Egyénre szabott terapia: a gyogyszeripar rémalma?
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Az egyénre szabott terapia kurrens téma szakmai korokben, a klinikai gyakorlatban valé alkal-
mazdasa mégis varat magara. A pszichotrop szerek hosszadalmas beallitasa, a mellékhatasok,
valamint a terapia rezisztencia miatt stirgetd lenne a riziké populacié kisz(rése csokkentve
ezzel az optimalis terapia kivalasztasahoz sziikséges id6t. A késén bevezetett adekvat ke-
zeléshez tarsulé nem kivant mellékhatédsok, a korkép progresszidja és a beteg bizalmanak
gyengllése nem csak egészségkarositd, de financidlis veszteséget is jelent. Ugyanakkor egyre
tobb pszichiatriai zavarokkal kapcsolatos farmakogenetikai tanulmany jelenik meg az iroda-
lomban. Annak ellenére, hogy szamos farmakogenetikai teszt mar kereskedelmiforgalomban
elérhetd, a szakmai protokollokban nem szerepel ezek hasznalata. Jelen 6sszefoglalé tanul-
manyunkban rovid attekintést nyudjtunk a gyakorlatban mar elérheté tesztekrol és felvetiink
néhany szempontot a farmakogenetikai tesztek rutin alkalmazasi lehetéségével kapcsolatban.
Konkluzionként megallapitottuk, hogy megfelel6 szabalyozas és szakmailag megalapozott
klinikai protokoll kidolgozasa mellett az egyénre szabott terapia rutinszer( alkalmazasabol
az egészségligy minden szerepldje profitélhat.

(Neuropsychopharmacol Hung 2016; 18(3): 137-142)
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Az elmult 35-40 évben a pszichotrop gyogysze-
rek robbandsszerti fejlédése komoly attorést
nyujtott, azonban az Gj hatéanyagok hosszabb tava
alkalmazasa egyben 1uj kihivast rejtett magaban
a klinikusok szamara. Az idék sordn &sszegyujtott
adatok, klinikai tapasztalatok alapjan a korabban
megfogalmazott iranyelvek folyamatosan reviziéra
szorulnak. A pszichotrop gydgyszerek klinikaij ha-
tékonysdgaval kapcsolatos vizsgalatok napjainkban
joval szerényebb eredményességet igazolnak szinte
az Osszes hatéanyag tekintetében, mint azt kordb-
ban leirtak. Az antidepresszivumok vonatkozésaban
remissziét a major depresszids epizodd miatt kezelt
betegek mindossze 40-50%-aban sikerdilt elérni és
a paciensek 70%-a 1 éven beliil visszaesett a STAR*D
vizsgalat beszamoldja szerint (Mrazek et al., 2014).
Ami az antipszichotikumokat illeti, szintén 30-60%-os
ineffektivitast mutatnak az adatok. A CATIE vizsga-
latsorozat eredményei szerint a szkizofrénia miatt ke-
zelés alatt all6 betegek 55%-anal a 6 honapos kezelési
id6tartam alatt egyetlen vizsgalati idSpontban sem ta-
laltak javulast a pozitiv tiinetek tekintetében (Levine et
al,, 2011). A kezelést a betegek 39%-a hagyta el ugyan-
ebben a vizsgélatban (Levine et al., 2011). A csokkent

NEUROPSYCHOPHARMACOLOGIA HUNGARICA 2016. XVIII. EvF. 3. szAM

compliance és adherencia hatterében sok esetben

éppen a hatastalansag, vagy a mellékhatasok allnak
(Kampman et al., 2002). Ugyanakkor a kezelés meg-
szakitasa, a kezel@orvos vagy a szakma irant kiépitett

bizalom megrendiilése tovabbi kockdzatot jelent a be-
teg gyogyuldsara nézve. Mindebbdl kovetkezik, hogy
a paciens elsé talalkozasa a farmakoterapidval igen

meghataroz6 lehet, az ismételt kudarcélmények pedig

nagyon komolyan ronthatjak a gyogyulasi esélyeket.
Az optimalis gyogyszerek kivélasztasa az objektiv di-
agnosztikai eszk6zok hidnya és az adott gyogyszer ha-
tasmechanizmusaban szerepet jatszd egyéni biologiai

kiilonbségek miatt nehéz kiillondsen a pszichiatriai

betegségek esetében. A megfelel$ gyogyszeres terapia

kivélasztasi mechanizmusa jelenleg a ,trial-and-error”
alapjan mtikodik azzal a nehézséggel egyiitt, hogy az

emlitett gydgyszerek hatasossaganak megitéléséhez

sokszor hetek kellenek (Pouget et al., 2014).

A pszichotrop gyogyszerek egyénre szabott alkal-
mazasa a fenti tények ismeretében igen siirgetd igény,
ezért intenziv kutatasok foglalkoznak a kérdéssel vi-
lagszerte. A kiilonb6z6 biomarkerek kutatasai koziil
a legnagyobb figyelmet a farmakogenomikai vizs-
galatok kapjak napjainkban. Az eddigi eredmények
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1. tablazat Kereskedelmi forgalomban elérhet6 farmakogenetikai tesztek

Teszt neve Gyarté Gén
AmpliChip© CYP450 Roche Molecular
Test Systems, Inc.

DMET Plus Solution©

Affymetrix, Inc. 231 gén

CYP2D6, CYP2C19,
CYP2C9, CYP1A2,5HTT, | AD

CYP2D6, CYP2C19 AP

Milyen gyo6gyszerre X i
van validalva? Megjegyzés
Elsé teszt (2005-ben
kertilt piacra)

Széleskoru, inkabb
kutatasra fejlesztették

Alacsony/kozepes/
magas rizikét hataroz
meg csokkent terapias
valasz és mellékhatas
vonatkozasaban

GeneSight© Assurex Health
HTR2A
CYP2D6, CYP2C19,
CYP3A4, 5HTT,
Genecept Assay© Genomind, LLC HTR2C, DRD2, COMT,

AP és AD

CACNA1C, ANK3,

MTHFR

AP: antipszichotikum, AD: antidepresszivum

alapjan kifejlesztésre keriilt néhany pszichidtriai vo-
natkozast farmakogenetikai teszt (1. tablazat), amely
kereskedelmi forgalmazasba kertilt ugyan, de klinikai
protokollokba egyelSre nem kertilt bele hasznalatuk
¢és eredményességiikkel kapcsolatban nem minden
esetben allnak rendelkezésre megbizhaté adatok.

AZ ANTIPSZICHOTIKUMOK
FARMAKOGENETIKAI VONATKOZASAI

Tekintettel arra, hogy a legtobb antipszichotikum
(AP) a mgj citokrom P450 (CYP) enzim rendszerén
keresztiil metabolizdlédik, az enzimrendszert ké-
dold gének potencialis kutatdsi targetet jelentenek
az AP farmakogenetikai vizsgélataban. Az AP meta-
bolizmusaban elsésorban a CYP1A2, a CYP2D6 és
a CYP3A4 jatszik szerepet. A legtobb adat a CYP2D6
genetikai varianssal kapcsolatban érhetd el. A lasst
metabolizald varianst hordozok (poor metabolizer,
PM) esetében magasabb gydgyszerszint igazolédott
a haloperidol, a perphenazin, a thioridazin, az ari-
piprazol, az ileperidon és a risperidon alkalmazisa
soran szemben a kozepes és a gyors metabolizalokkal
(intermedier, IM és ultra-rapid, UM) (Ravyn et al.,
2013). Az FDA a CYP2DA esetében engedélyezte
a genetikai teszt alkalmazasat ezeknek a gyogyszerek-
nek a dozirozasaval kapcsolatos dontésekben. Az al-
kalmazott antipszichotikumddzis korrekcidja PM
esetén az el8irt mennyiség 30%-a, UM esetén 160%-a
(Ingelman-Sundberg, 2004; Kirchheiner et al., 2004).
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A CYP3A4 az egyik legfontosabb gyodgyszer
metabolizalé enzim és a lebontas mellett a gyogy-
szer interakciok mechanizmusdban is jelentds sze-
repl6. Eddig kevés vizsgalat foglalkozott a CYP3A4
genetikai vonatkozasaival, de a csokkent aktivitasu
varianst sszefiiggésbe hoztak a pozitiv tiinetek mar-
kansabb csokkenésével risperidon és clozapin kezelés
esetén (Du et al.,, 2010; Jaquenoud Sirot et al., 2009).
A CYP2C19 szamos farmakogenetikai teszt profiljaban
szerepel. A csokkent aktivitdsu varidans esetében tobb
mint kétszeres clozapinszintet irtak le (Jaquenoud
Sirot et al., 2009). Emellett szamos antidepresszivum
metabolizmusaban vesz részt (Hiemke et al., 2011).

Az AP mellékhatasokkal kapcsolatos genetikai
markerek szintén ismeretesek. Az atipusos AP-k leg-
gyakoribb mellékhatasat jelent6 elhizas a szerotonin
2C (HTR2C) és a melanokortin (MC4R) receptorokat
kédold génekkel mutatott osszefiiggést (Zhang és
Malhotra, 2013; Malhotra et al., 2012; Czerwensky et
al,, 2013). A clozapin mellékhatésként szimon tartott
ritka, de sulyos agranulocitézist a HLA-DQBI vari-
anssal hoztak kapcsolatba replikalt vizsgalatok alapjan
(Athanasiou et al., 2011). A riziképolimorfizmust
tartalmazo teszt 2007 Ota van forgalomban. A tardiv
diszkinéziaval a CYP2D6,a DRD2 és a HTRA2 gének
mutattak osszefiiggést (Fleeman et al., 2011; Zai et al.,
2007; Lerer et al., 2005).

A CYP1A2 esetében ellentmond¢ adatok allnak
rendelkezésre, jelenleg nincs egyértelm allasfoglalas
ezzel az enzimmel kapcsolatban (Pouget et al., 2014).
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AZ AFFEKTIV ZAVAROK KEZELESE-
BEN ALKALMAZOTT GYOGYSZEREK
FARMAKOGENETIKAI VONATKOZASAI

A szelektiv szerotonin reuptake gatlé gyogyszerek
hatasmechanizmuséban szerepet jatszé szerotonin-
transzporter gén szamos vizsgélat targyat képezte.
A promoterrégioban elhelyezkedd 5-HTTLPR nevii
polimorfizmus § alléljat gyengébb terapids valasszal
hoztak osszefiiggésbe, amit a mellékhatastoleranciaval
magyardztak (Rabl et al., 2010). Replikalt vizsgalatok
azonban nem erdsitették meg az ilyen iranyu Ossze-
fiiggéseket és napjainkban egyre inkabb ugy tiinik,
hogy az 5-HTTLPR farmakogenetikai jelentésége
csekély (Kato és Serretti, 2010; Bartova et al., 2010).

A antidepresszivumok jelentGs része a maj
CYP rendszerén (elsésorban CYP2D6) keresztiil
metabolizalddik, ezért farmakogenetikai jelent6ségiik
van (ld. fent). Az antidepresszivumok ajanlott korrek-
ciéja UM esetén 200%, PM esetén 30% (Kirchheiner
et al., 2004; Ingelman-Sundberg, 2004). Az eddigi
tapasztalatok alapjan késziilt tanulmanyok kedvezd
eredményekrdl szamolnak be az AD-ra alkalmazott
CYP genetikai tesztekkel kapcsolatban is. A Genesight
teszttel optimalizalt kezelés (GTK) alatt allé depresz-
szi6s betegek korében 70%-kal nagyobb tiinetjavulast
észleltek a 8 hetes terdpias id6 végén a genetikai teszt
nélkil (GTNK) kezelt populacidhoz képest (Hall-
Flavin et al,, 2013). A szignifikdns terapias valasz
esélye tobb, mint 2-szerese volt a GTK csoportban
a GTNK csoporttal 6sszehasonlitva (Winner et al.,
2013). Emellett kimutattak, hogy a nem reagald de-
presszids betegek 70%-anal genetikai szempontbol
szuboptimalis gyogyszer keriilt beallitasra (Winner
etal., 2013).

Az antidepresszivumok mellett a fazisprofilakti-
kumok (elsésorban antiepileptikumok) farmako-
genetikai vizsgélatai is jelentds érdeklédésre tar-
tanak szamot. Egy részt az antiepileptikumok egy
részének lebontdsat szintén a CYP rendszer végzi.
Masrészt replikalt vizsgalatok egyértelmiien igazoltak
a HLA-B*1502 varidns és a Stevens-Johnson szind-
réma Osszefiiggését carbamazepin és lamotrigin keze-
1és kapcsan azsiai populacioban (Nguyen et al., 2015;
Zeng et al., 2015).

A clonazepam lebontésa a lasst acetilalok korében
toxikus szintet érhet el, ezért az N-acetil-transzferaz
gén farmakogenetikai hatdsa szintén jelentds lehet
(Olivera et al., 2007). Egyéb benzodiazepinek lebon-
tasaban a CYP2C19 vesz részt, de farmakogenetikai
szerepe még nem kellSen tisztazott (Fukasawa et al.,
2007).
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A PSZICHOFARMAKOGENETIKA
SPECIALIS KERDESEI

A Klinikai farmakogenetika aktualis lehet6ségén
tul a jovében kiterjedtebb indikacidban torténd al-
kalmazdsa is felmeriil. Az endokannabinoid (eCB)
rendszer napjainkban igéretes gyogyszer targetként
van szamon tartva, mivel jelent8s szerepet jatszik
olyan népegészségiigyileg jelentds betegségek patho-
mechanizmusaban, mely a szorongas, a stressz-valasz,
a fdjdalom és a taplalékfelvétel szabalyozasat érinti.
Az eCB rendszerre haté gydgyszermolekulakkal
torténd probalkozas azonban tobb alkalommal is
kudarcba fulladt. Az els6 ilyen eset a CBI1 receptor
antagonista rimonabant volt, mely fogyasztdszerként
keriilt forgalomba tobbek k6zott az Amerikai Egyesiilt
Allamokban. Az alkalmazdsa sordn a paciensek egy
részében depresszids tiinetek és szuicid késztetések
megjelenését észlelték, ezért a gyogyszer engedélyezé-
sét visszavontak. Bar a rimonabant hatékony fogyasz-
tészernek bizonyult, a betegek egy alcsoportjdban
jelentkezé mellékhatasok miatt ezt a szert ma nem
lehet alkalmazni. Mint ahogy arra egy korabbi cik-
kiinkben rdmutattunk, a farmakogenetikanak ezek-
ben az esetekben is driasi jelentdsége lehet. Ameny-
nyiben ugyanis a példaul a szuicid rizikét hordozd
alcsoportot genetikai teszttel sziirni tudjuk, az ilyen
— terapias hatasat tekintve hatékony szert — biztonsa-
gosan lehetne alkalmazni (Lazary et al., 2011). Ep-
pen a CB1 receptor esetében vizsgalataink szerint az
5-HTTLPR S alléljaval egyiitt a CB1 gén promoter
varidnsai szorongasra hajlamos fenotipussal jar egyiitt
(Lazary et al., 2009). Elképzelhetd, hogy ezt a genetikai
konstellaciot hordozé csoport érzékeny lehet az CB1
antagonista szerre, igy ennek a szubpopulaciénak
a szlirése lehetévé tenné a nem hordozé obes betegek
hatékony kezelését.

A masik eset a kozelmultban zajlott zsirsav amid
hidrolaz (fatty acid amide hydrolase, FAAH) inhi-
bitorral torténé klinikai teszt volt. Az anxiolitikum,
valamint fdjdalomcsillapité céllal kifejlesztett FAAH
inhibitor a klinikai tesztelés soran magasabb dé-
zis alkalmazasa mellett egy ember életét vesztette,
tobben korhazi apolasra szorultak eddig ismeretlen
eredetli agyi karosodas kovetkeztében (http://www.
nature.com/news/scientists-in-the-dark-after-french-
clinical-trial-proves-fatal-1.19189). Az eset varatlanul
érte mind a laikus, mind a szakmai nyilvanossagot,
mivel az elézetes vizsgalatok eredményei semmi-
lyen formaban nem utaltak kedvezétlen hatdsokra.
Ebben az esetben a farmakogenetika szerepe szin-
tén felmeriil. A FAAH inhibitorokkal kapcsolatban
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a vizsgalatok nagy része allatkisérlet volt, human
genetikai vizsgdlat nem nagyon allt rendelkezésre.
Az igen kevés human vizsgélat kozott szerepel sajat
vizsgalatunk, melyet a kozelmultban publikéltunk.
Eredményeink szerint azok a személyek, akik csok-
kent FAAH aktivitassal jar6 genetikai polimorfizmust
hordoznak és ismételt gyermekkori traumanak voltak
kitéve, jelentésen magasabb szorongds pontszamot
érnek el feln6tt korukban (Lazary et al., 2016). Ezek az
adatok felhivjak a figyelmet arra, hogy bar allatkisér-
letes koriilmények kozott a csokkent FAAH aktivitas
szorongasoldo hatasu lehet, felnéttekben kiilonb6z6
genetikai és kornyezeti hatdsok egyiittallasa ellenté-
tes folyamatokhoz vezethet. Annak ellenére, hogy
a sulyos gydgyszer mellékhatas hatterével kapcso-
latban nem 4éllnak rendelkezésre informaciok, kell6
szamu human genetikai vizsgalat komplexebb isme-
reteket nyujtott volna a human endokannabinoid
rendszer miikddésével kapcsolatban.

MEGBESZELES

A fent részletezett tények alapjan egyértelminek ti-
nik a farmakogenetika sziikségessége, létjogosultsaga
a pszichofarmakolégiaban, mégis varat magara az
attorés a klinikai gyakorlatban. Az irodalmi adatokbol
lathatd, hogy léteznek olyan indikaciés teriiletek, ahol
komoly eredmények sziilettek és szakmailag meg-
alapozott érvek szolnak klinikai tesztek alkalmazasa
mellett. Annak ellenére, hogy példaul az onkoldgia-
ban rutinszertien alkalmazzak a genetikai teszteket,
a pszichiatria teriiletén nem sikeriilt elérelépést tenni
ez ligyben. Ennek hatterében tobbféle magyarazat all-
hat. Az egyik, hogy nincs meg az a szakmai konszen-
zus, ami lehet6vé tenné egy megfeleld guideline kidol-
gozasat. Ez annak ellenére van igy, hogy az egyénre
szabott terapia a tudomdnyos férumokon évek ota
vezetd téma. Megjegyezziik, hogy a CYP rendszerrel
kapcsolatos vizsgalatok természetesen a gyogyszerek
széles korét érintik, igy még abban az esetben is, ha
ezeknek a teszteknek egy része finanszirozhat6va va-
lik, tovabbra is megvalaszolando kérdés marad, hogy
a pszichiaterek kozossége miként illeszti bele a sajat
protokolljaba. A masik jelentds probléma, részben
az el6zdvel Osszetiiggésben, hogy az egészségbizto-
sit6 rendszer egyelére nem finanszirozza ezeknek
a vizsgalatoknak a koltségét, bar biztato hirek jelentek
meg arrol, hogy az MTA Metabolikus Gyogyszer-kol-
csonhatasok Kutatécsoport kozremiikodésével kifej-
lesztés alatt all egy magyar tervezésii genetika teszt
(CYPteszt©) is, ami koltséghatékonyabb megoldast
jelenthet a kiilfoldi termékekhez képest. CYP vizsgalat
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egyébként jelenleg is elérheté magyar szolgaltatoknal
(Kb. 50.000Ft), bar konkrétan pszichiatriai panelt
egyik cég sem kindl tudomdsunk szerint.

Tovabbi kihivast jelent a genetikai vizsgalatokra
vonatkozo hazai jogszabalyozds, mivel a 2008 évi XXI.
tv szerint genetikai vizsgalat csak olyan intézmény-
ben folyhat, ahol klinikai genetikus 4ll rendelkezésre.
A torvény ezen passzusanak és tovabbi, a térvény
altal meghatarozott feltételnek jelenleg nagyon kevés
intézmény felel meg, ezért a farmakogenetika rutin
szerl alkalmazasat ez a térvény tovabb neheziti.

Ezen kivill felmeriilnek olyan érdekiitkozések,
amely a gyogyszeripart is érintheti, mivel a jelenleg
rendelt gydgyszer mennyiség csokkenése nem zér-
hato ki a rendszer bevezetését kovetden. Még akkor
is, ha a farmakogenetikai tesztek elsGsorban becsld
eszkozok, alkalmazasukkal vélhetGen elveszne egy
része azoknak a gyogyszerrendeléseknek, amelyek
a teszt nélkil jelenleg ,feleslegesen” jelennek meg
arendszerben. Ha a terapids valaszt érint statisztikai
adatokbdl indulunk ki, a depresszié miatt kezelés alatt
all6 paciensek kozel fele nem reagal az aktualisan
alkalmazott gydgyszerre, azaz ugyanolyan allapot-
ban lenne az adott gyogyszer adasa nélkil. Ennek
a betegpopulacionak egy részében a 2. vagy 3. gyogy-
szerre megfeleld klinikai vélaszt tapasztalunk, ebben
az esetben tehat az 1. és 2. gyogyszerfelirast lehet
kikiisz6b6lni a farmakogenetikai teszttel. Tovabbi
része a nem-reagalo csoportnak bizonyos kritériumok
teljesitése esetén azonban terapia-rezisztensek mi-
nésiil, mely csoport kiiléndsen érzékenyen érintheti
a gyogyszercégeket. Bar a terapias vélasz becslésére
szolgalé farmakogenetikai eszkozokkel még nincs
elegendd tapasztalat, egy megbizhat6 teszt kifejlesz-
tése a jovoben lehetévé tenné, hogy a gyodgyszeres
kezelés elétt kiszlirje a terdpia-rezisztens esetek egy
részét, ami a gyogyszeres terapia kontra indikacidjat
jelenthetné (vagy legalabbis minimalis, szupportiv
jellegli gyégyszer alkalmazdsat) a nil nocere elve alap-
jan. Létezik tehdt egy veszteség része a teszt alkalma-
zasanak, ami vélhetden a genetika tesztek ellen teheti
érdekeltté a gyogyszeripart.

Ugyanakkor 1étezik egy nyereség oldala is a ge-
netikai teszt alkalmazasanak. Mivel célzottabba val-
hat a kezelés tervezése, nagyobb biztonsaggal lenne
elkeriilhet6 a terapias kudarc, illetve a kedvezétlen
mellékhatds, ami a szakmadval és a gyogyszerrel
kapcsolatos bizalom novekedésével jarna egyiitt.
A dozis és mellékhatas profil meghatarozasaval meg-
kimélhet6k lennének a magasabb rizikdcsoportba
tartozo6 egyének a 2-3 kiilonb6z6 gyodgyszerek be-
allitasaval jar6 proceduiratdl, ugyanakkor nagyobb
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eséllyel maradnanak terapiaban hosszt tdvon. Mindez
végsG soron elésegitené a betegek jobb compliance-t,
erésebb adherenciajat és tartésabb remisszidt tenne
lehet6vé. Még hosszabb tavon ez nem csak a betegek
egészségét, elégedettségét jelentené, hanem komoly
pénziigyi megtakaritast az egészségiligyi rendszerre
nézve. Egyes vizsgalatok azt igazoltak, hogy atlagosan
1036$ /személy/év megtakaritast jelentett a geneti-
kai teszt alkalmazasa (Winner et al., 2015). Emellett
a gyogyszergyartok szamadra a jelenleg ,feleslegesen”
kezelt betegek kisztirése a terdpiaban maradé paci-
ensek révén hosszutavon szintén megtériilhet. Mig
jelenleg ugyanis az egyik oldalon témegesen felirdsra
keriil olyan paciensek szdmara gydgyszer, akik a teszt
eredménye alapjan veszteséget jelenthet gazdasagilag
(kikeriilve a 2-3 ,.feleslegesen” felirt hatéanyagot, vagy
a terapia rezisztens esetek), a masik oldalon témege-
sen veszitiink olyan pacienseket, akik csalddottsaguk
okan kilépnek a terapiabdl id6 elétt, pedig megteleld
gyogyszer kivélasztasa esetén terapiaban maradna-
nak. Masfeldl olyan szerek hasznalata, amelyek éppen
aritka, de sulyos mellékhatdsok miatt szorulnak hat-
térbe vagy hasznalatuk jelenleg nem engedélyezett,
biztonsagossa valhat az alkalmazasa (pl.: clozapin,
rimonabant). Az egyénre szabott terdpiaval hosszu
tavon tehat az egészségiigy minden szereplGje jol jar.

Osszességében tehdt a farmakogenetika igére-
tes eszkoz a pszichofarmakoldgia hatékonyabb al-
kalmazasa érdekében. Tekintettel arra, hogy egyes
fenotipussal kapcsolatos tesztek mar elérhet6k és bizo-
nyitottan eredményesek, a klinikai alkalmazasukhoz
sziikséges szakmai konszenzus megfogalmazasa fon-
tos elérelépést jelentene. Az egyénre szabott terapia
a szakmai szempontok mellett nem utolsé sorban
gazdasagilag is hatékony fordulatot tesz lehet6vé
a pszichidtriai betegek ellatasaban.

LEVELEZO SZERZO: Dr. Lazary Judit, SE Pszichiétriai és Pszi-
choterapias Klinika, 1125 Budapest, Kutvolgyi ut 4.
E-mail: lazaryjudit@gmail.com
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Personalized medicine in psychiatry: nightmare of the industry?

142

Personalized medicine is a hot topic in the literature of the psychiatric field but it seems that
regular clinical application of valid tests are awaited. Urgent requirement of objective tools for
screening high-risk patients is postulated by prominent authors because long-term set up time,
serious side effects or ineffectiveness of psychiatric agents mean a great challenge for clinicians
to find optimal therapy on time. Unwanted suffering from inaccurate medicine, progression
of the disorder and mistrust or in adherence of the patients are dramatic consequences of the
delay of adequate therapy which is linked with irreversible health and mental damages and
financial loss. On the other hand, a growing body of data are published on pharmacogenomic
studies in association with psychiatric conditions. Although several pharmacogenetic tests
are commercially available, accurate use of these tools are absent from clinical protocols. Here
we give a short review on the most important pharmacogenomic results and a discussion on
possible conflict of interests around pharmacogenetic tests. We conclude that all participants
of the health care system could benefit from personalized medicine in psychiatry.
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