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GYERMEKKORI ROSSZINDULATU
TUMOROS BETEGSEGEK

« el6forduldas: felndttkori 1%-a
« 1-14 éves korosztaly: haldlokok kdzott az elsd

« 130 / 1 millid gyerek...



Kanada: 150

USA (fehér): 150

USA (fekete): 118

OSSZESITETT NEMZETKOZI ADATOK

Incidencia / 1 millié gyermek

Anglia: 122 Ddania: 158

I %
Francico.: 134

Magyarorszag: 130



Incidencia no
e 1975:11.5 eset / 100e
« 2004: 14.8

TOlélés javul
« 1975-77: 5 éves tuleles: 58,1%
¢ 1996-2003: 79,6%




Nagyrész ismeretlen

Ismert
e Down-szindroma

« Genetikai hibdk...
* lonizald sugdrzas

Vizsgdlat alatt

« Fertdozések
Rovarirtok

SzUIGket ért sugdrzas

Anyai étkezés
« HIV




OROKLETES TENYEZOK SZEREPE

Osszes eset %-aban

Mellékvese kéreg cc. 50-80
Retinoblastoma 40
Wilms tumor 3-5
Kozponti idegr. tu. 1-3

Leukémia 2-5



GYERMEKKORI DAGANATOK MEGOSZLASA
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KOZPONTI IDEGRENDSZER
s DAGANATAI
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0-5 év kozott a leggyakoribb
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- WNT jelatviteli 0t: APC (4%) és
béta-katenin (8-15%)

WNT
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Korelézmény

Magas intracranidlis nyomas:
« reggeli fejfdjas

* hanyads

« kétoldali papilladdéma

« 6. agyideg bénulds
Kozépvonali tomeggattolas:

« tudatzavar, pupilladilatacio
Fokalis eltérések:

« epilepszia, zsibbadads,
goctinetek

AGYTUMOR
DIAGNO1IS
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AGYTUMOR
DIAGNOZIS

Képalkoto:

* MRI

« CT

« Kétirdnyu koponyardntgen
« PET (metabolikus aktivitds is)
« UH

Varratszéetvaldas!



MEDULLOBLASTOMA
KEZELES

Sebeészi
eltavolitas

Teljes fumor  csak ha 3év< « CARBO, CISP, MTX?, VINC, carmusting,

eltavolitas: 67% 50Gy CYCLO, ETO
Neuroldgiai « Osszesen 62 hét
hianytUnetek: « csonfveld- mdj- és vesemUkodés oke
12% - Célzott terdpia: nincs

Hematoldgiai Osszes beteg
mellékhatasok %-a

Anémia
Thrombocytopénia
Granulocytopénia

5%
21%
18%

LAz 4,5%




MEDULLOBLASTOMA
PROGNOSZTIKAI FAKTOROK

10-éves tulélés: 60%
Klinikai faktorok alapjan

« Chang, 1969

« Rizikbcsoport besorolds: Magas rizikd
« Rezidudlis tumor mérete 1.5cm<
« Eletkor <3év »
. Attétek jelenléte +

Nem klinikai faktorok
* C-mycC
« EroB2
« 17-es kromoszOma




MEDULLOBLASTOMA
PROGNOIIS
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MEDULLOBLASTOMA
PROGNO1IS

1.0

0.8
=
5 0.6-
%
g 0.4 - e
=
= 027 Medulloblastoma

n=60, P=0.0035
0-0 el T T T T T T 1
0 20 40 60 80 100 120 140
IDO (hénapok)

piros: magas CIN tfumorok
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SZAKMAI KONCEPCIO

« Mutdacidk szdma

 Mutdaciodk és hatdsok
. Attekint® dbra
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B Vogelstein és mtsai

Science
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Science 2013;339:1546-1558
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MUTACIOK SZAMA
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MUTACIO HATASAI

Mutdcid

Funkcio




KUTATASI CEL

A legrosszabb progndzisu gyermekkori szolid tumorok
molekuldris elvaltozdsainak azonositasa s a kezelésUkre

hasznalhatd Uj farmakoterdpia azonositdsa.
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| KUTATASI

Klinikai mink Mutacids és
" (2007-2016) > expresszids adat l TE RV
l Célozhato
NGS kindzok
Fazis 1+

gatldészerek

Farmakoldgiai

Legjobb jellemzés

gdatidszer Y Indikdcids
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- Tumor—e!lenes
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Fazis I Klinikai | ]zogén
vizsgdlat tisztasag ~ sejtvonalak
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EGYUTTMUKODES FELEPITESE

= MEDITOP




Kutatolabor
« Dr Gyorffy Baldzs

« Dr Menyhdart Ofilia

« Dr Munkdacsy Gyodngyi

Klinikusok
e Prof Dr Szabd Andrds
e Dr Garami Miklds



Medulloblastoma-survival
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nroduction FAQ About us Contact

Welcome to the Childhood
Medulloblastoma Survival
[Prediction Tool

Childhood Medulloblastoma

Due to their lack of responsiveness to cutrent therapy, pritnary brain tumors are the leadine
death among childhood cancers [1]. Medulloblastoma, a highly invasive pediatric brain
tendency to metastatise, alone has the highest prevalence among childhood cancers und|
7. Although protising new therapies could hold great promise for the treatment of
the main challenge is to determine which treatment protocol is most likely to benefit
patient.

The treatment of medulloblastoma includes surgery, neuraxis radiation, and systemic cl
that together cure 60% of patients. The chemotherapy is particularly important in inog

tumors, in the treatment of recidivisms and in the treatment of children under the age Ad m i n
radiotherapy is not applicable. Largely as a result of neuraxis radiation therapy, los: g

appearing white matter, cognitive deficits, decline in intellectual function and other seque T N I

are common among survivors [2] [3]. The effectiveness of the chemotherapy is redu OO S

side effects, their low bioaccessibility due to low bloodibrain transport and drug resistan
groups suggest the use of different drug-combination protocols in the treatment of medy 3
However, even after combination therapy there will be progression or recidivism in abor " ==""
cases. "Balézs'

For medulloblastoma there are already few promising biomarkers currently available ~ Access Database |
neurotrophin tyrosine kinase receptor type 3 (TRKC), NMYC, CMYC an - -

Upload Data |

Account Settings |

ntroduction FAQ

Aeel-
Operation: | I
Histology: I I
Histology subtype: I l
Bone matrow transplantation:m
Radiation:m
Doseage:l-- vl

Send request |



AGYAR TUDOMANYOS AKADEMIA
TERMESZETTUDOMANY|
KUTATOKOZPONT

MTA TTK Gydgyszerkémiai Kutatécsoportot
« Dr KeserU Gyoérgy Miklos
« Dr Balog Jozsef Andrds

MTA TTK Lendilet Fehérje Kolcsonhatdas Csoport
« Dr Reményi Attila
» Dr Bartis Domokos




MEDITOP GYOGYSZERIPARI KFT.

170 alkalmazott, 6 millidrd ft bevétel
1995 6ta sajat kutatd-fejlesztd részleg
13 szabadalom

MEDITOP

e Dr. Greskovits DAvid
e Dr. Acs Zoltdn
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OSSZEFOGLALAS

« Leukemidk: 80% - Kozponti idegrendszer: 40%
« Mutdciods statusz alapjdn Uj célpontok
« Betaganyag + bioinformatika + in vitro + in vivo

« Semmelweis + MTA TTIK + Meditop



