulam megkérdõjelezte az addigi 
számítási eredményeket, és kimutatta, hogy 
a Szuper nem lenne mûködõképes. Néhány 
héttel késõbb Neumann minden addiginál 
részletesebb számításai alátámasztották 
Ulam bírálatát. Ennek ellenére a kísérleti 
robbantás megvalósítása mellett döntöttek, 
de a munka jövõje bizonytalan volt. A számí
tások folytatására is csak a kísérleti robbantás 
terveinek elkészülte után lehetett reményük 
az igazgató, Bradbury szerint. 

Teller beszél mindazokról a nehézségek
rõl, amelyeket Bradbury lanyha támogatása 
okozott. Mindez már azután történt, hogy 
Truman elnök 1950. január 31-én egyértelmû 
utasítást adott a hidrogénbomba kidolgo
zására, bár ezt Teller nem említi. Teller fel
háborítónak találta Bradbury hozzáállását, 
mivel leírása szerint 1951 januárjára már 
rájött, hogyan lehetne mégis megvalósítani 
a hidrogénbombát. Érdekességként fontos 
megemlíteni, hogy addigra mások már több
ször felvetették a folyékony deutérium ösz-
szenyomásának szükségességét, de Teller 
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mindig azt válaszolta, hogy az összenyomás 
nem számítana semmit. Ebben a leírásban ezt 
Teller maga is elismeri, és elmondja, miért 
gondolta így: eddig mindig azt feltételezte, 
hogy két részecske ütközését kell csak figye
lembe venni, és ezt nem befolyásolná drasz
tikusan az összenyomás. Idõvel azonban 
rájött arra, hogy a fény fotonját is figyelembe 
kell venni, és így már három részecske (az 
elektron, a deutériummag és a foton) ütkö
zésérõl van szó, és ennek a reakciónak a 
sebességét az összenyomás már lényegesen 
megnövelheti. Miután erre rájött, nem volt 
számára kétséges, hogyan kell megvalósítani 
a Szupert; kell egy „elsõdleges” rész (ez egy 
atombomba), egy „másodlagos” rész (ez a 
folyékony deutérium vagy deutérium-trícium 
keverék), és az energiaátadást sugárzással kell 
megoldani. Teller emlékezete szerint valamikor 
1951 februárjában Ulam felkereste azzal, hogy 
van egy elképzelése arról, hogy lehet mégis 
megvalósítani a hidrogénbombát: a deutéri-
umot össze kell nyomni. Ulam mechanikai 
összenyomást javasolt. Teller azt felelte, hogy 
neki még jobb ötlete van, sugárzással (az 
atombomba által kibocsátott röntgensugár-
zással) nyomják össze!

Itt meg kell jegyezni, hogy a legtöbb, a 
hidrogénbomba kialakításának a történe
tével foglalkozó írás szerint a kiutat Stanis-
law Ulam mutatta meg az összenyomás 
javaslatával, és nem említik azt, hogy Teller 
maga is rájött volna az összenyomás fontos-
ságára. Azt viszont mindenki elismeri, hogy 
valóban, Ulam javaslata után Teller rögtön 
javasolta a sugárzásos megoldást. Azt is 
mindenki elismeri, hogy ez az ötlet zseni-
ális volt, és jobb, mint Ulam mechanikai 
megoldása. Az mindenképpen csodálható, 
hogy Teller valóban tudott alkotó módon 
gondolkozni még a legfeszültségteljesebb 
pillanatokban is. 

Teller elmeséli, hogy azt javasolta Ulam
nak, írják le mindezt egy dokumentumban, 
és azt mindketten írják alá – így is történt. 

Azt is megemlíti, hogy röviddel ezután, 1951 
áprilisában, még egy beszámoló készült, 
amelyet Teller és Frederick de Hoffmann 
készített, és ami még egy hasadóanyagból 
álló részt javasolt a hidrogénbombába. Ez egy 
a kritikus tömegnél kisebb tömegû urán-235 
volt, amit a termonukleáris anyag közepébe 
helyeztek. Ennek az volt a célja, hogy ami-
kor az elsõdleges atombomba felrobban és 
összenyomja a folyékony deutériumot, ez is 
eléri a kritikus hõmérsékletet, felrobban, és 
belülrõl nyomva a deutériumot egyensúlyt 
érnek el, és ez elõsegíti az összenyomott, 
hihetetlenül magas hõmérsékletû deutéri
umrétegben a trícium termelõdését. Ezeknek 
a dolgozatoknak a titkosságát mind a mai 
napig nem oldották fel.

Teller nyilatkozatának ez a része keltheti 
az olvasóban azt a benyomást, hogy való
jában Teller az Ulammal kialakult ellentéte 
miatt tartotta fontosnak, hogy lediktálja mon
dandóját. Ezen a ponton fel is veti a prioritás 
kérdését és azt, hogy ez mennyire ellent
mondásossá vált az évek során. Teller sze-
rint Ulam elõzõleg mindent megtett, hogy a 
hidrogénbombára irányuló erõfeszítéseket 
lejárassa. Azzal kapcsolatban pedig, hogy 
a megoldást hozó eredeti leíráson kettõjük 
neve szerepel, azt mondja: „A szerzõség egy 
dolgozaton vagy egy jelentésen nem a prio
ritás kifejezése, hanem a felelõsségvállalásé.” 
Teller keserû szavakkal emlékszik meg arról 
is, hogy eredeti javaslatai az Atomenergia 
Bizottság elnökénél süket fülekre találtak. 

Ezután Teller arról beszél, hogy milyen 
nagy szerepet játszott Fermi fiatal tanítványa, 
Richard Garwin a hidrogénbomba gyakor-
lati terveinek elkészítésében és a bomba 
megvalósításában. Garwin elõször 1951 
nyarán ment Los Alamosba, ahol Tellertõl 
azt a feladatot kapta, hogy tervezze meg a 
hidrogénbomba robbanószerkezetét, de ne 
törõdjön azzal, hogy egybõl szállítható bom-
bát alakítson ki. Teller elõször azt szerette 
volna bebizonyítani, hogy a bomba elké-
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szítésére vonatkozó elképzelések valóban 
megvalósíthatóak. Amikor Garwin elkészült 
a tervekkel, azokat mindenki megpróbálta 
kritizálni, de végül Garwin tervei minden 
bírálatot kiálltak. A legtekintélyesebb fiziku-
sok, mint például Hans Bethe sem találtak 
semmi kifogásolhatót bennük, bármennyire 
is igyekeztek feltárni a hiányosságaikat. Teller 
véleménye egyértelmû, Garwin terve volt a 
hidrogénbomba kiteljesedése. 

Tellerben felvetõdött a lítium-6 izotóp al-
kalmazásának a lehetõsége is, lítium deuterid, 
6LiD, formájában. Ennek a javaslatnak az az 
érdekessége, hogy azóta tudjuk, a szovjet 
hidrogénbomba kialakításában is szerepelt 
ez az anyag az egyik 2003-as fizikai Nobel-
díjas, Vitalij Ginzburg javaslatára. Ginzburg 
egyébként hivatalosan nem vehetett részt a 
szovjet hidrogénbomba elkészítésében, és 
a titkos kutatóhelyre a lábát sem tehette be 
1950 körül, mert ebben az idõben felesége 
állítólagos szovjetellenes tevékenység miatt 
számûzetésben volt. Az is érdekes, hogy 
Ginzburg Nobel-díjas munkáját (más témá-
ban) éppen 1950-ben publikálta egy szovjet 
folyóiratban. Az amerikai lítiumos munká-
ban Teller John Wheeler részvételét emeli 
ki. Azt is hozzá kell tennünk, hogy késõbb 
ez a lítium deuterid verzió lett az, amit alkal-
maztak, mivel ez szilárd anyag, és könnyen 
tárolható, szemben a deutériummal, ami 
gáz, és a tárolása csak erõsen összenyomva 
vagy különlegesen alacsony hõmérsékleten, 
folyékony állapotban volt megvalósítható. 
Ráadásul a lítium maga is részt tud venni a 
fúziós reakcióban.

Mindent összefoglalva, Teller kiemeli 
Konopinski, Henry Hurwitz, Frederick de 
Hoffman (a Salk Intézet késõbbi igazgatója), 
Neumann János és Richard Garwin közre
mûködését. Ulam részvételérõl csak annyit 
jegyez meg, hogy Ulam volt az, aki szerint a 
klasszikus Szuper nem mûködött volna. Az
óta, teszi hozzá Teller, a magasabb szintû szá-
mítások kimutatták, hogy még a klasszikus 

Szuper is mûködhetett volna, bár elismeri, 
hogy akkor ezt még nem lehetett volna kiszá-
mítani. Szerinte a Livermore-i Laboratórium 
azóta készített is kisebb léptékû klasszikus 
hidrogénbombákat, de azt a nyilatkozat 
megtétele idején sem lehetett tudni, hogy a 
teljes megvalósítás lehetséges-e. Teller csak 
azt kívánta, hogy ha ez lehetséges, nehogy 
a szovjeteknek sikerüljön elõször.

Összefoglalva, ez az 1979-es nyilatkozat 
két témát érint, Teller szerepét egyrészt az 
atombomba, másrészt pedig a hidrogénbom
ba kialakításával kapcsolatban. Érdekes, 
hogy mindkettõben kulcsszerepe van 
az anyag összenyomhatóságának óriási 
nyomás alatt. Megdöbbentõ módon, míg 
éppen Teller volt az, aki rájött arra, hogy az 
atombombában ez bekövetkezik, és rájött 
arra a fontos következményre, hogy ezáltal 
kevesebb hasadóanyagra van szükség, ad-
dig a hidrogénbomba esetében sokáig nem 
fogadta el az összenyomás szerepét. Késõbb 
aztán, amikor felismerte ezt, újabb ötletével, 
a sugárzásos összenyomás módszerének 
javaslatával döntõen járult hozzá ahhoz, hogy 
az megvalósítható legyen.

Befejezésül megjegyezzük: az atom
bombával ellentétben a hidrogénbomba 
nagyságának nincsenek elvi korlátai. Itt 
nincs kritikus tömeg, amelyet a robbantás 
elõtt nem szabad túllépni. A felhalmozott 
nukleáris fegyverekkel egyébként a földi 
élet többszörösen megsemmisíthetõ lenne. 
Ugyanakkor az amerikai hidrogénbomba 
létrehozása sikeresen ellensúlyozta a szov-
jet hidrogénbombát. A két szuperhatalom 
hidrogénbombái, bármennyire is abszurd-
nak tûnik ez, a kölcsönös megsemmisítés 
fenyegetettségében évtizedekre biztosították 
a békét. Ma a világnak másféle veszélyekkel 
kell szembenéznie, és a nukleáris fegyverek 
megléte másfajta fenyegetettséget jelent.

Teller Ede nyilatkozata 1979-ben érzé
kelteti azt a felelõsséget, amelyet Teller a 
Szabad Világ hatékony védelméért viselt, és 
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annak a tudományos és politikai tevékeny
ségnek a súlyát, amit e védelem érdekében 
kifejtett. Ugyanakkor megmutatkozik ebben 
a nyilatkozatban az az emberi kicsinyesség is, 
amelytõl még ez a mégoly nagy tudós sem 
tudta függetleníteni magát. 
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Kialakulás és elvi alapvetések

Noha az ártalomcsökkentés mint drogpoliti
kai fogalom az 1980-as évek végén és a 
90-es évek elején jelent meg (Newcombe, 
1987; 1992), már a hippokratészi primum 
non nocere elv is tartalmazza. A drogpolitiká
hoz közelítve lényeges eleme, hogy a drog
használathoz kapcsolódó ártalmakat kívánja 
elsõsorban csökkenteni, és nem magát a 
droghasználatot. Az „ártalom” jelentkezhet az 
egyén, a közösség és a társadalom szintjén, 
illetve egészségügyi, szociális és gazdasági 
ártalomként (Newcombe, 1992). Szokás 
még a kockázatcsökkentésrõl és ártalom-
minimalizálásról beszélni, elkülönítve ezeket 
a fogalmakat egymástól, azonban a nemzet
közi szakirodalomban az ártalomcsökkentés 
(harm reduction) kifejezés terjedt el. David 
B. Abrams és David C. Lewis (1998) az 
ártalomcsökkenés megjelenését a kuhni 
értelemben vett paradigmaváltásnak tartja a 
betegségalapú és absztinenciaorientált mo
dellekhez képest. Mint minden új irányzat, 
az ártalomcsökkentés is késõbb megpróbálta 
elõzményeit a korábbi idõszakok praxisában 
megtalálni: így egészen az 1926-os Rolleston 
Report-ig sikerült visszanyúlni. Ekkor az 
ópiátfüggõség kezelésére – egyes, speciális 
esetekben – az ópiátok orvosi adását megen
gedhetõnek tartották. Az újabb korban Hol
landia és Anglia (Merseyside régió) szolgál
hat rá az ártalomcsökkentés úttörõjének 
címére. Az ártalomcsökkentés módszereinek 
igazi „áttörését” a HIV/AIDS járvány hozta 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
magával; a HIV/AIDS közegészségügyi ve-
szélye mellett – némi túlzással – eltörpülni 
látszottak az illegitim droghasználat egyéb 
ártalmai. Az elsõ, ártalomcsökkentéssel fog
lalkozó nemzetközi konferenciát 1990-ben 
tartották Liverpoolban (fõként az elõbb 
emlegetett merseyside-i tapasztalatok miatt), 
ennek a konferenciának az anyaga könyv 
alakban is megjelent, ami megalapozta az 
ártalomcsökkentés mint tudományos meg-
közelítés önállóságát: ez A hittõl a tudomá-
nyig jellemzõ alcímû mû.1 A könyv címe arra 
utal, hogy az ártalomcsökkentés képviselõi 
sokáig a tudományon kívül szervezték 
mozgalmukat. Az ártalomcsökkentésnek 
azonban ez csak az egyik, „mozgalmi” ága 
volt (lásd Rácz, 2002). A másik az amerikai 
drog-diskurzusban gyökerezett; mégpedig 
abban, hogy a prohibíció és a – kisebb
ségben levõ, de olyan nevekkel fémjelez
hetõ, mint a Nobel-díjas Milton Friedman 

– legalizációs nézetek képviselõi eljutottak 
oda, hogy már tárgyalóasztalhoz sem ültek 
egymáshoz. Ebben a helyzetben az ártalom
csökkentés egy harmadik út lehetõségét 
kínálta, zárójelbe téve azt, ami a két tábort 
a leginkább megosztotta (kell-e tiltani a ká
bítószerek fogyasztását, van-e különbség 
a kábítószernek nevezett – azaz az ENSZ ká
bítószerlistáján szereplõ – anyagok között), és az 
elsõsorban az injekciós kábítószer-használathoz 
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Rácz József

az orvostudomány kandidátusa
MTA Pszichológiai Kutatóintézet
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 1 Jellemzõ, hogy az 1993-as, eredeti kötetet a Whurr 
Kiadó 1999-ben újra megjelentette. Magyarországon 
elõször 1994-ben javasoltunk ártalomcsökkentõ drog
politikát: lásd Fridli et al., 1994)
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fûzõdõ ártalmak (abban az idõben elsõsorban 
a HIV/AIDS) csökkentését tûzte ki célul. Mi az 
ártalomcsökkentés lényege? A következõkben 
kéttípusú jellemzést mutatok be; az egyik egy 
nemzetközileg elismert elméleti szakember és 
kutató, a University of Washington munka-
társa (Marlatt, 1998) nézetei, a másik egy 
droghasználókkal foglalkozó intézmény 
állásfoglalása:

1. Az ártalomcsökkentés a morális/bün
tetõjogi, illetve a betegségmodell közegész
ségügyi alternatívája a droghasználat és a 
drogaddikció tekintetében.

2. Az ártalomcsökkentés elismeri az 
absztinenciát mint végsõ célt a droghasz-
nálók kezelésében, de elfogadja azokat az 
alternatívákat, melyek a droghasználathoz 
kapcsolódó ártalmakat csökkentik.

                Legalizálás	              Prohibíció 

Droghasználó: aktív döntéshozó 	 Passzív áldozat

Egyéni felelõsség 	 A közösség védelme

A droghasználó emberi jogai	 A droghasználó beteg és/vagy bûnözõ

A droghasználó „mássága”	 Betegség, bûnözésmodellek

Kialakulás: társas-társadalmi folyamatok,	 Járványügyi megközelítés 
identitáskeresés, öngyógyítás 	 Drog: mint fertõzõ ágens

Díler: a folyamat résztvevõje	 Díler: megrontó; a drogpolitika célpontja

Legitim és illegitim szerek közötti határ 	 Nem problematikus a határmeghúzás	
problematizálása

Illegitim szerek között különbség	 Nincs különbség (zéró tolerancia)
(például kannabisz)	

Együttélés a drogokkal (pszichoaktív szerekkel)	Drogmentes társadalom víziója

Legalizáció	 Prohibíció

Prevenció: Just Say Know! (ismeret)	 Just Say No! (absztinencia)

Cél: biztonságosabb használat	 Absztinencia, prevenció

	 Ártalomcsökkentés

	 Tiltás kérdésének zárójelbe helyezése
	 Cél: ártalomcsökkentés, biztonságosabb használat
	 Használók szerepe („sorstárs modellek”) a szakértõk mellett

	 Vitatott módszerek:
	 Használó szobák (user room)
	 Tablettabevizsgálás
	 Szerhasználó szövetségek (users’union)
	 Heroin-, kokainfenntartás
	 Európai uniós modell?

1. táblázat • A „legalizáló”, a „prohibicionalista” és az „ártalomcsökkentõ” szemlé-
let leegyszerûsített összehasonlítása

Rácz József • Ártalomcsökkentõ drogpolitika
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3. Az ártalomcsökkentés „filozófiája” 
alulról fölfelé, a gyakorlati szakemberek felõl 
indult el, és nem felülrõl, a politikacsinálók 
részérõl, innen adódik a „felhasználóbarát” 
megközelítés, valamint az ún. alacsony kü
szöbû, könnyen elérhetõ programok iránti 
elkötelezettség. 

4. Az alacsony küszöbû szolgáltatások 
preferálása a magas küszöbûek mellett. Az 

„alacsony küszöb” azt jelenti, hogy a jelent
kezõ kliensekkel szemben nem támasztják 
az absztinenciavállalás követelményét, a 
szolgáltatás geográfiai elhelyezkedésében 
(közel a droghasználó populációkhoz), nyit
va tartásában is könnyen hozzáférhetõ, nem 
igényel beutalást, ingyenes, és sokszor az 
anonimitás lehetõségét is biztosítja.

5. A „szenvedélyes” pragmatizmusra 
épül a moralizáló idealizmus helyett. Ez meg
mutatkozik a stigmatizációt kerülõ fogalom
használatban is, nem „drogfogyasztásról”, 
hanem „ártalmas droghasználatról” beszél, 
nem droghasználó betegekrõl vagy klien
sekrõl, hanem a szolgáltatás „használóiról” 
(user, consumer) (Marlatt, 1998).

Ezekhez a megállapításokhoz hasonló a 
szakmai szervezet – a Pszichoaktív Szerrel 
Való Visszaélés Kanadai Központja (Canadi-
an Centre on Substance Abuse – CCSA) által 
1996-ban kiadott állásfoglalás:

1. Pragmatizmus: elismeri, hogy a tudat
módosító szerek használata az emberiség 
történetét végigkísérte, és a használatukkal 
járó ártalmak csökkentése járhatóbb út, mint 
a használatuk teljes megszüntetése (akárcsak 
az illegitim szereké).

2. Humanisztikus értékek: a droghaszná
ló döntésének elfogadása, ami nem jelenti 
azt, hogy az illegitim droghasználatot támo
gatnánk. A droghasználót ugyanazok a 
jogok illetik meg (például az egészségügyi 
kezeléshez, szociális ellátásokhoz való jog), 
mint a nem használót.

3. Középpontban az ártalom: akár egész
ségügyi, szociális vagy gazdasági ártalomról 

van szó, amely az egyén, a közösség és 
a társadalom szintjén jelentkezhet, ennek 
csökkentése kell hogy a nagyobb prioritást 
kapja. Az ártalomcsökkentés nem mond le 
a droghasználó kezelésérõl, és nem zárja le 
az absztinenciához vezetõ utat sem.

4. Figyelembe veszi a drogpolitikai intéz
kedések költség-haszon elemzéseit: a bün
tetés jóval drágább, mint az ártalomcsökken
tés; az ún. alacsony küszöbû szolgáltatások 
sokkal kevesebb pénzbõl több droghaszná
lóhoz jutnak el, mint a magas küszöbûek.

5. A célok hierarchiája: elsõsorban a 
legártalmasabb droghasználati szokásokat 
veszi célba (például cél a steril tûhasználat), 
majd ha ezt elérte, akkor jön a következõ, 
kevésbé ártalmas vagy veszélyes forma (pél
dául injekciós használat helyett nem injek
ciós, addiktívabb drog helyett kevésbé addik
tív, illegitim helyett orvosilag ellenõrzött drog 

– például metadon – használata, és végül az 
absztinencia).

Ártalomcsökkentés a nemzetközi színtéren

Az ártalomcsökkentés fogalma az elmúlt tíz 
évben a drogpolitika területén talán a legna
gyobb karriert futotta be. A nemzetközi szer
vezetek szóhasználatából kitiltott szó mára 
bekerült oda – vagy legalábbis bekerültek 
nézetei és legfõbb módszerei, általában az 

„injekciós droghasználók fertõzõ betegségeit 
megelõzõ módszerek” címszó alatt. (lásd 
a WHO, az ENSZ2  AIDS, illetve kábítószer
ellenes intézményei [UNAIDS, és korábban: 
UNDCP, jelenleg: UNODC] dokumentuma
it). A felsorolt szervezetek 2004-ben közös 
útmutatót jelentettek meg az injekciós drog
használók HIV/AIDS prevenciójával kapcso
latban, amely ártalomcsökkentõ gyakorlati 
programokat mutat be (lásd: www.who.int/

 2 UNAIDS: az ENSZ AIDS-szel foglalkozó szervezete 
(Joint UN Programme on HIV/AIDS). Az ENSZ kábí
tószerkérdéssel foglalkozó szervezete: korábban 
UNDCP: UN International Drug Control Programme, ill. 
jelenleg UNODC: UN Office on Drugs and Crime.
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hiv/pub/advocacy/en; továbbá: www.who. 
int/hiv/pub/advocacy/idupolicybriefs/en). 
Ezt annak ellenére teszik, hogy az amerikai 
kormány folyamatosan nyomást gyakorol 
ezekre a szervezetekre (mint a legnagyobb 
donorország), és megkérdõjelezi például 
a tûcsereprogramok hatékonyságát. A terü
leten a legkonzervatívabbnak számító ENSZ 
(2000) egyik bizottsága is ajánlást fogadott el 
a témával kapcsolatban. A fogalom tartalma 

– például az injekcióhasználók célhierarchiája 
vagy a tûcsereprogramokkal kapcsolatos 
állásfoglalások – ugyancsak megjelent az 
amerikai kormányintézetek módszertani 
ajánlásai között (NIH – National Institute of 
Health, NIDA – National Institute on Drug 
Abuse, CDC – Center for Disease Control and 
Prevention) – míg az amerikai kormányzat 
legfeljebb csak „tûri” (de retorikájában 
inkább „tiltja”) az ártalomcsökkentõ szem-
léletmódot. 

Módszerek: bizonyítékokon alapuló ártalom-
csökkentés

Az utóbbi években – az orvostudomány más 
területeihez hasonlóan – az ártalomcsökken
tés vonatkozásában is megjelent a „bizonyí
tékokon alapuló” ártalomcsökkentési mód
szerek iránti igény. Egy ilyen összeállítás 
megalkotására vállalkozott munkatársaival 
együtt Neil Hunt (2003). E dokumentumból 
idézek néhány összegzõ vizsgálatot, egyben 
bemutatva az ártalomcsökkentés módsze
reit is. Meg kell jegyezni: az ártalomcsök
kentéssel kapcsolatos fenntartások (pl. a tû
csereprogramok hatására nõ az injekcióhasz
nálók száma) nem nyertek megerõsítést.

Tûcsereprogramok: steril tût adnak hasz
nált injekciós tûért cserébe; a szolgáltatást 
más injekciós szerelékkel és információs 
anyaggal, sokszor személyes tanácsadással 
is összekötik.  Fõ célja a vérrel terjedõ vírus
fertõzések csökkentése (elsõsorban a hepati
tisz különféle formái, HIV, tbc). Az 1970-es 
évek óta mûködnek (Magyarországon 1994 

óta, a Pszichiátriai Szakmai Kollégium 
szakmai protokolljával). Eredményességét 
ma már nem vitatják. David R. Gibson, 
Neil M. Flynn és Daniel Perales (2001) 
tanulmányukban negyvenkét vizsgálatot 
összegeznek, ebbõl huszonnyolc pozitív 
eredményeket adott (új fertõzések számának 
csökkenése), tizennégy kevert (pozitív és 
negatív), illetve negatív (nem hatott) ered-
ményeket hozott. A tûcsereprogramokkal 
kapcsolatos ellenvéleményeket – nõ a 
droghasználat, nõ az injekciós droghasználat, 
csökken a terápiát vállalók száma – már a 
National Institute of Helath (NIH) 1997-es 
összefoglaló tanulmánya is cáfolta. A NIH 
összefoglalása azért is érdekes, mert az árta-
lomcsökkentést mereven elutasító amerikai 
kormány egyik intézményérõl van szó! Ma 
úgy látjuk, hogy a módszer eredményes a 
HIV-fertõzés visszaszorításában, de kevésbé 
a hepatitisz C fertõzésnél. Vitatott, hogy lehet-
e, szabad-e tûcsereprogramokat börtönben 
mûködtetni.

Közösség alapú megkeresõ programok: 
olyan helyszíneken (bárok, parti helyszínek, 
utcák) és közösségekben keresik meg az 
elsõsorban „problémás” droghasználókat, 
ahol azok élnek, sokszor hajdani vagy 
jelenlegi droghasználó (vagy más, érintett, 
például prostituált, meleg személy) alkal-
mazásával. Ekkor lehetõség van a személyes 
segítõ kapcsolat kialakítására, tûcserére, 
kezelõ intézménybe utalásra. Elsõsorban 
a költségmegtakarítást emelik ki ezekkel a 
programokkal kapcsolatban: egy új-zélandi 
becslés szerint minden egyes új-zélandi 
dollár 20 dollárnyi megtakarítást hoz a 
megelõzött, egyébként kezelésre szoruló 
betegségekkel kapcsolatban (The Centre for 
Harm Reduction, 2002).

Metadonfenntartó kezelés: a 70-es évek 
elejétõl terjedt el az USA-ban (amikor az 
ártalomcsökkentés fogalma még nem is 
létezett!), az 1990-es évektõl mindegyik eu-
rópai uniós országban létezik ilyen kezelés 

Rácz József • Ártalomcsökkentõ drogpolitika



Magyar Tudomány • 2005/8

1014

(Magyarországon lényegében 2002 óta van 
erre a gyakorlatban is lehetõség). A metadon 
ópiát-agonista szer, amely azonban nem okoz 
eufóriát, így használója képessé válik arra, 
hogy „mindennapi” életét élhesse. A módszer 
haszna, hogy csökken az injekcióhasználat 
(és a vele járó fertõzõ betegség transzmisszió), 
csökken az illegitim szerhasználat, és emiatt 
a drogbeszerzésére irányuló bûnözés, illetve 
a „feketepiaccal” való kapcsolat; valamint a 
fenntartó kezeléssel kialakuló segítõ kapcsolat 
alapja lehet egy késõbbi, akár absztinenci-
ára orientált kezelésnek is. Bizonyítékokon 
alapuló eredményessége a Cochrane-kö-
vetelményeknek is eleget tesz (Mattick et al., 
2003). A Pszichiátriai Szakmai Kollégium 
megalkotta a kezelés szakmai protokollját 
Magyarországon is. Michael Gossop és mun-
katársai (2001) angliai vizsgálatai szerint egy 
font kiadás a programra három font megtaka-
rítást jelent a bûnözéssel és a bûnüldözéssel 
kapcsolatos költségekben. Vannak országok, 
ahol a metadon helyett egy másik, parciális 
agonista szert (buprenorfin) adnak. Javasolják 
a börtönökben történõ alkalmazást is. Vitatott 
kérdés a heroinfenntartó kezelés (ezzel kap-
csolatos tapasztalatok Svájcban: Uchtenhagen 
et al., 1999; és Hollandiában: van den Brink 
et al., 2002). Utóbbi mellett szóló érv az, hogy 
néhány súlyos heroinfüggõ még a fenntartó 
metadonkezelésbõl is „kiesik”, illetve jelentõs 
mértékben használ heroint a kezelés mellett. 
Számukra mintegy „utolsó lehetõség” az 
orvosilag ellenõrzött formában történõ hero-
infenntartó kezelés, melynek a retenciós rátája 
jó, és csökkenti az illegitim szerhasználatot, 
valamint a kriminalitást. A WHO nemzetközi 
szakértõi munkacsoportja (ami nem egyezik 
meg a WHO hivatalos állásfoglalásával!) ezt 
a kezelési formát elfogadhatónak ítélte (Ali 
et al., 1999).

A kriminalizáció csökkentése: akár a 
büntetési tételek csökkentésével, akár bizo
nyos magatartásformák és drogok (például 
fogyasztás, saját használatra történõ tartás, 

illetve a kannabiszfélék) de facto dekrimi
nalizálása, vagy pedig a büntetés felváltása 
terápiával („elterelés”) csökkenti a krimina
lizációból fakadó ártalmakat. A kérdés elsõ
sorban politikai, nem pedig szakmai. 

Információ, edukáció és kommunikáció: 
a cél ebben az esetben a biztonságosabb 
droghasználat – hasonlóan a biztonságosabb 
szexhez – azoknál a csoportoknál, melyek 
drogot használnak, és ezen a közeljövõben 
nem is tudnak vagy nem is akarnak változ
tatni. A módszerben egyes országokban ki
tüntetett szerepet szánnak a droghasználók 
szövetségeinek (users’ union), amelyeket 
több EU-országban kormányzati pénzbõl, 
illetve az EU-n belül közösségi alapokból is 
támogatnak. Egyes szövetségek (például a 
holland LSD nevû szervezet) már nem is ár
talomcsökkentésrõl, hanem a „használathoz 
való jogról” beszél. Fontos látnunk, hogy 
ezekkel a törekvésekkel egyik EU-tagország 
sem ért egyet – még ha adott esetben támogat 
is ilyen szervezeteket.

Használószobák (lásd még injekciós 
vagy belövõ szobák): egészségügyi felügye
let mellett történik a droghasználók által 
magukkal hozott drogok használata. A Dro
gok és Drogaddikció Európai Monitorozási 
Központja (European Monitoring Centre 
for Drugs and Drug Addiction – EMCDDA) 
összefoglalója szerint – bár több EU-ország
ban vitatják vagy egyenesen tiltják ilyenek 
létesítését, így Magyarországon is –, tehát a 
mûködõ szolgáltatások pozitív eredmény-
nyel szolgálnak: az „utcai” (nem biztonságos) 
és a nem steril tûvel történõ injekcióhasználat 
csökkenése, segítõ kapcsolat kialakulása a 
leginkább peremre szorult droghasználókkal 
(Hedrich, 2004). A használószobák környe-
zetében nem nõ a droghasználat, s a közrend 
elleni vétségek száma csökken.

Tablettatesztelés: elsõsorban ecstasy tab-
letták bevizsgálására használt módszer. Ma az 

„ecstasy tabletta” közel sem a „hagyományos” 
 3 MDMA: metilén-dioxi-metamfetamin
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MDMA3  hatóanyag-tartalmú tablettákat 
jelöli, hanem minden olyan „tabletta-szerû” 
anyagot, amit ecstasyként árulnak. Ezek kü-
lönféle pszichoaktív vegyületeket, valamint 
más, mérgezõ anyagokat tartalmazhatnak. A 
bevizsgálás során tájékoztatják a fogyasztót 
a tabletta összetételérõl, felhívják figyelmét a 
veszélyforrásokra. A koncerteken, partihely-
színeken végzett tesztelést – az alkalmazott 
módszerek megbízhatatlansága miatt – álta-
lában elvetik, és inkább a laboratóriumok-
ban végzett vizsgálatot javasolják azok a 
szakértõk, akik országaiban ez a módszer 
mûködik. Ilyenkor a drogambulanciákon le-
het a bevizsgálandó anyagot anonim módon 
leadni (EMCDDA, 2001). Alkalmazását vita 
kíséri, egyes EU-országokban jogi okok miatt 
nem is fordul elõ, Magyarországon sem. Túl 
sok adat nem áll rendelkezésre a módszer 
hatékonyságát illetõen.

Az Európai Unió
és Magyarország gyakorlata

Az Európai Unió intézményei az ártalom
csökkentés elismertetésében úttörõ szerepet 
vállaltak: az Európai Unió 2000-2004 közötti 
drogstratégiája és akcióterve egyértelmûen 
megfogalmazott ártalomcsökkentõ célokat. 
Sokan éppen itt mutatnak rá az európai (azaz 
európai uniós) és az amerikai drogpolitika 
egyre kifejezettebbé váló divergenciájára. 
Míg az Egyesült Államokban folytatódik a 

„háború a drogok ellen”, addig Európában 
(pontosabban az Európai Unió tagországai 
többségében) egyre inkább teret nyernek 
az ártalomcsökkentõ intézkedések, ideértve 
a kábítószer-használat dekriminalizálását 
vagy de facto legalizálását is. Itt ismét fontos 
megjegyeznünk, hogy az ártalomcsökkentõ 
drogpolitika híveinek jelentõs része utóbbi 
kérdéseket (a fogyasztás büntetlensége, de-
kriminalizálása, a használat vagy az elõállítás, 
a terjesztés engedélyezése, legalizálása) nem 
tekinti az ártalomcsökkentés részének, azokat 
politikai és nem szakmai kérdésnek tûnteti 

fel – így a válasz keresését is a politikára 
hagyja, mentesítve a szakmát a nagy vitákat 
kiváltó állásfoglalásoktól. Ezért van az, hogy 
a nemzetközi szervezetek nem szívesen hasz-
nálják a kifejezést (nehogy a drogliberalizáció 
gyanújába keveredjenek), hanem a korábban 
emlegetett módon körülírják a fogalmat.

Magyarországon az Országgyûlés által 
2000-ben elfogadott Nemzeti stratégia a 
kábítószer-probléma visszaszorítására cí
mû határozat tartalmaz ártalomcsökkentõ 
elemeket; az összes „klasszikus” ártalom
csökkentõ módszert felsorolja (tûcsere, 
metadonfenntartó kezelés, megkeresõ 
programok, felvilágosítás); kiemelve a 
droghasználó egészségügyi kezeléshez 
való alapjogát (ami akkor is érvényes, ha 
droghasználatát nem képes abbahagyni). 
Az ártalomcsökkentõ módszereket még ma 
is vita kíséri Magyarországon, noha már a 
nagyobb vidéki városokban is mûködnek 
tûcsereközpontok, és kb. háromszáz kliens 
vesz részt metadonfenntartó kezelésben 
(a magyar helyzetrõl Nyizsnyánszki Anna 
Eszter [2003] jelentetett meg összefoglalót, 
valamint a Gyermek-, Ifjúsági és Sportminisz-
térium éves jelentései 2000 óta tartalmaznak 
a témával foglalkozó fejezeteket). 

Ártalomcsökkentés általában

Ma már szó esik ártalomcsökkentõ alko-
hol-politikáról (az absztinenciacélú politika 
helyett például a moderált ivást megcélzó 
programokról), nikotinkezelésrõl (áttérés a 
dohányzásról a nikotin más úton történõ szer
vezetbe bevitelére, illetve helyettesítésére), 
általában a kockázatos viselkedések ártalom
csökkentõ megközelítésû felfogásáról: például 
nagy kockázatú szexuális magatartásokat 
vagy ilyen magatartást folytató populációkat 
célzó stratégiák kialakításáról (Marlatt, 1998). 
Sõt, általánosságban is beszélnek árta
lomcsökkentõ pszichoterápiákról (Tatarsky, 
2002); abból a kiindulásból, hogy az impli-
cite feltételezett teljes gyógyítás, illetve meg
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gyógyulás az esetek jelentõs részében nem 
valósulhat meg. A legtöbb, amit megtehe
tünk, hogy az ártalmakat olyan mértékben 
csökkentjük, hogy az az egyén és a közösség 
számára még elfogadható legyen, illetve 
növeljük a programok hozzáférhetõségét 
(csökkentjük a „küszöböt”), akár azon az áron 
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Bevezetés

A tanulmány a jövõkutatás aktuális tudo
mányelméleti problémáinak, valamint egyes 
metodológiai kérdésköreinek vizsgálatán 
keresztül igyekszik választ találni arra a kér
désre, hogy lehetséges-e, és ha igen, akkor 
miként lehet tudományos alapon elõrejelzést 
készíteni a társadalomtudományokban. Az 
elõrejelzések klasszikus felfogásától kezdve 
a korszerû megközelítésekig kritikai elemzõ 
jelleggel ismerteti a jövõ megismerésének 
és elõrelátásának különbözõ tudomány
filozófiai kérdésköreit. A metodológiai 
részben felhívja a figyelmet a tudományos 
predikciók lehetetlenségére, és bemutatja a 
módszereket, amelyekkel a bizonytalanság, 
az instabilitás és a nagyszámú változások 
kihívásaira reagálva a jövõkutatás képes 
betölteni eredeti funkcióját, vagyis a jövõrõl 
szolgáltatott információkkal segíteni a jelen-
beli döntések meghozatalát. A tanulmány az 
elméletek összemérhetetlenségének (inkom
menzurábilitásának) elfogadásával és egy 
sajátos metodológiai szintézissel talál választ 
arra a kérdésre, hogy miként lehetséges elõ
rejelzés a társadalomtudományok területén.

Az elõrejelezhetõség problémája hosszú 
ideje szolgál tudományos viták alapjául. Az 
1950-es évek végéig a predikciókészítés ké
pessége alapján ítélték meg a tudományel
méleteket. Széles körben mégis csak az 1970-es 
évekre kerekedett felül az elméletek heurisztikai 
ereje a predikciókészítés képességén. A 90-
es évekre a determinisztikus felfogást felvál-
totta az instabilitás és a bizonytalanság újfajta 
kezelésmódja, aminek hatására predikciók 
helyett a minõségileg eltérõ jövõalternatívák 
felépítése, az evolúciós önszervezõdés és a 
kaotikus viselkedés tanulmányozása került 
a vizsgálatok középpontjába.

Az elõrejelzések klasszikus értelmezésének 
korlátai

A tudományelméleteket eredetileg elõrejel
zési céllal fogalmazták meg. A klasszikus 
tudomány szerint a determinizmus és a 
szigorú ok-okozati összefüggések a valóság 
létezési módjai. A mozgás révén létrejövõ 
újabb és újabb állapotok a kezdeti feltételek 
és a determinizmus révén egyrészt megis
merhetõk, másrészt elõreláthatók. A megis
merés és a predikció korlátai csak szubjek
tívek, vagyis ismereteinktõl és megismerõ 
képességünktõl függnek. Ezt a felfogást tes
tesítette meg a statikus dinamika, amelyre a 
reverzibilitás, az egyensúly felé tartó mozgás
irány, a stabilitás és az egyensúlyi trajektóriák 
feltárása a jellemzõ (Hideg, 1998).
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A pozitivista tudományfilozófia tanításai 
szerint az elméletek végsõ célja a tudo
mányos predikciók készítése (Friedman, 
1982), azonban már a popperi kritika elveti, 
hogy az elméletek elõrejelzésekre szolgáló 
gépezetek lennének (Popper, 1957). A 
falszifikációs elmélet rávilágít arra, hogy az 
elméleteknek korántsem az elõrejelzés a fõ 
funkciójuk, hanem a magyarázat. Az elõrejel
zések pedig – elméleti szempontból – nem 
valamilyen gyakorlati-technológiai célt szol
gálnak, hanem az elméletek ellenõrzését.

A hazai származású Imre Lakatos (1970) 
a tudományt különbözõ kutatási programok
ként fogta fel, amelyekben érvényesek a 
heurisztikai szabályok. A negatív heurisztikai 
megközelítések azt jelzik, melyik utakon 
nem érdemes haladni, míg a pozitív heurisz
tikai megközelítések a követendõ utakról ad-
nak felvilágosítást. Az elméletek heurisztikai 
ereje attól függ, hogy mennyire állítanak elõ 
új tényeket. Korábban úgy gondolták: azon-
nal eldönthetõ, vajon egy új elmélet elõre 
jelez-e új tényeket vagy sem, ám a tényszerû 
állítások újdonsága gyakran csak hosszú idõ 
után derül ki. A gyakorlat bebizonyította, 
hogy az elõrejelzéseknek újdonság értékû 
és megerõsítõ tartalommal egyaránt rendel
kezniük kell, és akkor hatékony egy elõre
jelzési információ, ha hozzávetõlegesen fele-
fele arányban tartalmaz ismeretmegerõsítést 
és újdonságot (Nováky, 1997).

A tudományos predikciók készítése nem 
egyenlõ a jövõkutatással. A szaktudományi 
predikciók révén csupán egy-egy részterület 
jövõje tárható fel. Ezek az ismeretek azonban 
nem rakhatók össze sem mechanikusan, 
sem egy adott szaktudomány szempontjai 
szerint olyan konzisztens egésszé, rendszerré, 
amely az aktuálisan felmerülõ jövõproblé
mák lehetséges megoldását, jövõjét nyújtaná. 
A szaktudományok által készített predikciók 
ezenkívül következményjövõk, amelyek 
önmagukban nem elégségesek a jövõ 
lehetõségeinek feltárásához.

A tudományos predikciók – szabatos 
megfogalmazásban – nagy megbízhatóság
gal, egy jövõváltozatban készülõ elõrejelzések, 
azaz megbízható állítások a dolgok állásáról. 
A pozitivista társadalomtudomány irány-
zatának jelentõs képviselõi, a historicisták, 
alapvetõ célja volt a történelmi predikció. 
Úgy vélték, hogy e cél elérhetõ, ha feltárják 
azokat a „ritmusokat”, „mintázatokat”, „tör-
vényeket” vagy „trendeket”, amelyek a tör-
ténelmi evolúció mélyében rejlenek. A törté-
nelmi predikció értelmében vett társadalmi 
elõrejelzés lehetetlenségére Karl Popper (i. 
m.) a historicizmus falszifikációjával mutatott 
rá. Belátta, hogy az indukció módszere és 
a fizikai mozgástörvények keresése nem 
járható út a társadalomtudományokban. A 
társadalomban és a gazdaságban a trendek 
vagy tendenciák léte ugyan aligha vitatható, 
de ezek a trendek nem hasonlítanak Newton 
tehetetlenségi törvényéhez. Trendek tehát 
léteznek, de azok nem törvények. A trend 
létezését állító kijelentés egzisztenciális, 
és nem egyetemes jellegû. Az egyetemes 
törvény pedig nem állít létezést, éppen 
ellenkezõleg: bizonyos dolgoknak a lehe-
tetlenségét állítja. Törvényekre építhetünk 
tudományos predikciókat, de pusztán tren-
dek létezésére már nem. Bármely hosz-szú 
idõ óta létezõ trend ugyanis rövid idõn belül 
megváltozhat.

A jövõ bizonytalansága
és az elõrejelezhetetlenség problémája

Az eddigiek alapján megállapíthatjuk, hogy 
a jövõt sohasem ismerhetjük pontosan és 
teljesen, mivel azt számos komplex és egy
mással többé-kevésbé kölcsönhatásban álló 
erõ formálja. Meglepetések keletkezhetnek, 
mert olyan esemény vagy fejlõdési irány alakul-
hat ki, amilyenre nem számítottunk, illetve nem 
következik be olyan esemény vagy fejlõdés, 
mint amilyenre számítottunk. A mechanikus 
determináció alkalmazását ezért mindenkép-
pen el kell kerülni.
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A történelem minden korszakában meg
figyelhetõ volt a jövõ egyéni megálmodására 
való törekvés.1 Tõlük jószerivel csupán a 
bevált elõrejelzések maradtak fenn. A nyil
vánvalóan domináns szerepet betöltõ, be 
nem vált jóslatokat – akárcsak ma – igyekez
tek eltitkolni. A jövõ elõrejelzése egyénileg 
csupán korlátozottan lehetséges. Több siker
rel járhatunk, ha az elõrejelzés-készítésbe 
bevonjuk a szakértõket, és mindazokat, akik
nek a jövõje az elõrejelzés tárgyát képezi.

A jövõt senki sem képes pontosan meg
jósolni. Idõrõl idõre az elõrejelzések hamis
nak bizonyulnak, és nem várt dolgok követ
keznek be. Sajnos az elõrejelzések éppen 
akkor hibásak, amikor a legjobban kellene, 
hogy jók legyenek: a nagyobb változások, 
eltolódások, fordulópontok elõrejelzésekor. 
Az utóbbi évek tapasztalatai alapján a hasonló 
korábbi problémák megoldása nem az, hogy 
ugyanazzal a logikával készítünk még jobb, 
még kifinomultabb, még matematizáltabb 
elõrejelzéseket, hanem hogy elfogadjuk a 
bizonytalanság meglétét, és megpróbáljuk 
megérteni, valamint kezelni azt.

A jövõkutatásban a bizonytalanság 
ontológiai és gnoszeológiai értelmezésben 
egyaránt megjelenik (Nováky, 1997). Az 
ontológiai (lételméleti) bizonytalanság azt 
fejezi ki, hogy van-e és mekkora az esélye 
valamely folyamat, illetve jelenség létezésé-
nek, elhalásának vagy létrejöttének. Ekkor a 
hangsúly az elõrejelzés tárgyával összefüggõ 
bizonytalanságon van. A gnoszeológiai (isme
retelméleti) bizonytalanság az ismeretekkel 
összefüggõ kijelentésekre utal, azaz vala
mely elõrejelzési tárgyra vonatkozó tudás, 
ismeret bizonytalanságát (határozatlanságát) 
fejezi ki. Korunkban az ismeretelméleti bi
zonytalanság nagyon kevéssé mérsékelhetõ, 
hiszen a nagyon sokféleképpen alakuló 

jövõváltozatok megismerésében erõs a bi
zonytalanság.

Instabil helyzetben a múlt, a jelen és 
a jövõ kapcsolata nem olyan egyértelmû, 
mint amilyen az a stabil idõszakban volt. Az 
egyértelmû, jól kezelhetõ, egymásra építhetõ 
múlt-jelen-jövõ kapcsolatot – amit az okság 
és a determinizmus jellemzett – felváltja a 
természeti és társadalmi rendszerek nem-
lineáris, körkörösen okozati, dinamikus 
és holisztikus jellegébõl következõ többértel
mûség (Nováky, 2001). Ezért a jövõ nagyon 
sokféleképpen alakulhat: várható a már 
megélt többé-kevésbé változatlan múlt-jelen 
továbbélése, de új események, folyamatok, 
kapcsolatok és állapotok létrejöttével is szá-
molnunk kell. Megnövekszik tehát a jelenbõl 
kibontható jövõ sokszínûsége. A társadalom 
egyre több tagja, csoportja kíván részt venni a 
jövõ alakításában. Az egyének, bár érthetõen 
segítséget várnak a kedvezõ jövõ felismeré-
séhez és megvalósításához a tudománytól és 
a hatalomtól, maguk is részesei akarnak lenni 
annak, hogy miként változzon a társadalom 
és a gazdaság. Megnõtt tehát a jövõ építésé-
nek, formálásának ún. participatív jellege 
(Nováky, 2004). A foresight megközelítések 
ezért egyre jelentõsebb szerepet nyernek a 
jövõkutatásban.

A foresight gyökerei a klasszikus sci-fi 
irodalomig nyúlnak vissza. A rendszerszem
lélet a társadalomtudományok területén a 
második világháború után kezdett elterjedni 
a jövõképalkotás és a stratégiaalkotás tér
nyerésével. A foresight technikák nagymér
tékben hozzájárultak a minõségileg eltérõ 
jövõalternatívák kimunkálásához, valamint 
a klasszikus determinisztikus, ok-okozati 
felfogások mindenhatóságába vetett hit 
mérsékléséhez. A foresight megközelítések 
széles körben az 1990-es évektõl váltak 
különösen népszerûvé és elfogadottá.

A jövõkutatás aktuális problémája, hogy a 
bizonytalanság és az instabilitás körülményei 
között lehetséges-e, és ha igen, akkor miként 

 1 Az adott kor sajátosságaitól függõen sámánoknak, 
prófétáknak, jósoknak, látnokoknak vagy asztrológu
soknak nevezték a magukat különleges képessé-
gûnek tartó személyeket.
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lehet elõre jelezni. A kialakult jövõkutatási 
módszertan erre nem ad meggyõzõ választ. 
A jövõkutatásnak tudomány mivoltából adó-
dóan erre a kérdésre azt kellene válaszolnia, 
hogy ilyen körülmények között nem lehet 
elõre jelezni, csak esetleg megsejteni a vál-
tozásokat. Ekkor a jövõkutatásnak le kellene 
mondania tudomány mivoltáról. Ha viszont 
az elõrejelezhetõséget ilyen körülmények 
között is lehetségesnek ítéli, akkor le kell 
mondania a legvalószínûbb jövõ feltárásáról, 
és az elõrejelezhetõségnek egy gyengébb, de 
megvalósítható felfogását kell kidolgoznia, 
ami a lehetséges jövõk széles tartományának 
feltárása lehet (Hideg, 2001).

Ha a jövõkutatás nem a várható, a legva
lószínûbb jövõ, hanem a lehetséges jövõk 
feltárására helyezi a hangsúlyt, akkor miként 
kerülheti el azt a csapdát, hogy végül min
denféle jövõt lehetségesnek tartson, és ezáltal 
általánosan elfogadottá tegye az elõrejelzések 
ellenõrizhetetlenségének elvét? Ha ugyanis 
mindenféle jövõ lehetséges, akkor nincs is 
szükség elõrejelzésre, fõként nem tudomá-
nyos alapú elõrejelzésre, csak ötletekre és 
azok megvalósítására. A valóság azonban 
továbbra sem vált tetszõlegesen alakíthatóvá, 
jóllehet érezhetõen megerõsödött és diffe-
renciálódott a jövõformáló erõ, és ezért kiszé-
lesedett a jövõ lehetõségtartománya. Ebbõl 
adódóan a megoldást valójában a lehetséges 
jövõk tartományának elõrejelezhetõsége és 
elõrejelzése irányában célszerû keresni.

A tudományos predikciók teljesítik a 
pozitivista tudomány által támasztott köve
telményeket, még ha azok nem is bizonyul
nak megbízhatónak. A korszerû forecast és 
foresight megközelítések azonban a klasz-
szikus tudományfelfogás szerint kétségkívül 
több tudományos kritériumnak nem felelnek 
meg. A korszerû megközelítések tudomá
nyos mivoltát éppen ezért célszerû a tudo
mányelmélet legkorszerûbb irányzatai által 
kijelölt közegben megítélni. A tudományok
ban jelenleg is zajló paradigmaváltás lehet

séges irányainak ismeretében azonban 
kijelenthetjük, hogy a forecast és a foresight 
megközelítések éppúgy tudományosak, mint 
a predikciók készítése.

Paradigmaváltás a jövõkutatásban

A tudományban megfigyelhetõ korszakvál
tás a jövõkutatásra is jelentõs hatást gyako
rolt. A tudományos gondolkodás paradig
maváltásának lényege a tudományos 
gondolkodás átállása a valóság monolitikus 
megismerésérõl a valóság sokoldalú és -for
májú kognitív interpretációjára (Hideg, 2002). 
A folyamat a tudományok különbözõ, egy-
mással versengõ irányzatainak kialakulásában 
megy végbe, amelyet éles tudományfilozófiai 
viták is kísérnek. A paradigmát abban az ér-
telmezésben használjuk, ami szerint az olyan 
általánosan elismert tudományos eredmények 
összessége, amely egy bizonyos idõszakban a 
tudományos kutatók egy közössége számára 
problémáik és problémamegoldásaik modell-
jeként szolgál (Kuhn, 1970). A jövõkutatás a tu-
dományok kuhni értelmezésében forradalmi 
tudománynak számít. A jövõkutatás versengõ 
irányzatai a paradigmaváltás szempontjából 
a káoszelmélet, az általános evolúciós elmélet 
és a posztmodern tudományelmélet köré szer
vezõdnek (Hideg, 1998).

Az utóbbi két évtized egyik jelentõs tudo
mányos eredménye a kaotikus viselkedés 
felfedezése az egyszerû, nemlineáris, deter
minisztikus rendszerekben (Nováky, 1998). 
A káoszelmélet a vizsgált rendszert önszer
vezõdõnek tekinti, és a rendszerek idõbe
ni állapotának és a közöttük lévõ kapcsola
toknak a leírására törekszik. A kaotikus 
viselkedés tudományos jelentõsége az, hogy 
megmutatta: pontos elõrelátás (predikció) a 
determinisztikus rendszerekben is lehetetlen. 
Arra is rámutat, hogy a káosz kapcsolatban 
áll az irreverzibilitás kérdésével is, sõt, az irre-
verzibilitás a káosz következménye.

A jövõkutatás – a többi tudományterülethez 
hasonlóan – sokáig a rend és a rendezettség 
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vizsgálatára koncentrált, hiszen a jövõkutatók 
is úgy vélték, hogy a világot elsõsorban ez 
jellemzi. A káoszt és az instabil állapotokat 
kivételnek (zajnak) tekintette, amelyre nem 
érvényesek a tudományos megállapítások. 
Úgy gondolták, hogy a kivételes állapotok 
rövid életûek, a rendszerek rövid idõn belül 
úgyis egyensúlyi állapotba kerülnek, vizsgá-
latuk ezért elhanyagolható. Ezt a nézõpontot 
és modellalkotási filozófiát kérdõjelezi meg 
a káoszelmélet és annak szemléletmódja, 
megalapozva egy új jövõkutatási modellezési 
eljárás kidolgozását. 

A fenti körülmények miatt a tudományos 
elõrejelzésre talán még nagyobb az igény, mint 
korábban. A tudományos jövõkutatás azonban 
gyakran beleütközik olyan problémákba, 
amelyek a tudományosság kritériumainak 
nem teljes körû kielégítésére utalnak, mi-
közben az elõrejelzések sokszor a gyakorlati 
igényeket sem elégítik ki. A jövõkutatás ezért 
új filozófiai és tudományelméleti kutatások 
felé fordult, amelyek alapján a jövõkutatás 
elméletének és metodológiájának központi 
problémájává vált az evolúció, és benne az 
ember szerepe, valamint az, hogy az emberi 
elõrelátás (foresight) milyen szerepet tölt be a 
különféle folyamatok végbemenetelében és 
azok jövõjének alakításában (Hideg, 2001).

Az általános evolúciós elmélet megfogal
mazza az idõben irreverzibilis fejlõdés 
általános értelmezését, amely a valós világ 
minden evolúciós mozgásának lényege. Az 
evolúciós mozgást – a fejlõdést – izomorfnak 
tekinti, vagyis olyan mozgástípusnak, amely 
a valós világban mindenütt és mindenkor 
azonos mintázatban, formában megy végbe. 
Ezenkívül az általános evolúciós elmélet új 
tudományos világnézet és paradigma is 
(Hideg, 1998). 

A posztmodern eszmeáramlatok – noha 
éles tudományellenességet is megfogalmaz
nak – több olyan elemet is tartalmaznak, 
amelyek segítik a tudomány mint élõ 
valóság megértését és mint társadalmi tevé

kenység mûvelését, szemléletmódjának 
és módszertanának továbbfejlõdését. A 
posztmodern eszmeáramlatok közös vonása 
a humán racionalitások különféle formái-
nak felismerése és elismerése, valamint a 
tudomány kultúrán és társadalmon kívül-felül 
állásának megkérdõjelezése.

A posztmodern eszmeáramlatok alapján 
a tudomány a társadalomba, kultúrába be
ágyazottan mûködõ, állandóan változó, fej
lõdõ rendszer (Hideg, 2002). Ebben az élõ 
tudományban szükségszerûek a versengõ 
paradigmák, a vizsgálandó problémák 
körének változása, valamint azok eltérõ 
megközelítési és vizsgálati módjai. Ebbõl 
következõen túlzottan leegyszerûsített és a 
tudományos fundamentalizmusnak táptalajt 
adó az a felfogás, hogy csak egy tudományos 
igazság van, és csak a hamisság lehet több
féle. A tudomány élõ rendszerében többféle 
igazság is létezhet, amelyek különbözõ 
mértékben képesek a valóság leírására, 
bemutatására és értelmezésére. A különbözõ 
elméletek, ismeretrendszerek nemcsak 
falszifikálhatók, hanem összemérhetetlenek 
(inkommenzurábilisak) is, mert a valóság 
is rendkívül összetett és sokarcú. Éppen 
ezek a tulajdonságok teszik a tudományt 
társadalmilag hasznos és fejlõdõ rendszerré. 
Az interdiszciplináris tudományok – köztük 
a jövõkutatás – különösen fogékonyak a 
posztmodern tanításokra.

A jövõkutatás aktuális
metodológiai kérdései

A jövõkutatás interdiszciplináris tudomány
ként többnyire komplex rendszerek elõre
jelzésével foglalkozik. A lassan évszázados 
múltra visszatekintõ prognosztikai techniká
kat nem számítva a jövõkutatás módszerta
nának kialakulása a napjainkban is tartó 
közgazdaságtani imperializmus korában 
ment végbe. A társadalomtudományokat 

„leigázó” folyamat térhódításával összhang-
ban a jövõkutatásban is domináns szerepet 
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játszanak a gazdasági jellegû elõrejelzések, 
mintegy elfogadva, hogy a közgazdaságtan 
a társadalomtudományok univerzális nyelve
zetévé vált.

A gyakorlat azonban azt igazolta, hogy 
igazán komplex jelenségek vizsgálatára és 
elõrejelzésére elégtelennek bizonyulnak a 
közgazdasági elméletek és modellek. Komplex 
jelenségek jövõjét érintõ döntések meghoza-
talánál számos tényezõt kell mérlegelni, ezért 
a jövõbeni fejlõdés megítélése is többféle 
összetevõ jövõbeni alakulásának vizsgálatát 
igényli. E sokféleség megjelenik egyrészt ab-
ban, hogy események, folyamatok, állapotok 
és a közöttük lévõ kölcsönhatások, másrészt 
mûszaki, gazdasági, ökológiai, társadalmi, 
politikai és tudati tényezõk is az elemzés 
és az elõrejelzés tárgyává válnak (Gáspár 

– Nováky, 2002).
Az elõrejelzések tárgyát jellemzõ sokszínûség 

az alkalmazott módszerek változatosságát 
implikálja. A komplex jövõkutatásban 
ezért a formalizált matematikai és a verbális 
megközelítéseket egymással összhangban 
használják. Több próbálkozás is született a 
metodológiai szintézisre, ám itt figyelembe 
kell venni, hogy a szintézis elõrejelzésifeladat-
függõ, ezért általános, minden körülmények 
között alkalmazható receptkönyv – más 
intellektuális tudományokhoz hasonlóan 

– a jövõkutatásban sem készíthetõ az elõ
rejelzések kidolgozására vonatkozóan.

Formalizált matematikai alapú metodológi-
ai megközelítés
a jövõkutatásban

Hosszú éveken, évtizedeken át a jövõkuta
tásban domináns szerepet töltöttek be a ma
tematikai-statisztikai elõrejelzési módszerek, 
modellek. Ehhez Magyarországon az is 
hozzájárult, hogy az 1980-as évekig kizáró-
lag a jövõkutatás prognosztikai irányvonalát 
ismerték el tudománynak, az intellektuális 
jövõképalkotással, forgatókönyvírással és 
intuitív megítélésekkel foglalkozó futuro

lógiát burzsoá kezdeményezésnek tartották. 
A matematikai modellezés túlsúlya éppen 
azokat a feltételezéseket, kvalitatív ismér
veket és szakértõi véleményeket szorította 
ki az elõrejelzés-készítésbõl, amelyek elen
gedhetetlenek a minõségileg eltérõ jövõal
ternatívák feltárásához. Más tudományterü
letekhez hasonlóan ezért a jövõkutatásban 
is a matematika eszköztárával történt a 
jelenségek és a problémák átalakítása szá
mokká és különbözõ szimbólumokká.

A matematikai modellek azonban – bár
mennyire is korrektek a jelenségek leírásá
ban – önmagukban nem képesek kifejezni 
a valóság sokoldalúságából fakadó bonyo
lultságot. A valóság különbözõ oldalainak 
megismerése és a megismerés teoretikus 
útjából fakadó bizonytalanság mérséklése 
ezért elképzelhetetlen a korszerû matema
tikai technikák mellett verbális-heurisztikus 
modellek nélkül. A matematikai egyenletek 
ugyanis a valós világ jelenségeinek csupán 
egy idealizált képét tükrözik vissza.

Az instabilitás metodológiai kihívásai

Az 1990-es évektõl megváltoztak az elõ
rejelzések kidolgozásának körülményei és 
feltételei (Nováky, 1998). A jövõkutatás új 
helyzet elé került: a társadalomban, a politi
kai és a gazdasági élet mind több területén, 
a szociális szférában és az ökológiában 
egyre kevésbé jellemzõ a korábbiakban 
oly széles körben érvényesült stabilitás. 
Mind több területen érhetõ ugyanakkor 
tetten a változékonyság, az instabilitás és a 
nem-egyensúlyi helyzet. Ez szükségszerûen 
összefüggésben van a társadalmi-gazdasági 
rendszer átmeneti jellegével és mind komp
lexebbé válásával, az instabil periódusok 
idõtartamának meghosszabbodásával (leg
alábbis változékonyságával) és azzal, hogy 
mind gyakrabban következnek be nem várt 
változások.

Számos gyakorlati tapasztalat igazolta, hogy 
a bizonytalanság egyik leghatékonyabb keze-
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lési módja a jövõ „felépítése” és elõre elpróbá-
lása. Szakítva a jövõ teljes egészében történõ 
megismerhetõségének, mérhetõségének és 
elõrejelezhetõségének illúziójával, a jövõ 
felépítésére kidolgozott módszerek (ame-
lyek legtipikusabb képviselõje a szcenárió 
módszer) a jövõt eltérõ irányokba alakító 
befolyásoló tényezõk és kulcs hajtóerõk 
hatásbizonytalanság vizsgálatából adódó ún. 
szcenáriólogikára építve készítenek alternatív 
forgatókönyveket (Kristóf, 2002). 

Instabil viszonyok között a jövõ rendkívül 
sokféleképpen alakulhat, és a minõségileg 
eltérõ jövõváltozatok kialakulásának hirtelen 
megnõ az esélye (Nováky, 2001). Ez a sok
színûen alakuló jövõlehetõség nemcsak azt 
fejezi ki, hogy instabilitás esetén megnövek
szik a jövõ bizonytalansága, hanem azt is, 
hogy megnövekszik a lehetõség arra, hogy 
a múlttól lényegesen eltérõ jövõket vázoljunk 
fel és valósítsunk meg.

Legfrissebb kutatásaink szerint instabil, 
nem-egyensúlyi rendszerek és folyamatok 
elõrejelzésére a káoszelmélet, az evolúciós 
elmélet és a mesterséges intelligencia mód
szertani eszköztára alkalmazható eredmé
nyesen, kiegészítve a szcenárióépítéssel 
és bizonyos participatív jövõkutatási eljárá
sokkal.

Egy lehetséges metodológiai szintézis

Az utóbbi években számos próbálkozás szü
letett a kvalitatív és kvantitatív információk 
integrálására az elõrejelzésekben. Mindkét 
megközelítés rendelkezik elõnyökkel. A 
minõségi jellegû szcenáriók/jövõalternatívák 
tartalmi gazdagságát nem korlátozzák a kvan-
titatív módszerek. Olyan összefüggéseket és 
tendenciákat képesek feltárni, amelyekhez 
nincs, vagy csupán kevés számszerû adat áll 
rendelkezésre; lehetõvé teszik a fordulópon-
tok és a szintáttörések feltárását; könnyebben 
kezelik a társadalmi és egyéni motivációkat, 
értékeket és magatartásokat; építenek az 
elõrejelzésben részt vevõk elképzeléseire. A 

kvantitatív jellegû jövõváltozatokat – amen-
nyiben megfelelõen építik fel õket – pontos-
ság, precizitás és konzisztencia jellemzi, ami 
a matematikai megalapozottságból adódik. 
A modellek feltételei explicitek, ezáltal nyi-
tottak a kritikai vizsgálatokra. A következte-
tések visszavezethetõk a feltételezésekre, és 
a feltételek változásaiból eredõ hatásokra, 
amelyek rámutatnak a legfontosabb bizony-
talanságokra. A növekvõ komplexitások és 
az alkalmazott elemzõ/elõrejelzõ eljárások 
között megfigyelhetõ rés mérséklése ér-
dekében feltétlenül szükséges a kvantitatív, 
a kvalitatív elemzések, valamint maguknak 
az elemzõknek/elõrejelzõknek integrálása 
az elõrejelzés készítés folyamatának már a 
legelején.

A társadalmi-gazdasági problémák magas 
szintû komplexitása miatt a jövõben várha
tóan egyre nagyobb súlyuk lesz a számító
gépes szimulációknak a teorémákkal szem
ben. Ahhoz azonban, hogy a szimulációs 
módszerek magasszintû alkalmazása elter
jedjen a társadalomtudományok területén, 
el kell fogadtatni, hogy az induktív és a de
duktív módszerekkel szemben a tudomány 
mûvelésének harmadik útja a szimulációs 
kísérletezés (Axelrod, 1997). Robert Axelrod 
a társadalomtudományokban alkalmazott szi-
mulációs módszerek jelenét és jövõjét vizsgálta. 
Gondolatai közül hármat emelünk ki:
• A szimulációs modellek publikálása során 

nem elegendõ az eredmények és a mo
dell ismertetése. Az internet és CD-k 
segítségével lehetõséget kell biztosítani 
arra, hogy minden érdeklõdõ személye
sen végrehajthassa a kísérleteket, jóllehet 
helykorlátok miatt nincs lehetõség a 
forráskód publikálására.

• Fontos, hogy az e területen tevékenykedõ 
szakemberek a korábban publikált szi-
mulációkat újrafuttassák. Erre azért van 
szükség, mert a numerikus módszerek 
sokszor nem bizonyító erejûek. Hogy a 
hibákat és az igazi kihívásokat megtalál
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juk, sokszor szükséges mások kutatásait 
a legelsõ lépéstõl kezdve felépíteni.

• A szimulációs módszertan elfogadtatásához 
arra is szükség van, hogy az elõzõek nyo-
mán megalakuljon a társadalomtudósok 
olyan társasága, amely szimulációs mód-
szerek segítségével végzi kutatásait.

A matematikai-statisztikai módszerek csupán 
kevéssé összetett, folytatódó jelenségek 
rövid távú elõrejelzésére alkalmasak. Azt 
mondhatjuk: a predikciók, prognózisok és 
más hagyományos eljárásokkal készített 
elõrejelzések a szintézis fõ elemét képviselõ 
szcenáriók hajtóerõiként egyes trendjellegû 
tényezõk részletesebb megértését szolgálják. 
Ezáltal értékes információkat biztosítanak a 
folytonos befolyásoló tényezõkrõl, valamint 
segítenek az alternatívák vizsgálatában.

Hipotetikusan állíthatjuk, hogy magas 
szintû komplexitások kezeléséhez elenged
hetetlenül szükséges az emberi agy közre
mûködése. A jövõt alakító módszerek 
mellett ezért ígéretesnek tûnik az emberi 
agy analógiájára épülõ neurális hálók al-
kalmazása különbözõ elõrejelzési célokra. 
A neurális hálók a mesterséges intelligen-
cia modellek és az evolúciós modellek 
családjába tartoznak. Nemlineáris és nem 
függvényszerû összefüggések leképezé-
sére, szimulációjára, mintafelismerésre és 
elõrejelzésre egyaránt alkalmasak. Képesek 
a részben hibás, hiányos és pontatlan adato-
kat is feldolgozni, valamint lehetõvé teszik a 
minõségi adatok bevonását a modellezésbe. 
A neurális hálók és a szcenáriómódszer 

együttesen megoldhatják a kvalitatív és 
kvantitatív információk integrálását az 
elõrejelzésekben. Ezáltal azt mondhatjuk, 
hogy a foresight és a forecast megközelíté-
sek ötvözése jelentheti a választ a tanulmány 
címében feltett kérdésre.

A jövõkutatási elmélet és gyakorlat egyik 
központi kérdése: mennyire jó az elõrejelzés 
abban az értelemben, hogy mennyire tük-
rözi már a jelenben a jövõbeni valóságot, és 
mennyire szolgálhat a jövõt nagymértékben 
meghatározható döntések, cselekvési prog
ramok alapjául. Ez vonatkozik a foresight 
típusú elõrejelzésekre is. Egy elõrejelzés 
akkor megbízható, ha olyan minõségû belsõ 
tartalommal rendelkezik, amely lehetõvé 
teszi a döntések optimális megalapozását, s 
következtetéseiben, hatásaiban a mindenko
ri környezeti feltételrendszerben a legjobban 
szolgálja a fejlõdést vagy hárítja el a veszé
lyeket, s bekövetkezési valószínûsége nagy 
(Nováky, 1997). 

Az elõrejelzések megbízhatósága – noha 
önmagában nem fejezi ki azt, hogy az elõ
rejelzések tudományosak is egyben – két
ségkívül rávilágít az elõrejelzések „jóságára”. 
Végsõ soron azt mondhatjuk, hogy akkor 
vannak jó elõrejelzéseink, ha azok hozzájá
rulnak ahhoz, hogy minél több jövõbeni 
szempontot figyelembe vevõ döntéseket 
tudunk hozni.  
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elõrejelezhetõség, predikció, tudományel
mélet, metodológia
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Az év elején dr. Németh Imre földmûvelés
ügyi és vidékfejlesztési miniszter azzal a 
kéréssel fordult az MTA elnökéhez, hogy 
az Akadémia hozzon tudományosan meg
alapozott állásfolalást a génmódosított, a 
hagyományos, valamint a biotermékek adott 
térségben együtt történõ termesztésérõl. Az ál-
lásfoglalás kialakítására Elnök úr bizottságot 
hozott létre. Az ad hoc bizottság az alábbi 
álláspontot alakította ki.

*

A géntechnológiai úton elõállított/nemesített 
növények (GM növények) egyre nagyobb 
területen kerülnek köztermesztésbe szerte 
a világon. Tavaly már több mint 81 millió 
hektáron termesztettek ilyen növényeket, 
nem említve a kísérleti parcellákon termesz
tetteket (www.isaaa.org). A GM növények 
90 %-át négy növényfaj, a gyapot, a kukorica, 
a repce és szója adja.

A kereskedelmi célra történõ termesztés 
elsõsorban az észak-amerikai kontinensre, va-
lamint néhány nagy, gyorsan fejlõdõ országra 
koncentrálódik. Ezek az országok Kína, 
India, Brazília, Argentína és a Dél-afrikai Köz-
társaság. A GM növények kereskedelmi célú 
termesztése néhány európai országban is 
megindult immáron, így az EU-tagországok 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
közül Spanyolországot említhetjük, ahol 
a kukorica vetésterületének mintegy 12 %-án 
termesztenek BT-toxingént hordozó, ro
varellenálló hibrideket. Hatéves kísérleti 
adatok alapján megállapítható volt, hogy 
a GM és a nem GM kukorica keveredése 
csupán 0,9 %-os volt akkor, ha a kétféle 
növényt közvetlenül egymás mellett ter-
mesztették. Ezt a keveredési szintet a GM 
kukoricatáblától 12,6 méterre levõ, nem-
GM növényekben tapasztalták; nagyobb 
távolságban már egyáltalán nem jelentke-
zett a GM növényekrõl átszállt pollenbõl 
származó keveredés. Franciaországban és 
Spanyolországban végzett kísérletek alapján 
húsz méter izolációs távolság is elégséges 
a GM és a nem-GM állományok között. Ez 
még akkor is igaz volt, ha az uralkodó szél a 
GM-állomány felõl fújt. Ki kell emelnünk azt 
is, hogy a kereskedelmi célú termesztésbe 
kerülõ GM növények szigorú élelmiszer- és 
környezetbiztonsági ellenõrzésen mennek, 
mentek át. Ezt nemzeti és nemzetközi sza-
bályozók egyaránt elõírják.

A GM növények biztonságos termeszté
sekor szem elõtt kell tartani az adott növény 
szaporodásbiológiai jellemzõit. Ha ügyelünk 
erre, akkor a GM növények más technoló
giákkal (biotermesztés, hagyományos nö

Tudós fórum

Állásfoglalás a génmódosított,
a hagyományos és a biotermesztett 

növények adott térségben együtt fo-
lytatott termesztésének kérdésében
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vénytermesztés) is harmóniába hozhatók. 
Ismeretes, hogy a növények különbözõ 
módon termékenyülnek meg: egyesek a szél 
útján porozódnak be, mások rovarok, eset
leg egyéb élõlények segítségével terméke
nyülnek meg, ismét mások öntermékenyü
lõek (autogámia). A megtermékenyülés 
módját egyéb tényezõk is befolyásolják, a 
növény egyedi morfológiai vagy élettani 
tulajdonságaitól függõen. Példaként em-
lítjük a szóját, mely önbeporzódó, s maga 
a beporzás is egy zárt burokban történik, 
tehát a pollen-„elsodródás” veszélye ilyenkor 
tényleg elhanyagolható. E sajátosság miatt a 
szójavetõmag termesztéséhez nem is írnak 
elõ izolációs távolságot. Fontos azt is tudni, 
hogy az egyes növények hímivarsejtje, a 
pollen, milyen életképességû, illetve milyen 
egyéb tulajdonságai vannak. E tényezõk 
ugyanis erõsen befolyásolják az egyes gének 
átvitelének esélyeit. A burgonyapollen példá-
ul nehéz, tehát a virágból nem kerül messze, 
mert a súlya lehúzza. Vannak könnyebben 
szálló pollenek, melyek nagy távolságot 
tehetnek meg a szél segítségével; ilyenek 
például a pázsitfûfélék pollenjei. (Traynor, 
2002, 1–142.) Nagy különbségek lehetnek 
továbbá az egyes növényfajok pollenjeinek 
életképessége tekintetében is: a különösen 
érzékeny pollenek csupán néhány percig 
maradnak életképesek, az ellenállóban 
azonban napokon át életben maradnak.  
A vetõmagtermesztés szigorú szabályai 
mindezt régóta figyelembe veszik, mert 
csak ily módon lehet fajtaazonos vetõmagot 
elõállítani. Minden egyes növényfaj esetében 
tehát megállapítják az izolációs távolságot. A 
kukorica nagymennyiségû pollent termel, és 
az néhány tíz méterre terjedhet. (Hibridkuko-
rica elõállításakor – ha nem hímsteril vonallal 
dolgoznak – általában a porzó szülõi vonalat 
tartalmazó sor után négy termõvirágzatú sort 
ültetnek, illetve ilyen elrendezésben végzik 
a címerezést.) A kukoricapollen 0,3 m/sec 
sebességgel mozog a talaj felé, így a virágpor-

tömeg mintegy 50 %-a a forrástól számított 
3,77 méter távolságon belül földet ér. Ebbõl 
adódik, hogy a keresztbeporzás esélye 12–15 
méter távolságban már 1 % alá csökken. 
Pollencsapdákkal végzett vizsgálatok kimu
tatták, hogy a pollenforrástól 60 méterre felállított 
csapda a megtermelt virágpor mindössze 1 %-át 
fogta be. A genetikai izolációs távolság a hibrid 
vetõmag elõállítására az Egyesült Államokban 
660 láb, mintegy 220 méter, ami jól mutatja, 
hogy a tiszta hibrid vetõmag elõállításánál az 
izolációs távolság több mint háromszorosa az 
említett mérési adatnak. Az EU-szabvány sze-
rint ez a kukorica estében az F1 elõállításnál 
200 méter, míg alapanyagelõállításnál 400 
méter, melynek betartatása követendõ. A 
kukoricapollen általában 10-30 percig ma-
rad életképes természetes viszonyok között. 
(Frankel, 1977, 1–281.)

A GM növények szaporodási tulajdonsá
gaikban nem különböznek az eredeti szülõi 
vonaltól, ezért ahhoz, hogy az „idegen” gén 
elsodródását és a más termesztéstechno
lógiával termesztett növényekkel való 
keveredést megakadályozhassuk, a vetõmag-elõ
állításnál alkalmazott izolációs távolságokat java
solt betartani. Így tartható lenne az EU orszá
gaiban szigorú szabályként meghatározott 
0,9 % keveredési arány. A GM és nem GM 
növények együttes termesztésénél, ahogy 
a GM-szervezetek jogi szabályozásában is 
megfogalmazódott, minden egyes eseményt, 
növény-gén kapcsolatot egyedileg kell elbí-
rálni, ugyanúgy, mint a vetõmag-elõállítási 
technológiák esetében láttuk. Ameny-nyiben 
az elõírt genetikai védõsávot betartjuk, akkor 
az EU rendeleteinek értelmében biztosítani 
tudjuk a keveredésmentességet, és nem kell 
az igen költséges nyomon követési eljáráso-
kat rendszeresen elvégezni.

Tudomásunk szerint mindezidáig egyet
len olyan GM növényt se állítottak elõ, illetve 
nem hoztak forgalomba, amelyiknek meg
változtatták volna a szaporodásbiológiai 
tulajdonságait. Az is közismert, hogy a GM-
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szervezetek életképessége (fitnesse) elmarad 
a vad típusú szervezetekétõl.

Tudomásunk van arról, hogy intenzív 
fejlesztõ munka folyik annak érdekében, 
hogy molekuláris biológiai módszerek segít
ségével az idegen gén sodoródását, illegális 
megnyilvánulását genetikai úton lehessen 
korlátozni. E technika, amelyet a „genetikai 
használat korlátozásának technológiája” (Ge-
netic Use Restriction Technologies – GURTs) 
néven ismernek, még csak kísérleti stádium
ban van. E technológia sikeres kidolgozása, 
alkalmazása, valamint elfogadása teljes 
mértékben képes lesz a génelsodródást meg
akadályozni. Ez a módszer annak is elejét 
veszi majd, hogy idegen gének kerüljenek 
át GM növényekbõl a természetes flórában 
jelen lévõ vad fajokba.

Összegezve: megállapíthatjuk, hogy a pre
cíziós növénynemesítéssel elõállított, és 
napjainkban termesztésbe került, vagy a 
közeljövõben termesztésre kerülõ növények 
szaporodásbiológiai tulajdonságaikban nem 
különböznek az eredeti nem GM szülõi 
vonalaktól. Így a kétféle növény együttes 
termesztésekor a hagyományos vetõmag-elõ

állítás során alkalmazott genetikai védõsávo
kat célszerû követni annak érdekében, hogy 
megakadályozzuk a GM és nem GM növé
nyek keveredését.

 Nem tudományos, hanem gazdasági 
kérdés azonban az, hogy a koegzisztencia meg
valósítása érdekében meg kell határozni a 
GM-jelleg kvalitatív és/vagy kvantitatív mo
nitorozásának eljárását és a költségviselés alap
elveit. Az innovációs láncban az analízis költ
ségei azt terheljék, aki a GM-jellegbõl adódó 
elõnyöket élvezi, és azt mindenképpen meg 
kell akadályozni, hogy a nagyobb költségek 
miatt elveszítsük a magyar növénytermesztés 
nemzetközi versenyképességét.

2005. március 10.

A Bizottság nevében

Balázs Ervin 
az MTA rendes tagja, a bizottság elnöke 

A Bizottság tagjai: Bedõ Zoltán, az MTA 
levelezõ tagja;  Dudits Dénes, az MTA ren-
des tagja; Fésüs László, az MTA doktora; 
Nagy János, az MTA doktora; Salgó András, 
az MTA doktora; Schmidt János, az MTA 
levelezõ tagja

Irodalom
Traynor, Patricia L. – Frederick, R. J. – Koch, M. (2002): 

Biosafety and Risk Assessment in Agricultural 
Biotechnology. MSU, East Lansing, USA, 1–142.

Frankel, R. – Galun, E. – Galun, E. (1977): Pollination 
Mechanisms, Reproduction and Plant Breeding. 
Theoretical and Applied Genetics 2. Springer Ver-
lag, Berlin–Heidelberg– New York, 1–281.
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BEVEZETÕ

Tisztelt Olvasó!

A kutatók utánpótlásával – fiatal tudósokkal 
foglalkozó melléklet tizenkettedik számában 
Godó Ferenc a Korányi Frigyes Szakkollé
giumról, Drescher Attila a Márton Áron Szak
kollégiumról, Vandlik Ariadné Abigél pedig 
a Szent Ignác Szakkollégiumról számol be.

Kérjük, ha a tehetséggondozással, a kutatói 
utánpótlással vagy az ifjú kutatókkal kap
csolatos témában bármilyen közérdeklõdésre 
számot tartó mondandója lenne, keresse meg 
a melléklet szerkesztõjét, Csermely Pétert a 
csermely@puskin.sote.hu e-mail címen.

Csermely Péter
az MTA doktora

(Semmelweis Egyetem, Orvosi Vegytani Intézet)
csermely@puskin.sote.hu

A jövõ tudósai

Gondolatok a Korányi Fri-
gyes Szakkollégiumról

Érdekes dolog beszélgetni régi szakkollégis
tákkal. Ahogy a „lényeg” szóba kerül, na
gyobb levegõt vesznek a mondat elején. 
Tudod, akkor azért más volt… Ma már 
történelem, hogy a szakkollégiumok mint 
a szabadság kis szigetei, egy rövid pillanat-
ra szerepet kaptak a hazai rendszerváltás 
elõkészítésében. A szabadság, ami mindig 
is igen lényeges volt számukra, természete-
sen relatív volt, de volt – kiterjedt a szakmai 
témák és elõadók, oktatók kiválasztására, a 
belsõ mûködés mechanizmusaira és légköré-
re, s a külsõ kapcsolatok egy jelentõs részére 
is. Messze vezetne annak részletes taglalása, 
miért is juttatta ez a relatív szabadság a szak
kollégiumokat jelentõs szerephez. Az bizo
nyos, hogy fontos volt a példa, ami követésre 
sarkallt, s ami egyidejûleg barométerszerûen 
jelezte, hogy „meddig lehet elmenni”. Ezt 
próbálgatni az idõ tájt komoly civil kurázsit 
igényelt. Fontos volt a közeg, amely fórumot 
jelentett máshol el nem mondható gondola

toknak, és fontos volt az is, hogy a „hatalom” 
tartott az egyetemistáktól, így túlreagálta és 
növelte akcióik jelentõségét. Talán a legfon
tosabb mégis az volt, hogy a szakkollégisták 
képesek voltak megalkotni magukban a meg-
teremteni kívánt jövõ képét. 

Gondolkodtunk, vitatkoztunk, pedig az 
akkoriban „nem volt szokás”. Mindenkinek 
ez volt az élete. Unikumnak lenni jó dolog. A 
tét feldobja az embert. Ha a környezet szinte 
minden eleme egy buta, alamuszi logika 
alapján épül fel, ha nulláról kell végiggon
dolni mindent, az pallérozza az elmét. Szak
kollégistának lenni kellemes és jó dolog volt. 
A „sajátjai” között meghúzódó szakkollégista 
kibújhatott odújából találkozni a majdnem 
sajátjai közé, de tudtuk: odún kívüli élet nyil
vánvalóan nincs. Odúközi azonban van. 

Vannak közös történeteink. Anekdoták, 
amik nemzedékrõl nemzedékre szállnak. 
Ha nem lettünk volna éppen ott, amikor 
megestek, még el is hinnénk. De így is öröm-
mel hallgatjuk, sõt továbbadjuk õket, mert 
tudjuk, hogy annak idején mi is így, ezért, 
ettõl lettünk szakkollégisták. Ezek a mítoszok 
formázták meg azt a képlékeny masszát, amit 
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a szakkollégium a fejünkben jelentett: e szto
rik fõszereplõi lettek a viszonyítási pontként 
mûködõ hõseink, ezekbõl tanultuk meg, 
hogy miként gondolkodik, cselekszik egy 
szakkollégista, mik a témái, milyen az idõbe
osztása, hová jár egyetem után és helyett, 
milyen szavakat használ és miket nem. És 
persze arra vágytunk, hogy mi is bevonul
junk a legendák világába, így maradjunk a 
narratív közösségi identitás részei.

Értékelni a jelen nagy összefüggéseit és 
ezekbõl felvázolni a kikerülhetetlen vagy 
szükséges jövõt, olyan volt egy szakkollégis
tának, mint tigrisnek a vadászat. A bõre kifé
nyesedik, a szeme csillog, mozgása felgyor
sul és határozottabb lesz. A szakkollégium 
társalgóinál és szobáinál izgalmasabb hely 
nem kellett a légvárépítéshez. Értelmiség, 
demokrácia, hatékonyság, rászorultak, per
cepciók, narratívák… Kilépett az ember ott
honról, és belépett a Szakkollégiumba, értik 
mit mond, figyelnek is rá, hiszen logikája, 
példái nem koptak a napi alkalmazástól: 
kölcsönös elégedettséggel tombolhatott az 
intellektuális exhibicionizmus.

A kívülállók gyakran nem értették, hogy 
a szakkollégisták vitái, veszekedései, csatái 
miért olyan vehemensek. És ha ilyenek, 
miért mennek bele újra és úja? Mert tétjük 
volt. Mert túlléptek a szokvány-hõbörgõs 
köldöknézéseken, mert minden vita mö-
gött ott tornyosult az ország, a társadalom, 
az egészségügy és végül a világ minden 
problémájának súlya, és ott húzódott a meg-
oldásokban való részvétel evidenciája. Nagy 
szavak, tartalommal. A viták nem a szakkol-
légisták problémáiból indultak, és nem arról 
szóltak. Lehetõséget és felelõsséget kaptunk, 
hogy megtanuljunk gondolkozni, és ha kell, 
dönteni a rajtunk túlmutató kérdésekben is. 
Megtanultuk, hogy a dolgok akkor is tétre 
mennek, ha nem saját pénzünkkel és nem 
egyedül szállunk be a lutriba.

Összefoglalva, a szakkollégiumnak 
minden más általam ismert közösségnél/

intézménynél nagyobb esélye volt arra, 
hogy ezeket a feladatokat, kihívásokat az 
ideálishoz mind közelebbi hatékonysággal 
megvalósítsa, s ezzel önmagában is társa-
dalmi jelentõségû tettet hajtson végre. A 
szakkollégiumban az egyetemen meg nem 
valósítható nevelési/önnevelési folyamat 
ment végbe: a szakkollégium olyan közéleti 
kísérleti tereppé vált, ahol az egyes emberek 
kipróbálhatták s megtalálhatták magukat, fel-
mérhették képességeiket és lehetõségeiket, 
tisztázhatták értékeiket, körülhatárolhatták 
vállalni kívánt társadalmi szerepüket.

A VII. kerület Hársfa utca 59/b szám alatt 
található egy igen gazdag múlttal rendelkezõ 
épület. 1924-tõl egyházi kezelésben álló 
kollégium volt, majd a háború után a „fényes 
szelek” nemzedéke tanulhatott e falak között. 
Számos híres politikust, tudóst és kiváló 
mûvészt adott a ház (régi nevén Diákok Há
za) az országnak. 1985-ben, pontosan húsz 
évvel ezelõtt hallgatói kezdeményezésre a 
Semmelweis Orvostudományi Egyetem itt 
hozta létre a magyar egészségügyi felsõok
tatás elsõ szakkollégiumát. 

Húsz év kemény munkájával olyan 
álmot valósítottunk meg, amelyre kevesen 
voltak képesek.  Olyan szakkollégiumot 
hoztunk létre, mely biztosította, hogy az 
ott lakó hallgatók szakmailag jól képzett, 
társadalmi kérdésekben stabil kiindulópon-
tokkal, tudatos értékválasztással rendelkezõ, 
a demokratikus játékszabályokban járatos 
értelmiségivé válhassanak tanulmányaik vé-
geztével.  Ezzel a szakkollégium önmagában 
véve is társadalmi méretû tettet hajtott végre. 
A szakkollégium olyan embereket bocsát 
útra, akik meghatározói a jelen és a jövõ 
egészségügyének, szakmai és tudományos 
életének.

Szakmai munkánk a tanítani – együtt ta
nulni alapelvre épül. Ennek bázisát a szakmai 
kurzusrendszer képezi, és ez egyben szak
mai munkánk egyik legfontosabb fokmérõje. 
A kurzusok célja speciális tehetséggondozó 
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oktatási formák meghonosítása, mely a szak-
kollégisták szakmai képzését korunk elvárá-
sainak megfelelõen széles alapokon kívánja 
biztosítani. A kurzusok megszervezése során 
törekszünk arra, hogy a szakkollégisták több 
lehetõség közül választhassák ki azokat az 
elõadásokat, amelyek a felkészültségüknek 
és érdeklõdésüknek leginkább megfelel-
nek. A kurzusok szemeszterenként 8-10 
héten át heti gyakorisággal egy-másfél órás 
idõtartamban zajlanak, és minden szakkol-
légista kötelessége egy kurzus abszolválása 
a szemeszter során, hiszen ez szakmai habi-
litációjának egyik feltétele.

A kurzusok meghirdetése a szemeszter
indító közgyûlésen történik, ahol a szakkol
légisták szavazhatnak a kurzusokról, és 
jelentkezhetnek a kurzusokra. A kurzusok 
során az elõadók tematikát adnak, és 
ameny-nyiben indokolt, kurzusfüzetet 
vagy jegyzetet készítenek. Az elõadásokról 
maximum egy alkalommal lehet hiányozni. 
Ha valaki méltányolható indokkal marad 
távol több elõadásról, annak a Szakmai Bi-
zottság pótlást írhat elõ. Ha azt nem teljesíti, 
úgy a szemesztere nem habilitálható, azaz 
a következõ szemeszterre nem lehet tagja 
a Szakkollégiumnak. A kurzusok végén 
minden esetben írásban vagy szóban be-
számolót kell tartani, azaz számot kell adni 
az elõadásokon elhangzottakról. A kurzus 
vezetõitõl függõen, a kurzust gyakran egy 
szakmai verseny, teszt zárja, melynek he-
lyezettjei jelképes jutalomban részesülnek, 
ugyanakkor értékelhetõ pontot szereznek a 
féléves habilitációs eljárásra.

Immár húsz esztendeje minden évben 
megrendezzük a Szakkollégium Szakmai 
Táborát. A Szakmai Táborok alapvetõ célja 
a szakkollégisták szakmai ismeretanyagá-
nak bõvítése, vitakészségének fejlesztése, 
valamint az, hogy a szakkollégisták az 
õszi szemeszterre meghirdetett szakmai 
kurzusok addigi elõadásairól összefoglaló 
ismeretanyagot szerezzenek, szintetizálják 

tudásukat, valamint szakmai tanulmányi 
versenyek formájában számot adjanak az ed-
dig elsajátított szakmai ismeretekrõl. Ugyan-
akkor a szakmai programok kiemelkedõ 
lehetõséget nyújtanak az orvosi tevékeny-
séghez elengedhetetlen helyzetmegoldó 
képesség gyakorlásához, fejlesztéséhez. 
Ezen túlmenõen lehetõség nyílik olyan 
elõadások megtartására is, melyek szakmai 
súlyuknál fogva kiemelkedõ jelentõséggel 
bírnak, ugyanakkor egy egész kurzust 
építeni rájuk nem indokolt. Ugyancsak 
kiemelkedõ eseménye az õszi táboroknak 
a szakmai tanulmányi verseny, amelynek 
a feladatsorát végzõs hallgatók úgy állítják 
össze, hogy annak megoldása valóban csak 
széles alapokon nyugvó szakmai ismeretek 
birtokában lehetséges. Természetesen az 
értékelésnél, illetve a feladatsorok összeállítá-
sánál figyelembe kell venni, hogy a szakmai 
táborokban és szakmai versenyeken a hat 
évfolyamot képviselõ, általános orvostudo-
mányi karra járó hallgatók mellett fogorvos- 
és gyógyszerészhallgatók is szép számmal 
jelen vannak. A hely kiválasztásában szerepet 
játszik az a hagyomány is, hogy a minden-
kori szakmai tábor fõszervezõje szûkebb 
szülõföldjére invitálja a szakkollégistákat, ezt 
választja a tábor színhelyéül, és ebbõl adódó-
an a szakmai programok mellett törekszik ezt 
a vidéket és annak környezetét, elsõsorban 
egészségügyi vonatkozásaiban, de demog-
ráfiai, szociológiai, kulturális szempontból is 
megismertetni a szakkollégistákkal.

Szakmai tevékenységünk kiemelkedõ 
rendezvénye az idén 10. jubileumát ünneplõ 
Korányi Frigyes Tudományos Fórum. A Fó
rum alapvetõ célja, hogy elõadói lehetõséget 
teremtsen nemcsak a tudományos diákköri 
tevékenységet folytató hallgatóknak, hanem 
a fiatal pályakezdõ orvosoknak, doktori kép-
zésben részt vevõ hallgatóknak, és teret adjon 
a társegyetemek és az orvostudomány határ-
területeit más felsõoktatási intézményekben 
kutató hallgatóinak tudásuk bemutatására 
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és összevetésére, megmérettetésére, egyben 
biztosítva a tudományos kapcsolatteremtés 
lehetõségeit is. Ma, az Európai Unióhoz 
történõ csatlakozás után, az orvostanhallgatók 
és fiatal orvosok fokozott kihívások elõtt 
állnak, kiélezett versenyhelyzetben kell 
hogy bizonyítsanak és megállják a helyüket. 
A Tudományos Fórum létjogosultságát és 
sikerességét bizonyítja, hogy az elmúlt tíz 
évben több mint nyolcszáz elõadással vettek 
részt tudományos diákköri tevékenységet 
folytató hallgatók, doktoranduszok és posztg-
raduális képzésben részt vevõk a négy hazai 
orvosegyetem, valamint a határon túli, magyar 
nyelven képzést adó orvosegyetemek képvise-
letében. A fórum szervezõi minden évben a 
szakkollégium azon hallgatói voltak, akik még 
tudományos munkát nem végeznek, vagy 
kutatási eredményeik még nem elégségesek 
ahhoz, hogy a fórumon elõadásként bemu-
tatásra kerüljenek. Ugyanakkor a szervezési 
munkának is komoly szerepe és jelentõsége 
van a szakkollégium megfogalmazott céljai 
között, hiszen azok a hallgatók, akik végig 
vezetik és szervezik a fórumot, igen komoly 
szervezési gyakorlatra tesznek szert, melyet a 
késõbbiekben munkájuk során nagy haszon-
nal kamatoztathatnak. A fórum az elmúlt évek
ben elérte célját. A hely és a hely szelleme arra 
ösztönöz bennünket, hogy tudásunkat, ered-
ményeinket megosszuk egymással, tanuljunk 
egymástól. Nem versenyezni gyûlünk össze, 
hanem ismerkedni. Megismerni egymás 
munkáját, közösen örülni a sikernek, és kö-
zösen feledni a kudarcot, új szakmai és baráti 
kapcsolatokat kötni. Erre ma az egészségügyi 
felsõoktatásban ez az egyetlen „fórum”.

A kollégiumi közösség, az írott és íratlan 
„kollégiumi törvények”, az együttélés nor
máinak betartása komoly nevelõ hatással van 
a hallgatókra. Az önkormányzati felépítés, a 
demokratikus „játékszabályok” gyakorlása, a 
vezetés, a konfrontáció, a siker és a kudarc 
mind-mind hozzájárulnak az értelmiségi sze-
repkör gyakorlásához, elsajátításához. Ma az 

egyetemen zajló ifjúsági (kulturális és sport) 
programok jelentõs része a szakkollégium-
ban kerül lebonyolításra, vagy a szakkollégis-
ták szervezésében és támogatásával zajlik. A 
szakkollégiumnak az értelmiségképzésében 
játszott szerepét és súlyát azok tudják igazán 
érzékelni, akik végigkövetik a 18 évesen 
a kollégiumba beköltözõ hallgatók gon-
dolkodásának, értékrendjének alakulását, 
fejlõdését, és látják a végigjárt utat és azt az 

„eredményt”, amelyben a szakkollégiumban 
eltöltött évek köszönnek vissza. 

Ehhez a jövõhöz kell nekünk a tapasz
talatunkat, ha szükség van rá, a munkánkat 
adnunk azért, hogy miután felcsillantottuk 
a lehetõségét annak, hogy a XX. század vé
gén, XXI. század elején a Semmelweis Egye
temen van lehetõség kulturált, elfogadható 
színvonalú, de mindenképpen a fejlõdést 
magában hordozó szakkollégiumi élet meg
szervezésére, van lehetõség arra is, hogy egy 
új típusú kollégiumi szemléletet, „mozgalmat” 
honosítsunk meg. Fel kell vállalnunk és meg 
kell teremtenünk az értelmiségi szerepkörre 
való felkészülés alapjait, biztosítanunk kell azt 
a hátteret, mely elõsegíti, hogy az egyetemrõl 

– és így a szakkollégiumból – szakmailag jól 
képzett, sokoldalúan mûvelt, a társadalom, 
az egészségügy problémáit helyesen látó, 
tenni akaró, de tetteiért felelõsséget is vállaló 
orvos, gyógyszerész kerüljön ki. Ez a nemes 
feladat vár a szakkollégiumban mindazokra, 
akik felelõsséget éreznek e társadalomért és 
annak egészségéért. 

Örülök annak, hogy azon kiváltságosak 
közé tartozhatok, akinek megadatott annak 
a lehetõsége, hogy bábáskodjon a szakkol
légium születésénél, végigkövesse a Korá
nyi Frigyes Szakkollégium eddigi életének 
alakulását, botladozásait, sikereit, kudarcait, 
és ott legyen a felnõtté válását ünneplõ 20. 
születésnapi ünnepségen.

Godó Ferenc
igazgató, Korányi Frigyes Szakkollégium

godo@kkt.sote.hu
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Határon túli értékeink hatá-
ron innen –

A Márton Áron Szakkollégi-
umról

Aforisztikus fogalmazással: a huszadik század 
végére esett rendszerváltozás teremtette 
meg az alapjait a huszonegyedik században 
virágzásnak indult határon túli magyar egye
temi és fõiskolai tanulmányok anyaországi 
megalapozásának és igen sokszor helyettesí
tésének. A határok megnyílása kínálta a poli
tikai feltételeket a Magyarországon tanulni 
és felkészülni akarók számára. Elég, ha az 
akkori Nemzetközi Elõkészítõ Intézet (a 
mai Balassi Bálint Intézet) szerepére utalok, 
amelyben az ún. nulladik évfolyamok el
kezdhették a felzárkózást a magyarországi 
egyetemi követelményekhez. „Kisipari” kö
rülmények között létrejött egy kollégium 
is, amikor pedig megalakult a Márton Áron 
Szakkollégium (népszerû nevén a MÁSZ) s 
pár évvel késõbb vidéki hálózata (Szeged, 
majd Pécs és Debrecen színhelyekkel), kiala-
kult az a lánc is, melynek egyes láncszemei 
immár az aktuális régióhoz legközelebb esõ 
intézményként kínálhattak komplex ellátást 
és sokirányú gondozást a legtehetségesebb 
vagy legszerencsésebb határon túli magyar 
hallgatók számára.

A kezdetek: munkásszállótól
a laktanyáig s a hálózatig

Az induláskor MÁK-nak rövidített Márton 
Áron Kollégium 1991-ben, egy ma is mûködõ 
óbudai munkásszálló akkori épületrészében 
alakult meg: a III. kerületi Kunigunda útja 
35. alatti mai MÁSZ központi épülettömbje 
és a „donor” munkásszálló jelenleg is 
tõszomszédok. Majd azt követõen sikerült 
megszerezni a szomszédos egykori szovjet 
laktanya egyik szárnyát, s az egymásnak is 
ellentmondó források szerint 1995-ben vagy 
1999-ben, a hivatalos iratok szerint 1997 

márciusában jött létre az a szakkollégium, 
melynek Alapító Okiratát 2000 végén és 
2005 elején is módosította a hivatalban lévõ 
miniszter, s amelyre építve az intézmény 
hivatalosan besoroltatott a szakkollégiumok 
rendszerébe. Ebben az akkori ambiciózus 
vezetõk is szerepet játszottak, fõként a háló
zattá való kiépítés révén. 2001 õszén–késõ 
õszén mindenesetre négy „mártonos” intéz
ményben indult meg az éves képzés és 
kollégiumi évad. 

Néhány trend és tendencia

A hivatalosan 1179 férõhelyes budapesti 
szakkollégium lakóinak túlnyomó több-
sége ma is határon túli, bár már nem az 
ösztöndíjazott hallgatók teszik ki a létszám 
zömét, hiszen a MÁSZ költségtérítéses 
hallgatói jogviszonnyal rendelkezõket is 
befogad, s három épületébõl az egyik felsõ 
emeleti szintjét – gazdálkodási és szokásjogi 
megfontolásokból – ma is egy budapesti 
fõiskola bérli. A két félév során – különösen 
a tavaszi szemeszter hangsúlyával – mintegy 
200-250 részképzõs hallgatót is befogad 
az intézmény. A szakkollégium – vidéki 
tagkollégiumaival együtt – összesen kb. 
1500 határon túli magyar hallgató ellátására 
képes. Mára a fentebb jelzett összetételi 
trenden túl egyéb tendenciák is kialakultak, 
például a legnagyobb számú, bár a képvi-
selt régiók belsõ arányait tekintve kisebb 
volument kitevõ erdélyi és felvidéki diákok 
száma folyamatosan csökken. A felvidékiek 
esetében már az európai uniós tagság is köz-
rejátszik ebben. Ezzel s a szülõföldi szociális 
helyzettel arányosan a vajdasági és a kárpát-
aljai származásúak száma nõ. Csökken az 
ösztöndíjasok részaránya a költségtérítéses 
hallgatókéhoz képest. Ugyanígy a teljes 
alapképzéses (diplomaszerzésig tartó) ma
gyarországi tanulmányhossz is változik a 
részképzõs tanulmányok keretszámához 
mérten és utóbbiak javára, bár még nem 
meghatározó módon.  
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A Márton Áron Szakkollégium
jogállása, feladatai

A MÁSZ teljes jogkörrel rendelkezõ, önállóan 
gazdálkodó költségvetési szerv, fenntartója, 
költségvetésének biztosítója a magyar Okta
tási Minisztérium. Az elmúlt évek, másfél 
évtized során párszor ugyan felmerült a szak
kollégium integrációjának, beolvasztásának 
kísérlete más intézménybe, ám éppen sajátos 
jogállása, profilja és eredményes mûködése 
okán vetette el legutóbb is a döntéshozó 
a lehetséges következményeket tekintve 
lefokozó és a nemzeti támogatáspolitikában 
betöltött szerepet negligáló ötletet. Szakkol
légiumunk ma a hazai felsõoktatási intéz
ményekben tanuló, határon túli magyar anya
nyelvû hallgatók kollégiumi elhelyezését és 
szakkollégiumi képzését biztosítja a Magyar
országon folyó alapképzés, továbbképzés, 
részképzés és doktori képzés idõtartamára 

– ösztöndíjszerzõdés keretei között. Emellett 
a hallgatók szakmai szempontból eredmé
nyes magyarországi tartózkodása és haza
térésük érdekében további szolgáltatásokat 
nyújt, többek között rendszeres tanulmányi 
támogatás, illetve magyarországi ösztöndíj, 
szülõföldi és hazatérési ösztöndíj formájá-
ban, de az önköltséges hallgatók számára 
is nyújthat és nyújt elhelyezést és képzést, 
ösztöndíj hiányában pedig – pályáztatás alap-
ján – tanulmányi célú támogatást (TÁMASZ). 
Az itttartózkodással és tanulmányokkal 
kapcsolatban idegenrendészeti és általános 
tájékoztató, ügyfélszolgálati, szervezési-ügy-
viteli, nyilvántartási-igazolási feladatokat tel-
jesít, ezekkel összefüggõ kutatásokat folytat 
és elemzéseket végez, valamint a határon 
túli magyar hallgatók egészségbiztosítási 
járulékaival kapcsolatos adminisztrációs-ügy-
viteli és megfizetési tevékenységet is elvégzi. 
Mindezeken túl közoktatással, szakképzéssel 
összefüggõ pályázatkiírói, pályáztatási és 
bonyolítói feladatokat is ellát, elvégezve 
az ezzel kapcsolatos tájékoztatást, ügyvitelt, 

nyilvántartást és igazolási feladatokat is. E 
komplex szerep hol elõnyt, hol – gyakorta 

– hátrányt jelent számunkra, hiszen a MÁSZ 
egyrészt „a magyarországi felsõoktatási in
tézményrendszerbe illeszkedõ intézmény”, 
tehát egyedi a maga nemében, ám nálunk 
is csökkenõ munkatársi létszám mellett. 
Különleges státusa ugyanakkor ki is zárja 

– ez idõ tájt – olyan pályázati lehetõségekbõl, 
melyek a par excellence felsõoktatási intéz
mények számára elérhetõek, miközben 
maga idõnként finanszírozási és fejlesztési 
problémákkal kényszerül szembenézni, kü-
lönös tekintettel a Kárpát-medencei hallgatói 
központ státust megcélzó ambícióira, de pilla
natnyilag ezzel még aránytalan informatikai 
és bázisfinanszírozási helyzetére.

Szakkollégiumi oktatás és vizsgák

A szakkollégium-lét ebben az intézményben, 
melynek Budapesten nincsen egyetemi hát
térintézménye, plusz kötelességekkel is jár, 
mert az egyetemi tanulmányok mellett kü
lönbözõ kurzusokat is el kell végezniük az 
itt lakó hallgatóknak. Miután a határon túli 
ösztöndíjtanácsok javaslatai alapján valamely 
magyarországi intézménybe felvételt nyert 
hallgató be is költözik a szakkollégiumba, s 
aláírja a vele kötött – korábban háromoldalú 
(OM, MÁSZ, hallgató), ma csak kétoldalú 
(MÁSZ, hallgató) ösztöndíjszerzõdést, az 
1–4. szakkollégiumi félév elvégzése kötelezõ 
az ösztöndíjasok számára a legutolsó szabá
lyozás szerint, s ezen idõszakban meghatá
rozott tantárgyakat kell felvenniük. Ezeknek 
a tárgyaknak (például Magyarország vagy az 
EU története) az oktatására egyetemi szintû 
oktatókat biztosítanak, ami számos praktikus 
elõnnyel jár (kurzus- és kreditbeszámítások, 

„papucsos” órák). Az alapvetõen történelmi 
és kisebbségtudományi tárgyak a szélesebb 
alapozást és a sokszor szükséges felzárkóz-
tatást is szolgálják – érthetõen. A szakkol-
légium önálló szabályzattal és tanrenddel 
rendelkezik, és egyes esetekben hallgatói 
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körökben népszerû ismereteket is befogad. 
Vidéken zömmel a helyi egyetemi karokkal, 
a fõvárosban harminc–negyven felsõfokú 
intézménnyel is kapcsolatban áll a „TO”-fel-
adatokat is ellátó Központi Szolgáltató Iroda, 
amely nagyságrend különösen az ösztöndíj 
alapjául szolgáló tanulmányi átlagok „meg-
szerzése” szempontjából jelent körülményes 
munkát és kihívást.

Intézményi demokrácia és diákélet – szép 
élet?

A Márton Áron Szakkollégiumban Szenátus 
valamint Kollégiumi Hallgatói Önkormány
zat is mûködik, a hazai felsõoktatás demo
kratikus elveinek megfelelõen. Irányadónak 
mindkét esetben az intézményi SZMSZ-eket, 
illetve a felsõoktatási intézményekben meg
szokott, mûködõ formák gyakorlatát tekint
jük. Leginkább a hallgatók érdeke, hogy az 
értelmiségképzõ szakkollégiumok hagyo
mányait folytatva, az egyetemes és a nemzeti 
kultúra anyaországi és szülõföldi elemeinek 
és értékeinek közvetítésével a MÁSZ oktatá
si-képzési tevékenysége keretében felké
szüljenek a szülõföldre, a sok szempontból 
eltérõ régiókba történõ visszatérésre, az ottani 
értelmiségi létre – avagy annak fejlesztésére! 
E küldetésbõl vagy küldetéstudatból – ne 
tagadjuk – sok adóssága van még a MÁSZ-
ban egykor tanult vagy tanuló határon túli 
ifjúságnak, ami magyarázható a visszafogadó 
közeg helyenkénti alkalmatlanságával, de 
egy felbukkanó konformista felfogással is.

A tanulás, szemináriumokra és vizsgákra 
készülés és második otthon biztosítása mellett 
a szakkollégium számtalan alkalmat kínál 
lakói számára kulturális és sportolási lehetõ
ségek, kézmûves foglalkozások, szak- és 
érdeklõdési körök, keleti sportok ûzésének 
biztosításával, de a teljes kínálat része például 
a sakk vagy az úszás is. Van teaház és színházi 
elõadás-kínálat (látogatás is!), az ünnepekrõl 
való méltó megemlékezés, folyamatos vetél
kedõk és kiállítások (idegen és önálló hallga

tói anyagokból), környezetvédelmi program, 
saját jól felszerelt könyvtár és keresztény klub 
színezik még a kínálatot, de szépségszalon és 
testedzõ terem is mûködik, széles a tárház… 
Volt s lesz évfordulós mûveltségi verseny, 
szavaló és Kárpát-medence léptékû versíró 
pályázat is, nagy sikerrel. Tavaszi napok 
és Márton-nap, Garabonciás bál és gólya-
tábor, irodalmi mûsorok és komoly- meg 
könnyûzenei estek egyaránt szerepelnek a 
folyamatos programokban, miként tartalmas 
gyalogos vagy buszos kirándulások is (ne 
feledjük: nem mindenki azonos Kárpát-me-
dencei régióból érkezik, emellett Magyar
ország régióit is érdemes megismerniük), s 
mindez a vidéki: debreceni, pécsi, szegedi 
szakkollégiumban is. Értékes tevékenységet 
végez a már külföldön is bemutatkozott 
MÁSZ-színpad, s hetedik évfolyamában jár a 
szakkollégium diáklapja, a Garabonciás. 

Tudománnyal a tudományért –
és kiadványozás

Diákjaink részt vehetnek és részt vesznek 
a másutt már említett tudományos mûhely
munkában is, ami nemcsak „edzésnek” kivá
ló lehetõség, de a potenciális kutatók számát 
is gyarapítja. A tehetséggondozás e tekintet
ben nem üres szólam a MÁSZ-ban, hiszen 
az alkalmi konferenciák, kutatások és kiadvá
nyok létrehozását komoly társmûhelyek is 
segítik, a határon túli tevékenységet célzó 
közalapítványoktól a valódi kutatómûhelye
kig, külön is kiemelve az MTA Etnikai-
nemzeti Kisebbségkutató Intézetét. Nem 
szerénytelenség tehát a büszke szó, amikor 
a szakkollégium által koordinált nagy kutatá
sok és záróköteteik  sorából akár a Határon 
túli magyar oktatási és nevelési intézmé
nyek adattárát (Budapest, MÁSZ, 2004), a 
közismerten csak „kataszterként” emlegetett 
adatbázist hozzuk példának, Ausztriától 
Ukrajnáig ívelõ adatokkal, vagy korábbról a 
Helyünk a Kárpát-medencében címû tanul
mánykötetet (MÁSZ, 2002) a Márton Áron 
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Elit Szakkollégium hallgatóinak munkáiból, 
a 2003-as évbõl datált A magyar nyelvû okta
tási intézmények munkaerõ-piaci kihívásai 
a Kárpát-medencében címû konferencia 
kiadványt (MÁSZ–MTA–TLA), vagy szin-
tén e koordinált nagy ívû kutatásokból a 
Kisebbségi lét és érvényesülés felcímû kötetet 
(Kisebbségkutatás Könyvek, Lucidus Kiadó, 
2003). Ám ugyanekkora öröm volt kézbe 
venni a budapesti szakkollégiumban lakó 
Iancu Laura egyik munkáját, a Johófiú Jankó 
– Magyarfalusi csángó népmesék és más 
beszédek címû, MTA- és NKÖM-támogatással 
készült, 2002 õszérõl datált gyûjtését is. 

Mindehhez hozzátehetjük a hagyomá
nyos MÁSZ Nyári Egyetemek sorát, utóbb 
már szoros együttmûködésben például az 
ELTE Jogi Karának hasonló rendezvényével. 
Említhetjük a Márton Áron Szakkollégium ez 
évi, jubileumi – névadója, az 1980-ban elhunyt 
püspök halálának 25. évfordulója tiszteletére 
célul meghatározott – rendezvényeit is. 
Ezekbõl e helyen csak párat ragadunk ki: a 
tudományos ihletésûeket, így a Hazatérés 
címû újabb alapkutatást, amelynek indító 
mûhelye és alaptanulmánya már realizáló
dott, vagy a tehetséggondozás jegyében 
tervezett õszi tudományos felolvasóülést 
egykori és mai doktoranduszaink munkáiból 
és a sikeres TDK-dolgozatokból. De emlí-
teni lehet a pályázatírás igényes és aktuális, 
továbbképzési célú feldolgozását a Kárpát-
medence potenciális pályázó intézményei, 
szervezetei számára, együttmûködésben 
az Agora-irodahálózattal – mindezt a kiadvá
nyok bõvítésének szándékával is. Ezek ele
meként egy MÁK-MÁSZ intézménytörténeti 
összefoglalót (melynek jelen írás is része 
lehet majd), a Hazatérés tanulmánykötetét, 
a Nyári Egyetem és a hallgatói konferencia 
közös kiadványát említjük e helyütt.

Irodák, egységek

Szervezeti egységeink közül a mûködtetést 
biztosító hagyományos irodák mellett emel

jük ki a már említett, kisebbségtudomány 
központú gyûjtõkörrel rendelkezõ MÁSZ-
könyvtárat, a már említett kutatási projektek
ben oroszlánrészt vállaló Kutatás és Karrier 
Irodá/ka/t és a szakkollégium szervezeti 
rendjébe illesztett, de feladatköre miatt alap
vetõen OM-irányítású HTOF-irodát (Határon 
Túli Oktatás Fejlesztésért Programiroda), 
melynek többek között a határon túl létreho
zott magyar felsõoktatás kiépítésében, segí
tésében és kontrolljában, illetve az oktatók 
képzésében van és volt nagy szerepe.

Kapcsolatok, jövõkép

A szakkollégium mindeme tevékenységi köre, 
kínálata és szervezeti jellegzetessége mellett 
és ezekre építve eleven kapcsolatot tart fenn 
hazai és határon túli ifjúsági szervezetekkel 
és tudományos mûhelyekkel is, azon helyzeti 
elõnybõl és adottságból kiindulva, hogy elsõ 
kézbõl szerezhet információkat a tagkollégiu-
maiban lakó aktuális populáció törekvéseirõl, 
attitûdjeirõl és elvárásairól, úgy is, mint a 
határon túli régiók magyar értelmiségi után-
pótlásának várható alakulásáról. Ez felelõsség 
és feladat is, ezért nem könnyû nemzet-
politikai, irányítási és hallgatói igényeknek, 
elvárásoknak egyszerre megfelelni. A MÁSZ 
munkatársai legjobb tudásuk szerint és fel-
adataik ismeretében végzik érzékeny napi 
kérdéseket is érintõ munkájukat, melyet csak 
megkönnyíthetne egy nemzeti konszenzusra 
épülõ aktív és hosszú távú támogatáspolitika. 
A MÁSZ nem konkurense a szülõföldi magyar 
intézményeknek, ellenkezõleg: hivatása sze-
rint segíti és koordinálja a hiányzó képzések, 
szakok magyarországi elérhetését és sikeres 
abszolválását. A szülõföldre való visszatérést 
a maga eszközeivel szorgalmazza, ám a 
visszafogadó közeg hajlandóságának alakítá-
sába és a hallgatók személyes szférájába nem 
avatkozhatik.

Drescher J. Attila
fõigazgató, Márton Áron Szakkollégium 

drescher@mad.hu



1037

A jövõ tudósai

A Szent Ignác Szakkollégium-
ról

A rendszerváltozás folyamata és az akkori 
Magyarország gazdasági és társadalmi fejlõ
désére való törekvés arra késztette a dr. Forrai 
Tibor által vezetett Szent Márton Alapítványt, 
hogy a jezsuita hagyományokhoz híven ak-
tívan és valláserkölcsi alapon fogjon hozzá 
a jövõ nemzedékének felelõsségtudatos ne-
veléséhez. Az akkor már évek óta a Krisztus 
Király-kápolnában és a kápolna pincéjében 
mûködõ, önszervezõdõ és egyre növekvõ 
egyetemista közösségnek új, a céljainak 
jobban megfelelõ székhelyre volt szüksége. 
Ennek és a többnyire kétkezi átalakítás gyors 
lefolyásának köszönhetõen 1991 tavaszán új 
nap virradt a XIX. kerületi munkásõrlaktanya 
homlokzatára: Andrásfalvy Bertalan kultusz-
miniszter megnyitotta, Seregély István egri érsek 
pedig megáldotta új lakóhelyüket, a kápolnát 
pedig Marosi Izidor váci püspök szentelte fel.

A Szent Ignác Kollégium célja a keresztény 
fiatalság szellemi bázisának erõsítése volt. 
Elõdjének az 1950-ig mûködõ Szent Imre 
Kollégiumot tekintette, amelynek bevallott 
célja volt a katolikus értelmiségi elit kép
zése. A SZIK a mai napig olyan elkötelezett 
értelmiségi réteg nevelésére törekszik, amely 
szakmailag és erkölcsileg is kiemelkedõen 
helyt tud állni a hazai közéletben.

A kollégium ötvenfõs, és egyedi abban a 
tekintetben, hogy tagjai a fõváros legkülön
bözõbb felsõoktatási intézményeibõl kerül
nek ki, megvalósítva ezáltal a különbözõ 
tudományok közötti ismeretátadást és 
átjárhatóságot. „Külsõs” tagságot kaphatnak 
a felvételi rendszernek megfelelõ, fõvárosi 
lakhely-lyel rendelkezõ hallgatók is, akik-
nek ugyanolyan jogaik és kötelezettségeik 
vannak, mint a „belsõsöknek”.

Áldásos jellemzõje a SZIK-nek, hogy falai 
között minden tudományág képviselõi jelen 
vannak: jogászok, közgazdászok, mérnökök, 

biológusok, de sok a bölcsész-, teológus- 
illetve orvostanhallgató is; jöhetnek állami 
vagy egyházi egyetemekrõl, fõiskolákról. 
Gyakran elõfordul, hogy valaki két, meré
szebb esetekben három szakot is végez. A 
jelentkezõk felsõoktatási intézményét ille
tõen semmilyen megkötés nincs.

Közösségünk összetétele minden év-
ben háromfordulós felvételi rendszer során 
alakul ki. Az elsõ forduló írásbeli, ahol a 
jelentkezõknek több társadalmi, közéleti, 
vallási és komplex kérdésben kell kifejteniük 
a véleményüket. Másodszor Közösségi Nyílt 
Napon mérettetnek meg a tagságért folyamo
dók, ahol kommunikációra, a közösségben 
való konstruktív megnyilvánulásra irányuló 
feladatok és játékok során az aktuális kollé
gistáknak is alkalmuk nyílik megismerésük
re. Harmadjára szóban kell bizonyítaniuk 
egyrészt a diákság Felvételi Bizottsága, más
részt a kollégium vezetõsége elõtt. A Szent 
Ignác Szakkollégium nagy hangsúlyt fektet 
tagjainak széleskörû tájékozottságára, önálló 
véleményalkotási képességére, vitakészsé
gére, valamint közösségben aktív életvitelére, 
ezért már a felvételi során mint a legfõbb 
szempontokat veszik ezeket alapul.

Kurzusrendszerünk is az interdiszcip
linaritás jegyében alakult ki. A kollégium 
alapcéljaként megfogalmazott keresztény 
értelmiségi nevelés négy félév alapképzés-
sel indul, amely teológiai, vallásetikai és a 
közéletben való részvételhez elengedhe-
tetlen retorikai és esszéírás kurzusokból áll. 
Emellett és ezek elvégzése után változatos 
lehetõségek nyílnak a kollégisták számára 
az intézményben végzett tanulmányok 
folytatására, kinek-kinek a saját tudományos 
szakosodása és érdeklõdése szerint. A vallási 
(iszlám, buddhista, stb.), néprajzi (vallásnép-
rajz stb.), szépirodalmi (Márai, Pilinszky stb.), 
társadalmi és jogi (alkotmányjog, európai 
tanulmányok, a romák jogi helyzete stb.), 
mentálhigiénés (pszichopatológia, önisme
ret), környezet- és természetvédelmi (fenn



Magyar Tudomány • 2005/8

1038

tartható fejlõdés, ökológiai lábnyom) témájú 
kurzusok mellett önszervezõdõ csoportos 
kutatómunkának és együttgondolkodásnak 
is marad hely a kollégium falain belül. Ilyen 
például a Morus Tamás önképzõ kör a jogá
szok vezetésével, és a következõ félévben 
elinduló Esterházy-kurzus, valamint a kör
nyezetvédelmi csoportmunka is. Azoknak 
pedig, akik egész félévüket saját kutatási 
témájuknak kívánják szentelni, lehetõségük 
van tutorális képzésre.

Kurzusrendszerünk célja, hogy a félévek 
egymásra épülõ tematikájával a hallgató spe
ciális képesítést is kaphasson saját tudomány
ágának kiteljesítésére, illetve egy olyan 
területen, amelyet szakmájához párosítani 
szeretne. A kollégium elvárásaihoz tartozik 
a folyamatos nyelvtanulás, amit anyagilag 
támogat is. Ehhez házon belül is biztosítunk 
nyelvtanfolyamot, ahol saját kollégistáink ad-
hatják tovább megszerzett nyelvismeretüket. 
Jelenleg a legnépszerûbb a spanyol kurzus, 
de korábban hasonlóképp zajlott a német 
és a francia nyelv tanulása is az intézmény 
keretein belül.

Az idegen nyelv megtanulásához és 
a világban való tájékozottsághoz az intéz
ményhez szorosan kapcsolódó Faludi 
Ferenc Akadémia is hozzásegít különbözõ 
külföldi ösztöndíj-lehetõségek biztosításával, 
és a kollégisták közül ugyancsak nagy szám-
ban nyernek támogatást a Magyar Ösztöndíj
bizottságtól, ki-ki a maga egyetemétõl és 
különbözõ külföldi egyetemektõl, amelyek 
kritériumai feltételétezik a magas szakmai 
szinten elért eredményeket. Tagjaink a 
legváltozatosabb helyeket látogatták meg 
egy-egy év vagy félév idejére: Németország, 
Olaszország, Belgium, Franciaország, Nagy-
Britannia és az USA már-már hagyományos-
nak tekinthetõk ösztöndíjasaink körében, de 
eljutottunk már Spanyolországba, Argentíná-
ba, Peruba, Szíriába, Jemenbe és Kuvaitba is. 
Egy-egy ilyen külföldi út a legtöbb esetben 
a kollégiumban megrendezett teaházzal 

végzõdik, ahol hazautazónk megosztja 
tapasztalatait, élményeit a közösséggel, és 
ahol különbözõ szakmai irányultságunkból 
merített kérdéseinkre válaszolva több oldal-
ról is bemutathatja az adott ország gazdasági, 
társadalmi, szociális, néprajzi stb. helyzetét.

Fontosnak tartjuk, hogy az egyes kollé
gista diákok szakmai hozzáértésükbõl a kol
légium számára is hagyjanak hátra valamit, 
ezért bevezettük a negyedik tagsági évben 
esedékes kollégiumi dolgozat kötelezettsé
gét. Ennek a saját tudományos területtel és 
a kollégiumi tanulmányokkal kapcsolatos 
témát kell feldolgoznia. Hagyományosan 
saját publikálási lehetõséget kínál a legkomo
lyabb szakmai munkát végzõ diákjaink 
tudományos kutatási eredményeit közreadó 
tanulmánykötet, a Studia Ignatiana.

Az egyetemeken való átlag feletti teljesí
tésen és a nyelvtanuláson túl a „szentignáco
sok” a lehetõ legtöbb alkalmat ragadják 
meg, hogy különbözõ szakmai fórumokon 
megjelenjenek munkájukkal. Rendszeresen 
szerepelnek és érnek el helyezéseket TDK-n 
és OTDK-n, kutatási témájukban több helyen 
tartanak elõadásokat, publikálják tudomá
nyos dolgozataikat.

A közéleti szerepvállalás és a nyílt, értel
miségi dialógus nemcsak szavakban, de 
tettekben is megnyilvánult a kollégium alapí
tása óta. A Szent Ignác Szakkollégium diákjai 
minden esztendõben egy adott téma köré 
szervezik tudományos szimpóziumukat, 
amely rendszerint komoly érdeklõdést és 
tudományos sikert hoz. Minden egyes ilyen 
típusú rendezvénybe rengeteg energiát fek
tetünk, melyben megnyilvánul a kollégisták 
elszántsága és szakmai elkötelezettsége. 
Talán éppen ezekben a rendezvényekben 
mutatkozik meg legerõsebben szakkollégiu
munk igazi, az alapító atyák által is kinyilvá
nított célja: a társadalomért, a hazáért felelõs, 
a nemzet felemelkedéséért tenni akaró 
keresztény értelmiség odaadó munkássága. 
Minden évben más tudományos csoport 
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szervezi meg a konferenciát. Elsõ szimpoziu
munk a kultúra értékjellegének erõsítésérõl 
szólt (Mûvelt Magyarország – Múlt vagy 
jövõ? 1997), de fogadtunk már vendégeket 
a médiáról, a retorikáról, a demokráciáról, az 
információs társadalomról, jogi témában és 
a Közel-Keletrõl szóló konferenciáinkon is. 
Rendezvényeinken a szakma jeles képvise
lõit, elismert tudósait és közéleti személyisé
geket, illetve érdeklõdõ idelátogatók százait 
látjuk vendégül. Többek között elõadónk 
volt (a teljesség igénye nélkül): Erdõ Péter, 
Glatz Ferenc, Jankovics Marcell, Magyar Bá-
lint, Maróth Miklós, Orbán Viktor, Pléh Csaba, 
Pokorni Zoltán, Prokopp Róbert, Rostoványi 
Zsolt, Schöpflin György, Szentiványi István, 
Zlinszky János. 

Év közben heti rendszerességgel szerve
zünk „teaházakat”, azaz olyan kollégiumi 
esteket, amelyek keretében egy-egy neves 
elõadó tarthat tájékoztatót saját területérõl, 
vagy aktuális közéleti eseményekrõl beszél
gethetünk, illetve egy-egy kollégista mutat
hatja be saját tapasztalatait, érdeklõdési körét. 
Sokszor egy ilyen teaházi est ad hoc módon 
konferencianagyságúra nõheti ki magát, mint 
például történt az a tiszai ciánszennyezés 
kapcsán vagy a palesztin nagykövet láto
gatásakor.

A SZIK a szakkollégiumi mozgalomban 
aktívan és alkotó módon vesz részt. Ezt jelzi, 
hogy a kollégium falai között fogadták el a 
Szakkollégiumi Chartát.

A kollégisták szakmai tevékenységét jól 
jellemzik a 2003-as év eredményei: az ötven
fõs kollégiumból négyen szereztek OTDK-
helyezést vagy különdíjat, hatan publikáltak 
különbözõ elismert kiadványokban, négyen 
tartottak tudományos konferencián elõadást és 
tizenketten nyertek el külföldi ösztöndíjat vagy 
tanulmányutat. Végzetteink közül sokan vál-
lalnak újabb, posztgraduális tanulmányokat 
és jelentkeznek doktori iskolákba – ehhez 
megfelelõ környezetet biztosít a Renaissance 
Tanulmányi Ház, ahová hasonlóan színvo-

nalas feltételek teljesítése útján kerülhet be 
a jelentkezõ.

A Szent Ignác Szakkollégium egyedülálló 
kezdeményezésének köszönhetõen saját 
utánpótlásáról is gondoskodik: a 2001/2002-
es tanévben felmerült az ötlet, hogy közép
iskolai diákok megszólításával elindítsuk 
junior programunkat, amely félévente három 
képzés jellegû hétvégén keresztül készíti fel 
a végzõs középiskolásokat az egyetemi és a 
szakkollégiumi felvételire. A hétvégék témája 
hasonló a kollégium célkitûzéseihez: a ju
nioroknak a középiskolai anyagon túlmutató, 
szélesebb tájékozottságot biztosít amellett, 
hogy nagyobb betekintést nyerhetnek az 
egyetemista/fõiskolás élet jellemzõibe. A 
hétvégék képzési részét saját, szakmájukban 
továbbra is elismert, volt kollégistáink végzik. 
Az általuk oktatott tárgyak: retorika-esszé-
írás, politikai filozófiák, diplomáciatörténet, 
kommunikáció.

A kollégium sokrétû tudományos elhiva
tottságának megfelelõen az intézmény ala
pított egy saját könyvtárat, amely igen ritka 
és értékes kötetekkel is büszkélkedhet. Mun
kánk eredményességéhez a két gépterem, és 
a szobákba is telepíthetõ számítógépek nagy 
száma is hozzájárul, valamint a Párbeszéd 
termében kiépített multimédiás rendszer, 
amely a szimpóziumokat is szolgálja.

Kollégiumunk azonban a tanulmányi 
rendszeren kívül még két pilléren áll: nagy 
szerepet kap nálunk az önkormányzatiság, 
és a lelki, spirituális élet is. Mi elsõsorban 
mégis egy közösség vagyunk. Arra figyelünk, 
hogy az önkormányzatiság és az önszerve
zõdés jegyében a munka is egyenlõen 
oszoljon meg a kollégisták között. Saját 
rendszerezésünk van az év közben várható 
feladatokról, amely vállalások formájában 
mûködik. A diákélet elengedhetetlen része 
a közös táborozás, kirándulás, a filmklub, a 
buli és a sport, amelyek úgyszintén minden 
lehetséges formájukban helyt kapnak az 
intézmény keretein belül. Lelki életünket 
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a rendszeres miséken, esti imaórákon és a 
lelkigyakorlatok idején teljesíthetjük ki, és 
gazdagító élmény a határon túli gyermekek 
táboroztatása is a „Gyökerek” tábor keretein 
belül, valamint egy dévai árva gyermek ne-
veléséhez való hozzájárulásunk is.

Mindezeket figyelembe véve – bár a 
Szent Ignác Szakkollégium létezése óta állan
dó változásban van – észrevehetõ, hogy az 
alapító atyák szándékát követve tartja szín
vonalát az intézmény, és a keresztény értel

miség jegyében az újabb generációk kreatív 
gondolkodással felelnek meg a cselekvõ 
jezsuita elveknek. A Szent Ignác Szakkollé
gium számunkra áldásos sziget, ahol minden 
megtalálható: barátok, tudomány, kreativitás; 
kápolna és otthon.

Vandlik Ariadné Abigél
BGF-KKFK és az Université Catholique de l’Ouest 

végzett hallgatója, a Corvinus Egyetem hallgatója, Szent 
Ignác Szakkollégium

vandlik.ariadne@szentignac.hu
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Univerzum-szimuláció

A Virgo nevet viselõ nemzetközi asztrofizi-
kus csoport a Világegyetem történetének 
azt a szakaszát modellezte, amelyben a 
galaxisok és a kvazárok kialakultak. Az 
1994-ben szuperszámítógépes kozmológiai 
szimulációkra létrehozott Virgo konzorcium-
ban brit, német, kanadai, japán és amerikai 
(USA) kutatók dolgoznak, elsõsorban brit 
és német kutatóintézetek szuperszámítógé-
pein. Millennium Szimulációnak keresztelt 
legújabb modelljükben a Világegyetemet 
egy kétmilliárd fényév oldalélû kockával 
helyettesítették, s több mint tízmilliárd ré-
szecskét, anyagdarabot helyeztek el ebben a 
térfogatban. Ekkora részecskeszámmal még 
sohasem végeztek számításokat. Az égboltot 
feltérképezõ mérések szerint a kiválasztott 
térfogatban a valóságban kb. húszmillió 
galaxis található, a galaxisok közepében 
szupernehéz fekete lyukak ülnek. 

A modell a kozmológia legfrissebb ered
ményeire épült. Az egyre gyorsuló tágulást 
elõidézõ sötét energia arányát 70 %-nak 
vették, kb. 25 % az egyelõre ismeretlen sötét 
anyag, a fennmaradó 5 % a jól ismert atomos 
anyag, fõként hidrogén és hélium. Korábban 
még nem végeztek a sötét energia létezését 
figyelembe vevõ modellszámításokat. 

A Millennium Szimuláció az Õsrobbanás 
után négyszázezer évvel fennállt állapotokból 
indul ki. Az anyag és sugárzások akkor még 
csaknem egyenletesen oszlottak el, csak kis 
eltérések, finom fodrozódások jelentkeztek. 
A modellszámítások szerint a korai kor 
emléke nemcsak a mikrohullámú sugárzás
ban õrzõdött meg, hanem a galaxisok mai 
eloszlásában is kimutatható.  

Az új számításokkal sikerült a fekete lyukak 
kialakulását nyomon követni. Az égboltot 
feltérképezõ Sloan Digital Sky Survey prog-
ram adatbázisában szereplõ  legfiatalabb kva-
zár az õsrobbanás után mindössze 850 millió 
évvel formálódott ki, fényessége a Napénak 
tízbilliószorosa. A belsejében lévõ fekete lyuk 
tömegét egymilliárd naptömegnyire teszik. 
Sok szakember vélte úgy, hogy a galaxisok 
fokozatos kialakulásával párhuzamosan, 
ugyanazon mechanizmussal nem jöhettek 
létre ilyen szupernehéz fekete lyukak. A 
Millennium modellszámításokban viszont 
mindkét formáció kialakult. A fekete lyuka-
kat tartalmazó galaxisok a számításokban 
akkor jelennek meg, amikor az Univerzum 
még mindössze néhány százmillió éves.

A földi és mûholdas megfigyelések jóvol
tából egyre több, pontosabb és részletesebb 
információval rendelkezünk a Világegyetem 
szerkezetérõl. Az új elméleti modell minden 
korábbinál részletesebb képet ad a Világ
egyetem szerkezetérõl, ezért jól össze lehet 
vetni a megfigyelések eredményeivel.

Gnedin, Nickolay Y.: Digitizing the Universe. 
Nature. 2 June 2005, 435, 572–573.
Springer, Volker et al.: Simulations of the 
Formation, Evolution and Clustering of 
Galaxies and Quasars.  Nature. 435, 2 June 
2005, 629–636. 

J. L.

Megkezdõdött a Titán felde-
rítése

Sorra jelennek meg a Cassini–Huygens-ûr
misszió mérési eredményeit feldolgozó tudo
mányos közlemények. (Lásd legutóbb: A 
Cassini a Szaturnusznál. Kitekintés 2005/6) 

Kitekintés
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A Science hasábjain hét közleményben írták 
le, hogy mit derítettek ki eddig a Cassini-
ûrszonda mûszerei a Titánról, a Szaturnusz 
legnagyobb holdjáról. A Huygens-szonda 
leereszkedett a Titán felszínére január 14-én, 
de a közlemények még nem errõl, hanem 
a Titán elsõ két megközelítésérõl szólnak. 
(A Cassini a következõ négy évben még 42-
szer közelíti meg a Titánt, és közelrõl veszi 
szemügyre az Enceladus, Phoebe, Hyperion, 
Dione, Rea és Iapetus holdakat.) A friss mé-
rési adatokat a Voyager-1 és 2  1980-81-ben 
rögzített adataival vetették egybe. 

   A Titán a Naprendszerben egyedülálló 
tulajdonsággal bír. Sûrû nitrogénatmoszférája 
van, a légkör olyan hideg, hogy a metán 
cseppfolyós, metánesõk esnek. A légköri 
kémiai folyamatokban szénhidrogénvegyü
letek, nitrilmolekulák keletkeznek. A lég
nyomás a felszínen a földi tizenötszöröse, a 
felszínhez közel a hõmérséklet 100 kelvin. 
Korábban feltételezték, hogy a Titánt glo-
bális szénhidrogénóceán boríthatja, ez nem 
igazolódott be. Az elsõ megközelítésnél a 
Cassini radarja a felszín 1 %-át térképezte fel, 
ez a rész bonyult, kráterekben szegény tarto
mánynak bizonyult. A légkör fõ összetevõje 
a nitrogén, továbbá néhány százaléknyi 
metán és nyomokban szénhidrogének és 
nitrilek. Ilyen lehetett az atmoszféra a Föld 
korai korszakában, mielõtt a mikrobák 
oxigént juttattak volna a légkörbe. A Sza-
turnusz gyorsan forgó magnetoszférájából 
nagyenergiájú részecskék jutnak a Titán 
légkörébe, és energiát szolgáltatnak az ot-
tani kémiai folyamatokhoz. A nyomokban 
elõforduló különbözõ szénhidrogének és 
nitrilek mennyiségét a Voyager-adatokkal ös-
szevetve évszakos változásokra figyeltek fel 
a vegyületek mennyiségében. Az atmoszféra 
dinamikája és a légköri kémiai változások 
következtében fellépõ évszakos változások-
hoz hasonló változások lépnek fel a Földön 
az Antarktisz feletti ózonlyukban. Jobban 
megérthetõvé válik majd ez a mechanizmus, 

ha a Földön kívül még egy helyen nyomon 
követhetjük a változásokat. A Titán légkö-
rének alapos felderítése alapján választani 
lehet majd a bolygó kialakulására ma létezõ 
eltérõ modellek között, ehhez az argoni-
zotópok arányát kell pontosan kimérni. A 
nitrogénizotóp aránya arról ad felvilágosítást, 
milyen ütemben veszít a hold a légkörébõl. 
A Szaturnusz holdjairól, gyûrûirõl, a bolygó 
plazmakörnyezetérõl gyûlõ adatok segíte-
nek majd annak a modellezésében, hogyan 
születnek bolygórendszerek fiatal csillagok 
körül.

A Nature-ben a Titán felszínének 150 × 
150 kilométeres részletét elemezték egy lát
ható és infravörös hullámhosszon dolgozó 
térképezõ spektrométer adatai alapján. A 
felbontás pár kilométeres részletek meg
különböztetését tette lehetõvé. A felszínen 
valószínûleg nincs vízjég. Néhány száz 
méteres dombokat figyeltek meg, a lejtõk 
dõlésszöge kb. 10 fok. Találtak egy 30 kilo
méter átmérõjû fényes, kör alakú tartományt, 
ezt egy jégvulkán kupolájának gondolják. A 
jégvulkán nem vízjeget, hanem valószínûleg 
nitrogénjeget hozott a felszínre. Újabb, jobb 
felbontású felvételekre lesz szükség, csak 
akkor lehet kizárni egy becsapódási kráter 
lehetõségét. 

Mahafy, Paul R.: Intensive Titan Exploration 
Begins. Science. 13 May 2005, 308. 969–970. 
és a közlemények a 970–995. oldalakon, 
Prockter, Louise: Shades of Titan. Nature. 
9 June 2005. 435, 749–750. 

J. L. 

Színes méterrúd molekulák-
hoz

A biológiai molekulák nanométer méretek
ben zajló mozgásának nyomon követésére 
különbözõ fluoreszcens festékekkel jelölik 
meg a molekulákat, a megvilágítás után kilé
pett fluoreszcens fény színe attól függ, milyen 
távol vannak egymástól a festékjelölések (FRET 
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technika). A módszer hátránya, hogy csak 10 
nanométernél közelebb levõ festékmolekulák 
esetén mûködik, és a megvilágítás után egy 
perccel már megszûnik a fluoreszcens fény. A 
Kaliforniai Egyetem (Berkeley) munkatársai-
nak új eljárása mindkét problémára megoldást 
kínál. A mérhetõ távolság 70 nanométerre 
nõtt meg, és nincs idõbeli korlát a változások 
nyomon követésében. 40 nanométer átmérõjû 
aranyrészecskéket használnak hosszméréshez. 
Az egymáshoz közeli nanorészecskék hatással 
vannak egymás elektronjainak mozgására. Az 
elektronállapotok megváltozása (plazmon 
rezonancia) miatt megváltozik a nanorészecs
kékrõl szórt fény hullámhossza. A kísérletben 
az egymástól viszonylag távol levõ arany 
nanoszemcsék legerõsebben zöld fényt sugá
roztak, 540 nanométer körüli hullámhosszal. 
Az egymáshoz közelebb vitt aranyszemcsék 
fénye a vörös felé tolódott el, a hullámhossz
változás mintegy 20 nanométer volt. A zöld
bõl vörösbe tartó szín folyamatosan változott 
a távolság változtatására, tehát mûködik a 
színes molekuláris méterrúd. A módszerrel 
ezután DNS szálak összekapcsolódását és 
szétválását követték nyomon. Ki tudták 
mutatni, hogy a két DNS szál összekapcsoló
dásakor a szálak merevebbé váltak: a szórt 
fény hullámhossza néhány nanométerrel a 
spektrum kék vége felé tolódott el, vagyis a 
jelzõ arany nanorészecskék 2 nanométerrel 
eltávolodtak egymástól. 

Service, Robert F.: Color-Changing Nano
particles Offer a Golden Ruler for Molecu-
les. Science. 20 May 2005. 308, 1039. 

J. L.

Új fejlemények korábbi 
hírekrõl

Megegyezés született az ITER nemzetközi 
termonukleáris reaktor felépítésérõl; a helyszín 
Cadarche, Franciaország (legutóbb: Az ITER 
és a világpolitika, Kitekintés. 2004/11). Az épí-

tés idejét tíz évre, költségét 4,6 milliárd euróra 
tervezik, az építés ötvenezer embernek ad 
munkát. A költségek 40 %-át az EU, 10 %-át 
Franciaország állja, a többit az USA, Orosz-
ország, Japán, Kína és Dél-Korea. Az ITER 
üzemeltetését 20 évre tervezik.
   Valószínûleg mégsincs öt kvarkot tartalma
zó, pentakvark részecske. (Legutóbb: Pen
takvark, magyar részvétellel, Kitekintés. 
2004/3) 2003 végére több mint tíz kísérleti 
csoport számolt be pentakvark észlelésérõl. 
A késõbbi, más módszerrel és jobb statiszti
kával végzett mérések negatív eredményt 
hoztak. Egy nagyobb kísérleti adathalmaz 
feldolgozásának eredménye az év végére vár
ható. (Close, Frank: Vanishing Pentaquarks. 
Nature. 19 May 2005. 435, 287.) 

J. L.

Madárinfluenza
a vadmadarakban

Északkelet-Kínában vadmadarak ezrei fer
tõzõdtek meg olyan madárinfluenza-vírussal, 
amely genetikailag közeli rokona a Távol-
Keleten hónapok óta pusztító H5N1 törzs
nek. A kínai kutatók, Guan Yi vezetésével 
megkongatták a vészharangot: a vadludak, 
sirályok akár 1000-1500 kilométert is megte
hetnek naponta, elhurcolva a kórokozót a 
világ olyan területeire is (Ausztrália, Európa), 
amelyek egyelõre mentesek a madárinflu
enzától. Ez jelentõsen növeli annak esélyét, 
hogy kialakuljon egy vírusváltozat, amely 
emberrõl emberre is terjed. Ekkor a spanyol
náthához hasonló világjárvány alakulhat ki, 
s emberek százezreinek halálát okozhatja, hisz 
hónapok telhetnek el, míg megszületik az új 
vírusváltozat elleni hatékony vakcina. 

Eddig Vietnamban, Thaiföldön és Kam
bodzsában összesen 154 ember fertõzõdött 
meg madárinfluenza-vírussal, és 54-en haltak 
bele a betegségbe. E fertõzések mindegyike 
házityúkoktól, háziludaktól származik, ezért 
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a hírek, amelyek szerint a H5N1 egyik válto
zata már a vadludak között is terjed, erõsítik 
a feltételezést, hogy a madárinfluenza globá
lis fenyegetést jelenthet. A kutatók szerint a 
vadludak fertõzöttségének terjedése miatt 
már a Délkelet-Ázsián kívül élõ farmereknek 
is jobban kell figyelniük a betegség jeleire. 
A madárinfluenzát szinte lehetetlen megfé
kezni, ha egyszer fölüti a fejét egy farm ba
romfiállományában – figyelmeztetnek.

Highly Pathogenic H5N1 Influenza Virus 
Infection in Migratory Birds. Science, 8 July 
2005. 309. 5732. Published Online 6 July  
2005. 10.1126/science.1115273 

G. J.

A heroin Alzheimer-kórt 
okozhat?

Korai Alzheimer-kórra emlékeztetõ elválto
zásokat találtak herointúladagolásban el
hunyt fiatalok agyában brit kutatók. A  mintá
kat olyanok agyi metszeteivel hasonlították 
össze, akik váratlanul haltak meg, és biztosan 
nem voltak drogfogyasztók. Megállapították, 
hogy a drogosok egyes, tanulással, memó
riával, érzelmi élettel kapcsolatos agyterüle
tein megkezdõdött az agy pusztulása annak 
ellenére, hogy átlagos életkoruk nem érte el 
a 40 évet. A kutatást vezetõ Jeanne E. Bell 
szerint az elváltozások nem olyan súlyosak, 
hogy memória- vagy gondolkodási nehézsé
geket okozhattak, de felvetik a lehetõséget, 
hogy a heroin gyorsítja az agy öregedését.  
Ezt nemcsak az észlelt anatómiai eltérések 
támasztják alá, hanem biokémiai vizsgálatok 
is. A heroinisták agyában ugyanis jelentõsen 
emelkedett mennyiségben fordult elõ két 
olyan fehérje, amely hozzájárul az Alzhei
mer-kórra jellemzõ lerakódások, plakkok 
kialakulásához. Természetesen ezen vizsgá
latok alapján nem lehet megállapítani, hogy 
a heroin hosszú távon valóban szellemi és 
érzelmi leépülést, demenciát okoz-e, illetve 

hogy a drogfogyasztás abbahagyása után vis-
szafordulnak-e a pusztulásos folyamatok. 

MedlinePlus. 24 June 2005. 
Neuropathology and Applied Neurobiology 
Online. 21 June 2005. 

G. J. 

Még az egypetéjû ikrek
sem egyformák

Spanyol kutatók egypetéjû ikrek genetikai 
sajátságain keresztül vizsgálták, hogy a kör
nyezet hogyan befolyásolja az örökítõanyag 
mûködését. Az egypetéjû ikrek jó alanyok 
erre, hiszen genetikailag majdnem teljesen 
megegyeznek, mégis számos öröklõdõ sa
játságban – például bizonyos betegségre való 
fogékonyság – eltérhetnek egymástól. 

Mario F. Fraga, a Spanyol Nemzeti Rák
intézet munkatársaival 160 egypetéjû iker
pár génjeinek aktivitását vizsgálta, az ikrek 
kora 3 és 74 év közé esett.  Megállapították, 
hogy minél idõsebb az ikerpár, génjeik 
mûködésének mintázata annál inkább eltér 
egymástól. Az eltérés mértékét növeli az is, 
hogy mennyi idõt töltöttek távol egymástól, 
és milyen egészségügyi problémáik voltak. A 
vizsgálat bizonyítja, hogy a környezet és az 
életmód (táplálkozás, dohányzás, rendszeres 
testmozgás vagy mozgásszegény életmód) 
befolyásolják azokat a biokémiai mechaniz
musokat, ún. epigenetikus tényezõket, 
amelyek szerepet játszanak abban, hogy 
egy bizonyos gén mûködik-e vagy sem. Az 
egypetéjû ikrek azért nem egyformák, mert 
az epigenetikus tényezõk megváltoztatják 
génjeik mûködési mintázatát.

Identical Twins Exhibit Differences in Gene 
Expression. Scientific American.com 05 
July 2005. http://www.sciam.com/article.
cfm?articleID=0001616A-93A1-12C5-93A183
414B7F0000&sc=I100322 

G. J.
Jéki László – Gimes Júlia
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Körner Zsuzsa: A telepszerû la-
kásépítés története Magyarorszá-
gon 1850-1945
Urbanisztikai füzetek 3, TERC, Buda-
pest 2004

Az értelmezõ szótár szerint a telep „kisebb 
(különálló) ideiglenes, illetve sajátos célú 
vagy helyzetû település”, amit ha a lakás 
funkcióval kapcsolunk össze, többnyire 
valami szegényes dolog jut az eszünkbe: 
munkástelep, szükségtelep, cigánytelep. 
Nem véletlen, hogy az 1945 elõtti legismer-
tebb magyarországi teleprõl, az eredetileg 
munkástelepnek épült és sokáig úgy is szá-
mon tartott kispesti beépítésrõl szóló könyv 
1994-ben már Kertvárosunk, a Wekerle 
címmel jelent meg.1  Munkástelepen nem 
szeretnénk lakni, kertvárosban annál inkább. 
A munkástelep és a kertváros szavak kettõse 
jól kifejezi a telepszerû építéshez kapcsolódó 
negatív és pozitív tartalmakat. A telepszerû 
építés magában hordja a központi akarat 
jelenlétét, a telepítés mesterséges voltát a 
hagyományosan létrejött városrészek spon-
taneitásával szemben, s a tudatos társadalmi 
szegregációt, azzal, hogy adott csoport 
lakóhelyéül szolgál. Másrészt épp az egy
idejûség és a tervezettség az, ami lehetõséget 
ad a kísérletezésre, egy új településforma 
megvalósítására, a kertváros esetében példá
ul a városi és a vidéki életmód elõnyeinek 
egyesítésére. A telepszerû lakásépítést elsõ
sorban a politika és a gazdaság határozza 
meg, ugyanakkor egy kor társadalomképé
nek a lenyomata is, amely legtöbb esetben  

 
 
 
 
 
 
a jelen viszonyait mutatja, néha mégis az 
elképzelt jövõnek teremt keretet. A munkás
telep a szükségmegoldást idézi, a kertváros az 
ideális környezetet.

Körner Zsuzsa könyvében a telepszerûség 
kategóriáját három kritérium teljesülésével 
határozza meg: az egyidejûség, a célzott 
népességi csoport és az egységesség elve. Az 
elvek sorrendje egyúttal azok fontosságát és 
a vizsgálat körébe bevont épületegyüttesek 
válogatási szempontjait is meghatározza: 
a szerzõ minden olyan építési akcióra 
kitér, ahol akár egy háztömbnyi területen 
egyszerre, egy koncepció szerint épültek 
lakóépületek. A tágra szabott keretekbe 
aztán számos, sokszor nagyon különbözõ 
telep is belefér. A minták az államilag finan
szírozott, mezõgazdaságra épülõ telepes 
falvaktól a nagycsaládosok részére szervezett 
városszéli ONCSA-telepekig, a szoba-kony
hás bányászlakásoktól az Óbudai Gázgyár 
tisztviselõtelepéig terjednek, de említésre 
kerül a magánerõs bérházépítés néhány 
nagyobb területet érintõ budapesti példája 
is. A gazdag háttéranyagra és elmélyült saját 
kutatói munkára épülõ könyv a téma teljes 
áttekintését nyújtja, ha nem is vállalkozik 
minden egyes akció részletes elemzésére.

A könyv a telepszerû lakásépítés történe
tének nemzetközi áttekintésével indul, mint
egy elõzményét, majd párhuzamát adva a 
hazai példáknak. Ezt követi a telepszerû 
építés általános kérdéseivel foglalkozó rész, 
a vizsgálati kör meghatározása és a vizsgálati 
szempontok megadása. A lehetséges rend
szerezési elvek közül a szerzõ hármat emel 
ki: 1. Az építtetõk köre szerinti rendszerezés. 2. 
A telepek lakóinak társadalmi státusa szerinti 
rendszerezés. 3. Morfológiai rendszerezés. A 

Könyvszemle

 1 Nagy Gergely: Kertvárosunk, a Wekerle. F. Szelé
nyi Ház, Veszprém, 1994
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ki, kinek és hogyan épített telepet hármas 
kérdésébõl a szerzõ végül az építtetõk 
kilétét ítéli meghatározónak, ami átfogja a 
telepszerû lakásépítés egészét, s a további 
fejezetekben az építtetõk szerint tárgyalja a 
témát. Az építtetõk körének – állam, városok, 
vállalatok, Országos Társadalombiztosító 
Intézet, házépítõ szövetkezetek, magánerõ, 
egyház – kiemelésébõl több elõny is szárma
zik. Áttekinthetõvé válik, hogy ki épít, milyen 
célból, és hogyan finanszírozza a programot, 
majd vizsgálható az így létrejött telepek 
társadalma, végül a telepek helyszíne, telek
használata, morfológiája, lakásösszetétele 
és építészeti értékei. Az építtetõk szerinti rend
szerezésnek vannak azonban hátrányai is. Mivel 
a könyv száz év építkezéseit tekinti át, az olvasó 
számára annyiszor indul újra a történet, ahány-
szor egy új építtetõ tevékenysége kerül tár-
gyalásra, ami nem kevés, hiszen a korábban 
felsorolt hét fõbb építtetõi körön belül a könyv 
külön tárgyalja az egyes minisztériumok és 
nagyvállalatok építkezéseit. Az események 
így töredezetté, összefüggéseikben nehezen 
követhetõvé válnak. A következtetések levo-
nására, a telepszerû lakásépítés hazai lakás-
építésen belüli súlyának a meghatározására, 
általános jellemzõinek a megfogalmazására 
a szerzõ sem vállalkozik. 

A könyvet végigolvasva a recenzens számára 
mégis kirajzolódik egy kép a hazai telepszerû 
lakásépítés elsõ száz évérõl. Az építtetõk és 
a finanszírozás szerepét kiemelõ feldolgozás 
egyértelmû tanulsága a szinte állandó (valós 
vagy csak hivatkozási alapként használt) 
pénzhiány, amely indokként szolgált arra, 
hogy a mennyiségi szempontok fontosabbak 
a minõségieknél. „Ha az adott évben a 

rendelkezésre álló összegbõl rövid idõ alatt 
tudtak nagy számban az igénylõk anyagi 
helyzetének megfelelõ egyszoba-konyhás 
lakásos telepeket építtetni, akkor mindig 
megszavazták a nagy sûrûségû földszintes 
telepek építését” – írja a szerzõ a fõváros 
lakáspolitikája kapcsán, de a mondatot szinte 
minden építtetõnél megismételhette volna. 
A fenti szemléletbõl is következik, hogy az 
egyes lakás- és épülettípusokat, a minõséget, 
a telepítést, a díszítettséget sokkal inkább 
meghatározta, hogy kiknek a számára épí-
tették, mint az, hogy ki volt az építtetõ. A 
társadalmi különbségeket tükrözõ-kifejezõ 
építészeti megoldások a nagyobb vállalati 
telepeken belül különösen jól láthatóak, az 
ózdi munkáskolónián belüli, a tisztisor, az 
altiszti lakóházak és a munkásházak közötti 
látványos szegregációra a szerzõ is rámutat. 
Végül a könyv szomorú tanulsága, hogy a 
telepszerû lakásépítésben rejlõ kísérletekre 

– az ideális forma, az ideális, de legalább elõre 
tekintõ környezet keresésére – szinte alig 
van felmutatható példa a hazai telepszerû 
lakásépítésben.

Körner Zsuzsa hiánypótló mûvet hozott 
létre, amikor a hazai telepszerû lakásépítés száz 
évének történetét megírta, közzétette gazdag 
kutatási anyagát, és a leírtakat számos ismert és 
sok új ábrával illusztrálta. A könyv szerkesztése 
jól segíti a megértést, a harmadik kötetével új 
külsõben megjelenõ Urbanisztikai füzetek 
pedig végre a sorozat tartalmához illõ formát 
kapott. (Körner Zsuzsa: A telepszerû lakásépítés 
története Magyarországon 1850-1945. Urba-
nisztikai füzetek 3. Budapest: TERC, 2004)

Simon Mariann
építészettörténész, BMGE

Tudományelméleti kérdések a 
nyelvészetben
Az ismeretszerzés és ismeretfeldolgozás 
folyamataira vonatkozó tudományelmé-
leti felismerések a múlt század második 

felében meghatározó szerepet játszottak a 
modern nyelvészet létrejöttében. A hatva-
nas-hetvenes években a tudományelmélet 
közvetítésével egyre nagyobb teret nyert a 
természettudományos szemléletmód a nyel-
vészeti kutatásokban. Ezzel párhuzamosan 
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a nyelvészeti kutatások új eredményei is 
ösztönzõen hatottak a tudományelmélet és 
a tudományfilozófia fejlõdésére.

Az elmúlt két évtized során azonban 
érezhetõen megváltozott nyelvészet és tu
dományelmélet harmonikus együttmûkö
dése. A tudományelmélet képviselõinek 
figyelme ma többnyire a naturalizmus vala
melyik népszerû problémájára irányul, a 
nyelvészek pedig saját szakterületük belsõ 
kérdéseinek elmélyítésére koncentrálnak. 
Elsõsorban ezzel az érdeklõdésbeli különb
séggel magyarázható, hogy az utóbbi idõben 
csak elvétve fordult elõ termékeny párbeszéd 
a két tudományterület szakértõi között. 

Nemrég megjelent, német nyelvû köte
tében Kertész András e párbeszéd megújítá
sának lehetõségeit mutatja be. Kertész meg
látása szerint a tudományelmélet nyelvészeti 
alkalmazása a kutatás jelenlegi stádiumában 
mindkét szakterület számára elõnyös lehet. 
Több érvvel is alátámasztható, hogy a kor-
társ nyelvészeti elméletek szempontjából 
miért lenne hasznos újratárgyalni néhány 
alapvetõ tudományelméleti kérdést. Elõször 
is, a nyelvészeti kutatások gyakran olyan 
elõfeltevésekbõl indulnak ki, amelyek a 
tudományelméleti reflexió fényében ma már 
elfogadhatatlannak minõsülnek. Másodszor, 
a nyelvészetben felmerülõ elméleti kérdések 
egy része – az alapkérdések túlnyomó több-
sége – csak a nyelvészet hatókörén kívül esõ 
ismeretek alkalmazásával válaszolható meg 
eredményesen. Végül megemlíthetõ, hogy 
a tudományelméletben felhalmozott tapasz
talatok hozzájárulhatnának a nyelvészeti 
munkában alkalmazott argumentációs mód
szerek finomításához és a következtetések
ben felmerülõ esetleges hibák kijavításához. 

Vitathatatlan, hogy a tudományelmélet 
számára is elõnyökkel járna a nyelvészettel 
való szorosabb együttmûködés. A szemanti
kai, szintaktikai vagy pragmatikai kérdéseket 
elemzõ nyelvészek ugyanis olyan árnyalt 
nyelvhasználati problémákra is érzékenyen 

reagálnak, amelyek a tudományelmélet saját 
nézõpontjából általában nem is észlelhetõek. 
Ennélfogva a nyelvészet fogalmaival gazda
gítani lehetne a tudományelmélet hagyomá
nyos szótárát, és bõvíteni lehetne azon kér
dések körét, amelyekkel a tudományelmélet 
jelenlegi képviselõi foglalkoznak.

E megfontolások alapján Kertész egy 
olyan metalingvisztikai kutatási programot 
vázol fel, amelyben a nyelvészeti és a tudo
mányelméleti szempontok egyenlõ hang
súllyal jutnak érvényre. A gondolatmenet 
kiindulópontja és egyben vezérfonala a 
tudományos naturalizmus álláspontjának 
részletes és újszerû elemzése. Kertész rá-
mutat, hogy a naturalizált szemléletmódra 
hagyatkozva a nyelvészet egyes részterü-
letein belül eredményesen alkalmazható 
metatudományos elméleteket lehet létre-
hozni. Különösen érdekesnek számít ebbõl 
a szempontból a metafora George Lakoff 
és Mark Johnson nevéhez fûzõdõ kognitív 
nyelvészeti elmélete és a kétszintû moduláris 
szemantika Manfred Bierwisch és Ewald 
Lang által kidolgozott modellje. Kertész sze-
rint mindkét elméletre érvényes, hogy tudo
mányelméleti reflexióval ellentmondások 
mutathatóak ki tárgytudományos állításaik
ban, és tipikus logikai hibák fedezhetõek fel 
következtetéseikben, de e reflexió önmagá
ban véve egyik esetben sem alkalmas arra, 
hogy megfelelõ szaktudományos megoldást 
is kínáljon a feltárt nehézségekre. Ez végsõ 
soron azt jelenti, hogy a tudományelméleti 
reflexió módszerével feltárt problémák 
megoldásán a nyelvészeknek már saját esz
közeikkel kell tovább dolgozniuk. 

Nemzetközi mércével mérve a Kertész 
által felvázolt metalingvisztikai program egyik 
legszembetûnõbb újdonsága fogalmi és 
látásmódbeli nyitottságában áll. A szerzõ 
végleges tézisek és zárt elméletek helyett min
denütt új problémamegoldási lehetõségeket 
keres, olyan szabályokat, amelyek az egzakt 
tudományos elméletalkotás elõfeltételét képe-
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zik. Ezért illusztrálja elemzéseit számos esetta-
nulmánnyal. A metafora kognitív elméletének 
elemzése során például a nyelv fogalmához 
kapcsolódó fogalmi metaforák sokaságát 
veszi szemügyre, a moduláris szemantika 
áttekintésekor pedig a szemantikai aluldeter-
mináltság tipikus példáit mutatja be. 

Az elkövetkezõ évek egyik izgalmas kér
dése, hogy a metalingvisztika kutatási prog
ramja milyen módon és milyen mértékben 
támasztható alá újabb alkalmazásokkal. Vár

juk a folytatást. A téma iránt érdeklõdõ olva
sók figyelmébe ajánlom Kertész András egy 
további, szintén a közelmúltban megjelent 
kötetét is: Cognitive Semantics and Scien-
tific Knowledge. Amsterdam/Philadelphia: 
John Benjamins, 2004. (András Kertész: Phi
losophie der Linguistik. Studien zur natura
lisierten Wissenschaftstheorie. Tübingen: 
Gunter Narr Verlag, 2004. 440 p.)

Vecsey Zoltán
SZTE Bölcsészettudományi Kar

MINDENTUDÁS EGYETEME 
I–IV. – Sikersztori – helyben, ké-
pen, gépen, papíron

„Lehetséges-e enciklopédikus tudás a 21. szá-
zadban? Lehetséges-e ma a tudás valamiféle 
teljességét birtokolni; ha nem is mindent, de 
mindenképpen lényegeset tudni; s jelesül a 
tudományoknak – ha nem is minden területén, 
de legalább – minden alapvetõ területén ottho-
nosan mozogni?”

E kérdéseket Nyíri Kristóf akadémikus 
fogalmazta meg a Mindentudás Egyeteme 
széleskörû publikuma elõtt. Ez nemcsak 
szólásforma: aki nyomon követi a Minden-
tudás Egyetemének sikertörténetét, pontosan 
tudja, hogy ez a publikum a szó értelmének 
teljességében széleskörû. Korántsem csupán 
a Mûszaki Egyetem impozáns auditóriumát 
hétrõl hétre birtokba vevõ, szívet melenge
tõen változatos összetételû hallgatóságot 
jelenti, hanem mára bizony a magyar felnõtt 
népesség nem kevesebb, mint felét érinti.

A hazai hagyományokra építkezõ, az 
angolszász és francia tudománykommuniká
ciós gyakorlat tapasztalatait feldolgozó, de 
mindettõl több ponton is elrugaszkodó 
tudományos ismeretterjesztõ projekt az 
elmúlt három évben a társadalom összes 
információs csatornáját meghódította. Olyan 
eredményességgel állítja a maga szolgálatába 
a manapság egyre kevesebb értéket felmu

tatni képes elektronikus és írott sajtót, olyan 
hozzáértéssel nyúl a Gutenberg-galaxis vég
napjaiban vergõdõ könyvkultúrához, hogy 
ez már önmagában is komoly tanulságokkal 
jár. A Mindentudás Egyetemé-nek katedráján 
elhangzó elõadásokat felvonultató könyvso
rozat negyedik kötetének megjelenése 
megfelelõ alkalmat kínál arra, hogy az érdek
lõdõ megpróbáljon e tanulságok közelébe 
férkõzni.

A Nyíri professzor által konkrétságában 
felvetett – de áttételesen minden egyes elõ
adás során megfogalmazódó – dilemma, 
hogy tudniillik miben is áll és hol lakozik a 
tudás, a jelenkori ember egyik legnagyobb 
problémája. A legkülönbözõbb forrásokból 
rázúduló információáradat alatt elevenen el-
temetve nemhogy értelmezni és osztályozni 
nem tudja, de jószerivel felfogni sem nagyon 
bírja mindazt, amit tudásnak hisz. Ez az in-
kompetencia egyrészt rendkívüli szorongást, 
másrészt indokolatlan magabiztosságot 
szül. Az egyes ember még sosem állt ilyen 
nagyszámú információ birtokában az õt 
körülvevõ világról, és ad absurdum még 
sosem volt ennyire védtelen – zavarodott 
és tanácstalan.

E mára közhelyszámba menõ státusz 
megállapítása a kötetek szempontjából csak 
annyiban érdekes, amennyiben a Minden
tudás Egyetemének befogadó közegét írja 
le. Így válik ugyanis érthetõvé, hogy milyen 
kényes feladat elõtt álltak e projekt gazdái 
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éppúgy, mint a kötetek tervezõi és szerkesz
tõi. Rendelkezésükre állt a tudós társadalom 
a maga – esetenként specifikus, de minden
képpen – jól strukturált ismeretanyagával, 
amit aztán el kellett juttatniuk az általános
ságban túlinformált, de arányaiban kevéssé 
kvalifikált egyes emberhez. Ez már csak azért 
is nehéz feladat, mert az alaphelyzetbõl faka
dó gátlások az egyes emberben nehezen 
oldódnak.

Az, hogy ezek a kötetek utat találtak saját 
közönségükhöz, jórészt annak tudható be, 
aminek egyébként maga a Mindentudás 
Egyeteme is köszönheti népszerûségét, hogy 
tudniillik híján vannak mindenféle intellek
tuális gõgnek és megváltó küldetéstudatnak. 
Egyszerûen kommunikálnak, mindenféle 
modorosság nélkül invitálnak: „volna itt egy 
s más, ha érdekel, szívesen beszélünk róla”. 
Ez a magatartás a napjainkban oly divatos és 
megvalósulásában oly ritkán értelmet nyerõ 
interaktivitás alapja. Az interaktivitásé, ami a 
Mindentudás Egyetemének napi gyakorlatát 
és annak lenyomatát, a megjelent köteteket 
egyaránt jellemzi. 

A külsõ megjelenésükben egységes, 
A4-es formátumú kötetek táblaborítását 
envelop védi, melynek halvány szürkéjén 
a cím (MINDENTUDÁS EGYETEME) és az 
embléma dombornyomása elegáns, de 
nem hivalkodó. Az igényes papírválasztás, a 
megszokottnál nagyobb betûméret, a tagolt 
tördelés élvezhetõvé, ezáltal könnyebben 
befogadhatóvá teszi a tartalmat. Mindez nem 
jelent mást, mint hogy a négy kötet mind-
egyike szép könyv, jó kézbe venni, izgalmas 
nézegetni, kellemes olvasni.

A belsõ tipográfia szintén egységes, ami 
egy sorozattól jogosan elvárható. A széles 
margón elhelyezett képek és illusztrációk 
a szövegtestben alkalmazott kiemelésekkel 
(fetteléssel) együtt tovább differenciálják az 
elõadások jelentésrétegeit. Bizonyos mo
mentumok képi megjelenítésének szándé
ka ugyanis nemcsak abból a feltevésbõl 

táplálkozik, hogy tudniillik bizonyára akad, 
aki nem pontosan érti vagy tudja, mirõl is 
ejt szót az elõadó, hanem vélhetõen leg-
alább ilyen fontos szempontként merül fel 
a továbbgondolásra, további tájékozódásra 
késztetés igénye is. Ez utóbbira talán egyes 
hivatkozott mûvek borítólapjának szere-
peltetése a legnyilvánvalóbb példa, hiszen 
illusztrációként mi más célt szolgálna, ha 
nem azt, hogy az olvasó érdeklõdését felkelt-
se, illetve megkönnyítse az utánjárást.

A képszerkesztés – kínálatának vitathatat
lan bõsége és változatossága mellett – némi 
következetlenséget mutat. A mûalkotások, 
mûemlékek adatolása hiányos és többféle 
összetételben fordul elõ. Ami bizton szere
pel minden képaláírásban, az a remekmû 
címe – amit pedig bizton hiába keresünk, 
az az illetõ alkotás fellelhetõsége. A mester 
a legtöbb esetben megneveztetik, de elõfor
dul az is, hogy említetlenül marad. Magának 
a beszerkesztett képnek az eredetérõl pedig 
nemhogy a képaláírásokban, de még az imp
resszumban sem olvasható semmi. 

A képek mérete és elhelyezkedése is 
esetlegesnek tûnik. Nem jelenthetõ ki, hogy 
magyarázó ábra csak a szövegtestben, port
ré, illetve illusztráció csak a margón jelenhet 
meg. Olybá tûnik, hogy van, aki, ami elfér a 
margón, és van, aki, ami bekéredzkedik a 
sorok közé. Ez utóbbiak mindig nagymére
tûek, ami nemegyszer a fotó minõségének 
rovására megy.

A tudósportrék azonban feledtetik az 
elõbb említett átgondolatlanságokat: elhe
lyezésükben, méretükben, kivitelükben és 
persze tartalmukban egyaránt nagyszerûek. 
(Jó volna tudni, hogy a felvételek kinek a te-
hetségét dicsérik, sajnos, az impresszumból 
sem derül ki…)

A kötetek segédeszköztára nem hagy 
maga után kívánnivalót – teljessége egyben 
pozicionálja a kiadványt. A névmutatót és a 
tárgymutatót angol nyelvû tartalomjegyzék 
követi, ezután minden egyes elõadás angol 
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nyelvû rezüméje áll. A professzorok irodalmi 
ajánlásaikat elõadásaik végén teszik meg. 

Fontosnak tartom megjegyezni, hogy a 
lapszéli szómagyarázatok formai megjelené
sükben és szerkesztettségükben egyaránt 
a kiadvány ékességei. A Mindentudás 
Egyetemének alapvetõ – és a fentiekben 
már érintett – szervezõelvérõl árulkodik 
az, hogy nemcsak szakkifejezések, illetve 
idegen szavak, hanem köztudottnak vélt 
jelentéssel bíró szavak, szókapcsolatok is 
helyet kaphattak itt. Ez erõteljes kifejezõdése 
annak a kommunikációs attitûdnek, mely a 
lehetõ legkevésbé számol elõfeltevésekkel 
és hozott tudással, így egyrészt minimalizálja 
a félreértés lehetõségét, másrészt kikapcsolja 
a kommunikáció folyamatából a befogadó 
nemtudásból származó szégyenérzetét. És 
ez a kulcs.

Akik úgy gondolják, hogy e kijelenté
semmel túlzásokban esem, engedjenek meg 
egy rövid kitérõt. Próbáljanak meg visszaem
lékezni az elsõ matematika-, de még inkább 
az elsõ fizika- vagy kémiaórájukra. Ez ugye 
az ember tizenegy éves kora körül esedékes. 
Azután próbálják meg megbecsülni, vajon 
hány osztálytársuk döntötte el azonnal, hogy 

„én ezt úgysem értem”. Ha megvan, üssék föl 
a Mindentudás Egyetemének elsõ kötetét, 
és lapozzák át a nyitóelõadás anyagát. Vizi 
E. Szilveszter professzor úr az élet és a halál 
biologikumáról beszél. Vannak itt szabad 
gyökök, isémia, atrófia, Parkinson-kór, ak-
ciós potenciál, egypetéjû ikrek, klónozás 

– némelyik egészen ismerõsen cseng. Most 
pedig azt tessék megbecsülni, vajon az egy-
kori osztálytársak közül hányan éreznének 
kedvet ahhoz, hogy egy ilyen gondolatmenet
ben elmélyüljenek. Tovább megyek: hányan 
vennék a bátorságot hozzá?

Márpedig a Mindentudás Egyetemének 
elõadásai iránt a magyar felnõtt lakosság 
fele érdeklõdést mutat. A Mindentudás 
Egyetemének elsõ három kötete 30 ezernél 
is magasabb példányszámban fogyott. 

Meggyõzõdésem szerint azért, mert nem tá-
maszt erõltetett elvárásokat: a Mindentudás 
Egyeteme olyan struktúrájú közeget teremtett 
tudósok és laikusok számára, amelyben sem 
elõbbiek, sem utóbbiak nem kényszerülnek 
szerepváltásra. A professzoroknak nem kell 
konyhanyelven elõadniuk, a hallgatóságnak 
pedig nem kell úgy tennie, mintha értené azt, 
amirõl valójában fogalma sincs. Ez minden 
bizonnyal ennyire egyszerû.

Az egyes kötetekrõl

I.

A sorozat nyitókötetének elsõségét jószerivel 
csak az alapítók: a Magyar Telekom (akkor 
még Matáv) elnök-vezérigazgatójának és az 
MTA elnökének ajánlása, valamint az MTA 
kommunikációs és tudománypolitikai igaz-
gatójának összefoglaló igényû utószava teszik 
egyértelmûvé. 

Ezektõl eltekintve gyakorlatilag bármely 
utána következõvel felcserélhetõ. Sem meg
jelenésében, sem szerkezetében nem hordoz 
olyan elemet, amelyet a késõbbiekben a 
szerkesztõk újragondoltak volna. A Min
dentudás Egyetemének elsõ tizenkilenc 
elõadását közli szerkesztett formában. Sorren
diségüket az eredeti idõbeliség, nem pedig 
tematikus szempontok határozzák meg. 

Az elsõ elõadás az Akadémia elnökéé. 
Pléh Csaba a nyelv és az emberi gondolko-
dás összefüggéseirõl beszél, Venetiáner Pál 
a gének befolyásolhatóságát firtatja. Romsics 
Ignác a történelem definícióját keresi, Marosi 
Ernõ a mûvészettörténetet mint az emléke
zés tudományát mutatja be. Kroó Norbert a 
fizikai tudás, Hámori József az emberi agy 
teljesítõképességének határait kutatja. Almár 
Iván arra vár választ, vajon egyedül vagyunk-e az 
Univerzumban, Láng István pedig arról beszél, 
milyen szerepet játszik a környezetvédelem 
abban, hogy egy darabig még maradhatunk. 
Jéki László a radioaktivitásról, Szegõ Károly 
magáról a Naprendszerrõl tesz megállapí-
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tásokat. Borhidi Attila a növények, Ferge 
Zsuzsa az emberek társadalmát elemzi. Vi-
csek Tamás szerint az igazán érdekes dolgok 
mindig a rend és a rendezetlenség határán 
történnek. Andrásfalvy Bertalan a népraj-
zudománynak szerez rangot a diszciplínák 
között. Zrínyi Miklós az intelligens anyagok 
valóságosságát bizonyítja, Bencze Gyula a 
nukleáris energiát illetõ téves hiedelmeket 
oszlatja, Somlyódi László pedig arra figyel-
meztet, hogy ne higgyünk a szemünknek, a 
vízkészletünk bizony apad. 

A sort Bor Zsolt elõadása zárja: a fizikus 
a lézerrõl, annak mibenlétérõl és hasznosítá
sának lehetõségeirõl fejti ki álláspontját.        

II.

A sorozat második kötetében visszaköszön
nek témakörök. Ormos Mária a történelem 
puszta létével kapcsolatban fogalmaz meg 
kérdéseket, Klement Zoltán a növények 
önvédelmérõl beszél, Mészáros Ernõ a Föld 
lakhatóságának kritériumait, Falus András 
génjeink szerepét magyarázza el. 

Vékás Lajos az EU-n belüli jogalkotás egyre 
aktuálisabb kérdését taglalja, Horn Péter az 
agrárgazdaság uniós kilátásait elemzi. Pa-
lánkai Tibor az európai integráció hasznát 
és terheit állítja rendszerbe, Gángó Gábor 
a nemzetekrõl, népek életérõl és haláláról 
elmélkedik. Ormos Pál a fény biológiai szere
pét, Papp Zoltán a magzatkort mutatja be. 

A tavaszünnepek eltérõ hitbéli-vallási 
hagyományait bemutató Schweitzer József 
és Erdõ Péter elõadása tettében korszakal
kotónak bizonyult. Az MTA elnökét, Vizi E. 
Szilvesztert dicséri, hogy akarta és tudta egy 
asztalhoz ültetni a katolikus és a zsidó fõmél
tóságokat. Aki ott volt, megélte, aki pedig a 
kötetben lévõ portrét látja róluk, elhiszi, hogy 
aznap fontos dolog történt. Köszönet érte.

Radnóti Sándor az ízlést veszi górcsõ alá, 
Erdei Anna pedig az immunrendszert. Vissy 
Károly az idõjárás elõrejelzését magyarázza, 
Tringer László a depresszió aspektusait elem

zi. Mihály György a kvantumfizika hasznát, 
Furka Árpád a gyógyszerkutatás forradalmát 
mutatja meg. Sólyom Jenõ az alacsony hõ
mérsékleti viszonyok jelentõségét taglalja, 
míg Tulassay Tivadar azt firtatja, hogy meg
elõzhetõek-e a civilizációs betegségek. Pap 
László a globális helymeghatározásról, Lo-
vász László a számítógépek és a matematika 
kapcsolatáról szól.

Az MTA elnökének húsvéti bevezetõjével 
együtt huszonhárom elõadást vonultatnak 
fel a szerkesztõk. Az elsõ két kötet alapján 
az már jól látható, hogy egyfajta tudástár lét-
rehozása a cél: egy olyan – enciklopédikus 
igényû, de semmiképpen sem enciklopédia 
jellegû – gyûjteményé, ami legalább annyira 
érdekes és látványos, mint amennyire tudo
mányosan releváns és társadalmi szempont
ból mértékadó.

III.

A harmadik kötet új színt hoz, miközben 
régiekkel is operál. Esterházy Péter személyé
ben bevétetnek az elõadók közé az írók, a 
költõk – a nyelv napszámosai. 

Palló Gábor a magyar tudós-zsenikrõl, 
Tompa Anna az egészségtudatról beszél. 
Kovács Ferenc a bányászat, Jaksity György a 
pénz természetrajzát adja. Fésüs László szerint 
a természetes sejthalál valójában egy magától 
értetõdõ döntés. Sajó László azt a kérdést te-
szi fel, hogy vajon ésszerûek-e a jog elõírásai. 
Horváth Zoltán a Mikrokozmoszt, Patkós 
András a Mindenséget mérné. Tóth József 
a régiót mint közigazgatási egységet igyek-
szik felderíteni, Gyulai József a nanovilágig 
vezetõ utat írja le. Szabad János az anyai 
öröklõdést vizsgálja, Nádasdy Ádám a nyelv 
változását. Havass Miklós az információs tár-
sadalom kialakulásának hosszú folyamatáról, 
Máray Tamás az internet mûködésének rej-
tett összefüggéseirõl ad elõ. Csányi Vilmos 
az emberi természetet biológiai gyökeréig 
vezeti vissza, Nyíri Kristóf pedig az emberi 
tudásvágy jelenkori céljait mérlegeli. 
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A karácsonyi elõadásokat ezúttal is Vizi 
E. Szilveszter vezeti be – Gáncs Péter a kará
csonyi evangéliumot elemzi, Szabó István 
pedig a szeretet keresztényi dimenzióiról 
elmélkedik.

E kötet végén Tudomány és (multi)mé
dia címmel interjú-összeállítást közölnek a 
szerkesztõk. A Mindentudás Egyetemének 
alapítói fejtik ki véleményüket a jelenkori 
tudományos ismeretterjesztésrõl, ezen belül 
is elsõsorban saját projektjükrõl.  

IV.

A Mindentudás Egyetemének negyedik kö
tete a napokban látott napvilágot. Formájá
ban és szerkesztési elvei alapján az elõzõek 
folytatása: talán csak visszafogottabb, fegyel
mezettebb képszerkesztése teszi némileg 
eltérõvé, no és a két vállalati alapító Matáv 
és Axelero Internet megváltozott logója. Itt 
érdemes megjegyezni, hogy az angol nyelvû 
tartalomjegyzéket megelõzi egy kitüntetés: A 
Mindentudás Egyeteme 2004-ben elnyerte a 
Prima Primisszima díjat, annak „magyar oktatás 
és köznevelés” elnevezésû kategóriájában.  

A kötetben Heller Ágnes a modernitást 
szeretné megszabadítani negatív felhangjától, 
Vidor Ferenc a városok jövõjét ecseteli. Sze-
gedy-Maszák Mihály a nemzeti irodalom és 
a világirodalom jelenkori viszonyát elemzi, 
Róna-Tas András pedig a magyarság kialaku
lását. Raskó István az emberi populációk 
eredetének nyomába szegõdik, Dudits Dé

nes pedig a növények szexuális életének 
molekuláris titkait boncolgatja. Hunyadi 
György a nemzeti sztereotípiákat értelmezi, 
Lámfalussy Sándor pedig az euró bevezeté
sének kívánatos hatásait és kevésbé meg
nyerõ érveit sorakoztatja fel. Borsos Antal a 
nemek kialakulását ismerteti,  Bán Zsófia pe
dig az irodalom nemét keresi. Ádám Veroni
ka táplálkozási szokásaink átalakításának 
szükségességét támasztja alá tudományos 
magyarázattal, Iván László pedig az öregedés 
folyamatába enged bepillantást. Horváth 
Iván a régi magyar irodalom és a mai számítás
technika összekapcsolását példázza, Besz
nyák István az emlõrák diagnosztizálásáról és 
kezelésérõl tart elõadást, Agócs Zoltán pedig 
a híd mint építmény lehetséges besorolására 
kérdez rá – Komárom szlovákiai részében 
tartott elõadása a mûszaki szerkezeten 
túlmenõ szimbólumot is jelent. Kondor Imre 
a banki kockázat, Roska Tamás az érzékelõ 
számítógépek rejtelmeibe kalauzol. 

Az évet lezáró elõadásban Detrekõi Ákos 
beszél az ûrkutatás jelentõségérõl, illetve an
nak a Föld vizsgálatára gyakorolt hatásáról. 

A Mindentudás Egyetemének eddig meg-
jelent négy kötete határozott irányba mutat. 
Az élet teljességét felölelõ, formálódó tudástár 
a végtelenségig bõvíthetõ egészen addig, 
ameddig a rutin meg nem öli a színvonalat. 
De ennek ma még nincs jele.

Flóri Anna

Zemplén Gyõzõ emlékkönyv és 
Zemplén the Scientist
and the Teacher 

Ikerpár születetett, ez azonnal látszik, hiszen 
akárhogy forgatjuk a köteteket, azonos 
díszítésekkel találkozunk – elöl Szabolcs 
Péter emlékérmével, hátul mellszobrával, 
mindkettõt Zemplén Gyõzõrõl mintázta. 
Közelebbi vizsgálat után látjuk, hogy a nagy-

fokú hasonlóság ellenére csak féltestvérekrõl 
van szó, mert ugyan közös szerkesztõtõl 
– Kovács Lászlótól – származnak, de más 
kiadótól: a Zemplén Gyõzõ emlékkönyvet a 
nagykanizsai Batthyány Lajos Gimnázium 
adta ki, míg az angol nyelvû válogatás a 
Studia Physica Savariensia immár XI. köte-
teként látott napvilágot. 

Mindkét könyv a 125 éve született Zemp-
lén Gyõzõrõl szól, de szerencsére nem egy 
magyar nyelvû emlékkönyvrõl és rövidített 
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változatának angol fordításáról van szó. 
Az angol kötetben szövegbõl is, képbõl is 
értelemszerûen kevesebb van, ám akad 
többlet is: néhány mondatos ismertetések a 
korszak jelentõs magyar természettudósairól, 
tanárairól, valamint egy háromoldalas be-
számoló az elsõ világháború olasz frontjáról 
katonaorvosi szemszögbõl. Ez utóbbi a ma-
gyar változatban is helyén lett volna – majd 
kilencven évvel a harcok után legendáink 
megbízhatóságában egyre bizonytalanabbak 
vagyunk. 

Mindezek elõrebocsátása után térjünk 
vissza kiindulásunkhoz – mondanivalóját te-
kintve könyv-ikerrõl számolhatunk be. Mind-
két kiadvány az életpálya bemutatásával indít, 
egy nagy ívû tanulmánnyal, ami adatszerûen 
minden lényegest elmond Zemplénrõl, és 
egyúttal érzelmileg megalapozza azt az 
állítást, hogy aki õt ismerte, az – mondjuk 

– a feketegyémántos Berend Ivánról is elhitte, 
hogy élt. (Ez a mondat – mint lefordíthatat-
lan – az angol változatban nem szerepel.) 
Fényképek a nagykanizsai szülõházról, a 
fiumei gimnáziumról, az Eötvös Kollégi-
umról, bizonyítványokról és oklevelekrõl, 
valamint az olasz front helyszíneirõl mindkét 
kiadványban szerepelnek.

Zemplén Gyõzõ irodalmi munkásságá
nak százhét tétele pusztán a címek alapján 
is tanulságos. Nem ez a helyzet az angol 
változattal, mert ott csak a legjelentõsebb 
munkák címfordítása található meg – a 
magyar címekkel megtöltött majd öt oldal 
feleslegesnek tûnik.

A magyar változat következõ fejezetében 
Kovács László újabb kutatási eredményekrõl 
számol be Zemplén életének helyszínein: 
Budapesten, Fiumében, az elsõ világháború 
olasz hadszínterén. Az a kezdeményezése is 
megalapozott, hogy készüljön el a Zemplén 
családfa vizsgálata, hiszen feltûnõen nagy-
számú tehetséges oldalági rokon és leszár-
mazott található rajta. Ebben az interaktív 
fejezetben még az olvasó is házi feladatot 

kap: a Zemplén Gyõzõt méltató Kozma 
Andorról, majd az elestérõl versben beszá
moló Kobozról kell megállapítani kilétüket.  
Az internet felhasználásával hamar kiderül, 
hogy csak egy feladatról van szó, hiszen a 
két név mögött ugyanaz, a ma már kevéssé 
ismert író, költõ található.

Hét oldalon olvashatunk  A fizikai okta
tás reformjáról. Az Országos Középiskolai 
Tanáregyesület közgyûlésén 1912-ben 
elhangzott beszédben felsorolt gondok és 
érvek közel száz éve ismétlõdnek, ha nem is 
mindig ilyen magas színvonalon kifejtve.  A 
teljes szöveg angol fordítása is indokolt – elég 
Richard Feynman hasonló érvelésû írásaira 
utalnunk az amerikai mûszaki felsõoktatás 
alapozó fizikájának gondjairól; aminek min-
tájára immár itthon is a felsõoktatásra maradt 
Zemplén terveinek megvalósítása.

Abonyi Iván tanulmánya Az elektromos
ság és gyakorlati alkalmazásai címet viseli, 
és ennek megfelelõen méltatja is Zemplén 
650 oldalas könyvét 1910-bõl a könyv tizen
két ábráján keresztül. Ám mindez a cikk 
utolsó harmadára marad, a bevezetõ két-
harmad Eötvös Loránd és Zemplén Gyõzõ 
tudományos munkásságát mutatja be, azt a 
kapcsolatot, amely nélkül a 37 évet élt kutató 
tevékenysége nehezen lenne értelmezhetõ.

A legterjedelmesebb tanulmány úgy illik 
az emlékkönyvbe, hogy szerzõje, Zemplén 
Gábor Áron dédunokaként próbálgathatja 
oroszlánkörmeit. A próbálgatás áldozatai a 
kortárs hazai tudománytörténet és tudomá
nyos ismeretterjesztés. A dédapától vett jó 
példa alapján különösen az ismeretterjesz
tõket marasztalja el, beállítva a szkeptikus sa-
rokba az inkontinencia haszonélvezõit nem 
megfelelõ stílusban (le)kezelõket. Remél
hetõen az évfordulókhoz kényszeríttet tudo
mánytörténészek és az áltudományokkal 
nehezen birkózó ismeretterjesztõk felismerik 
a morgolódás mögött a szövetségest. Az 
angol nyelven kemény tudománykritikához 
szokott olvasók számára is tanulságosnak 

Könyvszemle
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ígérkezik a százéves szöveggel operáló 
érvelés, legfeljebb a fõként magyar nyelvû 
hivatkozási oldalakat fogják átugrani.   

Az Emlékkönyv utolsó harmadát a Zemp
lén Gyõzõ Fizikaversenyek és Emléknapok 
felidézése tölti meg, sok fényképpel, ese
ménynaptárral, az eredményt elértek név
sorával. A középiskolások számára elõször 
1970-ben meghirdetett verseny sajátossága, 
hogy kísérleti feladatokat is tartalmazott – ezt 
az újítást azóta számos országos és helyi 
szervezésû fizikaverseny is átvette. A verse
nyek a kiválasztás és tehetséggondozás fon
tos eszközei azóta, hogy 1894-ben elhatároz
ták, hogy „… a Mathematikai és Physikai 
Társulat minden év õszén … versenyt rendez 
oly célzattal, hogy a versenyzõk a nevezett 
szaktárgyak mûvelésére való rátermettsége 
megállapíttassék.”  A Zemplén versenyek 
feladatainak rátermettsége megállapítható 
annak a néhány oldalnak alapján, amelyek 
az 1981-ben kiadott kötetbõl változtatás 
nélkül kerültek át az Emlékkönyv utolsó 
lapjaira. 

A Studia Physica Savariensia kötetei 
alapján a magyar fizikatörténet fontos hely
színévé lett Szombathely, a Berzsenyi Dániel 
Fõiskola. Tíz kötete már tekintélyt ad, talán 
a tizenegyediknél esetleg már nem kell 
érvelni, hogy miért és kirõl szóljon. Ahhoz, 
hogy két kötet születhessen, szükség lehe-
tett a 125. születésnapra. Ha évfordulóról 
évfordulóra araszolva is, de gazdagodik a 
magyar tudománytörténet hozzáférhetõ 
kiadványainak köre – ebben az esetben 
mindjárt két nyelven, a megcélozható olva-
sóközönség érdeklõdését szem elõtt tartva. 
(Kovács László szerkesztésében: Zemplén 
Gyõzõ emlékkönyv. Nagykanizsa, Batthyány 
Lajos Gimnázium, 2004; Kovács László edi-
tor: Zemplén the Scientist and the Teacher. 
Szombathely, Studia Physica Savariensia 
XI., 2004.)

Füstöss László
egyetemi docens

Budapesti Mûszaki
és Gazdaságtudományi Egyetem

Fizikai Intézet    

Carl Schmitt jogtudománya 

Fontos kötetet tartok a kezemben: egy vaskos 
tanulmánygyûjteményt a huszadik század 
egyik legérdekesebb, legellentmondóbb és 
legsokoldalúbb gondolkozójáról.

Carl Schmitt sokoldalúságát ez a kötet is 
tanúsítja. Szó van benne politikai elméletrõl, 
jogelméletrõl, teológiáról, filozófiáról és filo
zófiatörténetrõl egyaránt. Schmittnek mind
ezekrõl van fontos és érdekes, ugyanakkor 
persze problematikus, mondandója.  A kötet 
egyes részei s azok fejezetei Schmitt érdek
lõdési területeinek minden fontos tárgyára 
fókuszálnak.

Schmitt  ellentmondásossága már az 
elõszó íróját is mélyen foglalkoztatja, ahogy 
a kötet számos más szerzõjének írásait is. 
Schmitt nemcsak katolikus hitû, de katolikus 
meggyõzõdésû is volt, méghozzá meggyõ

zõdéses konzervatív katolikus. Ugyanakkor 
a szélsõséges politikai radikalizmus töretlen 
híve is, Lenintõl egészen Hitlerig, olyannyira, 
hogy a náci Németországban fontos jogászi 
hivatalt töltött be. Számos tanulmány két
ségbe is vonja katolicizmusának hitelességét, 
míg mások inkább politikai radikalizmusá
nak hitelességélt kérdõjelezik meg. 

Schmitt érdekessége és elméletének 
vonzóereje olyanokra is erõsen hatott, akik 
politikai ellenfelei voltak. Alig találkozunk 
politikai elméletekkel a huszadik század má
sodik felében a Schmitt-féle elméletek elem
zése vagy kritikája nélkül. A hivatkozások 
gyakorisága szempontjából csak Hannah 
Arendt vetekszik vele. Ennek a – bár kritikus 
– népszerûségnek a titka, hogy Carl Schmitt 
a szó legszorosabb értelmében önálló gon
dolkozó volt. Közvetlenül, minden körítés 
nélkül fejtette ki gondolatait, melyek saját 
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gondolatai s ugyanakkor újszerûek voltak. 
Tömör író volt, nem fecsérelte idejét és terét 
empirikus tények felvonultatására, másokra 
való hivatkozásokra Mindig a tárgyra tört, a 
– szerinte – lényegesrõl szólt, méghozzá vilá
gosan, minden olvasó számára érthetõen. De 
maga a mondandó bonyolult volt, Schmitt 
nem egyszerûsített le semmit. Tehát nemcsak 
gondolatai, hanem stílusa is egyik oka volt 
növekvõ népszerûségének.

A Schmitt-„reneszánsz” illetve -vita még 
a hetvenes években kezdõdött, s akkoriban 
elsõsorban „a politikai fogalmának” értel
mezésérõl majd a szuverenitás kérdésérõl 
folyt. Schmitt szerint van valami, amit „politi
kainak” lehet nevezni, aminek jelenléte egy 
összeütközést, egy eszmét, egy tettet „politi
kaivá” varázsol. Szerinte a barát-ellenség bi-
poláris fogalom. A barát-ellenség bipoláris fo-
galma ugyanúgy a politikai szféra jellemzõje, 
ahogy az etikai szférát a jó-gonosz jellemzi, 
vagy az esztétikait a szép-rút. A kötet máso-
dik részének elsõ fejezetében különbözõ 
szerzõk különbözõ szempontból értékelik 
ezt a gondolatot. Ugyancsak ebben, majd 
a harmadik fejezetben szerepelnek azok a 
munkák, melyek a „szuverenitás” kérdését 
elemzik, különös tekintettel az úgynevezett 

„különleges helyzetre” és az efféle szélsõ 
vészhelyzetekben való végsõ döntés jogára. 
Schmitt szerint az államban az tölti be a szu-
verén hatalom szerepét, akinek kezébe van 
letéve a végsõ döntés joga. Errõl a döntésrõl 
nem vita dönt, s a döntés nem racionális. Ez 
a koncepció, melyet „decizionizmusnak”’ 
kereszteltek, a maga idején éles viták tárgya 
volt.

Schmitt politikai teológiája mind a mai 
napig megmaradt az érdeklõdés közép
pontjában. Nem csoda tehát, hogy ebben 
a kötetben számos újszerû írás elemzi a 
problémát. Többek között azt a Schmitt-féle 
elméletet is, mely szerint a ma használatos 
politikai fogalmak voltaképpen szekularizált 

vallási fogalmak. Ugyanakkor olyan, a II. rész 
második fejezetében elemzett témák, mint 
amilyen a szentség és a politika egymáshoz 
való viszonya, messze túl is mutatnak ezen 
a kérdéskörön.

Schmitt jogelméletét (harmadik fejezet) 
is ebben a tágabb kontextusban lehet csak 
értelmezni. Mondanom sem kell, hogy mind 
a szuverenitás kérdése, mind a politikai teo
lógia maga is – többek között – a jogelmélet
hez tartozik. De ennél többrõl és másról is 
van szó. Carl Schmitt érdeklõdése a nem
zetközi jog iránt sosem szünetelt, s az erre 
vonatkozó gondolatainak és elméleteinek 
ma különleges aktualitásuk is van.

Schmitt minden elemzésének van egy 
közös vonatkozási pontja. Ez pedig az 
emberi természetrõl vallott felfogása, ant-
ropológiája. Nem csodálkozhatunk, hogy 
ez az antropológia erõsen pesszimista 
színezetû. Schmittnek a liberalizmus elleni 
egész életében folytatott küzdelme nagyon 
is kapcsolatban van ezzel az antropológiával. 
Az embert nem lehet „szabadon engedni”, 
kordában kell tartani, ráncba kell szedni, 
mivel nemcsak tévelygõ kreatúra, hanem 
bûnös is. A könyv harmadik és negyedik 
fejezeteinek írásai ezt a kérdést járják körül. A 
liberalizmus problémát  Cs. Kiss Lajos külön 
is részletesen tárgyalja a kötetet lezáró három 
exkurzusában. 

A kötet elsõ része Cs. Kiss Lajos alapos és 
részletes tanulmánya Schmitt  magyarországi 
jelenlétérõl és távollétérõl, hatásáról vagy in-
kább hatásairól Ez a tanulmány voltaképpen 
egy önálló könyv egy könyvön belül. 

Cs. Kiss Lajos külön érdeme az írások 
összegyûjtése és a kötet megszerkesztése. 
(Carl Schmitt jogtudománya [Tanulmányok 
Carl Schmittrõl]. Válogatta, szerkesztette, a 
bevezetéseket és a I. és III. részt írta Cs. Kiss 
Lajos. Budapest, Gondolat, 2004.)

Heller Ágnes
filozófus

Könyvszemle
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Ajánlás a szerzõknek

1. A Magyar Tudomány elsõsorban a tudo
mányterületek közötti kommunikációt szeretné 
elõsegíteni, ezért elsõsorban olyan kéziratokat 
fogad el közlésre, amelyek  a tudomány egé-
szét érintõ, vagy az egyes tudományterületek 
sajátos problémáit érthetõen bemutató témák
kal foglalkoznak. Közlünk téma-összefoglaló, 
magas szintû ismeretterjesztõ, illetve egy-egy 
tudományterület újabb eredményeit bemutató 
tanulmányokat; a társadalmi élet tudományokkal 
kapcsolatos eseményeirõl szóló beszámolókat, 
tudománypolitikai elemzéseket és szakmai 
szempontú könyvismertetéseket.

2. A kézirat terjedelme szöveges tanulmá
nyok esetében általában nem haladhatja meg 
a 30 000 leütést (a szóközökkel együtt, ez kb. 8 
oldalnak felel meg a MT füzeteiben), ha a tanul
mány ábrákat, táblázatokat, képeket is tartalmaz, 
a terjedelem 20-30 százalékkal nagyobb lehet. 
Beszámolók, recenziók esetében a terjedelem 
ne haladja meg a 7-8 000 leütést. A teljes  kézira
tot .rtf formátumban, mágneslemezen és 2 
kinyomtatott példányban kell a szerkesztõségbe 
beküldeni. 

3. A közlemények címének angol nyelvû 
fordítását külön oldalon kell csatolni a közle
ményhez. Itt kérjük a magyar nyelvû kulcsszava
kat (maximum 10) is. A tanulmány címe után 
a szerzõ(k) nevét és tudományos fokozatát, a 
munkahely(ek) pontos megnevezését és – ha 
közölni kivánja – e-mail-címét kell írni. A külön 
lapon kérjük azt a levelezési és e-mail címet, 
telefonszámot is, ahol a szerkesztõk a szerzõt 
általában elérhetik.

4. Szöveg közbeni kiemelésként dõlt, (eset-
leg félkövér – bold) betû alkalmazható; ritkítás, 
VERZÁL betû és aláhúzás nem. A jegyzeteket 
lábjegyzetként kell megadni. 

5. A rajzok érkezhetnek papíron, lemezen 
vagy email útján. Kérjük azonban a szerzõket: 
tartsák szem elõtt, hogy a folyóirat fekete-fehér; 
a vonalas, oszlopos, stb. grafikonoknál tehát ne 
használjanak színeket. Általában: a grafikonok, 
ábrák lehetõség szerint minél egyszerûbbek le 

 
 
 
gyenek, és vegyék figyelembe a megjelenõ olda
lak méreteit. A lemezen vagy emailben érkezõ 
ábrákat és illusztrációkat lehetõleg .tif vagy .bmp 
formátumban kérjük; értelemszerûen fekete-
fehérben, minimálisan 150 dpi felbontással, és 
a továbbítás megkönnyítése érdekében a kép 
nagysága ne haladja meg a végleges (vagy annak 
szánt) méreteket. A közlemény szövegében tün
tessék fel az ábrák kívánatos helyét.

6. Az irodalmi hivatkozásokat mindig a 
közlemény végén, abc sorrendben adjuk meg, 
a lábjegyzetekben legfeljebb utalások lehetnek 
az irodalomjegyzékre. Irodalmi hivatkozások a 
szövegben: (szerzõ, megjelenés éve). Ha azo
nos szerzõ(k)tõl ugyanabban az évben több 
tanulmányra hivatkozik valaki, akkor a közlemé
nyeket az évszám után írt a, b, c jelekkel kérjük 
megkülönböztetni mind a szövegben, mind 
az irodalomjegyzékben. Kérjük, fordítsanak 
különös figyelmet a bibliográfiai adatoknak a 
szövegben, illetõleg az irodalomjegyzékben való 
egyeztetésére! Miután a Magyar Tudomány nem 
szakfolyóirat, a közlemények csak a legfonto
sabb hivatkozásokat (max. 10-15) tartalmazzák.

7. Az irodalomjegyzéket abc sorrendben 
kérjük. A tételek formája a következõ legyen:

	 • Folyóiratcikkek esetében:	  
Alexander, E. O. and Borgia, G. (1976). Group 
Selection, Altruism and the Levels of Organizati-
on of Life. Ann. Rev. Ecol. Syst. 9, 499-474

	 • Könyvek esetében: 	  
Benedict, R. (1935). Patterns of Culture. Hough
ton Mifflin, Boston

	 •	Tanulmánygyûjtemények esetén:	
von Bertalanffy, L. (1952). Theoretical Models in Biology 
and Psychology. In: Krech, D., Klein, G. S. (eds) Theo-
retical Models and Personality Theory. 155-170. 
Duke University Press, Durnham

8. Havi folyóirat lévén a Magyar Tudomány 
kefelevonatot nem küld, de az elfogadás elõtt 
minden szerzõnek elküldi egyeztetésre közlemé
nye szerkesztett példányát. A tördelés során 
szükséges apró változtatásokat a szerzõ egy adott 
napon a szerkesztõségben ellenõrizheti.
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