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OSSZEFOGLALAS A kézleményben a szdzadfordul6 genomikai ismereteinek tiikrében kézelitjiik meg a személyre sza-
bott gyogyitds irdnti igényt, és annak elvét. Az egyén genetikai informdciéjdnak a klinikai dontéshozatalba térténd in-
tegrdldsa révén lehet6ség nyilik hatékony és biztonsdgos terdpia alkalmazdsdra. Ezen szemléletmdd a gyermekgydgyd-
szatban is nagy jelentdségd, de a gyermekkorban haszndlhato eljdrdsok klinikai vizsgdlatokkal toérténd validdldsa ne-
héz, ugyanakkor a felnéttkori adatok gyermekekre térténé adaptdcidja is csak specidlis szempontok mérlegelése mel-
lett lehetséges. A limitdciok ellenére a személyre szabott gyégyitdsban rejlé lehet6ség ebben az életkorban is nagy — a
lehetséges alkalmazds f6bb irdanyvonalait a gyermekkardiologia tertiletérsl vett példdkkal szemléltetjiik.
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Bizonyitékokon alapulé orvoslas és
egyéni variabilitds

Napjainkra az orvosi gondolkoddsban elfogadotta
vdltabizonyitékokon alapulé orvoslds eredménye-
inek integrdldsa a klinikai dontéshozatalba. Ez a
szemlélet a terdpia hatékonysdgdt, a mellékhata-
sokkal kapcsolatos megfigyeléseket nagy egyén-
szdmu betegpopuldcié, prospektiv, randomizadlt és
kontrolldlt klinikai vizsgdlatai alapjdn statisztikai-
lag elemzi, ezdltal mérsékelve az eseti megfigyelé-
sekbél ad6do szubjektiv értékelés esetleges torzito
hatdsait. A hatékonysdg és biztonsdgossdg tekinte-
tében megnyilvdnulé valodi terdpids igényt azon-
ban ez a megkozelités sem elégiti ki teljességgel,
hisz egy adott betegcsoportban az igazoltan hatd-
sosnak mondott gyégykezelések nem mindenkinél
egyformdn hatékonyak, illetve ugyanazon terdpia
mellett is egyesekben el6fordulnak nem kivdnt
mellékhatdsok, mig mdsokban nem. Az egyének
kozti variabilitds, azaz a populdcién belili feno-
tipusos véltozékonysdg okainak megértésében je-
lentds elGrelépések torténtek a szdzadfordulé ge-
netikai, genomikai kutatdsai révén, melyek kozve-
tetten egy Ujfajta orvosi megkozelitési maéd kiala-
kuldsdhoz is hozzdjarultak.

Genetikai kutatdsok a szdzadfordulén

A humdn genom projekt 2003-as teljesitése 6ta a
genetikdban végbement egy technoldgiai forrada-
lom, melyre a miniatirizdlds, automatizdlds és a
DNS nagy teljesitmény( analizise volt jellemzé.
Nagy s(rségl array-k/microchipek, illetve dj ge-
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nerdciés szekvendldsi technolégidk alkalmazdsa
révén a genotipus-meghatdrozds idgigénye és kolt-
ségei jelent&sen csokkentek, és a metodikdk széle-
sebb korben is elérhetévé vdltak (1). Mindez lehe-
tGséget teremtett arra, hogy az egész genom (és az
ebbdl szdrmaztathaté tovdbbi rendszerek, mint
epigenom, proteom, metabolom) méikodését hdls-
zat-szinten és elGzetes hipotézis feldllitasatél men-
tesen lehessen tanulmdnyozni. Az ily médon nyert
informdcié alapjdn kozelebb kertlhettink a ge-
nom fiziolégidjdnak megértéséhez, és egyben vizs-
gdlhatévd véltak az emberiséget legnagyobb mér-
tékben érinté gyakori, poligénes, multifaktoridlis
megbetegedések genetikai alapjai is.

A 3 billié (4 kilonb6z6 bdzis dltal alkotott) bdzis-
pdrbdl felépil6 humdn genom kb. 1,5%-a kédol fe-
hérjéket (2, 10). A genom fennmaradd, nem-fehér-
jét kodol6 része az ez iddig ismeretlen funkcidju
vagy evoltciés relikvidknak gondolt szekvencidk
mellett dtir6dé6 pszeudogéneket és igen fontos sza-
bdlyz6 régidokat tartalmaz (3). A pszeudogének
olyan eredenddéen fehérjét kédolé szekvencidk,
melyek — beépll6 mutdciék vagy mRNS retro-
transzpozicidja révén —elvesztették eredeti funkci-
6jukat. A kozel 24 000 fehérjét kédolé gén mellett
kb. 14 000 pszeudogént feltételeznek, melyek ko-
zil, érdekes mdédon, kb. 900 &tirédik (fehérjét)
nem-kédolé RNS-be (non-coding RNA). Az
ncRNS-eknek szdmos fajtdja vélt ismertté (miRNA,
piRNA, lincRNA, IncRNA), melyek a génex-
presszi6 szabdlyozdsdban jdtszanak szerepet — pl.
befolydsoljdk a mRNS transzldciéjdt vagy a kro-
matindllomdny transzkripciéhoz valé hozzéférhe-
tGségét. A gének expresszidjdt ezen kivil még szd-
mos, egyéb mechanizmus is szabdlyozza - pl. a
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transzkripciot gdtlé DNS-metildcié, a nukleoszo-
mdlis hisztonok poszttranszldciés modifikdcidja,
illetve az atir6dast médosité kromoszéma konfor-
mdciévdltozasok.

A humdn genom szerkezetének feltérképezése so-
rdn nyert informdcio (pl. az emberi populdciéban a
genom szekvencidja 99%-ban azonos, illetve a fe-
hérjét kédolo gének szdma viszonylag csekély) és a
géndtiréddst szabdlyzé mechanizmusok Osszetett-
sége rdvildgitott arra, hogy a bioldgiai komplexitds
és a fenotipusos vdltozékonysdg nemcsak a gén-
készlet nagysdgdban, hanem a génexpresszié kor-
nyezeti és genetikai tényezdk dltal is befolydsolt
szabdlyzdsi mechanizmusainak sokrétiiségében
rejlik.

Humadn genetikai varidcié és a betegsé-
gek asszocidciés analizise

A humdn genom szekvencidjaban megfigyelt varid-
ciok egy vagy tobb bdzispdrra terjedhetnek ki.
Aritka, és egy adott fehérje miikodését kozvetlenil
megvdltoztaté szekvenciavdltozdsokat mutdciok-
nak, mig a populdcié legaldbb 1%-4t érintd, gyako-
ribb eltéréseket polimorfizmusoknak nevezzik.
Egy bdzispdr felcserélgdésével jaré polimorfizmus
az un. egypontos nukleotid polimorfizmus (SNP),
mig egy rovidebb szakasz duplikdcidja vagy
deléciéja az dn. képiaszdm varidcié (CNV). Az
SNP-k leggyakrabban intronokban vagy inter-
genikus régiokban helyezkednek el, aminosav-

kédot csak a legritkdbb esetben (0,12-0,17%)
vdltoztatnak meg. A betegséghez asszocidlt SNP-k
80%-a a nem kédolé genomban taldlhaté.

Egy beteg és egy egészséges szubpopuldcié varid-
cidinak elemzése sordn (teljes genom asszocidciés
vizsgdlat, GWAS) a betegséghez kothetd jellegek
(SNP, CNV) elméletileg azonosithaték, ha azok
szignifikdnsan nagyobb szdmban fordulnak el be-
tegekben, mint egészségesekben. A betegséghez
kothetd genetikai varidns a kérdéses kérképet befo-
lydsolhatja (pl. egy bizonyos gén expressziéjanak
médositdsa dltal), vagy a hozzd kapcsolt és a vele
egyutt 6rokl6dé DNS szekvencia magdnak a
betegségnek az oka is lehet (4).

Személyre szabott gyégyitds

A kutatdsban alkalmazott hipotézismentes és rend-
szerszinti megkozelités, valamint az ezt lehet6vé
tevd technolégiai fejl6dés nydjtotta eredmények
révén a betegségekrdl alkotott képiink finomult: Gj
molekuldris utak, Gj betegségspecifikus gyogy-
szer-tdmaddspontok, egyéni vulnerdbilitast, illetve
gyogyszer-metabolizmust magyardzé génpolimor-
fizmusok kertltek felismerésre. Az egy betegség-
nek gondolt tiinetegytttesek mogott hiizédo varia-
bilitds és heterogenitds megértése, valamint a biz-
tonsdgosabb és hatékonyabb terdpia irdnti igény
paradigma-vdltashoz vezetett, mely a személyre
szabott gyogyitdst helyezte elGtérbe.

tradicionalis terapia

v

személyre szabott terapia

hatékony és biztonsagos

1. dbra: Nem minden beteg egyforma
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Tulajdonképpen az orvosok év-
szdzadokon dt gyakoroltdk intui-
tiv és tapasztalati médon a ,sze-
mélyre szabott” gydgyitdst, be-
épitve az individudlis,

[

pszichoszocidlis, csalddi és kor-
nyezeti tényezdket is az orvosi

(

meghatarozasa

genetikai varians penetranciajanak

)

dontéshozatalba, de modern ér-
telemben a személyre szabott or-
voslds a beteg genomikai infor-
mdcidjanak integrdldsdt jelenti a
mindennapi orvosi gyakorlatba.
Ennek segitségével elméletileg
egy adott betegségre valé egyéni
hajlam pontosabban megédllapit-
hatd, és ezdltal a prevencié haté-
konysdga novelhetd. Egy mér ki-
alakult betegség esetén pedig — a

[

(pl. teljes genom asszociacios vizsgélattal)]
| !
J [ Osszefliggés meghatarozasa
l !
(pl. klinikai vizsgalattal) ]
l
( meghatarozasa ]
!

jelolt genetikai varians azonositasa
genotipus-fenotipus
klinikai jelentéség meghatarozasa
népegészséglgyi jelentdség
,Standard of care” ]

rizikéstratifikdcidba épitett ge-
netikai elem dltal — a diagnézis
pontosithaté vagy a terdpids va-
lasz jobban elGre jelezhets — igy
lehet&ség nyilik célzott és opti-
mdlis, azaz hatékony és biztonsdgos terdpia meg-
vdlasztdsdra (1. dbra). Jelenleg az djfajta szemlélet
elénye egyben a nehézsége is, hiszen az egészség-
ugyi elldtds individudlis és genomikai alapon torté-
ng javitdsa érdekében a rendelkezésre dll6 geneti-
kai informdciot helyesen kell értelmezni és megfe-
lel6en kell alkalmazni, és ez napjaink kihivdsa (2.

dbra).

A személyre szabott gyogyitds gyermek-
gyégyaszati vonatkozasai

A sokat emlegetett ,a gyermek nem kicsi felngtt”
elve esetlinkben sincs mdsként: a genotipus-vezé-
relt klinikai dontéshozatal tertletén nyert felnétt
tapasztalatok csak bizonyos szempontok mérlege-
[ése és ovatos interpretdlds mellett vonatkoztatha-
ték gyermekekre.

Gyermekkorban — az egyének kozti genetikai vari-
abilitdson tdlmend&en — a fejl6dés sordan végbeme-
n& genetikai vdltozdsokat is figyelembe kell venni.
Afizikai novekedéssel és a kognitiv fejlédéssel par-
huzamosan a farmako-genetikai Gtvonalakat érinté
enzim- és transzportrendszerek ontogenezise is le-
jatszodik, mely életkortdl figg&en vdltozé aktivi-
tdsban nyilvdnulhat meg (5, 6).

Egy optimdlis gyégyszeradag megdllapitdsdnal igy
nem feltétlentl elég a felnéttkori adatok alapjan pl.
egy gyenge metabolizmust okozé allél ismerete
(pl. simvastatin esetén az OATP1B1 transzporter
fehérjét kédolé SLCO1B1 gén allél-varidcidja:
rs4149056), az adott genetikai varidns életkorral
jaré expresszios vdltozdsat is érdemes figyelembe
venni (7).
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2. dbra: Farmakogenomikai kutatdsoktdl s klinikai gyakorlatig

Egyes gyermekgydgydszati kérképeknek nincs fel-
néttkori megfelel&jik (pl. Gjszulottkori perzisztdlé
pulmonalis hypertonia, bronchopulmonalis dys-
plasia), vagy a betegség prevalencidja gyermekkor-
ban jelentésen nagyobb (pl. akut lymphoid
leukaemia, neuroblastoma, Kawasaki-betegség
esetén). Szdmos gydgyszermellékhatds is gyako-
ribb vagy jellegzetesen csak gyermekeknél jelent-
kezik (pl. djszulottekben a nyitott Botallo-vezeték
zdrdsa céljabdl adott nemszteroid gyulladdscsok-
kent6k esetleges bélperforatiot okozé hatdsa fel-
nétteknél extrém raritds). llyen esetekben a felnétt-
kori farmakogenomikai ismeretek extrapoldldsa
helyett az adott gyermekpopuldciéban elvégzett
specifikus klinikai vizsgdlatok ldtszanak célrave-
zet6bbnek (5-7).

Idedlis esetben prospektiv, randomizalt és kontrol-
lalt klinikai vizsgdlatok alapjdn dllapithaté meg,
hogy a genotipus ismerete dltal médositott terdpia
javitja-e a kimenetelt vagy nem. Széleskor( gyer-
mekkori alkalmazds csak megfelelGen tervezett és
kivitelezett klinikai vizsgdlatban hatékonynak és
biztonsdgosnak taldlt terdpia esetén torténhet.
A személyre szabott orvosldsban is mérvadénak
tartott randomizalt kontrolldlt vizsgdlatok azonban
sokszor nehezen kivitelezhet6k gyermekpopuldci-
6kban — tobbek kozott a korldtozott esetszdm, a
mérhetS és jelentGséggel biré végpontok hidnya
(mortalitds, szignifikdns gyogyszermellékhatds),
valamint a felnétt vizsgdlatokbdl nyerhetd limitalt
gyermekkori adatok, vagy a megfelel§ kontrollcso-
port kialakitdsdnak nehézsége miatt (7).

Mindezen extrapoldldsi, biostatisztikai és etikai
nehézségek ellenére a genomika eredményeit a
személyre szabott orvoslds részeként érdemes és
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sziukséges gyermekkorban is alkalmazni. Jelenleg
szdmos, gyermekek gydgyitdsdval foglalkozé szak-
tertileten mdr megfigyelhetSk ilyen irdnyd tenden-
cidk, elsGsorban a hematoonkoldgia és az auto-
immun megbetegedések tertletén, de a gyakori,
multifaktoridlis és poligénes betegségek korében
(pl. asthma, elhizds) vagy a neonatolégidban is. A
gyermekgyogydszathoz specidlisan kot6dé terile-
teken pedig aszemélyre szabott gyégyitdsnak kiilo-
nosen nagy perspektivdja lehet. llyen a praenatalis
és Ujszulottkori szlrés, a veleszulletett fejlgdési
rendellenességek, és a ritka diagnosztizdlatlan
megbetegedések kore.

Személyre szabott orvoslds

a gyermek-kardiolégidaban —

mit hozhat a jové a velesziiletett
szivbetegségek teriiletén?

Az elméleti megfontoldsokat kovetSen az iroda-
lombdl vett egy-egy példdval szeretnénk illusztral-
ni a genomikai/farmakogenetikai informdcié klini-
kai alkalmazdsainak lehet&ségét a gyermek-kardi-
oldgia tertiletén, ahol a sz(réstsl kezdve a terdpia
egyénre szabott kivdlasztdsdig jél szemléltethetsk
a személyre szabott gyogyitds f6bb gyermekgyogy-
dszati irdnyvonalai (3. dbra).

Velesziiletett szivfejlodési
rendellenességek genetikai rizikéjanak
megallapitdsa

A leggyakoribb major velesziletett fejl6dési rend-
ellenességnek tartott szivfejl6dési malformaciok
genetikai hattere kevesebb, mint 20%-ban ismert.
A ,szindromds” esetek konvenciondlis citogeneti-
kai vizsgdlatokkal relativ j6l megkozelithetsk, de a
gyakoribb ,izoldlt” vitiumok hédtterében szamta-
lan, vdltozé6 penetrancidjd hajlamosité gén 6rokolt

vagy de-novo mutdciéja dllhat. Az Gj generdcids
genom szekvendldsi metodikdk révén szivhibdk-
hoz asszocidlédé génpolimorfizmusok azonosit-
hatok [pl. Fallot-tetralégia esetén rs11066320 SNP
a PTPN11 génen belil (8), ill. az 1q21.1 micro-
duplicatio (9)]. Ha a jovGben a taldlt genotipus-
fenotipus 0Osszefliggések megerdsitést nyernek,
nemcsak a szivfejl§dési rendellenességek ismétls-
dési kockdzatanak becslése valhat lehetévé, ha-
nem a vitiumok szubfenotipusainak embrio-
genetikus eredet alapjdn torténd elkilonitése, és
egy adott vitium tipusdnak és sdlyossdgdnak
predikcidja is.

Neminvaziv, ij generdcios
szekvenalason alapulo praenatalis
diagnosztika

Jelenleg praenatalis sz(résre a 2. trimesterben vég-
zett, tercier centrumokban elérhet6 magzati
echocardiographia haszndlatos sz.e. chorionbo-
holy-biopsidval vagy amniocentesissel kiegészit-
ve. A keringd foetalis DNS anyai plazmdabdl valé
izoldldsdnak lehetésége Uj generdciés szekve-
ndldsi technikdkkal otvozve uj irdnyt adhat a
praenatalis sz(résnek. Megfelel§ genetikai infor-
madcio esetén (pl. familidris esetekben, amikor a be-
tegséget okozé gén vagy génmintdzat mdr ismert)
neminvaziv anyai sz(rés sordn koraibb, és adott
esetben pontosabb praenatalis diagndzis feldllitd-
sdra kertlhet sor (10).

Gén-kornyezet interakcio vizsgdlata
velesziiletett szivfejlodési
rendellenességekben

A szivfejlédési rendellenességek elGforduldsi gya-
korisdgdt kornyezeti hatdsok (gyégyszer-expozi-
cid, virusfert6zés), illetve genetikai hajlam (el&re-
haladottabb szilgi életkor, elhizds, diabetes)

Osszefuggésében vizsgdlva olyan infor-

szivfejlédési rendellenességek
genetikai rizikéjanak megallapitasa

szivfejlédési rendellenességek
kialakulasanak megelézése

Genomikai
informacié

muitéti és gyogyszeres

terapia

perioperativ ellatas
optimalizalasa

praenatalis
diagnosztika

optimalizalasa

mdciéhoz lehet jutni, mely meghatdrozé
lehet a vitiumok kialakuldsdnak prevenci-
6ja szempontjdbdl (10).

Szivsebészeti beavatkozasok
genetikai predikcidja

Egy szivfejlGdési rendellenesség esetén a
szivsebészeti beavatkozds optimdlis id6-
pontjdnak megvdlasztdsa nagyon fontos a
hosszd tdvi kimenetel min&sége szem-
pontjdbél. Univentricularis sziv esetén az
egyetlen kifejlgdott kamra a megsziletés
pillanatdtél szisztémds terhelésnek van
kitéve, melynek kovetkeztében dilatatio

3. dbra: A személyre szabott orvoslds elméleti irdnyvonalai a gyermek-

kardiolégia tertletén
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és/vagy hypertrophia alakulhat ki, és ez —
a volumen-tehermentesit§ palliativ sebé-



GYERMEKGYOGYASZAT 2015; 66. EVFOLYAM, 2. SZAM

szi stratégia ellenére is — fennmaradhat. Egy ilyen
betegcsoportot érinté klinikai vizsgdlatban az
enalapril és a 6 hoénapos kor korul elvégzett
Glenn-m(tét (superior cavopulmonalis connexio)
kamrai remodellingre gyakorolt hatdsdt elemezték,
kiegészitve a renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer (RAAS) genetikai varidcidinak vizsgdlatdval
(11). Az eredmények azt mutattdk, hogy az
enalapril — genotipustdl fliggetlentl — nem javitotta
a kamrai remodellinget, mig a mtéti beavatkozds
utdn a kamra-dilatatio/hypertrophia javult, de csak
az alacsony rizikéjui RAAS genotipussal rendelke-
z8 betegekben. A vizsgdlat alapjdn feltételezik,
hogy a magas rizikéji RAAS genotipussal
rendelkez& egykamrds betegek korai mtéti pallia-
cidval esetlegesen elkertlhetik a kamrai remo-
delling irreverzibilissé vdldsat.

A genomikai informdcié nemcsak egy szivmitét
idézitésében, hanem a mtéti terhelés csokkenté-
sében is szerepet jdtszhat. ALDH2*2 hordozé
Fallot-tetralégids betegekben szivm(tét utdn ala-
csonyabb posztoperativ troponin | szinteket, csok-
kent inotrop igényt és rovidebb posztoperativ in-
tenziv osztdlyon valé tartézkoddst lehetett kimu-
tatni (12). Az ACE del/del genotipus ugyanakkor a
korai posztoperativ idGszakban jelentkez& junk-
ciondlis ectopids tachycardia gyakoribb eléfordu-
ldsdval volt 6sszefliggésbe hozhaté (13).

Summary

Mindezen vizsgdlatok alapjdn felmerilhet, hogy a
jovében, a szivsebészeti dontéshozatalban egyes
genetikai markerek is mérlegelésre kertlhetnek.

Szivtranszplantdcio kimenetelének
genetikai predikcidja

A betegek genotipusdnak ismerete a szivtiltetést
kovets rejekcio rizikéjanak becslésében, igy a
poszttranszplantdciés immunszuppressziv terdpia
vezetésében is szerepet jdtszhat. Ebben a témakor-
ben a vizsgdlt genetikai varidciék részben az im-
munrendszer m@kodéséhez (IL6, VEGF, IL10,
HLA-G) (14), részben a jelenleg haszndlatos im-
munszuppressziv gyégyszerek metabolizmusdban
szerepet jdtszé enzimrendszerekhez (CYP3A5) kot-
hetSk (15). A korai poszttranszplantdciés idGszak-
ban a standard adagoldsi séma kovetése ellenére is
a tacrolimus-szintek gyakran jelentds ingadozdst
mutatnak. A szubterdpids szintek a kilokédés ve-
szélyével jarnak, mig a magasabb gyégyszerszin-
tek toxicitdst okozhatnak. A kilengésekért egy tor-
ontéi munkacsoport a fiatalabb életkort és a
CYP3A5 expresszor genotipust taldlta felelGsnek
(16). Ennek megfelelSen a tacrolimus adagokat az
életkor és a CYP3A5 genotipus szerint bedllitva a
szivdtiltetést kovetSen hamarabb tudtak elérni
stabil gyogyszerszinteket.

Personalized medicine in paediatrics in the perspectives of genomics
E. Szepesvdry, Gy. Németh; Hungarian Society of Personalized Medicine

The current publication offers a view on personalized medicine with special emphases on recent advances in
genomics. Judicious and appropriate integration of individual genetic information into clinical practice carries an
enormous potential from disease prevention to efficient and safe treatment in adults, as well as in children. However,
extrapolation of adult experience with personalized medicine to paediatrics has limitations; and conducting clinical
trials in younger age groups has its difficulties, too. The main future directions in paediatric personalized medicine are
illustrated by examples from the field of paediatric cardiology.
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Utraval6-tudnivaloé

e A genomikai ismeretek bévilése és a szdzadfordulén lezajlé technoldgiai fejlédés lehetévé tette a
gyakori multifaktoridlis és poligénes megbetegedések genetikai alapjainak vizsgalatat.

e Az egyéni genetikai varidciok és a kornyezeti hatdsok okozta epigenetikai médosuldsok megismerése
és betegségek patomechanizmusdban jdtszott szerepiik lefrdsa hozzdjdrult a személyre szabott orvos-
lds elvének kialakuldsdhoz.

e Az egyén genomikai informdciéjanak ismerete és az orvosi gyakorlatba valé megfelel6 integraldsa ré-
vén lehet&ség nyilik:

= betegségekre valé egyéni hajlam felismerésére, igy személyre szabott prevenciora,
= kialakult betegség esetén riziko-stratifikdciéra, pontosabb prognoézis felallitasdra,
= egy adott terdpia hatékonysdgdnak becslésére,

= személyre szabott, célzott és j6 effektusu terdpia megvalasztdsdra,

gy Osszességében az egyén életmindségének javitdsdra.

e Aszemélyre szabott gyégyitds elve a gyermekgydgydszatban is nagy jelent§ségti, de a gyermekkorban
haszndlhato eljardsok klinikai vizsgdlatokkal torténd validdldsa nehéz, és a felnéttkori adatok gyer-
mekkorra torténé adaptdciéja csak specidlis szempontok mérlegelése, illetve figyelembe vétele mel-
lett korultekintéssel ajanlott.

Tesztkérdések

2. Az alabbiak kozul melyik szempontrendszerbe tartozé
informdcidkat érdemes mérlegelni felngttkori
farmakogenomikai vizsgdlatok eredményeinek
gyermekkori adaptdciéjanal?

a) ontogenezis

b) evolicié

c) prognozis

1. Mi jellemz6 a személyre szabott orvoslasra?

a) kizdrélag egy betegnél lehet alkalmazni

b) az egyéni informdciok figyelembe vételével kivalasztott
terdpia vdrhatéan hatékonyabb és biztonsdgosabb lesz

c) csak multifaktoridlis betegségben alkalmazhaté
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