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Ve strategickych vale¢nych planech imperia-
listl vici socialistickym zemim se kromeé jiné-
ho objevuji zminky o moZnostech selektivniho
zni¢eni ras a etnickych skupin, a to za pomoci
tzv. genetickych a etnickych zbrani.

Podle prevladajici koncepce je tfeba pod tim-
to oznadenim chédpat vSechny nové a zvlasté
perspektivni druhy BCHL a BBP, které mohou
vyuZit existujicich genovych a biochemickych
rozdild mezi rasami a etnickymi skupinami
k pfechodnému nebo k trvalému zneschopnéni
aZ usmrceni vybrané populace. Koncepce je za-
loZena na pfibyvajicim poctu zjiSténi, Ze u oby-
vatelstva na zemi existuji ¢etné, geneticky pod-
minéné diference ve struktufe proteinti a enzy-
mi a Ze téchto mnohotvarnosti forem je teore-
ticky moZné vyuZit k dosaZeni vojenskych cil.

Nejlépe zndmymi priklady existujici mnoho-
tvarnosti (polymorfie) proteinti jsou krevni
skupiny ABO, dale Rh faktor a nékteré abnor-
mity molekuly hemoglobinu. Polymorfie se pro-
jevuje s rtiznou frekvenci u obyvatel v urcitych
oblastech zemé. Tak napP. krev skupiny B se
prakticky nevyskytuje u vétSiny indidnsk§ch
narodd Zijicich v Americe, ale naproti tomu ji
1ze prokazat ve vysokém procentu (30 aZ 40 %)
u nékolika skupin obyvatelstva v jihovychodni
Asii a severni Indii.

Vliv toku gent na genofond populace 1ze demonstrovat
na distribuci krevnich skupin systému ABO v Evropé:
smérem od zdpadu k vychodu stoupd vyskyt krevni sku-
piny B a klesa frekvence skupiny A. Tato distribuce je
patrné nésledkem tatarsko-mongolskych vpadt v letech
500 aZ 1500 ptred n.l. DneSni potomci uprchliki, ktefi se
pred témito nédjezdy uchylili do horskych pevnosti Kav-
kazu, maji stdle nizkou frekvenci skupiny B (Necas aj.,
1972).

Tab. 1
Krevni skupiny ABO*)
Fenot 9%
Populace enotyp (%)
o | A B | AB
Indidnsky kmen: Cherokee 95 4 1 0
Indidnsky kmen: Blackfeet,
Blood,
Piegan 17 82 0 1
Laos: Vientiane 23 22 45 10
Vietnam: Mnongs-Nong 20 32 31 17
Vietnam: Mnongs-Rlam 16 37 37 10
Indie: Madras 32 | 23 40 5

*) podle Mouranta (1954)

Rozdily v krevnich komponentdch je ucelné
posuzovat i ve svétle dikazi, Ze ¢etné patogen-
ni baktérie obsahuji povrchové antigeny, které
zkFiZené reaguji s krevnimi skupinami ABO.
Existuje rovnéZz dikaz o spojitosti krevni sku-
piny s virovymi chorobami, jako jsou pravé
neStovice a chripka.

Pro ilustraci a jako priklad uvedeme jeSté abnormality
molekuly lidského hemoglobinu. Hemoglobin je jedna
z nejvice studovanych a také nejhloubé&ji prozkoumanych
bilkovin po strdnce chemické a biologické v soucasné
dobé& vibec. Poznatky o molekule hemoglobinu byly shr-
nuty ve velkém poctu prehled nejrizné&jSich zaméreni a
rozsahu a diskutovdny na fadé& sympozii (Libdnsky, 1973).

Geneticky podminénymi zménami muZe dojit k synté-
ze vadného hemoglobinu. Abnormality v molekule hemo-
globinu jsou v soucasnosti jiZ dobfe zndmy, jejich mnoz-
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stvi presdhlo stovku. OdliSné typy hemoglobinu byvaji
obvykle oznacovany podle mista, kde byly varianty na-
lezeny (Hemoglobin Ziirich, K6ln, Geneva, Sydney, Ham-
mersmith, Bibba aj.). Nékteré varianty jsou nestabilni a
jsou jednou z pfi¢in kongenitdlni nesférocytové hemo-
lytické anémie. Tato anémie miZe prichazet v téZkych
krizich po podé&ni nékterych medikamenti, po infekci
apod. Klinicky obraz se podobd defektiim v enzymatické
vybavé erytrocytd, jak bude uvedeno déle.

Zamérnym podanim nékterych oxidativnich latek, ane-
bo umélym vyvolanim virovych infekci by mohla byt po-
pulace, kde se dana abnormalita vyskytuje, vazné ohro-
Zena. Teoreticky neni vyloucden ani vznik nékterych ab-
normalit sloZeni bilkovinné molekuly umélym zasahem,
vlivem mutagenii apod.

Schopnosti nékterych viri predavat svoji
DNA, obsahujici genetickou informaci, do bak-
teridlni DNA, by mohlo byt vyuZito k pripravé
silné bakteridlni etnické zbrané. Jednou z nej-
veétSich prekazZzek pri realizaci tohoto progra-
mu — a to plati obecné o bakteriologické val-
ce — je okolnost, Ze baktérie, navzdory sou-
¢asnym moZnostem rlizné s ni manipulovat,
zlstava parazitem, a tak nemiZe setrvavat del-
81 dobu v prostredi, které ji nesvédc¢i. Vzhledem
k tomu, Ze mutace baktérii mtiZe prob&hnout
velice rychle (za priznivych podminek to mo-
hou byt pouhé hodiny), miiZe vzniknout situa-
ce, kterd by byla nebezpecnd i pro toho, kdo
by chtél tento zpiisob vedeni valky praktikovat.

Pfes tuto okolnost vSak jiZ bylo pouZito che-
mické manipulace s RNA k dosaZeni vyS$Si re-
zistence baktérii na antibiotika a dédle ke zmeé-
né biochemickych a imunologickych charakte-
ristik. Roz8iFenim védomosti na poli molekuléar-
ni biologie a biochemické genetiky bude moZné
provadét genové inZenyrstvi v téch oblastech
genetiky, které kontroluji virulenci nebo toxi-
citu patogennich zarodkd (Holmberg, 1975).
Variabilita proteinti a enzym v lidské popula-
ci otevird moZnost pouZiti nékterych farmako-
logicky a toxikologicky ucfinnych latek, ale
i chemickych mutagenti v prostredi k pripravé
dlouhodob& pisobicich chemickych genetic-
kych zbrani.

Vyznamem variability reakci po podani che-
mickych latek se zabyvaji ve stdle vétSim roz-
sahu molekuldrni biologie, farmakogenetika a
biochemicka genetika.

Podle Hs'a (1959) vrozené anomalie metabo-
lismu podminéné nespravnou genetickou infor-
maci je moZno rozd€lit na tfi druhy onemoc-
néni:

1. poruchy molekuldrni funkce (defekty en-
zymi),

2. poruchy molekuldrni syntézy (stavy z ne-
dostatku proteinii),

3. poruchy molekuldrni struktury (patologic-
ky zménéné proteiny).

Spole¢nou pfidinou vSech téchto ,,molekular-

nich chorob®, jak je oznaduje Pauling, je poru-

cha genetického povelu k syntéze uréitych pro-

teini, nebo podle Waldenstréoma zména , matri-

ce“ pro syntézu proteinti (Grosse-Brockhoff,
1969).

Geneticky podminéné defekty enzymi — po-
ruchy meolekularni funkce — mohou postiho-
vat vSechny oblasti latkové vymeény. Podle to-
hoto hlediska jsou zndmy poruchy metabolismu
proteintdl, sacharidii, hormonti a pigmentd. N&-
sledkem defektu enzymi organismus neni scho-
pen uskutec¢nit v plné mire, anebo viibec neni
schopen uskuteénit nezbytny, enzymaticky ka-
talyzovany krok syntézy intermediarnich pro-
duktli metabolismu. Takova blokada latkové vy-
mény miZe zavdat podnét ke vzniku pestrych
klinickych poruch zaloZenych bud na nahro-
madeéni intermedidrnich produktd, které jiZ ne-
jsou dale metabolizovdny, nebo projevi zalo-
Zenych na nedostatku nékterych latek.

JestliZze v diisledku chybné genetické infor-
mace neni postiZena syntéza enzymového pro-
teinu, nybrZ syntéza néjakého jiného struktur-
niho proteinu, pak vyslednici byvaji stavy z ne-
dostatku proteinti, tzv. poruchy molekularni
syntézy. Sem patfi rizné stavy z nedostatku
proteind, které plni dileZité funkce v procesu
srazeni krve, ale patri sem i stavy z nedostat-
ku rtiznych komponent plazmovych proteind.

Konecné v diisledku mutace miZe byt pozme-
nén prikaz k syntéze urcitého proteinu. K tomu
staci, je-li postiZen samotny kodovy triplet pro
aminokyselinu v proteinu — tzv. poruchy me-
lekularni struktury. U této skupiny geneticky
podminénych nemoci latkové vymeény lze v uz-
8im slova smyslu hovotit o ,malformaci latko-
vé vymeény“. Jako pfiklad je moZno uvést tvor-
bu nenormdlniho hemoglobinu u srpkovit3
anémie.

Uvedeme nékolik typickych prikladd z oblas-
ti farmakogenetiky, ktera tvofi nedilnou sou-
Cast klinické genetiky. Farmakogenetika studu-
je dédi¢né podminénou variabilitu odpovédi
organismu na 1éky, které jsou klinicky vyznam-
né. Bylo totiZ prokazano, Ze procesy spojené se
vstfebavanim 1€kd, s jejich vazbou na proteiny,
distribuci v organismu, prenosem pres bunéc-
nou membrénu, stejné jako interakce s bunéc-
nymi receptory, biotransformace i vyluCovani
z organismu jsou u vétSiny podavanych 1ékl
ovlivnény v rlizné mire genetickym® faktory
(Macek, 1978). Existuji dale ¢asto znacné roz-
dily v reakci na poddvand farmaka mezi rasa-
mi a etnickymi skupinami. Témi se zabyva tzv.
etnofarmakologie, kterd v nékterych zemich
tvorll jiZ samostatnou ¢ast farmakologie.

Na obr. 1 jsou uvedeny genetické faktory,
jeZ ovliviiuji vedlejsi Gcinek latek.

Glukozo-6-fostat dehydrogenaza (G6PD, E.C.
1.1.1.49) se vyskytuje v mnoha variantnich for-
méach v ¢ervenych lidskych krvinkéch. Je to en-
zym, ktery katalyzuje dehydrogenaci glukézo-
-6-fosfatu na 6-fosfoglukonéat. Hereditarni defi-
cit G6PD, vyskytujici se pomérné casto u ¢erno-
chi, ale také u Skandindvcii, zplisobuje vaznuti
oxidativniho metabolismu glukézy metabolic-
kou cestou hexosomonofosfati. Jde o enzyma-
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Geneticke_—]
faktory

Abnormalni

odpovéd’ na latku

P,

tickou poruchu prendSenou autosomdlné rece-
sivné. Deficit je vdzdn na pohlavni chromozom
a projevuje se klinicky zdsadné& jen u muZi, po-
kud jsou jeho nositeli. Je pri¢inou neonatdlni
hyperbilirubinémie, ale také pric¢inou hemoly-
tického syndromu po podani 1éka z Fady anal-
getik (aspirin, fenacetin, amidopyrin], sulfon-
amid (sulfanilamid, sulfapyridin), antimala-
rik (primachin, pentachin, chinakrin), 1éka
s antibakteridlnim tucéinkem (PAS, nitrofuran-
toin, chloramfenikol) a jinych, jako napf. vita-
minu K, fenylhydrazinu, metylénové modfi, chi-
ninu. Je také pri¢inou hemolytické krize béhem
nékterych infekénich nemoci (Sery, 1979).

SniZena aktivita enzymu glutathion-redukta-
zy (E.C.1.6.4.2), ktery katalyzuje redukci gluta-
thionu v erytrocytech, vede ke vzniku chronic-
ké hemolytické anémie, jejiZ zdvaZnost se zvy-
razni poddvadnim nékterych 1é¢iv, pfedevsim fe-
nylbutazonu a fenothiazinovych derivatd (Hya-
nek aj., 1980). Choroba je vétSinou dédéna au-
tosomdlné recesivné.

UZ jsme naznafili, Ze existuji hemoglobino-
patie se zvysenou citlivosti k 1ékiim. Je proka-
zano, Ze u lidi s nestabilnimi typy hemoglobinu
(pf. Hb-Ziirich, Hb-Torino a Hb-H) podéani 1€kt
s oxidaénimi vlastnostmi vede k hemolyze, po-
dobné jako u favismu.

Srpkovita anémie (drepanecytéza; ,sicle-cell
anaemia“) je zplisobena abnormdalnim hemo-
globinem S. Nazev se odvozuje od erytrocyti
srpkovitého tvaru. Bylo zjiSt&no, Ze tato hemo-
globinopatie postihuje asi 50 tisic Americani
a Ze asi 10 % d&erno3ského obyvatelstva dé&di
gen pro tuto chorobu (Harper, 1977). Nositelé
této dédiéné poruchy vykazuji rezistenci k na-
kaze maldrii zplisobené P. falciparum. P. falci-
parum totiZ hiife pfijimd zmutovanou moleku-

receptoru

| Atypicka odpovéd’

—A—bnormélni [ Zménénd absorpce
transport latky Zménéna distribuce zpomaleny
—{ Zménény metabolismus metabolismus
zrychleny
_Z_Lnénéné exkrece metabolismus

zvysena citlivost

Zménéna citlivost

snizena citlivost

Obr. 1

lu hemoglobinu. V malarickych oblastech ho-
mozygoti hynou, ale heterozygoti preZivaji.
Zmutovany jedinec se prizplisobuje malarické-
mu prostredi.

Z jinych hemoglobinopatii se nejéastéji popi-
suji hemoglobinéza C, E a smiSena forma S — C,
které byvaji v nékterych pfipadech smrtelné.
K velmi vzacnym a aZ dosud méalo zndmym ne-
normdlnim hemoglobinim patfi hemoglobin D
Uled Rabah. Nékolik pFipadll bylo neddvno ob-
jeveno v AlZirsku, odkud mé své jméno. Nevi
se, zda je patologicky.

Abnormélni hemoglobiny vznikly mutacemi
postihujicimi k6d pro sekvenci aminokyselin
peptidovych fet&zct globinu. Mohou se vSak
objevit i jiné mutace, které méni rychlost syn-
tézy téchto retézcli a sekvenci aminokyselin
ponechavaji nedotéenou. Tento druh mutaci je
pric¢inou talasémii. Thalassaemia major (Cooley-
ova anémie, téZ stfedomoiskd anémie) vznika
nésledkem homozygotni dédi¢nosti talasemic-
kych geni. Thalassaemia minor je heterozygotni
forma. Erytrocyty jsou malé a maji fragilni
membranu. Vezmeme-li v Gvahu, Ze se zvySuje
zameéstnanost dédiéné postiZenych osob v prii-
myslovych podnicich, vynofi se oprdvnéna otéz-
ka, zda takovi jedinci mohou byt viibec zamést-
nani pfi praci s chemickymi sloué¢eninami typu
benzenu, olova, aromatickych uhlovodiki aj.
Osoby s talasémii by nemély byt exponovédny
olovu, nejen proto, Ze krevni obraz u talasémie
ngpadné pripomind obraz po expozici olovu,
ale téZ proto, Ze otrava olovem se talasémii
muZe vyrazné zhors$it (Cuthbert, 1974).

U nékterych etnickych skupin se vyskytuje
genetickd anomadlie ve formé& peruchy acetyla-
ce léciv. Pro tento metabolicky stupeii je ne-
zbytny enzym acetyltransferdza, ktery se nalé-
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SULFAMETHAZIN

z& vétSinou v jatrech a jeho hlavnim poslanim
je inaktivace nékterych 1éka (INH, sulfametha-
zin, phenelzin, dapson, hydralazin, prokaina-
mid]).

Geneticky podminény polymorfismus acetyl-
transferdzy rozdéluje populaci na dva zédkladni
typy: k prvnimu patfi jedinci, ktefi jsou schop-
ni rychle inaktivovat zminén4 1éciva (tzv. rych-
11 acetylatori), ke druhému typu pak jedinci
schopni jen pomalu acetylovat 1é¢iva (tzv. po-
mali acetylatofi). Rychla i pomald acetylace
jsou podrobné popsdny na prikladu tuberkulo-
statika isoniazidu (INH). U Eskymékd, Japon-
cii a Citiand je enzym ma&lo aktivni, a proto
jsou tito lidé ohroZeni toxickymi uc€inky poda-
vanych 1ékd (v 5 aZ 15%). Naproti tomu
u Egyptanti a Zidd je procento pomalych ace-
tylatort daleko vys8i, 70 aZ 80 %. Je-li INH in-
aktivovan pomalou rychlosti, vznikaji klinické
symptomy neZadouciho uc¢inku latky, které mo-
hou vyistit aZ v toxickou periferni neuropatii,
chronickou aktivni hepatitidu nebo jinou neZa-
douci reakci. Periferni neuropatii po podéavéani
INH u pomalych inaktivitorsi je moZno pfredejit
podéavanim pyridoxinu.

V dtisledku pomalu probihajici acetylace hy-
dralazinu se objevuje syndrom, ktery je cha-
rakteristicky pro systémovy lupus erythemato-
sus (Reidengerg, 1980) a ktery se objevuje ta-
ké po prokainamidu, nikoli vSak po jeho acety-
lovaném metabolitu N-acetylprokainamidu. Po-
mald acetylace a tim pomald inaktivace je zna-
kem d&dénym autosoméalné recesivné.

Methemoglobinémie, projevujici se Kklinicky

PHENELZIN

DAPSONE (DDS)

Obr. 2

zndmkami nedostate¢ného zisobeni tkédni Kkys-
likem (tachykardie, dyspnoe, cyan6za a bolest
hlavy), byva bud kongenitdlni, nebo hereditar-
ni, avSak genetickd porucha u heterozygoti
(recesivni forma) se objevuje pouze v pFipadé
sniZené aktivity methemoglobinreduktazy (dia-
phorasy) v erytrocytech. Nositelé dédi¢né po-
ruchy — familidrni chronické methemoglobi-
némie — byvaji v porovnéni s normdlni popu-
laci daleko citlivéjsi k latkdm zvySujicim kon-
centraci methemoglobinu v krvi. K nim pat¥Fi
nitrity, nitrobenzen, nitrofenol, arzenovodik,
nitroglycerin, anilin, fenacetin, antifebrin aj.
V populaci je 1 % nosi¢t s 50% aktivitou toho-
to enzymu.

Na druhé strané u osob s touto formou enzy-
mopatie se prudce zvySuje tolerance k toxické-
mu pusobeni kyanovodiku a jeho soli. Griglew-
ski (1970), cit. Skakun (1976) v této souvislosti
uvadi, Ze KCN v davce aZ 40krat prevysujici
davku letdlni jeSté nevykazoval vyraznéjsi to-
xicky efekt.

Pod genetickou kontrolou se naléza takeé
schopnost organolepticky vnimat kyanovodik
a kyanidy. Je vSeobecné zndmo, Ze tyto latky
maji typicky hofkomandlovy zdpach, ale &ast
populace (odhad se pohybuje od 20 do 40 %)
za normadlnich okolnosti tento zdpach nepoci-
tuje.

Deficit alfa;-antitrypsinu v séru nékterych
osob je oznacovéan za hlavni pfi¢inu familidrni-
ho plicniho enfyzému. D4 se predpokladat, Ze
postiZeni jedinci budou vyrazné citlivi na expo-
zici latkdm dusivym a drazdivym.
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U obyvatelstva afrického piivodu se ve vel-
kém procentu vyskytuje geneticky determino-
vana neutropenie. Z hlediska vojenské toxiko-
logie i z hlediska radia¢ni ochrany je tento na-
lez neobycejné diileZity, zejména ve spojitosti
s latkami zpuchyfujicimi, ale neméné dileZity
je préavé u obyvatelstva afrického ptvodu za-
meéstnaného pfi praci s alkylaénimi ¢inidly
v chemickém priimyslu. Je-li zjiSténa neutrope-
nie, znamend to vZdy, Ze u doty¢ného jedince
je sniZena celkova odolnost v disledku postiZe-
ni hematopoetického aparatu. Tato okolnost by
mohla hrat dfileZitou roli také v rozvoji nemo-
ci z ozareni.

Je zjist&no, Ze ptibliZzné 4 % populace v Ka-
nadé a ve Velké Britdnii je vybaveno geny, kte-
ré maji pfimy vliv na sniZenou syntézu acetyl-
cholinesterazy (AChE), tedy na sniZeni hydro-
lytické ucinnosti tohoto enzymu. Na zikladé té-
to skutecnosti je tfeba predpokladat, Ze posti-
Zeni jedinci budou precitlivéli k piisobeni ner-
vové paralytickych latek (organofosfatd i kar-
bamadti), jejichZ mechanismus uc¢inku je pri-
marné zaloZen na inhibici cholinesteraz.

[P

Porucha jaternich oxidaz je pri¢inou abnor-
malniho metabolismu difenylhydantoinu (Phe-
nytoin®), ktera vede k intoxikaci timto lékem
v disledku chybéjici parahydroxylace a je do-
minantné dédéna. Poruchou oxidaz je vysvétlo-
vana precitlivélost na bishydroxykumarin a ta-
ké autosomdlné recesivné prendsend methemo-
glominémie po acetophenetidinu.

Osoby s geneticky podminénou nedostatecnou
funkci kataldzy (tento stav se jmenuje hypoka-
talasie) budou neobycejné vnimavé k alkoholo-
vym napojim vzhledem ke sniZeni rychlosti
okyslicovdni etanolu. U osob s akatalasii budou
naproti tomu néasledky otravy metanolem méné
vyjadreny. Je to tim, Ze u t&chto osob okysli¢o-
vani metanolu na formaldehyd a kyselinu mra-
venc¢i probihd méné intenzivné. Vyskytuje se
hlavné ve Svycarsku a v Japonsku aZ u 1%
obyvatel.

Deficit uridin-difosfat-glukuronyltransferazy
je dédén autosomdlné recesivné. Je pricinou
Criglerova-Najjarova syndromu nehemolytické
Zloutenky s jadrovym ikterem. U této choroby
vazne tvorba glukuronidi a tim detoxikace lé-
ki (sulfonamidy, vitamin K, novobiocin, chlo-
ramfenikol, steroidy, véetné steroidnich kontra-
ceptiv). Prechodnd enzymatickd insufience
v novorozeneckém obdobi muZe byt téZ gene-
ticky podminénd a miZe vést k jadrovému ik-
teru. Je vhodné proto u novorozencit dosahnout
stimulace tohoto enzymu, nap¥. fenobarbitalem.

Dalsim prikladem polymorfismu, ktery zahr-
nuje primdrni smysly ¢lovéka, je neschopnost
chutového vnimani fenylthiomocoviny, ktera je
z nezndmého davodu také pod genetickou kon-
trolou. Asi 30 % obyvatelstva USA neni schop-
no chutové vnimat uvedenou latku, zatimco
v nékterych africkych zemich takova situace je
pouze u 3 % obyvatelstva. Choroba se dédi au-
tosomdlné recesivné. Rozdilnd reakce patrné

souvisi s Cinnosti Stitné Zlazy a koreluje s vni-
mavosti nékterych jedinci k wuzlové formé
strumy.

Jinym pfikladem genetické poruchy zasahu-
jici proces traveni a resorpce sacharidi je
zna¢né rozSifend intolerance laktdézy, mlécné-
ho cukru, hlavné mezi dospélou populaci v Asii
a v Africe. Pri¢inou této nesnéasenlivosti lakto-
zy je nedostatek stfevniho enzymu laktazy. No-
véji se vSak zdidraziiuje, Ze spiSe jde o neenzy-
movy deficit transportu laktézy ve sliznici ten-
kého stfeva, nebot aktivita laktdzy byva nor-
malni (Hyéanek aj., 1980). Syndrom v Zadném
pripadé neni moZno zameéilovat s nesnaSenli-
vostl mléka, kterd prameni z precitlivélosti na
proteiny mléka, obvykle na beta-laktoglobulin.
Symptomy malabsorpce laktozy (nadymani,
kfece v dutiné brisni, prijmy a chradnuti) se
objevuji zdhy po narozeni. Vylou¢enim mater-
skéhe mléka a privodem stravy Kkaloricky bo-
haté, ale bez laktdzy, lze dosdhnout vymizeni
symptomil a postiZzené dité zacne opét prospi-
vat (Harper, 1977). Dédiénost onemocnéni je
autosomalné recesivni.

Nakonec pro ilustraci se zminime o atypické
cholinesteraze, kterd se vyskytuje u homozygo-
td pro atypickou alelu a zpiisobuje pFecitlivélost
na sukcinylcholin (suxamethonium iodatum).
Disledkem je protrahovanad apnoe pfi chirur-
gickych zédkrocich a svalovd paralyza, trvajici
i nékolik hodin, pouZije-1i se toto svalové rela-
xans, Které se u zdravych pacientli snasi jinak
velice dobre (RaSkova aj., 1970). Tato Zivotu
nebezpecné reakce je lécitelnd poddnim cer-
stvé plazmy od zdravého darce nebo injekci pu-
rifikovaného enzymu. Nejvy$$i zjiSténa frek-
vence aberantnich genti, jednou ptsobicich po-
kles aktivity enzymu, po druhé jeho naprosty
nedostatek, je 10 aZ 15 %.

Je velice pravdépodobné, Ze doposud byla
presné definovdna jen men$i ¢ast polymorfis-
mi, nebot se odhaduje, Ze celkem asi 15 % lid-
skych proteint podléhd polymorfii. To zname-
na, Ze z celkového mnoZstvi kolem 50 tisic
geneticky specifickych proteindi by mélo byt
priblizné 7,5 tisic polymorfnich (Hammer-
schlag, 1977). Tak jak pribyva informaci o ge-
nové vybavé jednotlivych ras, tak vojensti far-
makologové a toxikologové maji postupné stale
vice moZnosti navrhnout svym veliteldim pou-
Ziti takovych latek, které maji predpoklad ma-
ximalné vyradit Zivou silu nepfitele (Larson,
1970).

Ministerstvo obrany USA (Defense Departe-
ment) je sponsorem vyzkumu provadéného v ci-
vilnim sektoru v rdmci genetického programu.
Cilem vyzkumu provddéného v minulych letech
bylo nap¥F. zjisténi geografické distribuce krev-
nich skupin a dalSich zdédénych krevnich zna-
kdi, z ¢ehoZ lze usuzovat na moZny vojensky
vyznam.

Souhrn

Zasluhou dynamického rozvoje viech odvét-
vi lékafské védy je v soudasné dob& moZné z4-
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mérné vyvolat poSkozeni genetického aparéatu
u vybrané populace, anebo pfi zvoleni vhod-
nych latek vyuZit existujicich polymorfisma
proteini k dosaZeni vojenskych cild. Clanek
uvadi nékteré typické priklady geneticky pod-
minénych chorob a geneticky determinované
zvySené, nebo naopak sniZené citlivosti ke Kli-
nicky pouZivanym farmakim a dal$im chemi-
kéaliim, které uvedené moZnosti dokladaji.

Kli¢ova slova: Genetické a etnické zbrané&; U&inky.
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