
340 LEGE ARTIS MEDICINÆ ÖSSZEFOGLALÓ 

Molekuláris
morfológiai módszerek

a laboratóriumi
medicinában

Balázs Margit
Ádány Róza

MOLECULAR MORPHOLOGICAL
METHODS IN LABORATORY MEDICINE

Today, the increasing technical arsenal of mole-
cular morphology has not only methodological
importance, but also a revolutionary role in
diagnostic laboratory medicine. Techniques pre-
viously used only in basic research have
become widespread in routine diagnostics by
now. The development of methodology for
detection of genetic alterations has enabled lab-
oratory tests not only to define disease associat-
ed pathobiochemical alterations, but also to
identify the genetic background of diseases as
well. Evolution of these methods caused quali-
tative changes not only in detection of disease
specific alterations, but also in revealing
increased individual susceptibility (sometimes at
population level) indicating  genetic predisposi-
tion to the disease.
Recently, the classical methodology based on
genetic microscopic morphology has been grad-
ually supplemented or even replaced by differ-
ent in situ hybridization techniques in many lab-
oratories. Using these techniques chromosomal
alterations in cells and tissues (including tumor
cells) can be detected within one day (or maxi-
mum 1-2 days) without in vitro manipulation of
cells. These improved techniques allow us to
monitor chromosomal changes after the treat-
ment of genetic diseases or define these alter-
ations induced by environmental exposures.
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Napjainkban a molekuláris morfológiai módsze-
rek térhódítása a laboratóriumi medicinában
nem pusztán a módszertani újdonság erejével
hat, de diagnosztikai szinten is forradalmi válto-
zást jelent. Mára a rutindiagnosztikában is szinte
mindennapossá váltak azok a technikák, ame-
lyeket korábban csak az alapkutatásban alkal-
maztak. A genetikai változások kimutatását cél-
zó módszertan fejlôdése oda vezetett, hogy a la-
boratóriumi diagnosztika nemcsak a betegségek-
hez társuló, a betegségre általában nem specifi-
kus patobiokémiai történéseket, illetve az ezek
következtében kialakult elváltozásokat tárja fel,
de a betegség hátterében álló genetikai elvál-
tozás(ok) azonosításával esetenként oki diagnó-
zis felállítására is képes. Minôségi változást je-
lent, hogy az egyre tökéletesedô módszerekkel
nemcsak a betegségspecifikus eltérések, hanem
a betegség iránti fokozott egyéni (esetenként po-
pulációs szintû) fogékonyság, azaz az adott be-
tegségre nézve a genetikailag meghatározott ve-
szélyeztetettség is kimutatható. 
A klasszikus genetikai mikroszkópos morfológi-
ai módszertant, a citogenetikát számos laborató-
riumban ma már egyre inkább kiegészítik, sôt
egyes esetekben felváltják a különbözô in situ
hibridizációs technikák. Ezekkel a módszerek-
kel sejtek és szövetek (köztük tumorok) kro-
moszomális szintû vizsgálata valósítható meg
akár egy (de legfeljebb néhány) napon belül,
anélkül, hogy a sejteket mesterséges körülmé-
nyek között tenyésztenénk/manipulálnánk, és
így az eredeti genetikai eltéréseket esetleg meg-
változtatnánk. Lehetôség nyílik a genetikai be-
tegségek terápiát követô monitorozására, illetve
a környezeti expozíció által indukált kro-
moszomális eltérések gyors kimutatására is. 
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Molekuláris morfológiai módszerek alatt
azon eljárásokat értjük, amelyekkel a DNS-
struktúra, s ezáltal a genetikai kód változá-

sait mikroszkópos morfológiai módszerekkel azo-
nosítjuk/vizualizáljuk. A genetikai betegségekkel
társuló kromoszomális eltérések kimutatására ren-
delkezésre álló módszerek közül kiemelkedõ jelen-
tõségû  a fluoreszcencia in situ hibridizáció (FISH)
és a komparatív genomiális hibridizáció (CGH).

Fluoreszcencia in situ hibridizáció
A sejt- és kromoszómaszintû in situ hibridizációs
módszer több mint negyedszázados múltra tekint
vissza (1). Az eltelt idõ alatt mind a kísérleti proto-
kollok, mind az alkalmazott DNS-specifikus pró-
bák sok szempontból átalakultak és tökéletesedtek.
A kezdeti radioaktív jelölési eljárásokat az abszorp-
ciós és fluoreszcens detektálási módszerek váltották
fel. A jelenleg forgalomban lévõ DNS-specifikus
próbákkal a diagnosztikus és prognosztikus jelentõ-
ségû genetikai rendellenességek az – akár többhe-
tes – kariotipizálási eljárásnál lényegesen rövidebb
idõ alatt (1–24 óra) mutathatók ki, a módszer füg-
getlen a tumorsejtek proliferációs hajlamától, a ge-
netikai analízis az interfázisban lévõ sejteken is
megvalósítható. Jelenleg a FISH alkalmazása igen
széles körû; fontos szerepet tölt be a kro-
moszomális rendellenességek kimutatásánál, alkal-
mazzák a géntérképezésnél, genetikai betegségek
diagnózisánál, radioaktív sugárzás által elõidézett
genetikai károsodások kimutatásánál, valamint a
kromatin organizációjának és struktúrájának tanul-
mányozásánál. 

A FISH alapját a DNS azon tulajdonsága képezi,
hogy a dupla szálú DNS-molekula szerkezete meg-
felelõ körülmények között megbomlik (DNS-
denaturáció), a meglazult kötések miatt a kettõs spi-
rál szétválik, ezáltal az egyszálú DNS hozzáférhetõ-
vé válik az ugyancsak denaturált, fluoreszcens fes-
tékkel jelzett DNS-próbák számára. Ezek a DNS-
próbák a genom egy-egy kis szakaszát jelenítik meg.
A target-DNS nemcsak tárgylemezre fixált kromo-
szómapreparátum lehet, de interfázisban lévõ sejtek
magjai, vagy akár szöveti metszetekben lévõ sejtek
magjai is. A DNS-próba (a magyar szakirodalomban
DNS-szondaként is említik) jelzése fluoreszcensen
módosított dUTP-vel történik, jelzetlen dNTP-k,
DNA-áz I- és polimeráz I-enzimek jelenlétében,
megfelelõ reakciókörülmények biztosítása mellett.
A detektálás érzékenységét számos amplifikációs
módszer segíti, beleértve a biotin-avidin és a peroxi-
dáz alapú tiramid amplifikálási módszereket.

Az 1. ábra a FISH leglényegesebb lépéseit szem-
lélteti. A 2. ábra a FISH gyakorlati alkalmazására
mutat be példát. Metafázisban lévõ, normál periféri-

ás lymphocyták kromoszómáin a DNS-specifikus
próbák kötõdését kromoszómánként egy-egy fluo-
reszkáló pont jelzi (2. a. ábra), míg az interfázisos
normál sejtmagokban a diploid kromoszómaszám-
nak megfelelõen két fluoreszcens szignál jelenik
meg (2. b. ábra). 

A DNS-specifikus próbák típusai

A kromoszómák számbeli eltéréseinek kimutatásá-
ra centroméraspecifikus és kromoszómafestõ DNS-
próbák, míg a strukturális eltérések detektálására a
kromoszómát festõ, a génspecifikus, valamint a tö-
réspont-specifikus próbák alkalmasak (2). A cent-
roméraspecifikus DNS-próbák voltak az elsõ
FISH-próbák, amelyekkel a kromoszómák számbe-
li eltéréseit mutatták ki interfázisos tumorsejtekben
(3–5). Jellegzetességük, hogy a kromoszómák hete-
rokromatinjához (sokszorosan, tandem ismétlõdõ
szekvenciákhoz) hibridizálódva nagyméretû fluo-
reszcens szignált szolgáltatnak, így az eltérések
mikroszkóppal könnyen megfigyelhetõk (6). 

A kromoszómák számbeli eltérése gyakori jelen-
ség mind a hematológiai, mind a szolid tumorok ese-
tében. Példaként a gliomák és malignus melanomák
jelentõs hányadára karakterisztikus, a 10-es kromo-
szóma teljes vagy részleges deletióját említhetjük, a
részleges deletiók sok esetben az ugyanazon kromo-
szómára lokalizálódó, többszörös tumorszupp-
resszor gének alterációival társulnak (7, 8).
Klinikopatológiai és citogenetikai adatok összeveté-
se során figyeltek fel arra, hogy több tumortípus –
prostatatumor, krónikus myeloid leukaemia, emlõ-
carcinoma, malignus melanoma stb. – esetében rossz
prognózissal társul a 8-as kromoszóma aneuploidiá-
ja (9, 10). A 3. ábra interfázisos melanomasejteken
szemlélteti a 8-as centroméra hibridizációját követõ-
en a tumorsejtekre jellemzõ aneuploidiát.

A kromoszomális aneuploidiákra további példa a
7-es kromoszóma papillaris vesecarcinomákban je-
lentkezõ többlete; ez az eltérés bizonyítottan mu-
táns met onkogén jelenlétével társul (11). A hema-
tológiai betegségek diagnózisában a FISH gyors ru-
tindiagnosztikai eljárássá válhat, hiszen a különbözõ
myeloid betegségekre jellemzõ 7-es monoszómia
vagy 8-as triszómia, továbbá a krónikus myeloid
leukaemiákban gyakran je-
lentkezõ 12-es triszómia
gyorsan és biztonságosan ki-
mutatható FISH-sel (12,
13).

A tumordiagnosztika
mellett a prenatalis diag-
nosztika az a terület, ahol a
számbeli eltéréseket kimuta-
tó FISH fontos szerepet
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kaphat, hisz ma már több laboratóriumban is diag-
nosztikai módszerként alkalmazzák (14, 15). Inté-
zetünk is részt vett abban a nemzetközi, multicent-
rikus vizsgálatban, amelynek célja a Vysis cég
(USA) által összeállított prenatalis kit kipróbálása
volt klinikai mintákon, valamint alkalmazhatóságá-
nak tesztelése interfázisos amniocytákon. A 13., 18.,
21. X és Y kromoszómák számbeli eltéréseinek ki-
mutatását szolgáló prenatalis kitet 1998 óta forgal-
mazzák. A diagnózis az amniocentesist követõen 24
órán belül felállítható FISH végzésével, s a vizsgálat-
hoz mindössze néhány milliliter magzatvíz (illetve
belõle nyerhetõ sejtpopuláció) elegendõ (4. ábra).

A kromoszómák számbeli eltéréseinek kimutatá-
sára szolgáló másik lehetõség a homológ kromoszó-
mákat azonosan festõ DNS-próbák alkalmazása
(16). A teljes kromoszómát egyenletesen festõ pró-
báknak az elõzõekben leírt centroméraspecifikus
próbákkal szemben az a hátrányuk, hogy csak kro-
moszómapreparátumokon alkalmazhatók; viszont
nagy elõnyt jelent, hogy segítségükkel az aneup-
loidia mellett a kromoszomális transzlokációk is de-
tektálhatók, olyan kromoszómapreparátumokon is,
amelyek sávozásos kariotípus-analízisre nem alkal-
masak (5. ábra).

Néha a hibridizációs képbõl nehéz megállapítani,

1. ábra. A fluoreszcencia in situ hibridizáció sematikus
ábrázolása. a. A dupla szálú DNS-molekula megfelelõ de-
naturálási hõmérsékleten egyszálúvá alakul át. b. A denatu-
rált target-DNS az ugyancsak denaturált, kémiailag módo-
sított DNS-próbával a renaturációs hõmérsékleten hibridi-
zálódik. A fluoreszcensen jelzett, hibridizálódott DNS-pró-
ba, s ezáltal az általa jelzett normál- vagy károsodott DNS-
szakasz a mikroszkóp alatt láthatóvá válik

2. ábra. FISH két különbözõ DNS-próbával, normális
perifériás lymphocytákban. A piros fluoreszcens pontok a
21-es kromoszóma 21q22.3 szakaszára, míg a zöld pontok a
13-as kromoszóma 13q14 szakaszára specifikus próba hibri-
dizációját jelzik metafázisos (a) és interfázisos magokban
(b). A FISH normál diploid kromoszómaszámnak megfele-
lõen két piros és két zöld fluoreszcens szignált eredményez. A
kék szín a DNS-t festõ DAPI fluoreszcenciájától származik.
DAPI: 4,6-diamino-2-fenilindol

3. ábra. FISH 8-as kromószóma centroméraspecifikus
DNS-próbával interfázisos humán melanomasejteken.
Az eredetileg zöld pontok a hibridizálódott 8-as kromoszó-
ma centromérájának kópiaszámát jelölik. A sejtmag piros
fluoreszcenciája (amely a próba zöld színét részlegesen elfe-
di) a DNS-szálak közé interkalálódó propidiumjodidtól
származik

4. ábra. A 21-es kromoszóma triszómiájának kimutatá-
sa FISH-sel, interfázisos amniocytákban. A piros fluo-
reszcens pontok a SpectrumRed jelzett 21q22.3-szekvenciára
specifikus DNS-próba hibridizációját jelzik. A triszómia
Down-szindrómát igazol
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hogy pontosan melyik kromoszómára történt az
adott kromoszómaszegment(ek) transzlokációja,
de több, különbözõ színû kromoszómafestõ próba
egyidejû hibridizációjával ez is megvalósítható. Ma
már lehetõség nyílik mind a 46 humán kromoszóma
24 különbözõ színnel történõ vizualizálására is
(multiplex FISH). Ez a módszer komplex instru-
mentális hátteret igényel, de segítségével a kro-
moszomális eltérések – a kromoszómák színkódja
révén – könnyen azonosíthatók, s értékelhetõvé vál-
nak a klasszikus módszerrel fel nem ismerhetõ
strukturális elváltozások is (17, 18). 

Kromoszomális transzlokációk nemcsak kromo-
szómafestõ próbákkal mutathatók ki, hanem olyan
locusspecifikus próbákkal is, amelyek adott kromo-
szómák töréspontjára specifikusak. Az elsõ ilyen
töréspont-specifikus próba a Ph1 kromoszóma
[BCR/ABL-fúzió, t(9;22) (q34;q11)] kimutatására
szolgáló próba volt (19–21).

A Ph1 kromoszóma a 9-es (9q34) és a 22-es
(22q11) kromoszómaszegmentek specifikus fúzió-
jának eredményeképpen alakul ki. Amennyiben a
9q34-szekvenciára specifikus DNS-próbát zölden
fluoreszkáló festékkel, a 22q11-szekvenciára speci-
fikus DNS-próbát pirosan fluoreszkáló festékkel
jelöljük, a hibridizációt követõen a Ph1-negatív
sejtekben két különálló piros és két különálló
zöld fluoreszcens szignál jelenik meg. Abban az
esetben viszont, ha a két kromoszómaszegmens el-
tört, majd a töréspontnál fuzionált, a fúzió eredmé-
nyeképpen a piros és zöld szignálok szinte átfedés-
be kerülnek egymással (6. ábra). Mivel FISH-sel
egyetlen kísérlet során több száz sejt analizálható,
ezért a mintában az eltérés akkor is kimutatható, ha
ez a sejteknek csak néhány százalékát érinti, lehetõ-
ség nyílik tehát a korai diagnózisra, a kezelést köve-

5. ábra. Transzlokáció kimutatása 6-os kromoszómát
festõ DNS-próbával, melanomasejtekbõl származó kro-
moszómákon. Az ábrán két, eredetileg zöld színnel jelölõ-
dõ 6-os kromoszóma látható, a kromoszóma transzlokáló-
dott szegmenseit nyilak jelölik

6. ábra. Ph1 kromoszóma kimutatása FISH-sel. CML-es
betegbõl származó interfázisos sejtek hibridizációja 9q22
(zöld) és 22q11 (piros) DNS-szekvencia-specifikus próbák-
kal. A nyíl a két kromoszómaszegmens fúziója eredménye-
képpen létrejött Ph1 kromoszómára mutat, a szignálok fe-
dettsége egyértelmû jele a transzlokációnak

7. ábra. ERBB2-gén-amplifikáció kimutatása emlõtu-
morsejtekben, kettõs FISH-sel. A piros szignálok a 17-es
kromoszóma centroméráit, míg a zöld szín az erbB-2
onkogént jelöli

8. ábra. RB1-géndeletio kimutatása 13q14.2-specifikus
DNS-próbával. A piros pontok a retinoblastoma-sejtekben
jelen lévõ RB1-gén kópiaszámát mutatják. Valamennyi sejt-
ben az egyik RB1-gén deletiót szenvedett
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tõ monitorozásra és a reziduális betegség kimutatá-
sára. 

A BCR/ABL-fúzió kimutatására szolgáló próbák
mellett más betegségekre specifikus DNS-próbák is
léteznek, ezek közül megemlítjük a DiGeorge-
szindrómára és a Miller–Dieker-féle microdeletióra
specifikus DNS-próbákat (22, 23).

A DNS-locus-specifikus próbák közül különös
jelentõségûek az onkogének amplifikációját vagy a
tumorszuppresszor gének deletióját megjelenítõ
próbák. Ezek közül az emlõtumorok progressziójá-
val szoros kapcsolatban álló ERBB2 (HER2/neu)
gén amplifikációját detektáló génspecifikus próbát
alkalmazzák a legelterjedtebben (24–26). A gén-
amplifikáció FISH-sel végzett kimutatása (7. ábra)
patológiai mintákon nemcsak diagnosztikai, de te-
rápiás szempontból is alapvetõ jelentõségû, hisz a
génamplifikáció és a gyógyszer-rezisztencia között
szoros asszociációt írtak le (27).

Interfázisos sejtekben a géndeletio is kimutatha-
tó (28). A FISH ilyen célú alkalmazásának klasszi-
kus példája a retinoblastoma-gén deletiójának de-
tektálása a 13q14.2 locusra specifikus próbával (8.
ábra).

Mint említettük, a FISH csak ismert kro-
moszomális eltérések sejtszintû kimutatására alkal-
mas, tehát ezzel a módszerrel csak azok a kro-
moszomális eltérések analizálhatók, amelyekre spe-
cifikus DNS-próba rendelkezésre áll. A FISH mód-
szertani alapjaira épülõ komparatív genomhibridizá-
ció (comparative genomic hybridization: CGH)
módszer volt az elsõ olyan molekuláris genetikai
technika, amelynek segítségével nemcsak célzott
szekvenciák tanulmányozhatók, hanem a tumor-
genom egészében megjelenõ genetikai eltérések át-
fogó analízise is megvalósítható. A CGH alkalma-
zásával nemcsak az ismert, hanem a más módszerek
metodikai korlátjai miatt ki nem mutatható geneti-
kai eltérések is elemezhetõk (29).

9. ábra. A komparatív genomhibridizáció sematikus il-
lusztrációja

10. ábra. Malignus melanomából származó DNS kom-
paratív hibridizációja normálkromoszómákra. A nyilak
a homológ 6-os kromoszómákon látható deletiót (piros
nyíl), illetve amplifikációt jelölik (zöld nyíl)

11. ábra. Normál kromoszómák komparatív genomiális
hibridizációt követõ színes kariogramja

12. ábra. Komparatív genomiális hibridizáció kromo-
szómaprofiljának értelmezése. a. A két homológ kromo-
szóma azonos zöld/piros intenzitáshányados-profilt eredmé-
nyez. A színes kromoszómák melletti függõleges vonalak je-
lentése: fehér: zöld/piros arány=1,0; zöld: z/p=1,2; piros:
z/p=0,85. b. A sávozott 6-os kromoszóma mellett tíz homo-
lóg kromoszóma átlagolásával nyert profil látható
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Komparatív genomiális
hibridizáció 

A CGH módszerével a tumorsejtek genomjában
elõforduló kromoszomális eltérésekrõl (DNS-
amplifikációkról és -deletiókról) nyerünk informá-
ciót (29). A kísérleti körülmények a FISH-hez ha-
sonlóak, azzal a módosítással, hogy a jelzett DNS-
próbákat a tumoros és normális sejtek teljes
genomiális DNS-ei helyettesítik. A normális sejtek-
bõl származó genomiális DNS-referencia DNS-
ként szolgál, a target-DNS minden esetben nem
tumoros egyénbõl származó, tárgylemezen fixált
kromoszómapreparátum. A 9. ábra sematikusan
mutatja a CGH elvét. A tumorszövetbõl származó
DNS-t zölden fluoreszkáló festékkel, míg a nor-
mális sejtekbõl származó DNS-t pirosan fluoresz-
káló festékkel jelöljük meg. Ezt követõen a jelzett
DNS-ek 1:1 arányú keverékét, a FISH-hez hasonló-
an, a normális kromoszómákat tartalmazó prepará-
tumra hibridizáljuk. 

A renaturáció során a fluoreszcensen jelzett nor-
mál- és tumor-DNS-fragmentek mennyiségüktõl
függõ mértékben a normálkromoszómákhoz hibri-
dizálódnak. Azokon a kromoszomális szakaszokon,
amelyeken a normál- és tumor-DNS között nincs
CGH-val detektálható genetikai különbség, a piros
és a zöld csatornán detektált jelzések mikroszkópos
egymásra vetítését követõen narancssárga fluoresz-
cencia figyelhetõ meg. Ha a vizsgált tumor-DNS-
ben egy adott DNS-szakaszon a normál-DNS-hez
viszonyítva DNS-többlet van (például génampli-
fikáció miatt), akkor a targetkromoszóma megfele-
lõ szakaszán – a zölden fluoreszkáló tumor-DNS-
többlet kötõdése miatt – erõs zöld fluoreszcencia
észlelhetõ; a tumor-DNS-ben lévõ hiányra pedig a
piros fluoreszcencia megjelenése utal (10. ábra).

A genetikai eltérések analízise és kromoszomális
lokalizációjának meghatározása számítógép-vezé-
relt képanalízissel történik, amelynek elsõ lépése a
normálkromoszómák színes kariotípusának elkészí-
tése (11. ábra). A következõ lépésben a kromoszó-
mák hossztengelyére merõleges egyenes minden
pontjához tartozó zöld/piros intenzitásarányokat
határozzuk meg (12. ábra). Amennyiben a zöld-pi-
ros arány nagyobb mint 1,2, DNS-többlet (ampli-
fikáció) áll fenn, ha kisebb mint 0,85, DNS-hiány
(deletio) jellemzi a tumor-DNS meghatározott ré-
gióját. A kromoszómaprofil alapján jól megfigyel-
hetõ a 6p-amplifikáció és a 6q-deletio. A kromoszó-
maprofil mellett megjelenõ sávozott kromoszóma
segít a genetikai eltérések kromoszomális lokalizá-
ciójának meghatározásában. A 13. ábra a tumor tel-
jes CGH-profilját mutatja be.

Az elmúlt évek kutatásai bebizonyították, hogy a
komparatív genomiális hibridizáció a genetikai elté-

rések teljes humán genomot átfogó feltérképezése
mellett az adott tumortípusra jellemzõ genetikai el-
térések és a különbözõ klinikai paraméterek össze-
hasonlítására is alkalmas (30–35). A módszer alkal-
mazásával jelentõsen megnõtt mind a szolid, mind a
hematológiai tumorok genetikai eltéréseire vonat-
kozó ismereteink mennyisége. A CGH-metodika
– mint a genetikai eltérések átfogó analízisére alkal-
mas módszer – új utat nyitott a tumorok kialakulá-
sában és progressziójában szerepet játszó celluláris
onko- és más gének szerepének tanulmányozásá-
ban. Példaként említjük meg a prostatarákoknál az
Xp11-13 locuson lokalizálódó amplikon CGH-val
történõ felfedezését, amely jelentõs mértékben
hozzájárult ahhoz, hogy magyarázatot kapjunk arra,
ennél a daganatnál az androgéndepletiós kezelés mi-
ért nem tekinthetõ végleges terápiának (33). A kü-
lönbözõ stádiumú tumorok genetikai eltéréseinek
és klinikai paramétereinek összehasonlításával a
tumor kialakulásával és progressziójával összefüggõ
eltéréseket ismerhetjük meg (30–32, 34). Az ugyan-
azon betegbõl származó primer és metasztatikus tu-
morpárok CGH-adatainak összehasonlításával a
primer és a metasztatikus sejtek klonális kapcsola-
tát, valamint a tumorprogresszióval összefüggõ ge-
netikai eltéréseket tárhatjuk fel (32). 

A FISH alkalmazása abban az értelemben mindig
célzott, hogy specifikus DNS-próbákat alkalmazva
adott elváltozás fennállására vagy hiányára kérde-
zünk rá, tehát elõzetes ismerettel vagy elképzeléssel
kell rendelkeznünk a kimutatni szándékozott gene-
tikai eltérésrõl. A FISH elvén alapuló CGH-val a
tumorgenomban jelen lévõ genetikai eltérések azok
elõzetes ismerete nélkül is kimutathatók, s a két
módszer együttes alkalmazásával akár betegség-
specifikus új, korábban ismeretlen géneltérések
azonosíthatók. 

13. ábra. Humán malignus melanoma CGH-kro-
moszómaprofilja. A sávozott kromomoszómák jobb olda-
lán látható merõleges vonal amplifikációt, a bal oldal
deletiót jelöl
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