Utolsé modositas: 2024.10.18

C, c

CA125 (cancer antigen 125) A CAI125 antigén (MUC16) az ébrényi testiireg
(coeloma) hamsejtjeibdl szarmazd képletek (petefészek, petevezeték, hashartya,
gyomor, bél stb.) felszinén termel6dd, 200-1000 kDa molekulatomegt, kiilonb6zé
cukorfehérjék (glikoproteinek) keveréke. Elettani szérumszintje: <35 U/ml. Ezeknek
a képleteknek az elvaltozadsaiban (rdkos atalakulds, gyulladds stb.) nagyobb
mennyiségben képzddik, ezért alkalmas daganatjelzének.

CAAT-doboz (—indito)
café-au-lait spot —tejeskdvé-folt.
cAMP gyiiriis AMP (—adenozin)

canonical, noncanonical alapformdji, nem  alapformdju. A  nemzetkozi
szohasznalatban elterjedt, a hazaiban elavult, sziikségtelen jelz6k. A WNT-jelvitelnél
fogalmazodott meg: canonicalnak nevezték azt, amelynek az osszetevéi rogzitették a
B-katenint. Masképpen: ezt tekintették alapformanak. A WNT-fehérjék altal kivaltott
ettdl eltérd jelpalyakat nevezték noncanonicalnak.

capsid tkapszidy fehérjekopeny (—virusszerkezet)
carcinoma in situ —hdmbeli rak

CAR-T-sejtes kezelés (CAR = Chimeric Antigen Receptor) kétféle sejtbdl szarmazo
DNS éltal kodolt jelfogot tartalmazod T-sejtekkel végzett kezelés. Veleje: a beteg T-
sejtjeit kivalasztjuk a lebocsatott vérébdl. Génkezeléssel sajatos jelfogdt, a chimeric
(csalfa) antigén receptort (CAR) beviszik a T-sejtbe. A gén kddolja ezt a jelfogot, és
az kifejezodik a T-sejt felszinén. A CAR-t tartalmazo T-sejteket tenyésztik, szamukat
millidkra novelik, és ezt adjak vissza a betegbe. A CAR-T-sejtek kapcsolddnak a
raksejtek felszinén 1év6 antigénekhez, és elpusztitjdk a raksejteket. A kezelést a
vérképzdszervi rosszindulatu betegségek kezelésében haszndljuk, a tomor
daganatok kezelésére még nem kidolgozott; nincs FDA-engedélyezés.

catalysis —sarkallds (katatizisy



CD (clusters of differentiation) a sejtfelszini fehérjék CD-antigének szerinti
osztalyozasanak nemzetkozi rendszere. A CD-antigéneket fajlagos ellenanyagokkal
hatarozzak meg.

CDC25 (cell division cycle 25) kettds hatast, tirozin-foszfatdz; a CDK2 tirozin
oldallancrdl von el foszfatcsoportot, aminek kovetkeztében a CDK2 hatékonnya
valik (-CDK). Az ATM/ATR, valamint a CHK1 és a CHK2 foszforilezi a szerin
oldallancain, ami bekapcsolja az ubiquitin fehérjebontast, és a CDC25 lebomlik. Az
E2F fokozza a CDC25 képzddését.

CD28 (clusters of differentiation 28) sejtfelszini jelfogdcsaldd, hasonld szerkezet(i
sejtfelszini fehérjék. Harom gomolyuk (sejtkiviili, sejthartyai, sejtbeli) van. Jellemzd
az immunglobulinszeri valtozo sejtkiviili gomoly sajatos mintazata; a sejtbeli
gomolyban tirozin van. A CD28 a fehérjecsalad alapitd tagja. Egyéb tagjai: ICOS,
CTLA4, PD1, PD1H, TIGIT, and BTLA. A B7 fehérjékkel kapcsolodnak.

CD28 fehérje a T-sejtek felszinén 1évé jelfogd; a CD4 T-sejtek ~80, a CD8 T-sejtek
~50%-an van jelen allanddan. A kifejez6dése a korral csokken. Az alapszint(i
folyamatos jelenlétiik teszi lehetové a Treg-sejtek allando mikodését, az
autoimmunitas kivédését.

A CD28 az éretlen T-sejtek legfontosabb érdje. Az érett T-sejteken meghatarozo az
IL2 és mas citokinek, tovabba kemokinek képzésében és a T-sejt megmaradasaban
(talélésjelek, BCLxL). Befolyasolja a T-sejt anyagcseréjét, sajatosan foszforilez,
serkenti szamos gén atirasat, és modositja az aktinsejtvazat is. Végeredményben
hatdsa rendkiviil szertedgazo.

A B71p-vel kotédik a pMHC-TCR tarsulas hatasara, de kapcsolddik a B7H2-vel is. A
sejtplazmai mintazataihoz sokféle fehérje kapcsolodhat (SHIP1, SLP76, GRAP, CBL,
ITK, PI3K, GRB2, GADS, CSK, STS1, PTPN11, VAV3, CINS5, LCK, FLNA, CD2AP),
lehet&vé téve szamos jelkdzvetitést.

A CD28 megjelenik a csontveldsejteken, a neutrofil és az eozinofil fehérvérsejteken,
valamint a plazmasejteken, elGsegitve az ellenanyag képzodését.

CTLA4 (cytotoxic T-lymphocyte-antigen 4) fehérje (egyéb elnevezései: cytotoxic T-
lymphocyte-associated protein 4, CD152 fehérje) jelfogdgatld fehérje a T-, B-, NK,
NKT, DC sejtekben. Immunellendrzé pontként viselkedik: gatolja a sejtosztodast és
az 112 képz&dését, tovabba befolyasolja az eredeti CD4"-T-sejtek elkiiloniilését, de
szabalyozza a T-sejtek végrehajto tevékenységét is, pl. a B-sejtekre gyakorolt hatast.

Ha a CTLA4 gatolt/hibas, felszaporodnak a TH2-sejtek, kivalt a TH17-sejtek. A
CTLAA4 a szabalyozo T-sejteken (Treg) dllanddan jelen van, egyéb T-sejtekben a mag
kortili Golgi-haldzatban, a beltestecsben és az emésztdtestecsekben talalhato;
folyamatosan dramlik a sejtfelszinre, de csak foszforilezett allapotban marad ott. Az
antigénbemutat¢ sejtek B71/, és a B7H2 fehérjéjével kotddik.

A CTLA4 gén (2933.2) négyféle CTLA4-et kodol, és gyakori a sokalakusag is; ezek
kiilonb6z6 modon hatnak, és kiilonb6zd, elsésorban autoimmun betegségekkel
tiggnek Ossze.



PD1 (programmed death-1) fehérje (egyéb neve: PDCD1) gatld jelfogd a CD4- és a
CD8-T-sejtekben, az NK, NKT és B-sejtekben, a nagyfalokban és néhany DC-sejtben.
A T-sejtekben gatolja a jelkozvetitéseket (PI3K, RAS-MAK), a citokinek és a
végrehajtd miikodéséhez sziikséges atirasfehérjék képzdodését, csokkenti a T-sejtek
mozgasat, kapcsolédasat mas sejtekkel és a sejtpusztitdé hatdsat; a sejtvégzeti
molekuldk felszaporodasahoz vezet.

A PDI1 jelzés hatasdra jelenik meg a sejt felszinén tevOsitéskor vagy idiilt
gyulladdsndl;, egyébként a sejtplazmdban van. A T-sejteken a pMHC-TRC
kapcsolddas, tovabba IL2, IL7, IL15, IL21 és I-es formaja IFN hatdsara fejezddik ki.
Sejtfelszini megjelenését még a sejt anyagcseréje is befolyasolja: glitkozbontaskor
csokken, Osztrogén hataséra viszont fokozodik. Atmenetileg az eredeti T-sejtek
felszinén is jelen van.

Ha a serkentés folyamatos (idiilt gyulladas), a PD1 folyvast kertil a sejt felszinére,
aminek kovetkeztében a T-sejt mikodése zavartta valik — ezt nevezziik T-sejt-
kimertilésnek (T cell exhaustion).

A PD1 a PDL1 (programmed death-1 ligand) és a PDL2 (programmed death-2
ligand) jelvivékkel kapcsolodik.

A PD1 gén (2q37.3) négyféle PD1-t képes kodolni, koztiik vizoldékony valtozatot.
Gyakori a sokalaktusag is. Ezek is kiilonbozok, és 0Osszefiiggnek autoimmun
betegségekkel. (-»PD1)

ICOS (inducible costimulator) serkentd T-sejt felszini jelfogd; a TCR kapcsolodasara
fejez6dik ki. Féleg a Th2-, kevésbé a Thl-sejteket serkenti, el6segiti az IL10
képzodését a szabalyozo T-sejtek fenntartasahoz.

CD40 (clusters of differentiation 40) a TNF-csalddba tartozik. A B-sejtek, a
nagyfalok és a tiisz6i nyulvanyos sejtek (FDC) felszinén kifejez6d6 fehérje;
Osszekotddik a T-sejtek CD40L-jével. A kapcsolédas folytan az fenti antigén-
bemutato sejtek képeznek IL12-t, ez pedig fokozza a CD4Thlm a CDS8, az NK-sejtek
és a B-sejtek miikodését, tovabba a B-sejtek atalakuldsat plazmasejtekké, illetOleg
emléekezd B-sejtekké.

celiac artery/trunk (truncus coeliacus) —hasiiregi térzs

cell —sejt

cell adhesion molecules, CAM —tapaddfehérjék

cell cycle inhibitor —sejtkorgdtlo



célpont target 1. Targy, teriilet, amelyre irdnyul valamilyen cselevés, példaul:
besugirzasi mezd. 2. Molekula, sejt vagy szerv, amely ellen irdnyul valamilyen
kezelés, pl. dsztrogéngdtlo, T-sejt ellenes kezelés.

celterfogat target volume sugdarkezelésekben hasznalt fogalom: a besugarzando
képlet, altaldban a daganat térfogata.

klinikai céltérfogat clinical target volume magaban foglalja az elsédleges daganat
mellett az attéteket (pl. nyirokcsomok) é€s azok kornyékét.

tervezett céltérfogat planning target wvolume keskeny széllel kiegészitett
klinikai céltérfogat.

centrifugal force eentritugaliserdy —kozéptdli erd

centrin2 centrin2 kalciumkotd fehérje, a centrincsalad (kalciumkotd fehérjecsalad)
tagja, a centrosoma szerves része. Részt vesz a mikrocsovecskék szervezddésében, a
kett6z6désben és a centrosoma szétvalasaban. A CENT2 gén kddolja, amely az X-
kromoszomaban van (Xq28).

centripetal force {eentripetaliserdy —kozépirinyii eré

centromere {eentromer) —kozbenes

cerebrovascularis (—agyérrendszeri)

CG- (citozin, guanin) mintazatok CG-rich secondary structures masodlagos DNS-
szerkezetek, a DNS CG-gazdag részeiben, mint a CpG-szigetek, alakulnak ki.
Kétféle CG-mintazat, a guaninnégyes (G-négyes) és az i-mintazat ismert; ezek
elsésorban a gének 5'-végén, az atirodas kezdetétdl felfelé, a génatirddast serkentd
részeken (transcription-enhancing nucleosome-depleted promoter regions), tovabba
az 5-UTR-ben és a kromoszdmavégeken (telomeric regions) taldlhatok.

chain —ldnc B chain isomerism ldnc azonmidssig (—szerkezeti azonmassag)

chaperone protein— dajkafehérje

CHD (chromodomain helicase DNA-binding) fehérjék az RNS/DNS helikazok 2-es
nagycsalddjaba tartozé ATPaz hatasu kromatint modositok. Hasonléan az ISWI-hez,



az érett magtestecseket rendezik a DNS mentén. A hisztonnyolcasok érett
magtesteccsé alakuldsaban segédkeznek.

chemical species —vegyelemek

checkpoint ellendrzd pont (—sejtkor)

chemoradiation —gydgyszerbesugirzais

chimeria, genetic chimerism —kiméra B chimeric protein (fusion protein) felemas
fehérje* (—fehérje)

chiral molecule (—kiralits)

CHK2 (checkpoint kinase 2) fehérje-kinaz, a p53-at és a CDC25A foszfatazt
foszforilezi, aminek kovetkeztében lebomlik a CDC25A. A CDC25A a ciklin-CDK2
kettdst defoszforilezi. A CHK2-t az ATM foszforilezi. A CHK2 meggatolja, hogy a
sejt tal gyorsan é€s/vagy ellendrizetlentil osztodjék.

chromatogranin-A, CgA a granin fehérjecsalad tagja, savas vegyhatasu, 49 kDa
tomegli polipeptidlanc. Szemcsék formdjaban raktarozddik peptidekkel és
aminokkal egyiitt, f6leg a hormonsejtekben, de megtaldlhatok a hamsejtekben,
immunsejtekben és a kornyéki idegsejtekben is. A hormonsejtek és az ideg-
hormonsejtek valasztjak ki a keringésbe. Ideg-hormonsejtes daganatokban nagyobb
mennyiségben keletkeznek, szérumszintjitk emelkedik, ezért daganatjelzéként
elterjedten hasznaljuk: a szérummennyiségét mérjiik.

chylos (—nyirok)

circulating tumor DNA (ctDNA) —keringo daganat-DNS

cis-acting regulatory elements, CREs szabdlyozo bazissorok (-DNS-elemek)

cisztron cistron a DNS azon egysége, amely egy polipeptidet kodol; az emldsoknél
azonos a gén fogalmaval. Az egysejtiekben el6fordul, hogy tobb, altaldban azonos
feladatu fehérjét kodold gén van egymas mellett (operon), egy kozos inditoval. Ezek
egyben irddnak at; ezért olyan hosszit mRINS keletkezik, amely tobbféle polipeptidet
is kodolhat. A cisztron sz a valamikori cisz-transz atalakuldsbol szarmazik: azt a



legkisebb genetikai egységet értették alatta, amely képes volt a genetikai
elvaltozasért felel6 DNS-szakasz helyettesitésére. (—gén)

citokinek cytokines az immunrendszer f6 jelvivdi, az immunfolyamatok
sokasagaban van szerepiik. Kis (5-25 kDa) fehérjék. Hartyaatjarasra nem képesek,
sejtfelszini jelfogdkhoz kotédnek. Részt vesznek a sajatsejtes, a kozelsejtes
jelterjedésben és a hormonok 4ltal kozvetitettben is. Sokféle sejt képezi Oket: a
nagyfalok, a B- és T-sejtes nyiroksejtek, hizosejtek, érhamsejtek, kotdszoveti sejtek,
stromasejtek. A fehérvérsejtekhez kapcsoldddk az interleukinek, a nyiroksejtekhez
kotdddk a limfokinek (interferon, GM-CSF [granulocita-koldniat serkent6 tényezd]).
A kemokinek sejtmozgast befolydsold hatasukrol kaptak a neviiket; ilyenek példaul
az interleukin-8, MCP1 (monocyte chemoattractant protein-1). Egyéb lényeges
citokinek: a TNFa (daganatelhalasi tényez6-a), a TGF[3 (daganatndvekedési tényezo-
), az erythropoietin, a thrombopoietin stb.

citrat-kor (Krebs-kor, Szent- acetil-KoA

Gyorgyi—Krebs-kor,

citromsavkor)  tricarboxylic oxdlacetil
acid (TCA) cycle a sejtlégzés Y

( ) ey Jtes fmaldi- citrdt-szintdz
harmadik dehidrogendz

szakasza
S1s . P malat citrat
(—sejtlégzés), energiatermeld
korfolyamat, amely az

fumardz akanitdz
anyagcsere-folyamatok

sokasagaban vesz részt, az .
fumarat izacitrat

energiatermecs
lapall ‘ ‘b SZUkcinat- iZocirat
alapallomanyaban megy dehidrogendz dehidrogendz
végbe. Lévén korfolyamat,
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nincs kezdete, sem vége; SN b

STuKcinil-KoA- u-Ketogiutarst-

kiillonb6z6 molekulak mas- s : h
sanieiaZ dehidrogendz

mas pontjain
kapcsolodhatnak bele. Taldn szukeinil-KoA
az acetil-koenzim-A (acetil-KoA) tarsulas a leggyakoribb, amely a 4 szénatomos
oxalacetathoz (oxalecetsav) csatlakozik. A 2 szénatomos acetat kotddik az
oxalacetathoz, és 6 szénatomos citrat keletkezik a citrat-szintetaz kozremikodésével;

a KoA szabadda valik, ajrahasznosul.

A kovetkezd 1épésben a citrat elektronleadassal atalakul (izocitraton keresztiil) az 5
szénatomos a-ketoglutarattd és CO,-vé; az elektront a NAD" veszi fel, NADH +H"
keletkezik. Az a-ketoglutaratbol a 4 szénatomos szukcinil-KoA képzddik, KoA
kotédésével. Ez szintén elektronleadéssal jar, itt is NADH + H' jon létre és CO,
szabadul fel.

A tovabbi vegyiiletek a korben mind négy szénatomosak. A szukcinil-KoA
szukcinatta alakul; a KoA levalik és energia szabadul fel, amely elegendé a GDP
foszforilezéséhez, GTP-vé alakitasahoz.



A szukcinatbdl két elektron leadasaval fumarat lesz, az elektronokat a FAD veszi fel,
FADH, keletkezik.

A fumaratbdl malat lesz, a malatbol pedig oxalacetat, és ezzel zarul a kor. A
szukcinil-KoA — oxalacetat szakasz egyes lépései visszafordithatdk, a tobbi nem. A
citrat-kor egésze megfordithatatlan.

A citrat-kor végeredményben a piruvatbdl szdrmazo két szénatomos acetilcsoport
bontdsa elektronelvondassal ugy, hogy mind a két szénatom CO,-vé alakul; a
sziikséges oxigént vizmolekuldbdl nyeri, a hidrogénjeit a NAD" és a FAD veszi fel. A
folyamat tiszta mérlege: az energiatermecs alapallomdnyaban 1év6 oxalacetathoz
tobb 1épésben, koztes termékeken keresztiil hozzaadjuk a kovetkezdket: acetil-KoA
+3 NAD" + FAD + GDP + P;. Visszanyerddik a KoA, keletkezik két molekula CO,,
valamint 3 NADH+H", 1 FADH, és 1 GTP. A 3NADH+H" koriilbeliil kilenc, a
FADH, pedig két ATP létrejottéhez sziikséges energiat hordoz.

A citrat-kor azonban nemcsak a sejtlégzésben vesz részt, hanem az anyagcsere-
folyamatok zomében:

= Aminosavak lebontdsdban és ujrahasznositdsaban cukorforrasként. 18-féle
aminosavbol keletkezhet gliikoz, kizardlagosan a citrat-koron keresztiil. Néhany
(Ala, Gly, Ser, Cys, Thr, Trp) piruvatra bomlik, majd oxalacetatta alakul. A Glu, Gln,
Arg, His, Pro a-ketogluteratra, a Met, Ile, Val, Thr szukcinil-KoA-ra, az Asp, Asn,
Phe, Tyr fumaratra vagy oxalacetatra (Asp, Asn) bomlik. Ezekbdl a molekulakbdl
pedig sziikség esetén megfelel6 enzimek gliikdzt tudnak létrehozni. Ennek az
éhezés allapotdban van nagy jelentdsége, mert ekkor a fehérjékbdl szarmazo
aminosavak a vér altal a sejtekhez szallitott megfelel6 mennyiségti cukor forrasai.

A néhany aminosavbol keletkezd piruvat a gliikoz bontdsabdl keletkezd piruvattal
egyezlen be is juthat a citrat-korbe, ahol az ismertetett modon energia szabadulhat
fel beldliik.

= A zsirsavak energidjanak kinyerésében. A zsirsavak lebontdsabol acetil-
KoA keletkezik, ez pedig szintén a citrdt-koron keresztiill jarul hozzd az
ATP képzddéséhez.

* Felépit6 folyamatokban. Ezekben a citrat-korbdl kilépd molekuldk vesznek részt,
pl. a zsirsavak felépitésében a citrat, aminosavak keletkezésében az a-ketogluterat, a
porfirinvaz kialakitasaban a szukcinil-KoA.

cKIT (KIT proto-oncogene) dssejtfaktor-jelfogd* (egyéb elnevezései: mast/stem cell
growth factor receptor, SCFR; proto-oncogene c-Kit; tyrosine-protein kinase Kit;
CD117) tobbféle sejten (pl. érsejtek) el6forduld jelfogo tirozin-kindz, a KIT gén (4q17)
kodolja. Az Gssejtfaktort (mast/stem cell factor, SCF) koti, ennek hatdsara a tirozin-
kinaz foszforilezi a jelkozvetité molekuldkat, bekapcsolja a jelkozvetitést, amely a
sejtben talélési, burjanzasi és elkiiloniilési folyamatokat valthat ki.

A raksejtek felszinén bOvében és koros formaban is el6fordul. Daganatjelzének és
kezeléscélpontnak is hasznaljak.

clinical psychology (—lélektan)



clone —klon

CMMRD  (constitutional = mismatch  repair  deficiency)  —kétvdlzatos
parhibajavitds-hidny

Cockayne-kor Cockayne syndrome (CS) (Egyéb neve: Neill-Dingwall-kor) ritka testi
kromoszomads, lappango oroklodésti idegelfajuldsos betegség. Legfdbb jellemzdi:
alacsonynovés, korai Oregedés, sulyos fényérzékenység, tanuldsi nehézség,
elbutulds, idegrendszeri fejlédési zavarok. Egyéb tiinetek: kisfejliség, hallasi, latasi
zavarok, fog- és csonteltérések. Végzetes kimenetell. Az ERCC8 (CSA) vagy az
ERCC6 (CSB) gén masuldsa kovetkeztében kialakulé DNS-hiba kijavitdsdnak
elégtelensége okozza. Harom formdja ismert: az egyéves kori kezdet(i, a sziiletéskor
meglévd és a késobbi életkorban jelentkezd. Edward Alfred Cockayne (1880-1956)
angol orvos irta le 1936-ban.

coding sequence kddold bazissor* (—képezd)

codominant inheritance kifejez6dd 6roklédés (—egygénes 6roklodés)

codon bdzishdrmas (—gén)

coefficient —egyiitthatd

coeloma —testiireg

cohort cluster —csoport

coiled coil —fonadék

collimator —sugdrirdnyito

Collin-vizsgalat toluidinkék festékkel végzett vizsgdlat, a szeméremtest
tiikrozésében alkalmazzuk. Mindenféle magtevékenység megtartja a festéket, a
nyugalmi sejtmagok nem festddnek. Kis gocok, mint osztédd magok, rakel6zd
allapot, fekélyesedés, hamatalakulas stb. festédnek bizonyos mértékig. A mddszer a
joindulatt és a rdkosodas (rakel6zo allapotok) elkiilonitésére nem alkalmas.

A toluidinkék testbeli festés* (intravital, vital stain), a szervezetben €16 sejteket festi.



commensalism felemds egyiittélés (—egytittélés)

compartment kempartment a biologiaban —zirtér

complex (komplexfkomplexum) a bioldgidban tobb molekulabol —alakult

egyuttes. —ossztes

confounding variable, confounder —zavard tényezd

conjunctivitis —kétéhdrtya-gyulladas

connexin —konnexin M connexon jelcsatorna (—jelatadas)

consensus, masképpen canonical, a molekularis bioldgidban tirzs B consensus gene
torzsgén (—gén) M consensus protein torzsfehérje (—fehérje) M consensus sequence
(—bazissor) B consensus splicing site (=RNS)

constant tkenstansy —dllandé

constitutional mismatch repair deficiency —kétvdlzatos pdarhibajavitds-hidny

cooperativity —egyiittmiikodés

copy number mdsolatszam W copy number variation, CNV mdsolatszim-
vdltozds (-masolatszam)

core valaminek az alapvetd része, lényegi magja B core biopsy hengeres (vastagtii)
mintavétel (—»mintavétel) B core promoter inditémag (—indito)

corona radiata —sugdrkoszorii

cortical granules —kérgi szemcsék

coulomb az elektromos toltés Sl-egysége, jele: C. A coulomb az a toltésmennyiség,
amely valamely vezeték keresztmetszetén 1 masodperc alatt halad at, ha a vezetében



1 amper erdsségh aram folyik. 1 C =1 A - s. Charles Augustin de Coulomb (1736-

1806) francia fizikusrol nevezték el.

Coulomb-torvény Coulomb’s Law a toltések kozotti kolecsonhatast, két toltés kozti erd
nagysagat fejezi ki. Az erd ardnyos a toltések nagysagaval és a kozottik 1évo
tavolsaggal. Egyenlete: F = K- q' - q*/ r* . Az F (force) er, a K (allandé; = 8,99 - 10°
N - m? - C2); q! az egyik, q> a masik részecske toltése, az r (radius) pedig a koztiik

1évé tavolsag. A toltések és az dllando szorzatat osztjuk a tavolsag négyzetével.

Cowden-kor Cowden syndrome, CS (egyéb nevei: Bannayan-Ruvalcaba-Riley-
tinetcsoport vagy PTEN hamartoma tumor syndrome) ritka Orokletes
rakhajlamositdo betegség, melyet az ébrényi szovetek barmelyikébdl kialakuld
gobszer( szovetszaporulatok (szovetgob*, hamartoma) jellemeznek. A szovetgobok
a kialakulads helyén 1év0 érett szoveteknek a rendezetlen novedékei. Leginkabb a
bdrben, nyalkahartyaban, eml6ben, pajzsmirigyben, méhnyalkahartyaban
keletkeznek, de el6fordulhatnak barmely szervben. Tiineteket, panaszokat altalaban
nem okoznak; a bdron, nyalkahartydn gyakran kisérik ket mas joindulatt nem
gyulladasos elvaltozasok. A szovetgobok joindulataak, de gyakran alakulnak rakka.

A Cowden-kor 80%-ban a PTEN gén csirasejtes hibajabol ered; ritkabban a PIK3CA
vagy AKT1 gén hibdjanak a kovetkezménye. A géneltérést hordozok korében az
emldrak gyakorisaga 40-75%, a méhraké 40% és nem ritka a gyomor-bél polipozis
(40%) sem, a polipok rakka alakulhatnak. A petefészekrak kialakuldsanak fokozott
vesz€lyérol is beszamoltak, de az adatok nem egyértelmtiek. (=AKT1, PIK3CA,
hamartoma, PTEN)

coxa (—csipd, csipdiziilet)

CpG-szigetek/-helyek CpG islands, CpG sites. CpG a 5'-C-phosphate-G-3' rovid
formaja, a DNS-széalon 1év6 egymas utani CG (citozin, guanin) baziskettds. Az 5'-vég
telé a citozin, a 3’-vég felé guanin van, ezeket foszfat koti 0ssze. A kettdssel szemben
a masik DNS-szdlon a GpC baziskettds van. A CpG jelolést a DNS két szalan 1évd
CG bazispartol valé megkiilonboztetésre hasznaljuk. A DNS-szélnak azt a legaldbb
200 bazisparnyi részét, amelyen >50%-ban van CpG-kettds (CG-ismétlet), nevezziik
CpG-szigetnek. Atlagosan 1000 bazisparnyi hosszti, de 2000-nél révidebb.

A CpG-szigetek ~70%-a a génnek 5-vég feldli inditdjaban fordul eld; az indito
felismerésére szolgadl. Az 5-végen 1év6 CpG-szigetek a haztartdsgének
mindegyikében megtaldlhatok, a fajlagos géneknek azonban csak bizonyos
szazalékaban. A 3’-végen 1év6 CpG-szigetek (~30%) szintén kapcsolatban vannak az
atirassal, az indit6 3’-végi bazissorai.

Egyes szigetek CpG kettGsei szokdsosan nem metilezettek; ezek serkentik az
atirédast atirasfehérjék kapcsoldsaval vagy a kromatin modositasaval, ha hianyos a
kromatin atalakuldsa. A CpG-szigetek metilezése visszafogja a génatirddast (példaul



néma X kromoszoma) — a részletek pontosan nem ismertek. A DNS csaknem mindig
a CpG-kettdsok citozinjan metilezédik. (-DNS-metilezés)

CRE (cAMP regulaciés elem) rovid, oda-vissza azonos (palindrom) nukleotid-
sorrendd (TGACGTCA), szabalyozd DNS-elem; a cAMP-vel szabdlyozott gének
inditojan, a TATA-elem mellett van. A CREB atirasfehérje kapcsolodik hozza. A

L7 1 s

CREB (cAMP response element-binding protein) atirasfehérje; ha foszforilezédik,
képes megkotni egy CBP-nek nevezett kozvetitd fehérjét. (-cAMP)

CRK kapcsolofehérje (mas néven proto-oncogene c-CRK), sok fajtdja ismert (CRK-
csalad). A CRK gén (17p13.3) kodolja.

Tirozinon foszforilezett fehérjékhez kapcsolodik, amelyeknek az N-végen SH2
gomolya, a C-végén SH3 gomolya van. Az SH, fokozza, az SHj gatolja
mukodésiiket. A jelatvitelek sokasagaban vesznek részt. Tevékeny formaban a
plazmabol toborozzak a jelkozvetités folyomany fehérjéjét, és foszforilezik. Hibas
muikodésiik betegségekhez, tobbek kozott raksejtek képzddéséhez vezethet.

CRP (C-reactive protein) hevenyszakasz fehérje, a gyulladdsos folyamatok egyik
legérzékenyebb jelzdje. Gyulladdsok, szovetsériilések hatdsara keletkezik,
elsésorban a majsejtekben a nagyfalosejtek, a T-sejtek és a zsirsejtekbdl kiszabadulo
gyulladasos citokinek, leginkabb IL6 és TNFa hatdsara; a szérumba keriil.

Egy- és Otegységes formdja van. Az egyegységes 224 aminosavbdl all, tomege ~ 25
Da. A szérumban az allékony otegységes formava alakul, tomege ~120 Da, gytri
alakt. A pentraxin fehérjecsalad tagja. A kddold génje az 1-es kromoszoma hossza
karjan van (1q23.2).

A pusztuld sejtek és bizonyos baktériumok felszinén megjelend lizofoszfatidil-
kolinhoz kotddik, mintegy megjeloli azokat, és mint jelfogé kapcsolja a
komplementrendszer molekuldit, valamint a makrofagokat; ezek takaritjdk el az
elpusztult sejtet, illetéleg a megjelolt baktériumokat. Elindit jelzésfolyamatokat,
létrehozva a gyulladdsvalaszt. Fokozza a sejtvégzetet, citokinek (IL6,
TNFa) képzddését.

A CRP gyulladas hatdsara fokozottan keletkezik, mennyisége a szérumban két 6ran
beliili sokszorosara emelkedik, cstcsértékét 48 ora alatt éri el. Felezési ideje 18 ora,
meglehetdsen allando, ezért jol koveti, jelzi a gyulladasfolyamatot.

Elettani szérumszintje <3 mg/l; a nemek, az életkor, a koriilmények és a
népcsoportok szerint némileg eltér, de befolyasoljdk az anyagcsere-folyamatok is.

Enyhén emelkedett értéke (3—10 mg/l) a gyulladasallapotok egyik legegyszertibb és
legérzékenyebb jelzdje; ennek klinikai jelent6sége rendkiviili. Jelez ér- és
szivbetegségeket és ezekre vald hajlamot. Tarsuldsa gondolkoddsi zavarokkal,
szellemi leépiiléssel, tudathasadassal régdta ismert, ezeknek a betegségeknek az



ellenérzésében is nagyon fontos, pl. tudathasaddsos rohamot megel6z6en emelkedik
az értéke.

Meérsékelten emelkedett értékek (10-100 mg/l) fordulnak el6 Aaltalanos
gyulladdsokban (autoimmun betegségekben, SLE-ben), rosszindulata daganatok,
koszoraér-elzarddas, szervek gyulladasainak eseteiben.

Emelkedett  értékekkel  (100-1000 mg/l) heveny fertézéseknél, sulyos
sériiléseknél latunk.

CSA (Cockayne syndrome group A) Cockayne syndrome group A, CSA (Egyéb név:
ERCCS8) 44 kDa tomeg(, jellegzetes WD40 ismétletii fehérje. Kapcsolodva a CSB-vel
és az UVSSA-val vesz részt génatirasos nukleotidkivago javitasban; a POL2-
t tavolitidk el. Allvanyként koti még a DDB1 és a XAB1 fehérjét. A CSA-
DDB1-CUL4a-ROC1 fehérjedssztes ubikvitin-ligdz tevékenységli (CRL4CSA-
ubikvitin Ossztes).

CSB (Cockayne syndrome group B) (Egyéb név: ERCC6) kromatinmodosito, az
SWI2-SNF2 kromatint modositd helikdazok/ATPazok csalddjanak tagja. ATPaz
gomolya van, DNS-fiiggd ATPaz hatasu, helikdz hatdsa nincs. ATPaz hatasat az N-
végi része szabdlyozza. Az RNAP2-vel tarsulva halad a génatirasban. Az RNAP2-
hoz szorosan kotédve valtoztatjia a DNS térhelyzetét. Ha az RNAP2 megreked, a
CSA lebontja a CSB-t a vele tarsuld6 RNAP2-vel egytitt. A CSB tehat a génatirasban as
a génatirasos nukleotidkivago javitasban is részt vesz, de szerepe van szamos mads
magfolyamatban is, mint sejtosztodds, végrészovas, kett6zddési artmany, kétszalas
torés javitasa és egyéb DNS-karosodas.

CTCF (CCCTC-binding factor) (-=DNS-kotd fehérje)

ctDNA (circulating tumor DNA) —keringd daganat-DNS

CTLAA4 (cytotoxic T-lymphocyte-antigen 4) (—T-sejt-jelfogdk)

CtLP El6szor a C-végen kotddo atirdfehérjék gatlojaként (repressor C-terminal-
binding protein, CtBP) irtdk le, példaul BRCA1; de kideriilt, hogy sok mas feladatot
is ellat. Meghataroz6 a kétszalt DNS-torés helyreadllitdsaban: a rokonmas
atrendezddés kulcsfehérjéje, az MNR-egyiittessel kozdsen inditja a tort végek
kivagast, feltigyeli a sejtkor ellendrzd pontjait, a fehérje—fehérje kapcsolatokat,
példaul pRb (retinoblastoma fehérje). Képes nukledztevékenységre, de nem ismert,
hogy ennek van-e szerepe a végkivagasban, és Oonmaga atirdsara is. Szerkezete
tomor, C2H2 mintazata van.



CTNNb1 gén (Catenin-béta-1) a (-katenint kddold gén, a 3-as kromoszomaban
van (3p22.1). Masuldsa gyakran mutathatd ki kiilonb6z6 rakokban, pl. végbél-
vastagbélrdk, petefészekrak, medulloblastoma (MDB), pilomatrixoma (PTR).
(—p-katenin)

cukorbaj diabetes mellitus, egyszer(ien: diabetes {diabétesz—meltitus) az inzulin
részleges vagy teljes hidnydnak és/vagy a sejtek inzulinnal szembeni
érzéketlenségének (inzulinérzéketlenség, insulin resistance) kovetkeztében miatt
kialakult gliikozfeldolgozasi zavar (koros szénhidrat-anyagcsere), amely érinti a
zsir- és a fehérjeanyagcserét is. Az inzulin hidnya a hasnyalmirigy Langerhans-
szigeteinek  csokkent inzulintermelése; lehet a szigetek karosodasanak
kovetkezménye, de madsodlagos is. A cukorbetegség szamos szerv miikodését
karosithatja, tehat sokarca kérkép. Tobb formaja ismert, ezek csupan koreredetiik
szerint vehetOk egy kalap ala.

A cukorbaj alaptiinetei: sokszori bd vizelés (polyuria) — a vizelet édes, mert cukor
valasztddik ki benne; a betegség innen kapta nevét (édes vizelés, diabetes mellitus),
rendkiviili szomjasag (igen bd folyadékfogyasztds), és massal nem magyarazhatd
fogyas, amely kialakulhat szokasos, fokozott vagy rossz étvagyuaknal is. Egyéb
tiinetek: rossz kozérzet, hanyinger, faradtsagérzés. Eléfordulhat még homalyos
latas, elhtizddo sebgyogyulds és mas tlinetek is, sokuk egyaltalan nem jellemz6. Ha
szokatlan tiinet vagy szokatlanul viselkedd, nem nagyon magyardzhato elvaltozas
jelentkezik, mindig gondoljunk cukorbajra. Az is el6fordul, hogy joforman nincs
tiinet, avagy forditva: eszméletvesztés az elsé megnyilvanulas.

Kérisme: a vércukorvizsgalattal allapithato meg. Ez végezhetd a tiinetek alapjan
vagy szurdvizsgalatként. A WHO 4allasfoglaldsa szerint, ha a véletlenszertien vett
vérminta értéke 11,1+ mmol/l, vagy ha az éhomi 7+ mmol/], illetve a terhelés (OGTT)
utan 2 éraval a vércukorszint 11,2+ mmol/l, az eltérés cukorbajnak tarthato.

Tobb formajat kiillonboztetik meg. alapformdi az 1-es és a 2-es formaju cukorbaj;
egyéb formai:

= A [(-sejtmlikodés genetikai zavara, a MODy (maturity onset diabetes of the
young). A HNF gének valamelyikének masuldsa okozza, csalddi halmozodasu,
rendkiviil ritka.

* Az inzulin genetikai zavara.
= A hasnydalmirigy kivalasztdsos rendszerének betegségeihez tarsulo formak,

* Immunformdja cukorbaj; ritka. Példdul autoimmun 1-es formaju cukorbaj a
B-sejtek pusztuldsdnak a kovetkezménye. A keringd szigetsejt elleni fajlagos
auto-ellenanyagok mar akkor felismerhet6k, amikor a szénhidrat-anyagcsere
még szabalyos.

= Gyogyszerek okozta.
Kiilon csoportba soroljuk a varandossagi cukorbaj.

B Az l-es formaja cukorbaj a B-sejtek pusztuldsdnak a kovetkezménye. A beteg

életben maradasdhoz inzulin sziikséges, ezért nevezték korabban inzulinfiiggd
cukorbajnak. Altalaban fiatalabb, 35 év koriili korban kezdédik (fiatalkori cukorbayj),



de kialakulhat idésebb korban is. Két formadja: az autoimmun keletkezésti (1A-
forma), amelyet a T-sejtek 4ltal kozvetitett autoimmun-valasz hoz Iétre.
Kialakuldsaban genetikai hajlam vesz részt. A masik forma az ismeretlen eredetii
(1B-forma). Feltételezhets, hogy létrejottében virusfertézéseknek vagy mas
kornyezeti hatdsoknak van koroki szerepe.

Tiinetek: rendkiviili szomjusag, igen b6 vizelés, éjszakai vizelészavar (féleg
gyermekeknél), fokozodo étvagy, nem magyardzhato fogyds, gyengeség, faradtsag,
ingerlékenyég vagy mas hangulatvaltozas, ég6 szem érzése.

Sulyos  szovOdményei  lehetnek:  sziv- és  érkdrosodads, vese-  és
idegrendszeri bantalmak.

B Az 2-es formdja cukorbaj a gliikkdz felhaszndldsanak zavara, melynek
kovetkeztében emelkedik a vércukorszint. Idiilt llapot. ElsGsorban azért keletkezik,
mert a sejteknek az inzulinra adott valasza csokkent. Ritkdbban azért, mert kevesebb
inzulin képzddik, akadalyozott a keletkezése. Az emelkedett vércukor keringési,
idegrendszeri és immunzavarokat okozhat, akkor is, ha nem éri el a korosan magas
vércukorszintet (hyperglycaemia, 30 mmol/l). A 30 mmol/l feletti érték életveszélyes
allapot, eszméletvesztéssel jar, a lehelet aceton szagu.

Tiinetek: alapvetéen egyeznek az 1-es formdju cukorbetegség tiineteivel. Lényeges
kiilonbség, hogy legtobbszor lassan alakulnak ki, s6t élhet valaki igy a cukorbajjal,
hogy évekig semmi panasza nincs. Szovédményei is sokfélék, hasonlok.

A cukorbaj egyik formadja sem gyogyithato, de egyensulyban tarthato.

cumulus oophorus —petedomb

curie (Ci) curie, Ci a sugarzas régi egysége. Egy curie az a sugdrzasmennyiség,
amely 1 masodperc alatt 3,7 x 100 atommag bomlasakor keletkezik. Ez 1 g rddium
altal masodpercenként kibocsatott sugarzadsmennyiséggel azonos. 1 Ci = 3,7 x 1010
bomlds / masodperc = 3,7 x 100 Bq. A Maria Sktodowska-Curie (Franciaorszagban
dolgozo lengyel vegyész és fizikus, 1867-1934) és Pierre Curie (francia vegyész és
fizikus, 1859-1906) hdazasparrol nevezték el. Neviikhoz az atommagsugarzas

telfedezése kotddik. (—atommagbomlds, sugarzas)

cvclic AMP gyiiriis AMP (—adenozin)

cyto- B cytolysis fettolizisy —sejtoldis B cytoplasm fettoptazmm) —sejtplazma M
cytosol —sejtfolyadék



