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Absztrakt

Cél: A kétrészes tanulmany szerzdi egy ujabban feltdrekvo tudomanyteriile-
tet — az epigenetikat — ismertetik publikalt szakirodalmi adatok alapjan, a gén-
kifejez6dés folyamatat hagyomanyos genetikai és epigenetikai példan keresz-
tiil, valamint a forenzikus tudomanyok — genetika és daktiloszkopia — teriiletén
elért eredményekkel fliszerezve. Az els6 tanulmanyban az epigenetika alapjai,
az intergeneracios trauma, illetve az epigenetika jogi ¢és etikai vonatkozasai
kertilnek bemutatésra.

Modszertan: A tanulmany szakcikkek feldolgozasat, azok szintézisét végzi el.
Megallapitasok: Minden kiils6 és bels6 kornyezeti tényez6 kémiai modosita-
sokat okozhat a génjeinkben és idovel be- vagy kikapcsolja dket. Ezek a valto-
zasok legalabb részben atorokithetdk a kovetkezd nemzedékre is. Az epigene-
tika kutatésa, illetve az eredmények felhasznalasa jogi és etikai szabalyoknak
is meg kell feleljen.

Erték: A tanulmany atfogd képet nyujt az epigenetikai 6roklédés molekularis
hatterérdl szakirodalmi tanulmanyokon keresztiil, strukturaltan ismerteti az ep-
igenetikaval kapcsolatos jogi és etikai aggalyokat is.
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Abstract

Aim: The authors of the two-part study present a recently emerging field of sci-
ence — epigenetics — based on published literature data, illustrating the process
of gene expression through traditional genetic and epigenetic examples, as well
as results achieved in the field of forensic sciences — genetics and dactyloscopy.
The first study presents the basics of epigenetics, intergenerational trauma, and
the legal and ethical aspects of epigenetics.

Methodology: The study processes and synthesizes academic papers from
a wide range of sciences, including genetics, history, ethics, and law.
Findings: All external and internal environmental factors can cause chemical
modifications in our genes, turning them on or off over time. These changes
can be passed on, at least in part, to the next generation. Epigenetics research
and the use of its results must comply with legal and ethical rules.

Value: The study provides a comprehensive picture of the molecular back-
ground of epigenetic inheritance through literature studies and also presents
a structured description of the legal and ethical concerns related to epigenetics.

Keywords: genetics, epigenetics, gene expression, ethics

“We're all ghosts. We all carry, inside us,
people who came before us.”
Liam Callanan, The Cloud Atlas

Bevezetés

Az az elképzelés, hogy Oseink tapasztalatai formaljak azt, akik ma vagyunk,
nem Ujdonsag. Valdjaban a torténelem soran a vilag nagy gondolkodoi elmé-
leteket gyartottak annak magyardzatara, hogy elddjeink tapasztalatai hogyan
alakithatjak biologiankat.

Ebben az 6sszefoglald cikkben szeretnénk bemutatni az epigenetika rovid
torténetét, a génkifejez0dés folyamatat hagyomanyos genetikai és epigeneti-
kai példan keresztiil, valamint bizonyos ,,emlékek” — példaul el6djeink €¢hinsé-
ge okozta vagy lelki traumdajuk kdvetkezményei — 6roklodését. Mindezt pedig
a forenzikus tudomanyok — ezen beliil a szerzok szakteriiletére tekintettel a ge-
netika és a daktiloszkopia — terén elért eredményekkel fliszerezve.

A genetika az 6roklodéssel foglalkozd tudomanyteriilet, a genom pedig az
emberi DNS Osszessége. Az epigenetika az, amely a ,, genetikan tul, felette
van”, amelyet nagyon talaléan a megfelel6 gorog eldtaggal (,,epi”) neveztek
el. Ha a DNS Gsszessége a genom, akkor a genomon feliili réteg az epigenom.
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Az epigenetika a gének 6roklodési folyamatanak azon részét vizsgalja, amely
nem a DNS szekvencidjaban (strukturéja) keletkezett valtozasok 4ltal okozott
eltérések oroklodését, hanem az adott szekvencidk —a gének — kodolt informa-
cigjanak atirasa, ugynevezett transzkripcié soran valtozott folyamatok ideig-
lenes vagy tartos hatasanak 6roklddését. Altaldban csak a tartés valtozasokat
kutatjak, amelyek a sejtosztodas soran folyamatosan fennmaradnak. Mas szo-
val az epigenetika kutatasa arra a kérdésre keresi a valaszt, hogy a kdrnyezeti
tényezoknek, az életmodnak milyen hatdsa van a sziiloknél az utédokat tekint-
ve, amikor ezek a tényezdk nem a gén szerkezetében okoznak valtozast, ha-
nem mas modon — leginkabb a gén kifejezédését befolyasolva, azaz ,,a gének
megszolaltatasaval vagy elhallgattatasaval” — gyakorolnak hatast az emberre.

Ezt a folyamatot az epigenom oly modon szabalyozza, hogy a gének kifejezo-
dését, az tgynevezett génexpressziot a DNS-hez kapcsolodo fehérjék modosita-
san keresztiil, mint példaul a kromatin kdlcsonhatasok és a hiszton modositasok,
vagy a DNS-lancon bizonyos nukleotidok (citozin, illetve adenin) metilacio-
ja (CH, csoport) révén. A kovetkezOkben inkabb a metilaciot fogjuk targyalni.

Fontos, hogy ezeket az epigenetikai mddosulasokat a kérnyezet megvaltoz-
tathatja és ezek a valtozasok tovabbadhatok. Tehat az epigenetika megmagya-
razhatja, hogy a kdrnyezetiink altal okozott valtozasok hogyan adodnak tovabb
és az epigenetikai modosulasok hogyan valtoztatjak génjeink miikddését, kife-
jezddését. Az epigenetikai 6roklodés felfedezése megkérdojelezte azt a korab-
bi feltételezést, hogy a gének az egyed fejlodésének elsédleges meghatarozdi,
¢és a kornyezet kevésbé jatszik szerepet. Az ,,0roklés vagy kornyezet”, ,,nature
versus nurture” vitat a modern természettudomanyos gondolkodasba éppen az
a Francis Galton hozta be, akit a daktiloszkopia, az ujjnyomatokra épiild sze-
mélyazonositas atyjanak is tekintiink (Galton, 1875).

Ahogy a génexpresszioval kapcsolatos folyamatok Osszetettségére és kétira-
nyusagara vonatkozo bizonyitékok néttek, ugy a Watson, Crick és Franklin
altal 1953-ban feltételezett molekularis bioldgia génkoézponta modellje meg-
kérddjelezhetéve valt. Ez a kutatasok 0j korszakahoz vezetett, amely kiemelte
a kdrnyezet szerepét, kiilondsen a kritikus és érzékeny fejlodési idészakokban
(magzati €élet), és feltarta, hogy az a korabban gondoltnal nagyobb hatassal van
az egyén fejlodésére. Ennek eredményeként a tudomanyos kozosség egyre in-
kabb felismerte a kdrnyezet szerepét az egyén fejlodésében. Annak megértése,
hogy a kornyezeti tényezOk hogyan befolyasolhatjak a génexpressziot, olyan
epigenetikai markerek felfedezéséhez vezetett, amelyek tovabbadodnak az
utddok szamara, befolyésolva fejlodésiiket, €s potencialisan 6roklédo viselke-
dési vagy fiziologiai valtozdsokhoz vezethetnek. Ez a megéllapitas azért volt
jelentds, mert kiterjesztette az 6roklddésrol alkotott ismereteinket a klasszikus

Beliigyi Szemle, 2025-7 1417



mendeli 6rokl6dési modellen tilra. A mendeli modell szerint csak a DNS struk-
turdjaban bekovetkezett valtozasokat tartottak drokolhetonek. Az epigenetikai
oroklodés 1j utakat nyitott meg a kutatasban, feltarva a kornyezeti tényezdk
fontossagat a fejlédés alakitasaban, és potencialisan betekintést nytjtva bizo-
nyos betegségek vagy allapotok generaciokon keresztiil torténd 6roklddésébe.
Az utobbi években szamtalan genetikai és pszichologiai vizsgalatot végeztek
ezen a téren, azaz, hogy mennyire és meddig hatnak rank a csaladunk idésebb,
korabban €It generacidinak érzései, tapasztalatai. Felmeriil a kérdés, hogy va-
jon hol kezdédik a mi életiink?

Az epigenetika azt mutatja meg, hogy az adott ember szervezete hogyan ol-
vassa le a génjeiben kodolt informaciot. Isabelle M. Mansuy, a ziirichi egyetem
Orvostudomanyi Karanak neuroepigenetikus professzora szerint ugy kell ezt
elképzelni, hogy a genom a konyvtar, az epigenom pedig az olvasd. Az olvasd
a konyvtarban azt a kdnyvet valasztja ki, amely az 6 izlésének, érdeklddésé-
nek megfelel, az abban olvasottakat pedig a sajat sziir6in atengedve értelmezi.

Az epigenetikai 6roklodés fogalma nem cafolja jelenlegi evolticios felfogasun-
kat, hanem egy plusz réteget ad hozza. Mig a genetikai valtozasok véletlensze-
rii mutacié és természetes szelekcid révén fokozatosan mennek végbe, és tobb
generaciora van sziikség ahhoz, hogy egy tulajdonsag széles kdrben elterjedjen
a populacidban, az epigenom gyors és dinamikus atalakulasra képes, valaszul
a kornyezeti jelzésekre. Ezenkiviil az epigenetikai valtozasok egyszerre tobb
egyedben is eléfordulhatnak. Az epigenetikai 6roklédés révén Oseink tapasz-
talatainak egy része tovabbadhat6 a kovetkez6 generacioknak. Ugyanakkor az
epigenom megorzi alkalmazkodoképességét a valtozo kdrnyezeti feltételekhez.
Ennek eredményeként az epigenetikai 6roklodés lehetvé teheti egy szervezet
szamara, hogy folyamatosan modositsa génexpresszidjat a kornyezetének meg-
felel6en, anélkiil, hogy modositana DNS-kodjat.

Osszefoglalva az epigenetikai 6rokl6dés jelentds paradigmavaltast jelent
a fejlodés és az 6roklodés megértésében. Bemutatja, hogy a kdrnyezet hogyan
befolyasolhatja a génkifejezddést, és nemcsak az egyén fejlodését, hanem po-
tencialisan a jovO generacidinak fejlédését. ,,Mindannyian szellemek vagyunk.
Mindannyian hordozunk magunkban olyan embereket, akik elottiink jartak.” —
irta Liam Callanan (2004), amerikai ir6 The Cloud Atlas cimii konyvében. Ma-
gyarul, mintha a reinkarnacidra, azaz a I¢élekvandorlasra célozna a szerzo!

Ebben a tanulmanyban azonban nem a ,,Iélekvandorlasra” foglalkozunk, ha-
nem egy ujonnan feltdré tudomanyagrol beszéliink, az epigenetikarol, amelynek
rejtélyei minket is meglepnek, és csak most, a technika és technoldgia fényko-
raban, a 21. szazadban kezdenek feltarulni elottiink titkai.
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Az epigenetika rovid torténete (URLI1)

Idészamitasunk eldtt 350-ben Az dllatok nemzedékérdl cimt értekezésében
Arisztotelész kifogésolta az akkoriban uralkodoé felfogast, amely szerint a fel-
nétt arcvonasok véglegesen a zigotaban alakulnak ki. O azt feltételezte, hogy
egy organizmus fokozatosan fejlodik ki egy differencialatlan anyagbol a gene-
zis vagy ,.epigenezis” utan. Fontos, hogy ezt a fejlédést a kdrnyezet valtozasai
is befolyasolhatjak, valoszintileg ez az egyik elsé kapcsolat a kornyezet és an-
nak génjeinkre gyakorolt hatasa kozott.

A 19. szazad az evolucio természetérol folytatott intenziv vitak idészakava valt
a tudosok és filozofusok kozott. Az egyik kozponti kérdés, amely Darwin evo-
lucios elméletével kapesolatban felmertilt, hogy a kornyezetnek szerepe van-e
az 6roklott tulajdonsagok alakitasaban. Mind Jean-Baptiste Lamarck evolucio-
elméletében, ,,a megszerzett tulajdonsagok 6roklddése” kapcsan, mind a német
természettudos, Ernst Haeckel felvetette, hogy a kornyezet kozvetlen hatassal
lehet egy szervezetre, és ez a hatas bizonyos tulajdonsagok atorokitését ered-
ményezheti a kdvetkezd generdcionak.

A 20. szazadban Conrad Hal Waddington volt az els6 tudos, aki kimutatta,
hogy az epigenetikai valtozasok egyik generaciorol a masikra atdrokithetok.
Waddington a gytimdlcslegyeket kiilonb6z6 kornyezeti feltételeknek, példaul
hémérsékletvaltozasoknak vagy vegyszer hatdsoknak tette ki. Ezutan megfigyel-
te ezeknek a valtozasoknak a hatasat, és megallapitotta, hogy a kornyezet nem
csak az érintett egyedek fejlodésére van jelentds hatassal, de ezek a valtozasok
a kovetkezd generaciora is atdrokithetok. A sok év alatt, amiota Waddington
el6szor megalkotta a kifejezést, a tudésok rohamtempodban haladtak az epige-
netika megértésében. Az epigenetikai kutatasok elérehaladtaval Gjra megnétt
az érdeklédés annak vizsgalata irant, hogy a kornyezet altal okozott valtoza-
sok atorokithetk-e a jovo generacioira, azaz az epigenetikai 6roklédés irant.

Ahhoz, hogy megértsiik az epigenetikai 6roklodést, alapszinten meg kell ér-
teni a genetikai 6roklodést is, ezért eldszor a genetikai szabalyozast, majd uta-
na az epigenetikai szabalyozast targyaljuk.

A genetikai szabalyozas — a génkifejezodés
A DNS az 6roklédés molekularis alapjaként szolgal az igynevezett replikacio,
transzkripcid és transzlacio elnevezésii folyamatokon keresztiil. A replikacio

azonos DNS-szalakat hoz Iétre (onsokszorositds), mig a transzkripci6 — az atiras —
a DNS-t hirvivé RNS-sé (messenger RNS = mRNS) alakitja at. A transzlacid
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(forditas) ezutan az mRNS kodjait dekodolja és fehérje nyelvre forditja, azaz
aminosavakka, igy termelddnek az életfunkciokhoz nélkiilozhetetlen fehérjek.
Ilyenek példaul a vércukrot bont6 inzulin vagy a bor s6tét szinli pigmentjét
addé melanin fehérje, amelyek aminosavakbdl tevédnek 0ssze (aszparaginsav,
glutaminsav, fenilalanin stb.). A DNS replikaciot (6nsokszorositas) jelen eset-
ben nem targyaljuk, ez egy korabbi tanulméanyban olvashat6 (Pamzsav, 2019).

Ahhoz, hogy megértsiik a génkifejez6dés fogalmat, meg kell érteniink par
alapvetd fogalmat, mint példaul a sejt szerkezete, a DNS, az RNS, a fehérje stb.

Az 1. szamu abran bemutatjuk az elobbi fogalmakat. Tehat a sejtmag nélkiili
¢lélényeken (virusok, baktériumok, archeak) kiviil az 6sszes tobbi €l6lényben
a DNS a sejtmagon beliil van és két membran védi: az egyik a sejtmembran,
a masik a sejtmag membran. Az €16 sejtben a DNS mindig a sejtmagon beliil
van, és onnan sosem keriil ki; a DNS 6ridsi molekula, egyszeriien nem fér ki
a sejtmag-membran porusain keresztiil. Az informacioaramlast a DNS gy old-
jameg, a benne 1évo génekben tarolt kodokat tigy juttattja ki a sejtmagbol, hogy
egyszalu, joval kisebb méretii RNS-nek (ribonukleinsav) adja at. Ez a mar emli-
tett transzkripcio, azaz atirds. Az RNS pedig kdnnyedén kifér a sejtmag memb-
ran porusain keresztiil. Ezt az RNS-t nevezziik messenger RNS-nek (mRNS),
amely magyarul ,,hirvivd RNS”. Az elnevezés beszédes: az mRNS kozvetiti az
jeszintézis helyszinére, a riboszomakhoz, amik a sejtek fehérjegyarto tizemei,
a sejtmagon kiviil, a citoplazmaban talalhato sejtszervecskék.

1. szami abra
Sejt szerkezete, transzkripcio és transzlacio (modositva)

/'/

\ i"@m%mﬁ"ﬁfﬂ:;;w ‘
o=

sejtmag membrén
phrusa

Transzkripeid

mRNA
mRNS

Aminosavakat szallé
transzfer RNS = tRNS

Transzlcid

Forras. URL2.
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Most kiragadjuk a transzkripci6 folyamatat az 1. szamu abrabol, és a 2. szamu
abran részletesebben bemutatjuk, mivel ennek megértése nélkiil a késébbiek-
ben targyalando epigenetikai szabalyozas nem értelmezheto.

2. szami dbra
A transzkripcio (génexpresszio) mechanizmusa (modositva)

A transzkripciéo mechanizmusa
(Génexpresszio vagy génkifejezddés)

RNS-polimeraz kédold szal
ribonukleotidok

mRN3
templat szal

/ a transzkripcio iranya

U=Uracil

Forras. URL3.

Miel6tt az mRNS képzodésérol (transzkripciorol) targyalnank, a DNS szerke-
zetérdl és a bazisparosodas elvérdl is szot kell ejteni. A DNS négy ,,betiibol”
ir6dott digitalis konyv, pontosabban az alabbi bazisokbol épiil fel: A = Adenin,
C = Citozin, G = Guanin, T = Timin. A bazisok egy cukor- és egy foszfatcso-
porttal kiegésziilve alkotjak a nukleotidot. A DNS-szerkezet meghatarozo vo-
nasa, hogy két egymashoz kapcsolt lancszer( 6riasmolekulabol all, amelyek
egylittesen alkotjak a jellegzetes kettds spiral szerkezetét. A két szembenallo
egysoros lanc laza kémiai kotéssel (hidrogénkotés) kapesolddik egymashoz.
A lancok egymashoz kapcsolodasanak meghatdrozott szabalya van. A DNS-ben
Adeninnel (A) szemben csak Timin (T), Timinnel szemben csak Adenin, Gua-
ninnal (G) szemben csak Citozin (C) és Citozinnal szemben csak Guanin lehet
(bazisparosodas elve). Ha az A-val szemben G lenne, akkor a ketts spiral kife-
sziil, vagy ha a C-vel szemben T lenne, akkor behorpad a lanc. Ez azt is jelenti,
hogy a DNS egyik lanca egyértelmiien meghatarozza a masikat, a tiikorképét.

Ahogy egy irott szOvegben a betiik sorrendje €s a betlikb6l képzett szavak
sorrendje informaciot hordoz olvasoja szdmara, ugyanugy a nukleotidok sor-
rendje hordozza az 6roklodésért felelds informacidkat. Szinte minden sejtes
¢l6lény, a baktériumok, archedk, protisztdk, gombak, névények és allatok, az
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emberek, ugyanezen négy nukleotidbol allo DNS-t hordozzak. Jogosan kérdez-
hetjiik, hogy akkor miért kiilonboznek annyira az €l61ények, mint példaul egy
koala €s az ember, vagy a rozsa és az elefant? Ennek oka a DNS-t alkot6 négy
elem egymas utani sorrendjében rejlik. Barmilyen hihetetlen, de ebbdl a négy
kodési elvét. Maga a DNS egy iranyitasi kozpont, soha nem jon ki a sejtmagbol,
csak az utasitasok sorozatat kozvetiti az mRNS-en keresztiil a ,.katonaknak”,
azaz a fehérjéknek, amelyek végzik a munkat, az anyagcsere folyamatokat és
az élettani funkciok 0sszehangolasat. A 2. szamu abran is lathaté a DNS ezen
kettos spiral szerkezete. Az mRNS a DNS-molekula az ugynevezett templat
vagy antiszensz szalarol irodik at, igy az mRNS molekula a kodolo vagy szensz
egy betii (nukleotid) eltérés lesz, a Timin Uracilként — egy apr6 kémiai modo-
sulassal — jelenik meg és tovabbra is az Adeninnal képez part (2. szamu abra).
Az atiras folyamatat egy RNS polimeraz nevii enzim (fehérje) végzi.

Az alabbiakban az 1. szamu abrabol kiragadott transzlokacié folyamatat mu-
tatjuk be (3. szamu éabra).

3. szamu abra
Transzlacio: a fehérjeszintézis (modositva)
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Az ember a fehérjéket taplalékkal (hus, tojas, novények) is beviszi a szerve-
zetébe, de vannak olyan fehérjék (enzimek), amelyek taplalékkal valo bevi-
tele kizart, ilyen példaul a szinte mindenki szdmara ismert inzulin. Az inzulin
(fehérje) termelésérdl egy egészséges (nem cukorbeteg) emberben maganak
a sejtnek kell gondoskodnia. De a testiink nem minden sejtjének, hanem csak
¢s kizarolag a hasnyalmirigyben 1év6 bizonyos sejteknek a feladata, nem az
idegsejté, nem a majse;jté.

A 3. szamu abran lathato, hogy az mRNS a riboszoma két alegysége kozé keril.
A DNS altal kozvetitett digitalis informacio dekodolasa a riboszémakon zajlik.
Az mRNS-ek nukleotid sorrendje harmasaval (triplet) az ugynevezett kodont
alkotja, amely egy-egy aminosavat szallito transzfer RNS-ek (tRNS) szintén
harom nukleotidjahoz (triplet), azaz az antikddonhoz ugy passzol, mint kulcs
a zarba. Az antikddon arra jogositja fel a tRNS-t, hogy csakis kizarolag azt az
aminosavat szallitsa, amely szerepet raosztott az evolucio. Ebben az esetben is
a bazisparosodas elve valosul meg (G-C, A-U). A 3. szdmu abran az 1. jelzé-
st zold tRNS csak a hisztidin (His) aminosav (z6ld golyo) szallitasara hivatott,
mivel az 6 antikédonja (GUG) az mRNS-en 1év6 kddon CAC harmaséhoz il-
leszkedik (1asd 3. szamu abra jobb oldalan His kodont). Amint a tRNS befejezte
a szallitas feladatat, a riboszomarol aminosav nélkiil tdvozik (3. szamu abra, 1.
jelzést tRNS). Az abra bal oldalan a s6tétkék szinti (4. jelzésti) tRNS (GCA)
sorban all és szallitja majd az Arginin aminosavat az Arg kdédonhoz (CGU). Ily
moddon egymas utan az mRNS-en sorakoz6 aminosavakat peptidkotés kapcsol-
ja 0ssze, ezutan aminosavakbol all6 fehérje tavozik a riboszoémarol, és a vér-
keringésbe kertiilve eljut oda, ahol a rdosztott ¢lettani funkciojat ellatja. A fent
emlitett inzulin szintézise utan a vérbe keriilve az ott 1évé cukormolekulakat
lebontja. E harom nukleotidos kodont genetikai kddnak nevezziik, és egy kod-
szotar is 1étezik, hogy melyik triplet milyen aminosavat kodol. Ezek a kodok
szinte valamennyi ¢l61ényben egyformak. Tehat lathato, hogy a tRNS-nek is
milyen fontos szerepe van az élettani funkcionk ellatdsaban. A tRNS-tisa DNS
kodolja, ¢és ha netan egy-egy tRNS-t koédold6 DNS-ben hiba keletkezik, akkor
a szervezet nem tud olyan fehérjét termelni, amelyben az adott aminosavnak
kell lennie (példaul Arginin). Az evolucio erre is gondolt és gondoskodott ar-
rol, hogy minden tRNS-t kddolo gén tobb tiz példanyban legyen megtalalhato
a genomban vagy tobb kddszotar legyen egy-egy aminosav kddolasara.

Tehat a DNS-ben tarolt informacié mRNS-en (nukleinsav is) keresztiil fehérje
nyelvre forditodik. A fehérjeszintézisnek van eleje és vége. Az mRNS-en az AUG
kod a fehérjeszintézis kezdetét jelenti, azaz a ,,Start” utasitast, ha UAA, UAG
vagy UGA kod van, akkor a fehérjeszintézis befejezését jelenti, azaz a ,,Stop”
utasitast. Viccesen azt mondhatjuk, hogy a fehérjeszintézis augusztusban (AUG)
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kezdddik, az iskola pedig szeptemberben. Mint minden é16 szervezetben ,,hi-
bak” mindig el6fordulhatnak, ezért a DNS-ben tértént pontmutacié (példaul
egy nukleotidvaltozas) okozhat olyan valtozast a fehérjeszintézisben, ahol az
egyik aminosav kodja egy mésik aminosavéra valtozhat, ezaltal a fehérje szer-
kezetébe egy ,,idegen” aminosav keriil, vagy pedig pont egy ,,Stop” kodot jelen-
t0 mutacio keletkezik, ezaltal félbeszakad a fehérjeszintézis. Mindkét esetben
a fehérje szerkezete megvaltozik és elveszitheti a funkcidjat.

Az 0roklodési recept tovabbitasat egyik generaciordl a masikra 6rokkon-orok-
ké maga a DNS teszi lehetdvé, amely nélkiilozhetetlen a fajfenntartas érdeké-
ben. A DNS-molekula ezen képességének kdszonhetd a kimeritd részletesség-
gel felépiilt szervezetiink 1étezése €s az atomora pontossaggal miikodo élettani
funkcioink, beleértve az epigenetikat.

Az epigenetikai szabalyozas — a génkifejez6dés

Az el6z6 fejezetben a genetikai szabalyozast, azaz a génexpressziot targyaltuk.
Mi a kiilonbség az epigenetikai szabalyozasban? A folyamatot a 4. szamu ab-
ran mutatjuk be.

4. szamu abra
A DNS metilacidja, génexpresszio gatlasa, modositva (A). Géncsendesités és génexpresszio, mo-
dositva (B).

e Metilacié=Géncsendesités

o/ Metilalt T -m

Citozin

Demetildcié=Génexpresszio

Nincs transzkripcié

Nincs mRNS

Nincs transzlacié

Nincs fehérje

Forras. URLS; URLG.
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A metilacio leggyakrabban a DNS-molekulaban fordul el6, ahol a metilcsopor-
tok a citozin bazisokhoz kapcsolodnak. A metilalt DNS-szekvencidk altalaban
inaktiv géneket jelolnek, mivel a metilcsoportok gatoljak a transzkripciot, vagy-
is a gének atirasat RNS-re.

A 4A. szam1 abran lathat6é a DNS szerkezetét alkoto egy citozin (C) és egy me-
tilalt citozin (SmC: 5-metil-citozin) molekularis szerkezete, ahol a metil (CH,)
csoportot nyillal jeldltiik. Tehat a 4A. szdmu abrat az 1. szamu abraval (részle-
tesebben a 2. és 3. szamu dbraval is) 0sszehasonlitva az lathato, hogy a DNS-
b6l nem ir6édik 4t az mRNS (nincs transzkripcio), ennek kovetkeztében nincs
transzlacio, végeredményben nem képzddik fehérje, azaz génexpresszio sincs.
A 4B. szamu abra sematikusan mutatja a 4A. szamu abran feltiintetett folya-
matot, ahogy a génmetilacio kikapcsolja a gént, azaz géncsendesités torténik.
Ez azt jelenti, hogy a metilalt gének kevésbé aktivak, vagy akar teljesen kikap-
csolodnak. A metilaciot a metiltranszferaz, a demetilaciot a demetiltranszferaz
nevill enzimfehérje végzi. Ez a folyamat fontos a sejtek differencialodésaban
és a szovetek kialakulasaban, mivel a kiilonbdz6 sejttipusokban eltérd gének
vannak metilalva. Az epigenetika a gének kdrnyezeti hatasokra adott valasza-
it vizsgalja, amelyek nem befolyasoljak a DNS-szekvenciat, de befolyasoljak
a génexpressziot. Az epigenetikai valtozasok oroklodhetnek és befolyasolhatjak
a szervezet egész ¢letét és egészségét. A metilacio vizsgalata és befolyasola-
sa lehetdséget nyujt a betegségek diagnosztizalasara és kezelésére. A metilacios
mintazatok elemzése segithet a rak korai felismerésében és a betegség progno-
zisanak meghatdrozasaban. Ezenkiviil a metilacid befolyasoldsa terapias célok-
ra is hasznalhatd. Példaul a metilacids inhibitorok olyan gyogyszerek, amelyek
gatoljak a metilaciot, és igy befolyasoljak a génexpressziot. Ezek a gyogyszerek
potencialisan hasznosak lehetnek a rak és mas betegségek kezelésében.

A metilacio-demetilacio reverzibilis — visszafordithatd — folyamat is lehet,
amelyet a késObbiekben fogunk targyalni az epigenetika és dregedési folya-
matok kapcsolata témakorben.

Ha a metilcsoportok levalnak (demetilacio), akkor Gjra megszolal a gén, és
a génexpresszié beindul (Davies et al., 2015). Az epigenetikai szabalyozas
olyan, mint egy lampa: ki- €s bekapcsolhato, vagy tdviranyitoval szabalyozha-
to a vilagitas intenzitasa (erds vagy gyenge, ¢jszakai vagy nappali fény, hideg
vagy meleg fénnyel vilagitson stb.).

Az intergeneracios trauma

1944-1945 telén, a masodik vilaghabort utolso honapjaiban stlyos élelmiszer-
hiany volt Hollandiaban (ez volt az ugynevezett Dutch Hunger Winter, vagy
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hollandul Hongerwinter). Szamos olyan személyt vizsgaltak, akik akkor az
anyaméhben éhinségnek voltak kitéve. Késobb feltartak, hogy szokatlan jel-
lemvonésaik vannak: magas koleszterinszint, nagyobb aranyu elhizés, cukor-
betegség €s skizofrénia stb. Kutatok széles korti vizsgalatot végeztek ezeken
a személyeken, akiktdl a 1990-es években vérmintakat gyijtottek. Modern
epigenomikai profilalkotasi technikakat alkalmaztak annak feltarasara, hogy
a DNS-metilaciés mintazatok megvaltoztak-e ezeknél az egyéneknél (Tobi et
al., 2014; Stenz et al., 2018).

Az 1959-1961. évi nagy kinai ¢hinséget (Great Chinese Famine, vagy kinaiul
sannian da jihuang, haroméves nagy ¢hezés) (Smil, 1999) is alaposan tanulma-
nyozték, ¢és a kutatok hasonlo eredményeket tartak fel. A vizsgalatok ismét azt
mutattak ki, hogy a méhen beliili éhinségnek kitett személyek epigenetikai pro-
filja megvaltozott. Tovabbi tanulmanyok azt is kimutattak, hogy ezek a hatasok
a masodik, s6t a harmadik generacioban is fennmaradtak, és szamos egészség-
iigyi problémat okoztak (Shen et al., 2019; Wang et al., 2020).

,,A sziilok nincsenek feltiinéen osszetorve, mégis a holokauszt utan sziiletett
gyermekeik sulyos pszichiatriai tiineteket mutatnak. Szinte konnyebb lenne el-
hinni, hogy nem a sziileik, hanem 6k szenvedték el a rombolo, perzseld poklot.” —
irta Dr. Vivian Rakoff 4 koncentracios tabor tapasztalatanak hosszu tavi ha-
tasai cimil tanulmanyban 1966-ban (Felsen, 1998).

Az intergeneracios trauma fogalmat el6szor a pszichiatriai irodalom vezette be
a holokauszttulélok utdédainak viselkedési €s klinikai problémainak megfigye-
1ései révén. A fent emlitett 1966. évi tanulmanyban Dr. Vivian Rakoff, promi-
nens pszichologus, harom olyan beteg esetét irta le, akik pszichiatriai kezelést
kértek. Megjegyezte, hogy sziileik, akik tulélték a holokausztot, nem mutattak
sulyos pszichés tiineteket, de a gyerekeik igen. Ez volt az els6 eset, amelyet
szkepticizmussal és negativ reakciokkal fogadtak, de sok mas tanulmany vi-
selkedési nehézségeket talalt a holokausztutodoknal, beleértve az onbecsiilés-
sel, a szorongassal és az interperszonalis miikddéssel kapcsolatos problémakat.

Rachel Yehuda és munkatarsai (2013) el6szor vilagitottak ra, hogy a trau-
manak valo kitettség okozta epigenetikai valtozasok atorokithetdk az esemény
utan sziiletett gyermekekre — jelen esetben a holokauszt taléldire és felnott gyer-
mekeikre. Ebben a tanulmanyban az FKBP5 (FK506 binding protein 5) génre
0sszpontositottak, amelyet szamos mentalis egészségi allapothoz kapcsoltak,
mint példaul a PTSD (Post Traumatic Stress Disorder), a depresszid, valamint
a hangulati és szorongésos zavarok. A holokauszttulélok és felnétt gyermekeik
vérmintainak, valamint a holokausztnak nem Kkitett zsid6 sziilok kontrollcso-
portjanak vizsgalatdval a kutatok azonositani tudtdk az FKBPS metilaciojaban
bekovetkezett valtozasokat. A kutatok azt talaltdk, hogy a holokauszt expozicid
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hatassal volt az FKBP5 metilaciojara mind a sziilékben, mind az utédaiknal
(Yehuda et al., 2013, 2016; Bierer et al., 2020).

Fontos, hogy a tanulmany nem igazolta a PTSD ,,atvitelét” a sziilorol a gyer-
mekre, hanem azt, hogy a sziil6 tapasztalata valamilyen mddon 6sszefiigg uto-
nésére ¢és viselkedésére utal, amelyet genetikai és kdrnyezeti tényezok egyarant
meghataroznak. Ebben az esetben a kutatok mind a holokauszttaléloknél, mind
gyermekeiknél megfigyelték az FKBP5 metilaciojanak valtozasat, de ellenté-
tes iranyban. Ez azt sugallja, hogy a traumatizalt sziilok gyermekei nem egy-
szertien PTSD-szerti biologiaval sziiletnek, hanem inkabb 6rokolhetnek olyan
tulajdonsagokat, amelyek el0segitik a rugalmassagot és a sebezhetdséget. Ha-
sonl6 eseteket publikaltak a 2001. szeptember 11-i, World Trade Center elleni
tamadasok aldozatainak t01é16i kozott is (Yehuda et al., 2009).

Tehat a technologiai fejlodés ellenére még mindig sok kérdés var valaszra.
Azonban ezen tanulmanyok megallapitasai minden bizonnyal jelentds biolo-
giai, de tarsadalmi, torténelmi és személyes vonatkozasokat is hordoznak ma-
gukban, és atformalhatjak azt, hogy kik vagyunk valgjaban.

Ide kivankozik egy egerekkel végzett kisérlet. A kisérlet gy zajlott, hogy
a kutatok az egerek ketreceibe cseresznyeillatot permeteztek, mikdzben az alla-
tokat aramiitésnek tették ki. A kis ragcsaloknal hamar kialakult az tigynevezett
pavlovi reflex. A cseresznye illata fajjdalmat jelent, tehat ha megérzik, félniiik
kell. Eddig semmi meglepd nincs az eredményeikben, sok hasonld kisérletet
végeztek a tudosok azzal kapcsolatban, hogy az allatokat meg lehet tanitani bi-
zonyos cselekvésekre, tarsitva példaul hangokhoz, fijdalomhoz. Am itt nem
allt meg a torténet. Megvizsgaltak a kisérleti egerek utddait is, akik soha nem
kaptak aramiitést, tehat nem ismerték az érzést. Ennek ellenére, ha megérezték
a cseresznye illatat, azonnal urra lett rajtuk a rettegés, raadasul nemcsak az els6
generacios utédokon, hanem a kovetkezo két generacion is. A kisérletben vizs-
galt egereknek és utodaiknak az agyaban a negativ érzések hatasara a szaglasért
felel6s teriileteken valtozasok jottek 1étre, igy megvaltozott az idegrendszeriik
miikddése. Ez is transzgeneracios hatés (Dias et al., 2015).

Az ELSI — az epigenetika jogi és etikai vetiiletei
A fenti betlisz6 az angol etchical, legal, social implications roviditése, és sziik-
ségét éreztiik, hogy az epigenetikai kutatasok bemutatasat ezekre a kérdésekre

is kiterjessziik. Az alapos dsszefoglal6 tanulmany, ahonnan az ELSI szot kol-
csonoztiik (Dupras et al., 2019), szdmos szakcikk analizisével arra jutott, hogy
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kilencféle vonatkozasban keriilhetnek szoba etikai és jogi szempontok az epi-
genetikat illetéen. Ezeket az alabbiakban mi is 6sszefoglaljuk.
1) A kornyezet vagy oroklés vitaja. Az altalunk fentebb mar emlitett natu-

2)

3)

4)

>

re versus nurture megkdzelitésben az epigenetika hidszerepet tolthet be.
Eredményeire felfigyeltek az antropologusok, a filozofusok és szociolo-
gusok is, mert a kornyezet vagy 6roklés dichotomikus szembenallasaban
olyan valaszokat tud nyujtani, amiket a hagyomanyosan egymastol elszi-
getelt tudomanyteriiletek egyforman hasznositani tudnak. A cikk egyrészt
udvozli az ellentétes megkozelitések kozti éles hatar elmosasat, ami meg-
termékenyitden hat a tudomanyos egyiitt gondolkodasra, ugyanakkor fel-
hivja a figyelmet azokra a szerzékre is, akiket aggodalommal tolt el egy
ujfajta determinista megkdozelités, az epigenetikai determinizmus lehetsé-
ges tévuatja (Waggoner & Ulner, 2015).

,Biologizacio”, avagy az életrajz és az életkoriilmények ,,molekulasitasa”.
Veszélyesen redukcionista lenne az a mechanikusan determinista megkd-
zelités, hogy a kornyezeti és szociokulturalis koriilmények mindig és koz-
vetleniil beleépiilnek az ember génkészletébe. Fennallhat a veszélye, hogy
epigenetikai eredményeik alapjan politikai mozgalmak elégtételt kérjenek
multbéli sérelmekért. Ugyanilyen veszélyeket hordozhat ennek forditott-
ja is, amikor tarsadalmi problémakat (egyenldtlenségeket) egyszeriien az
epigenetikai kiilonbségekre vezetnek vissza.

Kozegészségiigy. Az epigenetika szerepet jatszik az egészség és betegség
alakulasaban. T6bb, a cikkben idézett tanulmany szerint a kisgyermekkori
egészségligyi €s szocialis problémak nemcsak az egyén késdbbi életére le-
hetnek komoly kihatassal, hanem adott esetben atorokithetok lesznek a jovo
nemzedékre. Ez rendkiviili mértékben felértékeli a védéndk és szocialis
munkasok tevékenységét, indokolt lenne a teriiletet ennek megfeleléen
finanszirozni. Més szerzok ugyanakkor figyelmeztetnek, hogy egyeldre
keveset tudunk a késobbi egészséget, st a jovo nemzedékek egészségét
rendkiviil 6sszetett médon meghatarozé tényezokrdl ahhoz, hogy el6ira-
sokat, jogszabalyokat hozzunk az egyének életébe beleavatkozva. Aho-
gyan felmeriilnek etikai kérddjelek az epigenetikai alapokon személyre
szabott egészségligy kapcsan is: példaul bizonyos kockézati tényezoket
mikor és hogyan szabad vagy célszerti a paciens tudomasara hozni (San-
talé & Berdasco, 2022).

Csaladtervezés. Az anya teste nem egyszerisithetd le holmi ,,epigeneti-
kai vektorra”, és ovatosnak kell lenni a terhesség alatti szokasok magzat-
ra gyakorolt hatasanak tilzottan leegyszertisitd megfogalmazasaval, mert
ez a nli ,talfeleldsség” szemléletéhez vezethet. Ezek mind azt a veszélyt
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5)

6)

7)

8)

hordozzak, hogy a ndket korlatozzak a sajat testiik feletti uralomban (hol-
ott, hogy mast ne mondjunk, a magzat fogantatasaban és a n6 terhesség
¢és szoptatas alatti koriilményeinek kialakitasaban az édesapak szerepe is
meghatarozo). Eszre kell venni az alapvetd etikai fesziiltség potencialis
lehetdségét az olyan, kétségkiviil védendd értékek kozott, mint amilyen
a kisgyermek egészsége, illetve a csaladtervezés ¢s gyermekvallalas sza-
badsaga. Mindezekkel egyiitt azon a tarsadalmak, illetve az emberiség csak
nyerhet, ha a ndk egészségiigyi €s szocialis védelmét nemcsak az anyasag
idején, hanem mar az azt megel6z6 életszakaszokban is biztositjak.
Politikai, tarsadalmi feleldsség. Az epigenetika elmossa az ¢éles hatarokat
a sziiletéskor varhato ¢letkilatasok tarsadalmi és genetikai meghatarozott-
sdga kozott (értve ezalatt, hogy a kisgyermek nem véalaszthatja meg sem
azt, hogy milyen csaladba sziiletik, sem azt, hogy milyen génkészlettel).
Elmosodhatnak a hatarok, a gyermek életkilatasainak alakulasa tekinte-
tében az epigenetika a tarsadalom vallarol venne le feleldsséget, hogy azt
a szil6 vallara helyezze. Ugyanakkor veszélyes lehet az, hogy egyeldre
nem tudjuk teljes pontossaggal, hogy mi szamit ,,jo” epigenomnak. Art-
hatok-e olyasvalakinek, aki még nem is létezik? Es ha igen (mert nyilvan
igen), akkor hol alakul az egyéni feleldsségem hatara ebben?
Jogalkalmazas. Atalakithatja a karfelel6sséget, ha egyes artalmak eseté-
ben sikeriil azonositani az azok altal kivaltott epigenetikai valtozasokat?
Masképpen kell majd megitélni a (nem koros) viselkedési zavarral é16
blinelkdvetdt, ha a viselkedési zavara epigenetikai hatasoknak kdszonhe-
t0? A tanulmany altal idézett jogasz szerzOk nem igy latjak, ezek altalaban
nem jogasz szerzok felvetései.

Diszkriminacid. Természetesen vissza lehet vezetni egyes népek, etnikai
csoportok rosszabb egészégiligyi mutatdit epigenetikai hatasokra is, azon-
ban nagyon 6vatosan kell banni minden olyan kovetkeztetéssel, ami szerint
az egyes embercsoportok kozott valodi biologiai kiilonbségek léteznének.
(Ehhez adalékként megjegyezziik, hogy a modern antropoldgia mar nem
beszél a rasszok 1étezésérdl sem.) Ugyancsak ovatosnak kell lenni, amikor
egy etnikai kisebbség rosszabb egészségiigyi mutatoit a tobbségi (vagy ,,pri-
vilegizalt”) tarsadalom tagjainak mutatéival hasonlitjak ssze, hiszen ezzel
kinyilvanitjak, hogy a tobbségi tarsadalom szdmit ,,a” normalisnak, mig az
etnikai kisebbség nem. (Szerz6ként megjegyezzik, hogy mi nem szeret-
nénk politikai kérdéseket a tudomanyba keverni, ahogy nézetiink szerint
a tudomanynak sincs, illetve nem kéne, hogy legyen politikai funkcidja.)
A személyiségi jogok kérdése. Szamos szerz6 hivja fel a figyelmet arra,
hogy az epigenetikai adatok joval érzékenyebb kiilonleges személyes
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adatok a genetikai adatoknal, hiszen meglévd betegségre, korabbi beteg-
ségre, illetve életmodra is lehet beldliik kovetkeztetni. Ez nagyon gondos
adatvédelmet igényel, természetesen azonban nem vezethet oda, hogy
megtiltjak a kutatéknak az epigenetikai adatok tudomanyos céli gylijtését
vagy elemzését. Szamos kutato tartja kifejezetten aggasztonak példaul azt
a lehetOséget, hogy az epigenetikai adatok az életbiztositasi szerz6déseket
befolyasolhatjak (Dupras et al., 2022).

9) A tudomanyos eredmények kritikus értkelése és kdzzététele. A fenti pon-
tokbdl kovetkezik, hogy az epigenetikai eredményeket, az epigenetikaban
rejlo lehetoségeket korrekten kell értékelni, illetve kdzzétenni. Nagyon vi-
gyazni kell arra, hogy a politika vagy a kereskedelem ne ,,forradalmi ered-
ményként” talaljon a sajat céljai érdekében egy kutatasi adatot — [ényegében
fliggetleniil annak pontossagatol. Ebben kiemelendd a média felel0ssége
is. Cégek hasznalhatjak pénziigyi lehetdségeiket olyan nyomasgyakorlasra,
hogy az epigenetikai kutatasi eredményeket a maganklinikakon hasznosit-
sék, ami elvonhatja a mds iranyu kutatasoktol az energiat.

A jogi kérdések kapcsan egy masik cikk kiemeli, hogy az elsd diszkriminacionak
itélheto intézkedések a noket zartak ki az olyan munkakdrokbol, amik késob-
bi terhesség esetén a magzatot karosithatjak. Ezen kiviil az Amerikai Egyesiilt
Allamokban szdvetségi és tagallami jogszabalyok zarjak ki a genetikai alapu
diszkriminacidt, ami 2011-ben azonban még nem terjedt ki az epigenetikai ala-
pu megkiilonboztetésre, ideértve a munkatigyi és a biztositasi jogviszonyokat
is (Rothstein et al., 2009).

A jogi és etikai vetiiletek a katonai, védelmi és biztonsagi kérdésekben is fel-
meriilnek. Epigenetikai beavatkozasok segitségével a katonak potencialisan
ellenallobba tehetok vegyi harcanyagokkal vagy sugarzassal szemben. Etikai
kérdés, hogy egy egység valamennyi tagjat egyforman fel kell-e vértezni ilyen
megndvelt ellenalloképességgel. Az epigenetikai beavatkozasok azonban min-
dig kockazatosak — példadul megnovelhetd a katona kockazatvallalasi kedve,
ami harctéren elény, békeiddben viszont hatrany lehet. Tovabba mindig fennall
a bizonytalansag, hogy egy ilyen beavatkozas mast is modosit az epigenomban
(Dalpé et al., 2023).
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7.arsz0 az elso részhez

A tanulmany elso felét egy izig-vérig forenzikus alkalmazasi lehetoség ismer-
tetésével zarjuk. Az Egyesiilt Allamok védelmi tarcajahoz tartozo hires-hirhedt
kutatointézet, a DARPA! hordozhatd miiszert fejlesztett ki, ami epigenetikai
vizsgalatokra képes. Az eszkoz a tesztalany génszerkezetében bedllott olyan
valtozasokat mutatja ki, ami tomegpusztito fegyverekkel kapcsolatos korabbi
tevékenység soran allhatott el6. Mind a nuklearis sugarzasnak, mind a vegyi
harcanyagok eldallitasa soran a prekurzoroknak (eléanyagoknak) valo kitett-
ség olyan valtozast tud okozni a szervezetben, amit a hordozhato epigenetikai
vizsgalomuszer ki tud mutatni (Dalpé et al., 2023).
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