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2000 kdzepén Arany Sas torzsfonok, az
Egyesiilt Allamok egyik mohikan indian
kozOssegenek tagja DNS tesztekkel kivanta
bizonyitani indian szarmazasat és jogat Ellis
sziget birtoklasara (0sei jogan), ahol kaszinot
kivant épiteni. Létezik-e indian gén, lehet-e
human populaciok kozott genetikai szinth
kilénbségeket talélni, hozott-e a Human Ge-
nom Program valamilyen nem vart ered-
ményt ezen a téren, és milyen fejlemények
varhatok a jovoben? Ezekkel a kérdésekkel
foglalkozik ez az Osszeallitas.

Mieldtt a populaciogenomika jelenlegi
helyzetét és az itt kapott eredmények orvosi
jelentdségét targyalnank, fussunk at néhany
érdekes tényen. Hanka és Ludwik Hersch-
feld 1919-ben, a Lancetben kozzétették a
kiildbnb6z0 ,rasszok” kozotti szeroldgiai ki-
I6nb6zOségeket leird tanulmanyukat, a ma-
cedon hadszintéren harcol6 katonak koré-
ben végzett kutatasaik eredményeként. Azt
taldltak, hogy mig az A vércsoportinkabb az
Europabol szarmazé katondknal fordult eld,
addig a B vércsoport az indiai hadseregben
voltigen gyakori. Munkajuk eredményeként
azt a konkliziot lehetett levonni, hogy azok
a népcsoportok, amelyek hasonl6 vércso-
port-Osszetétellek, valoszinlleg kdzos
evolucids torténettel birnak. Herschfeldék
furcsa dolgokat is talaltak, példaul a vércso-
port-megoszlas a madagaszkari és az orosz
katonak kozott majdnem azonos volt, sez—
ha kovetkezetesek akarunk lenni — azt
szuggeralja, hogy valamikor volt a térténé-
szek altal egy eddig nemismert orosz invazio

Madagaszkaron, vagy malagasy invazio
Oroszorszagban, és innen a genetikai rokon-
s&g. Természetesen ez igy nem lehet igaz.
Ami tortént, az a vizsgalatra hasznélt egyetlen
genetikai rendszerbdl kdvetkezett, igy né-
mely kovetkeztetésiik helyes volt, masok
tévesek. Ha tébb gén elfordulasi gyakorisa-
gat hasonlitjak 6ssze, akkor nem tértént vol-
na meg ,,Oroszorszag madagaszkari inva-
zioja”, de atdbbféle genetikai variacio dssze-
hasonlitasaval is csak egyetlen kovetkeztetés
vonhato le: azok a populaciok, amelyek
egymaéshoz hasonlé génfrekvenciakkal ren-
delkeznek, valészinlileg rokonsagban van-
nak egymassal. A gének szintjén kimutat-
hat6 kulénb6zdségeknek vagy polimorfiz-
musoknak a mértéke genetikai torténettink,
rokonsagi fokunk ,,genetikai ujjlenyomata-
ként” szolgdl. Miutdn a populaciok szétvalasa
genetikai differenciacioval kisért, a genetikai
kiildbnbségek mintazatat az evoltcié rekon-
strukcidjara hasznalhatjuk. A genetikai tavol-
sag és rokonsag alapjan szarmazasi fak rajzol-
hatok, ahol a populéciok afa kiilénbozd ,,aga-
ra” térképezhetbk. Kérdés azonban, hogy
mit tekintiink populacidnak. Ahogy az el6-
zBekben lattuk, nemzeti, kulturalis, nyelvi
alapon azonositott populéciok az ilyen evo-
lGcids fak alkotasanal nem igazan alkalmaz-
hatok. 1987-ben attorést jelentett egy, Wil-
son, Cann és Stoneking altal jegyzett Nat-
ure-cikk. Itt nem nemzeti alapon elkilonilt
populaciok, hanem avilag kélonbdzd fold-
rajzi régioibél szarmazé egyének elhelye-
zése torténik az evolUicios fan, mitokondriélis
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DNS-uk polimorfikus szerkezete alapjan. Az
evolUcios fa nagy again talalhaté egyének
altaldban azonos foldrészrol szarmaznak, de
vannak kivételek, amikor afrikai vagy azsiai
eurdpaiakkal all kbzelebbi rokonsagban, és
forditva. Ez alatdmasztja azt a tényt, hogy a
biolégiai evollicié nem populéciok szintjén,
kultarélis, nyelvi alapokon, hanemindividué-
lisan kovetkezett be. A mitokondridlis szar-
mazési fa azt is mutatja, hogy valamennyi, a
fold felszinén jelenleg él6 emberfajta egyet-
len afrikai 6shoz vezethetd vissza, aki mint-
egy 150 000 évvel ezelbtt élt. Ezt a szamot
ugy kapjuk meg, hogy ha a mitokondrialis
genom mutacios ratajat ,.evoliciés moleku-
laris 6raként” hasznaljuk. Az emberiség ere-
detének ,,out of Africa” hipotézise mellett
egyesek azt feltételezik, hogy a modern em-
berfajtak a vilag kiilonb6z6 részein egymas-
sal parhuzamosan alakultak ki, ez a multi-
regionalis fejlodési hipotézis. Amodern em-
berek afrikai szarmazasat timasztjaald az a
tény, hogy a teljes mitokondrialis DNS-szek-
vencia adatai alapjan végzett vizsgalatok
szerint egyes afrikaiak kdzelebb allnak az
eurdpaiakhoz és az &zsiaiakhoz, mintegyéb
afrikaiakhoz. Ezt tAmasztjak ala egyéb gene-
tikai bélyegek vizsgélatai is. Ezek szerintaz
afrikaiak és nem afrikaiak szétvalasa 50-80
000 évvel ezel6tt kdvetkezett be, mas ada-
tok szerint ez 100 000 évvel ezelbttre tehetd.
Genetikai adatok szerinta modern, nem aftri-
kai népcsoportok mintegy 10 000 afrikai
szarmazasu egyéntdl eredeztethetdk.
Honnan szdrmaznak az eurdpai popula-
ciok génjei? A Homo sapiens sapiens 40 000
évvel ezelbtti, eurdpai jelenléte mar pale-
ontoldgiai adatokkal bizonyitott. De az
europai népesség génkészletének milyen
frakcidja szarmazhat ezektdl a korai telepe-
sektdl és mennyi a késdbbi bevandorloktol?
A régi populéciok folyamatainak megérté-
séhez a jelen genetikai variaciok mintazata-
nak analizisével, értelmezésével is eljutha-
tunk. Eurépa genetikai diverzitasa valoszi-

ndleg tikrézi az archeoldgiai adatokkal is
alatdmasztott, elsd benépesedést a paleoli-
tikumban, kb. 40 000 évvel ezel6tt, a jégkor-
szak utani populécio-robbanast és a neoliti-
kumban bekovetkezett, Kozel-Keletrdl
torténd populacio-aramlast a foldmavelés
elterjedésével egy iddben, K.e. 10 000-ben
(ezaztisjelenti, hogy a foldmQvelés a Kbzel-
Keletrdl Eurdpa tobbi részébe populéciok
mozgéasaval és nem a kultdrélis érintkezéssel
terjedtel).

Arégi és mai populaciok rokonsagi viszo-
nyai megeértésének, arégi populaciék moz-
gasa meghatarozasanak modszere lehet a
régi és a mai populaciok genetikai jelleg-
zetességeinek dsszevetése. Erre a kutatok-
nak csak az utébbi idBben nyilt lehetdségiik.
Szerencsére dseink nemcsak épitészeti, mi-
vészeti emlékeket és egyéb targyakat hagy-
tak rank, hanem génjeiket is, mégpedig
nem csak orokitett formaban, hanem tényle-
gesen, az asatasokkal feltart csontokbal ki-
nyerhetd DNS formdjaban. Ezt a dezoxi-
ribonukleinsavat archaikus DNS-nek (aDNS)
nevezzik. Azt atényt, hogy a DNS megdrzi
szerkezetét arégi bioldgiai leletekbenisaz a
kisérlet bizonyitotta, amelyben az argentinai
Santa Rosa de Tastil mellett végzett asatasi
teriileten talalt, mintegy 550 éves Canna
compacta magot sikeresen kikeltették. Az
intakt DNS létét emldsmaradvanyokban
Higuchi és Wilson kdzleménye bizonyitotta
1984-ben, amikor egy 140 éves, mizeum-
ban 6rzétt, kipusztult 16fajta, a quagga boré-
b6l rovid mitokondriélis DNS szakaszt izolal-
tak, és ennek segitségével ezt az allatot a
lovak és zebrak filogenetikai fajan elhelyez-
ték. Nemsokkal ezutan az uppsalai egyetem-
rol Paébo egy egyiptomi fiatalember 2400
éves mumiajabdl izolalt DNS-t. Bar mindkét
kozlemény jelentds érdeklddést keltett, azo-
kat inkadbb kuri6zumkeént kezelték, mind-
addig, mig 1985-ben Kary Mullis nem kdzolte
zsenidlis talallmanyat, a polimeraz lancreakcio
technikajat. Az eljaras segitségével ugyanis
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maod nyilik eredetileg kis mennyiség DNS
szakaszok felszaporitasara és a keletkezett
termék kdzvetlen szekvendlaséra, az 6ssze-
tételét meghatarozd DNS béazisok sorrend-
jének megallapitaséara. Ennek atechnikanak
az alkalmazésaval ezutan harom kézlemény
is megjelent sikeres aDNS preparalasrol; egy
7000 éves, tozegben megdrzott emberi agy-
bal, egy 4000 éves mimia méajabol és amar
kipusztult erszényes farkas borébdl. A kozle-
mények igazan a 90-es évek elejétdl sza-
porodtak meg, amikor is nyilvanvaléva valt,
hogy a DNS nemcsak extrém kortilmények
kozott (mUzeumban tarolt mimiakban, allat-
borokben vagy tdzegben talalt emberi ma-
radvanyokban) maradhat meg, hanem gya-
korlatilag minden biol6giai maradvanyban.
A genetika egy Uj aga sziiletett meg: arégé-
szeti genetika.

Populéciok rokonsagi viszonyainak meg-
hatarozésanal aDNS esetében vagy az anyai
Oroklddést mutaté mitokondrialis DNS mar-
kereket, vagy az apai 6roklddésa Y kromo-
szOmalis szakaszokat alkalmazzak.

A mitokondrium az eukariotak sejtjeibe
valamikor az Gsiddkben bekerult baktérium
~KOvilete”. Sejtenként atlagosan néhany
ezer példanyban fordul el. Onallé genommal
rendelkezik, mérete az ember esetén 16 569
bazispar, amely egy atlagos human kromo-
széméanak csak mintegy 1/8000 része. A sej-
tenkénti nagy mitokondriumszam miatt
mégis a sejt 0sszes DNS mennyiségének
mintegy 0,5-1,0 %-at jelenti. A genomja ket-
tOsszalu, kor alakd molekula, amelynek két
lancét (H és L) aguaninill. acitozin tartalmuk
alapjan valasztjak el. A mitokondrium ge-
nomjanak 93 %-a kddold szekvencia, kevés
ismétlddést tartalmaz, csak nagyon révid
intronokat talalunk benne. 37 gént hordoz,
kb. 450 bazispér jut egy génre.

A két lanc atirddésa és transzkripcidja
mind térben, mind iddben elkiloniilé folya-
mat. A leghosszabb, mintegy 1200 bazispa-
ros, nem kodold szakasz —az Un. D-loop régié

—aH lanc atirodasi kezdGpontjanak kozelé-
ben talalhatd. Ezen a tertleten a H lanc re-
plikécidja soran atmeneti harmas szalu struk-
tdra jon létre, és az igy egyszaluva valt régi
H lanc ki van téve a mitokondrium oxidore-
dukcios tevékenysége eredményeképpen
nagy mennyiségben jelenlévd oxigén sza-
badgyokodk — elsdsorban pontmutaciét
okoz0 — hatésanak.

A mitokondrialis genomhoz nem kap-
csolddnak sem hisztonok, sem més fehérjék,
amelyek védelmet nyUjtananak a DNS-t érd
mutagén hatasok ellen. Nincs jelen a mito-
kondriumban excizios reparécios rendszer
sem, amely lehetdvé tenné a bekdvetkezett
pontmutéciok kijavitasat. A mitokondrium
anyai dgon 6roklddik, az anyai 6roklédeési
menetet mutaté mitokondrialis DNS-t tekint-
ve a legkdzelebbi rokonsagban a testvérek
allnak egymassal, mig az anya és az & mito-
kondridlis DNS-Uik k6z6tt csupan egy nemze-
déknyi mutéciés kilonbség van.

A mitokondriumok 6roklddése soran
nem jatszodik le rekombin&cio (vagy csak
igen-igen ritkan). Ez kiilénosen alkalmassa
teszi az anyai 6roklddési vonalak nyomon
kovetésére. Ha a mitokondridlis mutacio
kodold régidt érint, stlyos, nemegyszer hala-
los betegségek fejlddhetnek ki az érintet-
tekben, és ezéltal az ilyen mutécidk a popula-
Ciokbol elvesznek. Ha a mutécié nem kodo-
16, genetikailag kdzonbos szakaszt érint,
akkor az nem szelektalddik ki, és (j mito-
kondrialis DNS polimorfizmusként mutatha-
t0 ki az utddokban. A populécioban megtalal-
hato legtdbb ilyen polimorfikus mutacio
nagyon régen keletkezett é&s homoplazmiat
mutat, azaz minden sejtben egyforma tipust
polimorfizmust hordozé mitokondrium
talalhat6. A nem kédold, D-loop szakaszon
bekdvetkezd mutacidk gyorsan rogzilhet-
nek agenomban illetve a populécioban, hi-
szen erre arégidra evollcios, szelekcids nyo-
méas nem nehezedik. Ennek eredménye-
képpen a mitokondridlis D-loop szakaszra
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jellemzd mutaciés rata a nuklearis genom
atlagos mutacios ratajanak tébb mint tiz-
szerese. Ezért ez hasznélhatd az el6z6ekben
mar emlitett molekularis evollcios 6raként
is. A mitokondrialis D-loop szekvencia ana-
lizise tehat lehetdséget nyUjt a populécidk
genetikai eredetének vizsgélatara.

Az Y kromoszoma-markerek vizsgalata-
nak populaciogenetikai céljaamai Y kromo-
szémék evollcids fajanak megszerkesztése,
ill. a kiilénb6z6 populécidkban eldforduld
kllénbozd Y kromoszomak frekvencidjanak
meghatarozésa. Rokon populaciok hasonlo
frekvenciakat, az egymassal nem rokon né-
pességek lényegesen eltérd Y kromoszoé-
més mintazatot mutatnak, ahogy ezt az eld-
z0ekben més genetikai jellegzetességek
kapcsan is emlitettiik. Hasonléan a mito-
kondrialis DNS-hez, az Y kromoszomanak
az aszakasza, amely a populécidgenetikai
vizsgalatokban hasznalatos, a meiozis soran
nem rekombinalddik (szemben aszintén'Y
kromoszomalis pszeudoautoszomalis sza-
kasszal). A PCR vizsgalatokhoz mini- és mic-
rosatellita ismétlddéseket alkalmaznak, ame-
lyek nagy polimorfizmust mutatnak egy po-
pulacion beldl (a mini- és microsatellitdk a
genomban véletlenszer{ien eldfordul6 bazis-
ismétlddések). Az aDNS vizsgélata esetén
problémat jelenthet, hogy szemben a
mtDNS-sel, a kdpiaszdm a mintakban ala-
csony, miutan csak egyetlen Y kromoszéma
talalhat6 a férfiak minden egyes sejtjében.

A molekuléris genetikai eredmények
teljesebbé teszik a régészeti leletek ered-
meényeit, amikor egy temetkezési helyen
talalt csontok vizsgélataval megadhato az
egyének rokonsagi viszonya, két egymastol
tavolabbi asatasndl talalt leletekb&l megha-
tarozhatd az ott é16 populacidk rokonsagi
foka. Erre pedig kizérolag amolekularis gene-
tikai vizsgalatok képesek! A molekuléris ge-
netika azonban a legnagyobb segitséget az
egyes népek vandorlasi Utvonalanak azono-
sitdsdban adja. Segitségével megadhatd

egyes népek szdrmazasi faja, genetikai ro-
konsagi viszonya. Ezek a vizsgélatok tisztaz-
tak a prehisztorikus Japan betelepiilésének
torténetét, az Oceéniai szigetek népeinek
erdetét, vagy az Ujvilag humangenetikai
torténetét.

A human genom els6 piszkozati példa-
nyanak elkésziiltével mar szamos olyan
kovetkeztetés nyert bizonyitast, amelyre a
kutatoknak mas genetikai forrasokbdl is
voltak informécidik. Kidertilt, hogy agenom-
szintQ eltérés az egyes emberek kdzott
kisebb, mint pl. az emberszabasi majmok-
nél. Kétember kdzott 0,2-0,4 szézalék eltérés
lehet a genom szintjén — ez sokkal kisebb,
mint két csimpanz kozatti eltérés. Az eddig
rendelkezésre all6 adatok szerint egy csim-
panz genom csak 1 %-ban tér el egy emberi
genomtdl. Ebben az 1 %-ban keresendd te-
hat az a genetikai jellegzetességlink, amely
elkuldnit benniinket az Gsszes tobbi allattol.

Megallapitottak, hogy az emberi genom-
ban véletlenszer(en el6forduld, a nukleinsav
bazisok szekvencigja szintjen megnyilvanu-
16 eltérések, az un. egyetlen nukleinsav bazis
polimorfizmusok (SNP), mintegy minden
Otszézadik bazisnal fordulnak eld. Ugyanak-
kor génjeink nagy része evolUciésan konzer-
valodott, példaul 10 %-uk hasonlo az ecet-
muslicaéhoz. Egyébként az emberi genom
altal meghatarozott 1278 fehérjecsalad kozil
csak 94 jellemzd a gerincesekre, az 6sszes
tobbi hasonlé az egyéb éldlényben megtalél-
hato, foként az alapvetd sejtmikddésben
szerepet jatszo fehérjékhez. Ez is molekuldris
bizonyitékkal tAmasztja ala a darwini evold-
cios elméletigazat. A Human Genom Prog-
ram Uj lehetBségeket nyitott fajunk genetikai
variacioinak elemzésében. Ma mér képesek
vagyunk egész genomidlis szakaszok dssze-
hasonlitasara. Miutan a genetikai komponen-
st betegségek kialakulasaért felelds génhi-
bak genetikai variaciokként is értelmezhe-
tok, nyilvanvaléan ezen variaciok alapjat
képezd evolucids folyamatok megértése
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esszencialis a komplex betegségek kialaku-
lasaért felelds gének azonositasaban.

Vannak olyan emberi tulajdonsagok,
amelyek foldrajzi kapcsoltsagot mutatnak.
Ezek a tulajdonsagok altalaban kdrnyezeti
szelekcios hatasokra alakultak ki és maradtak
fennta kiilonb®z6 populacidkban. Néhany
ilyen tulajdonsag genetikai hattere mar is-
mert. Bar a bor pigmentaltsagat tébb gén
szabalyozza, megéllapitottak, hogy az ango-
loknal és az ireknél megfigyelhetd fehér bor
és voros haj kapcsolatban van egy hormon
receptor (melanocyta stimulalé hormon re-
ceptor) génjének egyik variaciojaval. Az afri-
kai lakossag ennek a génnek egy dsi varian-
séthordozza.

Foldrajzi tagozddast mutat a tej alapu
taplalékok emésztésének képessége is. Az
Eurépabdl szarmaz6 embereknél a lakt6z
tolerancia (az a képesség, hogy felndtt kor-
ban is képesek a tejet megemészteni) anor-
mélis &llapot. Azonban a vilag teljes népessé-
gének 70 %-anal a laktdz intolerancia a nor-
méalis allapot. Mindenki képes a tej emészté-
sére kb. 6téves korig (egyébként nem tud-
nank anyatejjel taplalkozni), de azutan a
felndtté valas soran a legtobb ember ezt a
képességét elveszti. Azok, akiknél a lakt6z
tolerancia megmarad altalaban olyan popu-
laciokbol szarmaznak, amelyeknél az évez-
redek sordn a tejtermékek adtak taplalékuk
nagyobb részét. A legtobb ilyen csoport
europai volt.

AKkuilbnb6zd populéciok genetikai varia-
cidinak megismerése a populaciok szintjén
megmutatkozd eltérd betegsséghajlam
megértéséhez vezet. Erdekes a sarlosejtes
anémiat okozo mutacio szelekcids elénye.
Egy kenyai szarmazasu kutato ismerte fel,
hogy a betegség eldfordulasa kapcsolatba
hozhat6 amaléaria elterjedésével. Ahol a malé-
ria el6fordult, azokban régidkban volt sarlo-
sejtes anémiais. Az ismert, hogy ez a stllyos
betegség azoknél jelentekzik, akik két pél-
danyban hordozzék amutans gént (homozi-

gotak). A betegség tlineteit nem mutato,
csak egyetlen hibast gént hordozo heterozi-
gotak ellenallok a malariafertdzéssel szem-
ben. Ez atulajdonsag megmaradta rabszolga-
ként az Egyesiilt Allamokba hurcolt feketék
utddaiban s, bar ott nincs malaria, de a beteg-
ség még jelentkezik. Az utédok tehét sulyos
arat fizetnek az 6s6k kedvezd rezisztencia-
jaért. Miutan a malariat okozo szinyogok az
Egyesiilt Allamokban nem fordulnak eld, és
a betegségre hajlamositd mutacioé tesztelése
folyamatban van, hosszu tdvon az varhato,
hogy ez a mutacio elt(inik a populaciébdl.

Hasonl6 kapcsolat Iétezik a cisztas fibrozis
és atifuszfertdzzéssel szembeni rezisztencia
kozott is. A cisztas fibrozis, amely az esetek
egy részében igen sulyos, halalos genetikai
betegség, hasonldan a sarlésejtes anémia-
hoz, csak ahomozigétakban okoz tiineteket,
azokndl tehat, akik mindkét kéroki génben
mutéciot hordoznak. A cisztés fibrdzist okozo
mutacid az eurdpai lakossagnal gyakrabban
fordul el®, mint az 4zsiaiaknal. A mutécio
europai elterjedését eldsegithették a kozép-
kori eurOpai nagyvarosok ismétldda tifuszjar-
vanyai, mivel amutaciot hordozd, tiinetmen-
tes heterozigotak ellenallok a tifusszal szem-
ben. A tifuszt okoz6 salmonella baktérium
ugyanis agén vad tipusat hasznélja a fertdzés
kialakitasahoz.

A CCR5 egyes immunsejtek felszinén ta-
lalhatd kemokin jelétviteli molekuldkat kitd
receptor. Ez a kdlcsdnhatas az immunsejtek
aktivaciojat és a sejteknek a gyulladasos
helyekhez t6rténd migraciojat eredményezi.
Az AIDS okozéja, a HIV virus az immunsej-
tekbe jutdsahoz ezt a receptort is bitorolja.
Mivel a receptornak vannak mutans formai
is, a mutaciot homozigéta formaban hordo-
zOknal HIV rezisztencia fordul el (jelenleg
egyetlen homozig6ta személyrdl tudnak, aki
HIV pozitiv). A mutaciéra nézve az eurdpai
populacio 1 %-a homozigéta, 10-20 %-a he-
terozig6ta. Azsiaiaknal és afrikaiaknal a mu-
taciot eddig nem tudtak kimutatni. A muta-
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Ci0 eurdpai elterjedését magyardzhatjaaz a
tény, hogy ez védettséget biztosit a pestisfer-
tdzéssel szemben. Val6szinlleg a mintegy
hétszaz évvel ezelbtt pusztitd nagy jarvany
taléloi adtak tovabb ezt a tulajdonsagot,
amely az AIDS jarvany megjelenésével U
értelmet kapott.

Aklasszikus vércsoportok ,,védd hatasa”
régenismert. Kidertlt ugyanis, hogy a kilén-
b6z6 vércsoportl egyének eltérden érzéke-
nyek a kolerafertozésre. A 0-s vércsoporttak
a legérzékenyebbek, mig az AB-s vércso-
porttak a leginkabb immunisak (persze ne-
kik sem ajanlott a Gangesz vizétinni). A0-s
vércsoportnak is van elénye, bizonyos vé-
delmet ny(jt a malérias és a szifiliszes fertd-
zésekellen.

Erdekes az Alzheimer korra és érelme-
szesedésre hajlamosito apolipoprotein gene-
tikai varidnsok populaciés megoszlasa. En-
nek a génnek fontos szerepe van a koleszte-
rin anyagcserében. Az egyik genetikai vari-
ans, az APO E 4 hajlamosit mind Alzheimer
kérra, mind korai infarktusra. Ennek a varians-
nak haromszoros az elGforduléasi gyakorisaga
asvédeknél és finneknél, mintaz olaszokndl.
Nagyjabol hasonlé a koronaria betegségek
megoszlasa is. Ez a varians eurOpaiaknal atlag
30 %-ban, keleti népeknél 15 %-ban, feke-
téknél 40-50 %-ban fordul el®. Ez val6szinG-
leg az évezredek alatt kialakult étkezési szo-
kéasok miatt van igy. Azok a népcsoportok,
amelyeknél magas aranyban fordulnak el
ahordozok, torténetlik soran zsirszegény ét-
renden éltek, ezért ha 8k eurdpai, vagy ame-
rikai szokéasoknak megfelelden elkészitett
taplalékot fogyasztanak (pl. hamburgert stilt
krumplival), megnd a valdszinGisége annak,
hogy korai szivinfarktust kapnak.

A Human Genom Program eredménye-
ként szervezett forméban indult meg a gene-
tikai kiilonbodzoségek kilakitasaban részt-
vevd, egyetlen nukleinsav bazis polimorfiz-
mus (SNP) forméjaban jelentkezd eltérések
azonositasa, miutdn az SNP-k génen beldl is
megtalalhatok, génspecifikus jelként hasz-
nalhatok és laboratdriumi robotokkal tipizal-
hatok.

Az igy azonositott genetikai markerek a
populacié szintjén alkalmazhatoak arra, hogy
megallapitsak az asszociacios fokukat a gyak-
ran el6forduld, komplex multifaktorialis
betegségekkel. igy meg lehet allapitani egy
populacio fogékonysagat egy adott korkép-
re nézve. Hasonldan igen hasznos, és a gyo-
gyitasban is alkalmazhat6 informécio lehet a
bizonyos betegségekkel szembeni, popula-
cié-szintQ rezisztencia genetikai okainak
megfejtése. llyen céllal nemzeti programok
indultak Izlandon, Esztorszagban és Anglia-
ban. A programok ellenzdi szerint a legna-
gyobb veszély az azonositott gének kom-
mercialis felhasznalésa, az egyének genetikai
identitdsanak sérllése. Az ellenzdk azt is
felvetik (joggal), hogy Un. tiszta populaciok
csak elvétve talalhatok a Foldon, és a nyert
adatok antropoldgiai szempontbdl hasznal-
hatatlanok lesznek.

Véglil: létezik-e a bevezetbben emlitett
Lindian gén™ Mint ahogy nem létezik ,ma-
gyar gén”, gy nincs ,,indidn gén” sem. Van-
nak olyan genetikai variaciok, amelyek bizo-
nyos népcsoportoknal gyakrabban fordulnak
eld, és szerencsétlen esetben ezek beteg-
séghajlammal is jarnak, ltalaban azonban a
genetikai diverzitas emberi fajunk, minden
egyes ember egyediségének a meghataro-
z0ja.
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