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A farmakogenetikatél az 6kogenomikaig

ehéz egy olyan tudomanyagat idérdl idére 4t-
| \ | tekinteni, amely egyre inkdbb a kézfigyelem
homlokterébe keriil. (Repetitio est mater stu-
diorum...) Ha megprébalnank arra vallalkozni, hogy a
cimben kijelolt hatdrok kozé sorolhat6 ismeretek ala-
pos, dm rovid dttekintését adjuk az olvasé kezébe, tu-
ddsunk mai szintjén is kézikonyvet kellene szerkeszte-
ni, tobb szaz relevans irodalmi adattal. Azt azonban ta-
lain nem érdektelen megprébélni, hogy e rohamosan
fejl6dé tudoményteriileten egy-egy fontosabb foga-
lom, informativ példa, illetve hivatkozis megjelenjen
az aldbbiakban, az Gjra- vagy tovabbolvasis, a bvebb
és alaposabb tdjékoz6das igényét indukalva. Nemkii-
lonben: jelezni, hogy nyitottabb szemmel kell figyel-
niink kdrnyezetiinkre most, és a jovében még inkabb.
A keretben mellékelt (laikus 4ltal laikusoknak frott)
1dézet egyrészt azt hivatott bizonyitani, hogy mar a na-
pisajté hasdbjaira is beszivirgott a farmakogenetikai
(vagy 6kogenetikai?) gondolkodas, masrészt megujita-
ni annak igényét, hogy gydgyszerrendelés eltt nem in-
dokolatlan tdjékozddni a beteg kulinaris preferencidirél
és egyebekrdl. De errsl majd alabb.
A szakmai figyelmeztetések szdma 6ridsi. Itt legyen
szabad csak a LAM-ban megjelentekre hivatkozni

(1,2).

Farmakogenetika

A farmakogenetika mint nagyjibél 6tvenéves (3)
tudomdny abbdl a hétkdznapi orvosi megfigyelésbdl
nétt ki (4), hogy ugyanabban a betegségben szenve-
d8knek adott azonos szer szokdsosan eldirt dézisa
mellett is meglehet8sen nagy eltéréseket tapasztaltak a
betegek reakciéiban, a hatistalansigtél a stlyos (toxi-
kus) mellékhatdsokig. (Mara mar kozhelynek téinik
— hila példdul a genomikai ismeretek rohamos fejlédé-
sének —, hogy egy adott klinikai diagnézis alkalmasint
egészen mis molekuldris etiol6gidja és patomecha-
nizmust kérképeket tud sszemosni, azonos névvel je-
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GREPFRUTTAL TILOS!

A hamburgi Uni-Klinik munkatdrsai szokatlan veszély-
re hivtdk {6l a rendszeres gy6gyszerfogyasztok figyel-
mét. Kutatdsaik szerint ugyanis a grépfratlé és bizonyos
gybgyszerek egyiittes fogyasztasa akar végzetes kovet-
kezményekkel is jarhat.

Thomas Eschenbagen, a hamburgi Uni-Klinik gyégy-
szerkutatéja vizsgalta a grépfratban taldlhaté vegyiilete-
ket, és dobbenten tapasztalta, hogy némelyik meggatol-
ja a gy6gyszerek felszivodasit. Ennek az a kovetkezmé-
nye, hogy a pirula placeb6va, azaz hatéanyag nélkiilivé
valik. Ha egy kronikus betegségben szenvedd ember
létfontossigu gydgyszere bevétele utin iszik nagyobb
mennyiségben grépfritlevet, akkor akir végzetessé is
vélhat az, hogy a gy6gyszer nem fejti ki a kivdnt hatast.

Kocza Zoltin
(Részlet a Népszabadsig
2005. jilius 12-i szdmdnak egyik irdsdbdl.)

l6lve azokat. Ha ez a terminoldgia egyben azonos tera-
pids megkdzelitést is jelent, annak fatalis kévetkezmé-
nyei lehetnek.) Magit a terminus technicust Vogel
hasznalta el8sz6r, 1959-ben (3), utalva arra, hogy az
empirikusan megfigyelt inter-individualis kiilonbségek
genotipustiiggdk. Garrod korai megsejtését kovetve
(4) mondhatjuk azt, hogy a gy6gyszer-metabolizmus-
nak is vannak enzimatikus defektjei. Mindaddig azon-
ban, amig az illetd genotipussal rendelkezd személy
nem keriil kapcsolatba ilyen vagy olyan xenobiotikum-
mal, genikus hibéja vagy varidns volta rejtve marad.

Az els6 farmakogenetikai megfigyelések (a malt sza-
zad dereka tdjin), csalddvizsgilatok, majd enzimmeg-
hatirozdsok, mind monolocusos (monogénes, men-
deli) jellegekre utaltak, domindns-recessziv 6roklésme-
nettel, bi- (vagy tri-) modilis fenotipus-eloszlissal a
populaciéban. Igy példaul egy-egy szer kapcsan lefrtak
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lasst és gyors metabolizalékat (meg dtlagosakat, nem-
kiilonben ultragyorsakat is). Az elgbbiek esetén az akar
toxikussd is valé (mellék)hatdsok fenyegetnek, az
utébbiakndl pedig a hatdstalansdg. Mara mér tudjuk,
hogy a kép kordntsem ilyen egyszer(i: a széban forgé
locusok rendkiviil nagy polimorfizmust mutat(hat)-
nak; nem igazan donthetd el, hogy a nem vad tipus mar
enzimopathia vagy egyszer{ varidns, az izoformakra
vonatkozéan a dominancia-recesszivitds sokszor csak

— tulajdonképpen meg nem engedett —

fogalmi egyszertisités, a val6di homozi-

A gyogyszer-
hatasok és
-kolcsonhatasok
érdemben

multifaktorialis
szemlélettel,

polimorfizmusai ')

kozelithetSk

gota ritka, mint a fehér holls. Ahol,
amely populdciéban relative sok az
tgymond homozigéta recessziv, azok
tobbsége is dgynevezett ,compound”
heterozigéta (azaz kétféle null-, néma
vagy funkci6vesztéses allélje van).
Fény deriilt arra is, hogy a kiilon-
b6z8 génvaridnsok gyakorisiga jelentd-
sen viltozhat populdciérsl populiciora
(rasszrél rasszra, etnikumrél etnikum-

csakis

a gének

A farmakogenetika tudoménydnak

ped Ig ) irodalma igen hamar b& termést hozott,
genomlkal nem maradt le ebben hazink sem. Mar
modszertannal 1973-ban megjelent Szérddy Istvdn

kényve angolul, majd ezt kdvette annak
magyar kiaddsa (5). Tud4sunk egy évti-

meg.
zeddel ezel8tti szintjét j6l reprezentilja

Gachdlyi és Réna 6sszefoglaléja (6).

Kézszdjon forog az a megallapitds, mi-
szerint az Amerikai Egyesiilt Allamokban kériilbelil
évi 100 000 haldl irhaté gyogyszerek (mellék- és toxi-
kus hatdsok) szdmldjara gy, hogy helyes diagnézis
alapjén a kezel8orvos a szakma szabilyainak megfelels
szert és adagoldst irta el, tehdt semmiféle tévedés vagy
mithiba nem t6rtént (7). Hazdnkban a nem szteroid
gyulladdsgatlok okozta mortalitds kériilbeliil 700 {&/év

(1).

Farmakogenomika

A mult szdzad 90-es éveitd] kezdve mindinkibb 4tala-
kult az 6rokléstan. A klasszikus genetika mellett (sdt:
helyett) egyre nagyobb teret nyert és nyer — emberi vo-
natkozdsban a Human Genom Program sikere révén —
a genomika (8). Igy nem megleps, hogy a farmako-
genetika is moédosult, ,4tndtt” farmakogenomikdva
(4). Indokolta ezt mindenekel&tt a citokrém P-450
(CYP) rendszer funkciéinak megismerése (9) és a
t6bb csalddba sorolhaté (izo)enzimek, valamint — els&
helyen — ezek 57 génjének, s nemkiilénben azok rend-
kiviili  polimorfizmusdnak kideritése. (B&vebben:
www.cypalleles.ki.se.) Ehhez tarsult — igen kivonatosan
emlitve — az, hogy 1. egy medikamentum I. fizisG me-
tabolizmusiban az adott szer t8bb CYP-enzim
szubsztritja is lehet; 2. egy CYP-enzim tébb vegyiilet
biotranszforméciéjiban miksodhet (jellemz8en: miiks-
dik is) kozre; 3. egy szer egyszerre lehet szubsztritja és
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induktora egy vagy tobb CYP-enzimnek; 4. lehet in-
duktora egy (tobb), illetve 5. lehet gitléja egy (t5bb)
mésik CYP-enzim kifejez8désének. Es igy tovabb. (A
genetikai heterogenitds tanulsigos példdjaként is szol-
galhat e rendszer.) Az azonban e leirdsbél is nyilvinva-
16, hogy a gyégyszerhatisok és -kolcsonhatdsok érde-
mi megkozelitése csakis multifaktoridlis szemlélet le-
het; ami a géneket és azok polimorfizmusét (kovetkez-
ményesen az altaluk kodolt enzimek rendkiviili variabi-
litasat, sok izoforma létét) illeti, az pedig genomikai
moédszertand. Bonyolitja a képet, hogy nemcsak a
CYDP-rendszer tagjai jitszanak jelent8s szerepet a
gydgyszer-metabolizalisban, hanem a II. fizis enzimei
is, nemkiilénben a transzportban, felszivédasban és eli-
minédldsban kézremikodd egyéb fehérjék, és végiil, de
legkevésbé sem utolsésorban: a szer célmolekuldja.
Mindezekre Ggyszintén jellemz8 a (nagyfoku) génikus
polimorfizmus.

A gybgyszerhatdsokat jelent8sen befolydsol6 enzi-
mek koziil még feltétlentil emliteni kell az ATP-
dependens P-glikoproteint (ABC1 transzporter); ezt a
multidrog-rezisztencia gén (MDR1) kédolja, s a név
j6l jelzi a funkciét és annak jelent8ségét. Ez szdmos,
egy sejtbe mar bejutott farmakon onnan valé kitizésé-
ben jitszik szerepet, akir a bélnyalkahartydban, akér a
gyogyszer célszervében; a fehérje nagy aktivitdsa
(génduplikicio, illetve -multiplikicié kovetkeztében)
rendkiviili rezisztenciit jelenthet példdul bizonyos ke-
moterdpids beavatkozisok esetén.

A kérnyezeti tényez8k (ideértve példaul a taplalko-
zést) 1s alapvetd szerepet jitszanak.

Paracetamol, antiarrhythmiis
szerek

Fentiek illusztraldsara az egyik j6 példa a paracetamol.
A vegyiilet hiromféle aton bomlik le. Gliikuronidals:
60%, szulfatalis: 35%, nem toxikus szdrmazékok ke-
letkeznek. A maradék 5% egy részébdl viszont a
CYP2E1 mérgez8 produktumot készit. Nagyobb
CYP2E1-aktivitds kdvetkezménye a t6bb kiros végter-
mék, ami fokozott hepatotoxicitist jelent. A fokozott
CYP2E1-aktivitas fiigghet a genotipustél, vagy okoz-
hatja valamilyen, ezt az enzimet indukdlé anyag
(gyogyszer, egyéb xenobiotikum) egyidejli bejutdsa a
szervezetbe. A tdbb, szdmon tartott vegyiilet koziil
legismertebb az etil-alkohol.

Az LQTS a genikus meghatirozottsigd gydgy-
szer(koleson)hatdsok egyik legismertebbje. A meg-
nyalt QT-szindrémdit (LQTS) mér tébb mint 50 éve le-
irtak, és akkor mindenekel&tt quinidinnel kezelt bete-
geken figyelték meg. Az LQTS-t okoz(hat)6 gyogy-
szerek tobb — eléggé hosszt — listdja is megtalalhat6 a
vilighalon. (Példaul: www.arizonacert.org/medical-
pros/drug-lists/drug-lists.cfm.) A sors irénija, hogy a
quinidin mellett szdmos mds antiarrhythmids szer is
okozhat LQTS-t bizonyos genotipussal a hittérben,
aminek akar fatilis kovetkezménye is lehet (torsades
de pointes).
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Személyre szabott medicina

Mindezen felismerések eredményeképpen megsziile-
tett a személyre szabotr gyégyszerelés fogalma (7).

Nem szabad elfeledniink azonban, hogy a genotipus
pontos, DNS-szekvencia-szintli megismerése nem ad
panacedt a keziinkbe. A génkifejez8dési véltozisok és
(gén)kolesonhatdsok, epigenetikai tényezdk (egysze-
riibbek és komplexek, kiilsSk és belssk egyarant lehet-
nek) immar nem genomikai, hanem mRNS-szinten
vizsgilandok, és perdontd lehet a proteomikai és
metabolomikai kivizsgilds 1s (7). Emlékeztetsiil: egy
gén kédoldszekvencidjat hibatlan vad tipusinak talal-
juk. Ez azonban nem mond el semmit sem az illetd gén
kifejez8désérsl, elsédleges RNS-transzkriptumédnak
itszabdsarél (splicing), a gén informicidja alapjin
képz&ds fehérjeizoformak milyenségérsl, mennyisé-
gérdl, megjelenésének helyérsl, valamint a fehérje-
glikozildciés mintirdl, mds — alkalmasint varidns — fe-
hérjékkel valé kolcsonhatdsarol.

Okogenetika — 6kogenomika

A fentiekben a farmakogenetika, illetve a -genomika
koreiben tdjékozodtunk, a farmakolégia és a genetika
hatarteriiletén, genetikusi megkozelitésben.

Kiilonlegesnek bizonyult — az eddig el8adottakhoz
képest — az a megfigyelés, hogy a glik6z-6-foszfat
dehidrogeniz- (G6PD-) defektben szenved8k nem-
csak bizonyos gyogyszerekre reagilnak akut haemo-
lysissel, hanem példdul egy tinyér babf&zelék elfo-
gyasztisira (favismus), nemkiilénben egyes pollenek
belégzésére 1s. (A gyogyszerek koziil dltaldban az oxi-
dalo- hatdst vegyiiletek valtjak ki a haemolysist, egy
internetes forrds 51-et sorol fel kozilik, példaként:
acetilszalicilsav, paracetamol, phenacetin, szulfonami-
dok, antimalarids szerek.)

Annak megillapitisihoz jutottunk el e példiban (és
még sok mds hasonl6 ismeretes), hogy a génikusan
meghatdrozott koros reakciét nemcesak gyogyszer, ha-
nem bizonyos kdrnyezeti hatds, a szervezetbe bekeriils
valamilyen egyéb xenobiotikum is kivilthatja. Az
elébbi a farmakogenetika, az utébbi az 6kogenetika
vizsgilati korébe tartozik. Egy kornyezetben megjele-
né anyag csak magdban, mis esetben pedig bizonyos
gyogyszerekkel egyiitt viltja ki a kéros hatdst, avagy
ellenkez8leg: okoz hatdstalansigot. Ha a szervezet
nem keriil kapcsolatba egy (vagy tobb) meghatirozott
gyogyszerrel, illetve kérnyezeti tényez8vel, anyaggal,
akar orokre rejtve maradhat az egyén genotipusa és an-
nak fenotipusos hatdsa. Vannak természetes és mester-
séges xenobiotikumok. Ez utébbiak kéziil szinte vég-
telen azoknak a szdma, amelyekkel — nem gy6gyszer-
ként — szervezetiink nap mint nap taldlkozik, biolégiai
kapcsolatba keriil, héla a vegyipar lankadatlan eréfeszi-
téseinek. Nemesdnszky szizezres nagysigrendrdl be-
sz€l (2). Ezek genotipusfiiggs vizsgalatara, hatdsainak
lefrasira sziiletett meg az 4j — mar emlitett — tudo-
ményag: az 6kogenetika, illetve mara mar inkabb 6ko-
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genomika. Ez azonban — igen sajnilatosan, egyel&re
teljes bizonyossiggal kijelentheten — esélytelen a
vegyiparral folytatott (inkdbb: folytatandd) verseny-
ben.

Fontos fogalmilag tisztizni, hogy nagyon kevés
olyan 6rokletes jellegiink van, amelynek kifejlgdését,
érvényesiilését, fenotipusbeli kifejez8désének mérté-
két ne befolyasolnik kérnyezeti tényez&k. Az 8koge-
netikdt itt csakis a nem gyégyszer xenobiotikumok ha-
tasainak génikus hatterét vizsgilé tudominydg megne-
vezése értelmében haszniljuk.

A téplélékainkban 1év8 bizonyos (sokszor még nem
is azonositott) anyagok gyégyszerhatist befolydsolé
képességére legelsbb a grépfrut kapcsan figyeltek fel.

Grépfrutlé, vorosbor...

A CYP3A4 enzim mind a mdjban, mind a bélnyalka-
hartyiban aktiv, a gyégyszerek mintegy 50%-4t meta-
bolizilja. Elsésorban a bélnyélkahirtyiban 1év8 enzim
jatszik szerepet a cisaprid metabolizmusiban, amely-
nek biohasznosithatésdgit 40-50%-ra csokkenti. A
grépfrat valamelyik komponense megmérgezi az enzi-
met. Ehhez elegendd egy pohéar (250 ml) grépfritlé el-
fogyasztisa. Az enzimaktivitds elvesztése nyomdin a
cisaprid emelkedett vérszintje megnytlt QT-szind-
rémét okozhat. Nagyobb mennyiségii és krénikusan
fogyasztott grépfratlé a mijban is jelent8sen csokken-
ti az enzim aktivitdsit, ahol annak — sok egyéb ko-
zott — példiul a HMG-CoA-gitlék eliminaldsiban
van szerepe (9). A vérdsbor is gitldhatdst fejt ki a
CYP3A4 aktivitdsira.

Természetes anyagok
és enantiomerjeik

Ha betegiinknek olyan szert kell felir-

nunk, amirgl tudhaté, hogy a CYP3A4  Szervezetiink
(1s) szerepel a metabolizmusaban, ak- szinte
kor nemcsak a grépfratlérsl, hanem az végtelen szamu
egyéb citrusfélékrsl is le kell beszélni, mesterséges
mert ezekben is vannak hasonlé .o
szubsztancidk — példdul flavonoidok —, XenObIOtl_“
alkalmasint enantiomerek formdjiban kummal kerdil
(amelyek 4talakitisinak termékével biolégiai
azonnal kovalensen kapcsolédva a kapcsolatba.
CYP3A4 ,6ngyilkossigot” kovet el). Ezek geno-
Fiiggetleniil att6l, hogy melyik CYP- tipusfiiged

enzim aktivitdsit gitoljak vagy esetleg
éppen indukaljék, tobb, a fitotékikban
(vagy a piacon) kaphatd, alkalmasint
természetgydgydszok vagy a szom-
szédasszony altal ajanlott (gyégy)no-
vény emlitése kivinkozik még a grépf-
rGt neve mellé.

Elsd helyen az enyhe antidepressziv

vizsgalatara,
hatasainak
lefrasara
szlletett az
okogenomika.

hatast orbancfd (Hypericium perforatum) emlithetd; a
CYP3A4 indukcidja révén befolydsolja tobbek kozott
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a cyclosporin, a digoxin, a kumarin tipust antikoa-
gulansok, az antiepileptikumok, a theophyllin, a fo-
gamzasgitlok és — ironikus médon - az antidep-
resszivumok hatdsit. (A relevins gy6gynévények fel-
soroldsa megtaldlhat6 Szabé Liszlé Gy. Gyégynovény-
ismeret cfm{ munkdjdban az interneten: a www.pte.
hu/biologia/novet/bibl/medpl.pdf cimen.) A gydgy-
novények és gydgyszerek kozott lehetséges interakeis-
kat Elek Sindor foglalta 6ssze (10).

Kérdezziink ra!

Tipikus eset: a betegnek eszébe sem jut, hogy kezels-
orvosit tdjékoztassa arrdl, milyen — természetgyé-
gyasz, szomszédasszony vagy a fitotéka elad6ja dltal
ajanlott — noévényi készitményeket fogyaszt. Orvosi-
nak sem feltétleniil ugrik be, hogy rikérdezzen, ked-
vence-e a grépfrat, milyen mennyiségi narancslevet
iszik, el&szeretettel vilaszt-e koretnek brokkolit, és igy
tovabb. Pedig még elég messze vagyunk att6l, hogy
kelld mélységli genomi analizissel kideritsiik, virhat6-e
adott személy és adott gyodgyszer kolesénhatisibol
egyszerli, vagy valamilyen novénnyel ,fdszerezett”
mellékhatis, esetleg hatdstalansdg.

Filogenetika és hatdsvizsgilatok

A fentiekben emlitett enzimeket, fehérjéket nem azért
pléntélta belénk az evolacié, hogy ha majd az emberiség
felfedezi a gyogyszereket, j6jjén ra, hogy azok nem
egyforman viselkednek minden emberben (annak is
megfelelSen, hogy — az egypetéjti ikrek kivételével —
meglehet8sen nagy véltozatossigot mu-

tatnak a Homo sapiens egyedei). A

Mar egy pohar
grépfratlé
,megmérgezi”
a bélnyalka-
hartya CYP3A4-
enzimjét.

A vorosbor is
gatléhatasd.
A (gyogy)nove-
nyek kozil elsé
helyen az
orbancfd
enzimindukalé
hatasa
emlitendé.

CYP-enzimrendszer tagjai (és masok),
amelyek nem(csak) a sajit molekuldk
metabolizmusiban (esetleges 4rtalmat-
lanitdsdban) vesznek részt, minden bi-
zonnyal a filogenezisben egy olyan
védekez8rendszer elemei, amelyek ki-
védik a tdplilkozds kapcsin — értelem-
szerien: ordlisan — bejuté xenobio-
tikumok esetleges mérgez8 hatdsait.
Nem véletlen, hogy elsésorban a maj-
ban, masodsorban a bélnydlkahartya
himsejtjeiben fordulnak el6 a legna-
gyobb mennyiségben. Méra a vegyipar
erbfeszitésel ezen testidegen anyagok
sorit sokszorosira bdvitették. Mig a
gyogyszerek hatdsait vizsgilva egyfeldl
azok csak sokszoros ellendrzések, ki-
probalas utin keriilhetnek a patikak
polcaira, mésfeldl meg elég jol koriilir-

haté és elegend@en nagy egyedszdmi populicién nyer-
nek alkalmazist, hogy valamely mellékhatdsuk (avagy
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hatdstalansiguk) idében kideriilhessen, addig az egyéb
xenobiotikumok kapcsin ez a helyzet nem &l fenn. Ki
tudna a mai lehet8ségek mellett utinajirni, hogy egy
élelmiszeradalék (vagy egy kozmetikum) milyen — rit-
ka, s8t, nagyon ritka(!) — genotipus(ok) mellett befo-
lyasolja valamely gyégyszer hatdsit? Milyen nagyon rit-
ka, s&t, kifejezetten igen ritka genomi konstelldcié kell
ahhoz, hogy egy bevizsgilt és engedélyezett(!) élelmi-
szer-szinezék (vagy egyéb -adalék) karcinogénné ala-
kuljon az érintett szervezetében? Csak azt tudjuk, hogy
a daganatos megbetegedések szdma f4jdalmas médon
nd, és ez nem vezethetd egyértelmlien vissza sem a
hosszabbodé 4tlagos élettartamra, sem a megnévekedett
— és nem pontosan definidlt — kdrnyezeti terhelésre.

A xenobiotikumok biotranszformiciéja a legkevés-
bé sem emberi privilégium. A kérnyezetbdl bekeriils
kiilonféle anyagok befolyasolhatjik az emberi élelme-
z€si és a takarmanynévények bioprodukciéjit, példa-
ul az enantiomerek arinyét. Tipikusan ezek koziil
csak az egyik fajta valtozat biotranszformaciéjara va-
gyunk képesek, és ugyanez vonatkozik a haszonalla-
tokra is. Valamely megvaltozott ardny (példdul a pro-
teomot, metabolomot befolydsolé tényez8k hatédsa,
akdrha génmdédositott ndvényben is) megzavarhat egy
évezredek 6ta kialakult egyensulyi dllapotot. Ez aztin
akdr a gydgyszereket, akir az egyéb xenobiotiku-
mokat illet8en 1), megviltozott helyzetet hozhat lét-
re a végs8 fogyasztoként jelentkezd, kiilonbozg ge-
notipust, mis-mdis tdplilkozdsa és életmodu egyé-
nekben.

Emlékeztetd

A thalidomid egyik enantiomerje enyhe nyugtaté volt
(S-izomer), a misik pedig stlyos teratogén (R-
izomer). A Contergan tabletta mindkett&t tartalmazta.
Az e példdban bemutatott lehet8séget is meg kell fon-
tolni a kirdlis molekuldk alkalmazisa esetén. Gyégy-
szereink koriilbeliil fele ilyen. Viszont nem minden
anya sziilt fejl6dési rendellenességben szenvedd gyer-
meket, aki az embriogenezis kritikus szakdban szedte
ezt a szert; tobbségiik egészséges Gjszilottet hozott a
vildgra. Anyai genotipus? Magzati genotipus? Mind-
kett& egyiitt, kdlcsonhatdsban?

Vizsgilhat6-e prospektiven a xenobiotikum enantio-
merek és a ritka genotipusok bdrmiféle komplex
genomikai Osszefliggése akkor, amikor a vegyipari pro-
duktumok kéziil csak a gyégyszereket vetik ald az is-
mert és igen szigor vizsgilatoknak? A t5bbinél talan
akut toxicitdst néznek, esetleg karcinogenitist, ha vala-
mit egydltalin. A kiilonféle koztitermékekrdl, illetve
atalakuldsi formakrdl, egyiitthatdsokr6l még nem is
sz6ltunk. Ugy tiinik, az dkogenomikét csak ,felssbb
osztalyban” kezdhetjiik el tanulni, és csakis akkor, ha
az yalaptirgyat”, a farmakogenomikat mar kell6képpen
elsajatitottuk.

Schlammadinger: A farmakogenetikdt6l az 6kogenomikaig
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Nyilatkozat

Az irds szerz8jének a cikkben — kozvetleniil vagy csak
utalasként — emlitett szerek egyik gyartéjaval vagy for-
galmazéjaval sincsen kapcsolata.

A Dilemmdk rovatban megjelend irdsok a felkért szak-
emberek egyéni szakmai tapasztalatit és véleményét
titkrozik.
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