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W ostatnich dziesiecioleciach postep badan molekularnych i badan nad genomem cztowieka dostarczyt nowych informacji o stanie
pacjenta. W psychiatrii trwaja ciggle poszukiwania — zaburzenia psychiczne sg chorobami ztozonymi, a wptyw na ich etiologie ma
Srodowisko i komponent genetyczny. Poza tym dziedziczenie tych cech jest ztozone, a dziedziczymy wiele genéw zwigzanych z dang

jednostka chorobowa.

Celem badan naukowych w tym zakresie jest definiowanie fenotypéw oraz endofenotypéw pod wzgledem genetycznym.
W przysztosci umozliwi to lepsza diagnoze, wybdr wiasciwej farmakoterapii czy psychoterapii celowanej w biologiczng odpowiedz
organizmu. By¢ moze badanie materiatu genetycznego stanie sie réwnie wazne jak wstepny wywiad. Jakie wnioski lekarz wyciagnie

z oceny genotypu i czemu one postuzg?

Gtéwnym zafozeniem tej publikacji jest przedstawienie podstawowych zaleznosci miedzy genetyka i psychiatria, przetozenie badan
genetycznych na dobdr leczenia przez biologiczne zrozumienie podstaw choroby.

Czym jest genetyka w psychiatrii i jakie zajmuje
miejsce?

Poznanie informacji genetycznej zapisanej w DNA czlowicka
jako sekwencja nukleotydéw bylo niewatpliwie ogromnym
przelomem réwniez w psychiatrii. Rozwdj metod analizy kwa-
sow nukleinowych sprzyjat rozwojowi medycyny molekularne;j,
dzigki temu genotypowanie stalo si¢ o wiele powszechniejsze.
Znaczna cz¢S¢ laboratoriéw z dostepem do prob klinicznych
1 materialu biologicznego pacjenta moze przeprowadzac ba-
dania genéw kandydujacych (badania asocjacyjne).!

Moéwigc o wplywie czynnikéw genetycznych na procesy za-
chodzace w mézgu, mamy na mysli wiele biologicznych me-
chanizméw. Mechanizmy te taczy si¢ z ryzykiem zaburzen
psychicznych — jesli badany wariant genetyczny tworzy z nim
asocjacje. Istota genetyki psychiatrycznej jest powiazanie ge-
notypu z fenotypem (endofenotypem).

Geny zbudowane z DNA sa kluczowymi ogniwami w dlu-
gim faficuchu, ktéry rozpoczyna si¢ na poziomie molekular-
nym, a konczy prowadzac do zmian funkgji lub budowy biatek.
Genetyka umozliwia badanie powigzan miedzy wplywem ge-
netycznej wariancji na zmiany stanu psychicznego, czestokroc
bez koniecznosci znajomosci proceséw biologicznych. Nie sg
znane jeszcze wszystkie procesy, mechanizmy i oddzialywania
biochemiczne, mogace wplywad na zaburzenia psychiczne.?

Lekarzy psychiatréw interesuje na co pacjent choruje,
jakie sa u niego objawy (jednostki chorobowe), lecz integralng

czgSciag wywiadu jest réwniez to, kim on jest (przestrzenne
aspekty naszego poznania i osobowosci) i jak si¢ zachowuje.
Dodatkowym istotnym Zrédlem informacji jest wiedza o czyn-
nikach Srodowiskowych mogacych wplywaé¢ na chorego.
Dlatego wlasnie analiza zmiennoS$ci wybranych gendéw (ich
polimorficznych wariantéw) w wielu przypadkach utatwia zro-
zumienie etiologii choréb i zaburzen psychicznych.

Metodologia badan
Niewatpliwym problemem w badaniach genetycznych w psy-
chiatrii jest duzy zakres objawéw towarzyszacych jednostce
chorobowej. Lekarz, badajgc pacjenta, obserwuje szeroki
wachlarz objawéw, nie mogac potwierdzi¢ rozpoznania te-
stami laboratoryjnymi czy badaniem fizykalnym. Dodatko-
wym utrudnieniem jest heterogennos¢, czyli obecno$¢ innych
gendw zwigzanych z chorobg, co jest obserwowane nawet w ro-
dzinach. W wielu przypadkach nieznany jest nawet dokladny
model dziedziczenia danego zaburzenia. Mozemy obserwo-
waé réwniez fenokopie, czyli formy choroby niespowodowane
czynnikami genetycznymi, a Srodowiskowymi. Dziedziczg, si¢
objawy, ewentualnie inne nakladajace si¢ choroby.
Poszukiwanie genéw wplywajacych na wystapienie lub prze-
bieg choroby stalo si¢ powaznym celem w psychiatrii. Przeszto
ono przez wiele etapéw metodologicznych. W wigkszosci wstep-
nych badan genetyki statystycznej w psychiatrii stosowano ana-
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lizg sprzezen. Jest to technika, w ktérej markery genetyczne
w znanych pozycjach chromosomalnych w genomie uzywane
sa do identyfikacji regionéw chromosomu zawierajacych ,,geny
chorobowe”.> Mimo ze ta metoda okazala sie skuteczna w przy-
padku wielu jednogenowych (mendlowskich) zaburze, np.
niektérych odmian raka,! choroby Huntingtona® i rodzinnych
form choroby Alzheimera,® badania sprzezen nie dostarczyly
odkry¢ o duzej powtarzalnosci dla wigkszosci chordb psychicz-
nych,’ co sugeruje, ze natura tych choréb nie jest mendlowska.

W przeciwienstwie do analizy sprz¢zen, metody asocjacji ge-
netycznych sprawdzaja, czy konkretny wariant genu (taki gen,
ktory rézni si¢ w swojej formie: moze to by¢ zmiana jednego
nukleotydu, powtérzona sekwencja, delecja/insercja, duplikacja
itd.) wystepuje czesciej u chorych w poréwnaniu ze zdrowymi
osobami z grupy kontrolnej. Metody asocjacji genetycznej ba-
daja zwiazek miedzy genetycznymi wariantami a roznicami fe-
notypowymi w populacji ogélnej. Wykazano tez, ze takie podej-
Scie metodyczne, jest skuteczniejsze w ustalaniu genetycznej
czeScl zlozonych zaburzen genetyki psychiatryczne;.

Wigkszo$¢ choréb z uwarunkowanych genetycznie, wiréd
nich zaburzenia psychiczne, charakteryzowana jest nie tylko
przez pojedyncze gléwne geny, fatwo identyfikowane w analizie
sprzezenia, lecz przez wiele wariantoéw réznych gendw, ktére
same w sobie powoduja tylko minimalne ryzyko, ale w pola-
czeniu ze soba i wraz z wplywem Srodowiska moga wywolaé
chorobe.?

Endofenotypy jako biologiczne markery
Zrozumienie i zdefiniowanie endofenotypéw jest wyjSciowg,
badan genetycznych w psychiatrii.

Endofenotyp definiujemy jako zaburzenie neurofizjolo-
giczne, endokrynologiczne, biochemiczne, neuropsychologiczne
nazywane czesto podtypem choroby. Jest to marker zwigzany
z choroba, dziedziczny, wystepuje czeSciej u zdrowych krew-
nych niz w populacji ogélnej.” Nasuwa sie tu jednak pytanie:
po co wlasciwie réznicowac endofenotyp, jezeli choroba jest juz
rozpoznana? W §wietle zlozonosci choréb psychicznych jest to
jednak bardziej uzasadnione. Badajac na przyktad chorego na
schizofrenig paranoidalna, natrafimy na zlozony fenotyp. Przy
zlozonym fenotypie czeka nas zlozona analiza genetyczna i nie-
watpliwie wigcej genéw. Gdy jednak wyr6éznimy endofenotyp
— (np. schizofrenia ubytkowa) — otrzymamy mniej zlozony feno-
typ 1 prostsza analize genetyczna.! Endofenotypy zdecydowa-
nie wykraczaja poza chorobowe czy behawioralne klasyfikacje.

Genetyka obrazowa jako nowe podejscie do
poszukiwania fenotypéw behawioralnych

Nowe podejscie do genetyki obrazowej jest podsycane przez
bogaty i ciagle poszerzany zestaw genéw asocjowanych z cho-
robami psychicznymi. Ostatnie spotkanie Swiatowego Kon-
gresu Genetyki Psychiatrycznej oglosito ,oficjalna deklara-

cje”, w ktérej okreslono: O-metylotransferaze katecholows
(COMT), biatko strukturalne o wysokiej ekspresji w hipokam-
pie (DISC1), gen G72— kodujacy aktywator oksydazy D-ami-
nokwasowej (DAOA), oraz gen transportera dopaminy DAT1
sgenami ryzyka psychiatrycznego”,> mimo ze asocjacje tych
gendw sg dosyC zroznicowane i rozciggaja sie na mnogosé cech,
choréb czy parametréw behawioralnych. Ogoétem petne 70%
wszystkich genéw znajduje ekspresje w mozgu i moze przyczy-
nia¢ si¢ znaczaco do fenotypéw behawioralnych. Te asocjacje
mie¢dzy polimorfizmami genetycznymi i behawioralnymi czy
ilo§ciowymi fenotypami psychicznymi stanowia punkt wyjscia
dla badan podstawowych mechanizméw neurologicznych.

Wyniki badan genetycznych — czy to asocjacji, czy analizy
sprz¢zen — pokazuja nam zwiazki i zaleznosci z jednostka cho-
robowa. Ale aby w przysziosci wyniki pozytywnych asocjacji
przelozy¢ na dzialanie praktyczne (np. dopasowanie lecze-
nia do konkretnego genotypu pacjenta przez celowany dobér
leku), konieczne jest zrozumienie zasadniczych mechanizméw
biologicznych. Na tym etapie nalezy stosowaé metody, ktére
umozliwig scharakteryzowanie struktury i funkcji mézgu i od-
niesienie ich do zmiennosci genetycznej.?

Dobrym przyktadem obrazowania zmiennosci genetycznej
1 jednocze$nie definiowania fenotypu jest modulacja dopami-
nergiczna funkgji przedczolowych, ktére sa niezb¢dne w inte-
rakcjach ze Srédmézgowiem i prazkowiem dla motywowania
zachowania, pamieci funkcjonalnej oraz uczenia si¢ zwigzanego
z nagrodami.'>'

Genetyka obrazowa pozwolita poznac funkcje przedczotowe
w polaczeniu z wariacja genu kodujacego COMT, enzymu
rozkladajacego korowg dopaming. Dziatanie dopaminy w sy-
napsie jest przerwane albo przez jej ponowny wychwyt przez
transporter dopaminy, albo przez jej dyfuzj¢ na zewnatrz sy-
napsy lub tez przez katabolizm przy udziale COMT. Jako ze
transportery dopaminy sa rzadkie w korze przedczotowe;j,?
COMT jest bardzo waznym determinantem przedczolowego
strumienia dopaminy, co zostalo potwierdzone przez badania
na myszach i mikrodializ¢ in vivo."

Gen jest zlokalizowany w 22q11.2, regionie powiazanym ze
schizofrenig. Zmiana pojedynczego nukleotydu prowadzi do
substytucji aminokwasu val158met, ktéra wptywa na stabilnos¢
biatka COMT i prowadzi do znacznego zmniejszenia aktyw-
nosci enzymu w mézgu i limfocytach.” Ten wariant kodujacy
wplywa na aktywacje kory przedczolowej. Zgodnie z tym wyni-
kiem, stwierdzono tez, ze wariancja COMT moduluje w powia-
zaniu z korg przedczotows procesy neuropsychiczne.!!

Mattaya i wsp. wykazali, ze podczas przeprowadzania wy-
magajgcych zadan z wykorzystaniem pamigci funkcjonalnej
badani homozygotyczni val/val cechowali si¢ zwickszong wy-
dajnoscia reakeji platéw czolowych pod wplywem amfetaminy,
podczas gdy zaréwno wydajno$¢ aktywacji przedczolowej, jak
1 wykonanie zadania pogorszyly si¢ u 0so6b homozygotycznych
pod wzgledem allelu met, ktérym podano narkotyk — wynik
ten sugerowal zaburzone przetwarzanie informacji.'®
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To odkrycie wskazalo, ze amfetamina zwigkszyla st¢zenie
dopaminy u tych oséb przez aktywacje mechanizméw inhibi-
cyjnych, takich jak aktywacja kanatéw Ca®* typu N, aktywacja
neuronéw GABA-ergicznych oraz presynaptycznej i postsynap-
tycznej redukcji odpowiedzi synaptycznych przekazywanych
przez kwas glutaminowy. Odkryto wiec poSrednig reakcje,
ktéra mozna zmodyfikowaé i bada¢ pod kgtem terapeutycz-
nym, tzw. fenotyp mozgu. Jest to zaledwie poczatek powiazania
biologii molekularnej, neuroobrazowania i psychiatrii.'**!

Nalezy jednak pami¢tac o koncepcji wielokrotnych wplywa-
jacych na siebie wzajemnie wariantéw okreslajacych ceche ilo-
Sciowg. Inne allele ryzyka genetycznego réwniez maja wplyw
na funkgje przedczolowe — genu kodujacego metabotropowy
receptor kwasu glutaminowego modulujgcy synaptyczny kwas
glutaminowy (GRM3), ktéry zostal zaproponowany jako gen
kandydujacy w schizofrenii.?

Genetyka wybranych zaburzen

ZESPOL ZALEZNOSCI ALKOHOLOWE)

Wyniki badan bliZzniat i badan adopcyjnych potwierdzaja,
udzial czynnikéw genetycznych w zespole zaleznosci alkoho-
lowej (ZZA). Udzial tych czynnikéw ocenia si¢ na 50-60%.%39
Typowano kilka obszardw, gléwnie na chromosomie 41 11,
oraz regiony chromosoméw: 1, 6, 7, 8, 10, 15, 16, 17,1 19.

Chromosom 4 to gléwnie GABA betal, chromosom 11p —
geny receptora dopaminowego D, oraz hydroksylazy tyrozyny.
Genami kandydujgcymi w badaniach asocjacyjnych ZZA sa
miedzy innymi enzymy uczestniczace w metabolizmie alko-
holu. Badania polimorfizméw genéw ADHZ? (dehydrogenazy
alkoholowej 2) 1 ALDH? (dehydrogenazy aldehydu octowego
2) okazaly si¢ niezwykle wazne. Ich rola zwiazana jest ze
zmiang aktywnoSci tych enzymdéw.*?

Warianty powodujace duza, aktywno$¢ ADH? i malg, aktyw-
no$¢ ALDHZ mogg, si¢ taczyC z ZZA, poniewaz wigzg si¢ z wy-
tworzeniem nieduzych stezen aldehydu octowego o dziataniu
awersyjnym.

Kolejnym genem kandydujacym jest gen cytochromu
P430IIE] pobudzany przez spozycie alkoholu, odpowiada za
10% metabolizmu u oséb przewlekle pijacych; wykazano jego
zwiazek z uszkodzeniem watroby Ponadto genami kandyduja-
cymi sg geny biatek ukfadu dopaminergicznego, serotoniner-
gicznego i cholinergicznego, COMT i transporteréw neuro-
przekaznikéw — geny receptora GABA-A. ¥

SCHIZOFRENIA
Podstawa do rozpoczgcia poszukiwan asocjacji byly badania
blizniat i badania dzieci adoptowanych. Wykazano, ze udzial
czynnikéw genetycznych stanowi 25-82%.%

Genetyk zajmujacy si¢ badaniem schizofrenii musi prze-
analizowac i doktadnie zrozumied hipotezy neurorozwojowe,
dopaminergiczne i inne koncepcje tej jednostki chorobowe;.

Badania genetyczno-molekularne opieraja si¢ na podstawo-
wych koncepcjach schizofrenii:

1) Hipoteza neurorozwojowa schizofrenii:

geny rozwoju mozgu — zwigzane gléwnie z uktadem gluta-
minergicznym.

2) Hipoteza dopaminergiczna schizofrenii:

geny ukladu dopaminergicznego — zwigzane z objawami wy-
tworczymi, ubytkowymi i dzialaniem lekéw neuroleptycznych.

3) Inne koncepcje schizofrenii:

a) uktad cholinergiczny (receptor nikotynowy alfa7),

b) uktad serotoninergiczny (receptor 5HT,,),

c¢) uktad odpornosciowy (uktad HLA),

d) czynno$¢ blon komérkowych (fosfolipaza A2).

I to wlasnie podstawy koncepeyjne staly sie bazg do wyod-
rebnienia ,,genéw schizofrenii”.

Stefansson 1 wsp. analizowali gen neureguliny (NRGI)
znajdujacy si¢ na chromosomie 8p jako gen kandydujacy.*
Kolejnym genem jest gen G72 na chromosomie 13q 1 gen
oksydazy d-aminokwaséw (DAOA) na chromosomie 12q —
powodujacy aktywacje receptora NMDA. Gen G72— koduje
aktywator oksydazy D-aminokwasowej(D-amino acid oxidase
activator, DAOA). Oksydaza D-aminokwasowa (DAO) meta-
bolizuje D-seryne, agoniste receptoraNMDA . Badany przez
Stefanssona i wsp. gen neureguliny (NRG!) chromosom 8p —
aktywuje receptory NMDA ijest réwniez genem kandydatem
w tym zaburzeniu.?*

Niektére badania sugeruja, ze zaburzenia przekazu glu-
taminergicznego sa zwigzane z patogenezg schizofrenii. Dla-
tego gen receptora glutaminowego typu kwasu kainowego 3
(GRIK3) na chromosomie lp, a szczegdlnie funkcjonalny po-
limorfizm (T928G) prowadzacy do zastapienia alaniny seryng,
w pozycji 310 sckwencji biatka, jest tez genem kandydujacym.

Begni i wsp. w 2002 r. przeprowadzili badanie zwigzku
miedzy polimorfizmem GRIK3 ser310ala a schizofrenig
(99 chorych na schizofreni¢ 1 116 0séb z grupy kontrolnej).
Stwierdzono istotng réznice w dystrybucji genotypu, w szcze-
g6lnosci biorac pod uwage allel dominujacy ala (p=0,0105, ilo-
raz szans (OR) 2,031, 95% przedziat utnosci (PU) 1,177-3,504).
To odkrycie sugeruje potencjalng role GRIK3 w podatnosci na
schizofrenie.”

Przeprowadzono réwniez liczne badania sprz¢zen. Re-
giony wytypowane jako ,podejrzane” w schizofrenii to:
1q21-22, 6p24-22i 13q32-34 . Inne regiony bedace przed-
miotem badan to 1q42, 5q21-33, 6q21-25, 8p21-22, 10p15-11
122q11-12.%

Loci zwigzane ze schizofrenig moga si¢ znajdowac na chro-
mosomach: 1p-q, 2p-q, 5q, 6p,8p, 11q, 14pter-q13 1 22q11.
W obrebie tych regionow wystepuja geny, ktéorym przypisuje
si¢ znaczenie w etiologii schizofrenii, np:, DRD3, DNTBP,
NRG1,DAO, HTR2A, G72/G30 czy COMT.”

Po dwéch dekadach wyciggnigto nastepujgce wnioski:

* Do zachorowania na schizofreni¢ wymagana jest inte-
rakcja wielu (kilkunastu/kilkudziesi¢ciu) genéw migdzy soba,
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1 z czynnikami Srodowiskowymi podczas gdy pojedynczy gen
wyjasnia tylko 2-4% wariancji danej cechy.

* Wspdlne sg niektdre geny schizofrenii i choroby afektyw-
nej dwubiegunowe;j.

Podczas charakteryzowania innych genéw odkryto, ze
BDNF (neurotropowy czynnik pochodzenia mézgowego),
DISC1 (biatko strukturalne o wysokiej ekspresji w hipokam-
pie) 1 G72 mialy wplyw zaréwno na zaburzenia dwubiegunowe
i (lub) schizofrenig, odkryto réwniez wplyw tych genéw na
dysfunkcje hipokampu i zmienne neuropoznawcze w pamieci
funkcjonalnej i krétkotrwatej. 25!

Potwierdza to zwigzek genéw schizofrenii z genami choréb
organicznych i stanowi przyczynek do klasyfikacji wymiarowej/
kategorialne;j.

CHOROBA AFEKTYWNA DWUBIEGUNOWA

Wplyw czynnikéw genetycznych w etiologii choroby afektyw-
nej dwubiegunowej wynosi okolo 80%. Przeprowadzone bada-
nia sprzezen wyodrebnily gléwnie chromosomy 12 1 21 oraz
3q29, 5q31-33,11pl15, 15q11-13, 18q22-23.

Badajac geny na chromosomie 12q24.31, stwierdzono aso-
gjacje z lezacymi tam genami KIAA1595, FLJ22471 i HM74.
Zbadano réwniez zwigzek z innymi genami zlokalizowanymi
w obszarach sprz¢zen, jednak niezbadany jest jeszcze ich
udziat w etiologii choroby.**%*

CHOROBA AFEKTYWNA JEDNOBIEGUNOWA

Doktadne okreslenie komponentu genetycznego jest trudne
w przypadku tego zaburzenia, ale wzrasta ono wraz ze stop-
niem pokrewienstwa z osobg chora. Dla krewnych pierwszego
stopnia wynosi ono 15-30% Wytypowane regiony chromoso-
mowe to gléwnie: 1p36 (gen MTHFR), 12q23.3- -q24.11 (gen
DAO) i 13q31.1-q31.3 oraz 15¢25.3-26.2.%

Jak wczesnej wspomniano, choroby psychiczne nie dzie-
dziczg si¢ wg praw Mendla, nie sa chorobami warunkowymi
przez jeden gen — co komplikuje analiz¢ genetyczna. Zto-
zono$¢ problemu przektada si¢ jeszcze na fakt, ze nicktére
geny warunkuja nie tylko jedno zaburzenie. Moga to wyjasni¢
wspoélne objawy kliniczne czy czesto$¢ wystgpowania tych
choréb. W schizofrenii i chorobie afektywnej dwubieguno-
wej takim wspélnym genem jest DISCI, odgrywajacy role
w rozwoju 1 funkcjonowaniu mézgu. Réwniez BDNF — gen
wplywajacy na rozwdéj osrodkowego ukladu nerwowego, jest
zwigzany ze schizofrenia oraz chorobg afektywng dwubiegu-
nowg. Na wspdlne podloze genetyczne tych choréb wskazuja
wyniki badan sprzezen, typujace te same obszary chromoso-
méw, na przyktad13q32 lub 22q11.%557

Genetyczne predyktory leczenia

Jest wiele przyktadéw odkry¢ predyspozycji do chordb gene-
tycznych 1 wykorzystania ich w terapii. Technologia wykrywa-
nia patologicznych polimorfizméw ewoluuje tak jak odkrycia

nowych lekéw. To wlasnie réznice genetyczne moga powodo-
wac brak skutecznosci leku, zmiennag u réznych pacjentow
wrazliwo$¢ na lek (silne dzialania niepozadane). Moga, tez
poméc w ustaleniu wlasciwych dawek dla poszczeg6lnych cho-
rych albo powodowac r6zng odpowiedz na leczenie. Proby zna-
lezienia wariantéw genéw sg jednak ograniczone mala liczba
badanych os6b — cz¢sto obejmuja | marker (1 gen), sg to proby
kliniczne nierandomizowane.

Badania farmakogenetyczne w psychiatrii, pomimo zlozo-
nosci tych zaburzen, sg bardzo wazne. Niosa nadziej¢ na pod-
niesienie terapii psychiatrycznej do poziomu, jaki osiaggnicto
w terapil zlozonych choréb somatycznych, takich jak choroby
serca, w ktorych leczy si¢ modyfikowalne, okreslone genetycz-
nie cechy ryzyka, takie jak stezenie cholesterolu i ci$nienie
tetnicze, aby zwickszyC ryzyko rozwoju widocznych stanéw
patologicznych.*

Przysztosé

Miedzynarodowe Towarzystwo Genetyki Psychiatrycznej
wydalo opinie na temat dost¢pnych na rynku testow gene-
tycznych dotyczacych chordb psychicznych. Taki testy moga,
by¢ wykorzystywane do weczesnego diagnozowania zaburzen
rozwoju albo do przewidywania odpowiedzi pacjenta na
konkretne leczenie lub tez w celu unikniecia dziatan niepo-
zadanych. Bardzo wazna jest przydatnos$¢ analityczna 1 dia-
gnostyczna tych testow. Ale zanim zostana wprowadzone do
diagnostyki, nalezy dokladnie ustali¢, czy faktyczne potwier-
dza one rozpoznanie. Obecnie nie ma testow genetycznych do
diagnozowania wigkszoSci zaburzen psychicznych.

Nalezy podkresli¢ istotnos¢ dyskusji dotyczgcej testow ge-
netycznych w psychiatrii. Z pewnoscig moga wnies$¢ do dia-
gnostyki i leczenia wiele dobrego, przy$pieszy¢ odpowiedz
na wybrane leki, przewidzie¢ dzialania niepozadane. Ale jest
to rowniez narzedzie bardzo niebezpieczne. Informacje do-
tyczace genotypu chorego 1 jego podatnosci na chorobe psy-
chiczna nalezy wlaSciwie zinterpretowac, zachowac wytyczne
dotyczace poufnosci, odpowiednio przekazac wynik pacjentowi
i rodzinie. Wynik nie bedzie wtedy wyrokiem, a tylko wska-
z6wka. Reasumujac — testy genetyczne beda w powszechnym
uzyciu dopiero wtedy, gdy ich uzytecznos¢ kliniczna przewyzszy
znacznie ryzyko zwigzane z konsekwencjg ich wykonywania."’
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