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RÖVIDÍTÉSEK 

 

CEA: carcinoembrionális antigén 

CI: konfidencia intervallum 

CL-16: chicken lectin -16 

ECM: extracelluláris mátrix 

Gal-1: galektin-1 

Gal-1-KK: galektin-1-kötQkapacitás 

Gal-1-EX: galektin-1-expresszió 

Gal-3: galektin-3 

Gal-3-KK: galektin-3-kötQkapacitás 

Gal-3-EX. galektin-3-expresszió 

HBL: heparin-binding lectin 

HS: hialuronsav 

HS+Ca++: hialuronsav kalciumtartalmú közegben 

IOD: integrált optikai s_r_ség 

MS: medián túlélési idQ 

MST: minimális feszítQ fa 

NSCLC: nem kissejtes tüdQrák 

SCLC: kissejtes tüdQrák 

Sv: felületfrakció 

VEGF: vascular endothelial growth factor 

Vv: volumenfrakció 
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1. BEVEZETÉS 

 

1.1. A tüdQrák epidemiológiai jelentQsége 

 

Napjainkban a leggyakrabban elQforduló és a legtöbb beteg halálát okozó rosszindulatú 

daganat a tüdQrák, amelynek gyakorisága az utóbbi 30 évben több mint négyszeresére nQtt. 

Hazánkban 1970-ben 2530 új esetet regisztráltak, amely 14,5%000-es incidenciának felel 

meg. 2002-ben a felfedezett esetek száma 6361 volt, amely 62,4%000-es incidenciát jelez (1). 

Az „Egészséges Nemzetért Népegészségügyi Program” 2001-ben a következQket állapította 

meg: „A rákhalálozás szervek szerinti gyakorisági listáját a tüdQrák vezeti (7.853), majd a 

vastag-végbél- (4.912), az emlQ- (2.387) és a száj-garat-nyelQcsQ tumorok (2341) követik… 

Rendkívüli mértékben emelkedik a tüdQrák és a szájüregi daganatok okozta halálozás, melyek 

aránya kb. 15-30 %-kal magasabb, mint a környezQ országokban. Ezzel együtt jellemzQ a 

daganatos megbetegedés fiatalabb korcsoportok felé való eltolódása…A prevenciós 

tevékenységben élenjáró országokban a halálozási és a megbetegedési mutatók aránya a 3:6-

értéket közelíti, szemben a magyarországi 4:6 körüli aránnyal. Az európai régión belül a 

magyarországi tüdQrák halálozás férfiaknál és nQknél egyaránt rendkívül kedvezQtlen, a 65 év 

alattiak adatai kiemelkedQen rosszak.” 

A malignus tüdQtumorok számának robbanásszer_ emelkedése mindenekelQtt a dohányzás 

elterjedésével függ össze. Jelenleg a magyar populáció 36%-a (a férfiak 42%-a és a nQk 28%-

a) dohányzik. (2). A dohányzás visszaszorítása lenne a legalkalmasabb a tüdQrák 

megelQzésére és betegek számának csökkentésére, azonban ez társadalmi szinten még nem 

megoldott probléma. 

Számos adat bizonyítja, hogy a tünetmentesen felfedezett tüdQrák kezelési lehetQségei és 

ezáltal a túlélés nagyobb, mint a panaszos esetekben (2). Ugyanakkor Magyarországon a 

betegek 75%-ában a tumort olyan stádiumban fedezik fel, amikor már távoli áttétet adott (3). 

A korai felfedezésben áttörést jelenthet a célzott csoportoknál végzett alacsony 

sugárterheléssel járó spirál CT vizsgálat, amellyel a korai stádiumú elváltozások 

felfedezhetQek. Henschke 1000 fQs célcsoportot vizsgálva (panaszmentes, 60 évnél idQsebb, 

dohányos betegek) azt tapasztalta, hogy 27 esetben fedeztek fel tüdQrákot, amelybQl 

megoperálva 23 korai stádiumú carcinomának bizonyult. Mellkas RTG sz_rQvizsgálat ebben 

a beteganyagban csak 7 carcinomát mutatott ki, amelybQl 4 volt korai stádiumú. (4). 

 

1.2. A tüdQrák kezelési lehetQségei és prognózisa 
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A malignus tüdQtumorok kezelését a beteg állapota mellett a szövettani típus és a tumor 

kiterjedése (stádiuma) határozza meg. A UICC jelenleg elfogadott stádiumbeosztását és a 

hozzátartozó hilusi és mediasztinális nyirokcsomótérképet 1997 óta használjuk (1-2. táblázat) 

(5). 

A nem kissejtes tüdQrák (NSCLC) I-II. stádiumában a m_téti kezelés a választandó eljárás. 

T1-3N2 tumoroknál neoadjuváns kemo-/kemoradioterápiát követQen javasolt a reszekció 

elvégzése (6). A III/B és IV. stádiumokban szelektált esetekben elvégezhetQ a m_tét (pl. 

soliter agyi áttét vagy intrapulmonális metasztázis esetén)(7, 8). A lokálisan elQrehaladott 

III/B stádiumú esetek egy részében neoadjuváns kezelést követQen létrejött regresszió után 

megkísérelhetQ a reszekció (9). Mai ismereteink szerint NSCLC esetén gyógyulás csak 

radikális m_tétet követQen várható (3). A kissejtes tüdQrák (SCLC) jellemzQje az igen 

agresszív lokális terjedés és a gyors metasztatizálódás. A daganat agresszivitása és 

kemoszenzitivitása miatt a választandó kezelés a citosztatikus terápia és az irradiáció. M_téti 

kezelés csak az I-II. stádiumban jön szóba, a kemoterápia mellett adjuváns jelleggel (10). 

Sajnos azt kell mondanunk, hogy a m_téti technika és radikalitás fejlQdése, az újabb 

citosztatikus gyógyszerek megjelenése és egyre modernebb sugárterápiás kezelési lehetQségek 

ellenére  a tüdQrák kezelése nem megoldott és az eddigi próbálkozások csak szerény 

eredményeket tudnak felmutatni: míg az 1960-as években az összes tüdQrákos betegre 

vonatkozóan az ötéves túlélés 5%-os volt, a multimodális kezelés fejlQdésével – vagy ennek 

ellenére - ez az arány csak 14-15%-ra emelkedett 40 év alatt (11). 

A kezelések viszonylagos sikertelensége nemcsak a késQi felfedezéssel kapcsolatos. Mind az 

irodalmi adatok, mind saját eredményeink szerint az I/A tumorstádiumban csak 60-70%-os, 

I/B stádium esetén pedig 45-55%-os ötéves túlélést lehet elérni m_tét után (5, 12). Ezek az 

operációk elvileg radikális m_tétek, mégis a betegek harmadánál-felénél rövid idQn belül 

kiújul a daganat, mégpedig legtöbbször távoli áttét formájában. Yasumoto és munkatársai 

különbözQ stádiumú operált tüdQtumoros betegek 31,9%-ában mutattak ki tumorsejteket a 

csontvelQben, amely rövidebb túléléssel is járt (13). Ha összehasonlítjuk az I. stádiumú 

tüdQrák túlélést más I. stádiumú daganat – pl. emlQ vagy vastagbél – túlélésével, akkor 

levonhatjuk az a következtetést, hogy a hagyományos TNM rendszer alapján csak pontatlanul 

határozható meg a tüdQrák prognózisa. 

A jobb prognózis-meghatározás és ezáltal a multimodális kezelés korrektebb indikációja 

lehetQséget adhat arra, hogy a tüdQrák terápiájának eredményeit javítsuk. 

 



 7

T: A primer tumor mérete 

Tx: A primer tumor képalkotó eljárással nem mutatható ki, de a köpetben vagy a 
bronchusöblítQ folyadékban malignus sejtek vannak. 
T0:  Nincs jelen tumor. 
Tis:  carcinoma in situ 
T1:  A primer tumor legnagyobb átmérQjében nem nagyobb 3 cm-nél, tüdQszövet illetve 
pleura veszi körül és nem érinti a fQhörgQket. A ritkán elQforduló superficialis tumor esetében 
bármely méret_ bronchusfali terjedés, ami megközelítheti a fQhörgQt is, a stádium T1. 
T2: Tumor a következQ jellemzQk bármelyikével:  

-legnagyobb átmérQjében nagyobb 3 cm-nél 
-érinti a fQhörgQt, de nem közelíti meg 2 cm-re a carinát 
-érinti a viszcerális pleurát 
-atelektáziával vagy obstruktiv pneumonitisszel társul, ami kiterjed a hilusi régióra, de 
nem érinti az egész tüdQt. 

T3: Bármely méret_ tumor, ha involválja a következQ képletek bármelyikét: mellkasfal 
(superior sulcus tumor esetében is), rekesz, pleura parietalis, pericardium parietalis; vagy a 
tumor 2 cm-nél kisebb távolságra megközelíti a carinát, de nem sz_ri be azt; vagy az egész 
tüdQt érintQ társuló atelektázia vagy obstruktiv pneumonitis van jelen. 
T4:  Bármely méret_ tumor, ha érinti a következQ szervek valamelyikét: carina, 
mediasztinum, szív, nagyerek, nyelQcsQ, légcsQ, csigolyatest; vagy  pleuritis / pericarditis 
carcinomatosát hoz létre; vagy intrapulmonális metasztázisok találhatóak a primer tumor 
lebenyében. 
A tumorhoz kapcsolódó pleurális vagy perikardiális reakció csak abban az esetben 
befolyásolja a stádiummeghatározást, ha a pungált folyadékban tumorsejtek igazolhatóak. 
 

N: Regionális nyirokcsomó- metasztázisok 

Nx:  A regionális nyirokcsomók nem értékelhetQek. 
N0: Nincs regionális nyirokcsomó-metasztázis. 
N1: A tumor direkt ráterjedéssel involvál intrapulmonális nyirokcsomókat, jelen van az 
ipsilaterális peribronchiális és/vagy az ipsilaterális hilusi nyirokcsomókban. 
N2: Metasztázis található az azonos oldali mediasztinális nyirokcsomókban. 
N3: Metasztázis van az ellenoldali mediasztinális, hilusi vagy bármely oldali scalenus vagy 
szupraklaviculáris nyirokcsomókban. 
 
M: Távoli metasztázisok 

Mx: Távoli metasztázis jelenléte nem mutatható ki. 
M0: Nincs távoli metasztázis. 
M1: Van távoli metasztázis. Az azonos oldali, de nem a primer tumorhoz tartozó 
tüdQlebenyben lévQ különálló tumorok is távoli metasztázis tekintendQk. 
  
 
1. táblázat. A primer malignus hörgQtumorok TNM klasszifikációja (forrás: Mountain CF: 
Revision in the International System for Staging Lung Cancer. Chest 1997;111:1710-1717) 
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 T1 T2 T3 T4 M1 

N0 IA IB IIB IIIB IV 

N1 IIA IIB IIIA IIIB IV 

N2 IIIA IIIA IIIA IIIB IV 

N3 IIIB IIIB IIIB IIIB IV 

M1 IV IV IV IV IV 

 
2. táblázat. A primer malignus hörgQtumorok stádiumbeosztása (forrás: Mountain CF: 
Revision in the International System for Staging Lung Cancer. Chest 1997;111:1710-1717) 
 
 
Számos olyan molekula szerkezetét és funkcióját ismerjük már, amelyeknek szerepe van a 

daganatos progresszióban (proliferációs markerek, onkogének, tumorszupresszor gének, 

növekedési faktorok, apoptózis markerek, vaszkularizáltság). Vizsgálatuk nemcsak a 

daganatok terjedésének jobb megismerését szolgálja, hanem alkalmasak lehetnek a tumoros 

betegség prognózisának megítélésére (14). A különbözQ folyamatokat jellemzQ prognosztikai 

faktorok kombinálásával pedig „substaging” rendszerek alakíthatóak ki. Harpole olyan 

rendszert dolgozott ki, amelyben az angiogenezist, a protooncogén erbB-2 és a p53 

tumorszupresszor gén expresszióját, valamint a Ki-67 proliferációs markert használták fel. 

Több kedvezQtlen prognosztikai faktor együttes elQfordulása szignifikánsan csökkentette a 

túlélést (15). 
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2. TUMORPROGRESSZIÓ 

 

2.1. A daganatos progresszió fQbb lépései 

 

A daganatos beteg életkilátásait elsQsorban az dönti el, hogy a primer tumorból a 

daganatsejtek képesek-e kivándorolni és a szervezet más helyein áttéteket képezni. A 

daganatok növekedése és progressziója többlépcsQs, komplex folyamat, ahol egyes fázisok 

szorosan kapcsolódnak egymáshoz, más folyamatok mint pl. a proliferáció és a terjedés 

kizárhatják egymást (16). 

A lokális invázió elsQ lépése az adhéziós tulajdonságok megváltozása, amelynek során a 

daganatsejtek, valamint a tumorsejtek és a extracelluláris mátrix (ECM) közötti kapcsolatok 

csökkennek. A különbözQ sejtadhéziós molekulák közül a homotípiás sejt-sejt kapcsolatokért 

fQleg a cadherinek, a heterotípiás kapcsolatokért (pl. tumorsejt-endothelsejt) az 

immunglobulin szupercsalád és a szelektinek a felelQsek, míg az integrinek a sejt-sejt, sejt-

mátrix kölcsönhatásban egyaránt szerepet játszanak. A tumorsejtekben a normál sejtekétQl 

eltérQ jelátviteli úttal, kapcsolattal rendelkezQ adhéziós molekulák jelennek meg. A 

daganatsejtek mozgását különbözQ motilitási faktorok idézik elQ, amelyek részben a 

tumorsejtekbQl szabadulhatnak fel, vagy lehetnek parakrin hatású citokinek. A daganatsejtek 

mozgásához szükséges az ECM lebontása, amelynek elQfeltétele a proteolitikus enzimek 

koncentrációjának megfelelQ szintje. A tumorsejt-mátrix kapcsolatok kialakulásakor a 

mátrixreceptorok fixálják a bontóenzimeket és megemelik azok koncentrációját. A 

proteolízisben a szerinproteázok (urokináz-plazminogén-aktivátor, plazmin, katepszin G), a 

mátrix-metalloproteázok és a ciszteinproteázok (katepszin B és L) játszanak szerepet. A 

mátrix lebontása nemcsak a tumorsejtek útját teszi szabaddá, hanem a mátrixban raktározódó 

növekedési faktorok, citokinek felszabadításával jár, amelyek további, a proliferációval vagy 

az invázióval kapcsolatos folyamatokat befolyásolnak. A metalloproteinázok nem csak az 

ECM-t, hanem az erek bazális membránját is degradálják és lehetQvé teszik azt, hogy a 

daganatsejtek bekerüljenek a nyirok- vagy vérkeringésbe. Az érbQl történQ kilépés során 

elQször a tumorsejt és az endothelium között adhézió alakul ki, majd a daganatsejt az érfalon 

átjutva eléri a nyirokcsomót vagy másik szervet, ahol proliferáció után lokális növekedésnek 

indul (16, 17). 

 

2.2. A lektinek  és a hialuronsav szerepe a tumorprogresszióban 
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Az utóbbi évtizedben a korábbi fehérje, nukleinsav és kisszámú szteroid jelleg_ 

információhordozó molekula mellett egyre többet tudtunk meg a komplex szénhidrátokról. 

Fehérjékkel vagy lipidekkel történt kovalens kötésük révén prominens részét képezik a 

sejtfelszínnek, így ideális helyzetben vannak ahhoz, hogy a sejt-sejt és a sejt-mátrix 

interakciókban részt vegyenek (18). A glikokonjugátok szénhidrát epitópjai a 

differenciálódás, tumoros elfajulás vagy bizonyos molekulák, pl. citokinek vagy 

szteroidhormonok hatására kvantitatív vagy kvalitatív módon megváltozhatnak és ennek 

szerepe lehet a progesszió fent említett folyamatának szabályozásában (19). 

Mint látható,  a szénhidrátláncoknak ligandtulajdonságai vannak, amelyek dekódolására a 

lektinek szolgálnak. A lektinek olyan szénhidrátkötQ fehérjék, amelyek különböznek mind az 

enzimektQl, mind az antitestektQl. A lektinek elsQ leírása 1888-ból Stillmarktól származik. Az 

elsQ tumorból izolált lektint 1984-ben (Gabius) állították elQ és 1988-ban vezették be a 

kísérleti tumordiagnosztikába a neoglikokonjugátumokat (Gabius és Kayser), amely 

segítségével rutin immunhisztokémiai módszerekkel tanulmányozhatóak a lektinek (19). 

Strukturális szempontból a lektinek 5 nagy csoportba oszthatóak (3. táblázat)(20). Ezek közül 

a C-, az I-típusú lektinek, valamint az S-típusú lektinek vagy más néven galektinek, amelyek 

különbözQ tumorszövetekben elQfordulnak (21).  

 
Család   Szénhidrát ligand 
 
C-típus   változó (mannóz, galaktóz, fukóz, heparin tetraszacharid) 
 
I-típus változó (Man6GlcNAc2, HNK-1 epitóp, hialuronsav, c2,3/c2,6-

sialillaktóz) 
 
Galektin (S-típus) d/galaktozid 
 
Pentraxinok  galaktóz, szulfatált és foszforilált monoszacharidok 
 
P-típus   mannóz-6-foszfátot tartalmazó glikoproteinek 
 
3. táblázat. Állati eredet_ lektinek csoportosítása (forrás: Gabius HJ: Animal lectins. Eur J 

Biochem 1997;243:543-576) 

  
 
A lektinek vizsgálata hozzájárul ahhoz, hogy jobban megismerjük a tumorprogresszió egyes 

lépéseit. In vitro kísérleti eredmények a lektinek számos, a sejtnövekedésre és a 

tumorprogresszióra kifejtett hatását igazolták már eddig, amelyek érintik a sejtproliferációt, a 

sejtek adhéziós képességét, az angiogenezist és a metasztázisok kifejlQdését (22-26). A 



 11

progresszióban szerepet játszó fontosabb molekulák neoglikokonjugátumokkal végzett 

immunhisztokémiai vizsgálatai alkalmasak lehetnek a daganatos betegségek prognózisának 

pontosabb meghatározására (21, 27, 28), ill. bizonyos malignus folyamatok 

differenciáldiagnózisára. Kayser és munkatársai pleurális metasztázist adó adenocarcinoma és 

mesothelioma immonhisztokémiai profilját vizsgálták. Azt tapasztalták, hogy az N-acetil-D-

glükózamin a pleuritis carcinomatosa esetén ugyanolyan specificitású és szenzitivitású, mint a 

CEA. Ugyanakkor a GM1 gangliozid specifikusabb és érzékenyebb a mesothelioma 

diagnosztikájában, mint a vimetin (28). 

A galektinek jellemzQje a d-galaktozid kötQképesség, amely kation-független. A galektinek 

különbözQ szénhidrátkötQ doménnel  (CRD) rendelkeznek.  Szerkezetileg három csoportjuk 

ismert. Egy CDR domén mutatható ki a galektin-1, -2, -5, -7, -11, -13 és –14-ben. Két, 

egymással változó kapcsolóterülettel kötQdQ CDR domént találunk más típusokban (galektin-

4, -6, -8, -9 és -12). A chimera típusú galektin egy CDR domént és egy kiterjesztett N-

terminális régiót tartalmaz (galaktin-3) (25). A galektinek számos adat alapján sokrét_ 

funkciót látnak el a sejtek homeosztázisában, mint ahogy az a 4. táblázatban látható. A 

galektin-1 és galektin-3 funkcióiról még részletesebben szólunk a késQbbiekben.  

 

2.2.1.  Galektin-1 

 

A galektin-1 12-16 kDa molekulasúlyú homodimer, egy CDR doménnal rendelkezQ típus. A 

legtöbb emlQs sejttípusban kimutatható, mind extra-, mind intracellulárisan elQfordul (20). 

A molekula sejtnövekedésre kifejtett hatása sejttípustól függ, ha a galektin-1-t kívülrQl adjuk 

a sejtekhez. Mitogenetikus hatása van az endotheliális sejtekre (35) és a fibroblastokra (36), 

ugyanakkor gátolja többek között neuroblastoma sejtek (37), T lymphoma sejtek (38), és 

CD8+ lymphocyták (39) növekedését.  

A galektin-1-expressziójának gátlásával sikerült patkány glioma sejtek növekedését 

megakadályozni, ami arra utal, hogy az endogén galektin-1-nek a sejtnövekedést beindító 

hatása van (40). 

A galektin-1 hatásai lehetnek szénhidrátfüggQek, amelynél nagy koncentrációban kell jelen 

lenniük, vagy szénhidráttól független, amely alacsony lektin koncentráció mellett lehetséges 

(25). A funkciók többféleségét magyarázhatja az is, hogy a galektin-1 apoptózist indukálhat. 

ElképzelhetQ, hogy a növekedést gátló hatást olyan sejtekben észlelték, ahol apoptózis jöhet 

létre galektin-1 hatására. Amennyiben a sejthalál folyamata nem indul be, várhatóan 

sejtproliferáció alakul ki (25). 
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Galektin    Funkciók 

 

Galektin-1  sejtnövekedés, apoptózis, sejtciklus szabályozása 

Galektin-3  sejtnövekedés, apoptózis, sejtciklus szabályozása 

Galektin-7  pro-apoptotikus hatás (29) 

Galektin-8  apoptózis indukció, sejtadhézió gátlás (30) 

Galektin-9  apoptózis befolyásolása (31, 32) 

Galektin-12  sejtnövekedés gátlása (33), sejthalál kiváltása (34) 

 

4. táblázat. KülönbözQ típusú galektinek funkciói (Forrás: Hsu DK, Liu FT. Regulation of 

cellular homeostasis by galectins. Glycoconj J 2004;19:507-515) 

 
  
Extracelluláris galektin-1 hatására több sejtféleségben észleltek apoptózist: aktivált humán T 

sejt (41), humán emlQtumor sejt (42) és LNCaP prostatarák sejtek (43). A galektin-1 indukálta 

apoptózisnak több mechanizmusa feltételezett. Szerepe lehet a CD45 receptoroknak (44), az 

antiapoptotikus Bcl-2 fehérje szint csökkentésének (45), a sejtek közötti adhézió gátlásának 

(46). Kimutatott, hogy a galektin-1 hatására a i-interferon receptorok túlprodukciója 

következik be aktivált T-lymphocyták felszínén és érzékenyebbé teszi a sejteket a i-interferon 

okozta apoptózissal szemben (38). 

Az extracelluláris galektin-1 megakadályozza a sejtciklust az S és G2 közötti fázisban T -

lymphocytákban (45) és emlQtumor sejtekben is (42). A sejtciklus szabályozásában a 

galektin-1 közvetlen kapcsolatban van a protoonkogén Ras molekulával és hozzájárul a Ras 

molekulán keresztüli fokozott jelátvitelhez (47). 

 

 
2.2.2. Galektin-3 

 

A daganatok terjedésével kapcsolatban leggyakrabban vizsgált galektin, amely más 

elnevezések alatt is ismert (CBP35, Mac-2, IgE-binding protein, L-29, L34). Molekulasúlya 

29-37 kDa, szerkezetileg 3 részbQl áll: az NH2 terminális szakasz, amely 12 aminosavból áll, 

és a sejtkötQdést szabályozza; a glicinben, tirozinban és prolinban gazdag ismétlQdQ 

kollagénszer_ szakaszok és a COOH terminális szakasz, amely a d-galaktozid kötésért felelQs. 
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A galektin-3 mind extra-, mind intracellulárisan elQfordul, legnagyobb mennyiségben az 

epitheliumban és az immunsejtekben (22). 

Hasonlóan a galektin-1-hez, a sejtnövekedésre gyakorolt hatása többféle lehet. Leírták, hogy 

extracellulárisan stimulálja fibroblastok (48) és mesangialis sejtek (49) növekedését, humán 

umbilicalis véna endothelsejtjeinek tubulusképzését és az angiogenezist (50). Ugyanakkor az 

exogén galektin-3 gátolja a granulocyta-macrophag colonia-stimuláló factor (GM-CSF) 

hatására kialakult sejtproliferációt a csontvelQben (51). Az endogén galektin-3 szabályozó 

szerepét a sejtnövekedésben számos kísérlet bizonyítja, amelynek során a galektin-3-

expresszió gátlásával a sejtproliferációt is csökkenteni lehetett (52, 53).  Pajzsmirigysejtekben 

a galektin-3 és a TTF-1 közötti interakció következtében aktívabbá válik a  transcriptio, és ez 

hozzájárulhat pajzsmirigycarcinoma kialakulásához (54). 

Az intracelluláris galektin-3 védi a sejteket a különbözQ faktorok által kiváltott apoptózis 

ellen (26, 55). Ha a sejtet valamilyen károsító, apoptózist kiváltó hatás éri, a 

mitochondriumokban felszaporodik a galektin-3, amely arra utal, hogy anti-apoptotikus 

hatását ezen a helyen fejti ki (56). Ebben szerepe van az anti-apoptotikus Bcl-2 molekulával 

történQ kapcsolata, amely a mitochondriumokban történik (57). 

Számos molekuláról mutatták ki, hogy galektin-3 molekulával tud kapcsolódni és ezáltal 

sejtfunkciókat befolyásolni (5. táblázat)(24). 

 

2.2.3. CL-16 

 

Míg az emlQsökben 11 különbözQ galektin ismert, szárnyasokban csak kétféle molekulát 

sikerült kimutatni, amelyeket elektroforetikus tulajdonság alapján különböztetünk meg. A két 

szerkezetileg is különbözQ galektin a 14 kDa-os lektincsoportba tartozik, de a CL-14 

monomer, míg a CL-16 dimer szerkezet_ (58). A CL-14 kifejlett tyúkok bélrendszerében 

mutathatóak ki, míg a CL-16 legnagyobb mennyiségben tyúkok májában és 

hasnyálmirigyében találhatóak (59). 

Úgy t_nik, hogy részt vesznek a differenciálódásási folyamatban, mert koncentrációjuk 

jelentQsen megváltozhat az egyes szervek fejlQdése során (59, 60, 61). Kimutatták a CL-16 

szerepét a porc morfogenezisében (62). A CL-16 az apoptózis indukciójával részt vesz a 

sejtciklus szabályozásában (63), valamint gátló hatást fejt ki olyan T-lymphocytákra, amelyek 

TcR2 pozitívak (64). 
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Ligand     Galektin-3 kötQdés által befolyásolt funkció 

 

Laminin         Sejt/ECM adhézió befolyásolása 

Kollagén IV        Sejt/ECM adhézió befolyásolása 

Fibronektin        Sejt/ECM adhézió befolyásolása 

Hensin Epithelialis sejtek végsQ differenciálódásának 

szabályozása 

Elastin         Elindítja a sejtek adhézióját az elastinhoz 

Mac-2BP        Elindítja a sejt/sejt és sejt/EMC adhéziót 

Cubilin         Adhéziók és endocytosis 

MP20 lens protein       Sejt/EMC adhézió 

Colon carcinoma mucin     Sejt/sejt és sejt/EMC adhézió 

CEA         Sejt/sejt és sejt/EMC adhézió 

c1d1integrinek       Sejt/ECM adhézió befolyásolása 

cMd1 (humán macrophag)     Sejt/ECM adhézió befolyásolása 

CD66a/CD66b (humán neutrophil)   NADH oxidáz aktiválása és sejt/EMC adhézió 

CD98 (Jurkat sejt) Extracelluláris Ca2+-felvétel és sejt/EMC 

adhézió 

CD4+/CD8+ (T lymphocyta) Megakadályozza az apoptózist és befolyásolja 

a sejt/EMC kapcsolatot 

FcgRII          Csökkenti az IL-5 expresszióját 

NCA-160 (humán neutrophil) Oxidatív szétesést indukál neutrophil 

granulocytákban 

Neural cell adhesion molecules (NCAM)  Sejt/ECM adhézió befolyásolása 

IgE Kiváltja a degranulatiót és szerotonin 

felszabaulást idéz elQ 

Lamp-1, Lamp-2 (tumorsejtek)    Sejt/ECM adhézió befolyásolása 

Lipopoliszacharidok (LPS) A patogén organizmus adhéziója a 

gazdaszervezet sejtjeihez és extracelluláris 

mátrixához 

 

5. táblázat. Galektin-3 ligandjai (Forrás: Ochieng J et al: Extracellular functions of galectin-3. 

Glycoconj J 2004;19:527-535) 
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2.2.4. Heparin-kötQ lektin (HBL) 

 

A heparin különbözQ glukózaminoglikánok keveréke, amelynek több biológiai és biokémiai 

funkciója ismert a szervezetben. Szerepe van az angiogenezisben, a sejtképzésben, a 

sejtnövekedés szabályozásában (65, 66, 67, 68). A hízósejtek által termelt heparin a 

kapillárisendothelsejtek migrációját stimulálja (69).  

A különbözQ szacharidstruktúrák kötQhelyeinek vizsgálata közben fedezték fel a heparinkötQ- 

lektint, amelyet mind állati szervekben, mind emberi placentában kimutattak (70).  

Strukturálisan 4 különbözQ polipeptidrQl van szó, amelyek molekulasúlya 14400 és 16700 

kDa között váltakozik. Bizonyos hasonlóságot mutat a fibroblast növekedési faktorhoz 

(bFGF), elsQsorban a heparinhoz történQ affinitást, az izoelektromos pontot és a monomer 

molekulsúlyt illetQen, de nem azonos a bFGF-ral, hanem attól különbözQ lektin (70).  

A HBL biológiai szerepe még ma sem tisztázott egyértelm_en. A szervezetben számos 

glukózaminoglikán található, mint potenciális ligand. Ezek expressziója és a szulfatáltságuk 

foka az embrionális fejlQdés során változik, amely arra utal, hogy a HBL-nek szerepe van a 

sejtnövekedésben és a sejtinterakciókban. A hasonlóság a különbözQ heparin-kötQ növekedési 

faktorokhoz – amelyek a sejtproliferációban és a sejtdifferenciálódásban vesznek részt - 

felveti, hogy a HBL-nak hasonló szerepe a sejtciklusban lehet (71). A szulfatált fukodian 

gerinces állatokban fellelhetQ glukózaminoglikán, amely képes gátolni a HBL ligandkötését, 

ugyanakkor keresztreakciót ad a lamininnel, amely mint adhéziós molekula, az ECM fontos 

alkotórésze. 

A HBL szöveti kimutatása történhet mind IgG antitesttel, mind biotinilált heparinnal. Mindkét 

metodika jó összehasonlítható eredményt adott (71). 

 

2.2.5. Hialuronsav 

 

A kötQszövetek egyik jellegzetes szerkezeti egysége a proteoglikánok, amelyek 95%-a 

szénhidrát, 5%-a protein. A glukozaminoglikánok szerkezetére jellemzQ, hogy szabályosan 

ismétlQdQ szénhidrátegységeket tartalmaznak. A hialuronsav glukoronát-N-acetil-glukozamin 

egységekbQl áll össze. A proteoglikánok rendkívül hidratált, gélszer_ struktúrát alakítanak ki, 

amely lehetQvé teszi különbözQ molekulák diffúzióját, megkötését és biztosítja a különbözQ 

sejtféleségek vándorlását (72). 

A hialuronsav számos sejtfelszíni receptorral (CD44, RHAMM, LYVE-1)(73, 74, 75) lép 

kapcsolatba és vesz részt a sejtproliferáció, migráció és differenciálódás szabályozásában 
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(76). A tumorszövet hialuronsav tartalma korrelál számos malignoma, pl. pajzsmirigy  (77), 

prostata (78), colorectális carcinoma (79), hörgQrák (80) progressziójával. A hialuronsav-

sejtreceptor kapcsolatnak fontos szerepe van a tumorsejtek növekedésében és a 

metasztatizálódásban. Az endogén hialuronsav-receptor kapcsolódás megakadályozásával 

több állatkísérletes modellben sikerült a tumornövekedést gátolni (81). Ha hialuronsav 

mammatumorsejtekhez kötQdését megakadályozták, ez a tumorsejtek gyors apoptózisához 

vezetett (82). Több adat is utal arra, hogy a hialuronsavnak szerepe van az angiogenezis 

szabályozásában (81, 83). 

 

2.3. Az angiogenezis szerepe a tumorprogresszióban 

 

A tumor növekedésének, terjedésének szempontjából igen fontos a már meglévQ 

véredényekbQl kialakuló új erek képzQdésének folyamata, az angiogenezis. A Folkman által 

leírt elmélet szerint a szolid tumorok egy bizonyos nagyság (kb. 1-2 mm-es átmérQ) felett már 

nem képesek csupán diffúzió útján hozzájutni az oxigénhez és a tápanyagokhoz, hanem 

újonnan kialakult kapillárisokra van szükségük, amelyeknek a szerkezete eltér a normális 

erekétQl: szabálytalanok, csavarodottak, simaizomelemeik hiányoznak, endothelbélésük és 

bazális membránjuk, amelyeket a tumorsejtek állandóan bontanak, elégtelen (84). Az 

angiogenezis a szöveti hipoxia hatására a daganat- és stromasejtekbQl felszabaduló 

angiogenetikus faktorok (pl. VEGF) hatására indul meg (85, 86). A folyamatban nem vesznek 

részt az arteriák, arteriolák és a vénák, az angiogenezis a kapillárisok és a venulák 

endothelsejtjeinek proliferációjával indul meg. Az endothel sejtoszlopok egymással 

kapcsolatba lépve hurkokat formálnak, amelyekben lumen képzQdik, lehetQvé téve a 

véráramlást. A tumorsejtek hatására a proliferáló kapillárisok bazális membránja sérül, 

fragmentálódik, és így lehetQvé válik, hogy a migráló tumorsejtek a legkisebb ellenállás 

irányába vándorolva bejussanak a vérkeringésbe (86, 87). 

Az angiogenezissel kapcsolatos vizsgálatok során bebizonyosodott, hogy a tumor vérellátása 

nemcsak endothelsejtek proliferációjával lehetséges, hanem más vaszkularizációs 

mechanizmusok révén is: 1. a gazdaszövet ereinek inkorporációjával  2. intussusceptiv 

kapillárisnövekedéssel  3. glomeruloid testek kialakításával  4. tumor-sinusok, mozaikerek 

kialakításával  5. postnatalis vasculogenezissel (88). Nem kissejtes tüdQrákos esetek 8.6-16%-

ában mutatható nem-angiogenetikus érellátás (89, 90, 91). 

Macchiarini és kollégái írták le elQször az angiogenezis prognosztikai hatását nem kissejtes 

tüdQcarcinománál (92), és azóta több vizsgálat is megerQsítette ezt (93, 94, 95, 96). Több 
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tanulmányban igazolták az angiogenezis prognosztikai szerepét különbözQ humán 

carcinomákban: emlQ- (97, 98), prostata- (99), gyomor- (100, 101), vastagbél- (102), 

melanocyter (103), ováriumtumoroknál (104). Tomita és munkatársai epitheliális 

thymustumorok vaszkularizáltságát vizsgálva megállapították, hogy a daganatok 

mikroérs_r_sége összefüggést mutat a tumor invazivitásával. VEGF expressziót a nem 

invazív thymomák 5,6%-ában, az invazív thymomák 55%-ában, a thymuscarcinomák 62,5%-

ában tudtak kimutatni (105). Ugyanakkor nem minden esetben lehet összefüggést bizonyítani 

a tumor vaszkularizáltsága és a prognózis között (106). 

Ugyancsak ellentmondó a tumor metasztatizálódásának és az angiogenezisnek a kapcsolata: 

Slodkowska összefüggést talált a nyirokcsomó-metasztázisok megjelenése és a tüdQcarcinoma 

vaszkularizáltsága között (107), ugyanakkor más vizsgálat nem támasztotta alá ezt a 

megfigyelést (100, 108). 
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3. A GRÁFELMÉLET ÉS AZ ENTRÓPIA ELMÉLETÉNEK  FELHASZNÁLÁSA AZ 

IMMUNHISZTOKÉMIÁBAN 

 

3.1. A termodinamika második fQtétele és az entrópia 

 

A termodinamika elsQ fQtétele kimondja, hogy a természetben csak olyan folyamatok 

játszódnak le, amelyeknél a teljes energia változatlan marad. Tapasztalat szerint azonban nem 

minden folyamat zajlik le, amelyre az elsQ fQtétel lehetQséget adna. A magukra hagyott 

termodinamikai rendszerekben a hQ-, nyomás, koncentráció-, stb. különbségek 

kiegyenlítQdnek. 

A második fQtétel azt fejezi ki, hogy a termodinamikai folyamatok önmaguktól a valószín_bb 

állapot felé haladnak. Ellentétes irányú folyamat elméletben megtörténhet, a valóságban 

azonban csak egyéb változások kíséretében mehet végbe. Egy magára hagyott, izolált 

rendszerben csak addig figyelhetQk meg folyamatok, amíg a rendszer el nem éri 

legvalószín_bb állapotát. Ennek elérésekor a rendszer termodinamikai egyensúlyba kerül és 

ebbQl csak külsQ hatás mozdíthatja ki. 

Az entrópia az egyes állapotokhoz tartozó termodinamikai valószín_séget fejezi ki. A több 

részbQl álló termodinamikai rendszerekben az egyes alkotórészek különbözQ állapotokat, ún. 

mikroállapotokat vehetnek fel. A mikroállapotok összessége alkotja a makroállapotot, amely a 

rendszer egészét jellemzi. Ha feltételezzük, hogy az egyes mikroállapotok egyenlQ 

valószín_séggel valósulhatnak meg, akkor nyilvánvaló, hogy a makroállapotok közül a 

legvalószín_bb az, amelyhez a legtöbb mikroállapot tartozik. Egy makroállapot 

termodinamikai valószín_ségét (entrópiát) az illetQ makroállapothoz tartozó mikroállapotok 

számával jellemezzük. A mikroállapotok számának és ezáltal a termodinamikai valószín_ség 

növekedése a rendezettség csökkenéseként, a valószín_ség csökkenése a rendezettség 

fokozódásaként is értelmezhetQ. 

A kémiai rendszerekben közvetlenül mérhetQ az az energia, amely a rendezettség fokozásához 

szükséges vagy a rendezetlenség fokának emelkedésével a rendszerbQl eltávozik. A sokkal 

bonyolultabb élQ rendszerekben, ahol meghatározott struktúrával találkozunk (pl. 

fénymikroszkópos vizsgálat során), sokkal nehezebb a rendszer energiáját és entrópiáját 

meghatározni. 

Az emberi szerv minden szervében a sejtek meghatározott struktúrában helyezkednek el, 

amely rendszernek a fennállása állandó mindaddig, amíg a szerv egészséges, funkciója nem 

károsodott. Ilyen körülmények között a sejtek egymáshoz való viszonya, rendezettsége sz_k 
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határon belül mozog. Ugyanakkor régi tapasztalat, hogy bizonyos betegségek a szöveti 

struktúra megváltozásával vagy dezorganizációjával járnak. A szöveti struktúra alkotó elemeit 

jellemzQ paraméterek mérésével a rendszer megváltozása kvantitatív módon leírható. Ilyen 

paraméter lehet elméletileg pl. a sejt alakja, nagysága, a sejtek távolsága egymástól, a 

szövettani festQdés erQssége, tehát minden olyan tulajdonság, amely mérhetQ. Minél nagyobb 

a rendszer alkotó részeinek egymástól való eltérése, annál kisebb a rendezettség foka és annál 

nagyobb a rendszer entrópiája. 

 

3.2. A gráfelmélet felhasználása az immunhisztológiai diagnosztikában 

 

A gráfelmélet olyan matematikai eljárás, amellyel az egymással kapcsolatban álló, hálózatot 

képezQ elemek egymáshoz való viszonyát le lehet írni (109). A gráf alapeleme a (csomó)pont, 

az Qket összekötQ utakat pedig élnek nevezzük (110).  

 

Definíciók: 

3.2.1. Irányított és nem-irányított gráf: Ha az e él iránya meghatározott, p kezdQ- és q  

végpontot köti össze úgy, hogy csak p felQl vezethet a q pontba, akkor irányított gráfról 

beszélünk, ha e él iránya nem meghatározott, nem-irányított gráfnak hívjuk. A hisztológiai 

diagnosztikában általában nem-irányított gráfokat használunk. 

3.2.2. ÖsszefüggQ gráf: Bármely két pontja egymásból úttal elérhetQ. 

3.2.3. Kör: Ha G gráf pontjait összekötQ {a1, a2}, {a2, a3},…, {an-1, an} élek sorozatában az 

élek nem ismétlQdnek meg, akkor a G gráf e pont- és élsorozat alkotta részgráfját a G 

gráfvonalának hívjuk. Ha a1 megegyezik an (a1=an) éllel, akkor zárt gráfvonalról beszélünk. 

Ha a zárt gráfvonalban minden ponthoz két élvég illeszkedik, a zárt gráfvonalat körnek 

nevezzük. 

3.2.4. Fa: A fa olyan összefüggQ gráf, amely nem tartalmaz kört, és minden pontjához 

egyetlen út vezet.  Az összefüggQ gráf olyan részfáját, amely a gráf minden pontját 

tartalmazza faváznak vagy feszítQ fának nevezzük. 

3.2.5. Legkisebb feszítQ fa (minimum spanning tree, MST): Olyan fagráf, amely a gráf minden 

pontját tartalmazza és a pontok közötti távolság a lehetQ legkisebb (1. és 2. ábra)(21, 110). 

 



 20

 
 

1. ábra. Komplett gráf és legkisebb feszítQ 

fa meghatározása 

2. ábra. Legkisebb feszítQ fa: a gráf minden 

pontját tartalmazza és a pontok közötti 

távolság minimális 

 
A gráfelmélet felhasználását a szöveti struktúrák elemzésében szintaktikai 

struktúraanalízisnek hívjuk (111, 112).  

Ha feltételezzük, hogy a sejtek egy gráf pontjainak felelnek meg, az élek hossza az egyes 

sejtek közötti távolságot jelenti. A legkisebb feszítQ fa elvének felhasználásával 

megmérhetjük a szöveteket alkotó sejtek közötti legkisebb euklédeszi távolságot, 

meghatározhatjuk az átlagos távolságot a sejtek között és ezek átlagtól való eltérését. 

Technikailag szükséges a sejten belül egy pontot kijelölnünk, amely a geometriai mérés 

középpontjául szolgál; erre legcélszer_bb a sejtmagot választani. A módszer szubjektív pontja 

az lehet, hogy a gráf nincs egyértelm_en definiálva, hiszen a gráf formája elvileg a 

kiindulóponttól függ. Dusert és Hofmann vizsgálatai bebizonyították, hogy a pontok (sejtek) 

95%-a ugyanazzal a sejttel kerül szomszédságba, ha a MST-t több alkalommal is átszámolják, 

tehát a kiindulópont megválasztása csekély mértékben befolyásolja az eredményt (113, 114). 

Sarkalatos kérdés a legkisebb távolságok meghatározása. Ennek elQfeltétele, hogy 

meghatározzuk, egy sejtnek melyek a szomszédos sejtjei. Az adott sejt és szomszédos sejtjei 

között mért távolságok legkisebbike adja a szükséges eredményt és egyúttal kijelöli azt a 

következQ sejtet, ahonnan a következQ mérés indul. A „szomszédos pont” definiálása 

O’Callaghan szerint két feltétel meglétét igényli: 

1. a szomszédos pontnak egy elQre meghatározott távolságon belül kell lennie 

2. a szomszédos pont nem lehet egy másik szomszédos pont mögött, annak takarásában. 

A MST felhasználásnak elQnye, hogy standardizálható mérési lehetQséget nyújt, alkalmas, 

mint matematikai formula, számítógépes algoritmus kidolgozására és ezáltal számítógépes 
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képanalízisre, valamint viszonylag független a fixációs és zsugorodás okozta m_termékektQl 

(21). 

A gráfok, közöttük a minimális feszítQ fa több szubgráfból állhat össze, amelyek zártabbak, 

mint az egész gráf. Az átlagos élhossz (sejtek közötti távolság) meghatározásával lehetQvé 

válik a gráf felosztása clusterekre. Zahn defininíciója szerint, ha a e0 pont és egy szomszédos 

pont közötti d0 távolságra igaz, hogy d0 > m (e0) + 2sd(eo), ahol m(eo) az átlagos távolság, 

sd(eo) pedig a standard deviáció, akkor a két pont külön clusterhez tartozik (3. és 4. 

ábra)(115). 

 
        
 

 
3. ábra. KülönbözQ festQdés_ sejtek alkotta 

clusterek 

 

 
 
4. ábra. Sejtclusterek kialakítása a 

minimális feszítQ fa felhasználásával 

 

 
3.3 Kvantitatív immunhisztokémia 

 

Mint az entrópiáról szóló részben már említettük, számos paraméter alkalmas a rendszer 

rendezettségének leírására, többek között a koncentráció. A sejtek különbözQ életfunkcióiban 

résztvevQ molekulák detektálása immunhisztokémiai reakcióval lehetséges, amely színbeli 

eltérésben nyilvánul meg a vizsgálat során. A sejt eltérQ állapotaiban, a különbözQ betegségek 

során egyes molekulák koncentrációja csökken, másoké növekedhet, ez képezi az 

immunhisztokémiai diagnosztika alapját. 

Az észlelt festQdésbeli eltérések kvantitatív leírásához a következQ feltételek szükségesek: 

1. minden, a vizsgált területen lévQ sejt detektálható képanalízissel 

2. a sejtek átlagos mérete ismert, pl. hematoxilin-eozin metszetekben végzett méréssel 
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3. minden sejtnél definiálható és megmérhetQ a legközelebbi szomszédos sejt és a szomszédos 

sejtek közötti távolság (amelyet a sejtmagok közötti távolsággal jellemzünk). 

A fenti feltételek fennállása esetén a kvantitatív cytoplasmatikus festQdés az alábbi módon 

számolható ki (21): 

 

Ic = vmp * [( (Ici,Ib))], ahol 

 

Ic = Ck sejt festQdési erQssége 

Ici = a pixelek intenzitása (szürkeskálán) a vizsgált objektumon belül 

Ib = a pixelek intenzitása (szürkeskálán) az objektumon kívül 

F(Ici, Ib) = U(Ici-Ib) 

vmp = citoplazma térfogata, amelynek becsült értéke a következQ képlet alapján határozható 

meg: 

 

vmp = 2  * r2 

 

r = radius, r min (F(ci, ck), rav) 

rav = átlagos sejtradius, amelyet hematoxilinnel festett sejteken mértek 

F(ci, ck)  = a legközelebbi sejtek közötti súlyozott távolság fele 

 

A festQdés kvantitatív meghatározása lehetQvé teszi, hogy az azonos festQdés_ sejtek közötti 

távolságot is meghatározzuk és ha ez megfelel a cluster definíciójának, akkor festQdés alapján 

különbözQ sejtclustereket tanulmányozzunk. 

 

3.4. Strukturális entrópia meghatározása 

 

A strukturális  entrópia meghatározása az alábbi feltételek mellett lehetséges (21): 

1. a szimmetrikus vagy szabályos rendszerek termodinamikai valószín_sége minimális 

2. egyféle struktúrában számolható ki, pl. hámsejtekben 

3. a sejtek festQdésének erQssége és a sejtek egymástól való távolsága (amelyet a sejtmagok 

közötti távolsággal jellemzünk) adja meg értékét (5. ábra): 

 

E(MST) = [(Di(Ic)/Ic]2+[Di(r)/r]2, ahol 
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Di(Ic)  = a legközelebbi szomszédos sejtek festQdése közötti különbség 

Ic  = az összes sejt átlagos festQdése 

Di(r) = a legközelebbi szomszédos sejtek közötti távolság 

r = a sejtek közötti átlagos távolság 

    

 
 
5. ábra. Strukturális entrópia meghatározása minimális feszítQ fa felhasználásával a sejtek 

festQdésbeli különbsége és egymástól való távolsága alapján 
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4. CÉLKIT^ZÉSEK  

 

Retrospektív vizsgálataink során az alábbi kérdésekre kerestünk választ: 

 

1. Kimutatható-e összefüggés a tüdQrák pT, pN klasszifikációja, valamint a szövettani típus és 

a daganatok hialuronsav- és lektin-kötQkapacitása, ill. lektinexpressziója között? 

2. A tüdQtumorsejteken kimutatható hialuronsav- és lektin-kötQkapacitás, valamint a 

lektinexpresszió mutat-e összefüggést a túléléssel és van-e prognosztikai szerepe? 

3. Szintaktikai struktúraanalízissel kimutatható-e összefüggés a tüdQrák pT, pN 

klasszifikációja, valamint a szövettani típus és a lektinkötQ- és lektinexpresszáló daganatok 

szöveti struktúrája között? 

4. A hialuronsavkötQ-, valamint a lektinkötQ és expresszáló tüdQ daganatok szintaktikai 

struktúraanalízissel jellemzett szerkezete mutat-e összefüggést radikálisan operált betegeknél 

a túléléssel és van-e prognosztikai szerepe? 

5. A daganatok vaszkularizáltságának kvantitatív jellemzQi és a tüdQrák pT, pN 

klasszifikációja, valamint a szövettani típus között mutatható-e ki összefüggés? 

6. A tüdQrák vaszkularizáltsága befolyásolja-e a radikálisan operált betegek túlélését? 
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5. A TÜDPRÁK KVALITATÍV ÉS KVANTITATÍV LEKTIN-

IMMUNHISZTOKÉMIAI JELLEMZPI ÉS ÖSSZEFÜGGÉSE A PROGNÓZISSAL 

 

5.1. Beteganyag és módszer 

 

Vizsgálataink során 481 radikálisan operált tüdQrákos beteg szövettani anyagát dolgoztuk fel, 

akiknél 1990. január 1. és 1995. december 31. között történt m_tét. 246 beteget a heidelbergi 

Thoraxklinik mellkassebészeti osztályán, 235 beteget pedig a Szegedi Tudományegyetem 

Sebészeti Klinikáján operáltak. A betegek statisztikai adatait (nem, szövettan, stádium) a 6. 

táblázat tartalmazza. A két központ beteganyagának paraméterei és a túlélés között nem 

találtunk szignifikáns különbséget, kivéve az életkort. Az utánkövetés átlagosan 48,9 hónap 

(1-125 hónap) volt. 

Paraffinba ágyazott szövettani készítményekbQl 4-6 µm-es metszeteket készítettünk és a 

deparaffinizálás után immunhisztokémiai festéseket végeztünk. Az endogén peroxidáz, ill. 

biotinaktivitás blokkolása után az aspecifikus fehérjekötQdést gátoltuk. 

A tumorsejtek lektinkötQ-kapacitását biotinilált galektin-1, galektin-3 és CL-16 segítségével 

vizsgáltuk. A hialuronsavkötQ-kapacitás vizsgálata biotinilált hialuronsavmolekulákkal történt 

Ca++-mentes és 8 mmol/l Ca++-t tartalmazó közegben. A 10 µg/ml véghígítású ligandokkal 

szobahQmérsékleten 60 percig inkubáltuk a metszeteket. A lezajlott reakciókat avididin-biotin 

technikával (Vector Laboratories, Burlingame, USA), diaminobenzidin (DAB) chromogen 

felhasználásával tettük detektálhatóvá.  

A lektinexpresszió kimutatására nyúlban termelt galektin-1, galektin-3 és heparinkötQ-lektin 

(HBL)-ellenes IgG antitesteket használtunk. Az antitestkötQdés detektálására 

nyúlimmunglobulin ellenes monoklonalis IgG alkalmazásával történt, ahol a jelölQrendszer 

streptavidin-biotin volt (BioGenex, San Ramon, USA) (6-8. ábra). Negatív és pozitív 

kontrollmetszeteket használtunk. Az elQbbi esetekben a vizsgálat során nem történt meg a 

lektinek hozzáadása. A pozitív kontrollok olyan metszetek voltak, amelyek biztosan pozitív 

festQdést adtak. 

A biotinilált lektineket, hialuronsavat valamint a lektinellenes antitesteket a müncheni 

Maximilian-Ludwig-Universität Állatorvosi Karának Fiziológiai Kémiai Intézetében állították 

elQ elektroforetikus tisztítással, amelynek menetét a korábbiakban már ismertették (19, 116, 

117). 

A metszeteket rutin fénymikroszkópos vizsgálat során ugyanaz a patológus értékelte és 

nyilvánította negatívnak vagy pozitívnak a festQdés erQssége szerint. 
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A festQdést mutató tumorokat számítógépes képanalízis segítségével szintaktikai 

struktúraanalízisnek vetettük alá. Leica DM RB fotómikroszkóphoz (objektív 40/0.70) JVC 

170TK kamerát csatlakoztattunk. Az analóg-digitális jelátalakítás Leutron XFP konverterrel 

történt. A képfeldolgozás DIAS szoftver (Towersoft, Berlin) segítségével történt, amelyhez a 

felhasználói programot a heidelbergi Thoraxklinik patológiai osztályán írták. ElsQ lépésben 

interaktív módon kijelöltük tumorsejtek és a tumorszövetben látott lymphocyták sejtmagjának 

közepét. Metszetenként legalább 300 tumorsejtet és 50 lymphocytát jelöltünk meg. A 

program a III. fejezetben ismertetett elvek alapján meghatározta a sejtek közötti távolságot és 

ez alapján a MST-t. Állandó erQsség_ háttérvilágítás mellett egy látótérnyi terület 

alapszínenként (zöld-piros-kék)  256 * 378 pixel * 8 bit felbontásban került digitalizálásra. A 

barna festQdést a HSI-transzformáció („hue, saturation, intensity = árnyalat, telítettség, 

intenzitás) alapján mérte a számítógép, majd az alacsony és magas intenzitás közötti lineáris 

kalibráció alapján osztályozta a sejteket nem festQdQ, közepesen festQdQ és intenzíven festQdQ 

sejtekre. 

 

 
 
6. ábra. Galektin-1-expresszáló tüdQtumor (adenocarcinoma, Gal-1 lektinimmunhisztokémia, 

eredeti nagyítás: 224x) 
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7. ábra. Hialuronsav-kötQ tüdQtumor (laphámcarcinoma, hialuronsav immunhisztokémia, 

eredeti nagyítás: 440x)  

 

 
 
8. ábra. Galektin-3-kötQ tüdQtumor (laphámcarcinoma, Gal-3 immunhisztokémia, eredeti 

nagyítás: 224x) 
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A szintaktikai struktúraanalízis során az alábbi paramétereket határoztuk meg: 

 

Nem festQdQ tumorsejtek aránya (%) 

Közepesen festQdQ tumorsejtek aránya (%) 

Intenzíven festQdQ tumorsejtek aránya (%) 

 

Tumorsejtek átlagos távolsága egymástól (µm) 

Nem festQdQ tumorsejtek átlagos távolsága egymástól (µm) 

Közepesen festQdQ tumorsejtek átlagos távolsága egymástól (µm) 

Intenzíven festQdQ tumorsejtek átlagos távolsága egymástól (µm) 

 

Nem festQdQ tumorsejtek átlagos távolsága a lymphocytáktól (µm) 

Közepesen festQdQ tumorsejtek átlagos távolsága a lymphocytáktól (µm) 

Intenzíven festQdQ tumorsejtek átlagos távolsága a lymphocytáktól (µm) 

 

Tumorsejtek száma clusterenként 

Nem festQdQ tumorsejtek átlagos száma clusterenként  

Közepesen festQdQ tumorsejtek átlagos száma clusterenként 

Intenzíven festQdQ tumorsejtek átlagos száma clusterenként 

 

Tumorsejtclusterek átlagos átmérQje (µm) 

Nem festQdQ tumorsejtek alkotta clusterek átlagos átmérQje (µm) 

Közepesen festQdQ tumorsejtek alkotta clusterek átlagos átmérQje (µm) 

Intenzíven festQdQ tumorsejtek alkotta clusterek átlagos átmérQje (µm) 

 

Strukturális entrópia 

 

A kapott eredményeket összevetettük a pT, pN státuszokkal, valamint a szövettani 

eredményekkel és a túlélési adatokkal. Az adatok statisztikai feldolgozását chi-négyzet 

próbával és ANOVA-val végeztük. Túlélésszámításhoz a Kaplan-Meier módszert és Cox 

regressziós analízist használtuk, az elQbbi metodikánál a szignifikanciát log-rank módszerrel 

állapítottuk meg. Statisztikai feldolgozáshoz az SPSS 11.0 (SPSS Corp., IL) programot 

használtuk. 
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 Heidelberg Szeged Összes p 

     

Férfi 201 189 390 0.72 

NQ 45 46 91  

     

Átlagéletkor (év) 60.13±8.85 57.33±8.85 58.7±8.94 0.001 

     

     

Szövettani típus     

Laphámcarcinoma 112 114 216 0.786 

Adenocarcinoma 92 86 178  

Nagysejtes carcinoma 34 33 67  

Kissejtes carcinoma 8 12 20  

     

Stádium     

I/A 29 31 60 0.524 

I/B 95 83 178  

II/A 4 2 6  

II/B 45 46 91  

III/A 71 66 137  

III/B 2 4 6  

IV 0 3 3  

     

Túlélés     

5 éves túlélés (%) 41,4 37,5  0.463 

Átlagos túlélés (hónap) 43 42   
 

6. táblázat. Lektinhisztokémiai vizsgálatban részt vevQ betegek adatai 

 

5.2 Eredmények 

 

5.2.1. Kvalitatív lektinhisztokémiai eredmények  összefüggése a pT, pN klasszifikációval és a 

szövettannal  

 

A statisztikai számításoknál a T4 és N3 eseteket kis számuk miatt nem vettük figyelembe. 

Az elQrehaladottabb nyirokcsomó metasztázisok esetén a galektin-1- és galektin-3-kötQ 

képességgel rendelkezQ tumorok aránya diszkrét növekedést (8% ill. 3%) mutat, amely 

statisztikailag nem jelentQs. A galektin-1-expressziót mutató tumoroknál hasonló tendencia 
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figyelhetQ meg, míg a galektin-3-expresszió az N0 tumorok esetén gyakoribb (74.72%), mint 

N1-2 daganatoknál (64.41% és 67.37%).  A galektin-1-kötQkapacitással rendelkezQ tumorok 

aránya csökken (69.8%-ról 61.5%-ra), míg a galektin-1-expressziót mutató daganatok aránya 

fokozatosan növekszik az elQrehaladottabb T státusznak megfelelQen. Ezzel szemben a 

galektin-3-kötQ ill. galektin-3-at expresszáló daganatok aránya a T státusz emelkedésével 

csökken, az utóbbi esetben szignifikáns mértékben (p=0.001). 

A pT és pN státusznál megfigyelhetQ, hogy az elQrehaladottabb stádiumokban a galektin-1-

kötQkapacitás és –expresszió tendenciájában inkább növekvQ – kivétel a galektin-1-

kötQkapacitás a pT klasszifikációnál -,  míg a galektin-3 esetében a pozitív esetek száma 

inkább csökkenQ mindkét vizsgálat során (7. táblázat). 

 

 N 
Gal-1 
KK 

 
Gal-1 
EX 

 
Gal-3 
KK 

 
Gal-3 
EX 

 

  + - + - + - + - 

pN0 265 64.15 35.85 39.62 60.38 39.25 60.75 74.72 25.28

pN1 118 70.34 29.66 49.15 50.85 39.83 60.17 64.41 35.59

pN2 95 72.34 27.66 49.47 50.53 42.11 57.89 67.37 32.63

pN3 3 33.33 66.67 66.67 33.33 33.33 66.67 33.33 66.67

   p=0,25 p=0,106 p=0,887  p=0,089

          

      

pT1 73 69.86 30.13 42.47 57.53 47.94 52.06 76.71 23.29

pT2 300 67.89 32.10 43.33 56.67 39.00 61.00 74.00 26.00

pT3 104 61.53 38.46 46.15 53.85 36.54 63.46 55.77 44.23

pT4 4 100.00 0.00 75.00 25.00 50.00 50.00 75.00 25.00

   p=0,413  p=0,885  p=0,278  p=0,001

          

Szövettani 
típus      

Laphámcc. 216 64.81 35.19 38.43 61.57 35.19 64.81 64.35 35.65

Adenocc. 179 73.18 26.82 50.84 49.16 49.72 50.28 83.24 16.76

Nagysejtes cc. 67 61.19 38.81 52.24 47.76 34.33 65.67 65.67 34.33

Kissejtes cc. 18 55.56 44.44 15.79 84.21 21.05 78.95 36.84 63.16

   p=0,13 p=0,003 p=0,005  p<0,001
 
7. táblázat.  Lektinexpresszió és –kötQkapacitás százalékos megoszlása pT, pN klasszifikáció 

és szövettani típus alapján (KK: kötQkapacitás, EX: expresszió) 
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A CL-16 kötQkapacitás nem mutat semmilyen összefüggést sem a nyirokcsomó státusszal, 

sem a pT klasszifikációval, bár a pT3 esetén a pozitív esetek száma csökken, de statisztikailag 

nem jelentQs mértékben (8. táblázat). 

A hialuronsavkötQ tumorok aránya emelkedik az elQrehaladottabb nyirokcsomóáttétek esetén, 

de a különbség nem szignifikáns (p=0.623). Ha a vizsgálatot Ca++-t tartalmazó közegben 

vizsgáljuk, a hialuronsav kötQ tumorok aránya mintegy 10-16%-kal csökken és megváltozik a 

nyirokcsomóáttéteknek megfelelQ megoszlás is. Az elQrehaladottabb pT stádiumokban nem 

szignifikánsan, de csökken a hialuronsavkötQ tumorok aránya mind Ca++-mentes, mind Ca++-t 

tartalmazó közegben (8. táblázat). 

A HBL-pozitivitás legnagyobb arányban a T2 tumoroknál látható, mintegy 10%-kal kisebb a 

pozitív esetek száma a T1 és T3 tumoroknál (p=0.006). A nyirokcsomóáttétek nem mutattak 

statisztikailag jelentQs kapcsolatot a HBL-expresszióval (8. táblázat). 

A kissejtes tüdQrákos betegeknél minden vizsgálati sorban a festQdést mutató esetek aránya 

lényegesen alacsonyabb volt, mint a nem kissejtes tüdQrákos csoportban. 5 vizsgálati sorban 

(galektin-1 és –3 expresszió, valamint galektin-3-, HBL- és CL16-kötQkapacitás) esetében a 

különbség statisztikailag is szignifikáns volt. Azonban a különbség nem csak az SCLC és 

NSCLC esetek között detektálható. A galektin-1-expresszió kivételével a pozitív esetek 

aránya az adenocarcinomák között lényegesen magasabb, mint a laphámcarcinomás vagy 

nagysejtes tüdQrákos csoportban. A legnagyobb különbséget a galektin-3-kötQkapacitás és –

expresszió esetén láttuk (kb. 15%, ill. kb. 20%). A fentieken kívül még a galektin-1-

expressziónál (p=0.022) és a CL-16-nál (p=0.043) észleltünk statisztikailag jelentQs 

különbséget a festQdés megoszlásában az egyes szövettani csoportok között a nem kissejtes 

tüdQrákos csoporton belül (7-8. táblázat).  
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 N 
CL-16 

KK 
 

HBL 
EX 

 HS KK  
HS+Ca++ 

KK 
 

  + - + - + - + - 

pN0 265 61.13 38.87 73.21 26.79 31.70 68.30 21.51 78.49

pN1 118 61.02 38.98 78.81 21.19 34.75 65.25 13.56 86.44

pN2 95 61.05 38.95 67.37 32.63 36.84 63.16 20.00 80.00

pN3 3 66.67 33.33 33.33 66.67 0.00 100.00 50.00 50.00

   p=1.0 p=0.17 p=0.623  p=0.187

          

          

pT1 73 61.64 38.36 65.75 34.25 35.62 64.38 27.40 72.60

pT2 300 63.67 36.33 78.33 21.67 34.00 66.00 19.33 80.67

pT3 104 52.88 47.12 64.42 35.58 30.77 69.23 14.42 85.58

pT4 4 75.00 25.00 50.00 50.00 0.00 100.00 0.00 100.00

   p=0.15 p=0.006 p=0.768  p=0.1

          

Szövettani 
típus          

Laphámcc. 216 58.80 41.20 73.15 26.85 31.94 68.06 18.98 81.02

Adenocc. 179 68.72 31.28 80.45 19.55 37.99 62.01 21.91 78.09

Nagysejtes cc. 67 53.73 46.27 67.16 32.84 28.36 71.64 17.91 82.09

Kissejtes cc. 18 42.11 57.89 26.32 73.68 21.05 78.95 5.26 94.74

   p=0.026 p<0.001 p=0.264  p=0.352
 
8. táblázat. Lektinexpresszió és –kötQkapacitás százalékos megoszlása pT, pN klasszifikáció 

és szövettani típus alapján (KK: kötQkapacitás, EX: expresszió) 

 

 

5.2.2. Kvalitatív lektinhisztokémiai jellemzQk és a túlélés összefüggése 

 

5.2.2.1. Egyváltozós túlélésvizsgálatok 

 

A klasszikus prognosztikai faktorok közül a pT és pN klasszifikációt és a szövettani típust 

vizsgálatuk. Az elQrehaladottabb pT és pN stádiumokban a túlélés szignifikánsan csökkent 

(p=0.0002, ill. p<0.0001) (9-10. ábra).     
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9. ábra. Radikális m_téten átesett tüdQtumoros betegek kumulatív túlélése pT klasszifikáció 

alapján (p=0.0002) 

 

 
10. ábra. Radikális m_téten átesett tüdQtumoros betegek kumulatív túlélése pN klasszifikáció 

alapján (p<0.0001) 
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Hasonlóan, statisztikailag jelentQs különbséget látunk a szövettani típus szerint. Legjobb 

túlélési eredményekkel a laphámcarcinomás betegnél találkozunk. A nem kissejtes tüdQrák 

túlélése jobb, mint a kissejtes formáké (p=0.0381)(11. ábra).  

 
11. ábra. Radikális m_téten átesett tüdQtumoros betegek kumulatív túlélése a szövettani típus 

alapján (p=0.0381) 

 

A galektin-1-et nem expresszáló tumorok medián túlélése (MS) 48.8 hónap, az 5 éves túlélés 

44.5%, míg pozitív festQdés esetén az 5 éves túlélés 32.5%, a medián túlélési idQ 35 hónap 

p=0.0274)(13. ábra). A galektin-3-kötQ tumoroknál a pozitív esetekben 35.3 hónap, a negatív 

esetekben 45.9 hónap a MS (p=0.0395), az 5 éves túlélés az elQbbi esetekben 33.7%, míg a 

negatív eseteké 42.6% (14. ábra). A galektin-1-kötQkapacitás és a galektin-3-expresszió 

esetén szintén a negatív festQdés_ tumorok túlélése jobb. A galektin-1-kötQ tumoroknál a MS 

40 hónap, a galektin-1 negatív esetekben 46 hónap, a galektin-3-expresszáló daganatoknál ez 

az érték 42 hónap, míg a nem festQdQ eseteknél 44 hónap. A két utóbbi galektinnél a 

túlélésbeli különbség a negatív és pozitív esetek között nem bizonyult szignifikánsnak (12. és 

15. ábra). 

A medián túlélés a CL-16 kötQ tumoknál 40 hónap, a kötQkapacitással nem rendelkezQ 

daganatoknál 46 hónap (p=0.391)(16. ábra).  A HBL-expresszáló daganatok túlélése jobb 

(MS: 44 hónap), mint a negatív eseteké (MS: 29.2 hónap), a különbség azonban nem jelentQs 

statisztikailag (p=0.5083)(17.ábra). 
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12. ábra. Galektin-1-t kötQ és nem kötQ tüdQtumorok kumulatív túlélése (p=0.3684) 

 
 

  
 

13. ábra. Galektin-1-t expresszáló és nem expresszáló tüdQtumorok kumulatív túlélése 

(p=0.0274) 
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14. ábra. Galektin-3-t kötQ és nem kötQ tüdQtumorok kumulatív túlélése (p=0.0395) 
 
 

 
 

 
15. ábra. Galektin-3-t expresszáló és nem expresszáló tüdQtumorok kumulatív túlélése 

(p=0.2257) 
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16. ábra. CL-16-t kötQ és nem kötQ tüdQtumorok kumulatív túlélése (p=0.319)  
 
 
 
 

 
17. ábra. HBL-t expresszáló tüdQtumorok kumulatív túlélése (p=0.5083)  
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Érdekes, hogy önmagában a hialuronsav-kötQkapacitás rontja a túlélés esélyeit (MS: 33.66 

hónap vs. 44 hónap), addig a kalciumtartalmú közegben a hilaruronsav-kötQ daganatok 

túlélése meghaladja a negatív esetekét (MS: 51 hónap vs. 40.6 hónap). A túlélésbeli 

különbségek nem szignifikánsak (18.-19. ábra). 

 
18. ábra. Hialuronsavat kötQ és nem kötQ tüdQtumorok kumulatív túlélése (p=0.2834)  
 

 
 
19. ábra. Kalciumos közegben hialuronsavat kötQ és nem kötQ tüdQtumorok kumulatív 

túlélése (p=0.2153)  
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5.2.2.2. Többváltozós túlélésanalízis  

 

A klasszikus prognosztikai faktorokat (pT, pN  és szövettan) és a lektinimmunhisztokémiai 

eredményeket magában foglaló többváltozós analízis során a szövettan (p=0.003), a pT 

(p=0.003), a pN (p<0.001), valamint a galektin-3-kötQkapacitás (p=0.01) és a galektin-3-

expresszió (p=0.03) bizonyult független prognosztikai faktornak (9. táblázat). A relatív 

kockázatot is figyelembe véve, ez a kapcsolat a pT és pN klasszifikációhoz hasonló 

prognosztikai erQsséget jelez. A számítások során a kis elemszámok miatt nem vettük 

figyelembe a pT4, a pN3 eseteket, valamint a pM klasszifikációt. 

 

 
Halál 
relatív 

kockázata 
p 

95% 
konfidencia 
intervallum 

  

Szövettan 0.003  

Laphámcc. vs. adenocc. 1.277 0.068 0.981-1.661 

Laphámcc. vs. nagysejtes cc. 1.387 0.061 0.985-1.953 

Laphámcc. vs. kissejtes cc. 2.549 <0.001 1.494-4.346 

  

pT 0.003  

pT1 vs. pT2 1.674 0.004 1.176-2.381 

pT1 vs. pT3 2.091 0.001 1.357-3.224 

  

pN <0.001  

pN0 vs pN1 1.362 0.031 1.029-1.828 

pN0 vs pN2 2.195 0.000 1.667-2.961 

  

Galektin-1-kötQkapacitás 1.006 0.963 0.783-1.292 

Galektin-3-kötQkapacitás 0.736 0.010 0.582-0.928 

Galektin-1-expresszió 0.897 0.375 0.706-1.140 

Galektin-3-expresszió 0.761 0.030 0.594-0.974 

CL-16-kötQkapacitás 0.941 0.643 0.727-1.217 

HBL - expresszió 1.158 0.316 0.869-1.542 

Hialuronsav-kötQkapacitás 0.894 0.379 0.698-1.147 

Hialuronsav-kötQkapacitás (+Ca++) 1.268 0.119 0.940-1.709 
 
9. táblázat. Radikálisan operált tüdQtumoros betegek többváltozós túlélésvizsgálata a 

lektinkötQképesség és –expresszió figyelembevételével 

 

A fenti vizsgálatot a nem kissejtes tüdQrákos betegeken elvégezve azt találtuk, hogy a 

szövettani típus nem jelent független prognosztikai faktort, míg a pT (p=0.007), a pN 

(p<0.001) és a galektin-3-kötQkapacitás (p=0.011) ezen a csoporton belül is szignifikáns 
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eltérést mutat (10. táblázat). A galektin-3-kötQ tumorok relatív kockázatának mértéke hasonló 

mind az egész beteganyagban, mind a nem kissejtes tüdQrákos betegeknél. 

 
 

 

Halál 
relatív 

kockázata
p 

95% 
konfidencia 
intervallum 

  

Szövettan 0.100  

Laphámcc. vs. adenocc. 1.272 0.074 0.976-1.655 

Laphámcc. vs. nagysejtes cc. 1.376 0.068 0.976-1.937 

  

pT 0.007  

pT1 vs. pT2 1.651 0.008 1.142-2.387 

pT1 vs. pT3 2.047 0.002 1.302-3.218 

  

pN <0.001  

pN0 vs pN1 1.403 0.023 1.047-1.878 

pN0 vs pN2 2.137 <0.001 1.590-2.872 

  

Galektin-1-kötQkapacitás 1.009 0.945 0.779-1.306 

Galektin-3-kötQkapacitás 0.734 0.011 0.578-0.932 

Galektin-1-expresszió 0.852 0.201 0.667-1.088 

Galektin-3-expresszió 0.783 0.058 0.607-1.008 

CL-16-kötQkapacitás 0.914 0.508 0.699-1.193 

HBL - expresszió 1.172 0.291 0.872-1.574 

Hialuronsav-kötQkapacitás 0.900 0.417 0.698-1.160 

Hialuronsav-kötQkapacitás (+Ca++) 1.277 0.113 0.943-1.728 
 
10. táblázat. Radikálisan operált nem kissejtes tüdQrákos betegek többváltozós 

túlélésvizsgálata a lektinkötQképesség és –expresszió figyelembevételével 

 

5.2.3. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek  összefüggése a pT, pN klasszifikációval és 

a szövettannal  

 

A statisztikai számításokból a pT4 és a pN3 eseteket a kis elemszám miatt kihagytuk. 

Hasonlóan nem vettük figyelembe, ha bármelyik csoportban az elemszám nem haladta meg az 

5-öt. 

 

5.2.3.1. Galektin-1-kötQkapacitás 
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Az elQrehaladottabb pT esetén az intenzíven festQdQ tumorsejtek aránya szignifikáns 

mértékben fokozatosan csökken. Hasonlóan fokozatos, bár nem szignifikáns csökkenés 

figyelhetQ meg az intenzíven festQdQ sejtekbQl álló clusterek sejtszámában és a clusterek 

átmérQjében. Az intenzíven festQdQ sejtek távolsága az elQrehaladottabb pT stádiumokban 

szignifikánsan növekszik (11. táblázat) 

A nyirokcsomó-metasztázisok megjelenésével  a galektin-1-kötQ tumorok strukturális 

jellemzQi nem mutatnak összefüggést. Egyedül a közepesen pozitív tumorsejtek távolságában 

találtunk statisztikailag jelentQs eltérést, de ez sem fokozatos tendenciát mutat, hanem a pN1 

stádiumban a legkisebb, míg a pN0 és a pN2 esetekben nagyobb (12. táblázat). 

Mind a közepesen, mind az intenzíven festQdQ tumorsejtek távolsága szignifikánsan 

különbözik a különbözQ szövettani típusokban. A legkisebb távolságokat a kissejtes tüdQrák 

esetén mértük, legnagyobb sejtközötti távolság a nagysejtes carcinománál észlelhetQ. A nem 

kissejtes tumorokon belül a laphámcarcinománál legkisebb a sejtek közötti távolság. A 

sejtclusterenkénti legnagyobb sejtszámot a kissejtes carcinomák esetében találtuk. A nem 

kissejtes csoporton belül a laphámcarcinomáknál és az adenocarcinomáknál közel hasonló a 

sejtszám (41%), viszont a nagysejtes carcinomáknál lényegesen alacsonyabb a csoportonkénti 

sejtszám. A sejtclusterek átmérQje a kissejtes tüdQrák esetén a legkisebb, a közepesen festQdQ 

tumorsejteknél ez a különbség szignifikánsnak bizonyult (13. táblázat). 

 
5.2.3.2. Galektin-3-kötQkapacitás 
 
A galektin-3 pozitív daganatoknál egyetlen paraméter sem mutat egyértelm_ csökkenést vagy 

emelkedést a pT stádium emelkedésével (14. táblázat). 

A pN1 esetekben a clustereket alkotó tumorsejtek száma nagyobb, mint a pN0 és pN2 

klasszifikáció esetén, ugyanakkor a tumorsejtclusterek átmérQje a pN1 csoportban a 

legkisebb. Szignifikáns eltérést csak a közepesen festQdQ tumorsejtek alkotta clusterek 

sejtszámában találtunk (15. táblázat). 

A kissejtes carcinomás eseteket a kis elemszám (n=5) miatt kihagytuk a statisztikai 

számításokból. Az intenzíven festQdQ tumorsejtek aránya legmagasabb a 

laphámcarcinománál, míg az adenocarcinomáknál és a nagysejtes carcinománál 

szignifikánsan alacsonyabb.  Az entrópia értéke az adenocarcinomáknál a legnagyobb, a 

nagysejtes carcinomáé valamivel kisebb, legalacsonyabb a laphámcarcinománál. A nem 

festQdQ daganatsejtek és a lymphocyták átlagos távolsága a nagysejtes carcinomáknál kb. 

háromszor akkora, mint az adenocarcinománál (p=0.029) (16. táblázat). 
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 pT1     pT2    pT3    pT4     p 

 N=50    N=203   N=63   N=4      

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

8.48 ± 8.67 10.87 ± 9.96 12.12 ± 10.22 5.16 ± 4.59 0.142

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

52.92 ± 11.49 56.54 ± 11.92 57.97 ± 13.56 62.67 ± 5.57 0.080

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

36.63 ± 13.90 32.29 ± 15.57 28.52 ± 17.95 32.17 ± 7.48 0.027

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.00 ± 2.12 16.47 ± 55.32 12.71 ± 2.20 14 ± 3.56 0.735

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

35.32 ± 19.67 34.46 ± 19.99 35.60 ± 21.89 37 ± 29.70 0.911

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.94 ± 3.32 16.16 ± 3.85 16.25 ± 3.28 16.75 ± 5.19 0.898

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

19.46 ± 7.64 21.72 ± 7.50 23.54 ± 8.55 22.75 ± 6.75 0.022

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

41.50 ± 46.97 42.82 ± 42.91 49.59 ± 42.71 29 ± 44.56 0.510

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

3.04 ± 7.92 5.95 ± 14.86 8.06 ± 14.80 0 ± 0.00 0.167

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

22.96 ± 27.55 25.39 ± 23.94 32.86 ± 22.90 37.75 ± 25.51 0.057

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

21.20 ± 30.09 16.21 ± 19.79 17.81 ± 24.40 7 ± 14.00 0.372

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

41.57 ± 17.34 40.52 ± 19.34 41.32 ± 17.53 36.25 ± 16.90 0.916

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

41.36 ± 13.27 42.56 ± 16.34 42.06 ± 14.39 43.5 ± 12.04 0.880

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

6.34 ± 9.70 6.28 ± 8.51 8.02 ± 11.16 3.75 ± 6.24 0.418

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

24.44 ± 31.17 23.06 ± 29.88 29.10 ± 30.88 24 ± 35.41 0.386

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

30.08 ± 11.86 30.91 ± 16.25 31.46 ± 13.89 38.25 ± 25.97 0.891

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.22 ± 18.16 50.03 ± 19.11 48.08 ± 15.45 41.25 ± 24.64 0.678

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

36.12 ± 104.03 21.08 ± 15.48 17.79 ± 15.86 19.5 ± 9.95 0.056

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

88.18 ± 277.17 47.58 ± 24.13 46.27 ± 30.48 47.25 ± 14.06 0.062

Entrópia 129.22 ± 10.47 129.55 ± 11.67 130.87 ± 10.96 128.5 ± 9.04 0.675

 
11. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

galektin-1-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pN0     pN1     pN2     pN3 p 

  p=170    p=82    N=67    N=1   

Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

10.29 ± 9.52 9.59 ± 8.18 13.07 ± 11.97 3.62 0.072

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

56.24 ± 11.61 57.34 ± 13.68 55.33 ± 11.97 55.38 0.602

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

33.47 ± 15.82 31.33 ± 16.08 30.05 ± 15.78 41.00 0.278

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

17.20 ± 60.44 12.11 ± 2.05 12.91 ± 2.84 18.00 0.632

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

34.84 ± 19.15 34.98 ± 22.93 34.19 ± 19.89 72.00 0.969

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

16.28 ± 3.72 15.33 ± 3.14 16.73 ± 3.94 23.00 0.048

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

21.55 ± 7.82 21.26 ± 7.19 22.73 ± 8.45 27.00 0.475

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

42.64 ± 43.11 47.96 ± 47.36 40.79 ± 39.30 94.00 0.553

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és lymphocyták 
távolsága (µm) 

5.69 ± 14.97 5.12 ± 12.62 7.16 ± 12.99 0.00 0.660

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

25.66 ± 25.04 29.94 ± 25.28 24.72 ± 21.95 49.00 0.340

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

17.92 ± 22.56 17.46 ± 24.70 15.25 ± 19.98 0.00 0.712

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.55 ± 17.41 43.05 ± 22.80 40.64 ± 16.32 33.00 0.383

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

42.91 ± 15.07 41.74 ± 16.77 41.42 ± 14.86 40.00 0.747

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

6.42 ± 8.79 6.82 ± 10.69 6.87 ± 8.59 0.00 0.923

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

23.16 ± 29.76 25.13 ± 30.97 27.36 ± 31.09 0.00 0.620

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

29.96 ± 14.77 33.96 ± 17.32 30.15 ± 13.56 16.00 0.130

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

49.49 ± 19.00 48.38 ± 18.25 49.93 ± 16.85 36.00 0.860

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

25.21 ± 57.95 21.54 ± 16.35 18.22 ± 14.44 11.00 0.517

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

59.69 ± 151.92 47.00 ± 26.06 46.57 ± 25.21 49.00 0.594

Entrópia 129.40 ± 11.02 128.99 ± 10.10 131.51 ± 13.25 133.00 0.342

 
12. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

galektin-1-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  Laphám     Adeno    Nagysejtes   Kissejtes    p 

  N=138   N=130  N=40   N=12      

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

9.62 ± 9.58 11.72 ± 9.92 11.03 ± 9.64 10.14 ± 11.84 0.370

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

55.86 ± 11.99 56.86 ± 11.55 55.54 ± 15.46 58.62 ± 10.13 0.793

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

33.89 ± 16.00 30.66 ± 15.27 31.87 ± 17.21 31.19 ± 16.36 0.417

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.28 ± 2.34 18.64 ± 69.09 13.80 ± 3.00 10.83 ± 1.53 0.673

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

33.93 ± 22.87 34.07 ± 17.25 40.38 ± 19.17 35.58 ± 23.96 0.330

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.72 ± 3.74 16.32 ± 3.19 17.85 ± 4.51 13.67 ± 2.19 0.001

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

20.33 ± 6.73 22.75 ± 8.30 23.83 ± 8.79 20.00 ± 7.64 0.017

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

47.41 ± 46.56 35.51 ± 40.92 51.63 ± 39.07 65.42 ± 31.90 0.018

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

7.49 ± 17.42 3.52 ± 8.82 6.93 ± 13.31 8.33 ± 14.79 0.105

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

27.29 ± 23.81 24.74 ± 25.65 26.10 ± 20.01 41.42 ± 30.18 0.153

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

19.96 ± 24.49 14.06 ± 19.76 18.20 ± 23.95 15.83 ± 21.51 0.195

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

41.67 ± 20.22 41.18 ± 16.08 32.83 ± 17.41 49.42 ± 25.15 0.017

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

42.13 ± 17.34 41.35 ± 12.56 46.95 ± 15.32 38.67 ± 19.20 0.187

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

6.70 ± 10.16 6.31 ± 7.52 6.43 ± 8.24 9.17 ± 16.70 0.782

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

22.43 ± 29.26 26.55 ± 30.34 27.83 ± 34.87 14.33 ± 24.11 0.381

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

32.14 ± 15.81 30.25 ± 14.37 27.25 ± 15.03 37.92 ± 17.60 0.114

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.63 ± 18.41 49.78 ± 17.69 53.45 ± 17.91 36.83 ± 21.41 0.048

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

22.70 ± 15.23 23.95 ± 65.80 17.03 ± 14.78 29.75 ± 20.87 0.779

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.01 ± 25.11 62.06 ±
173.2
2 

50.70 ± 26.43 49.00 ± 31.49 0.739

Entrópia 127.83 ± 11.35 132.58 ± 11.56 128.18 ± 9.09 126.33 ± 8.49 0.003

 
13. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

galektin-1-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pT1     pT2    pT3    pT4     p 
  N=35    N=116   N=38   N=2      
Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 11.75 ± 10.49 12.79 ± 11.75 11.31 ± 8.75 8.57 ± 4.85 0.732

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 54.74 ± 9.65 55.23 ± 12.98 58.31 ± 9.52 59.13 ± 11.69 0.323

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 32.52 ± 16.11 30.65 ± 14.97 30.37 ± 12.29 32.30 ± 16.54 0.776

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 12.43 ± 2.73 11.96 ± 2.75 12.50 ± 2.32 15.00 ± 1.41 0.441

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 33.54 ± 19.19 33.14 ± 20.70 31.71 ± 12.54 49.50 ± 17.68 0.902

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

16.51 ± 4.27 15.52 ± 3.58 15.87 ± 3.16 19.50 ± 3.54 0.360

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

20.89 ± 6.44 21.77 ± 8.98 22.55 ± 8.50 24.50 ± 3.54 0.703

Lymphocyták távolsága 
(µm) 34.14 ± 43.19 32.62 ± 35.61 23.66 ± 33.45 0.00 ± 0.00 0.370

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

6.37 ± 12.27 5.29 ± 11.38 5.16 ± 12.87 0.00 ± 0.00 0.881

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

27.31 ± 30.60 26.71 ± 29.51 28.82 ± 28.05 18.50 ± 26.16 0.929

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

8.40 ± 15.99 14.75 ± 24.28 10.61 ± 17.43 18.50 ± 26.16 0.254

Tumorsejtek száma 
clusterenként 40.40 ± 14.77 40.70 ± 17.35 42.39 ± 17.92 38.50 ± 2.12 0.846

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  42.06 ± 14.79 41.12 ± 13.70 39.13 ± 12.07 50.50 ± 7.78 0.630

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 5.17 ± 6.47 6.07 ± 7.90 5.82 ± 6.01 8.00 ± 11.31 0.816

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 25.80 ± 34.43 26.91 ± 31.23 28.34 ± 32.21 17.00 ± 24.04 0.943

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

27.11 ± 12.66 30.66 ± 14.92 30.61 ± 15.23 27.50 ± 9.19 0.436

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

49.34 ± 17.91 47.04 ± 17.46 51.03 ± 19.62 40.00 ± 7.07 0.461

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

18.60 ± 14.59 20.75 ± 17.60 19.74 ± 16.63 12.50 ± 12.02 0.793

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

45.43 ± 25.24 42.70 ± 21.85 44.55 ± 27.49 69.00 ± 49.50 0.804

Entrópia 133.91 ± 13.92 130.56 ± 16.87 130.47 ± 7.73 134.50 ± 0.71 0.484
 
14. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

galektin-3-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pN0    pN1    pN2     pN3 p 

  N=104   N=45   N=41    N=1  

Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

12.37 ± 11.60 11.41 ± 8.68 13.07 ± 11.51 5.14 0.779

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

55.10 ± 11.50 58.12 ± 11.39 55.13 ± 12.95 50.86 0.327

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

31.67 ± 13.92 30.46 ± 15.93 29.36 ± 15.08 44.00 0.678

Tumorsejtek távolsága (µm) 12.47 ± 2.48 11.67 ± 2.71 11.93 ± 2.98 16.00 0.194

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

35.26 ± 18.33 32.18 ± 18.73 27.93 ± 20.01 62.00 0.104

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm) 

16.19 ± 3.58 15.16 ± 3.10 15.41 ± 4.21 22.00 0.214

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm) 

21.68 ± 8.28 22.09 ± 9.13 21.73 ± 8.21 22.00 0.963

Lymphocyták távolsága (µm) 32.43 ± 36.16 29.84 ± 36.54 28.34 ± 38.81 0.00 0.813

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és lymphocyták 
távolsága (µm) 

5.38 ± 11.16 4.29 ± 10.92 6.85 ± 14.13 0.00 0.602

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága (µm) 

27.54 ± 27.46 31.78 ± 36.30 20.85 ± 24.35 37.00 0.220

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága (µm) 

13.23 ± 21.85 14.38 ± 22.67 9.39 ± 20.49 37.00 0.529

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.73 ± 15.61 44.13 ± 18.22 40.68 ± 18.49 37.00 0.344

Tumorsejtclusterek átmérQje 
(µm)  

42.94 ± 13.86 38.80 ± 13.61 38.37 ± 12.24 45.00 0.088

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

5.71 ± 6.40 6.27 ± 8.14 6.00 ± 8.53 0.00 0.910

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

29.88 ± 34.30 21.20 ± 24.64 26.20 ± 31.91 0.00 0.306

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

27.52 ± 14.31 35.42 ± 11.37 30.39 ± 16.78 21.00 0.009

Közepesen festQdQ tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

49.96 ± 18.81 43.18 ± 13.12 49.49 ± 19.49 35.00 0.093

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

19.48 ± 15.52 21.16 ± 17.37 20.34 ± 19.56 21.00 0.851

Intenzíven festQdQ tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

44.94 ± 23.26 40.00 ± 26.39 45.44 ± 23.13 34.00 0.467

Entrópia 131.45 ± 12.26 132.60 ± 10.48 128.93 ± 23.04 135.00 0.503

 
15. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

galektin-3-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  Laphám     Adeno    Nagysejtes   Kissejtes   p 

 N=74    N=90   N=22   N=5    

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

10.21 ± 9.35 13.52 ± 11.75 14.18 ± 10.70 11.47 ± 15.58 0.101

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

54.96 ± 9.07 54.70 ± 13.27 59.88 ± 10.89 69.77 ± 13.40 0.153

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

34.36 ± 13.68 30.06 ± 15.48 25.94 ± 11.81 18.77 ± 9.96 0.031

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.38 ± 2.83 11.99 ± 2.53 13.00 ± 2.43 9.20 ± 1.64 0.246

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

36.16 ± 20.70 31.43 ± 16.73 33.91 ± 20.38 14.20 ± 14.77 0.280

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

16.03 ± 3.34 15.73 ± 3.82 16.50 ± 3.61 11.00 ± 1.58 0.649

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

20.47 ± 6.94 22.20 ± 9.44 24.73 ± 8.13 21.00 ± 8.00 0.096

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

29.18 ± 33.92 32.06 ± 39.90 29.64 ± 35.18 36.40 ± 27.50 0.877

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

5.39 ± 12.33 3.73 ± 9.04 10.82 ± 14.33 12.00 ± 24.66 0.029

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

28.64 ± 28.64 24.91 ± 30.11 31.86 ± 29.35 24.80 ± 23.77 0.531

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

16.61 ± 24.61 10.72 ± 20.66 10.36 ± 16.25 4.60 ± 5.08 0.195

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

42.23 ± 16.75 39.79 ± 14.25 37.14 ± 16.24 60.00 ± 43.45 0.345

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

41.28 ± 14.64 40.74 ± 12.55 43.27 ± 13.24 31.20 ± 14.86 0.734

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

5.15 ± 7.28 6.02 ± 6.69 7.45 ± 7.45 7.00 ± 15.65 0.380

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

23.08 ± 31.58 30.46 ± 32.70 28.45 ± 28.81 12.20 ± 27.28 0.333

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

30.82 ± 13.89 28.74 ± 13.75 27.23 ± 10.95 51.20 ± 31.82 0.450

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.04 ± 18.81 48.01 ± 18.45 52.05 ± 12.75 36.40 ± 9.26 0.618

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

22.38 ± 17.13 18.57 ± 17.03 17.36 ± 13.70 24.80 ± 18.94 0.262

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

46.34 ± 24.26 41.97 ± 24.31 46.59 ± 21.51 28.40 ± 17.42 0.456

Entrópia 127.99 ± 10.16 133.92 ± 18.13 131.86 ± 12.47 126.80 ± 8.61 0.040

 
16. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

galektin-3-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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5.2.3.3. Galektin-1-expresszió 

 

A galektin-1-expresszáló daganatoknál az elQrehaladottabb pT stádiumokban a tumorsejtek 

közötti távolság szignifikánsan emelkedik. Ez az emelkedés megfigyelhetQ a különbözQ 

festQdés_ alcsoportokban is, de nem szignifikáns mértékben. A clusterenkénti sejtszám mind 

az összes, mind a közepesen festQdQ tumorsejtek esetén csökken a pT2 és pT3 stádiumokban. 

A többi típusú tumorsejtnél a clusterenkénti sejtszám, illetve a clusterek átmérQje nem mutat 

összefüggést a pT stádiummal (17. táblázat). 

A nyirokcsomóstátusszal csak a tumorsejtclusterek átmérQje mutat szignifikáns összefüggést, 

N0 esetén az átlagos átmérQ 40.6 µm, N2 esetén pedig 46.4 µm. MegfigyelhetQ, hogy a 

daganatsejtek közötti távolság N2 pozitivitás esetén mindig nagyobb, mint az N0 vagy N1 

tumoroknál, azonban a különbség statisztikailag nem bizonyult jelentQsnek (18. táblázat) 

A statisztikai értékelésbQl a SCLC eseteket a kis esetszám (n=3) miatt kihagytuk. A negatív 

tumorsejtek aránya a differenciálatlanabb nagysejtes carcinománál magasabb, mint a 

laphámcarcinománál és az adenocarcinománál. A tumorsejtek távolsága a 

laphámcarcinománál legkisebb és szignifikánsan nagyobb az adenocarcinománál és a 

nagysejtes ráknál. Hasonló tendenciát lehet megfigyelni a közepesen festQdQ tumorsejtek 

távolságánál. A tumorsejtclusterek ill. a nem festQdQ tumorsejtcsoportok átmérQje a 

nagysejtes carcinománál lényegesen nagyobb, mint a laphám- és az adenocarcinomáknál. Az 

entrópia értéke a laphámcarcinománál alacsonyabb, mint az adeno- vagy nagysejtes 

carcinománál, ahol az értékek hasonlóak (19. táblázat). 

 

5.2.3.4. Galektin-3-expresszió 

 

A galektin-3-expresszáló tumoroknál is megfigyelhetQ, hogy a pT emelkedésével a 

tumorsejtek közötti távolság is növekszik. Nem szignifikáns mértékben, de a közepesen és 

intenzíven festQdQ tumorsejtek közötti távolság is növekszik az elQrehaladottabb pT 

stádiumokban (20. táblázat). 

Az entrópia a nyirokcsomónegatív esetekben szignifikánsan kisebb, mint a nyirokcsomó-

metasztázisok esetén. Az intenzíven festQdQ tumorsejtcsoportok átlagos sejtszáma legnagyobb 

az N1 metasztázisok esetén, legkisebb a nyirokcsomó metasztázissal nem járó esetekben (21. 

táblázat). 
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  pT1    pT2   pT3   pT4    p 
  N=28    N=121   N=47   N=2      

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

15.24 ± 17.15 11.96 ± 11.94 13.10 ± 11.08 2.75 ± 2.47 0.451

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

58.52 ± 9.03 57.84 ± 14.01 58.85 ± 11.49 53.00 ± 21.21 0.890

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

28.93 ± 13.42 28.99 ± 15.61 27.93 ± 15.99 44.25 ± 18.74 0.920

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

11.93 ± 1.88 13.05 ± 2.68 13.81 ± 3.75 11.00 ± 1.41 0.026

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

35.07 ± 19.26 36.34 ± 20.53 36.40 ± 17.43 11.50 ± 16.26 0.950

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.04 ± 2.95 16.45 ± 3.80 16.74 ± 2.80 13.50 ± 0.71 0.098

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

20.43 ± 5.53 23.26 ± 8.31 24.79 ± 9.20 15.50 ± 4.95 0.087

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

28.86 ± 40.87 26.23 ± 40.49 26.22 ± 41.40 95.00 ± 22.63 0.951

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

3.89 ± 9.04 7.07 ± 17.20 5.55 ± 13.45 0.00 ± 0.00 0.580

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

27.86 ± 31.47 33.73 ± 34.99 26.94 ± 23.01 46.50 ± 26.16 0.390

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

18.54 ± 21.36 14.55 ± 25.46 18.26 ± 26.86 32.50 ± 6.36 0.590

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

45.89 ± 20.93 39.29 ± 17.95 33.43 ± 17.06 45.00 ± 21.21 0.016

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

40.50 ± 16.19 42.77 ± 15.31 43.96 ± 13.10 51.50 ± 16.26 0.625

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

9.32 ± 11.01 7.12 ± 9.74 7.30 ± 11.48 5.00 ± 7.07 0.595

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

28.04 ± 24.63 23.59 ± 29.91 27.28 ± 31.02 20.00 ± 28.28 0.654

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

38.18 ± 20.18 30.25 ± 18.91 26.85 ± 12.07 48.50 ± 9.19 0.028

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

43.39 ± 16.92 49.63 ± 19.81 49.96 ± 17.29 30.00 ± 5.66 0.260

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

18.46 ± 12.66 19.91 ± 16.22 17.36 ± 13.02 31.00 ± 12.73 0.599

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

51.64 ± 27.41 40.50 ± 23.13 45.74 ± 21.40 46.00 ± 9.90 0.057

Entrópia 132.89 ± 10.47 131.43 ± 10.62 128.64 ± 9.72 125.50 ± 0.71 0.171

 
17. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

galektin-1-expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pN0     pN1    pN2    pN3 p 

  N=100     N=54    N=43    N=1  

Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

13.08 ± 13.14 10.41 ± 7.77 13.90 ± 15.67 27.00 0.329

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

56.71 ± 13.69 60.66 ± 11.68 58.16 ± 12.01 62.00 0.192

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

29.01 ± 16.86 28.32 ± 12.06 29.70 ± 15.90 11.00 0.909

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

13.02 ± 3.40 12.76 ± 2.17 13.47 ± 2.54 14.00 0.496

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

34.16 ± 21.03 36.31 ± 18.41 39.79 ± 17.76 25.00 0.291

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

16.14 ± 3.41 15.80 ± 3.02 17.23 ± 4.10 17.00 0.112

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

22.86 ± 8.59 21.96 ± 5.84 25.02 ± 9.79 34.00 0.179

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

24.33 ± 36.17 31.72 ± 43.42 29.33 ± 48.36 0.00 0.542

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

6.05 ± 14.22 4.63 ± 12.41 7.33 ± 19.22 56.00 0.676

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

33.40 ± 34.29 29.41 ± 27.12 30.05 ± 32.38 0.00 0.716

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

15.08 ± 24.85 18.59 ± 26.33 16.05 ± 24.88 0.00 0.712

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

41.07 ± 17.36 35.67 ± 20.36 37.95 ± 18.45 35.00 0.209

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

40.18 ± 13.48 44.93 ± 15.47 46.44 ± 16.57 37.00 0.034

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

7.23 ± 9.48 8.70 ± 13.23 6.47 ± 7.81 5.00 0.542

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

24.95 ± 30.29 25.69 ± 29.28 22.72 ± 25.41 102.00 0.874

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

32.42 ± 18.94 27.22 ± 15.04 30.95 ± 18.87 45.00 0.231

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.15 ± 18.92 52.69 ± 20.23 47.33 ± 16.70 33.00 0.193

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

20.25 ± 16.40 19.96 ± 14.08 16.07 ± 12.51 10.00 0.289

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

45.15 ± 26.44 37.87 ± 18.21 45.58 ± 21.42 69.00 0.142

Entrópia 131.28 ± 11.30 129.28 ± 10.00 132.02 ± 8.64 135.00 0.381

 
18. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

galektin-1-expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  Laphám     Adeno    Nagysejtes    Kissejtes    P 

  N=77     N=86    N=32     N=3       
Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

10.42 ± 9.19 12.40 ± 14.30 17.72 ± 12.50 19.83 ± 24.19 0.019

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

59.48 ± 11.02 57.88 ± 13.19 55.15 ± 15.53 62.28 ± 14.39 0.273

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

29.74 ± 14.85 30.16 ± 16.37 24.59 ± 13.39 15.93 ± 13.74 0.193

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.53 ± 2.50 12.79 ± 2.28 14.44 ± 2.45 19.00 ± 13.86 0.001

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

35.38 ± 17.61 37.49 ± 22.81 33.75 ± 15.60 28.33 ± 9.81 0.615

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.60 ± 3.44 16.19 ± 3.18 18.38 ± 3.80 14.67 ± 2.08 0.001

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

22.09 ± 7.88 23.08 ± 8.91 26.13 ± 7.19 20.00 ± 3.00 0.069

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

24.14 ± 39.38 27.88 ± 42.31 34.16 ± 43.09 17.67 ± 15.31 0.513

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

7.43 ± 16.24 3.12 ± 9.57 11.19 ± 22.90 9.33 ± 16.17 0.025

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

32.14 ± 33.94 31.20 ± 33.41 29.84 ± 23.99 35.67 ± 17.79 0.943

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

17.23 ± 24.71 15.34 ± 26.50 15.84 ± 23.64 16.33 ± 22.50 0.890

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.26 ± 18.79 40.30 ± 18.78 32.94 ± 16.54 52.33 ± 4.04 0.149

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

41.56 ± 12.80 41.55 ± 14.81 50.19 ± 18.25 33.00 ± 4.58 0.011

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

7.57 ± 11.02 6.51 ± 9.66 9.94 ± 10.42 5.00 ± 5.00 0.279

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

24.84 ± 30.66 19.20 ± 26.47 40.47 ± 28.92 34.00 ± 30.27 0.002

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

33.34 ± 20.21 30.63 ± 17.49 24.38 ± 10.94 35.67 ± 22.05 0.059

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

45.86 ± 17.68 49.78 ± 19.88 52.22 ± 18.87 48.33 ± 19.55 0.211

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

21.64 ± 16.69 19.08 ± 13.32 13.44 ± 13.97 22.33 ± 15.70 0.034

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

41.30 ± 22.21 44.10 ± 22.53 46.25 ± 29.33 45.33 ± 21.22 0.564

Entrópia 128.53 ± 9.37 132.49 ± 11.56 132.81 ± 8.80 126.67 ± 4.04 0.029

 
19. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

galektin-1-expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pT1     pT2    pT3    pT4     p 
  N=53    N=188   N=48   N=3     

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

10.83 ± 9.07 13.53 ± 11.76 16.27 ± 13.98 14.89 ± 11.89 0.068

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

55.70 ± 10.51 56.03 ± 9.39 56.81 ± 11.35 60.11 ± 2.17 0.844

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

33.47 ± 14.30 30.44 ± 15.35 26.83 ± 16.30 25.00 ± 11.45 0.096

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.47 ± 2.14 12.53 ± 2.26 13.63 ± 3.97 14.00 ± 3.00 0.028

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

38.47 ± 17.00 33.93 ± 18.14 31.46 ± 15.97 35.00 ± 7.81 0.118

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

16.04 ± 2.90 16.13 ± 3.22 16.90 ± 3.57 17.33 ± 4.51 0.299

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

21.00 ± 6.46 23.02 ± 11.29 24.23 ± 8.92 27.00 ± 11.53 0.264

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

24.72 ± 41.65 29.85 ± 40.48 26.92 ± 38.82 0.00 ± 0.00 0.689

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

3.21 ± 9.43 5.56 ± 15.92 8.48 ± 21.15 0.00 ± 0.00 0.255

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

18.57 ± 25.02 27.56 ± 29.92 27.13 ± 33.75 37.00 ± 64.09 0.145

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

12.02 ± 18.79 14.14 ± 20.83 11.98 ± 18.93 0.00 ± 0.00 0.690

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

42.83 ± 13.41 39.46 ± 20.24 36.54 ± 13.58 30.67 ± 22.59 0.221

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

38.66 ± 11.27 41.05 ± 13.45 42.42 ± 16.83 45.67 ± 18.18 0.366

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

6.89 ± 8.13 7.56 ± 8.09 8.94 ± 8.17 4.00 ± 5.29 0.428

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje 
(µm) 

27.02 ± 30.88 31.11 ± 31.42 31.50 ± 29.46 46.67 ± 42.77 0.674

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

30.25 ± 16.54 30.73 ± 16.63 29.96 ± 12.43 25.33 ± 11.02 0.948

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

45.68 ± 17.55 47.63 ± 16.43 46.40 ± 18.81 49.33 ± 15.37 0.729

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

21.53 ± 14.62 20.93 ± 25.44 16.96 ± 13.68 15.00 ± 16.70 0.498

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.89 ± 25.74 45.83 ± 26.16 44.42 ± 26.51 23.67 ± 20.65 0.664

Entrópia 133.60 ± 11.56 130.76 ± 11.76 136.67 ± 35.18 133.33 ± 8.62 0.104

 
20. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

galektin-3-expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pN0     pN1    pN2    pN3 p 

  N=170     N=66    N=55    N=1  
Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

12.45 ± 11.37 15.74 ± 12.52 14.12 ± 12.00 11.14 0.145

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

56.41 ± 8.97 54.96 ± 10.27 56.69 ± 12.01 58.00 0.544

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

31.14 ± 14.65 29.23 ± 15.87 29.20 ± 17.06 30.86 0.576

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.63 ± 2.17 12.62 ± 3.64 13.02 ± 2.44 17.00 0.609

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

35.15 ± 17.04 33.26 ± 13.45 33.15 ± 23.12 39.00 0.652

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

16.14 ± 2.99 15.98 ± 3.05 16.80 ± 4.02 22.00 0.328

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

22.29 ± 9.73 23.67 ± 11.44 23.76 ± 10.26 26.00 0.505

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

24.84 ± 37.44 33.17 ± 44.79 32.78 ± 42.64 0.00 0.235

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

4.50 ± 15.03 7.55 ± 19.34 6.53 ± 14.17 0.00 0.374

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

26.65 ± 30.16 22.39 ± 26.38 26.53 ± 32.90 111.00 0.601

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

13.52 ± 19.35 14.12 ± 24.71 11.65 ± 16.02 0.00 0.780

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.81 ± 19.56 40.83 ± 15.92 37.55 ± 16.32 7.00 0.600

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

41.14 ± 12.71 38.30 ± 12.60 42.75 ± 17.20 66.00 0.181

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

6.78 ± 7.60 9.11 ± 8.09 8.58 ± 9.28 2.00 0.088

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

29.59 ± 32.36 36.39 ± 29.14 25.75 ± 27.74 84.00 0.147

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

30.26 ± 17.30 31.44 ± 13.54 30.20 ± 14.12 14.00 0.866

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.81 ± 16.44 45.71 ± 19.04 46.18 ± 16.05 67.00 0.642

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

19.51 ± 13.49 26.17 ± 38.63 16.20 ± 14.11 0.00 0.034

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.66 ± 25.78 43.76 ± 26.40 44.00 ± 26.39 0.00 0.473

Entrópia 130.21 ± 11.60 137.36 ± 29.96 132.69 ± 12.92 124.00 0.021

 
21. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

galektin-3-expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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A nem kissejtes carcinomáknál a tumorsejtek, valamint a közepesen és az intenzíven festQdQ 

daganatsejtek közötti távolság legkisebb a laphámcarcinománál, az adeno- és a nagysejtes 

carcinomáknál nagyobb távolságokat találunk. A SCLC  eseteknél a sejtek közötti távolság 

kisebb, mint az adeno- és nagysejtes carcinomáknál (22. táblázat). 

 

5.2.3.5. CL-16-kötQkapacitás 

 

A CL-16-kötQ daganatoknál csak a negatív tumorsejtek távolságában találtunk szignifikáns 

különbséget (p=0.034). Legnagyobb távolságot a pT1 tumoroknál találtuk, míg a pT2 

tumoroknál ez az érték kisebb, mint a pT3 daganatoknál. Egyéb paramétereknél nem volt 

kimutatható tendencia, amelynek egyértelm_ összefüggése lett volna a pT változásával (23. 

táblázat).  

A tumorsejtek közötti távolság emelkedQ tendenciát mutat az elQrehaladottabb nyirokcsomó-

metasztázisok esetén, de nem szignifikáns mértékben. A közepesen és intenzíven festQdQ 

sejteknél legnagyobb távolságot a pN2 esetekben látjuk. Ugyancsak megfigyelhetQ, hogy 

ebben a csoportban a clusterenkénti sejtszám alacsonyabb, mint a koraibb stádiumokban, de a 

clusterek átmérQje lényegében nem tér el a különbözQ festQdés_ sejteknél (24. táblázat). 

A különbözQ szövettani típusú daganatoknál számos paraméter esetén igazolódott 

statisztikailag jelentQs eltérés. A nem festQdQ tumorsejtek aránya a laphám- és a kissejtes 

carcinománál 25-40%-kal kisebb, mint a másik két szövettani típusnál (p=0.04). A 

tumorsejtek, az intenzíven festQdQ, ill. a közepesen festQdQ tumorsejtek közötti átlagos 

távolság legnagyobb a nagysejtes carcinománál. A többi típushoz képest nagyobb az átlagos 

távolság az adenocarcinomáknál, míg a laphám- és kissejtes carcinoma esetén találtuk a 

legkisebb távolságokat mindhárom paraméternél. A tumorsejtclusterek, valamint a közepesen 

és az intenzíven festQdQ tumorsejtek alkotta clusterek sejtszámai a laphámcarcinománál és a 

kissejtes carcinománál nagyobb, míg a NSCLC-en belül az adenocarcinoma és a nagysejtes 

carcinoma sejtcsoportja átlagosan kevesebb sejtet tartalmaznak (25. táblázat). A strukturális 

entrópia – bár szignifikáns különbséget nem mutat – itt az adenocarcinománál a legnagyobb 

érték_. 

 

5.2.3.6. HBL expresszió 

 

A különbözQ paraméterek közül egy sem mutatott szignifikáns összefüggést sem a pT, sem a 

pN klasszifikációval (26-27. táblázat). 
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  Laphám     Adeno    Nagysejtes    Kissejtes    p 

  N=111     N=137    N=37     N=7       
Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

11.39 ± 11.08 14.71 ± 12.03 15.66 ± 12.52 11.99 ± 10.16 0.094

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

55.13 ± 10.05 57.40 ± 10.02 53.76 ± 8.43 59.99 ± 8.20 0.085

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

33.44 ± 14.56 27.89 ± 15.54 30.58 ± 15.82 28.02 ± 15.80 0.042

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.39 ± 3.15 12.65 ± 2.19 14.19 ± 2.03 11.43 ± 0.98 0.001

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

33.35 ± 17.78 35.82 ± 18.53 33.27 ± 13.33 27.29 ± 15.07 0.461

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.68 ± 3.12 16.27 ± 3.18 18.35 ± 3.08 13.86 ± 1.35 0.000

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

20.11 ± 7.42 24.72 ± 11.14 24.76 ± 12.44 21.43 ± 7.85 0.003

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

29.05 ± 38.77 24.10 ± 39.72 35.84 ± 43.81 51.57 ± 47.68 0.160

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

5.06 ± 15.61 6.44 ± 17.68 4.65 ± 10.76 0.86 ± 2.27 0.742

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

28.33 ± 32.52 24.56 ± 30.05 21.81 ± 23.10 37.43 ± 28.26 0.445

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

12.65 ± 18.04 12.61 ± 21.77 16.59 ± 20.01 18.00 ± 17.55 0.648

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.70 ± 18.32 40.07 ± 19.59 36.22 ± 12.23 42.57 ± 17.79 0.675

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

40.72 ± 15.30 40.49 ± 12.75 42.68 ± 11.71 41.86 ± 17.97 0.852

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

8.06 ± 8.45 7.38 ± 7.88 7.32 ± 7.64 7.14 ± 9.84 0.913

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

31.33 ± 30.81 31.07 ± 32.25 28.81 ± 27.82 18.86 ± 29.77 0.750

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

31.65 ± 14.17 30.67 ± 18.20 25.19 ± 9.05 35.29 ± 18.90 0.147

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

46.12 ± 19.11 47.58 ± 15.25 49.00 ± 17.11 42.86 ± 13.16 0.711

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

22.18 ± 15.36 19.86 ± 28.00 16.19 ± 13.11 21.86 ± 19.95 0.540

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

49.38 ± 25.15 43.94 ± 27.13 44.81 ± 24.20 35.86 ± 28.87 0.280

Entrópia 129.67 ± 24.52 134.47 ± 12.38 133.32 ± 9.84 124.86 ± 6.99 0.122

 
22. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

galektin-3-expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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 pT1     pT2    pT3    pT4    p 
 N=45     N=188    N=55    N=3     

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

11.39 ± 10.40 15.18 ± 12.81 13.75 ± 11.12 8.12 ± 2.70 0.161

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

55.55 ± 12.31 54.85 ± 12.55 57.99 ± 11.56 54.23 ± 10.75 0.253

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

32.94 ± 16.37 29.45 ± 14.95 27.50 ± 14.37 37.64 ± 8.06 0.194

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.20 ± 2.51 12.43 ± 2.55 12.38 ± 2.48 14.33 ± 2.89 0.866

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

38.22 ± 22.31 31.32 ± 15.80 34.40 ± 13.12 41.33 ± 2.89 0.034

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.98 ± 3.88 16.07 ± 3.61 16.02 ± 2.79 19.00 ± 5.29 0.984

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

21.27 ± 7.69 22.04 ± 8.65 21.47 ± 7.10 21.00 ± 2.65 0.806

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

36.00 ± 39.99 39.39 ± 41.91 46.73 ± 40.00 35.33 ± 30.62 0.385

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

4.96 ± 12.04 7.27 ± 15.20 7.53 ± 23.24 0.00 ± 0.00 0.677

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

32.38 ± 27.39 28.37 ± 27.88 27.95 ± 25.02 46.33 ± 56.00 0.648

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

15.62 ± 20.09 14.43 ± 20.08 13.45 ± 15.72 14.00 ± 14.00 0.856

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

43.29 ± 15.05 39.96 ± 16.84 44.67 ± 33.46 39.67 ± 11.72 0.270

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

40.16 ± 11.94 40.09 ± 12.86 39.95 ± 15.07 44.33 ± 9.07 0.996

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

7.49 ± 9.36 8.92 ± 10.17 6.45 ± 6.63 0.67 ± 1.15 0.203

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

28.33 ± 33.73 32.15 ± 32.84 40.47 ± 36.18 23.67 ± 40.99 0.160

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

30.49 ± 15.64 30.59 ± 15.20 31.02 ± 16.04 20.67 ± 4.51 0.981

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.24 ± 17.97 48.06 ± 18.67 46.45 ± 17.59 67.33 ± 22.68 0.835

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

22.11 ± 15.17 19.61 ± 19.56 19.60 ± 16.08 22.33 ± 10.02 0.701

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.73 ± 26.57 46.04 ± 28.27 49.36 ± 30.01 52.67 ± 12.50 0.683

Entrópia 132.76 ± 8.49 132.15 ± 16.37 136.56 ± 35.98 137.00 ± 14.53 0.382

 
23. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

CL-16-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pN0     pN1    pN2    pN3    p 
  N=160    N=71   N=58   N=2    

Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

13.35 ± 11.40 15.98 ± 13.33 14.71 ± 12.79 11.11 ± 0.56 0.305

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

56.04 ± 11.89 56.21 ± 12.51 53.22 ± 12.99 59.68 ± 22.37 0.280

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

30.65 ± 14.92 27.09 ± 14.31 30.33 ± 16.17 29.22 ± 22.93 0.238

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.27 ± 2.21 12.38 ± 2.70 12.71 ± 3.09 15.00 ± 1.41 0.528

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

33.68 ± 18.20 32.14 ± 13.11 32.38 ± 16.27 38.00 ± 0.00 0.767

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

15.88 ± 3.30 15.86 ± 3.03 16.78 ± 4.49 20.00 ± 4.24 0.215

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

21.88 ± 8.15 20.82 ± 7.84 22.79 ± 8.76 21.50 ± 0.71 0.391

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

38.80 ± 41.62 47.70 ± 41.50 34.24 ± 39.11 60.00 ± 11.31 0.154

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

4.95 ± 13.87 11.01 ± 22.96 7.10 ± 13.04 8.50 ± 12.02 0.036

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

27.97 ± 28.19 30.39 ± 22.45 30.00 ± 31.15 46.50 ± 45.96 0.786

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

15.60 ± 20.78 12.52 ± 15.14 13.72 ± 19.47 8.00 ± 8.49 0.507

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

41.83 ± 16.32 41.97 ± 31.12 39.53 ± 15.90 35.00 ± 0.00 0.747

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

39.26 ± 11.87 41.73 ± 14.99 40.47 ± 13.99 41.50 ± 7.78 0.407

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

7.79 ± 9.13 9.23 ± 11.32 8.00 ± 8.02 2.50 ± 0.71 0.566

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

30.74 ± 33.82 38.79 ± 34.82 31.72 ± 32.13 52.50 ± 26.16 0.237

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

30.83 ± 15.41 32.20 ± 17.21 28.03 ± 12.60 23.50 ± 3.54 0.300

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.35 ± 18.73 48.83 ± 18.99 48.64 ± 17.39 50.00 ± 0.00 0.816

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

19.78 ± 15.63 22.63 ± 24.59 17.50 ± 15.64 19.50 ± 9.19 0.275

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.75 ± 26.81 46.76 ± 31.31 43.81 ± 28.23 30.00 ± 14.14 0.515

Entrópia 132.87 ± 12.87 135.44 ± 32.46 130.48 ± 20.15 148.50 ± 4.95 0.400

 
24. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

CL-16-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  Laphámc     Adeno     Nagysejtes    Kissejtes   p 

 N=127     N=121    N=34    N=9     
Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

12.25 ± 10.82 16.07 ± 13.03 16.34 ± 13.52 10.07 ± 7.08 0.040

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

54.95 ± 13.64 55.29 ± 11.53 56.22 ± 9.71 64.83 ± 8.80 0.134

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

31.71 ± 15.83 28.59 ± 14.86 27.41 ± 13.27 25.10 ± 10.71 0.210

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.02 ± 2.66 12.36 ± 2.11 14.15 ± 2.70 11.67 ± 2.74 0.000

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

31.20 ± 13.91 34.17 ± 18.72 35.56 ± 15.55 35.33 ± 24.28 0.383

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.43 ± 3.18 16.33 ± 3.36 18.15 ± 4.18 14.00 ± 4.36 0.000

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

20.17 ± 7.67 22.69 ± 8.08 24.71 ± 9.46 21.89 ± 7.52 0.012

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

43.12 ± 42.35 34.62 ± 39.90 42.85 ± 38.93 64.33 ± 40.40 0.106

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

6.61 ± 17.77 7.03 ± 14.52 8.50 ± 20.30 2.67 ± 4.61 0.813

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

29.28 ± 28.55 29.21 ± 28.13 28.38 ± 22.88 27.44 ± 24.94 0.996

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

17.64 ± 21.79 10.43 ± 15.67 17.26 ± 19.77 12.00 ± 12.26 0.021

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

43.70 ± 26.70 40.52 ± 14.16 32.18 ± 10.65 54.33 ± 16.18 0.007

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

38.46 ± 14.23 40.83 ± 11.13 45.97 ± 13.63 31.67 ± 10.85 0.004

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

7.84 ± 10.27 8.59 ± 8.93 7.38 ± 7.36 9.44 ± 12.97 0.855

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

32.17 ± 36.50 33.50 ± 32.29 35.53 ± 29.48 30.00 ± 32.13 0.948

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

33.54 ± 17.27 28.48 ± 12.25 25.59 ± 15.25 35.00 ± 17.04 0.009

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

45.09 ± 19.35 50.02 ± 16.48 52.59 ± 20.03 44.11 ± 19.19 0.066

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

23.68 ± 21.89 18.18 ± 14.60 13.47 ± 11.38 17.89 ± 16.80 0.012

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

48.81 ± 29.65 43.00 ± 24.20 54.82 ± 31.32 50.56 ± 39.09 0.126

Entrópia 130.63 ± 28.51 136.71 ± 11.53 131.03 ± 9.76 128.11 ± 5.82 0.096

 
25. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

CL-16-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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 pT1     pT2    pT3    pT4    p 

 N=47    N=232   N=66    N=2     

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

11.11 ± 8.82 12.16 ± 10.66 13.75 ± 12.35 10.38 ± 4.07 0.404

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

55.51 ± 10.39 54.45 ± 12.70 55.65 ± 10.38 64.63 ± 9.02 0.708

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

33.39 ± 15.05 32.69 ± 17.24 30.60 ± 15.66 25.00 ± 4.95 0.605

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.21 ± 2.04 12.45 ± 2.42 12.73 ± 1.93 10.50 ± 2.12 0.485

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

36.32 ± 14.68 35.06 ± 17.87 36.70 ± 21.04 31.50 ± 7.78 0.773

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

16.09 ± 3.43 16.22 ± 3.58 16.38 ± 3.01 12.00 ± 2.83 0.901

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

20.55 ± 6.42 22.39 ± 17.31 22.85 ± 11.22 17.00 ± 2.83 0.704

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

43.00 ± 41.31 33.41 ± 40.06 33.44 ± 40.78 77.00 ± 22.63 0.319

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

6.32 ± 12.35 5.54 ± 12.58 7.00 ± 14.46 0.00 ± 0.00 0.703

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

27.81 ± 26.17 29.84 ± 28.92 26.73 ± 27.71 25.50 ± 36.06 0.701

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

12.83 ± 15.90 17.23 ± 21.95 13.30 ± 20.18 14.00 ± 0.00 0.227

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.72 ± 20.00 40.46 ± 16.26 39.39 ± 26.79 47.50 ± 3.54 0.911

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

42.43 ± 15.02 41.72 ± 13.03 43.67 ± 11.89 44.00 ± 5.66 0.565

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

6.30 ± 6.39 7.08 ± 8.71 7.65 ± 8.46 10.00 ± 0.00 0.700

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

31.74 ± 34.72 27.24 ± 31.84 32.65 ± 35.80 78.50 ± 7.78 0.410

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

30.66 ± 14.95 30.62 ± 15.44 29.18 ± 13.82 50.00 ± 7.07 0.783

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.32 ± 14.26 49.29 ± 18.32 53.18 ± 42.95 36.00 ± 9.90 0.402

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

21.51 ± 15.51 21.08 ± 15.62 17.70 ± 13.64 25.00 ± 21.21 0.252

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

45.45 ± 23.14 44.05 ± 25.95 43.06 ± 24.70 55.50 ± 50.20 0.886

Entrópia 130.36 ± 10.89 130.52 ± 11.32 128.03 ± 12.58 128.50 ± 7.78 0.296

 
26. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

HBL - expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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 pN0     pN1    pN2    pN3 p 

  N=192     N=91    N=63    N=1   

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

11.72 ± 10.36 11.86 ± 9.84 14.02 ± 11.64 58.25 0.301

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

54.66 ± 12.13 55.44 ± 12.42 54.98 ± 10.90 40.00 0.879

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

32.80 ± 16.21 32.63 ± 17.02 31.00 ± 17.07 1.75 0.749

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.40 ± 2.22 12.30 ± 2.05 12.84 ± 2.76 14.00 0.312

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

34.93 ± 16.98 37.15 ± 20.77 35.24 ± 17.15 20.00 0.619

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

16.19 ± 3.50 15.80 ± 2.80 16.75 ± 4.06 22.00 0.248

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

21.11 ± 7.65 23.75 ± 26.25 22.98 ± 9.48 39.00 0.351

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

33.22 ± 40.49 36.29 ± 38.43 37.70 ± 43.26 77.00 0.692

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

6.80 ± 14.13 4.40 ± 9.95 4.78 ± 12.00 37.00 0.263

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

27.06 ± 28.65 30.67 ± 27.00 32.54 ± 28.97 9.00 0.332

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

14.73 ± 20.57 16.09 ± 18.09 19.29 ± 25.14 0.00 0.323

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.33 ± 17.68 41.07 ± 15.42 41.83 ± 26.81 25.00 0.597

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

43.19 ± 14.11 40.78 ± 11.86 40.95 ± 10.99 61.00 0.253

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

6.64 ± 8.00 8.30 ± 9.71 6.60 ± 7.10 17.00 0.263

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

29.74 ± 34.34 28.68 ± 31.92 27.78 ± 31.63 53.00 0.911

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

29.90 ± 15.85 32.85 ± 14.67 28.98 ± 12.92 15.00 0.208

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

50.02 ± 18.32 50.91 ± 37.99 47.10 ± 14.84 38.00 0.620

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

20.66 ± 14.48 21.64 ± 16.87 18.75 ± 15.20 2.00 0.510

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

45.09 ± 25.24 44.78 ± 25.25 40.90 ± 25.70 0.00 0.510

Entrópia 129.84 ± 11.22 129.80 ± 11.59 130.52 ± 12.16 149.00 0.910

 
27. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

HBL - expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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A kis elemszám (N=5) miatt a kissejtes carcinomás eseteket nem vettük figyelembe a 

statisztikai számításoknál. A nem festQdQ tumorsejtek aránya a laphámcarcinománál a 

legkisebb, míg ugyanitt a legnagyobb az intenzíven festQdQ sejtek aránya. Pontosan fordított 

helyzet látható a nagysejtes carcinománál. A tumorsejtek közötti átlagos távolság a nagysejtes 

carcinomáknál a legnagyobb, a laphámcarcinomáknál átlagosan 2.17 µm-rel kevesebb. 

Hasonló tendencia látható a közepesen és az intezíven festQdQ tumorsejtek átlagos 

távolságánál, ahol a makrocelluláris carcinomasejtek átlagos távolsága felülmúlja az 

adenocarcinoma és a laphámcarcinoma sejtjeinek átlagos távolságát. A clusterenkénti 

tumorsejtszám a nagysejtes carcinománál mintegy 30%-kal alacsonyabb, mint a 

laphámcarcinománál vagy az adenocarcinománál. A közepesen és az intenzíven festQdQ sejtek 

alkotta clusterek esetén is a macrocelluláris carcinomás betegeknél a sejtszám jelentQsen 

kisebb, mint a másik két szövettani típusnál, a láphám- és az adenocarcinoma között nincs 

jelentQs különbség. A laphámcarcinoma sejtek clustereinek átmérQje a legkisebb, de csak 1.2 

µm-rel nagyobb az adenocarcinoma sejtcsoportok átmérQje. A nagysejtes carcinoma sejtjeinél 

az átmérQ 10%-kal nagyobb. Az adenocarcinomás esetekben észleltük a legnagyobb entrópiát 

(28. táblázat). 

 

5.2.3.7. Hialuronsav-kötQkapacitás 

 

Bár szignifikáns különbség nem észlelhetQ, az elQrehaladottabb pT stádiumokban a 

tumorsejtek, valamint a közepesen és az intenzíven festQdQ tumorsejtek közötti távolság 

fokozatosan nQ. A többi paraméternél hasonló tendencia nem figyelhetQ meg, a pT 

klasszifikáció és szintaktikai struktúraanalízis eredményei között nem találtunk összefüggést 

(29. táblázat). 

A pN1 stádiumban a közepesen festQdQ tumorsejtek és a tumorszövetben található 

lymphocyták közötti távolság szignifikánsan nagyobb, mint a pN0 vagy pN2 stádiumban 

(p=0.003). Más paraméterek és a pN között nem találtunk kapcsolatot (30. táblázat). 
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  Laphám     Adeno    Nagysejtes   Kissejtes   p 
  N=155    N=143   N=44    N=5      

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

10.14 ± 8.95 13.67 ± 11.81 16.10 ± 11.75 7.10 ± 5.55 0.001

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

53.07 ± 12.45 56.39 ± 11.60 56.07 ± 11.07 57.23 ± 10.19 0.044

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

36.79 ± 16.63 28.84 ± 15.26 27.66 ± 17.51 35.67 ± 13.31 0.000

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

11.99 ± 2.08 12.48 ± 2.17 14.23 ± 2.57 10.80 ± 1.30 0.000

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

35.50 ± 19.96 34.45 ± 16.83 38.39 ± 15.06 41.80 ± 13.26 0.451

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.66 ± 2.85 16.17 ± 3.41 18.48 ± 4.62 14.00 ± 2.00 0.000

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

19.04 ± 6.50 24.29 ± 20.94 27.02 ± 13.05 17.80 ± 5.85 0.001

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

34.79 ± 40.76 33.36 ± 39.93 38.95 ± 42.01 51.00 ± 33.74 0.727

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

4.40 ± 11.30 7.35 ± 14.58 5.48 ± 10.02 14.00 ± 23.58 0.132

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

31.12 ± 30.07 26.27 ± 26.19 30.27 ± 29.30 26.60 ± 17.40 0.321

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

18.10 ± 21.54 12.89 ± 19.35 16.77 ± 22.91 24.20 ± 16.86 0.094

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

42.14 ± 21.29 40.39 ± 17.67 31.73 ± 12.43 49.00 ± 18.41 0.006

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

41.04 ± 13.01 42.27 ± 12.74 46.55 ± 13.94 38.20 ± 10.03 0.048

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

6.63 ± 8.23 7.31 ± 8.68 8.27 ± 7.98 5.00 ± 5.39 0.490

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

26.43 ± 32.00 30.83 ± 34.32 35.45 ± 33.15 11.60 ± 25.94 0.227

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

32.37 ± 14.59 30.43 ± 15.24 22.36 ± 13.61 43.60 ± 13.09 0.000

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

49.29 ± 31.73 48.47 ± 15.64 56.09 ± 18.98 40.40 ± 12.22 0.188

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

23.43 ± 15.95 19.55 ± 15.20 13.64 ± 10.63 18.20 ± 7.43 0.000

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

44.75 ± 22.78 41.55 ± 25.70 47.23 ± 30.84 70.80 ± 28.46 0.337

Entrópia 126.81 ± 10.13 133.66 ± 11.57 130.09 ± 12.70 124.40 ± 8.73 0.000

 
28. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

HBL - expresszáló tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pT1     pT2    pT3    p 

  N=26    N=101   N=32       
Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

12.93 ± 11.66 14.87 ± 12.63 15.64 ± 13.43 0.704 

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

57.88 ± 10.55 56.43 ± 10.20 54.43 ± 11.97 0.456 

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

28.35 ± 13.90 28.63 ± 16.02 29.37 ± 16.18 0.965 

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.50 ± 2.32 12.55 ± 2.57 13.69 ± 3.60 0.116 

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

38.12 ± 16.70 33.60 ± 15.37 33.16 ± 22.24 0.453 

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

16.12 ± 3.39 16.24 ± 3.73 17.25 ± 3.11 0.337 

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

21.42 ± 7.09 23.32 ± 9.62 24.78 ± 11.15 0.417 

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

34.88 ± 40.26 43.50 ± 43.70 37.38 ± 40.75 0.574 

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

3.85 ± 11.71 6.06 ± 10.61 3.88 ± 7.61 0.433 

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

25.58 ± 22.89 25.99 ± 23.16 29.28 ± 27.86 0.777 

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

15.77 ± 19.08 11.65 ± 17.72 13.09 ± 17.40 0.571 

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

41.08 ± 12.39 40.43 ± 16.02 46.66 ± 59.71 0.587 

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

38.54 ± 8.90 42.20 ± 13.86 45.16 ± 38.87 0.488 

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

5.58 ± 5.91 7.72 ± 7.69 8.88 ± 13.90 0.379 

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

39.73 ± 41.08 35.53 ± 31.73 25.66 ± 31.09 0.228 

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

28.69 ± 8.76 31.22 ± 18.21 27.41 ± 12.75 0.453 

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.62 ± 11.11 48.69 ± 19.28 46.16 ± 21.40 0.794 

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

20.77 ± 14.17 18.63 ± 15.28 19.34 ± 17.65 0.821 

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

46.35 ± 25.56 42.13 ± 24.66 52.44 ± 26.33 0.127 

Entrópia 132.35 ± 10.72 131.79 ± 10.40 127.29 ± 26.26 0.301 

 
29. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

hialuronsav-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pN0    pN1    pN2     p 

  N=83   N=41   N=35       

Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

14.41 ± 12.91 15.52 ± 13.70 14.45 ± 10.64 0.891

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

56.06 ± 9.85 55.72 ± 11.99 57.41 ± 10.92 0.762

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

29.26 ± 14.81 28.18 ± 17.21 28.14 ± 16.02 0.908

Tumorsejtek távolsága (µm) 12.69 ± 2.33 12.90 ± 3.35 12.83 ± 3.16 0.914

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

34.78 ± 16.40 31.37 ± 19.02 36.37 ± 16.60 0.414

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm) 

16.45 ± 3.30 16.24 ± 3.36 16.57 ± 4.41 0.921

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm) 

22.33 ± 7.85 24.20 ± 11.76 24.57 ± 10.52 0.403

Lymphocyták távolsága (µm) 41.35 ± 44.03 37.93 ± 38.68 43.11 ± 43.92 0.860

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és lymphocyták 
távolsága (µm) 

5.05 ± 10.56 6.29 ± 11.64 4.54 ± 7.75 0.736

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága (µm) 

22.19 ± 22.32 37.39 ± 27.20 24.34 ± 20.33 0.003

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága (µm) 

13.59 ± 19.60 13.10 ± 18.05 9.74 ± 12.53 0.556

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

39.47 ± 14.24 47.90 ± 52.91 40.11 ± 17.42 0.314

Tumorsejtclusterek átmérQje 
(µm)  

40.81 ± 11.53 41.02 ± 16.00 46.86 ± 37.00 0.327

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

7.27 ± 7.91 8.32 ± 12.01 7.57 ± 7.69 0.832

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

35.71 ± 33.60 32.73 ± 35.18 32.49 ± 31.49 0.845

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

29.37 ± 16.47 32.17 ± 16.09 29.11 ± 15.03 0.614

Közepesen festQdQ tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

49.70 ± 17.96 45.68 ± 22.21 46.71 ± 15.28 0.476

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

19.47 ± 14.22 18.80 ± 18.08 18.69 ± 15.76 0.958

Intenzíven festQdQ tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

46.70 ± 24.50 43.76 ± 27.84 41.94 ± 24.49 0.615

Entrópia 132.04 ± 11.19 126.63 ± 22.94 133.54 ± 9.46 0.087

 
30. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

hialuronsav-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 



 65

A tumorsejtek közötti távolság kb. 20%-kal nagyobb, mint a laphám- és adenocarcinománál. 

A közepesen és intenzíven festQdQ daganatsejtek közötti átlagos távolságnál is ilyen arányú 

különbséget látunk. A nem festQdQ tumorsejtek és lymphocyták közötti távolság a 

laphámcarcinománál 3.35 µm, míg a nagysejtes carcinománál 11.68 µm. Az intenzíven 

festQdQ sejteknél ezek az adatok 16.58, ill. 10 µm, tehát a tendencia fordított. 

A közepesen és az intenzíven festQdQ sejtek clustereinek sejtszáma a differenciáltabb 

laphámcarcinomában nagyobb, az adeno- és nagysejtes carcinomában fokozatosan csökken. A 

közepes festQdés_ sejtek alkotta clusterek átmérQje a laphámráknál 42.62 µm, a nagysejtes 

carcinománál 56.84 µm, az adenocarcinománál 51.69 µm. 

Az entrópia itt is az adenocarcinomáknál a legnagyobb, a nagysejtes ráknál az entrópia értéke 

kissé csökkent, a laphámcarcinománál viszont jelentQsen csökkent (31. táblázat). 

 
5.2.3.8. Hialuronsav-kötQkapacitás Ca++-tartalmú közegben 

 

Azon tumoroknál, amelyek kalciumtartalmú közegben kötnek hialuronsavat, sem a pT, sem 

pN klasszifikáció nem mutatott összefüggést a szintaktikai struktúraanalízis eredményeivel 

(32-33. táblázat). 

A tumorsejtek közötti átlagos távolság 12 µm a laphámráknál, a legnagyobb érték_ 

macrocelluláris carcinománál 14.75 µm. A közepesen festQdQ sejtek közötti távolság hasonló 

tendenciát mutat, itt a különbség kb. 4 µm (p<0.0001). Ezzel függhet össze, hogy a közepesen 

festQdQ sejtek clustereinek átlagos átmérQje a laphámcarcinománál a legnagyobb (34.18 µm), 

a nagysejtes ráknál a legkisebb (16.75 µm)(34. táblázat). 
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  Laphám     Adeno     Nagysejtes    Kissejtes    p 
  N=69    N=67   N=19    N=4       
Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

11.13 ± 10.82 16.62 ± 12.82 21.22 ± 14.13 13.42 ± 15.45 0.002

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

55.75 ± 12.36 55.53 ± 8.96 59.95 ± 9.47 60.08 ± 6.92 0.259

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

32.55 ± 16.71 27.74 ± 14.33 18.84 ± 11.04 26.50 ± 17.59 0.002

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.42 ± 2.96 12.61 ± 2.21 15.00 ± 3.28 11.00 ± 0.82 0.001

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

35.09 ± 19.91 33.46 ± 15.15 32.47 ± 8.96 41.50 ± 28.90 0.777

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.68 ± 3.11 16.70 ± 3.39 18.74 ± 4.75 13.50 ± 1.29 0.003

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

21.28 ± 9.86 23.48 ± 8.31 29.84 ± 9.86 24.25 ± 13.00 0.002

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

37.77 ± 40.97 36.27 ± 44.21 61.37 ± 29.31 73.50 ± 63.26 0.057

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

3.35 ± 8.03 5.01 ± 11.06 11.68 ± 11.57 11.75 ± 14.06 0.006

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

25.58 ± 23.20 26.55 ± 26.66 27.89 ± 18.84 38.25 ± 13.33 0.928

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

16.58 ± 21.26 8.97 ± 14.94 10.00 ± 10.63 17.75 ± 13.55 0.037

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

42.38 ± 15.50 39.10 ± 13.94 47.47 ± 78.03 49.50 ± 17.06 0.544

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

39.29 ± 13.01 43.37 ± 27.51 49.53 ± 16.91 37.75 ± 9.18 0.148

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

6.67 ± 9.96 7.81 ± 7.23 10.58 ± 10.66 6.25 ± 12.50 0.241

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

27.91 ± 33.50 40.18 ± 33.83 40.58 ± 28.39 13.50 ± 27.00 0.072

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

34.13 ± 16.04 27.64 ± 15.86 21.21 ± 11.21 41.50 ± 14.46 0.002

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

42.62 ± 18.02 51.69 ± 17.68 56.84 ± 19.27 37.25 ± 11.35 0.002

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

23.64 ± 18.35 16.82 ± 11.72 9.84 ± 8.29 24.00 ± 21.86 0.001

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

42.17 ± 27.78 46.76 ± 21.42 47.95 ± 27.13 46.00 ± 38.01 0.484

Entrópia 126.88 ± 18.98 134.97 ± 10.45 132.84 ± 7.21 125.75 ± 9.11 0.006

 
31. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

hialuronsav-kötQ tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pT1    pT2    pT3    p 

  N=19   N=56   N=15       

Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

10.75 ± 6.46 12.07 ± 11.68 9.37 ± 9.01 0.646 

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

54.48 ± 12.28 55.75 ± 14.29 51.91 ± 10.32 0.608 

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

34.83 ± 14.50 29.55 ± 15.82 38.72 ± 12.95 0.085 

Tumorsejtek távolsága (µm) 13.53 ± 2.22 12.73 ± 2.67 13.00 ± 2.73 0.514 

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

36.32 ± 15.29 34.18 ± 11.64 41.00 ± 12.26 0.178 

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm) 

17.68 ± 2.94 16.32 ± 3.72 16.93 ± 4.01 0.358 

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm) 

21.42 ± 5.35 21.18 ± 7.15 20.07 ± 8.31 0.833 

Lymphocyták távolsága (µm) 58.26 ± 59.13 36.23 ± 40.60 23.33 ± 30.51 0.060 

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és lymphocyták 
távolsága (µm) 

5.53 ± 13.42 5.84 ± 13.51 4.33 ± 8.23 0.921 

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága (µm) 

28.79 ± 40.31 22.20 ± 25.54 25.20 ± 24.35 0.686 

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága (µm) 

24.47 ± 24.23 18.59 ± 25.30 18.93 ± 34.70 0.704 

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

37.05 ± 18.29 41.84 ± 21.63 43.00 ± 21.46 0.639 

Tumorsejtclusterek átmérQje 
(µm)  

45.32 ± 13.32 40.96 ± 12.59 36.60 ± 11.79 0.139 

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

7.05 ± 8.87 7.02 ± 9.69 9.60 ± 16.71 0.710 

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

23.42 ± 28.30 28.70 ± 32.01 16.67 ± 23.22 0.367 

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

26.68 ± 12.77 30.64 ± 22.02 27.87 ± 20.75 0.727 

Közepesen festQdQ tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

48.16 ± 17.87 47.91 ± 17.56 46.40 ± 19.57 0.952 

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

18.11 ± 14.04 20.57 ± 28.54 25.27 ± 11.77 0.685 

Intenzíven festQdQ tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

53.63 ± 16.45 44.39 ± 28.95 47.53 ± 20.55 0.398 

Entrópia 128.63 ± 9.79 130.54 ± 11.22 124.07 ± 27.90 0.334 

 
32. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pT klasszifikációval 

hialuronsav-kötQ (kalciumtartalmú közegben) tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  pN0     pN1    pN2    pN3 p 
  N=55    N=16   N=18    N=1   

Negatív tumorsejtek aránya 
(%) 

12.12 ± 11.44 9.62 ± 8.54 10.07 ± 8.27 18.88 0.605

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

54.53 ± 14.40 54.83 ± 11.50 55.16 ± 11.62 66.50 0.985

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

30.69 ± 15.57 35.55 ± 14.21 34.77 ± 15.75 14.62 0.414

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.84 ± 2.85 12.75 ± 2.02 13.22 ± 2.07 17.00 0.832

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

34.25 ± 12.94 41.50 ± 12.98 34.94 ± 11.01 42.00 0.129

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

16.49 ± 3.86 16.81 ± 3.43 17.17 ± 3.22 19.00 0.786

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága (µm)

20.56 ± 6.64 20.13 ± 5.63 21.83 ± 6.37 48.00 0.702

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

38.64 ± 46.01 50.38 ± 44.13 27.33 ± 41.41 63.00 0.331

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

6.69 ± 13.66 0.81 ± 2.23 6.11 ± 14.67 6.00 0.263

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

24.16 ± 30.83 15.81 ± 13.44 30.17 ± 32.45 43.00 0.354

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

18.76 ± 23.53 28.63 ± 33.18 16.50 ± 29.65 3.00 0.355

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

41.85 ± 24.66 40.75 ± 13.05 39.56 ± 13.05 26.00 0.919

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

42.15 ± 14.23 37.00 ± 6.87 40.50 ± 10.69 65.00 0.355

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként 

7.38 ± 11.04 9.50 ± 14.70 6.00 ± 6.13 5.00 0.650

Negatív tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

27.89 ± 30.42 17.44 ± 31.09 25.44 ± 28.96 31.00 0.480

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

31.35 ± 22.64 26.38 ± 18.60 26.39 ± 11.93 20.00 0.535

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

46.71 ± 17.29 52.13 ± 23.80 47.17 ± 13.42 42.00 0.564

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

22.33 ± 28.54 22.19 ± 15.66 15.94 ± 11.47 5.00 0.609

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

49.85 ± 25.69 42.56 ± 22.46 44.17 ± 26.34 0.00 0.500

Entrópia 129.18 ± 11.62 124.06 ± 25.43 132.83 ± 11.81 134.00 0.239

 
33. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a pN klasszifikációval 

hialuronsav-kötQ (kalciumtartalmú közegben) tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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  Laphám     Adeno     Nagysejtes    Kissejtes p 

  N=40    N=37   N=12     N=1    

Negatív tumorsejtek 
aránya (%) 

9.47 ± 9.12 12.94 ± 12.08 12.10 ± 7.98 18.00
 

0.328

Közepesen pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

54.98 ± 14.91 54.22 ± 13.28 55.05 ± 5.85 69.67
 

0.965

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya (%) 

33.12 ± 15.17 31.52 ± 17.12 32.85 ± 9.96 12.33
 

0.897

Tumorsejtek távolsága 
(µm) 

12.00 ± 1.83 13.41 ± 3.06 14.75 ± 1.96 12.00
 

0.002

Negatív tumorsejtek 
távolsága (µm) 

34.58 ± 10.34 37.76 ± 14.85 34.58 ± 13.02 24.00
 

0.513

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

15.20 ± 2.50 17.65 ± 4.11 19.08 ± 3.26 14.00
 

0.000

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága 
(µm) 

19.33 ± 6.57 21.78 ± 7.50 23.83 ± 5.27 29.00
 

0.090

Lymphocyták távolsága 
(µm) 

29.90 ± 45.04 46.84 ± 42.94 46.42 ± 47.23 0.00
 

0.212

Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

6.75 ± 15.70 4.62 ± 10.59 4.67 ± 6.57 0.00

 

0.741

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

17.40 ± 21.39 29.49 ± 36.18 27.08 ± 21.52 56.00

 

0.168

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 
(µm) 

17.98 ± 22.51 20.54 ± 29.43 25.92 ± 31.90 0.00

 

0.664

Tumorsejtek száma 
clusterenként 

43.20 ± 22.58 41.84 ± 20.76 31.08 ± 12.73 43.00
 

0.204

Tumorsejtclusterek 
átmérQje (µm)  

39.68 ± 14.47 40.92 ± 10.24 47.42 ± 13.28 34.00
 

0.183

Negatív tumorsejtek 
száma clusterenként 

8.70 ± 12.33 6.70 ± 10.72 4.58 ± 4.01 20.00
 

0.472

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje (µm) 

26.13 ± 30.89 22.70 ± 28.68 28.58 ± 30.93 74.00
 

0.801

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

34.18 ± 24.18 28.11 ± 16.29 16.75 ± 7.52 33.00
 

0.027

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

46.70 ± 17.54 46.24 ± 18.02 56.00 ± 17.71 43.00

 

0.230

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

21.70 ± 15.31 20.78 ± 33.33 17.92 ± 11.44 23.00

 

0.894

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje (µm) 

47.35 ± 26.90 44.92 ± 26.24 50.92 ± 20.76 51.00

 

0.773

Entrópia 123.45 ± 17.55 134.78 ± 10.29 130.17 ± 12.55 128.00  0.003

 
34. táblázat. Szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggése a szövettani típussal 

hialuronsav-kötQ (kalciumtartalmú közegben) tüdQtumorokban (átlag±SD) 
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5.2.4. A szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek  összefüggése a túléléssel 

 

5.2.4.1. Galektin-1-kötQkapacitás 

 

A galektin-1-kötQ tumoroknál egyetlen paraméter sem mutatott szignifikáns összefüggést a 

túléléssel (35. táblázat).  

 

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 1.0002 0.9999 - 1.0004 0.136 

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 1.0000 0.9997 - 1.0000 0.211 

Tumorsejtek távolsága 1.0402 0.8546 - 1.0026 0.949 

Negatív tumorsejtek távolsága 0.9872 0.9757 - 1.0086 0.890 

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 0.9719 0.8275 - 1.0585 0.641 

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 0.9888 0.9516 - 1.0247 0.411 

Lymphocyták távolsága 1.0008 0.9958 - 1.0027 0.638 

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

0.9871 0.9716 - 1.0072 0.513 

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9946 0.9885 - 1.0109 0.090 

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9959 0.9871 - 1.0089 0.306 

Tumorsejtek száma clusterenként 0.9979 0.9784 - 1.0001 0.275 

Tumorsejtclusterek átmérQje 1.0016 0.9843 - 1.0085 0.585 

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 1.0026 0.9703 - 1.0085 0.389 

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 0.9923 0.9848 - 1.0028 0.247 

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

1.0031 0.9846 - 1.0097 0.698 

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

1.0033 0.9921 - 1.0047 0.368 

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9862 0.9707 - 1.0052 0.347 

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

1.0020 0.9947 - 1.0008 0.104 

Entrópia 0.9973 0.9804 - 1.0164 0.910 
 
35. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése galektin-1-kötQ 

tüdQtumorokban 
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5.2.4.2. Galektin-3-kötQkapacitás 

 

A nem festQdQ tumorsejtek távolsága fordítottan befolyásolja a túlélést: minél nagyobb az 

átlagos távolság a daganatsejtek között, annál jobb a túlélés (p=0.031). A nem festQdQ 

tumorsejtcsoportok átmérQjének növekedése szintén kedvezQ prognosztikai jelnek bizonyult 

(p=0.046)(36. táblázat). 

 

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 1.0002 0.9999 - 1.0006 0.193

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 1.0000 0.9997 - 1.0002 0.815

Tumorsejtek távolsága 1.0402 0.8546 - 1.2662 0.694

Negatív tumorsejtek távolsága 0.9872 0.9757 - 0.9988 0.031

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 0.9719 0.8275 - 1.1416 0.729

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 0.9888 0.9516 - 1.0273 0.563

Lymphocyták távolsága 1.0008 0.9958 - 1.0057 0.760

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

0.9871 0.9716 - 1.0028 0.106

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9946 0.9885 - 1.0007 0.082

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9959 0.9871 - 1.0049 0.374

Tumorsejtek száma clusterenként 0.9979 0.9784 - 1.0177 0.832

Tumorsejtclusterek átmérQje 1.0016 0.9843 - 1.0192 0.857

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 1.0026 0.9703 - 1.0361 0.875

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 0.9923 0.9848 - 0.9999 0.046

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

1.0031 0.9846 - 1.0221 0.742

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

1.0033 0.9921 - 1.0147 0.562

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9862 0.9707 - 1.0020 0.086

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

1.0020 0.9947 - 1.0093 0.599

Entrópia 0.9973 0.9804 - 1.0144 0.755
 
36. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése galektin-3-kötQ 

tüdQtumorokban 
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5.2.4.3. Galektin-1-expresszió 

 

A túlélés és a struktúraanalízis eredményei között nem találtunk szignifikáns kapcsolatot (37. 

táblázat).  

 

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 1.0000 0.9997 - 1.0002 0.847 

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 1.0001 0.9998 - 1.0004 0.540 

Tumorsejtek távolsága 1.0054 0.8966 - 1.1273 0.927 

Negatív tumorsejtek távolsága 1.0079 0.9981 - 1.0178 0.116 

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 0.9093 0.7894 - 1.0474 0.188 

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 1.0186 0.9737 - 1.0655 0.424 

Lymphocyták távolsága 0.9977 0.9932 - 1.0023 0.324 

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

0.9999 0.9876 - 1.0124 0.991 

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9972 0.9918 - 1.0026 0.307 

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

1.0008 0.9938 - 1.0077 0.831 

Tumorsejtek száma clusterenként 1.0049 0.9857 - 1.0244 0.622 

Tumorsejtclusterek átmérQje 1.0127 0.9930 - 1.0329 0.207 

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 1.0146 0.9899 - 1.0399 0.248 

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 0.9978 0.9898 - 1.0059 0.599 

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9836 0.9640 - 1.0037 0.110 

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9967 0.9836 - 1.0099 0.618 

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9976 0.9794 - 1.0161 0.798 

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9999 0.9922 - 1.0077 0.987 

Entrópia 1.0188 0.9958 - 1.0425 0.110 
 
37. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése galektin-1-expresszáló 

tüdQtumorokban 
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5.2.4.4. Galektin-3-expresszió 

 

Az intenzíven festQdQ tumorsejtclusterek átmérQjének emelkedése kedvezQ prognosztikai 

faktor (p=0.013)(38. táblázat). 

 

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 1.0000 0.9996 - 1.0003 0.893

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 0.9998 0.9996 - 1.0001 0.200

Tumorsejtek távolsága 0.8695 0.7070 - 1.0694 0.185

Negatív tumorsejtek távolsága 0.9969 0.9877 - 1.0063 0.518

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 1.1444 0.9829 - 1.3325 0.082

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 0.9842 0.9613 - 1.0075 0.182

Lymphocyták távolsága 1.0009 0.9972 - 1.0046 0.640

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

0.9988 0.9895 - 1.0083 0.807

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

1.0020 0.9974 - 1.0066 0.393

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9992 0.9915 - 1.0068 0.831

Tumorsejtek száma clusterenként 0.9971 0.9838 - 1.0105 0.668

Tumorsejtclusterek átmérQje 0.9993 0.9855 - 1.0133 0.918

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 0.9993 0.9735 - 1.0258 0.959

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 1.0019 0.9961 - 1.0077 0.518

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

1.0096 0.9943 - 1.0251 0.221

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

1.0087 0.9977 - 1.0198 0.123

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

1.0027 0.9957 - 1.0098 0.448

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9925 0.9866 - 0.9984 0.013

Entrópia 0.9983 0.9837 - 1.0132 0.823
 
38. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése galektin-3-expresszáló 

tüdQtumorokban 
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5.2.4.5. CL-16-kötQkapacitás 

 

CL-16-kötQ daganatoknál a strukturális adatok nem mutatnak szignifikáns összefüggést a 

prognózissal (39. táblázat). 

 

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 1.0000 0.9997 - 1.0003 0.824

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 0.9999 0.9997 - 1.0001 0.601

Tumorsejtek távolsága 1.0592 0.8979 - 1.0694 0.495

Negatív tumorsejtek távolsága 0.9962 0.9848 - 1.0063 0.516

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 0.9770 0.8470 - 1.3325 0.750

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 0.9911 0.9627 - 1.0075 0.547

Lymphocyták távolsága 0.9999 0.9964 - 1.0046 0.954

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

1.0068 0.9959 - 1.0083 0.224

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9979 0.9926 - 1.0066 0.449

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9961 0.9883 - 1.0068 0.338

Tumorsejtek száma clusterenként 1.0016 0.9913 - 1.0105 0.769

Tumorsejtclusterek átmérQje 1.0057 0.9911 - 1.0133 0.445

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 1.0060 0.9853 - 1.0258 0.574

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 1.0015 0.9964 - 1.0077 0.554

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9937 0.9795 - 1.0251 0.387

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

1.0011 0.9902 - 1.0198 0.846

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9962 0.9858 - 1.0098 0.471

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9984 0.9933 - 0.9984 0.535

Entrópia 0.9923 0.9813 - 1.0132 0.171
 
39. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése CL-16-kötQ 

tüdQtumorokban 
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5.2.4.6. HBL expresszió 

 

Hasonlóan a CL-16-hoz, a heparin-kötQ lektin esetén sem lehetett szignifikáns kapcsolatot 

kimutatni a túlélés és a struktúraanalízis eredményei között (40. táblázat). 

 

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 1.0002 0.9999 - 1.0005 0.214

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 1.0001 0.9998 - 1.0003 0.480

Tumorsejtek távolsága 1.1566 0.9420 - 1.4201 0.165

Negatív tumorsejtek távolsága 0.9941 0.9852 - 1.0031 0.200

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 0.9038 0.7839 - 1.0421 0.164

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 1.0048 0.9953 - 1.0144 0.320

Lymphocyták távolsága 0.9986 0.9953 - 1.0019 0.410

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

0.9982 0.9871 - 1.0095 0.757

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

1.0004 0.9957 - 1.0052 0.867

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

1.0021 0.9950 - 1.0093 0.555

Tumorsejtek száma clusterenként 0.9966 0.9868 - 1.0065 0.500

Tumorsejtclusterek átmérQje 1.0024 0.9899 - 1.0150 0.707

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 0.9874 0.9664 - 1.0090 0.252

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 0.9983 0.9932 - 1.0034 0.510

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9879 0.9733 - 1.0026 0.106

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9915 0.9818 - 1.0012 0.086

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

1.0037 0.9902 - 1.0172 0.595

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9989 0.9934 - 1.0044 0.688

Entrópia 1.0088 0.9930 - 1.0248 0.276
 
40. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése HBL-expresszáló 

tüdQtumorokban 
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5.2.4.7. Hialuronsav-kötQkapacitás 

 

Mind a közepesen festQdQ, mind a negatív tumorsejtcsoportok átmérQjének növekedése jobb 

túléléssel jár (p=0.043, ill. p=0.015). Az elsQ paraméter túlélésre gyakorolt hatása valamivel 

erQsebb (RR: 0.9845), de lényeges különbség nincs a két jellemzQ között (41. táblázat). 

 

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 0.9998 0.9994 - 1.0003 0.265

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 1.0002 0.9999 - 1.0001 0.238

Tumorsejtek távolsága 0.8206 0.6339 - 1.0694 0.133

Negatív tumorsejtek távolsága 0.9913 0.9773 - 1.0063 0.232

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 1.0856 0.8901 - 1.3325 0.417

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 1.0452 0.9924 - 1.0075 0.094

Lymphocyták távolsága 1.0007 0.9962 - 1.0046 0.761

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

1.0122 0.9947 - 1.0083 0.172

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

1.0069 0.9987 - 1.0066 0.101

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9952 0.9834 - 1.0068 0.433

Tumorsejtek száma clusterenként 0.9965 0.9882 - 1.0105 0.413

Tumorsejtclusterek átmérQje 1.0022 0.9935 - 1.0133 0.621

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 1.0072 0.9709 - 1.0258 0.703

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 0.9906 0.9831 - 1.0077 0.015

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9885 0.9697 - 1.0251 0.235

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9845 0.9698 - 1.0198 0.043

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9883 0.9679 - 1.0098 0.269

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

1.0045 0.9957 - 0.9984 0.319

Entrópia 0.9999 0.9990 - 1.0132 0.872
 
41. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése hialuronsav-kötQ 

tüdQtumorokban 
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5.2.4.8. Hialuronsav-kötQkapacitás Ca++-tartalmú közegben 

 

A lymphocyták egymás közötti, valamint a nem festQdQ tumorsejtek és lymphocyták közti 

átlagos távolság növekedése kedvezQ prognosztikai faktor (p=0.011, ill. 0.014). Ugyancsak 

nagyobb túléléssel jár, ha a nem festQdQ tumorsejtek átlagos száma emelkedik egy clusteren 

belül (p=0.034). LegerQsebben ez a paraméter befolyásolja a prognózist. Javítja a túlélés 

esélyeit, ha az intenzíven festQdQ tumorsejtek alkotta csoportok átlagos átmérQje növekszik 

(p<0.001) (42. táblázat). 

 
  

  
Halál 
relatív 

kockázata

95%-os 
konfidencia 
intervallum

   p 

Negatív tumorsejtek aránya 1.0002 0.9996 - 1.0009 0.522

Intenzíven pozitív tumorsejtek aránya 0.9998 0.9994 - 1.0001 0.179

Tumorsejtek távolsága 0.8558 0.5509 - 1.3294 0.488

Negatív tumorsejtek távolsága 1.0197 0.9927 - 1.0474 0.154

Közepesen pozitív tumorsejtek távolsága 1.3221 0.9417 - 1.8562 0.107

Intenzíven pozitív tumorsejtek távolsága 1.0125 0.9420 - 1.0884 0.735

Lymphocyták távolsága 0.9903 0.9829 - 0.9978 0.011

Szomszédos negatív tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

0.9687 0.9446 - 0.9935 0.014

Szomszédos közepesen festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

0.9925 0.9805 - 1.0047 0.228

Szomszédos intenzíven festQdQ tumorsejtek 
és lymphocyták távolsága 

1.0066 0.9915 - 1.0219 0.394

Tumorsejtek száma clusterenként 1.0163 0.9845 - 1.0492 0.319

Tumorsejtclusterek átmérQje 1.0032 0.9702 - 1.0373 0.853

Negatív tumorsejtek száma clusterenként 0.9492 0.9045 - 0.9960 0.034

Negatív tumorsejt clusterek átmérQje 0.9922 0.9802 - 1.0043 0.203

Közepesen festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

1.0042 0.9757 - 1.0335 0.778

Közepesen festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9880 0.9671 - 1.0094 0.270

Intenzíven festQdQ tumorsejtek száma 
clusterenként 

0.9977 0.9818 - 1.0139 0.777

Intenzíven festQdQ tumorsejt clusterek 
átmérQje 

0.9731 0.9584 - 0.9882 0.000

Entrópia 0.9990 0.9619 - 1.0375 0.957
 
42. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis és a túlélés összefüggése hialuronsav-kötQ 

(kalciumtartalmú közegben) tüdQtumorokban 
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A 43. táblázatban összefoglaltuk, hogy a szintaktikai struktúraanalízissel mért jellemzQk 

milyen irányban befolyásolják a túlélést. A sejtek festQdésének aránya nem mutat egységes 

tendenciát és szignifikáns kapcsolat sincs a prognózissal. 

A nem festQdQ tumorsejtek átlagos távolsága adja az egyik legkoherensebb eredményt. A 

nyolcból 6 próbánál a prognózis javulását láttuk, ha a sejtek közötti távolság növekedett. A 

galektin-3-kötQ tumoroknál ez az összefüggés statisztikailag is jelentQs. Érdekes, hogy a 

galektin-1-kötQ tumoroknál a sejtek közötti távolság növekedése festQdéstQl függetlenül 

javítja a túlélést, míg HS+Ca++ esetén a sejttávolságok növekedésével romlik a prognózis. 

A clusterenkénti daganatsejtek átlagos számának növekedése 5 vizsgálati sorban javította 

túlélést. Ha a nem festQdQ sejtek clusteren belüli átlagos száma növekszik, a túlélés rosszabb 

lesz, de az egyetlen szignifikáns kapcsolatnál éppen az figyelhetQ meg, hogy a prognózist 

javítja az emelkedQ sejtszám. A közepesen festQdQ sejteknél változó a sejtszám és a túlélés 

kapcsolata (bár egyetlen esetben sem szignifikáns), az intenzíven festQdQ sejteknél viszont 6 

próbánál észleltük, hogy az emelkedQ sejtszám egyúttal jobb túlélési eredménnyel is jár. 

Szinte teljesen egyirányba mutat a clusterek átlagos átmérQjének prognosztikai szerepe: az 

átlagos átmérQ növekedésével a túlélés esélye csökken, bár egyetlen esetben sem sikerült 

ennek a kapcsolatnak szignifikáns voltát bizonyítani. Viszont a festQdés szerint elkülönített 

sejtclusterek esetén ennek az ellenkezQjét látjuk. Összesen 5 esetben észleltük, hogy a 

különbözQ festQdés_ sejtcsoportok átlagos átmérQjének növekedése szignifikánsan jobb 

prognózissal jár. 

Az entrópia esetén nem találtunk szignifikáns eltérést, de a legtöbb esetben az alacsonyabb 

entrópia érték rosszabb túlélési eredményekkel társult. 

 

5.2.5. A szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek felhasználása a tüdQrák prognózisának 

meghatározásában 

 

Részletesen is megvizsgáltuk, hogy azoknál a jellemzQknél, ahol a túléléssel szignifikáns 

összefüggést találtunk, lehetséges-e olyan csoportokat kialakítani, amelyek között 

statisztikailag jelentQs túlélés mutatható ki, és ezzel közvetlen prognosztikai faktorokként 

szerepelhetnek. A 9 lehetséges strukturális tulajdonság közül 4 esetben lehetett ilyen 

csoportokat kialakítani. 

A galektin-3-kötQ tumoroknál a nem festQdQ daganatsejtek közötti távolság növekedésével a 

túlélés javul. Ha sejtek közötti átlagos távolság 27 µm vagy kevesebb, az átlagos túlélés 24 

hónap, ha ennél nagyobb, az MS 46 hónapra növekszik (p=0.016)(20. ábra). A galektin-3-

expresszáló daganatoknál az átlagos túlélés 35 hónap, ha az intenzíven festQdQ tumorsejtek 
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alkotta clusterek átmérQje nem haladja meg az 56 µm-t, míg efelett az átlagos túlélés 48 

hónap (p=0.02)(21. ábra).  A hialuronsav-kötQ daganatoknál a nem festQdQ daganatsejtek 

alkotta csoportok átmérQjénél lehetett „cut-off” pontot meghatározni. Az átlagos túlélés 58 

hónap az 57  µm vagy azt meghaladó átmérQ esetén, ezzel szemben a kisebb átmérQ esetén az 

MS 26 hónapra csökken (p=0.007)(22. ábra). 44 hónapos átlagos túlélést észleltünk azoknál 

az eseteknél, ahol a kalciumtartalmú közegben hialuronsav-kötQ daganatoknál az intenzíven 

festQdQ sejtclusterek átmérQje 46 µm vagy kevesebb, míg efelett 77 hónap az MS értéke 

(p=0.034)(23. ábra). 

A többi vizsgált paraméter esetén nem lehetet egyértelm_ határpontokat meghatározni, 

amelyek alapján konkrét prognózis-meghatározásra alkalmasak csoportokat lehetett volna 

kialakítani.  

 

5.3. Megbeszélés 

 

In vitro kísérleti eredmények a lektinek számos, a sejtnövekedésre és a tumorprogresszióra 

kifejtett hatását igazolták már eddig, amelyek érintik a sejtproliferációt, a sejtek adhéziós 

képességét, az angiogenezist és a metasztázisok kifejlQdését (22, 23, 24, 25). A sokrét_ 

funkciók is magyararázhatják, hogy a tumorsejtek lektinkötQ képessége ill. a daganatsejtek 

felszínén megjelenQ lektinek prognosztikai szerepe a különbözQ daganatoknál nem 

egyértelm_.  

André és munkatársai szerint emlQtumoroknál az emelkedQ galektin-1-kötQkapacitás és a 

csökkenQ galektin-3-expresszió gyakrabban jár együtt nyirokcsomó metasztázisokkal. 

Ugyanígy a HBL-kötés csökkenését észlelték  a nyirokcsomó áttétek megjelenése esetén. 

Ugyanebben a vizsgálatban a galektin-3-kötQkapacitás csökkenése volt jellemzQ a 

nyirokcsomó metasztázisokat adó colorectális carcinomákra, míg az emlQtumorra jellemzQ 

változások ennél a daganatnál nem voltak számottevQek (116). Az eredmények arra utalnak, 

hogy a lektinek szerepe a tumorprogresszióban jelentQsen függ a kiindulási szervtQl, ezért az 

egyes szervek daganatait külön-külön kell jellemezni. 

Mellkasi daganatoknál Kayser és munkatársai foglalkoztak a lektinek prognosztikai 

szerepével. Epitheloid mesothelioma szövettani differenciál diagnosztikájában a hialuronsav-

kötQkapacitás szenzitivitása 87%, specificitása 91% volt. A hialuronsavkötQ képességgel 

rendelkezQ mesothelioma túlélése jobb, mint a hisztokémiai vizsgálat során negatívnak 

bizonyult eseteké (27). A CL-16 kötQ tumorok túlélése szignifikánsan rosszabb 

tüdQtumoroknál, míg a HBL expressziója javítja a túlélést (28). 
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Gal-1-

KK 
Gal-3-

KK 
Gal-1 
EX 

Gal-3 
EX 

CL-16 HBL HS HS+Ca++

Negatív tumorsejtek 
aránya fi" fi" ‹" ‹" ‹" fi" ‹" fi"

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek aránya ‹" fi" fi" ‹" ‹" fi" fi" ‹"

Tumorsejtek távolsága fi" fi" fi" ‹" fi" fi" ‹" ‹"
Negatív tumorsejtek 
távolsága ‹" fi" ‹" ‹" ‹" ‹" fi"

Közepesen pozitív 
tumorsejtek távolsága ‹" ‹" ‹" fi" ‹" ‹" fi" fi"

Intenzíven pozitív 
tumorsejtek távolsága ‹" ‹" fi" ‹" ‹" fi" fi" fi"

Lymphocyták távolsága fi" fi" ‹" fi" ‹" ‹" fi"
Szomszédos negatív 
tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

‹" ‹" ‹" ‹" fi" ‹" fi"

Szomszédos közepesen 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

‹" ‹" ‹" fi" ‹" fi" fi" ‹"

Szomszédos intenzíven 
festQdQ tumorsejtek és 
lymphocyták távolsága 

‹" ‹" fi" ‹" fi" fi" ‹" fi"

Tumorsejtek száma 
clusterenként ‹" ‹" fi" ‹" fi" ‹" ‹" fi"

Tumorsejtclusterek 
átmérQje fi" fi" fi" ‹" fi" fi" fi" fi"

Negatív tumorsejtek száma 
clusterenként fi" fi" fi" ‹" fi" ‹" fi"

Negatív tumorsejt 
clusterek átmérQje ‹" ‹" fi" fi" ‹" ‹"

Közepesen festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

fi" fi" ‹" fi" ‹" ‹" ‹" fi"

Közepesen festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje 

fi" fi" ‹" fi" fi" ‹" ‹"

Intenzíven festQdQ 
tumorsejtek száma 
clusterenként 

‹" ‹" ‹" fi" ‹" fi" ‹" ‹"

Intenzíven festQdQ 
tumorsejt clusterek 
átmérQje 

fi" fi" ‹" ‹" ‹" fi"

Entrópia ‹" ‹" fi" ‹" ‹" fi" ‹" ‹"
 
43. táblázat. A szintaktikai struktúraanalízis paramétereinek és a prognózis kapcsolata operált 

tüdQtumoros esetekben (a paraméter emelkedQ értéke esetén ‹"?"jobb túlélés, 

"?"szignifikánsan jobb túlélés, fi"?"rosszabb túlélés) 
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20. ábra. A túlélés összefüggése a nem festQdQ tumorsejtek közötti távolsággal galektin-3-

kötQ tüdQtumoroknál (p=0.016) 

 

 

21. ábra. A túlélés és az intenzíven festQdQ tumorsejtclusterek átmérQjének összefüggése 

galektin-3-expresszáló tüdQtumoroknál (p=0.02) 
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22. ábra. A túlélés és a nem festQdQ tumorsejtclusterek átmérQjének összefüggése 

hialuronsav-kötQ tüdQtumoroknál (p=0.007) 

 

 

23. ábra. A túlélés és az intenzíven festQdQ tumorsejtclusterek átmérQjének összefüggése 

kalciumos közegben hialuronsavat kötQ tüdQtumoroknál (p=0.034) 
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Saját eredményeink szerint a galektin-3-kötQ tumorok túlélése szignifikánsan rosszabb, mint a 

negatív eseteké. A galektin-3-expresszió esetén – bár nem szignifikáns mértékben – de 

szintén csökken a túlélés. A galektin-3 több ponton is szerepet játszik a daganatok 

progressziójában. ElQsegíti a tumorszövet angiogenezisét (50), szubsztrátként szerepel a 

mátrix metalloproteináz-2 és -9 szintézisében (118).  Az emelkedett mátrix-metalloproteináz-

2 expresszió bizonyítottan összefügg a tumorok agresszivitásával (119). Az emelkedett 

galektin-3-expresszió BT549 emlQtumorsejtekben gátolja a nitrogén oxid indukálta apoptózist 

(26), ill. ugyanilyen daganatsejtekben a cisdiaminodichloroplatum (cysplatin) indukálta 

polyadenozin-difosztát-ribóz polimeráz degradátiót és apoptósist (55). Irodalmi adatok szerint 

a tumorszövetben fellépQ apoptózis ellensúlyozására a tumorsejtek képesek a galektin-3-

expresszió emelkedésével válaszolni (120).  Song és munkatársai kimutatták, hogy galektin-3-

at expresszáló BT549 emlQtumorsejteket kísérleti állatok lépébe oltva a májban metasztázisok 

alakulnak ki, míg a nem expresszáló tumorsejteknél ez nem figyelhetQ meg (121). A szervi 

metasztázisok kialakulásához szükség van a tumorsejtek extravasatiójára, amelynek fontos 

lépése a daganatsejtek és az endothelsejtek közötti adhézió. Az endothelsejteken megtalálható 

galektin-3 molekuláknak vezetQ szerepük van a tumorsejtek megkötésében (122). A 

lamininhez kötQdQ galektin-3-nak kísérleti állatokban szerepe van adenocarcinoma 

májmetasztázisainak kifejlQdésében. Ha a tumorsejtek felszínén lévQ galektin-3-at 

ellenanyaggal blokkolták, csökkent a májmetasztázisok száma (123). A galektin-3-expresszió 

gátlása a tumornövekedés gátlásához vezetett egerekben (52).  

Klinikai vizsgálatok is alátámasztják a galektin-3 prognosztikai szerepét. Vastagbél- és 

nyelvcarcinoma esetén megállapították, hogy a cytoplasmatikus galektin-3 expressziója 

fokozódik a sejtek tumoros elfajulásával és ez a túlélést is csökkenti (124, 125). 

A funkciók sokrét_sége megmagyarázhatja a paradox jelenséget, hogy a T- és N- 

klasszifikáció szerint elQrehaladottabb és ezáltal rosszabb prognózisú esetekben inkább 

csökken a galektin-3-expresszió ill. –kötQkapacitás. FeltehetQleg más támadáspontokon 

kifejtett hatásával járul hozzá a galektin-3 a tumorprogresszióhoz. Kimutattuk, hogy a 

tumorok angiogenezise és a T- ill. N-klasszifikáció között nincs szoros összefüggés, tehát az 

angiogenetikus hatás feltehetQleg hozzájárul a tumorprogresszióhoz, anélkül, hogy akár a 

lokális növekedést, akár a lymphogen áttétképzQdést számottevQen befolyásolná (ld. 5. 

fejezet). 

A daganatsejtek galektin-1-expressziója és a galektin-1 kötQ képességük szintén rosszabb 

túléléssel jár eredményeink szerint, viszont az elQrehaladottabb T- és N-klasszifikációk esetén 

inkább emelkedik a pozitív festQdés_ esetek aránya, szemben a galektin-3-mal. Hasonló 

tendenciát lehet megfigyelni az emlQcarcinománál, ahol a galektin-1-expresszió jóval 
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nagyobb arányban fordul elQ a nyirokcsomó áttétes ill. metasztatikus eseteknél, mint 

nyirokcsomó-negativitás esetén, viszont ezzel ellentétes eredményeket találtak colon 

tumoroknál (116) és fej-nyaki tumoroknál (126). Hasonlóan a galektin-3-hoz, a galektin-1 

esetében is figyeltek meg klinikailag jelentQs hatást: a glioma sejtek erQs galektin-1-

expressziója rövid túléléssel jár (127). Kísérletek során a galectin-1 expressziójának 

gátlásával sikerült patkány glioma sejtek növekedését megakadályozni, ami arra utal, hogy az 

endogén galektin-1-nek a sejtnövekedést beindító hatása van (40). 

A galektin-1-nek is számos biológiai hatását mutatták már ki. Szerepe van a desmoplasticus 

reakció kiváltásában (124), a tumorsejtek és a fibronectin összekapcsolódásában (116). A 

galektin-1-expressziója összefüggésben lehet a tumorsejtek invazív fenotípusával. Továbbá, a 

tumorsejtekbQl felszabaduló faktorok galektin-1 termelQdését válthatják ki a stromális 

fibroblastokból (124). A stromális eredet_ galektin-1 befolyásolhatja tumorsejt viselkedését és 

az aktivált T-lymphocyták apoptózisának indukálásával hozzájárul az antitumoralis 

immunválasz gyengítéséhez (41, 128). Paz és mtsai mutatták ki, hogy a jelátvitelben fontos 

szerepet játszó H-Ras(12V) fehérje és a galektin-1 összekapcsolódása az elQfeltétele a fehérje 

sejtmembránhoz kötQdésének és aktiválódásának (47). 

Látszólag ellentmondásos eredményeket kaptunk a hialuronsav-kötQkapacitás vizsgálatánál. 

Míg a kalciummentes közegben a negatív esetek túlélése kis mértékben jobb volt, addig a 

kalciumot tartalmazó oldattal történt festésnél a hialuronsav-kötQ esetek túlélése volt 

hosszabb. A tumorszövet hialuronsav tartalma korrelál számos malignoma (pl. emlQ, prostata, 

colorectális) progressziójával. A hialuronsav-sejtreceptor kapcsolatnak fontos szerepe van a 

tumorsejtek növekedésében és a metasztatizálódásban. Az endogén hialuronsav-receptor 

kapcsolódás megakadályozásával több állatkísérletes modellben sikerült a tumornövekedést 

gátolni (81).  Ha hialuronsav mammatumorsejtekhez kötQdését megakadályozták, ez a 

daganatsejtek gyors apoptózisához vezetett (82). Több vizsgálat bizonyítja, hogy a 

tumorstroma magas hialuronsavtartalma kedvezQtlen prognosztikai faktor: a daganatsejtek 

migrációja könnyebb lehet hialuronsavkötQ receptoraik (CD44, RHAMM) által (74, 77). A 

fentiek magyarázhatják, hogy a hialuronsavat nem kötQ tumorok túlélése - ha nem is 

szignifikánsan -, de jobb. A hialuronsav számos számos sejtfelszíni molekulával léphet 

kapcsolatba. A C típusú lektinek közé tartozó hyalectanok aktiválása, amelyek többek között 

a fibroblastokon is elQfordulnak, kalciumfüggQ (20). FeltételezhetQ, hogy a kalciumot 

tartalmazó környezetben a hialuronsav más sejtfelszíni receptorokhoz kötQdik, mint 

kalciummentes közegben. 

Nem tudtunk szignifikáns összefüggést igazolni a tumorsejtek CL-16 kötQ képessége, a HBL-

expresszió és a túlélés között. Eredményeink tendenciájukban megfelelnek egy másik 
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beteganyagban kapott eredménynek, ahol a CL-16 negatív és a HBL pozitív tumorok 

prognózisa lényegesen jobb volt (28). 

A legtöbb vizsgált lektinnél a kissejtes tüdQrák sejtjei jelentQsen kisebb kötQkapacitást, ill. 

expressziót mutattak, mint a nem kissejtes tüdQráké. Hasonló eredményt talált Buttery, aki 

galektin-3 expresszióját vizsgálat tüdQrákban (129). Feltételezzük, hogy a kissejtes karcinóma 

eltérQ biológiai viselkedése (gyors terjedés, korai metasztatizálódás, kemoszenzitivitás) 

összefügghet ezekkel az eredményekkel, de még nem tisztázott, hogy pontosan milyen 

mechanizmus alapján. 

Eredményeink alapján a galektin-3-kötQkapacitás független prognosztikai faktornak 

bizonyult, elsQsorban a nem kissejtes tüdQrákoknál. Vizsgálataink nem igazolták, hogy 

összefüggés lenne a sejtfelszíni lektinek megjelenése és a hagyományos prognosztikai 

faktorok között. Ez lehetQvé teszi, hogy a pTNM rendszer alapján becsült túlélési 

valószín_séget pontosítani lehessen. Továbbá technikailag lehetséges a lektin-kötQkapacitás 

és –expresszió további vizsgálata, amelynek során kombinálhatjuk a tumorok fenti 

tulajdonságainak vizsgálatát a vaszkularizáltság ill. a sejtproliferáció mérésével. 

A szintaktikai struktúraanalízis lehetQséget ad arra, hogy a malignus daganatokra jellemzQ, a 

szöveti struktúra felbomlásával járó dedifferenciálódást kvanitatív módon jellemezzük. 

Kayser kissejtes tüdQrákos betegeknél jobb túlélést talált, ha a szomszédos daganatsejtek 

távolsága a 8 µm-t meghaladta (130). 

Az irodalomban nem találtunk olyan adatot, amely a szöveti szerkezet kvantitatív jellemzQi és 

a pTN klasszfikáció között összefüggést vizsgálta volna. Eredményeink szerint nincs 

egyértelm_ statisztikailag is bizonyítható kapcsolat a strukturális jellemzQk és a pT ill. pN 

státusz között, bár a különbözQ stádiumokban mért adatok bizonyos tendenciát mutatnak. 

Több lektinnél is tapasztaltuk, hogy a tumorsejtek közötti távolság az elQrehaladottabb pT 

stádiumokban általában nQtt.  A legtöbb próbánál a pT1 tumoroknál a sejtek közötti távolság 

kisebb, mint a pT2 daganatoknál, és ez megfelel a két stádium közötti különbségnek: a pT2 

daganatok nagyobbak, vagy környezetüket jobban involválva (pl. viscerális pleura) terjednek. 

A Gal-1-KK és CL-16-KK pozitív sejteknél a pT2 daganatoknál a daganatsejtek közötti 

távolság nagyobb, mint a pT3 tumoroknál. Ennek egyik magyarázata lehet, hogy a pT3 lehet a 

viszonylag kisebb, de centrálisan elhelyezkedQ tumor, amely a fQhörgQt besz_ri. További 

vizsgálatokat igényel, hogy a „lokalizációs” és az „invazív” (rekesz, pericardium, 

mediasztinális pleura) pT3 daganatoknál van-e értékelhetQ különbség. FeltételezhetQ, hogy a 

sejtek közötti távolság növekedése mögött az intercelluláris kapcsolatok csökkenése és a 

fokozott migrációs képesség állhat. 

Külön megvizsgálva a közepesen és intenzíven festQdQ tumorsejtek közötti távolság 

változását, fQleg az utóbbi esetén tapasztaltuk, hogy az elQrehaladottabb pT stádiumokban 
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növekszik az átlagos távolság. A galektin-1-kötQkapacitás esetén a különbség szignifikáns 

mérték_. A galektin-1 gátolja a sejtek közötti adhéziót (46), elQsegíti a tumorsejt 

fibonectinhez való kötQdését (116) és ezáltal a sejtek migrációját. Hasonló szerepe lehet a 

galektin-3-nak, amely szerepet játszik a sejt/fibronectin és a sejt/laminin kapcsolódásban és 

így elQsegíti a daganatsejtek vándorlását az extracelluláris mátrixban. Mint korábban már 

említettük, a tumorsejt/mátrix kapcsolat kialakulása elQfeltétele annak, hogy a daganatsejtek 

által termelt mátrixbontó proteázok koncentrációja elégséges legyen (17, 131). 

A tumorsejtclusterek átmérQje és a clustereket alkotó sejtek száma nem mutat koherens 

összefüggést a pT stádiummal. Egyedül a galektin-1 expresszáló tumoroknál, ill. ezen belül 

külön a közepesen festQdQ tumorsejteknél észleltük, hogy az elQrehaladottabb pT esetekben a 

sejtszám csökken. Mivel a clusterek egy adott távolságon belül elhelyezkedQ sejtek alkotta 

csoport, a sejtszám emelkedése indirekt módon a sejtek erQsebb intercelluláris adhézióját 

és/vagy kisebb migrációját is jelzi. 

A pN klasszifikációval összevetve az eredményeket, statisztikailag jelentQs összefüggést nem 

mutattunk ki. Összesen két vizsgálati eredménynél észleltük, hogy a pN klasszifikáció 

növekedésével a struktúraanalízis eredményei is fokozatosan változnak. A legtöbb vizsgálati 

sorban még tendenciájában sem követhetQ a pN stádium változása. 

A fenti eredmények azt mutatták, hogy a szintaktikai struktúraanalízis eredményei, a szöveti 

struktúra dezintegrációja nincs közvetlen összefüggésben a pTN stádiummal. 

A nem kissejtes tüdQrákos eseteknél a differenciálatlanabb nagysejtes carcinomáknál számos 

vizsgálati eredmény utal a szabályos szöveti struktúra dezorganizációjára: tumorsejtek közötti 

távolság növekedése, a tumorsejtclusterek átmérQjének csökkenése, a clustereket alkotó sejtek 

számának csökkenése. A laphámcarcinoma esetén ezek a paraméterek fordított eredményeket 

mutatnak, az adenocarcinoma pedig köztes helyzetet foglal el. Kivétel az entrópia értéke, 

amely legtöbb vizsgálatban az adnocarcinománál a legmagasabb, tehát ez bizonyult a 

struktúra ill. a festQdés együttes mérése alapján a legrendezetlenebb daganatnak. 

A kissejtes carcinománál mért értékekre  jellemzQ, hogy a sejtclusterek átmérQje általában 

kisebb, mint az NSCLC csoportban, viszont a clusterek sejtszáma magasabb. A sejtek közötti 

távolság sokszor kisebb, mint a NSCLC csoportban. Klinikailag ismert, hogy a kissejtes 

carcinoma jóval differenciálatlanabb, mint a nem kissejtes formák és sokkal agresszívabban 

terjed. A sejtek közötti távolág csökkenése, vagy a clusterenkénti magasabb sejtszám 

látszólag ellentmond annak, hogy a daganatsejtek migrációs képessége igen jelentQs. 

FeltételezhetQ, hogy a lokális tumorprogresszió során a strukturális jellemzQk megváltoznak. 

A folyamat elején a tumorsejtek bizonyos koncentrálódása szükséges ahhoz, hogy a 

daganatsejtekbQl elégséges mennyiségben szabaduljanak fel az angiogenezis ill. az 

extracelluláris mátrix lebontásának megindításához  szükséges anyagok (17, 83, 131). Ezután 
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indulhat meg a daganatsejtek vándorlása, amelynek során a lebontott ECM-on és az újonnan 

képzQdött erek falán keresztül belépnek a keringésbe és távoli szóródást okozhatnak. A 

kissejtes esetek viszonylag korai stádiumú betegségek voltak – ezért is voltak operábilisek 

ezek a daganatok -, és valószín_leg olyan stádiumban sikerült a szintaktikai struktúraanalízist 

elvégezni, ahol a daganatsejtek intercelluláris adhéziója még  viszonylag erQs és nincs 

számottevQ migráció. Ezt alátámasztják a részleteiben a 6. fejezetben ismertetett eredmények, 

amelyek szerint a vizsgálat SCLC esetekben a mikrovaszkularizáltság nem jelentQsebb, mint a 

NSCLC betegeknél. A NSCLC csoportban viszont különbözQ stádiumú tumorok voltak, ahol 

már az intercelluláris adhéziók csökkenése és migráció is jellemzQ. 

A túlélési eredményekbQl (43. táblázat) levonható az a következtetés, hogy a 

tumorsejtclusterek átmérQje kapcsolódik leginkább a túléléshez: minél nagyobb a sejtcsoport 

átmérQje, annál jobb a prognózis. Ez logikusan következik a fenti gondolatmenetbQl, hiszen a 

nagyobb clusterátmérQ azt jelenti, hogy a daganatsejtek egymástól való távolsága bizonyos 

határon belül mozog és a tumoros progresszió még „erQsebb adhézió – gyengébb migráció” 

fázisában van.  
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6. A TÜDPRÁK MIKROVASZKULARIZÁLTSÁGA ÉS ÖSSZEFÜGGÉSE A 

PROGNÓZISSAL 

 

6.1. Beteganyag és módszer 

 

Az 5.1 fejezetben már említett betegek közül 450 radikálisan operált tüdQrákos beteg 

szövettani anyagát dolgoztuk fel, akiknél 1990. január 1. és 1995. december 31. között történt 

m_tét. 233 beteget a heidelbergi Thoraxklinik mellkassebészeti osztályán, 217 beteget pedig a 

Szegedi Tudományegyetem Sebészeti Klinikáján operáltak. A betegek statisztikai adatait 

(nem, szövettan, stádium) a 44. táblázat tartalmazza. A két központ beteganyagának 

paraméterei és a túlélés között nem találtunk szignifikáns különbséget, kivéve az életkort (44. 

táblázat). Az utánkövetés átlagosan 48 hónap (2-122 hónap) volt. 

A tumor perifériás részébQl vett és paraffinba ágyazott szövettani anyagból 4-5 µm vastag 

metszeteket készítettünk, és tripszines elQemésztést követQen kereskedelmi forgalomban 

kapható VIII-as faktor asszociált antigén ellenes ellenanyaggal (BioGenex, San Ramon,  

USA) immunhisztokémiai módszerrel megfestettük. JelölQrendszerként alkalikus foszfatázzal 

konjugált streptavidint (BioGenex, San Ramon, USA) használtunk. Kernechtrot ellenfestést 

végeztünk a tumorsejtek magjának megjelölésére. Pozitív és negatív kontrollmetszeteket 

használtunk ismert vaszkularizált szövet felhasználásával, ill. a primer antitest kihagyásával 

(24. ábra). 

A tumor mikroereit mint a tumoros szövetben elhelyezkedQ vérereket definiáltuk. Nem 

vizsgáltuk, hogy a tumoros területen található érstruktúrák az angiogenezis során képzQdött új 

erek vagy a normál tüdQszövetben már korábban is meglévQ, de a daganat által incorporált 

erek. Az elkészült metszeteket áttekintve 4 „normális” vaszkularizáltságú és 2 kifejezetten 

vaszkularizált területet választottunk ki a morfometriás mérések és szintaktikai 

struktúraanalízis számára. 

A kiválasztott területeket 10x-es nagyítás mellett az 5.1. pontban már leírt rendszerrel színes 

512*512 pixeles felbontással digitalizáltuk és saját készítés_ képanalizáló szoftvert 

használtunk, amelynek alapja kereskedelemi forgalomban kapható Digital Image Analysing 

System (DIAS, Towersoft, Berlin). A kiválasztott erek legkisebb és legnagyobb átmérQjét 

interaktív módon jelöltük ki. Ez alapján a számítógép az ereket ellipszisként definiálta és 

határozta meg az erek kerületét és felületét. A kiválasztott erek morfometriai vizsgálata 

alapján meghatároztuk következQ abszolút és relatív paramétereket: 

Relatív paraméterek: 
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- volumenfrakció (Vv): erek kalkulált térfogata/tumorszövet kalkulált térfogata, amely az 

adott szövet érs_r_ségét jellemzi. Technikailag az összes ér kalkulált területe és a teljes 

metszet területének hányadosa adja. 

- felületfrakció (Sv): erek kalkulált felszíne/tumorszövet kalkulált térfogata, amely a szöveti 

oxigénellátás intenzitására utal. Technikailag az összes ér kalkulált felületének és a teljes 

metszet területének hányadosa adja. 

Abszolút paraméterek: 

- legkisebb érátmérQ (µm) 

- átlagos érkerülete (µm) 

- átlagos érfelület (µm2). 

A számítógép által meghatározott ellipsziseket a program 4 lépésben 20 µm-ként 

koncentrikus formában felnagyította, majd szintaktikai struktúraanalízissel meghatároztuk a 

tumorsejtek s_r_ségét (tumorsejt/µm2) a hozzájuk legközelebb esQ szomszédos ér 

környezetében.  

A kapott eredményeket összevetettük a pT, pN státuszokkal, valamint a szövettani 

eredményekkel és túlélési adatokkal. Az adatok statisztikai feldolgozását chi-négyzet 

próbával, ANOVA-val és Pearson szerinti korrelációszámítással végeztük. 

Túlélésszámításhoz a Kaplan-Meier módszert és Cox regressziós analízist használtuk, az 

elQbbi metodikánál a szignifikanciát log-rank módszerrel állapítottuk meg. Statisztikai 

feldolgozáshoz az SPSS 11.0 (SPSS Corp., IL) programot használtuk. 

 
 

24. ábra. Tumorszövetben található mikroerek festése VIII-as faktor asszociált antigén ellenes 

antitesttel végzett immunhisztokémiai reakcióval (adenocarcinoma, eredeti nagyítás 224x) 
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Heidelberg Szeged Összes p

Férfi 190 176 366 0.866
NQ 43 41 84

Átlagéletkor (év) 60.13±8.86 57±9.68 58.6±9.38 0.001

Szövettani típus
Laphámcarcinoma 105 96 201 0.741
Adenocarcinoma 87 79 166
Nagysejtes carcinoma 34 31 65
Kissejtes carcinoma 7 11 18

Stádium
I/A 28 29 57 0.521
I/B 90 73 163
II/A 4 2 6
II/B 43 44 87
III/A 66 63 129
III/B 2 3 5
IV 0 3 3

Túlélés
5 éves túlélés (%) 42.3 37.5 0.279
Medián túlélés (hónap) 45.9 40  

44. táblázat. A mikrovaszkularizáltság vizsgálatában résztvevQ malignus tüdQtumor miatt 

operált betegek adatai. 

 

6.2. Eredmények 

 

6.2.1. Morfometriai eredmények (45-46. táblázat) 

 

6.2.1.1.  N-status alapján 

 

A vaszkularizációs paraméterek nem mutatnak egyértelm_ összefüggést a különbözQ szint_ 

nyirokcsomóáttétekkel. Az N0 daganatoknál a legkisebb érátmérQ, az átlagos érkerület és 

érterület nagyobb, mint a hilusi vagy mediasztinális nyirokcsomó-metasztázisok esetén. A 

legkisebb érátmérQ értékei minden nyirokcsomóstádiumban 18-19 µm körül vannak és 
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hasonlóan kicsi az eltérés az átlagos kerületnél, ahol a legnagyobb és legkisebb átlagos érték 

között mindössze 8 µm a különbség. 

A relatív adatok (volumenfrakció, felületfrakció) az N2 metasztázisok esetén nagyobbak, mint 

a nyirokcsomó-negatív esetekben, bár ez a különbség mindössze 0.3% ill. 0.1%. Az N1 

tumorok vaszkuláris jellemzQi nemcsak az N2, de az N0 tumorokénál is kisebbek, kivéve a 

látóterenkénti érszámot. 

Az N3 esetek adatai a kis elemszám miatt nem értékelhetQek, a szignifikanciaszámítás során 

ezeket nem is vettük figyelembe. Az N0, N1 és N2 esetek – a fentiekben észlelt különbségek 

ellenére – nem mutatnak szignifikáns eltérést egymástól. 

 N 
KötQszövet 

térfogata (%) 
Felületfrakció 

(‰) 
Volumenfrakció 

(%) 

pN0 247 31.68±42.4 68.11±50.67 5.14±2.05 
pN1 113 36.83±51.68 63.12±37.66 5.03±1.63 
pN2 88 27.5±29.35 71.15±48.57 5.25±1.85 
pN3 2 19±1.41 97.5±55.86 7.5±0.7 

  p=0.3 P=0.465 p=0.731 
   

pT1 70 28.57±35.81 58.21±34.5 5.14±2.25 
pT2 276 33.41±45.25 72.25±52.44 5.25±1.92 
pT3 100 31.63±41.09 60.62±38.33 4.79±1.58 
pT4 4 15.25±2.99 83.5±27.23 7±1.63 

  p=0.693 P=0.022 p=0.116 
   

Szövettani típus   
Laphámcc. 201 32.96±42.81 67.62±43.51 5.2±1.68 

Adenocc. 166 32.63±45.65 66.21±50.52 5.07±1.99 
Nagysejtes cc. 65 28.78±39.77 68.56±49.75 5.12±2.34 

Kissejtes cc. 18 29.56±22.58 76.27±51.15 5.33±2.22 
  p=0.906 P=0.856 p=0.895 

 
45. táblázat. A relatív vaszkularizációs jellemzQk összefüggése a pT, pN klasszifikációval és a 

szövettani típussal 

 

6.2.1.2.  T-status alapján 

 

A látóterenkénti érszám kivételével minden vizsgált adat a T2 tumoroknál nagyobb, mint a 

T1-es daganatoknál, de meghaladják a T3-as tumoroknál mért értékeket is. Az abszolút 

vaszkularizációs paramétereknél (legkisebb érátmérQ, átlagos érkerület és terület, 

látóterenkénti érszám) az átlagértékek jobban eltérnek egymástól, mint a különbözQ N 

stádiumokban, de ez nem bizonyult szignifikánsnak. 
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A felület- és volumenfrakciónál jelentQsebb az eltérés a csoportok között (1.4% ill. 0.4%), a 

felületfrakciónál ez a különbség szignifikáns lett (p=0.022) 

A legerQsebb vaszkularizációt a T4-es tumoroknál észleltük, de a többi csoporthoz 

viszonyított kis esetszám miatt ez inkább csak tájékoztató jelleg_, és a 

szignifikanciaszámításnál – hasonlóan az N3-as esetekhez – ezt a csoportot kihagytuk. Az 

átlagos érkerület és terület a T4-es tumoroknál nem nagyobb, mint a kevésbé elQrehaladott 

formáknál, de a látóterenként érszám, és ennek következtében az Sv és Vv jelentQsen 

meghaladja az elQbbi csoportok értékeit. 

 

6.2.1.3.  Szövettani típus alapján 

 

A nem kissejtes carcinomákon belül az érmorfológiai paramétereket tekintve nem találtunk 

lényeges különbséget a különbözQ szövettani típusok között. A kissejtes carcinomás eseteknél 

a legtöbb paraméter (felület- és volumenfrakció, az átlagos érkerület és érfelület nagyobb, 

mint a nem kissejtes esetekben, de nem különbözik szignifikánsan az NSCLC esetektQl. 

 N 
Legkisebb 

érátmérQ (µm)

Átlagos 
érkerület 

(µm) 

Átlagos érfelület 
(µm2) 

Érszám 

pN0 247 19.44±8.43 113.57±44.32 1915.5±2518.38 52.75±21.63
pN1 113 17.87±6.19 105.3832.66 1629.58±1315.5 55.46±23.29
pN2 88 18.22±7.03 111.47±41.74 1863.59±2142.21 56.64±25.44
pN3 2 19±16.97 107.5±82.73 1825.5±1918.38 101±69.29

  p=0.143 P=0.224 p=0.497 p=0.311 
   

pT1 70 18.3±5.36 104.75±28.61 1457.98±931.26 55.65±25.99
pT2 276 19.3±8.46 114.69±45.8 2003.74±2528.37 54.32±22.99
pT3 100 17.67±6.7 105.62±37.36 1637.19±1468.76 52.71±20.28
pT4 4 20±9.02 108.75±40.24 1531±710.75 81.75±46.94

  p=0.149 p=0.069 p=0.095 p=0.700 
   

Szövettani 
típus   
Laphámcc. 201 18.91±7.8 110.01±38.87 1765.61±1611.36 55.47±22.8

Adenocc. 166 18.59±7.78 110.33±45.12 1873.31±2799.48 53.81±23.46
Nagysejtes cc. 65 19.04±7.79 113.93±40.87 1869.06±1568.79 53.15±24.88

Kissejtes cc. 18 18.83±5.77 119.5±48.11 2088.22±2204.63 52.72±21.49
  p=0.973 p=0.751 p=0.912 p=0.847 

  
46. táblázat. Az abszolút vaszkularizációs jellemzQk összefüggése a pT, pN klasszifikációval 

és a szövettani típussal 

 
6.2.2. Szintaktikai struktúra analízis eredményei  
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6.2.2.1. N-status alapján (47. táblázat) 

 

Az elQrehaladottabb N stádiumokban a sejts_r_ség fokozatosan emelkedik minden egyes 

távolságtartományban. Minden N stádiumban megfigyelhetQ, hogy a tumorsejtek s_r_sége 

fokozatosan emelkedik a különbözQ távolságtartományokban és a 40 és 60 µm közötti 

szakaszon éri el a legnagyobb értéket. Az erektQl 80 µm-nél messzebb lévQ területek a 

sejts_r_ség jelentQsen nagyobb a közelebbi tartományokhoz képest. A morfometriai 

adatokhoz hasonlóan a kis elemszám miatt itt sem vettük figyelembe az N3, ill. a következQ 

pontban a T4 eseteket. 

 pN0 pN1 pN2 pN3 p 
 N=247 N=113 N=88 N=2  
Sejts_r_ség < 20 µm 14.94±18.36 16.04±25.25 17.79±30.14 17.5±2.12 0.599
Sejts_r_ség 20-40 µm 17.66±32.93 18.45±32.07 21.4±40.28 22.5±2.12 0.680
Sejts_r_ség 40-60 µm 18.81±48.14 19.02±37.81 21.66±42.35 27±4.24 0.871
Sejts_r_ség 60-80 µm 14.87±44.77 15.58±40.26 15.78±29.35 22.5±6.36 0.979
Sejts_r_ség > 80 µm 45.76±12.79 46.03±12.03 44.15±12.77 29.5±6.36 0.516
 

47. táblázat. A mikroerek környezetében mért tumorsejts_r_ség (tumorsejt/µm2) összefüggése 

a pN klasszifikációval 

 

6.2.2.2.  T-status alapján (48. táblázat) 

 

A tumorsejtek s_r_sége az érközeli területeken a T2 tumoroknál a legnagyobb, valamivel 

kisebb a T4 tumoroknál. A T1 és T3 tumoroknál a sejts_r_ség minden területen, de elsQsorban 

a 20-40 µm ill. 40-60 µm-es területen lényegesen kisebb. Ezek az eredmények hasonló 

tendenciát mutatnak, mint a morfometriai paraméterek. Az érközeli területek közül itt is a 40 

és 60 µm közötti területen legnagyobb a sejts_r_ség. 

 

pT1 pT2 pT3 pT4 p 
N=70 N=276 N=100 N=4  

Sejts_r_ség < 20 µm 13.3±6.75 17.52±28.74 12.7±3.6 16.5±7.32 0.120
Sejts_r_ség 20-40 µm 14.97±8.44 21.15±43.18 14.09±4.96 19.75±10.4 0.132
Sejts_r_ség 40-60 µm 15.11±10.22 22.54±56.2 13.9±6.04 21.25±12.63 0.171
Sejts_r_ség 60-80 µm 11.48±9.55 18.02±51.7 10.16±4.96 18±12.02 0.184
Sejts_r_ség > 80 µm 47.37±13.78 44.44±12.63 47.18±11.43 37±11.34 0.073
 

48. táblázat. A mikroerek környezetében mért tumorsejts_r_ség (tumorsejt/µm2) összefüggése 

a pT klasszifikációval 
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6.2.2.3. Szövettani típus alapján (49. táblázat) 

 

A különbözQ szövettani típusok közül az adenocarcinomáknál mértük a legnagyobb 

sejts_r_séget. A laphámcarcinomák és a nagysejtes carcinomák esetén a sejts_r_ség hasonló. 

A kissejtes tüdQrákoknál a sejts_r_ség minden távolságtartományon belül kisebb, mint a többi 

szövettani típusnál. Az NSCLC esetekben a legnagyobb sejts_r_séget a 40 és 60 µm közötti 

területen figyeltük meg, míg a kissejtes carcinomáknál a sejts_r_ség a 20 és 40 µm közötti 

szakaszon a legnagyobb. 

 
Laphámcc. Adenocc. Nagysejtes cc. Kissejtes cc. p 

N=201 N=166 N=65 N=18  
Sejts_r_ség < 20 µm 15.40±21.15 17.04±28.97 14.52±9.12 13.05±2.88 0.599
Sejts_r_ség 20-40 µm 17.58±25.81 21.06±47.99 16.67±11.87 14.55±3.71 0.680
Sejts_r_ség 40-60 µm 17.98±29.91 22.71±64.8 17.09±13.72 14.38±4.46 0.871
Sejts_r_ség 60-80 µm 14.16±31.3 17.82±57.48 13.26±12.43 11.05±4.88 0.979
Sejts_r_ség > 80 µm 44.93±12.01 45.72±13.31 46.57±13.12 44.61±11.37 0.516
 
49. táblázat. A mikroerek környezetében mért tumorsejts_r_ség (tumorsejt/µm2) összefüggése 

a szövettani típussal 

 

6.2.3. Túlélési eredmények 

 

6.2.3.1. Egyváltozós túlélésanalízis 

 

Az elQrehaladottabb T stádiumokban szignifikánsan csökken a túlélés (p=0.006) (25. ábra). 

Még erQsebben rontja a prognózist a nyirokcsomó-metasztázisok megjelenése (p<0.0001)(26. 

ábra). 

A szövettani típusok legjobb túlélést a laphámcarcinomás betegeknél láttunk, hasonló az 

adenocarcinoma és a nagysejtes carcinoma túlélése egymáshoz. A kissejtes carcinoma 

prognózisa rosszabb, de a szövettani típusok között nem találtunk eltérést (p=0.069) (27. 

ábra). 
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25. ábra. Radikális m_téten átesett tüdQtumoros betegek kumulatív túlélése a pT 

klasszifikáció alapján (p=0.006) 

 

 
26. ábra. Radikális m_téten átesett tüdQtumoros betegek kumulatív túlélése a pN 

klasszifikáció alapján (p<0.0001) 
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27. ábra. Radikális m_téten átesett tüdQtumoros betegek kumulatív túlélése szövettani típus 

alapján (p=0.069) 

 

 

6.2.3.2. Többváltozós túlélésanalízis 

 

Többváltozós analízis során a TNM stádium, a tumorvolumen, a morfometriai paraméterek és 

a szintaktikai struktúraanalízis eredményeinek összefüggését vizsgáltuk a túléléssel. Az 

összes esetet figyelembe véve, a nyirokcsomó-metasztázisok megjelenése rontotta legjobban a 

prognózist (p<0.001). A túlélést erQsen befolyásolta a szövettani típus (p=0.002). Az értQl 20 

µm-en belüli sejtek s_r_ségének növekedése szignifikánsan csökkenti a túlélést. Ezzel 

szemben a 20 és 40 µm-en belül elhelyezkedQ sejtek s_r_ségének növekedése viszont jobb 

prognózissal jár. A morfometriai paraméterek nem befolyásolták szignifikánsan a túlélést és 

nem találtunk kapcsolatot a tumor térfogata és a túlélés között sem (50. táblázat). 

Külön megvizsgáltuk a paramétereket a NSCLC csoportban, ahol szintén a 

nyirokcsomóáttétek jelentették a legerQsebb prognosztikai faktort (p<0.001). Hasonlóan a 

fenti csoporthoz a 20 µm-en belüli, ill. a 20-40 µm közötti tumorsejtek arányának változása 

szignifikánsan befolyásolja a túlélést (p=0.020, ill. p=0.049). A szövettani típus a nem 

kissejtes csoporton belül kevésbé befolyásolja a prognózist, mint az egész beteganyagban 

(p=0.013) (51. táblázat). 
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Halál 
relatív 

kockázata
p 

95%-os 
konfidencia 
intervallum 

  

Szövettan 0.002  
Laphámcc. vs. adenocc. 1.43 0.008 1.10-1.88 
Laphámcc. vs. nagysejtes cc. 1.48 0.028 1.04-2.07 
Laphámcc. vs. kissejtes cc. 2.51 0.001 1.45-4.34 
  

pT 0.47  
T1 vs T2 1.38 0.088 0.95-1.99 
T1 vs T3 1.75 0.014 1.12-2.72 
  

pN <0.001  
N0 vs N1 1.43 0.015 1.07-1.93 
N0 vs N2 2.36 <0.001 1.74-3.20 
  
KötQszövet térfogata 1.00 0.642 0.99-1.00 
Felületfrakció 1.00 0.956 0.99-1.00 
Volumenfrakció 1.06 0.587 0.85-1.32 
Legkisebb érátmérQ 0.99 0.560 0.95-1.02 
Átlagos érkerület 0.97 0.484 0.98-1.00 
Átlagos érterület 1.00 0.305 1.00-1.00 
  
Sejts_r_ség < 20 µm 1.05 0.020 1.01-1.09 
Sejts_r_ség 20-40 µm 0.93 0.046 0.86-0.99 
Sejts_r_ség 40-60 µm 1.05 0.108 0.99-1.10 
Sejts_r_ség 60-80 µm 0.99 0.353 0.96-1.01 
Sejts_r_ség > 80 µm 0.99 0.777 0.98-1.01 
  
Érszám 0.99 0.308 0.97-1.00 
  
Tumor térfogata 1.00 0.104 1.00-1.00 

 
50. táblázat. Radikálisan operált tüdQtumoros betegek többváltozós túlélésvizsgálata 

mikrovaszkularizációs jellemzQk bevonásával 
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Halál 
relatív 

kockázata
p 

95%-os 
konfidencia 
intervallum 

    

Szövettan  0.013  
Laphámcc. vs. adenocc. 1.43 0.008 1.10-1.88 
Laphámcc. vs. nagysejtes cc. 1.47 0.026 1.05-2.08 
    
pT  0.079  
T1 vs T2 1.36 0.117 0.93-1.99 
T1 vs T3 1.69 0.025 1.07-2.69 
    

pN  <0.001  
N0 vs N1 1.51 0.007 1.12-2.04 
N0 vs N2 2.36 <0.001 1.73-3.23 
  
KötQszövet térfogata 1.00 0.569 0.99-1.00 
Felületfrakció 0.99 0.751 0.99-1.00 
Volumenfrakció 1.07 0.551 0.86-1.34 
Legkisebb érátmérQ 1.00 0.852 0.96-1.04 
Átlagos érkerület 0.99 0.411 0.98-1.00 
Átlagos érterület 1.00 0.237 1.00-1.00 
    
Sejts_r_ség < 20 µm 1.05 0.023 1.01-1.09 
Sejts_r_ség 20-40 µm 0.93 0.049 0.87-1.00 
Sejts_r_ség 40-60 µm 1.05 0.103 0.99-1.10 
Sejts_r_ség 60-80 µm 0.99 0.321 0.96-1.01 
Sejts_r_ség > 80 µm 0.99 0.885 0.98-1.01 
    
Érszám 0.99 0.301 0.98-1.01 
    
Tumor térfogata 1.00 0.114 1.00-1.00 

 
51. táblázat. Radikálisan operált nem kissejtes tüdQtumoros betegek többváltozós 

túlélésvizsgálata mikrovaszkularizációs jellemzQk bevonásával 

 

6.2.4. Összefüggés a 20 µm-en belüli és 20-40 µm közötti tumorsejts_r_ség között 

Az összes beteg adatait figyelembe véve, a 20 µm-en belüli és 20-40 µm közötti 

tumorsejts_r_ség igen erQs pozitív korrelációt mutat, tehát a 20 µm-en belüli sejts_r_ség 

emelkedése együtt jár a következQ terület sejts_r_ségének növekedésével. Hasonlóan szoros 

kapcsolat mutatható ki a nem kissejtes csoporton belül (52. táblázat).  
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Egész beteganyag 0.963 <0.001

NSCLC 0.962 <0.001
 

52. táblázat. A 20 µm-en belüli és 20-40 µm közötti tumorsejts_r_ség korrelációja az egész 

beteganyagban és a nem kissejtes tüdQrákos betegeknél 

 

6.2.5. A mikrovaszkularizációs paraméterek felhasználása a tüdQrák prognózisánek 

meghatározásában 

 

Ha a tumorsejtek s_r_sége nem haladja meg a 8 sejt/µm2 értéket az erektQl mért 0-20 µm 

területen belül, akkor a túlélés szignifikánsan jobb, mint az ennél nagyobb sejts_r_ség esetén 

(p=0.048)(28. ábra). A 20 és 40 µm közötti területén mért sejtdenzitás esetén hasonló „cut-

off” pont meghatározása sikertelen volt.   

 

 
 

28. ábra. Radikálisan operált tüdQtumoros betegek túlélése a mikroerek 20 µm-en belüli 

környezetének tumorsejts_r_sége alapján (p=0.048) 

 

 

6.3.  Megbeszélés 
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A tumorok növekedéséhez megfelelQ tápanyag és oxigénellátásra van szükségük. Az ehhez 

szükséges erek lehetnek a gazdaszervezet saját erei és lehetnek a tumorsejtek által termelt 

angiogenetikus faktorok hatására képzQdött új erek, amelyek a kapillárisok és a venulák 

endothelsejtjeinek növekedésébQl keletkeznek (89). A folyamatban nem vesznek részt az 

arteriák, arteriolák és a vénák. Az endothel sejtoszlopok egymással kapcsolatba lépve 

hurkokat formálnak, amelyekben lumen képzQdik, lehetQvé téve a véráramlást. A tumorsejtek 

hatására a proliferáló kapillárisok bazális membránja sérül, fragmentálódik, és így lehetQvé 

válik, hogy a migráló tumorsejtek a legkisebb ellenállás irányába vándorolva bejussanak a 

vérkeringésbe (87). 

Vizsgálatainkban a morfometriai mérések és szintaktikai struktúraanalízis eredményeit 

hasonlítottuk össze a klasszikus prognosztikai faktorok (pT, pN, szövettan) egyes csoportjai 

között, valamint összefüggést kerestünk vaszkularizációt jellemzQ értékek és a túlélés között. 

Célunk az volt, hogy olyan paramétereket találjunk, amelyek a hagyományos prognosztikai 

tényezQk mellett a betegség kimenetelének pontosabb meghatározásában, ezáltal a 

multimodális kezelés tervezésében segítene. Ezek a jellemzQk más paraméterekkel 

kombinálva részei lehetnek egy molekuláris substaging rendszernek (15). 

Kísérleteink során VIII-as faktor ellenes antitesteket használtunk az érfestéshez. A CD34-el, 

ill. CD31-el történt festést több szerzQ érzékenyebbnek tartja a mikroerek detektálásában 

különbözQ tumoroknál (98, 99, 104, 132), de Duarte szerint a CD31 I. stádiumú NSCLC 

esetén nem korrelál a túléléssel, míg a VIII faktor festése igen (133). Toi vizsgálatai szerint a 

VIII-faktor ellenes antitesttel végzett festés szorosabban korrelál a túléléssel, mint a CD31-el 

végzett vizsgálat (97). Meert és mtsai metaanalízissel vizsgálták, hogy tüdQráknál a 

megfestett mikroerek száma (MVC) befolyásolja-e a túlélést. Összesen 32 vizsgálatot 

feldolgozva arra a következtetésre jutottak, hogy a magasabb MVC rosszabb prognózist jelent 

mindhárom lehetséges markerrel történQ festés esetén (95). 

Korábbi közleményünkben ugyanezt a beteganyagot dolgoztuk fel CD34-el történt 

immunhisztokémiai festést követQen és a kapott eredmények nem különböznek egymástól 

lényegesen (134). A VIII-as faktor ellenes ellenanyaggal történQ festés során a VIII-as faktor 

feltárása tripszines elQemésztéssel (demaszkírozás) történt. Az irodalomban jelzett 

közlemények nem jelzik, hogy saját metodikájukban végeztek-e antigén demaszkírozást és ez 

is magyarázhatja a VIII-faktor ellenes antitestekkel történQ festQdés elégtelenségét. 

Az ereket olyan struktúraként definiáltuk, amelyek pozitívan festQdtek a VIII faktor ellenes 

antitestekkel. Nem vizsgáltuk, hogy a tumoros területen található érstruktúrák az angiogenezis 

során képzQdött új erek vagy a normál tüdQszövetben már korábban is meglévQ, de a daganat 

által körbevett erek. A mikrovaszkularizáltság vizsgálata során szükségünk van kvantitatív 

jellemzQkre, amelyek a vaszkularizáltság fokáról tájékoztatnak. A leggyakrabban használt 
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adat a látóterenkénti mikroérszám. Több közleményben a mikroérszám növekedése negatív 

prognosztikai faktor tüdQrákban (15, 95). Ugyanakkor Mattern és mtsai az tapasztalták 87 

laphámcarcinomás eset feldolgozása során, hogy a túlélés és a mikroerek száma között nincs 

kapcsolat (135). A többváltozós elemzés során mi sem tudtuk bizonyítani a túlélés és a 

mikroerek számának kapcsolatát sem az egész beteganyagban, sem a nem kissejtes 

tüdQtumoros csoporton belül. 

Vizsgálataink során ezért az érszám mellett több morfometriai paramétert mértünk: az 

abszolút vaszkuláris jellemzQk közül a legkisebb érátmérQt, átlagos érkerületet, átlagos 

érfelületet, a sztereológiai adatok közül pedig a mikroerek felületének, ill. térfogatának a 

tumor nagyságához való arányát (Sv és Vv). 

A tumorok progressziójában és metasztatizálódásában az angiogenezis csak az egyik tényezQ. 

Bizonyos enzimek (kollagenáz, mátrix metalloproteinázok) fokozott termelésének hatására a 

tumorsejteket körülvevQ stroma dezintegrálódik és a daganatsejtek inváziója lehetségessé 

válik. Az angiogenezis során képzQdött venulák, valamint a nyirokerek vékony falának kicsi 

az ellenállóképessége, ezért a daganatsejtek könnyen bekerülhetnek az ér lumenébe és ezáltal 

a szisztémás keringésbe (86, 87). 

A fentiekbQl az is következik, hogy nemcsak a mikroerek száma befolyásolhatja a tumorok 

terjedését, hanem az intercelluláris kapcsolatok dezorganizációja és a tumorsejtek migrációja 

is. Ennek a folyamatnak a jellemzésére használjuk a mikroerek közelében elhelyezkedQ 

tumorsejtek s_r_ségének meghatározását. Kayser és mtsai több közleményben foglalkoztak 

azzal a kérdéssel, hogy a tumorsejtek térbeli elhelyezkedése és más sejtekhez ill. szöveti 

struktúrákhoz való távolsága hogyan változik a különbözQ szövettani típusú 

tüdQdaganatokban és milyen összefüggést mutat a túléléssel (20, 136, 137). Szintaktikai 

struktúraanalízis során kimutatták, hogy az S-fázisban lévQ tumorsejtek aránya fokozatosan 

emelkedik a legközelebbi szomszédos értQl mért távolság csökkenésével (93). CD34 

antitesttel végzett festés után a legközelebbi értQl mért 20 µm-es távolságon belül 

elhelyezkedQ tumorsejtek s_r_ségét meghatározva azt tapasztaltuk, hogy a sejts_r_ség 

emelkedése szignifikánsan csökkenti a túlélést (134). 

A T statusnál azt tapasztaltuk, hogy a T2 tumorok vaszkularizáltabbak, mint a T1-es 

daganatok, és a T4-es tumorok érellátása is jobban fejlett a T3-as tumorokénál. Érdekes, hogy 

a T2-es tumorok vaszkularizáltsága nagyobb, mint T3 esetén. Nem szabad azonban figyelmen 

kívül hagyni, hogy fQleg a T3 esetén a besorolás alapvetQen nem a tumor méretétQl, hanem a 

tumor elhelyezkedésétQl függ. További vizsgálatot igényelne annak eldöntése, hogy az 

˝invazív˝ T3 formák (mellkasfal, pericardium, rekeszinfiltrácio) vaszkularizáltsága jobb-e, 

mint a lokalizáció alapján (bifurcatiót 2 cm-nél jobban megközelítQ) T3-nak minQsülQ esetek. 

A T2 eseteknél a Sv értéke szignifikánsan nagyobb, mint a T1 és T3 stádiumokban. A 
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látóterenként érszám hasonló mindhárom csoportban, viszont az átlagos érkerület és érterület  

kb. 10%-kal nagyobb T2-es tumorok esetén. Úgy t_nik, hogy a Sv szignifikáns eltéréséért 

elsQsorban a nagyobb érkerület (és következményesen a nagyobb érterület) a felelQs. A T4 

tumorokat a kis esetszám miatt a szignifikanciaszámításoknál nem vettük figyelembe. Az 

adatokból annyi látható, hogy a Vv és Sv értéke jelentQsen meghaladja a többi csoportét. 

Mivel az abszolút paraméterek nem különböznek a többi csoportétól, ennek okát 

egyértelm_en a területegységre esQ erek számának növekedésében látjuk. 

A tumorsejtek s_r_sége a legközelebbi szomszédos erek környezetében hasonló tendenciát 

mutat, mint a morfometriai paraméterek. Minden távolságtartományban a T2 és T4 

tumoroknál legmagasabb a sejts_r_ség. Az angiogenetikus folyamat során a meglévQ erek 

bazális membránját a tumorsejtekbQl felszabaduló proteolitikus enzimek (mátrix 

metalloproteináz (138), plazminogen aktivátorok (139)) bontják le. A proteolízis során az 

extracelluláris mátrixból angiogenetikus faktorok szabadulnak fel (140), ill. bizonyos 

angiogenetikus anyagok aktiválják az urokináz típusú plasminogen activátort (141).  

FeltehetQleg a nagyobb sejts_r_ség miatt az angiogenetikus és proteolitikus anyagok nagyobb 

koncentrációban szabadulnak fel és ez vezethet fokozott vaszkularizációhoz.  

A nagyobb tumoroknál a vaszkularizáltság nem egyenletes a tumoron belül, ezért egy-egy 

rész vizsgálata egy nagyobb tumoron belül nem ad mindig megfelelQ képet a tumor tényleges 

vérellátásáról. Harpole vizsgálatai szerint a tumor perifériás (ép tüdQhöz közeli) területein az 

érs_r_ség szoros összefüggést mutat a legvaszkularizáltabb területek érs_r_ségével, míg a 

centrális területeken a gyakori nekrózisok miatt indifferens eredményeket kaptak (15).   

A nyirokcsomó-metasztázisok kialakulásában nem tudtuk bizonyítani a fokozott 

mikrovaszkularizáció szerepét. Az abszolút paraméterek az N0 nyirokcsomóstátusz esetén 

voltak a legnagyobbak, csak az alacsonyabb látóterenkénti érszám miatt nincs a sztereológiai 

adatokban hasonló különbség. A Sv és Vv az N1 státustól felfelé fokozatosan emelkedik, de 

ez a különbség nem szignifikáns, bár tendenciájában arra utal, hogy az elQrehaladottabb 

nyirokcsomó-metasztázisok esetén nagyobb lehet a vaszkularizáltság. Ugrásszer_ emelkedés 

csak az N2 és N3 stádiumok között figyelhetQ meg, de ezt a különbséget az N3 esetek kis 

száma miatt fenntartással kell kezelni. Az erQsebb mikrovaszkularizáltság és a nyirokcsomó-

metasztázisok közötti összefüggést elsQsorban emlQcarcinománál írták le (98, 143), más 

tumoroknál (többek között tüdQtumornál is) a mikroérszám és a lymphogen metasztázisok 

közötti kapcsolatot a legtöbb szerzQ nem tudta kimutatni (96, 100, 102), bár Slodkowska 

vizsgálataiban szoros összefüggést mutatott ki a nyirokcsomó státusz és a vaszkularizáltság 

között adenocarcinomáknál (107). 

A legközelebbi szomszédos értQl számított 20 µm-en belül elhelyezkedQ tumorsejtek s_r_sége 

fokozatos emelkedést mutat a nyirokcsomó-metasztázisoknak megfelelQen, de ez a különbség 
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minden távolságtartományban minimális. Eredményeink alapján úgy véljük, hogy a 

tüdQtumorok mikrovaszkularizációjának növekedése nem befolyásolja a daganat lymphogen 

metasztatizáló képességét.  

A kissejtes tüdQcarcinomás esetek a többi szövettani típushoz a morfometriai paraméterek 

alapján fokozott vaszkularizáltságot mutattak. A kissejtes carcinoma biológiai viselkedését 

figyelembe véve – gyors haematogen metasztatizálódás – ez az eredmény nem meglepQ. 

ElsQsorban a felületfrakció átlagos értéke haladja meg több, mint 10%-kal a többi szövettani 

csoport hasonló eredményét. Magasabb a Vv, valamint az érkerület és érterület átlagos értéke 

is. Mivel a látóterenkénti érszám kisebb, mint a nem kissejtes esetekben, a nagyobb Sv és Vv 

érték egyértelm_en a nagyobb méret_ ereknek köszönhetQ. Az átlagos sejts_r_ség az érközeli 

területen kisebb, mint a nem kissejtes carcinomáknál. A különbségek nem szignifikánsak a 

kissejtes és nem kissejtes csoport között. Ez is magyarázhatja, hogy ezekben a kissejtes 

esetekben a tumor korai stádiumú, operábilis folyamat volt, ahol az 5 éves túlélés meghaladja 

a 20%-t. A NSCLC csoporton belül nem találtunk különbséget és ez az eredményünk 

megegyezik több szerzQ megfigyelésével (15, 96). 

Egyváltozós túlélési vizsgálatok során szignifikáns különbséget találtunk a különbözQ T és N 

stádiumok között. Ezek az eredmények megfelelnek számos korábbi vizsgálat adatainak (144, 

145, 146). A különbözQ szövettani típusok esetén a túlélésbeli különbség nem bizonyult 

statisztikailag jelentQsnek. Többváltozós analízis során a nyirokcsomó-metasztázisok 

megjelenésével mutatta a legszorosabb összefüggést a túlélés (p<0.001). Ezenkívül a 

szövettani típusnak volt szignifikáns összefüggése a túléléssel.  

A vaszkularizációs paraméterek közül a legközelebbi szomszédos értQl 20 µm-en belül 

elhelyezkedQ tumorsejtek s_r_ségének emelkedése rosszabb túléléssel jár. Ezek az 

eredmények megegyeznek a CD34 ellenes festéssel kapott adatainkkal (134). Mint korábban 

már említettük, Kayser és mtsai azt tapasztalták, hogy a tumorközeli erektQl mért 20 µm-es 

területen belül a proliferáló sejtek aránya nagyobb, mint az értQl távolabbi területen. Kirkali 

vesecarcinománál bizonyította a kapcsolatot az angiogenezis és a proliferációs ráta között 

(106). Ezek az eredmények alátámasztják azt az elképzelésünket, hogy az angiogenezis, a 

tumorsejtek migrációja és proliferációja együtt befolyásolják a daganatok terjedését és ezáltal 

a prognózist. Ez magyarázhatja azt is, hogy az önmagában csak a mikrovaszkularizációt 

jellemzQ morfometriai paraméterek közül egyik sem mutatott szignifikáns kapcsolatot a 

túléléssel. A 20 és 40 µm között elhelyezkedQ sejtek s_r_sége viszont kedvezQ irányban 

befolyásolja a túlélést. Ezt a tényt nem lehet azzal megmagyarázni, hogy a kedvezQbb 

prognózis esetén a daganatsejtek távolabb vannak az erektQl. A két paraméter között 

szignifikáns pozitív korreláció van, tehát minél nagyobb a sejts_r_ség 20 µm-en belül, annál 

nagyobb a 20 és 40 µm közötti területen is. 
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A NSCLC csoportban a többváltozós analízis ugyanúgy a nyirokcsomó-metasztázisok, a 

tumorvolumen, szövettani típus, valamint a 0–20 és 20-40 µm között lévQ tumorsejtek 

s_r_sége mutatott összefüggést a túléléssel. A szövettani típusnak azonban gyengébb volt a 

kapcsolata túléléssel, mint a sejts_r_ségnek. 

Eredményeink alapján a vaszkularizáció mértéke gyenge kapcsolatot mutat a különbözQ 

tumorstádiumokkal, és általában az elQrehaladottabb pN és pT stádiumok fokozott 

vaszkularizációval járnak, amelyek elsQsorban Az Sv és Vv adatokban ill. a tumorsejtek 

s_r_ségében észlelhetQ. A betegek túlélését legerQsebben a nyirokcsomó-metasztázisok 

megjelenése befolyásolja, a vaszkuláris paraméterek közül az érhez közeli tumorsejtek 

s_r_sége befolyásolja kedvezQtlenül a betegek sorsát. Ha a daganatsejtek s_r_sége nem 

haladja meg a 8 sejt/µm2-t, a túlélés szignifikánsan magasabb és ez felhasználható a közvetlen 

prognózis meghatározásában. 
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7. ÖSSZEFOGLALÁS – ÚJ EREDMÉNYEK  ÉS KÖVETKEZTETÉSEK 

 

7.1. Kvalitatív immunhisztokémiai vizsgálatokkal bizonyítottuk, hogy a tüdQcarcinomasejtek 

galektin-1- expresszáló képessége és galektin-3-kötQképesége szignifikánsan rontja a 

radikálisan operált betegek prognózisát. A fenti galektinek expressziója és kötQkapacitása 

nem függ össze sem a T stádiummal, sem a nyirokcsomóáttétek megjelenésével. Több 

prognosztikai paraméter közül a galektin-3-kötQképesség és a galektin-3-expresszió 

többváltozós vizsgálat során független prognosztikai faktornak bizonyult. Mivel összefüggés 

nem mutatható ki a pTN klasszifikációval, feltételezhetQen egyéb módon (a sejt-sejt, sejt-

ECM kapcsolatok befolyásolásával) van szerepe a tumorprogresszióban. A kissejtes 

tüdQcarcinomáknál a pozitív reakciót adó tumorok aránya szignifikánsan kisebb, mint a nem 

kissejtes tüdQtumoros eseteknél. Véleményünk szerint a fenotípusban észlelt különbég 

összefügg a kissejtes tüdQrák eltérQ biológiai viselkedésével. 

7.2. A szöveti struktúra vizsgálatának (szintaktikai struktúraanalízis) eredményei nem 

mutatnak szignifikáns összefüggést sem a pT, sem a pN klasszifikációval. Több vizsgálati 

sorban tapasztaltuk, hogy az elQrehaladottabb pT stádiumokban fokozatosan nQ a tumorsejtek, 

valamint – külön megvizsgálva – a közepesen és intenzíven festQdQ sejtek közötti távolság, 

ugyanakkor ez az összefüggés statisztikailag nem jelentQs. A pN változását a struktúraanalízis 

eredményei legtöbbször még tendenciájukban sem követik.  

A differenciáltabb NSCLC típusokban (laphám- és adenocarcinoma) a tumorsejttávolságok 

kisebbek, a sejtclusterátmérQk nagyobbak, mint a differenciálatlanabb nagysejtes 

carcinománál. Ezek az adatok arra utalnak, hogy a differenciálatlan tumoroknál a sejtek 

adhéziója csökken, a migráció fokozódik és ez a folyamat kvantitatívan is jellemezhetQ.   

A tumorsejtclusterek átmérQjének növekedése kedvezQ prognosztikai faktornak bizonyult 

több vizsgálati sorban is, amelynek magyarázata az lehet, hogy ezekben az esetekben az 

intercelluláris kötQdések még erQsek és minimális a tumorsejtek migrációja. 

4 paraméternél tudtunk közvetlen prognózis-meghatározásra is alkalmas kategóriákat 

felállítani. A galektin-3-kötQ tumoroknál a nem festQdQ daganatsejtek közötti nagyobb átlagos 

távolság (>27 µm), a galektin-3-expresszáló daganatoknál az intenzíven festQdQ 

tumorsejtclusterek nagyobb átmérQje (>56 µm), a hialuronsavkötQ tumor esetén a nem 

festQdQ tumorsejtclusterek nagyobb átmérQje (>56 µm), a kalcium mediálta hialuronsavkötQ 

tumoroknál pedig az intenzíven festQdQ tumorsejtclusterek nagyobb átmérQje (>46  µm) 

szignifikánsan jobb prognózissal jár.  

7.3. A mikrovaszkularizáltság vizsgálata során a felületfrakció és a pT között találtunk 

szignifikáns összefüggést. Az egyéb morfometriai és szintaktikai struktúraanalízissel kapott 

jellemzQk nem mutattak kapcsolatot a pTN klasszifikációval, ill. a szövettani típussal. A 
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mikroértQl 20 µm-en belül, valamint a 20 és 40 µm között  elhelyezkedQ tumorsejtek s_r_sége 

független prognosztikai faktornak bizonyult. A 20 µm-en belül lévQ daganatsejteknél 8 

sejt/µm2 –nél kisebb s_r_ség esetén a túlélés szignifikánsan javul. Ez a paraméter nemcsak a 

mikrovaszkularizáltság jellemzésére alkalmas, hanem tájékoztatást nyújt a sejtek migrációs 

képességérQl is, ezáltal a progresszió kvantitatív jellemzése pontosabb lehet. 
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