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lhre Parameter

Basierend auf der genetischen Analyse, weist Ihr Prifbericht folgendes Ergebnis auf:

Salzige Ernahrung und Blutdruck

Geringes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein geringes Risiko fur eine
Blutdruckerhcéhung durch eine salzreiche Ernahrung tragen. Dennochist es wichtig

den Salzkonsum nicht zu Gbertreiben und den hdufigen Konsum von Fast Food,

Fertigprodukten oder salzigen Snacks weitgehend zu vermeiden.
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lhre Parameter

Schmecken von Sip

Kein Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie einnormales
Geschmacksempfinden flr SUB bezogen auf den Haushaltszucker (Saccharose)
besitzen. Sie empfinden Zucker als normal s und haben daher keine Notwendigkeit
vermehrt zu s(fen bzw. vermehrt StUfes zu konsumieren.
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Schmecken von Bitterkeit Selen

Risiko Seleniiberschuss

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem hohen Selen-Spiegel
neigen. Auf Grund dieser genetischen Situation sollte der Selen-Spiegel Uberprift
werdenund auf hochdosierte Selen-Supplemente verzichtet werden. Lassen Sie sich
dahingehend von einer Fachkraft beraten.

Gering

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein geringeres Spektrum an
bitteren Stoffen wahrnehmen und verschiedene Lebensmittel als weniger bitter
wahrnehmen.
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lhre Parameter

Zink

Risiko Zinkmangel

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem niedrigen Zink-Spiegel
neigen. Inihrem Fall ist eine gesunde zinkreiche Erndhrung, oder eine zusétzliche
Supplementierung von Zink empfehlenswert. Gute Nahrungsmittelquellen flr Zink
sind beispielsweise Austern, Fisch, Fleisch, Kase, Haferflocken, Sojabohnen,
verschiedenen Samen und Nisse. Falls Sie eine Supplementierung von Zink in
Erwdgung ziehen, sollte die Dosierung individuell an lhre Bedlrfnisse angepasst
werden. Lassen Sie sich dahingehend beraten,
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lhre Parameter

Cholesterin

Erhohtes Risiko

lhre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem erhéhten LDL-
Cholesterin-Spiegel neigen und ein erhdhtes Risiko fiir cholesterinbedingte Herz-
Kreislauf-Erkrankungen tragen. Unabhangig von Ihrem genetischen Potenzial, wird
der Cholesterinspiegel auch von epigenetischen Faktoren wie Sport, Ernahrung,
Schlaf, Rauchen und Stress beeinflusst. Daher empfehlen wir einen gesunden
Lebensstil, die regelméfige Kontrolle Ihres Cholesterin-Spiegels und
gegebenenfalls zu Nahrungserganzungen zu greifen.

-

< O (]

Kein Risiko Noermales Risiko Erhéhtes Risiko

[+]

(#)

o
[+]
mylLab
Labordiagnostik Q/

aul hichstem Niveau

Mudizinincties Laber Dr, Paul Nindwizicy

Ergebnisbericht 56102310080737



O

Oo

myLap?

Labordiagnostik
auf héchstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

lhre Parameter

Eisen

Erhohtes Risiko

E Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem niedrigen Eisen-Spiegel
bzw. einem niedrigen Hdmoglobin-Spiegel neigen. Ihr Risiko fiir einen Eisenmangel
ist daher erhdht. Inihrem Fall ist eine eisenreiche Erndhrung bzw., eine ergénzende
Supplementierung von Eisen empfehlenswert. Gute Nahrungsmittelquellen fir Eisen
sind beispielsweise Fleisch, Fisch, Eier. Hllsenfrlichte, griines Blattgemtise sowie
Haferflocken. Falls Sie eine Supplementierung von Eisen in Erwagung ziehen, sollte
die Dosierungindividuell an Ihre BedUrfnisse angepasst werden, um eine optimale
Wirkung zu erzielen.
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lhre Parameter

Omega-3 und -6 Fettsduren

Hohes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie eine stark verringerte Funktion des
FADS1 oder des FADS2-Enzyms zeigen. Sie tragen dadurch ein hohes Risiko fir
Entziindungsreaktionen bzw. Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Achten Sie auf eine
ausreichende Zufuhr an Omega-3-Fettsduren, die v.a. infettreichem Fisch, in Algen
sowie in geringeren Mengenin Leindl, Hanfél und Sojadl zu finden sind. Falls die Zufuhr
Uber die Nahrung nicht ausreicht, empfehlen wir eine Supplementierung mit Omega-
3-Fettsauren beispielsweise aus hochwertigen Fischdlen. Lassen Sie sich
dahingehend beraten,
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Kein Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie kein Risiko flr eine Calcium-
Dysbalance zeigen. Mit einer gesunden und ausgewogenen Ernahrung sollten Sie
den Bedarf an Calcium gut decken konnen.
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KeinRisiko Risika Calciumiberschuss
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Magnesium
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Risiko Magnesiummangel

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie einen niedrigen Magnesium-
Spiegel aufweisenund ein erhéhtes Risiko flr einen Magnesiummangel tragen. Gute
Nahrungsmittelquellen fir Magnesium sind beispielsweise Vollkornprodukte, Milch
und Milchprodukte, griines Gemtse wie Blattsalate, Spinat, Mangold, Brokkoli sowie
Hilsenfriichte und Bananen. Einen weiteren Beitrag zur Bedarfsdeckung kann
magnesiumreiches Mineralwasser (ca. 100 mg Magnesium/I) leisten. Falls Sie eine
Supplementierung von Magnesium in Erwdgung ziehen, sollte die Dosierung
individuell an lhre Bedlrfnisse angepasst werden, um eine optimale Wirkung zu
erzielen.
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Koffein-Stoffwechsel

Kupfer

Normaler Metabolisierer

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie Koffein normal metabolisieren und
bei normalem Koffeinkonsum, liber welche Quelle auch immer, keine negativen
Auswirkungen wie Kopfschmerzen, Herzklopfen oder Unwohlsein zu erwarten sind.

Risiko Kupfermangel

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein erhéhtes Risiko fur einen
Kupfermangelzeigen. Achten Sie daher auf eine gesunde und abwechslungsreiche
Erndhrung mit kupferreichen Lebensmitteln wie Fisch, Schalentieren, Fleisch,
Vollkorngetreide, Nissen, Bananen und Hillsenfriichten. Falls Sie eine

Supplementierung von Kupfer in Erwagung ziehen, sollte die Dosierung individuell an -
Ihre Bedirfnisse angepasst werden, um eine optimale Wirkung zu erzielen. O @ O
- Langsamer Metabolisierer Normaler Metabolisierer Schneller Metabolisierer
e W Wie wirkt Koffein?
Risiko Kupfermangel Kein Risiko Risiko Kupferiiberschuss Koffeinist die weltweit gebrauchlichste psychoaktive Substanz und aktiver

Bestandteil u.a. von Kaffee. Esist bekannt, dass Koffein eine aktivierende und
stimulierende Wirkung auf den Korper austibt. Dabei blockiert Koffein Adenosin-
Rezeptorenim Gehirn. Adenosin, eine kbrpereigene Substanz, hemmt normalerweise
die Nervenzellaktivitdt und wirkt beruhigend und ermidend. Die Blockade der
Rezeptoren durch das Koffein hat den gegenteiligen Effekt. Es kommt zu einer
Enthemmung, also einer Aktivierung der Nervenzellen und zur koffeintypischen

aufputschenden Wirkung.
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lhre Parameter

Angstlichkeit nach Koffeinkonsum

Keine Angstlichkeit
Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie keinerlei Angstzustande nach dem
Koffeinkonsum zeigen.

-

Keine Angstlichkeit Angstlichkeit
Angstzustdnde nach Koffein?

Untersuchungen zeigten, dass Koffein bei Menschen mit einer bestimmten
genetischen Ausstattung angstauslésend wirken kann. Es konnte jedochauch der

umgekehrte Effekt beobachtet werden, ndmlich eine angstiésende Wirkung. Fureine
endglltige Bewertung sind weiterfilhrende Studien erforderlich.
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lhre Parameter

Hoch

Ihre genetische Analyse ldsst mehrere Polymorphismen erkennen, die mit
Auffalligkeiten in lhrem Cholin-Stoffwechsel in Zusammenhang stehen. Das Risiko flr
eine Cholin-bezogene Stoffwechselstérung (z.b. Fettleber, Herz-Kreislauf-
Beschwerden, koronare Auffélligkeiten)istinlhrem Fall stark erhdht. Eine cholinreiche
Ernahrung bzw. eine Supplementierung mit Cholinund den Vitaminen B6, B9 und B12
kann lhrem erhéhten Risiko erfolgreich entgegenwirken.

-
KeinRisiko Erhohtes Risiko Hoch

Was ist Cholin?

Cholinist ein fettdhnlicher Nahrstoff und Bestandteil des bekannteren Lecithins.
Cholin wird im Kérper flir zahlreiche Aufgaben herangezogen. Zum einen wird es flr
die Herstellung von Phosphatidylcholin herangezogen, das wiederum ein wichtiger
Bestandteil unserer Zellmembranen darstelit.
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Hautalterung

Oxidativer Stress

Erhdhtes Risiko

Guter SCh_UtZ ) ) o . Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein leicht erhdhtes Risiko fur eine
inregenetische Analysewsistdaraubbin, dassisiesaidativen Stress gut bewdltigen starkere Hautalterung und Faltenbildung aufweisen. D.h. Sie neigen bei verstarkter
kénnen. UV- Einstrahlung zu einer vermehrten Faltenbildung und tendieren leicht zu schlaffen
Augenlidern.
v
o O = -
Guter Schutz Normaler Schutz Schlechter Schutz v @ =
Geringes Risiko Erhdhtes Risiko Hohes Risiko

Antioxidantien

Insbesondere pflanzliche Lebensmittel wie Gemlise, Obst, Vollkornprodukte,
Hiilsenfriichte und hochwertige pfianzliche Ole sowie Nisse sind reich an
Antioxidantien. Buntes Gemise und Obst wie Spinat, Mangold, Kirbis, Melanzani,
bunter Paprika, Karotten, Tomaten oder Beerenfriichte ist besonders
empfehlenswert.

Oxidativer Stress und Alterungsprozess

Im K&rper herrscht eine gesunde Balance zwischen sogenannten freien Radikalen
(hochreaktive Molekiile) und unseren Schutzmechanismen. So sind unsere Zellen
téglich mit freien Radikalen konfrontiert und unser antioxidatives Schutzschild ist
gleichermafen taglich gefordert.

Sindunsere Abwehrmechanismen den freien Radikalen unterlegen, kann eszu
Zellschadenkommen. Je nach Dauer sprechen wir von einem akuten oder
chronischen oxidativen Stress, der sich u.a. in einer rascheren Hautalterung zeigt.
Diese duBert sich beispielsweise in Pigmentstérungen, Faltenbildung, Trockenheit,
Elastizitatsverlust und weiteren Hautveranderungen.
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Entgiftung von Benzol

Normal
lhre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie eine normale Entgiftung von
benzolhaltigen Stoffen (Chemotherapeutika, Benzindampfen, Waschmitteln,

Mébelwachs, industriellen Anwendungen, Pestiziden und Rauch) zeigen. D.h. das
Risiko fur schadstoffbedingte Erkrankungen liegt im Normbereich.

A d

© O -

Normal Reduziert Schlecht

Was ist Benzol?

Benzolist krebserregend und Bestandteil von Benzin. Benzol entweicht
beispielsweise beim Tanken durch Verdunstung. Der Hauptanteil der Belastung geht
jedoch auf den StraBenverkehr zurlck, da es genauso Bestandteil der
entweichenden Abgase aus dem Auspuff ist.

Weitere Benzolquellen sind der Zigarettenrauch, Hausbrand, Verbrennungsprozesse,
Lésungs- und Reinigungsmittel, Textilien...
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Entgiftung von Mykotoxinen (Pilzen und Schimmelpilzen)

Schlecht
Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie eine stark reduzierte Entgiftung

von Mykotoxinen (Pilze, Schimmelpilze) zeigen. D.h. das Risiko fir mykotoxinbedingte
Erkrankungen, insbesondere flr Lebererkrankungen, ist stark erhoht.

-

v &

Normal Schlecht

Was sind Myotoxine?

Mykotoxine ist ein Sammelbegriff flr verschiedene Gifte, die von Schimmelpilzen
produziert werden. Mykotoxine sind fiir den Menschen und flr Tiere hochgiftigund
konnen bereits bei sehr geringen Mengen zu einer Erkrankung fiihren. Diese
Vergiftungen werden als Mykotoxikosen bezeichnet.

Es wird zwischen akutenund chronischen Auswirkungen unterschieden. Akute
Symptome betreffen v.a. den Magen-Darm-Trakt mit Erbrechen. Durchfallund
Appetitlosigkeit. Bei chronischer Belastung kann es zu Schadigungen der Leber, der
Niere, der Haut oder des Nervensystems kommen.
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Entgiftung von Weichmachern und Bisphenol A
Vitamin B2

Schlecht

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie eine stark reduzierte Entgiftung
vonWeichmachern und Bisphenol A (BPA) zeigen. D.h. das Risiko far
schadstoffbedingte Erkrankungen, insbesondere fiir Lebererkrankungen und @
Asthma ist stark erhoht.

KeinRisiko

|hre genetische Analyse welist darauf hin, dass ihr Vitamin B2-Stoffwechsel gut
funktioniert und die Aktivitat des MTHFR Enzyms keinerlei Beeintrachtigungen zeigt.
Es besteht daher weder ein Risiko fiir einen Vitamin B2-Mangel, noch fiir einen
erhdhten Homocystein-Spiegel, der durch einen Vitamin B2-Mangel zustande

- kommt. Mit einer gesunden und ausgewogenen Erndhrung sollten Sie den Bedarf an
Vitamin B2 gut decken konnen.
v O e
Normal Reduziert Schiecht -
Was sind Weichmacher? 0 O =
Weichmacher sind Stoffe, die sprode Materialien weich und biegsam zu machen. Kein Risiko Erhahtes Risiko Hohes Risiko

Diese sind v.a. in Kunststoffen, Dichtungsmassen, Kautschuk- und Gummi-Artikeln
sowie Klebstoffen enthalten. Weichmacher kénnen aus dem Material austreten,
gelangenindie Umwelt und teilweise sogarin Lebensmittel. Daherkonnensiein
nennenswertem Umfang mit der Nahrung aufgenommen werden,

Bisphenol A (BPA) ist Bestandteil von festen und harten Kunststoffenund u.a.im
Verpackungsmaterial fir Lebensmittel, in Trinkflaschen und bei der
Innenbeschichtung von Konserven- und Getrankedosen zu finden./n Weichmacher
und BPA kdnnen den Kérper. insbesondere die Entgiftungsorgane und den Atemtrakt
belastenund Zellschaden verursachen.
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Vitamin B12

Geringes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem normalen Vitamin B12-
Spiegel neigen. D.h. Ihr Vitamin B12 liegtim Normbereich und die Aufnahme von
Vitamin B12 wird nicht behindert. Wenn Sie eine vegetarische oder vegane Ernahrung
bevorzugen, empfehlen wir eine Supplementierung ven Vitamin B12 in moderater
Dosierung, um den Bedarf ausreichend zu decken.

hd
v ® =
KeinRisiko Geringes Risiko Erhéhtes Risiko
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Hohes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem stark verringerten
Folsdure-Spiegel neigen. Daher empfehlen wir lhnen auf eine gesunde,
folsdurereiche Erndhrung zu achten. Lebensmittel wie Eier, Weizenkeime, Nisse,
griines Blattgemise, Salate, Spinat, Mangold und Hilsenfriichte sind besonders
wertvoll fir Sie. Auch eine Supplementierung von Biotinin moderater Dosierung kann
in lhrem Fall empfohlen werden.

-
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KeinRisiko Erhdhtes Risiko Hohes Risiko
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lhre Parameter

Vitamin B6

Erhohtes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem niedrigeren Vitamin Bé
Spiegel neigen. Daher empfehlen wir lhnen, auf eine gesunde Vitamin Bé reiche
Erndhrung zu achten. Lebensmittel wie Fleisch, Fisch, Weizenkeime, Gemiise,
Hulsenfriichte und Nisse sind besonders wertvoll fir Sie. Auch eine
Supplementierung von Vitamin Bé in moderater Dosierung kannin lhrem Fall
empfohlen werden.

-
v O -
Kein Risiko Erhohtes Risiko Hoch
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lhre Parameter

Biotin

Kein Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Ihr Biotin-Spiegelim Normbereich
liegt. Mit einer gesunden und ausgewogenen Erndhrung sollten Sie den Bedarf an
Vitamin Bé gut decken kénnen.
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KeinRisiko Erhdhtes Risiko Hohes Risiko
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lhre Parameter

Hohes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie Beta-Carotin aus der Nahrung oder
aus Ergénzungen nur geringfigig in Vitamin Aumwandeln. Zusétzlich zeigen Sie einen
signifikant verstarkten Abbau von Vitamin Ain seiner inaktiven Form. Daher empfehlen
wir Ihnen auf eine gesunde, Vitamin A reiche Ernéhrung zu achten. Lebensmittel wie
Eier, Fleisch, Fisch, Karotten, SBkartoffel, Kirbis, roter Paprika, Grinkohl und Spinat
sind besonders wertvoll fir Sie. Auch eine Supplementierung von Vitamin Ain
moderater Dosierung kannin lhrem Fall empfohlen werden.

g

Hohes Risiko

v O

Kein Risiko Erhoéhtes Risiko

Ergebnisbericht 56102310080737

o

Oo

myLap?

lhre Parameter
Labordiagnostik
auf hochstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky
VitaminD
Hohes Risiko

[+]

Oo
mylLab®®

Labordiagnostik

chstem Miveau

e D, Pl imchutaiey

lhre genetische Analyse weist darauf hin, dass die Aufnahme und Umwandlung von
Vitamin D stark beeintrachtigt sind und Sie zu einem Vitamin D Mangel neigen. Daher
empfehlen wirlhnen, auf eine gesunde Vitamin D reiche Erndhrung zu achten,
Lebensmittel wie Fisch, Eier. Pilze oder Avocado sind besonders wertvoll fir Sie. Auch
eine Supplementierung von Vitamin D in moderater Dosierung kann in lhrem Fall
empfohlen werden.

-
v O 2
Kein Risiko Erh&htes Risiko Hohes Risiko
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lhre Parameter

Vitamin C

Erhohtes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem niedrigeren Vitamin C-
Spiegelim Blut neigen und die Aufnahme von Vitamin C reduziert ist. Daher
empfehlen wirlhnen auf eine gesunde, Vitamin C reiche Ernahrung zu achten.
Lebensmittel wie frisches Obst, Zitrusfriichte, Beerenfriichte. Acerola, Kohlgemiise.
Paprika, Brokkoliund frisches Sauerkraut sind besonders wertvoll fiir Sie. Auch eine
Supplementierung von Vitamin Cin moderater Dosierung kann in lhrem Fall
empfohlen werden.
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Kein Risiko Normales Risiko Erhdhtes Risiko
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Ilhre Parameter

VitaminE

Hohes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu einem niedrigen Vitamin E-
Spiegel neigen. Eine einseitige und ibermaBige Supplementierung von Vitamin E
kann das Risiko flir oxidativen Stress und damit verbundenen Entziindungsprozessen
und entziindlichen Erkrankungen erhdhen. Daher empfehlen wir lhnen auf eine
gesunde, Vitamin E reiche Erndhrung zu achten. Lebensmittel wie Pflanzendle, Nisse,
Samen, Fisch und Eier sind besonders wertvoll fir Sie. Zur Erhéhung lhrer
antioxidativen Kapazitat kann auf Coenzym Q10, sekundare Pflanzenstoffe und/oder
weitere Antioxidantien zurlickgegriffen werden. Lassen Sie sich dahingehend von
einer geschulten Fachkraft beraten.
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KeinRisiko Normales Risiko Hohes Risike
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lhre Parameter

Vitamin K

Hohes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein hohes Risiko fdr einen Vitamin K
Mangel zeigen. Inihrem Fall ist eine gesunde Vitamin K reiche Ernahrung, bzw. eine
zusatzliche Supplementierung von Vitamin K empfehlenswert. Gute
Nahrungsmittelguellen fur Vitamin K sind beispielsweise grine Gemisesorten wie
Spinat, Broccoli und Grinkohl, fermentierte Lebensmittel, Milchprodukte, Fleisch und
Eier. Vitamin K sollte als Supplement stets in moderater Dosierung undrichtiger
Zusammensetzung eingenommen werden. Lassen Sie sich dahingehend von einer
geschulten Fachkraft beraten.
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Erndhrungstyp
Protein

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie zu den Protein-Typen zahlen. Mit
dieser Veranlagung kénnen Sie Proteine effizienter verstoffwechseln. Beim Verzehr
Uppiger kohlenhydratreicher Mahlzeiten neigt der Protein-Typ vermehrt zu Miidigkeit
und Erschépfung. Eine Erndhrung mit wenig Kohlenhydraten und reichlich
pflanzlichen und tierischen EiweiRtragern wie magerem Fleisch, Fisch, Eiern, mageren
Milchprodukten, Hilsenfriichten und Nidssen sind fir den Protein-Typ ideal.

-
Kohlenhydrat KH &P Protein Fett & Protein Misch

Vertraglichkeitist entscheidend

Gerade in der Einteilung der Erndhrungstypen sollte das persénliche Wohlbefinden
nach Mahlzeiten bzw. nach dem Konsum bestimmter Lebensmittel stetsim
Vordergrund stehen. Umgekehrt kann die genetische Analyse helfen, eine Ermnadhrung
zu finden, die Sie nicht nur gut vertragen, sondern die lhr Wohlbefinden unterstitzt
und lhnen eine optimale Leistungsfahigkeit ermdglicht.
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Alkoholabbau

Snacking Verhalten

Normales Risiko

Normal @ Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie einennormalen Alkoholabbau

lhre genetische Analyse weist darauf hin, dass Ihr Snacking-Verhalten normalist und besitzen. D.h. der von Ihnen konsumierte Alkohol wird in einem durchaus normalen

Sie nichtin Gefahr laufen zwischen den Mahlzeiten unbewusst zu viel zu naschen bzw. Umfang abgebaut und es kommt zu keiner Ubermapigen Akkumulation von

zusnacken. Acetaldehyd. Dennochist von einem Ubermépigen Alkoholkonsum abzuraten, da
Alkohol die Gesundheit nachhaltig schadigen kann.

hd
Normal Schlecht @
Normales Risiko Erhéhtes Risiko

Klare Tagesstruktur

Mit fixen Essenszeiten und einer klaren Tagesstruktur kann das Snacking-Verhalten Wie gut funktioniert Ihr Alkoholabbau?

rasch kontrolliert werden. Durch Niichternphasen zwischen den Mahlzeiten k6nnen Alkoholist ein Zellgift, das durch verschiedene Enzymsystere im Kérper stufenweise

der Blutzuckerspiegel und der Insulinspiegel auf ein Normalmap abzusinken. Auch der abgebaut wird.

Verdauungstrakt profitiert von einer Essenspause von mindestens vier Stunden Alkohol wird nahezu vollstandig resorbiert und kann bei geringen Mengen und

zwischen den Mahlzeiten. niichternem Magen bereits nach rund 30 Minuten im Blut nachgewiesen werden.
Warme Getréanke, Zucker sowie kohlenséurereiche Getrdnke beschleunigen die
Aufnahme, fettreiche Mahlzeiten verzégern die Aufnahme.
Der Abbau von Alkohol erfolgt hauptsachlich in der Leber. Alkohol wird zundchst mit
Hilfe des Enzyms Alkohol-Dehydrogenase (ADH) zu Acetaldehyd umgewandelt.
Acetaldehyd ist noch gefahrlicher als der Alkohol selbst und muss rasch abgebaut
werden, Diese Aufgabe Ubernimmt das Enzym Aldehyd-Dehydrogenase (ALDH), das
Acetaldehyd inverhaltnismafig harmlose Metabolite umwandelt, die schlieflich
souveran im Korper metabolisiert und ausgeschieden werden. Acetaldehyd ist
librigens fir die bekannten Kater-Symptome wie Kopfschmerzen, Ubelkeit und
Erbrechen mit verantwortlich.

9o 9o
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High Protein-Diat

Schlecht geeignet

lhre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie mit einer High Protein-Diat nur
geringe Erfolge zu verbuchen haben. D.h. aus genetischer Sicht zeigen Sie eine
Hohes Risiko schlechtere metabolische Reaktion auf eine High Protein-Diat verglichen mit einer
Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein hohes Risiko fur Ubergewicht Standarddit.

und Adipositas zeigenund einen hohen BM| besitzen.

Veranlagung zu Ubergewicht

hd

bl W
v @ @) e ©

Kein Risiko Normales Risiko Erhdhtes Risiko Hohes Risiko

Gut geeignet Schlecht geeignet

Sind lhr Erndhrungs-Typ und lhr Didt-Typ widerspriichlich?

Es mag verwirrend sein, wenn Ihr Ernahrungs-Typ
(Protein-/Kohlenhydrat-/Fett-/Misch-Typ) und |hr Didt-Typ (High Protein/High
Carb/Low Fat) offenbarwidersprichliche Ergebnisse liefern. Dabei darf nicht
vergessen werden, dass eine Didt weniger Kalorien liefern sollte, als es dem Bedarf
entspricht (hypokalorisch) und dass sowohl die Proteine als auch die Kohlenhydrate
mengenmapig limitiert sind. High Protein und High Carb kannin diesem Sinne
missinterpretiert werden.

Unser Tipp: Im Zweifelsfallist eine Low Carb-Ernahrung (weniger Kohlenhydrate)
reinen kalorienreduzierten Didten vorzuziehen. Fir die Erstellung eines individuellen
Erndhrungsplans empfehlen wir eine Beratung beim Ernahrungsmediziner,
Erndhrungsberater ader Gesundheitscoach.
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lhre Parameter Ilhre Parameter

High Carb/Low Fat-Diat

Véllegefiihl nach dem Essen
Gut geeignet
lhre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie gut auf eine High Carb/Low Fat-
Diat ansprechen. D.h. aus genetischer Sicht zeigen Sie eine bessere metabolische Verringertes Véllegefiihl
Reaktion auf eine High Carb/Low Fat-Diat verglichen mit einer Standarddiat. % Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein verringertes Sattigungsgefihl
gm zeigenund nach c_i_en Mahlzeiten ein verzogertes Vollegefihl aufweisen. Es besteht
die Tendenz zum Uberessen.

v
2 - -
Gut geeignet Schlecht geeignet v e

Sind Ihr Erndhrungs-Typ und Ihr Didt-Typ widerspriichlich? NormalesVéllegefahl verngentesVollegetdnl

Es mag verwirrend sein, wenn lhr Erndhrungs-Typ

(Protein-/Kohlenhydrat-/Fett-/Misch-Typ) und Ihr Diat-Typ (High Protein/High Wie gut funktionlert Ihr Sittigungsgefilhi?

Carb/Low Fat) offenbar widersprichliche Ergebnisse liefern. Dabei darf nicht
vergessen werden, dass eine Didt weniger Kalorien liefern sollte, als es dem Bedarf
entspricht (hypokalorisch) und dass sowohl die Proteine als auch die Kohlenhydrate
mengenmafig limitiert sind. High Proteinund High Carb kann in diesem Sinne
missinterpretiert werden.

UnserTipp: Im Zweifelsfallist eine Low Carb-Ernahrung (weniger Kohlenhydrate)
reinen kalorienreduzierten Didten vorzuziehen. Fir die Erstellung eines individuellen
Erndhrungsplans empfehlen wir eine Beratung beim Erndhrungsmediziner,
Ernahrungsberater oder Gesundheitscoach.

Das Sattigungsgefihlist ein komplexer Vorgang, der durch verschiedene Hormone
und Botenstoffe gesteuert wird. So wird das Sattigungsgefiihl durch das Hormon
Leptin aus den Fettzellen und durch das Hormon Ghrelin aus dem Magen-Darm-Trakt
beeinflusst. Auch die Gene spielen eine Rolle bei der Entwicklung eines
Sattigungsgefihls bzw. bei Verdauungsbeschwerden.
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Selbstbeherrschung bei Diaten Effekt einer Lebensstilinderung auf das Gewicht

REd"'ZiE“_ _ . o _ Negativer Effekt
@ lregenstizche inalysewelst daraufhin, dass Sieine reduzierte Ihre genetische Analyse weist darauf hin. dass Sie mit einer Lebensstilanderung
Selbstbeherrschung besitzen, die das Einhalten einer Didt durchaus erschweren weniger erfolgreich sind als erwartet. Daher kann es Ihnen schwerer fallen, das
kann. Kérpergewicht allein mit einer einzigen Lebensstilinderung zu reduzieren. Hier
empfehlen wir eine konsequente und langfristige Erndhrungsumstellung, die Ihrem
- Erndhrungs-Typ entspricht, sowie ein begleitendes Bewegungstraining, das
wiederum Ihren Sport-Typ berlcksichtigt. Das Einbeziehen weiterer
v/ e Lebensstilfaktoren wie Stressreduktion, psychische Stabilitat, Entschleunigung.
Schlafqualitdt, Ess- und Trinkverhalten, Suchtpotential uvm. fiihrt zu langfristigen
Normal Reduziert
Erfolgen.
Selbstbeherrschung selbst beeinflussen
Unabhéngig von lhrer genetischen Veranlagung, kénnen Sie lhre Selbstbeherrschung 2
durch weitere Faktoren wie z.B.: Vermeidung von Stress, typgerechte sportliche e °
Aktivitat, ausreichend Schlaf, realistische Zielsetzung, typgerechte Diatform u.v.m.
positiv beeinflussen. Normaler Effekt Negativer Effekt
Weitere Faktoren

Unabhangig von lhrer genetischen Veranlagung, kannihr Kérpergewicht auch durch
weitere Faktoren wie Stress, soziales Umfeld, emotionale Stabilitat, Schlafqualitat
und vieles mehr beeinflusst werden.
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lhre Parameter

Einfluss der mediterranen Erndhrung auf das Lebensalter

Positiver Einfluss
Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie von einer mediterranen Ernahrung
und einem damit verbundenen Telomerschutz profitieren.

-

(V] O

Kein Einfluss

Telomere und Altern

Es mag verwirrend sein, wenn |hr Ernahrungs-Typ
(Protein-/Kohlenhydrat-/Fett-/Misch-Typ) und lhr Diat-Typ (High Protein/High
Carb/Low Fat) offenbar widersprichliche Ergebnisse liefern, Dabei darf nicht
vergessen werden, dass eine Didt weniger Kalorien liefern sollte, als es dem Bedarf
entspricht (hypokalorisch) und dass sowohl die Proteine als auch die Kohlenhydrate
mengenmaéig limitiert sind. High Protein und High Carb kann in diesem Sinne
missinterpretiert werden.

Unser Tipp: Im Zweifelsfallist eine Low Carb-Ernahrung (weniger Kohlenhydrate)
reinen kalorienreduzierten Didten vorzuziehen. Fir die Erstellung eines individuellen
Ernahrungsplans empfehlen wir eine Beratung beim Ernahrungsmediziner,
Erndhrungsberater oder Gesundheitscoach.

Ergebnisbericht 56102310080737
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Telomerlange

&

Langere Telomere

Normale Telomerldnge

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie Uber Schutzfaktoren verflgen, die
sich weder positivnoch negativ auf lhre Telomerlénge auswirken. Dies spricht flr eine
durchschnittliche Zellgesundheit, einen normalen Alterungsprozess sowie einer
durchschnittlichen Lebenserwartung.

v

> ® -

Normale Telemerlange Kurzere Telomere

Verlangerung der Telomere

Ein SchlUssel fir Langlebigkeit, Gesundheit und Regeneration ist die Telomer-L&nge.
Wie schaffen wir es die Verkirzung der Telomere so lange wie méglich aufzuhalten?
Welche Einflussfaktoren kénnen unsere Telomere verlangern? Die Antwort liegt klar
auf der Hand: Nicht nur die Genetik, auch der Lebensstil, psychischer Stress, die
Erndhrung, die mentale Einstellung sowie die sportliche Komponente kénnen die
Telomerlange nachhaltig beeinflussen.

Studien deuten darauf hin, dass sich Telomere schneller verdndern kénnen als bisher
angenommen. Nach nur ein bis sechs Monaten mentalen oder kérperlichen Trainings
konnten die Telomerabschnitte verlangert werden. Ob auch das biologische Alterso
rasch mit zieht ist noch Gegenstand der Untersuchungen.

Ergebnisbericht 56102310080737



O

Oo

myLap?

Labordiagnostik
auf héchstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

lhre Parameter

Langlebigkeit

Verringertes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie eine glnstige bzw. héhere
Lebenserwartung zeigen und Ihr Risiko flr altersbedingte Leiden als gering
einzustufenist.

-

(/] O

Verringertes Risiko Mormales Risiko

Lebensstilfaktoren die Langlebigkeit beeinflussen

Lebensstilfaktoren wie Ernahrung, Bewegung. Rauchen und Stressbewaltigung
spielen eine wesentliche Rolle fir ein langes und gesundes Leben. Eine gesunde
Lebensweise kann dazu beitragen, das Potenzial der genetischen Veranlagung fir
eine langere Lebensdauer optimal auszuschopfen.
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Jo-Jo Effekt
Hohes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie eine hohe Neigung zum Jojo-Effekt
zeigen. D.h. Ihr Risiko fur eine Gewichtszunahme nach einer erfolgreichen Diat ist
signifikant erhéht. Es ist daher von Vorteil neben der Ernahrung vermehrt die
sportliche Komponentein Ihr Erndhrungspregramm zu integrieren.,

w
v O @
Normales Risiko Erhohtes Risiko Hohes Risiko

So vermeiden Sie den Jojo-Effekt

Oft gelingt es mit ein paar einfachen MaBnahmen das Gewichts-Jojo zu vermeiden.
Zum einen sind schrittweise Erndhrungsénderungen oft nachhaltiger verglichen mit
radikalen Einschnitten. Zum anderen sind Sport, das Ess-Verhalten und der Lebensstil
gleichermapen entscheidend, ob der Gewichtsverlust von langer Dauerist.

Was das Ess-Verhalten betrifft, soist die Motivation zum Essen oft ein
entscheidender Einflussfaktor: Stress, Genuss, Fadesse, Entspannung...?

[+]
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lhre Parameter

Kreatinstoffwechsel

&

Normal

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie keine signifikante Auffalligkeit,
weder positivnoch negativ, in Inrem Kreatinstoffwechsel aufweisen. Sie zeigen damit
eine normale Reaktion auf Kreatingaben und eine normale, jedoch keine
auBergewodhnliche Verbesserung lhrer Leistungsfahigkeit und Trainingseffizienz.
Umgekehrt lassen sich auch keinerlei Nachteile durch Kreatingaben erkennen.

A
O, v
Normal Sehrgut

Empfehlung fiir Trainingsplan

Fir die Erstellung eines individuellen Trainingsplans empfehlen wir eine Beratung
beim Sportmediziner, Physiotherapeuten oder Personaltrainer, Auf diese Weise
kénnenihre Starken, Schwachen und Ziele berlcksichtigt werden, sowie ein
gesundes, leistungsforderndes und verletzungsfreies Training erreicht werden.

[+]
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Kraft oder Ausdauer
Ausdauer

Aufgrund Ihrer genetischen Analyse sind Sie ein Ausdauer-Typ. Dadurch liegt Ihr
Potentialin einer besseren Ausdauerleistung, sowie in einer hdheren
Sauerstoffaufnahme Uber die Lunge. Wollen Sie Ihr genetisches Potential effizienter
nutzen, wenden Sie sich bitte an fachkundige Experten, wie Personaltrainer,
Sportmediziner oder Physiotherapeuten.

v
Kraft Ausdauer

Welcher Sporttyp sind Sie?

Kraft und Ausdauer sind zwei grundlegende Komponenten der kérperlichen Fitness.
Die Kraft beschreibt die Fahigkeit durch die aufgebaute Muskelspannung einen
Widerstand zu Uberwinden oder diesem standzuhalten. Die Ausdauer umfasst
hingegendie Fahigkeit, physische Aktivitdten (iberlangere Zeit bei geringer
Ermidung auszuliben. Kennzeichnend ist hier eine rasche Regenerationsfahigkeit.

[+]
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Muskelregeneration

Muskelfasertyp

Typ2

Ihre genetische Analyse hat ergeben, dass Sie mehr schnell zuckende Muskelfasern
besitzen. Sie haben durch ihre genetische Veranlagung ein gréferes Potential flir
Kraftsportarten mit einer gesteigerten Muskelkraft, einem schnelleren Muskelaufbau
und einer verbesserten Muskelexplosivitat sowie Muskelregeneration.

Gut

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie tendenziell eine sehr gute
Muskelregeneration besitzen. Ihre Neigung zu Muskelkrampfen wahrend der
Belastung bzw. zu einem Muskelkater nach einerintensiven Anstrengung ist gering.

v
= (] 2] -
O @ Gut Durchschnittlich Schlecht

Typ1 Typ2

Welchen Muskelfasertyp besitzen Sie?

Muskelfasern sind die grundlegenden Strukturen der Muskulaturund kénnen grobin
die Muskelfasertypen 1und 2 eingeteilt werden. Diese Unterteilung basiert auf
verschiedenen Eigenschaften der Muskelfasern, wie z.B. die

Wie bedeutend ist die Muskelregeneration?

Muskeln sind ein unersetzlicher Bestandteil des menschlichen Krpers und
ermoglichen ein aktives und bewegtes Leben. Exzessives Training, Uberlastung,
Uberdehnung, unkontrollierte Bewegungen etc. kénnen das Muskelgewebe,
respektive einzelne Muskelfasern beschadigen. So ist der Muskelkater ein hdufiges
Phanomen nach einer ungewohnten und/oder intensiven kérperlichen Aktivitat.

Kontraktionsgeschwindigkeit, der Ermidungswiderstand und die Energiequelle. Kennzeichen sind mikroskopische Einrisse der Muskelfasern, Mikroentziindungen

sowie kleine Flissigkeitsansammlungen im Muskel. Der Kérper baut in der Folge die
beschadigten Strukturen ab, transportiert diese ins Gewebe undreizt damit die
auperhalb der Muskelfaser liegenden Schmerzrezeptoren. Dies erklart die
zeitversetzt einsetzenden Schmerzen, die erst 24 bis 36 Stunden nach der Belastung
eintreten. Die Entwicklung lhrer sportlichen Leistungsfahigkeit hangt von einer gut
funktionierenden Muskelregeneration ab. Dabei gilt: Je schneller die
Muskelregeneration umso eher kann die néchste Trainingseinheit erfolgenund umso
gréfer der gewiinschte Muskelzuwachs.

[+]
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2 Motivation zum Trainin
Verletzungsrisiko 9

Durchschnittlich

Erhdht % Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie einen Polymorphismus beim

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein erhéhtes Verletzungsrisiko
besitzen. Dies betrifft das Verletzungsrisiko fir Weichteilverletzungen (Muskeln,
Sehnen, Nerven und Haut), fir Achillessehnen- und Kreuzbandverletzungen als auch
fiir Verletzungen aufgrund von Uberbelastungen. Zudem neigen Sie zu einer
vermehrten Ubersauerung der Muskulatur beiintensiven Trainingseinheiten.

BDNF-Gen besitzen, der mit einer geringeren kognitiven Funktion, Konzentration und
Motivation einhergeht. Gleichzeitig besitzen Sie eine Variante des ANKK1-Gens, die
diesen Effekt aufhebt. Durch diese entgegengesetzte Wirkungist ihre
Trainingsmotivation, genetisch betrachtet, neutral. In diesem Fall entscheiden
weitere Faktoren wie Ernahrung, Training, Schlafgualitdt und Umfeld Uberihre
Motivationsgabe.

-
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Gering Durchschnittlich Gut

Gering Normal Erhéht

Unsere Empfehlung fiir einen Trainingsplan

Fir die Erstellung eines individuellen Trainingsplans empfehlen wir eine Beratung
beim Sportmediziner, Physiotherapeuten oder Personaltrainer. Auf diese Weise
kénnen ihre Starken, Schwachen und Ziele berlicksichtigt werden, sowie ein
gesundes, leistungsférderndes und verletzungsfreies Training erreicht werden.

Ergebnisbericht 56102310080737

Wie steht es um lhre Motivation?

Die Motivation zum Training ist ein entscheidender Faktor fiir den Erfolgund die
Kontinuitat des Trainingsprozesses. Neben zahlreichen Einflussfaktoren wie
Erndhrung, Training, etc. spielt auch die Genetik eine interessante Rolle fir die
Motivation.

Die Trainingsmotivation zeigt eine enge Verbindung mit den Botensteffen Dopamin
und Serotonin. Botenstoffe spielen eine wichtige Rolle in der Kommunikation
zwischen den Nervenzellenim Gehirn. In diesem Fall geht es speziellum die
Motivation und die Belohnung.

Genetische Variationen kénnen die Funktion und den Stoffwechsel der Botenstoffe
beeinflussen. So tragen Gene den Bauplan fir Enzyme, welche bei der Produktion
oder dem Abbau von Botenstoffen beteiligt sind, Auf diese Weise kdnnen Menge,
Funktion und Wirkung der Botenstoffe variierenund u.a. den Antrieb und die
Motivation beeinflussen.

Ergebnisbericht 56102310080737
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lhre Parameter

Nahrungsmittelallergien

Hohes Risiko
Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie ein hohes Risiko fur
Nahrungsmittelallergien tragen.

A4
J O &
Kein Risiko Erhéhtes Risiko Hohes Risiko

Was bedeutet es, an einer Nahrungsmittelallergie zu leiden?

Eine Nahrungsmittelallergie bedeutet, dass das Immunsystem auf bestimmte
Proteine in Lebensmitteln reagiert, die normalerweise harmlos sind. Dies kann zu
unangenehmenund manchmal geféhrlichen Symptomen flihren, wie
Hautausschlagen, Ubelkeit, Bauchschmerzen, Atemnot und sogar zu einem
allergischen Schock.

Nahrungsmittelallergien kénnenin jedem Alter auftreten und schwerwiegende
Folgen haben, wenn sie nicht richtig behandelt werden. Es ist wichtig, dass Menschen
mit Nahrungsmittelallergien die Allergene, die beiihnen mdgliche negative
Reaktionen auslosen, kennen und vermeiden. Ein allergischer Schock kann
lebensbedrohlich sein, daherist es ratsam, dass Betroffene lernen, wie man diese
Reaktion erkennt und schnell handelt.

Ergebnisbericht 56102310080737
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Ilhre Parameter

Laktoseintoleranz

Erhdhtes Risiko

Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Ihr Risiko fir eine Laktose-Intoleranz
erhoht ist und bei Konsum laktosehaltiger Lebensmittel Verdauungsprobleme
entstehen.

w
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Kein Risiko Normales Risiko Erhohtes Risiko

Was bedeutet es, laktoseintolerant zu sein?

Milchprodukte wie Milch, Jogurt oder einige Késesorten beinhalten eine bestimmte
Art des Zuckers namens Laktose, auch Milchzucker genannt. Dieser Zucker wird durch
ein Enzym namens Laktase im Darmin seine beiden Bestandteile aufgespalten.

Im Sauglingsalter stellt der Kérper Laktase her, um Muttermilch verdauen zu kénnen.
Die meisten Menschen verlieren jedochinihrer Kindheit die Fahigkeit, Laktase
herzustellen und kénnen somit Milchzucker im spateren Alter nicht mehrrichtig
verdauen, sie entwickeln also eine primare Laktoseintoleranz. Bei dem Verzehr von
Milchprodukten kann es dann zu Beschwerden wie Unterbauchschmerzen,
Bldhungen, Durchfall oder anderen Symptomen fihren, welche friihestens eine halbe
Stunde nach der Einnahme von laktosehaltigen Lebensmitteln auftreten.

Ergebnisbericht 56102310080737
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lhre Parameter

Hereditare Fruktoseintoleranz

Kein Risiko
Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie kein Risiko fiir eine vererbte
Fruktose-Intoleranz zeigen.
-
Kein Risika Normales Risika Erhéhtes Risiko Hohes Risiko

Was bedeutet es, fruktoseintolerant zu sein?

Eine hereditare, also vererbte Fruktoseintoleranz entsteht auf Grund eines seltenen
Gendefekts. Dieser ruft den Mangel eines Enzyms hervor, welches fir den Abbau von
Fruktose im Kérper benétigt wird und verursacht dadurch eine Storung des
Kohlenhydratstoffwechsels.

Es wird geschétzt, dass weltweit 1von 20.000 bis 60.000 Menschen an hereditéarer
Fruktoseintoleranzleiden.

Fruktose ist ein Bestandteil der meisten Friichte und Gemiisearten, undist darliber
hinaus Teil von Saccharose (auch Haushaltszucker ader Kristallzucker genannt),
weshalb auch dieser teils nicht richtig verstoffwechselt werden kann. Bereits die
Einnahme einer winzigen Menge Fruktose kann dannzu einem niedrigen
Blutzuckerspiegel fuhren. Mégliche Anzeichen fir eine vererbte Fruktoseintoleranz
sind u.a.: Erbrechen, Bladhungen, Midigkeit, Sodbrennen und Bauchkrampfe.

Bleibt diese Erkrankung unerkannt, fhrt sie zu Nieren- und Leberschadigungen und
kann einen schweren Krankheitsverlauf mit sich bringen.

Ergebnisbericht 56102310080737

term MNiveau

e D, Pue Mimddut ey

o

Oo

myLap?

Labordiagnostik
auf héchstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Ilhre Parameter

Histaminintoleranz

Kein Risiko
Ihre genetische Analyse weist darauf hin, dass Sie kein bzw. ein sehr geringes Risiko
flr eine Histamin-Intoleranz bzw. eine histaminbedingte Migrane zeigen.

”
Kein Risiko Erhdhtes Risiko Hohes Risiko

Was bedeutet es, histamintolerant zu sein?

Es gibt zwei Hauptgrinde fur eine Histaminintoleranz. Zum einen, wenn ein Mangel an
Enzymen (DOA und HNMT) besteht, welche Histamin verstoffwechseln und/oder zum
anderen, wenn zu viel Histamin im Kérper produziert wird, wie zum Beispiel durch
Darmbakterien, durch eine durchldssige Darmwand oder eine verringerte Aktivitat
des Histidindecarboxylase (HDC) Enzyms.

Ergebnisbericht 56102310080737
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Tyraminintoleranz

&

Sehrgering

Niedrig

Sie weisen einniedriges Risiko flr eine Tyraminintoleranz auf, da Sie laut Ihrem
Genotyp eine leicht verminderte Enzymaktivitat des MAO-A, FMO3 oder CYP2Dé
Enzyms besitzen. Esist somit aus genetischer Sicht moglich, dass Sie an einer
Tyramin-Intoleranz leiden.

-
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Niedrig Hoch

Was bedeutet es, tyraminintolerant zu sein?

Tyraminist eine natirliche Verbindung, die in vielen Lebensmitteln vorkommt,
insbesondere in fermentierten Lebensmitteln wie Kase, Sauerkraut, Sojasauce und
Wein. Esist aber nicht nurin fermentierten Lebensmitteln enthalten, sondern auchin
vielen anderen Nahrungsmitteln wie Nissen, Hilsenfriichten, Avocados, Bananen
und Zitrusfriichten.

Die Symptome von Tyraminintoleranz dhneln oft denen von Histaminintoleranz und
kénnen Kopfschmerzen, Bluthochdruck, schneller Herzschlag, Ubelkeitund
Erbrechenumfassen. Tyraminintoleranz tritt hdufiger bei Menschen auf, die an
Migréne leiden. Es wird vermutet, dass Tyramin eine Rolle bei der Ausldsung von
Migréaneanfallen spielt, und viele Menschenmit Migréne haben festgestellt, dass sie
eine Verbesserung ihrer Symptome sehen, wenn sie tyraminreiche Lebensmittel
meiden. Es gibt auch Hinweise darauf, dass Tyramin eine Rolle bei der Entstehung von
Depressionen spielen kann. Einige Studien haben gezeigt, dass eine tyraminarme
Erndhrung helfen kann, die Stimmung zu verbessern, insbesondere bei Menschen mit
einer familidren Veranlagung fur Depressionen.

Salzige Ernahrung und Blutdruck

Kann zu viel Salz den Blutdruck erhohen?

Kochsalz besteht aus Natriumund Chlorid. Als wichtige Elektrolyte
sind diese zusammen mit anderen Mineralstoffen an der Regulie-
rung des Wasserhaushalts und des Blutdrucks beteiligt. Natrium st
auBerdem wichtig fur die Reizweiterleitung und damit auch flr die
Funktion der Muskeln.

Doch es kann auch zu viel sein. Eine salzhaltige Erndhrung bindet
reichlichWasserim Kérperund erhéht dadurch die Blutmenge, Die
Folgeistein erhéhter Blutdruck, der auf lange Sicht das Herz, die
Nieren und die Gefdfe schadigen kann.

Studien zeigen, dass eine salzarme Ernahrung den Blutdruck nach-
weislichen senken sowie das Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankun-
genreduzieren kann.

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) empfiehit eine tagliche
Salzaufnahme vonrund 5 Gramm (ungefahr ein Teeloffel) pro Tag flr
Erwachsene, wobeiin dieser Menge die unsichtbaren Salzguellen
bereitsinkludiert sind. Diese betreffen vorwiegend verarbeitete
Lebensmittel wie Brot, Wurst, K&se, Fertiggerichte, Instantsuppen,
Fastfood, Snacks und Knabbergeback.

Ob und wie wir auf eine salzreiche Ernahrung reagieren (Salz-Sensi-
tivitat), istindividuell unterschiedlich. Dabeisind auch die Gene be-
teiligt, die auf die Aufnahme, Metabolisierung und Ausscheidung
von Natrium Einfluss nehmen und damit die Empfindlichkeit bzw.
Reaktion auf eine salzreiche Erndhrung beeinflussen.
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Kochsalz (Natriumchlorid)

Funktion:

Wasserhaushalt
Verdauung
Knochenbau
Muskeln
Gelenke

Salzreiche Lebensmittel:

Brotund Geback
Wurst

Kase

Fertiggerichte (Pizza,
Burger..)

Snacks, gesalzene
Niisse
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Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen ein Gen fir die Salz-Sensitivitat:

Das SCNNIA-Gen (Sodium Channel Epithelial 1 Subunit Alpha-Gen)
tragtin den Zellen den Bauplan fir die a-Untereinheit des Epithelia-
len Natriumkanals (ENaC), welcher eine bedeutende Rolle bei der
Regulation des Blutdrucks und der Salzempfindlichkeit spielt. Die-
ser Kanal ermoglicht den Transport von Natrium-lonen Uber die
Zellmembranindas Zellinnere, wodurch der Wasserhaushaltim
Kérper und damit der Blutdruck reguliert wird. Varianten des SCN-
N1A-Gens sind mit einer erhdhten Salzempfindlichkeit und einem
erhéhten Risiko fir Bluthochdruck assoziiert. Dieser Effekt wird
durch eine gesteigerte Natriumaufnahme in die Zellen und eine ver-
mehrte Wasserrickresorption in den Nieren verursacht. Eine ge-
steigerte Wasserriickresorption flihrt zu einer Erhéhung des Blut-
volumens und steigert den Blutdruck.

* Variantenrsl1614164 des SCNN1A-Gens: Die Genotypen A/G und
A/Azeigen eine geringe Salz-Sensitivitat und lassen keinen Zu-
sammenhang zwischen Salzkonsum und Blutdruck erkennen.

* Variante rs4764586 des SCNNIA-Gens: Die Genotypen A/C und
A/Azeigen eine erhohte Salz-Sensitivitdt und reagieren beiho-
hem Salzkonsum mit einem Anstieg des Blutdrucks.

* Variante rs3741914 des SCNNIA-Gens: Die Genotypen C/Tund
C/C zeigen eine geringe Salz-Sensitivitdt und lassen keinen Zu-
sammenhang zwischen Salzkonsum und Blutdruck erkennen.
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Salzin aller Munde. ..

75-90 Prozent dertagli-
chen Salzzufuhr stammen
aus verarbeiteten Lebens-
mitteln und dem AuBer-
Haus Verzehr.

Die Hauptguellen sind Brot
und Geback, Fleisch-und
Wurstwaren, Kase sowie
Fertiggerichte, Instantsup-
penodersalziges
Knabbergeback.

Um die Salzaufnahme zu
reduzierenist es sinnvall,
beijenen Produkten anzu-

setzen, die ingréBeren
Mengen gegessenwerden,
Sowird durch Brot und Ge-
back das meiste Salz
aufgenommen.

Produkte mit einem gerin-
geren Salzgehalt gibtes
bei allen Produktgruppen
und es macht Sinn, zumin-
dest beiverpackter Ware
auf den Salzgehalt zu ach-
ten. Z.B. Lachsschinken hat
6 g Salz/100g - Mortadella
nur1,7 g. Schmelzkadse hat 3
g/100g - Frischkase nur 1,0
a.

Schmecken von Sif

Warum schmeckt Siifes besser?

Der Geschmackssinnist wissenschaftlich betrachtet ein Chemo-
sensor, derdie Geschmacksrichtungen s, sauer, salzig, bitterund
umamiwahrnehmen kann. Dies geschieht Uber die Aktivierung der
Geschmacksknospen, die auf der Oberfldche der Zunge liegen.

Der suf3e Geschmack wird vermehrt an der Zungenspitze wahrge-
nommen. Die Geschmacksqualitdt SUB wird durch Zucker in seinen
unterschiedlichen Formen ausgeldst. Schlielichist Zucker ein be-
deutender Kalorienlieferant.

Das Schmecken von Slifemist nicht nur eine geschmackliche Vor-
liebe, sondern auch eine genetisch bedingte Fahigkeit, die von
Personzu Person unterschiedlich ausgepragt sein kann. Die Wahr-
nehmung von Siif3e hangtvon bestimmten Genvarianten ab, die flir
die Bildung von Geschmacksrezeptoren auf der Zunge verantwort-
lich sind. Einige Menschen haben eine héhere Empfindlichkeit fiir
sUfe Geschmacksstoffe, wahrend andere weniger empfindlich
sind und eine héhere Konzentration an Zucker bendtigen, um den
gleichen Geschmackseffekt zu erzielen.

Diese genetischen Unterschiede konnen sich auf unser Essverhal-
ten auswirken und das Risiko flr bestimmte Erkrankungen wie
Ubergewicht, erhéhte Blutfette, erhdhter Blutzucker etc... beein-
flussen, die eng mit dem Konsum von Zucker und SiiBigkeiten zu-
sammenhangen. In diesem Kontext ist das Verstandnis der geneti-
schen Grundlagen flr die Wahrnehmung des siBen Geschmacks
fir die Entwicklung von personalisierten Erndhrungsempfehlungen
und die Vorbeugung von Gesundheitsrisiken hilfreich.
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Bitter
Funktion:

e Entspannend
= Harmonisierend

SiBe
Lebensmittel/Genussmit-

Zucker, Fruchtzucker
Honig, Sirup, Dicksaft
Obst, Trockenobst
Kokosblltenzucker
Xylit, Erythrit,
Stevioglycoside
SiBstoffe
Zuckerersatzstoffe



Schmecken von Suf

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen ein Gen fir die Wahrnehmung des slien
Geschmacks:

Das TASIR3-Gen (Taste Receptor Type 1 Member 3-Gen) tragtin
den Zellen den Bauplan flr ein Protein, das beim Schmecken von
sUPen Substanzen eine wichtige Rolle spielt. Varianten des Gens
kénnen zu Verénderungen in der Wahrnehmung von SUB fihren. Ei-
nige Varianten fihren dazu, dass siiBe Nahrungsmittel als weniger
slif wahrgenommen werden, wahrend andere Varianten eine ver-
starkte Wahrnehmung von SUf bewirken konnen.

* Variante rs35744813 des TASIR3-Gens: Die Genotypen T/Tund
C/Tzeigen eine reduzierte Geschmacksempfindlichkeit gegen-
Uber SUB (Saccharose) und neigen zu einem erhohten
Zuckerkonsum.

e \ariante rs307355 des TASIR3-Gens: Die Genotypen T/T und
C/T zeigen eine reduzierte Geschmacksempfindlichkeit gegen-
Uber S (Saccharose) und neigen zu einem erhéhten
Zuckerkonsum.
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Gutzu wissen

Dersiife Geschmack ist
der einzige Geschmack,
der dem Menschen ange-
borenist. So kénnen be-
reits Neugeborene SUp als
angenehmen Geschmack
wahrnehmen.

Das gustatorische System
hat eine wichtige biologi-
sche Funktion, da es natiir-
liche Lebensmittel auf ihre
GenieBbarkeit prift. Die

Praferenzfiir Sties ist evo-
lutionsbiologisch gesehen
sinnvoll, da der siife Ge-
schmack zumeistan Koh-
lenhydrate gekoppeltist
und diese wiederum eine
wichtige Energiequelle
darstellen. Umgekehrt
schmecken in der Natur
vorkommende Giftstoffe
eherbitterund selten siB,
so dass der sife Ge-
schmack als unbedenklich
bewertet wird.

mylLab®®

Schmecken von Bitterkeit

Warum schmeckt bitter bitter?

Der Geschmackssinnist wissenschaftlich betrachtet ein Chemo-
sensor, der die Geschmacksrichtungen sUp, sauer, salzig, bitterund
umamiwahrnehmen kann. Dies geschieht Uber die Aktivierung der
Geschmacksknospen, die auf der Oberfliche der Zunge liegen.

Der bittere Geschmack wird durch Bitterstoffrezeptoren wahrge-
nommen, die vermehrt am Zungengrund (der hintere Teil der Zunge)
zu finden sind. Im Mund- und Rachenraum sind mittlerweile 25 ver-
schiedene Bitterrezeptor-Typenidentifiziert. Finf davonreagieren
beispielsweise auf das bitter schmeckende Coffein aus dem Kaf-
fee. Der bittere Geschmack wird laut Evolutionstheorie mit gifti-
gen Substanzen in Verbindung gebrachtund die Fahigkeit bitter zu
schmecken, scheint dahingehend vorteilhaft zu sein.

Soistes auch erklarbar, dass bei der Wahrnehmung hoher Bitter-
stoffgehalte die Magenséure-Produktion aktiviert wird, um mogli-
chen Gefahren durch Bakterien oder Schimmelpilzenzu begegnen
unddie Verdauung anzuregen.

Die Fahigkeit Bitterstoffe zu schmeckenist von Menschzu Mensch
unterschiedlich ausgepragtund beruht auch auf genetischen
Unterschieden.

Feindosiert kann derbittere Geschmack Speisenund Getranken
ein gewisses Etwas verleihen. Bekannt sind Bittermandel, Bitter Le-
mon, Bitterorange, Zartbitterschokolade, Orangen, Zitronen, Ge-
mise (Mangold, Spinat), Krauter (Estragon, Senfkérner, Thymian,
Lowenzahn, Brennnessel), Salate (Chicoree, Rucola, Endivien),
Hopfen, Likére oder Wermut.
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Bitter
Funktion:

* Appetitanregend
+ Verdauungsférdernd

Bittere Lebensmittel:

Zitrusfriichte
(Grapefruit...)

Gemtise (Spinat,
Mangold)

Krauter (Lébwenzahn,
Brennnessel, Estragon...)
Salate (Endivie, Rucola..)
Bittermandel

Likére, Wermut
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Schmecken von Bitterkeit

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen ein Gen flr die Wahrnehmung des bitteren
Geschmacks:

Das TAS2R38-Gen (Taste 2 Receptor Member 38-Gen) tragtinden
Zellenden Bauplan fur einen Geschmacksrezeptor auf der Zunge,
der flr die Wahrnehmung von bitteren Geschmacksstoffen zustan-
digist. Das Genliegt inzwei Varianten vor: AVl und PAV. Menschen,
die zwei AVI-Kopien besitzen. sind kaum empfindlich gegenliber
bitteren Stoffen. Liegenzwei PAV-Kopien vor, so werden bestimm-
te Lebensmittel als extrem bitter wahrgenommen. Bei je einer AVI-
und einer PAV- Kopie liegt die Empfindlichkeit in der Mitte.

» Varianters713598 des TAS2R38-Gens: Die Genotypen G/G und
C/GsindinderLage ein groferes Spektrum an bitteren Stoffen
Uberlhre Geschmacksnerven wahrzunehmen. Sowerden Le-
bensmittel teilweise bitterer wahrgenommen.

e Variante rs10246939 des TAS2R38-Gens: Die Genotypen C/C
und C/T Genotyp sindinder Lage ein groBeres Spektrum an bit-
teren Stoffen Uber lhre Geschmacksnerven wahrzunehmen. So
werden Lebensmittel teilweise bitterer wahrgenommen.

o Varianters1726866 des TAS2R38-Gens: Die Genotypen G/G und
A/GsindinderLage ein groeres Spektrum an bitteren Stoffen
Uber lhre Geschmacksnerven wahrzunehmen. Sowerden Le-
bensmittel teilweise bitterer wahrgenommen.
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Bitter ist nicht jedermanns
Sache

Sauer macht lustig, SGBes
verfihrt - doch bitter ent-
spricht so garnicht unse-
rem Geschmack. Aus gu-
tem Grund: Die meisten na-
tlrlichen Giftstoffe sind
bitter, vor allem jene in Pil-
zen und Pflanzen. Der men-
schliche Geschmackssinn
hat sichim Verlauf der Evo-

lution dieser Gefahrange-

passt. Daherreagieren die

Sinnesorgane unserer Zun-
ge besonders empfindlich

auf Bitterstoffe.

Kinder lehnen Bitteres so-
wieso instinktiv ab. Erstim
Laufe der Pubertat, wenn
die Leber reift, lernen wir
diesen Geschmack zu
akzeptieren.

Selen

Was ist Selen?

Selenistein essentielles Spurenelement und unterstitzt das Im-
munsystem, ist flir die Aktivierung der Schilddrisenhormone zu-
standig und spielt eine wichtige Rolle bei Entgiftungsprozessen.
Als Bestandteil von antioxidativ wirkenden Enzymen wirkt Selen als
Zellschutz und reduziert oxidativen Stress. Zusatzlich ist Selen fur
die Produktion von Spermien mitverantwortlich, verbessert die
Spermienbeweglichkeit und ist fiir die Fruchtbarkeit des Mannes
einwichtiges Spurenelement.

Die Hauptquelle flir Selenist die Nahrung. Selenreiche Lebensmit-
tel sind beispielsweise Fisch, Meeresfrichte, Fleisch, Kohlgemiuse
(Brokkoli, Weif3kohl, Kohlsprossen), Kakao, Paprika, Pilze, Getreide
(Hafer, Hirse), Nlsse (Paranuss, Pistazie), Samen (Leinsamen,
Sesam), Hilsenfriichte (Linsen, Kichererbsen) und Krauter.

Selenwird v.a. inder Leber, den Nieren, in den Knochen und in der
Muskulatur gespeichert. Der Selen-Spiegel wird v.a. durch die Nie-
renreguliert, die Uberschiissiges Selen aus dem Blut filtern und
Uber den Urin ausscheiden.

Ein Mangel an Selen kann sich durch Midigkeit, Muskelschmerzen,
Gelenksschmerzen, Immunschwéache oder Stimmungsschwankun-
genzeigen. Ein schwerer Mangel beeintrachtigt die Schilddrise,
den Herzmuskel sowie die Leberfunktion.

Auch ein Uberschuss sollte vermieden werden. Typische Sympto-
me eines Selenliberschusses sind knoblauchartiger Atemgeruch,
Erschépfung, Midigkeit, Magen-Darm-Beschwerden, Haarausfall
sowie briichige Haare und Fingernagel. Uber die Nahrung ist ein Zu-
viel an Selen faktischunmaoglich.
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Selen
Funktion:

Zellschutz
Immunsystem
Schilddriise
Fruchtbarkeit

Selenreiche Lebensmittel:

Fisch, Meeresfrichte
Fleisch

Kohlgemiise

Niisse, Samen
Hulsenfrichte




Selen

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen drei Gene flr den Selen-Stoffwechsel:

Das DMGDH-Gen (Dimethylglycine Dehydrogenase-Gen) tragtin
den Zellen den Bauplan fur das Enzym Dimethylglycin-Dehydroge-
nase, das Selenin eine fur den Kérper verwertbare Form umwan-
delt. Variantenim DMGDH-Gen kénnen die Aktivitédt des Enzyms
beeinflussen und die Verarbeitung von Selen im Kérper
beeinflussen.

» Variante rs11960388 des DMGDH-Gens: Der Genotyp A/A zeigt
einen erhdhten Selen-Spiegel. Die Genotypen A/T und T/T zei-
gen einennormalen Selen-Spiegel.

Das SEP15-Gen (SELENOF; Selenoprotein F-Gen) tragt in den Zel-
len den Bauplan fiir das selenhaltige Protein SEP15, das als Trans-
portprotein flr Selen fungiert. Esist an der Aufnahme, dem Trans-
portund der Verteilung von Selen im Kérper beteiligt. Varianten des
SEP15-Gens kénnen den Selenstatus und die Selenverfiigbarkeit
beeinflussen

* Variante rs5845 des SEP15-Gens: Der Genotyp A/A zeigt eine
geringere Aktivitat des Transportproteins und einen niedrigeren
Selen-Spiegel. Dieser Genotyp tragt ein héheres Risiko fir se-
lenmangelbedingte Erkrankungen, insbesondere bei der Lunge.
Die Genotypen G/G und A/G zeigen eine normale Aktivitat des
Transportproteins und normale Selen-Spiegel.

Variante rs561104 des SEP15-Gens: Der Genotyp C/C zeigt eine
erhohte Aktivitét des Transportproteins und einen erhohten Se-
len-Spiegel. Die Genotypen C/Tund T/T zeigen einen narmalen
Selen-Spiegel.

Das SEPP1-Gen (SELENOP: Selenoprotein P-Gen) tragtinden Zel-
len den Bauplan flr ein selenhaltiges Protein, dasinder Leber ge-
bildet wird und ins Blut sezemiert wird. Dieses Proteinreprasentiert
den groften Teil des Selens im Blut. Genetische Varianten im SEP-
P1-Gen kénnen den Selenstatus und die Selenverfligbarkeit
beeinflussen,

* Variante rs7579 des SEPP1-Gens: Die Genotypen T/Tund C/T
zeigen einen niedrigen Selen-Spiegel.

* Variante rs3877899 des SEPP1-Gens: Die Genotypen T/Tund der
C/T zeigen einen niedrigen Selen-Spiegel.
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Gut zu wissen

Selenzahlt zu denwich-
tigsten Antioxidantien, die
den Kérpervor freien Radi-
kalen schiitzen. Diese sind
haufig der Beginn zahlrei-
cher Erkrankungen. Augen-
krankheiten, Herz-Kreis-
lauferkrankungen und
Krebs zéhlen ebenso dazu
wie Multiple Sklerose, Mor-
bus Parkinson (entsteht
beim Angriff freier Radikale
auf Nervenzellen) und Mor-
bus Alzheimer (beim Angriff
auf Gehirnzellen).

Auch chronische Entziin-
dungsprozesse wiez.B.:
Arthritis, Colitis Ulcerosa
oder Schilddrisenentziin-
dung werdendurch freie
Radikale getriggert.

Eine Supplementierung mit
Antioxidantien, inklusive
Selen, kann den oxidativen
Stress reduzieren und ge-
nannte Erkrankungen posi-
tivbeeinflussen.

Zink

Was ist Zink?

Zink ist eines der zentralsten Spurenelemente und spielt bei allen
Wachstums-, Entwicklungs- und Regenerationsprozessenim Kor-
per eine zentrale Rolle. Es ist Cofaktor von zahlreichen Enzymenund
beim Energiestoffwechsel, der Proteinsynthese, der Wundheilung,
der DNA-Reparatur und dem Zellschutz vor oxidativem Stress invol-
viert. Auch das Immunsystem ist auf einen ausreichenden Zink-
Spiegel angewiesen.

Ca.70% des Gesamtk&rperbestandes an Zink wird in den Kno-
chen, der Haut und den Haaren gespeichert. Der Rest liegt in der
Leber, den Nieren und den Muskeln vor, Die Knochen dienen als
wichtigstes Speicherreservoir fir Zink im Kérper und kédnnen bei
Bedarf Zink in den Blutkreislauf abgeben.

Zink muss in ausreichendem Maf} Uber die Nahrung zugefihrt wer-
den. Besonders zinkreich sind Fisch, Meeresfrichte (Austern),
Fleisch, Kdse, Haferflocken, Hillsenfrliichte, Sojabohnen, Kleie so-
wie Samen und Nisse.

Ein Zinkmangel kann zu einem schwachen Immunsystem, Hautver-
anderungen, briichige N&gel, beeintréchtigte Wundheilung,
Wachstumsverzégerungen und vermindertem Geschmackssinn
fihren. Wird der Mangel ausgeglichen, bessern sich die Beschwer-
denrelativrasch.

Ein Uberschuss an Zink ist sehr selten, kann jedoch beiunkontrol-
lierter Einnahme hochdosierter Zink-Supplemente Uber langere
Zeit durchaus vorkommen. Anzeichen einer Uberdosierung sind
Kopfschmerzen, Ubelkeit und Midigkeit.
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Zink
Funktion:

* |Immunsystem
Antioxidativer Zellschutz
Haut, Haare, Nagel
Nervensystem
Insulinstoffwechsel

Zinkreiche Lebensmittel:

Fisch, Meeresfriichte
Fleisch

Milchprodukte inkl. Kése
Vollkorngetreide
(Haferflocken..)

Kleie

Hilsenfriichte (Linsen,
Soja..)

Samen, Nlsse

w0
mylLab®?

auf hichstem Niveau
Mudizininctves Laber r, Pl Hisduiziy

mylLab®®

auf hichstem Niveau
Mudisininctves Laber Dr, Pl Nindutziy

Ergebnisbericht 56102310080737 Ergebnisbericht 56102310080737



Zink

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen vier Gene fir den Zink-Stoffwechsel:

DasIL6-Gen (Interleukin-6-Gen) tragt in den Zellen den Bauplan fr
das entzlndungsfordernde Zytokin Interleukin-6 (IL-6). Das Gen
selbst wird durch verschiedene Faktoren, einschlieflich Zink, regu-
liert. Zink hat somit eine Schilsselrolle bei der Regulierung der ent-
zlindungsférdernden Prozesse im Kérperund kann die Aktivierung
des |L6-Gens hemmen. Eine ausreichende Zinkversorgung kann
dazu beitragen, das Risiko flr entzindliche Erkrankungenzu
reduzieren.

* ariante rs1800795 des IL6-Gens: Die Genotypen G/Gund C/G
profitieren gesundheitlich von einer erganzenden Zink-Supple-
mentierung. Der Genotyp C/C bendtigt offenbar kein zusatzli-
ches Zink-Supplement.

Das CAl-Gen (Carbonic Anhydrase 1-Gen) tragt inden Zellenden
Bauplan flir das Enzym Kohlenhydrat-Sulfotransferase 1(CHSTI).
Dieses Enzym sorgt u.a. fUr die Freisetzung von Zink in bestimmten
Bereichen des Gehirns (u.a. Hippocampus), die flr die Bildung von
Gedachtnisinhalten und die raumliche Orientierung wichtig sind.
Variantenim CAl-Gen konnen zu einem gestorten Zinkhaushalt fuh-
ren, der mit verschiedenen neurologischen Erkrankungen wie Mor-
bus Alzheimer, Morbus Parkinson und Epilepsie in Verbindung ge-
bracht werden.

* Variante rs1532423 des CAl-Gens: Die Genotypen A/Aund A/G
zeigen einen erhdhten Zink-Spiegelim Blut und ein geringes Risi-
ko fur einen Zinkmangel. Der Genotyp G/G zeigt einen normalen
Zink-Spiegel.
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Zink aktiviert das
Immunsystem bei
Erkaltungen

Insbesondere als Lutschta-
blette zeigt Zink eine gute
Wirksamkeit in zahlreichen
wissenschaftlichen Studi-
en. Nehmen Personen in-
nerhalb der ersten 24 Stun-
den nach Bernerken erster
Erkéltungsbeschwerden 75
mg Zink ein, verkUrzt sich
die durchschnittliche Er-
kaltungsdauerum 30
Prozent.

Der Grund: Das Zink ge-
langt durch das Lutschen
der Zinktablette direkt an
den Ort der Infektion, ndm-
lich die Schleimhaute im
Mund und Hals. Zudem
werden die Schleimhaute
durch das Lutschenbe-
feuchtet und bilden eine
bessere Barriere gegen
eindringende Virenund
Bakterien.

Wichtig: nach der Erkaltung
sollte die Zinkzufuhr wieder
auf ein Normalmap von

rund 15 mg pro Tag redu-
ziert werden.

Zink

Das SLC30A3-Gen (Solute Carrier Family 22 Member 3-Gen) tragt
inden Zellen den Bauplan fir das Transportprotein ZnT-3, das den
Zinkgehaltin der Zelle reguliert. Variantenim SLC30A3-Gen kdn-
nenden Zink-Stoffwechsel beeinflussenund werden bei einem
Zinkmangel mit verschiedenen Krankheiten wie Diabetes und neu-
rodegenerativen Erkrankungen wie Morbus Parkinson und Morbus

Alzheimerin Verbindung gebracht. Die neurologischen Symptoma-

tiken entstehen aufgrund einer defekten Synapsenbildungim Ge-
hirn, die ebenfalls auf einen adaquaten Zink-Spiegel angewiesen
ist.

e Variante rs11126936 des SLC30A3-Gens: Die Genotypen T/T und
G/T zeigen einen erhdhten Zink-Spiegel im Blut und ein geringes
Risiko firr einenZinkmange!. Der Genotyp G/G zeigt einen nor-
malen Zink-Spiegel.

Das LINCO1420-Gen (long intergenic non-protein coding RNA
1420-Gen) tragtin den Zellenden Bauplan flr spezielle Zink-Trans-

portproteine, die den Zink-Stoffwechsel in der Zelle regulieren. Va-

riantenim LINCO1420-Gen kénnen daher den Zink-Stoffwechsel
beeinflussenund werden bei einem Zinkmangel mit verschiedenen
Krankheiten wie Diabetes, Krebs und neurodegenerativen Erkran-
kungen wie Parkinsonund Alzheimer in Verbindung gebracht.

* Variante rs4826508 des LINCO1420-Gens: Die Genotypen T/T
und C/T zeigen einen erhéhten Zink-Spiegel im Blut und ein ge-
ringes Risiko flr einen Zinkmangel. Der Genotyp C/C zeigt einen
normalen Zink-Spiegel.
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Cholesterin

Was ist Cholesterin?

Cholesterinist entgegen seinem Ruf ein wichtiger Baustein inunse-
rem Kérper. Cholesterindient als Ausgangsstoff firdie Herstellung
verschiedener Hormone sowie der kérpereigenen Vitamin D-Pro-
duktion, ist Bestandteil unserer Zellwande und bei der Produktion
von Gallensauren involviert.

Cholesterinist ein fettahnliches Molekul und wird an spezifische
Proteine, sogenannte Lipoproteine, gebunden, um es im Blutkreis-
lauf transportieren zu kdnnen:

LDL-Cholesterin: LDL steht fur Low-density Lipoprotein (Lipopro-
tein niedriger Dichte): Dieser Lipoprotein-Typ transportiert Chole-
sterin aus der Leber in den Kérper. Ein hoher LDL-Wert ist mit einem
erhohten Risiko flir Herz-Kreislauf-Erkrankungen verbunden,

HDL-Cholesterin: HDL steht fr High-density Lipoprotein (Lipopro-
tein hoher Dichte): Dieser Lipoprotein-Typ transportiert Cholesterin
aus dem Gewebe zuriick zur Leber. Ein hoher HDL-Wert ist mit ei-
nem geringeren Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen verbunden.
LDL und HDL wirken als Gegenspieler, wobei sich das Gesamtcho-
lesterin aus LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin sowie anderen Par-
tikeln zusammen,. Steigt das LDL-Cholesterinan, kommt es auch
zur Erhdhung des Gesamtcholesterins.
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Cholesterin

Funktion:

Aufbau Zellmembran
Bildung Gallensauren
Bildung von Hormonen
(Cortisol, Testosteron,
Ostrogen)

Bildungvon Vitamin D

Cholesterinreiche
Lebensmittel:

Eier

Butter

Fette Milchprodukte
(Kase...)

Fettes Fleisch

Fette Wurst
Innereien

Cholesterin

Cholesterin wird einerseits (ber Lebensmittel aufgenommen und
andererseits vom Kérper selbst gebildet. Uber die Nahrung wird
Cholesterin ausschlieflich uber tierische Lebensmittel mit einem
hohen Fettgehalt wie fetten Kase, fettes Fleisch inklusive Innereien
und fette Wurst oder Eigelb konsumiert.

Die kérpereigene Produktion von Cholesterin findet in der Leber

statt und reagiert auf ein Absinken des Cholesterin-Spiegels im
Blut.

Cholesterin wird hauptséachlich durch Umwandlung in Gallenséuren
Uber die Gallenfilissigkeit ausgeschieden. Die Ausscheidung von
Cholesterinist ein wichtiger Mechanismus, um den Cholesterin-
spiegel im Gleichgewicht zu halten.

Ein hoher Cholesterinspiegel kann neben dem Lebensstil auch fa-
milidr bedingt sein. Die Familidre Hypercholesterindmie ist die hau-
figste erbliche Stoffwechselstérung. Etwa jeder 300ste Menschin
Osterreich ist davon betroffen.
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Wasist eine
Hypercholesterindmie?

Ist der LDL-Cholesterin-
wert dauerhaft zu hoch,
sprechen Arzte von einer
Hypercholesterindmie. Die
Erkrankung entsteht meist
uberviele lahre schlei-
chend und chne Be-
schwerden. Die ersten
Symptome zeigensichin
Formvon Herz-Kreislauf-
Beschwerden meist erst
bei bereits bestehenden
Geféapverengungen (Arte-
riosklerose). Inweiterer
Folge kann es zu Durchblu-
tungsstorungen, Gefap-
verschluss sowie Schlag-
anfall oder Herzinfarkt
kommen.

Mégliche Ursachen sind ein
ungesunder Lebensstil mit
wenig Bewegung, Uberge-
wicht, hohem Alkohalkeon-
sum und Rauchen. Auch die
Gene spielen eine Rolle,
wie die familidre Hyper-
cholesterinamie (FH),
beweist.

Die gute Botschaft: Jeder
kann selbst dazu beitragen
den Cholesterin-Spiegel zu
senken.
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Cholesterin

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchendrei Gene im Cholesterin-Stoffwechsel:

Das PCSK9-Gen (Proprotein Convertase Subtilisin / Kexin type 9-
Gen) tragt in den Zellen den Bauplan fir Enzym PCSK9. Unabhéngig
von seiner katalytischen Funktion, bindet das Enzym anden LDL-
Rezeptoren von Leberzellen. Durch dieses Verdrangungsprinzip
kann LDL-Cholesterin nicht in die Zelle aufgenommen werden und
die LDL-Konzentration im Blut steigt an. Genetische Varianten die-
ses Gens kénnen die Produktion von PCSK? verdndernund den
LDL-Cholesterinspiegel beeinflussen.

* Variante rs11591147 des PCSK9-Gens: Die Genotypen G/T und
G/G zeigen einen verringerten LDL-Cholesterinspiegel und ein
bis zu 30% geringeres Risiko flr Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

* Variante rs505151 des PCSK9-Gens: Die Genotypen A/G und
G/G zeigen einen erhéhten LDL-Cholesterinspiegel sowie ein er-
héhtes Risiko fir Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

Das APOB-Gen (Apolipoprotein B-Gen) tragtinden Zellen den
Bauplan fur das Protein Apolipoprotein B, das als Bestandteil der
Lipoproteine LDL-Cholesterin im Kérper transportiert. Genetische
Varianten des APOB-Gens kdnnenzu hohen LDL-Cholesterinspie-
gelnund einem erhohten Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen
flhren.

+ Variante rs693 des APOB-Gens: Die Genotypenmit A/Gund G/G
zeigen einen hdheren LDL-Cholesterinspiegel, hdhere Triglyce-
rid-Werte und ein erhdhtes Risiko fir Herz-Kreislauf-
Erkrankungen.

* Variante rs6752026 des APOB-Gens: Die Genotypen A/G und
A/Azeigen einen niedrigen LDL-Cholesterinspiegel.

Das LDLR-Gen (Low-density Lipoprotein Receptor-Gen) trégtin
den Zellen den Bauplan fir den Low density Lipoprotein Rezeptor,
der spezifisch an LDL-Partikel bindet und das LDL in die Zellen auf-
nimmt. Damit spielt der Rezeptor eine entscheidende Rolle bei der
Regulierung der Cholesterinmenge im Blut.

* Variante rs6511720 des LDLR-Gens: Die Genotypen G/T und G/G
zeigen einen geringeren LDL-Cholesterinspiegel und ein niedri-
ges Risiko flr Herz-Kreislauf-Erkrankungen.
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Gutzuwissen

Jederkann selbst dazu bei-
tragen, deneigenen LDL-
Cholesterinspiegel zu sen-
ken. Dazu zahlen:

eine pflanzenbetonte
und nahrstoffreichen
Ernahrung

ausreichend viel Bewe-
gungund regeimapiger
Sport

Ubergewicht reduzieren

bzw. ein gesundes Kér-
pergewicht halten
* Verzicht auf Nikotin

Erhéhte Cholesterinwerte
konnen auch erblich be-
dingt sein. Umso wichtiger
sind ein gesunder Lebens-
stilund eine ausgewogene,
nahrstoffreiche Erndhrung,
die das Risiko fir Herz-
Kreislauf-Erkrankungenre-
duzieren kénnen.
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Eisen

WasistEisen?

Eisenist ein essentielles Spurenelement und ist als Bestandteil von
Hémoglobinin denroten Blutkérperchen unverzichtbar. Konkret
sorgt es flr den Sauerstofftransport im Kérperund ist bei der
Energieproduktion und der DNA-Synthese beteiligt.

Eisen wird Uber die Nahrung aufgenommen, wobel es aus tierischen
Lebensmitteln wie z.B. Fleisch, Fisch und Eier bevorzugt resorbiert
wird. Dennoch sind auch die pfianzlichen Lebensmittel wie
Hilsenfrlchte, grines Blattgemiise und Getreide gute Lieferanten.
Das Eisen wird schlieflichin die Blutbahn aufgenommen und fr
denTransport an ein spezifisches Transportprotein, das Transferrin,
gebunden.

Transferrin transportiert das Eisen zu denverschiedenen Zellen und
Gewebenim Kdrper. Ein Teil des aufgenommenen Eisens wird in der
Leber als Ferritin und Hamoglobin gespeichert. Ferritinist ein
Protein, das Eisen bindetund als Reserve dient, wahrend
Hamoglobinin denroten Blutkérperchen den Sauerstoff
transportiert.

Der Eisenstoffwechsel wird von verschiedenen Hormonen und
Proteinenreguliert. Esist wichtig, dass der Kérper mit ausreichend
Eisen versorgt wird und gleichzeitig eine Uberladung vermieden
wird. Das Hormon Hepcidinist beispielsweise ein wichtiges
Regulierungsmolekil, das bei einem ausreichenden Eisen-Spiegel
sowohl die Eisenaufnahme im Darm als auch die Freisetzung von
Eisen aus den Speicherorganen hemmt. Umgekehrt werden beide
Mapnahmen aktiviert, wenn der Eisen-Spiegel sinkt.

Uber die Regulierung der beteiligten Hormone und Proteine
nehmen die Gene Einfluss auf den Eisen-Stoffwechsel. Dennoch
spielen ein gesunder Lebensstil, die Darmgesundheit, die
Ernahrung, Stress und viele andere epigenetische Aspekte eine
ebenso bedeutende Rolle.

045

mylLab®®

auf hichstem Niveau
Mudisininctves Laber Dr, Pl Nindutziy

Ergebnisbericht 56102310080737

o

Oo

myLap?

Labordiagnostik

auf htchstem Niveau

Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Eisen

Funktion:

Energiestoffwechsel
Sauerstoffversorgung
Neurotransmittersynthese
im Gehirn

Immunabwehr

Entgiftung

Eisenreiche Lebensmittel:

Rotes Fleisch

Fisch

Eier

Hulsenfriichte
Vollkorn (Haferflocken,
Hirse, Quinoa)

Grines Blattgemuse
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Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen ein Genim Eisen-Stoffwechsel:

Das TMPRSS6.Gen (Transmembrane Serine Protease 6-Gen) tragt
inden Zellen den Bauplan fur das Enzym Matriptase-2. Das Enzym
reguliert die Aufnahme von Eisen im Darm, indem es das Hormon
Hepcidin produziert, das die Aufnahme von Eisenim Darm und die
Freisetzung von Eisen aus den Kérperdepots reguliert.

* Varianters4820268 des TMPRSS6-Gens: Der Genotyp G/G
neigtzu einem geringen Eisen-Spiegel und einem niedrigen
Hamoglobin-Wert bzw. zur Entwicklung einer
Eisenmangelandmie. Der Genotyp A/A zeigt einen héheren
Eisen-Spiegel und einen erhéhten Hdmoglobin-Wert. Der
Genotyp A/G zeigt einen normalen Eisen-Spiegel und einen
normalen Hémoglobin-Wert.
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Gutzu wissen

Sind die Eisenspeicher
erschopft, istdie
Neubildung der roten
Blutkérperchen reduziert
und es kommt zu einer
Blutarmut. Die ersten
Symptome treten erst
verhaltnismapig spat auf.
Diese sind allgemeine
Erschépfung,
Kopfschmerzen,
Hautblésse, briichige
Fingernagel, stumpfe
Haareund
Infektanfalligkeit.

Anhand eines
Blutbefundes lasst sich ein
Eisenmangel rasch
erkennen. Neben einer
eisenreichen Ernahrung mit
Fleisch, Fisch, Eiern,
Nissen, Hilsenfrichten,
Vollkorngetreide ist eine
Supplementierung mit
Eisen zu empfehlen. Diese
solite mindestens 6
Wochen in einer gut
vertraglichen Dosierung
erfolgen. Lassen Sie sich
dahingehend von einer
Fachkraft beraten.

mylLab®®

auf hichstem Niveau

irinincties Laber Dr, Paul Nindwizicy

Omega - 3und Omega -6
Fettsauren

Was sind Omega-3 und Omega é-Fettsduren?

Omega-3und Omega-6 Fettsauren sind essentielle Fettsauren,
die der Kérper nicht selbst produzieren kann und Gber die Nahrung
aufgenommen werden mussen.

Omega-3-Fettsauren sind bekannt furihre
entzindungshemmenden Eigenschaften. Sie unterstiitzen die
Gesundheit der Gefafle, unterstiitzen das Herz-Kreislauf-Systems,
fordern die Gehirnfunktion (Konzentration, Merkfahigkeit) sowie
das Nervensystem, Die drei wichtigsten Omega-3-Fettsauren
sind:

s Alpha-Linolensdure (ALA) beispielsweise im Leindl, in Walnlssen
und Nussélen, in Chiasamen und im Hanfol.

* Eicosapentaensaure (EPA)und Docosahexaensdure (DHA)v.a.in
fettreichen Kaltwasserfischenwie Lachs, Makrele, Hering und
Sardinen. EPA und DHA sind flr die Funktion des Gehirns, der
Sinnesorgane, des Nervensystems sowie fir die Gesundheit des
Herz-Kreislauf-Systems essentiell.

Omega-6-Fettsduren kdnnen entzindliche Prozesse im Kérper
triggern. Dies betrifft v.a. die Arachidonsédure aus tierischen
Lebensmitteln wie fettem Fleisch und fetter Wurst. Positiv sind
hingegen die mehrfach ungesattigten Fettsduren aus
kaltgepressten pflanziichen Olen wie Weizenkeimal, Maiskeimal,
Sonnenblumendlund Disteldl.

In einer gesunden Erndhrung sollte der Anteil an der
entzindungsférdernden Arachidonsaure (fettes Fleisch, fette
Wurst, Schmalz) méglichst niedrig und der Anteil an der
entzindungshemmenden Eicosapentaenséure und der
Docosahexaensaure (fetter Seefisch, Algen) méglichst hoch sein.

Auch die Gene spielen eine Rolle in der Umwandlung und
Metabolisierung derlangkettigen Fettsduren. Varianten
bestimmter Gene kénnen daher das Risiko fir koronare
Herzkrankheiten und Entziindungsprozesse beeinflussen.
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Omega-3und Omega 6-
Fettsduren

Omega-3 Funktion:

+ Zellmembran

* Entzindungsprozess
* Herz-Kreislauf-System
* Gehirn, Nervensystem

Omega-3-reiche
Lebensmittel:

Fisch (Lachs, Hering,
Makrele, Thunfisch..)
Leindl, Sojadl, Nussole
Leinsamen, Chiasamen
Weizenkeime
Sojabohnen

Nisse

Ormega-6 Funktion:

» Zellmembran
* Entzlindungsprozess

Omega-é-reiche
Lebensmittel:

Pflanzendle (Maiskeimal,
Disteldl, Traubenkemndl,
Kirbiskerndl....)

Nusse

Fleisch, Geflligel

Eier



Omega - 3und Omega -6
Fettsauren

Was hat die Genetik damitzutun?

Wiruntersuchen zwei Gene im Omega-3- und Omega-6-
Fettsduren-Stoffwechsel:

Das FADS1-Gen (Fatty Acid Desaturase 1-Gen) tragtinden Zellen
den Bauplan flr das Enzym Delta-5-Desaturase. Dieses Enzym
begleitet die Umwandlung von Linclséure (eine Omega-6-
Fettsdure) und Alpha-Linolensaure (eine Omega-3-Fettsadure) zu
ihren jeweiligen langkettigen Metaboliten. Varianten des FADS1-
Gens beeinflussen die Aktivitat des Enzyms und somit die Fahigkeit
langkettige Omega-3- und Omega-6-Fettséurenzu produzieren.

o Variante rs174546 des FADS1-Gens: Die Genotypen T/Tund C/T
zeigen eine geringe Enzymaktivitat, und eine niedrige
Konzentration der entziindungsfordernden Arachidonséure. Ihr
Risiko fr eine koronare Herzkrankheit ist daher gering.

Das FADS2-Gen (Fatty Acid Desaturase 2-Gen) tragt in den Zellen
den Bauplan fir das Enzym Delta-6-Desaturase. Dieses Enzym
begleitet den letzten Schritt zur Bildung der Arachidonsdure
(Omega-6-Fettsdure) sowie den letzten Schritt zur Bildung der
Eicosapentaensaure (Omega-3-Fettsduren), Varianten des
FADS2-Gens beeinflussen die Aktivitat des Enzyms und somit die
Fahigkeit langkettige Omega-3- und Omega-6-Fettsauren zu
produzieren.

e Variante rs1535 des FADS2-Gens: Die Genotypen G/G und A/G
zeigen eine verringerte Enzymfunktion und eine niedrige
Konzentration der entzindungshemmenden
Eicosapentaensaure. Dies wird mit Verénderungen der
Gehirnfunktion, des Immunsystems und Entziindungsreaktionen
inVerbindung gebracht.

e Variante rs3834458 des FADS2-Gens: Die GenotypenT/Tund
T/-zeigen eine verringerte Enzymfunktion und eine niedrige
Konzentration der entziindungshemmenden
Eicosapentaenséure. Dies wird mit Verdnderungen der
Gehirnfunktion, des Immunsystems und Entzindungsreaktionen
inVerbindung gebracht.
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Vegetarische Erndhrung

Ernahren Sie sich
vegetarisch odervegan
oder essen aus Sie anderen
Griinden keinen Fisch, kann
es schwierig sein, Uberdie
Nahrung ausreichend
entzindungshemmende
Eicosapentaensaure und
Docosahexaensaure
aufzunehmen. Diese
beiden Omega-3-
Fettsauren spielen eine
wichtige Rolle beim
Gehirnstoffwechsel
(Konzentration,
Merkfahigkeit...), flr
gesunde Gefafe, firden
Fettstoffwechselund den
Blutdruck, fir das
Immunsystem sowie die
Entwicklung und
Sensibilitat der
Sinnesorgane bzw. des
Nervensystems.

Beiveganer oder
vegetarischer Ernahrung
empfehlen wir eine
Supplementierung mit
hochwertigen Omega-3-
Fettsduren. Lassen Sie sich
dahingehend beraten.

Calcium

Was ist Calcium?

Calciumist ein bedeutender Mineralstoff und erfiillt zahlreiche
Funktionenim Korper: Dazu zéhlen v.a. der Aufbau und Struktur der
Knochenund Zahne, die Regulation der Muskel- und
Nervenfunktion sowie die Blutgerinnung zum raschen Stillen von
Blutungen.

Der Calciumspiegel im Kérper wird durch zahlreiche
Einflussfaktorenreguliert. Dazu zdhlen auch unsere Gene, die
Einfluss darauf nehmen, wie gut der Kérper Calcium aufnimmt,
speichert und ausscheidet.

Ein Ungleichgewicht im Calciumspiegel hat Auswirkungen auf die
Qualitat der Knochenund Zdhne (z.B. Knochenbriche,
Knochenverformungen, Knochenschwund etc.) die Muskeltdtigkeit
(z.B. Muskelkrampfe, Herzrhythmusstdrungen), die Nervenfunktion
(z.B. neurologische Fehlfunktionen)und die Blutgerinnung (z.B.
vermehrte Blutungen, Thrombosen).
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Calcium

Funktion:

Knochenstabilitat
Zahnqualitat
Muskelfunktion
Nervenfunktion
Blutgerinnung

Calciumreiche
Lebensmittel:

Milch
Milchprodukte
(Joghurt...)

Kase (v.a. Schnitt-und
Hartkéase)
griines Gemise
(Spinat...)

Nisse
Samen(Sesam..)
calciumreiches
Mineralwasser
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Calcium

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen fiinf Gene im Calcium-Stoffwechsel:

Das CaSR-Gen (Calcium Sensitiver Rezeptor-Gen) tragtinden
Zellen den Bauplan flr einen Calcium-Sensitiven-Rezeptor, der
vorrangig in der Nebenschilddrise zu finden ist. Dieser misst
laufend den Calciumspiegelim Blut und reguliert mit Hilfe des
Parathormons (PTH) den Calciumspiegel. Auf diese Weise wird Uber
die Freisetzung von Calcium aus den Knochen bzw. die vermehrte
Aufnahme von Calcium aus dem Nahrungsbrei der Calciumspiegel
erhdht oder gesenkt. Mutationenim CaSR-Gen greifen daherin
den Calciumstoffwechsel einund kénnen verschiedene Symptome
eines Calciummangels oder -Uberschusses wie neurologische
Stérungen (z.B. Alzheimer etc.) oder neuromuskulére
Empfindlichkeiten (z.B. Migréne) ausiésen.

» Varianters1801725 des CaSR-Gens: Trager des T-Allels (d.h.
Aufscheinen von Tin verschiedenen Kombinationenin ihrer
Auswertung), wie die Genotypen G/TundT/T, zeigen generell
einen erhdhten Calcium-Spiegel. Wird gleichzeitig viel Calcium
Uber die Nahrung und tGber Supplemente aufgenommen, kann es
leichter zu einer Hypercalcamie (stark erhdhtem Calcium-
Spiegel) kommen. Der Genotyp G/G zeigt einen normalen
Calciumspiegel.

Das CYP24A1-Gen (Cytochrom P450 24A1-Gen) tragtin den Zellen
den Bauplan fiir das Enzym Cytochrom P450 24A1, das beim Abbau
von Vitamin D eine wichtige Rolle spielt. Vitamin D fordert unter
anderem die Aufnahme von Calcium aus der Nahrung und hemmt
die Freisetzung von Calcium aus den Knochen. Auf diese Weise
greift das Enzym CYP24Alin den Calcium-Stoffwechsel einund
beeinflusst den Calcium-Spiegel.

» Varianters1570669 des CYP24A1-Gens: Trager des A-Allels Allels
(d.h. Aufscheinen von Ain verschiedenen Kombinationeninihrer
Auswertung) lassen generell einen niedrigeren Calcium-Spiegel
erkennen. Konkret neigen die Genotypen A/Aund A/G zu einen
Calciummangel und dementsprechenden Symptomen. Der
Genotyp G/G zeigt einem normalen Calcium-Spiegel.
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Calciumiiberschuss

Ein Calciumiberschuss
(Hyperkalzéamie) verursacht
zu Beginnv.a.
unspezifische Symptome.
Dazuzahlen
Verdauungsprobleme,
Verstopfung, Ubelkeit,
Erbrechen,
Bauchschmerzen,

vermehrtes Durstgefihl,

haufiges Wasserlassen und
Appetitlosigkeit. Ein
schwerer
Calciumiberschuss kann
Verwirrung,
Geflhisausbriichen,
Halluzinationen,
Muskelschwéche und
Herzrhythmusstérungen
nach sich ziehen. Eine
Laboruntersuchung kann
Klarheit bringen.

Calcium

Das VWAB-AS1-Gen (Von Willebrand Domain-containing Protein
8-Antisense RNA1-Gen) tragt in den Zellen den Bauplan fir ein
RNA-Molekil. Studien haben gezeigt, dass das VWA8-AS1-Gen
Uber die Calciumaufnahme und -freisetzung den Calciumspiegel
beeinflusst.

* Variante rs7336933 des VWA8-AS1-Gens: Die Genotypen A/A
und G/A zeigen generell einen niedrigen Calcium-Spiegelim
Serumund neigt zu dementsprechenden Symptomen. Der
Genotyp G/G zeigt einen normalen Calcium-Spiegel.

Das LINCOO709-Gen (Long Intergenic Non-Protein Coding RNA
709-Gen)ist an der Aktivierung von Genen beteiligt, die den
Calciumstoffwechsel beeinflussen.

* Variante rs10491003 des LINCOO709-Gens: Die Genotypen C/T
und T/T zeigen einen héheren Calcium-Spiegel und neigt zu
dementsprechenden Symptomen. Der Genotyp C/C zeigt einen
normalen Calcium-Spiegel.

Das CARS1-Gen (Cysteinyl-tRNA-Synthetase-Gen) tragtinden
Zellen den Bauplan fir das Enzym Cysteinyl-tRNA-Synthetase.
Dieses spielt bei der Proteinbiosynthese eine zentrale Rolle und
beeinflusst ebenfalls die Calciumhomdéostase im Kérper.

» Variante rs7481584 des CARS1-Gens: Die Genotypen A/Aund
A/G zeigen generell einen niedrigen Calcium-Spiegel und neigt
zu dementsprechenden Symptomen. Der Genotyp G/G zeigt
einen normalen Calciumspiegel.
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Calciummangel

Ist der Calciumspiegel iber
ldngere Zeit zu niedrig
kénnen Symptome wie
trockene, schuppige Haut,
briichige Nagel, strohiges
Haar, Muskelkrampfe in
Rickenund Beinen erste
Hinweise sein. Wird der
Mangel nicht ausgeglichen,
kénnen neurclogische
oder psychische
Storungen wie Verwirrtheit,
Gedachtnisverlust,
Depressionenund
Halluzinationen auftreten.
Diese Symptome sind
reversibel, sobald der
Calciumspiegel korrigiert
wird,
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Magnesium

Was ist Magnesium?

Magnesium ist nach Calcium der zweitwichtigste Mineralstoff in
allen Zellen, kann vom Kérper nicht produziert werden und muss
Uber Lebensmittel oder Supplemente aufgenommen werden.

Magnesium ist ein wichtiger Bestandteil von liber 300 Enzymen im
Kérperund u.a. fir die Muskelfunktion, die Energiegewinnung, fur
die Ubertragung von Informationen durch verschiedene
Botenstoffe, fir die Knochenund flir das Herz-Kreislauf-System
entscheidend.

Nur etwa 40 Prozent des aufgenommenen Magnesiums werden
tatsachlichim Darm aufgenommen und gelangenins Blut. Im Blut
wird Magnesium hauptsdchlich an Proteine wie Albuminund
Globuline gebunden und gelangt auf diese Weise zu den Zielzellen
und Geweben im Kérper. Das meiste Magnesium (65%) wird in den
Knochen gespeichert, der Restist auf andere Kdrpergewebe
verteilt.

DerMagnesium-Stoffwechsel wird v.a. Uber die Nieren reguliert,
die Uberschussiges Magnesium Gber den Urin ausscheiden.
Umgekehrt wird Magnesium vermehrt zuriickgehalten, sobald der
Magnesium-Spiegel sinkt.

Ein Mangel an Magnesium (Hypomagnesiamie) zeigt sich in
Muskelkrémpfen, Herzrhythmusstérungen, Midigkeit,
Schlafstérungen und anderen Symptomen fihren. Einige
Menschen tragen ein erhdhtes Risiko fir einen Magnesiummangel,
wie zum Beispiel bei Erkrankungen des Magen-Darm-Trakts,

Nierenproblemen oder Diabetes. Auch die Gene spielen eine Rolle,

indem genetische Varianten die Aufnahme, Speicherung und
Ausscheidung von Magnesium beeinflussen kdnnen.

Magnesium kommtinvielen Lebensmitteln vor, darunter
Vollkornprodukte, Milch und Milchprodukte, Nusse, Hulsenfrichte.
Gemise, Bananen und magnesiumreiches Mineralwasser (ca. 100
mg Magnesium/l).

05

Ergebnisbericht 56102310080737

auf hichstem Niveau

isinincties Latser Dr, Paul Hindvisey

O

Oo

myLap?

Labordiagnostik
auf hochstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Magnesium

Funktion:

Muskelfunktion
Energiegewinnung
Knochensystem
Herz-Kreislauf-System
Nervensystem

Magnesiumreiche
Lebensmittel:

Vollkernprodukte
(Weizenkleie,
Haferflocken..)

Nisse

Milch, Milchprodukte
Gemiise (Blattgemiise,
Brokkoli...)
Hiilsenfriichte

EEGENE
Mineralwasser (100 mg/l)
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Magnesium

Was hat die Genetik damitzu tun?
Wiruntersuchen zwei Gene im Magnesium-Stoffwechsel:

Das TRPMé-Gen (Transient Receptor Potential Cation Channel
Subfamily Mé-Gen) trégt den Bauplan flr das Tunnelprotein TRPMé,
das Magnesium durch die Zellmembran schleust. Dabei wird
Magnesium sowohlin die Zelle aufgenommen sowie
Uberschissiges Magnesium abgegeben. Varianten im TRPMé6-Gen
verandern daher die Magnesiumhoméostase und kénnen bei
einem Magnesiummangelu.a. zu Muskelkrémpfen,
Herzrhythmusstérungen, Appetitlosigkeit bis hinzu Bluthochdruck
flhren. Das Protein TRPMé wird darUber hinaus mit einem familidren
Magnesiummangel (Hypomagnesidmie), einer seltenen
Erbkrankheit, in Verbindung gebracht.

* Variante rs3750425 des TRPMé6-Gens: Die Genotypen T/T und
C/T zeigen einen niedrigen Magnesium-Spiegel.

= Variante rs2274924 des TRPM6-Gens: Die Genotypen C/C und
C/T zeigen einen niedrigen Magnesium-Spiegel.

* Variante rs11144134 des TRPMé-Gens: Die Genotypen T/T und
C/T zeigen einen niedrigen Magnesium-Spiegel.

Das CaSR-Gen (Calcium-Sensing Receptor Protein-Gen) tragtin
den Zellen den Bauplan fir das Protein CaSR, das den Calcium- und
Magnesium-Haushaltim Kérper beispielsweise Uber die
Rickresorption von Magnesium in den Nieren reguliert. Variationen
im CaSR-Gen kénnen die Magnesium-Homdostase empfindlich
stéren. Eine gesteigerte Aktivitat des CaSR-Proteins fihrt zu einer
vermehrten Ausscheidung von Magnesium und méglicherweise zu
einem Magnesiummangel. Umgekehrt fihrt eine verminderte
Aktivitadt des CaSR-Proteins zu einer verminderten Ausscheidung
von Magnesiumund méglicherweise zu einem erhohten
Magnesium-Spiegel.

* Variante rs17251221 des CaSR-Gens: Die Genotypen G/G und
A/G zeigen einen erhdhten Magnesium-Spiegel.
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auf hochstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Gut zu wissen

Vertraglichkeit von
Magnesium

Die Vertraglichkeit von
Magnesium-
Supplementen kann stark
schwanken: Einige
Personen konnen bereits
beigeringen200mg
Magnesium mit Durchfall
reagieren; andere
vertragen 400 bis 600 mg
ohne Probleme.

Tritt Durchfall auf, ist es
sinnvoll, die Gesamtmenge
(iberdenTag zu verteilen.
Z.b.: Dreimal 100 mg
morgens, mittags und
abends einnehmen oder
die Tagesmenge in einem
Liter Flissigkeit aufiosen
und Uber den Tag verteilt
trinken. In der Regel
gewohnt sich der Korper
nach einigen Tagen an die
Erganzung.

Uberschuss an Magnesium
ist selten

EinZuviel an Magnesium
auBert sich mit Ubelkeit
und einem Abfall des
Blutdrucks. Diese
Symptome gehen
augenblicklich zurlick,
wenn der Magnesium-
Spiegel wieder sinkt.
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Kupfer Kupfer

mylLab®?

Labardiagnostik

Was ist Kupfer?

Kupferist ein essentielles Spurenelementim Korper und bei der
Blutbildung, dem Zellschutz und der Energiebereitstellung
beteiligt. Es sorgt fur die Stabilitat des Bindegewebes inklusive
Haut und Knochen und ist in die Bildung des Braunungspigments
Melanininvolviert.

Kupferwird im Dinndarm resorbiert und im Blut an ein spezielles
Eiweif} (Coeruloplasmin) gebunden, transportiert. Es wird im Korper
in der Muskulatur, in den Knochen, inder Leber, im Gehirn und im
Blut gespeichert. Uberschiissiges Kupfer wird hauptsachlich mit
der Gallenfliissigkeit zum Darm transportiert und tiber den
Stuhlgang ausgeschieden.

Kupfer kommt vorwiegend in tierischen Lebensmitteln wie
Innereien, Fischenund Schalentieren vor. Aber auch pflanzliche
Lebensmittel wie Nisse, Olsaaten, Kakao, Hilsenfrichte,
Weizenkeime und einige Gewlirze sind kupferreich. Kupferist
zudemim Trinkwasser enthalten. Der Gehalt unterliegt jedoch
starken Schwankungen.

Eine Storung des Kupferstoffwechsels kannzu
Gesundheitsproblemen fihren, wobei eine Kupferiberladung
genauso zuvermeidenist wie ein Kupfermangel.

Ein Uberschuss, wie er bei der Wilson-Krankheit auftritt, flihrt zu
einer abnormen Anhaufung von Kupfer in verschiedenen Geweben,
insbesondere in der Leber und im Gehirn. Dies kann wiederum
Magen-Darmkoliken, Leberschaden und neurologische Probleme
nach sich ziehen.

Ein Mangel, wie er bei der Menkes-Krankheit auftritt, fiihrt zu
Entwicklungsverzogerungen, Anamie neurologischen Problemen
sowie Haar- und Hautveranderungen.
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Kupfer
Funktion:

Blutbildung
Energiebereitstellung
Zellschutz
Bindegewebe, Haut,
Knochen
Melaninpreduktion
Nervensystem

Kupferreiche Lebensmittel:

Fisch, Schalentiere
Fleisch

Nisse
Hulsenfriichte
Weizenkeime

mylLab®®

Labardiagnostik

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wir untersuchenzwei Gene im Kupfer-Stoffwechsel:

Das SELENBP1-Gen (Selenbinding Protein 1-Gen) tragt in den
Zellen den Bauplan fir das Selenbinding Protein 1 (SELENBP1), ein
kupferabhangiges Transportprotein fir Selen. Das SELENBP1-Gen
beeinflusst zusatzlich die Aktivierung von Transportproteinen fir
Kupfer. Dazu zahlen das CTR1-Protein (Kupfertransporter 1), das
Kupfer durch die Zellmembranen transportiert, sowie MTs-Proteine
(Kupfermetallothionein), die Kupfer bindenkénnen. Letztere
spielen eine wichtige Rolle beim Schutz vor oxidativem Stress und
bei der Aufrechterhaltung der Kupferhoméostase in den Zellen.
Kurzum das SELENBP1-Gen nimmt lber mehrere Transport- und

Speicher-Proteine Einfluss auf den Kupfer-Stoffwechselim Kérper.

* Varianters2769264 des SELENBP1-Gens: Die Genotypen G/G
und G/T zeigen einen erhdhten Kupfer-Spiegel. Eine chronische
Uberversorgung mit Kupfer kann zu Zellschaden fihren.

Das SMIM1-Gen (Small Integral Membrane Protein1-Gen) tragtin
den Zellen den Bauplan fir das SMIM1-Protein, das den Transport
von Kupferin die Zellen erméglicht. Das SMIM1-Gen beeinflusst
zusatzlich die Produktion von CTR1 (Kupfertransporter 1), einem
Transportprotein fir Kupferin die Zelle. Varianten des SMIM1-Gens
kdnnen daher die Kupferhomoostase im Korper beeinflussen.

* Variante rs1175550 des SMIM1-Gens: Die Genotypen A/Aund
A/G zeigen einen verringerten Kupfer-Spiegel. Kupfermangel
tritt sehr selten und meist in Verbindung rit einer
entsprechenden genetischen Veranlagung, einer
Darmschéadigung oder einer zu hohen Supplementierung von
Zink auf.
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Gut kombinierte
Supplemente...

Kupfer steht in Konkurrenz
mit einigen anderen
Mikronahrstoffen wie Eisen
und Zink. So kann die
Einnahme von
hochdosiertem Zink (> 40
mg taglich) iber langere
Zeitbei Erwachsenen einen
Kupfermangel
beginstigen.

Auchdie Einnahme von
hochdosiertem Eisen kann
sich negativ auf den
Kupfer-Spiegel auswirken.

Daher ist es wichtig
Erganzungen aufeinander
abzustimmen und
Praparate zu bevorzugen,
die mehrere
Spurenelemente wie
Kupfer, Eisenund Zink
liefern. Diese sind in der
Regel geringerdosiert und
garantierendie
gleichmagige Aufnahme
ohne andere
Mikronahrstoffe zu
verdrangen.
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Kaffee und Koffein

Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Kaffee- und Koffein-Stoffwechsel

Kaffee ist ein Genussmittel und wird aus gerosteten und
gemahlenen Kaffeebohnen, den Samen aus der Frucht der
Kaffeepflanze, und heiBem Wasser hergestellt. Kaffee enthélt als
Hauptwirkstoff Koffein und wirkt dadurch psychotrop (beeinflusst
die menschliche Psyche) und schwach diuretisch (stimuliert die
Harnproduktion).

Koffeinist nicht nur Bestandteil von Kaffee, sondern auch von Tee,
Cola, Mate, Guarana, Energy-Drinks und in geringen Mengen von
Kakao. Koffein wirkt anregend (stimulierend) auf die Aktivitat des
Nervensystemns, erhoht die Konzentrationsfahigkeit und
Aufmerksamkeit und zeigt abhdngig von der Konzentration einige
physiologische Effekte.

Die Resorption von Koffein Uber den Magen-Darm-Trakt in die
Blutbahn erfolgt sehrrasch und nahezu vollsténdig. Etwa 45
Minutennach der Aufnahme ist praktisch das gesamte Koffein
aufgenommen.

Der Abbau von Koffeinist individuell unterschiedlich, wobei Alter,
Geschlecht, Hormone, Lebererkrankungen, Fettleibigkeit,
Rauchen, Erndhrung und Medikamenteneinnahmen Einfluss
nehmen. In der Leber wird Koffein hauptsachlich durch das Enzym
Cytochrom P4501A2 (CYP1A2) abgebaut. Die drei wichtigsten
Metabolite beim Abbau von Koffein sind Paraxanthin, Theobromin
und Theophyllin.

Genetische Variationen haben Einfluss auf die Aktivitat des Enzyms
CYPIA2. Dadurch kénnen einige Personen Koffein schneller
metabolisieren als andere. Auch das Alter spielt eine Rolle. wobei
jungere Personen Koffein tendenziell schneller abbauen als dltere.
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Kaffee und Koffein

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen zwei Gene im Kaffee- und Koffein-Stoffwechsel:

Das CYP1AZ2-Gen(Cytochrom P450 1A2-Gen) tragtinden Zellen
den Bauplan fir das Enzym Cytochrom P450 1A2. Dieses
verstoffwechselt u.a. Ostrogene und sorgt fiir den Abbau von
Koffein. Menschen mit einer héheren Aktivitat von CYPIAZ kdnnen
Koffein schneller abbauen und eliminieren. Dadurchist esihnen
mdoglich mehr Koffein ohne negative Auswirkungen wie
Kopfschmerzen, Herzklopfen oder Unwohlseinzu konsumieren.

Variante rs762551 des CYP1A2-Gens: Der Genotyp C/C zeigt keine
Aktivitat des Enzyms, baut Koffein sehr langsamer ab und neigt bei
héheren Koffeinmengen zu unerwinschten Nebenwirkungen. Der
Genotyp C/A zeigt eine reduzierte Aktivitat des Enzyms, baut
Koffein leicht verzégert ab und kann bei erhéhtem Konsum an
Koffein unerwinschte Nebenwirkungen zeigen. Der Genotyp A/A
zeigt eine schnellere Aktivitat des Enzyms, kann Koffeinrascher
abbauen bzw. eliminieren und kann héheren Dosen Koffein ohne
negative Auswirkungen konsumieren.

Das ADORA2A-Gen (Adenosin-AZA-Rezeptor-Gen) tragtinden
Zellen den Bauplan fiir das Adenosin-AZA-Rezeptor-Protein, das
u.a. beider Regulierung der Dopamin- und Glutamin-Freisetzung
mitwirkt. Dies machtihn den Rezeptor zu einem potenziellen
therapeutischen Ziel fur die Behandlung von Schlaflosigkeit,
Schmerzen, Depressionenund bei M. Parkinson. Koffein blockiert
teilweise die Rezeptoren dieser Neurotransmitter,

* Variante rs5751876 des ADORA2A-Gens: Der Genotyp T/T zeigt
bei Koffeinkonsum vermehrte Angstzustande. Die Genotypen
C/CundT/C zeigen hingegen keine Zunahme der Angstzustande
nach Koffeinkonsum.

* Variante rs2298383 des ADORA2A-Gens: Der Genotyp C/C zeigt

bei Koffeinkonsum vermehrte Angstzustande. Die Genotypen
T/Tund C/T zeigen hingegen keine Zunahme der Angstzustande
nach Koffeinkonsum.

Ergebnisbericht 56102310080737

Koffein
Funktion:

psychotrope Wirkung
stimulierende Wirkung
steigert die
Aufmerksamkeit
steigert die
Konzentration
steigert Herzfrequenz
stimuliert
Darmperistaltik

Koffeinreiche
Lebensmittel:

Kaffee (40-120
mg/Tasse)

Tee (20-40 mg/Tasse)
Kakao (6 mg/Tasse)
Guarana (40-90 mg/g
™)

Schokolade 70% (70~
90mg/100g)

Cola (10 mg/100ml)
Energy-Drinks
(32mg/100ml)
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Cholin

Wasist Cholin?

Cholinist einfettdhnlicher Nahrstoff und Bestandteildes
bekannteren Lecithins. Cholin wird im Kérper fir zahlreiche
Aufgaben herangezogen. Zum einen wird es fir die Herstellung von
Phosphatidylcholin herangezogen, das wiederum ein wichtiger
Bestandteil unserer Zellmembranen darstellt. Zum anderenist
Cholin fur die Produktion des Neurotransmitters Acetylcholin
wichtig. Dieser Botenstoff vermittelt Signale zwischen unseren
Nervenzellenim Gehirn und in der Peripherie und nimmt Einfluss auf
unsere Gehirnfunktion, die Kognition, das Gedachtnis sowie die
Aufmerksamkeit, Auch die Lebergesundheitist von Cholin
abhangig. Soist der Nahrstoff bei der Produktion von VLDL (Very
Low Density Lipoprotein) beteiligtist. VLDL ist ein Transportprotein
und befdrdert Fettund Cholesterin aus der Leberin jene
Kérperbereiche, indenen die beiden Stoffe dringend bendtigt
werden. Auf diese Weise schiitzt Cholin die Leber vor einer
Uberladung mit Fettkdrpern und der gefirchteten Fettleber.
Zusatzlich reguliert Cholin gemeinsam mit Betain, Folsédure, Vitamin
B12 und S-Adenosylmethionin (SAM) den Homocysteinspiegel.
Dieser Wert ist wiederum ein bedeutender Parameter fir unser
Herz-Kreislaufsystem und beeinflusst unsere Geféfigesundheit.
Gut zu wissen: Cholin spielt bei der Regulation der Genexpression
(Umsetzung der genetischen Information in Syntheseprozesse)und
der frhen Gehirnentwicklung des Embryos eine Rolle. Aufgrund
seiner Bedeutung im Kérperwurde Cholin frither als Vitamin B4
bezeichnet. Diese Bezeichnung hat sich nicht durchgesetzt, da der
Kérper Cholin selbst herstellen kann. Dennochist eine
ausreichende Zufuhr Uber die Nahrung entscheidend fir die
Ausibung all seiner Funktionen.
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Cholin
Funktion:

Aufbau Zellmembran
Gehirnfunktion
Kogpnition
Gedachtnis
Lebergesundheit
Homocysteinspiegel
Gefapgesundheit

Genexpression

Cholinreiche Lebensmittel:

Eier
Milchprodukte
Fleisch

Fisch

Nisse
Sojabohnen

mylLab®®

Labordiagnostik
auf hichstem Niveau

Cholin

Was hat die Genetik damitzu tun?

Wiruntersuchen vier Gene im Cholin-Stoffwechsel: Das PEMT-Gen
(Phosphatidylethanolamin-N-Methyltransferase) spielt die
prominenteste Rolle im Cholinstoffwechsel. Das PEMT-Gen kodiert
flir das Enzym PEMT, das bei der Biosynthese von
Phosphatidylcholin bestimmend ist. Eine Veranderung oder
Mutation des PEMT-Gens kann daherin den Cholin-Stoffwechsel
eingreifenund die Produktion von Phosphatidylcholin empfindlich
beeinflussen.

« die Variante rs7946 des PEMT-Gens: Studien zeigen, dass
Personenmit demT/T Genotyp aufgrund einer mangelnden
Enzymfunktion ein héheres Risiko flr eine unzureichende
Cholinverwertung haben. Auch der C/T Genotyp tragt ein Risiko,
jedochin einem geringeren Ausmap. Eine Studie zeigt, dass
Personen mit dieser Variante bei einer gleichzeitig zu geringen
Cholinaufnahme Uber die Erndhrung eine héhere
Wahrscheinlichkeit fir die Entwicklung einer Fettleber
aufweisen. Diese Gruppe profitiert beispielsweise von einer
Cholin-Supplementierung.

Das CHKA-Gen(Chalin Kinase alpha) spielt bei der
Cholinverarbeitung im Kérper eine wichtige Rolle. Das Gen kodiert
fir das Enzym CHKA, das Cholin in Cholinphosphat umwandelt,
eine Verstufe von Phosphatidylcholin. Mutationenin diesem Gen
kénnen zu Stérungenim Cholin-Stoffwechsel fihren.

« die Variante rs10791957 des CHKA-Gens: Die Genotypen A/A
und A/C kdnnenmit der verringerten Umsetzung von Methionin
zu Phosphatidylcholin assoziiert werden. Methioninist eine
essenzielle Aminosaure und in der kérpereigenen Synthese von
Phosphatidylcholininvolviert,

045

Ergebnisbericht 56102310080737

ke Laker D, Pl Hindwiziey

o

Oo

myLap?

Labordiagnostik
auf hochstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Warum ist ein gesunder
Homocysteinspiegel
wichtig?

Ein erhéhter Blutspiegel
der Aminosaure
Homocystein gilt als
Risikofaktor fir
verschiedene
Erkrankungenim Herz-
Kreislauf-System wie
Schlaganfall, Herzinfarkt
und GefaBverengungen.
Homocystein entstehtim
Kérperdurch den Abbau
der Aminosaure Methionin,
die inzahlreichen,

vorwiegend tierischen

Lebensmitteln enthalten
ist. In der Regel wird
Homocystein schnellund
effizient durch

verschiedene

Stoffwechselwegeim
Kérper abgebaut.

Was hat Cholin mit

Homocysteinzu tun... Ein
Mangel an Cholin wird mit
einem erhéhten
Homocysteinspiegel
assoziiert. Umgekehrt kann
eine gute Versorgung mit
Cholinund/oder Betain aus
der Nahrung oder tiber
Supplemente den
Homocysteinspiegel
positivbeeinflussen.
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Cholin Oxidativer Stress

Labardiagnostik

Das MTHFD1-Gen (Methylen-Tetrahydrofolat-Dehydrogenase)
kodiert fir das Enzym Methylen-Tetrahydrofolat-Dehydrogenase
(MTHFD1). Das Enzym spielt eine zentrale Rolle im Folsaure- und
Homocysteinstoffwechsel und wandelt Homocystein zur
Aminosaure Methioninum. Uber weitere Schritte hangt Methionin
mit der Produktion von Phosphatidylcholin zusammen, das wir
wiederum als Bestandteil der Zellmembran kennengelernt haben.
Auch der Zusammenhang zwischen Cholin und Homocystein spielt
sichim Rahmen dieses Stoffwechselzyklus ab. So konnte gezeigt
werden, dass eine hohe Cholinaufnahme mit einem niedrigen,
gesunden Homocysteinspiegel im Blut korreliert. Genauso wie eine
hohe Cholinaufnahme mit einem erhéhten Gehalt an
Phosphatidylcholinin den Zellen einhergeht, was durchaus positiv
auszulegenist,

« die Variante rs2236225 des MTHFD1-Gens: Die Genotypen A/A
und A/G werden mit einer verringerten MTHFD1-Enzymstabilitat
assoziiert, was wiederum auf eine hthere Abhangigkeit einer
ausreichenden Cholinzufuhr Uber die Nahrung hinweist.
Personen mit dieser Variante profitieren von einer cholinreichen
Erndhrung bzw. einer Cholin-Supplementierung.

Das BHMT-Gen (Betain-Homocystein-Methyltransferase) kodiert
flr das Enzym BHMT. BHMT begleitet die Umwandlung von Betain
zu Dimethylglycin (DMG), DMG interagiert wiederum mit
Homocystein, baut dieses ab, reguliert auf diese Weise den
Homocysteinspiegel und sorgt fiir die notwendige Synthese von
Phosphatidylcholin. Es konnte gezeigt werden, dass eine hohe
Cholinzufuhr tiber die Nahrung mit héheren DMG-Spiegelnim Blut
und einem effizienteren Abbau von Homocystein einher geht.

s dieVariante rs37338%0 des BHMT-Gens: Die Genotypen A/Aund
A/G wurden mit einer verringerten Umwandlung von Cholinin
Betain assoziiert. Diesesist jedoch flr die Erreichung eines
normalen Homocysteinspiegel zumindest bedingt notwendig.
Betroffene Genotypen profitieren gleichzeitig nur eingeschréankt
von einer Folsaure-Supplementierung zur Senkung eines
erhéhten Homocysteinspiegels.
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Was ist Oxidativer Stress?

Freie Radikale sind reaktionsfreudige Sauerstoffverbindungenin
unseren Zellen, Entgegen Ihrem Ruf sind Freie Radikale weder
ausschlieplich Fremdkorper noch stets geféhrlich. Vielmehr kénnen
freie Radikale sowohl von auen aufgenommen werden, als auchim
Korper selbst gebildet werden, wo diese eine Vielzahl an Aufgaben
Ubernehmen. Soregulieren sie beispielsweise die
Energieproduktion in den Zellen oder sind an der Immunabwehr
beteiligt. Unsere Abwehr setzt also bewusst freie Radikale ein, um
unkontrolliert wachsende Zellen auszumustern bzw.
Krankheitserreger zu zerstoren.

Dennoch kénnen Freie Radikale, wie viele andere Substanzen, den
Organismus tatsachlich belasten. In diesem Fall sprechen wir von
oxidativern Stress, einem Zustand, in dem die Konzentration der
freien Radikale unkontrolliert hoch ist und gleichzeitig das
Gegengewichtin Form von Antioxidantien nicht stark genug
ausgepragtist.

Diewichtigsten Ursachen fir die Vermehrung von freien Radikalen
sind Rauchen, Drogenmissbrauch, Alkoholmissbrauch und
Alkoholismus, Stress, bestimmte Medikamente wie Antibiotika,
Zytostatika oder Hormonpréparate, Smog, Autoabgase,
Luftverschmutzung, UV-Strahlen, Strahlenbelastung,
Rontgenstrahlen, Umweltgifte wie Pestizide, Dioxine. Methan,
Ozon, Losungsmittel, Schwermetalle...

Oxidativer Stress kann die Zellen schadigen und frilhzeitige
Alterungsprozesse ausldsen, die Zellteilung beeintrachtigen und
das Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Stoffwechselentgleisungen und Krebserkrankungen steigern.

Die genetische Veranlagung spielt eine wichtige Rolle bei der
Anfalligkeit fir oxidativen Stress, da Gene die Produktionvon
antioxidativen Enzymen und die Regulation von
Entgiftungsprozessen beeinflussen. Studien haben gezeigt, dass
bestimmte genetische Varianten mit einem erhéhten Risiko fur
oxidativen Stress und damit verbundenen Erkrankungenin
Verbindung gebracht werden kénnen.
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Antioxidantien

Antioxidantien sind
Gegenspielerder freien
Radikale. Sind freie
Radikale und
Antioxidantienim Kérperim
Gleichgewicht, drohen
keinerlei gesundheitliche
Gefahren,
Einschrankungen oder
vorzeitige
VerschleiBerscheinungen
durch oxidativen Stress.
Daher ist es wichtig tber
die Ernahrung ausreichend
Antioxidantien

aufzunehmen. Die
wichtigsten Antioxidantien
sindu.a. die Vitamine C, E,
Coenzym Q10, Glutathion,
Zink, Selen, Bioflavonoide
und Carotinoide.

Eine vitalstoffreiche
Ernahrung mit frischen
Lebensmitteln und
regelmaBige Bewegung
sind wichtige
Voraussetzungen, umn den
Koérper mit Vitaminen und
Mineralstoffenzu
versorgenund das
Immunsystem gesund zu
halten.
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Oxidativer Stress

Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen finf Gene gegen oxidativen Stress;

Das SOD1-Gen (Superoxid Dismutase 1-Gen) tragt in den Zellen
den Bauplan fir das Enzyrm Superoxid Dismutase 1. Das Enzym
benotigt flr seine Funktionalitat Zink und Mangan und deaktiviert
freie Radikale, genauer gesagt reaktive Sauerstoffspezies (ROS)
und wandelt diese in weniger reaktive Metabolite um. Varianten des
Gens kénnen sowohl eine erhéhte als auch eine reduzierte
Enzymaktivitdt verursachen. Haufigere Varianten sind mit
Erkrankungen wie Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Nierenerkrankungen und Horschaden verbunden,

* Variante rs2070424 des Gens SOD1: Die Genotypen A/G und
G/G zeigen eine erhdhte Enzymaktivitat und damit einen
schitzenden Effekt vor Alzheimer, Neuronaldefekten und
Diabetes. Der Genotyp A/A zeigt eine normale Enzymaktivitat.

* Varianters10432782 des Gens SOD1: Der Genotyp G/G zeigen
eine erhdhte Enzymaktivitdt und damit einen schiitzenden Effekt
vor Alzheimer, Neuronaldefekten und Diabetes. Die Genotypen
G/Tund T/T zeigen eine normale Enzymaktivitat.

Das SOD2-Gen tragtinden Zellen den Bauplan fur das Enzym
Superoxid Dismutase 2. Das Enzym deaktiviert freie Radikale,
genauer gesagt reaktive Sauerstoffspezies (ROS) und wandelt
diese in weniger reaktive Metabolite um.

* Variante rs4880 des SOD2-Gens: Der Genotyp G/C zeigt eine
reduzierte Enzymaktivitat und damit ein erhéhtes Risiko fir
oxidativen Stress. Die Genotypen A/Aund A/G zeigen eine
normale Enzymaktivitat und kein erhdhtes Risiko.

Das CAT-Gen (Katalase-Gen) tragtin den Zellen den Bauplan fur
das Enzym Katalase. Das Enzym kann reaktionsfreudige
Verbindungen wie Wasserstoffperoxid in harmlose Metabolite
abbauen.

* Variante rs1001179 des CAT-Gens: Der Genotypen C/Tund T/T
zeigen eine reduzierte Enzymaktivitdt und damit ein erhdhtes
Risiko fir oxidativen Stress, insbesondere bei Einnahme diverser
Medikamente. Der Genotyp C/C zeigt eine normale
Enzymalktivitat und kein erhdhtes Risiko.
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Oxidativer Stress

Das GPX1-Gen (Glutathionperoxidase 1-Gen) tragt in den Zellen
den Bauplan fir das Enzym Glutathionperoxidase 1. Das Enzym
deaktiviert freie Radikale, genauer gesagt reaktive
Sauerstoffspezies (ROS) und wandelt diese in weniger reaktive
Metabolite um.

¢ Variante rs1050450 des GPX1-Gens: Der Genotyp A/A zeigt eine
reduzierte Enzymaktivitadt und ein erhdhtes Risiko fir oxidativen
Stress. Trager dieser Variante sind von frihzeitigen
Alterungsprozessen betroffenund zeigen eine erhdhte
Sterblichkeitsrate. Die Genotypen G/Gund G/Azeigen eine
erhdhte Enzymaktivitdt und einen erhdhten Schutz vor
oxidativem Stress.

Das NFE2L2-Gen (Nuclear factor erythroid 2-like BZIP
Transcription Factor 2-Gen) tragt in den Zellen den Bauplan fiir das
Protein NRF2 (Nuclear Factor Erythroid 2-Related Factor 2). Das
Genist damit wichtig flr die Reduktion von oxidativemn Stress und
fir eine reibungslose Entgiftungsleistung. Varianten des Gens
koénnen die Aktivitat von NRF2 erhéhen oderreduzieren.

s Varianters6726395 des NFE2L2-Gens: Die Genotypen A/G und
G/Gzeigen eine erhShte Aktivitat von NRF2, eine bessere
antioxidative Kapazitat und damit selbst beider Risikogruppe
der Raucher ein geringeres Sterblichkeitsrisiko und ein héheres
Lungenvolumen. Der Genotyp A/A zeigt eine normale Aktivitat
von NRF2 und eine normale antioxidative Kapazitat.

» Varianters13001694 des NFE2L2-Gens: Die Genotypen A/G und
G/G zeigen eine erhdhte Aktivitat von NRF2, eine bessere
antioxidative Kapazitdt und damit selbst bei der Risikogruppe
der Raucher ein geringeres Sterblichkeitsrisiko und ein héheres
Lungenvelumen. Der Genotyp A/A zeigt eine normale Aktivitat
von NRF2 und eine normale antioxidative Kapazitat.

e Variante rs1806649 des NFE2L2-Gens: Die Genotypen C/Tund
T/Tzeigen eine erhbhte Aktivitdt von NRF2, eine bessere
antioxidative Kapazitat und damit selbst bei der Risikogruppe
der Raucher ein geringeres Sterblichkeitsrisiko und einhéheres
Lungenvolumen. Der Genotyp C/C zeigt eine normale Aktivitat
von NRF2 und eine normale antioxidative Kapazitat.
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Hautalterung

Wie funktioniert der Alterungsprozess?

Das Alternist ein biologischer Prozess. der durch unsere Gene
vorprogrammiertist. Ob dieser Prozess schneller oder langsamer
ablauft, konnen wir bis zu einem gewissen Grad bestimmen. Der
Alterungsprozess beginnt bereitsinunseren Zellen. Jede Zelle
enthalt Telomere, kleine Abschnitte an den Enden der
Chromosomen. Bei jeder Zellteilung, die unsere Korperzellen
durchlaufen, werden die Telomere ein wenig kirzer. Nach einer
gewissen Anzahl von Zellteilungen sind die Telomere so verkurzt.
dass keine weitere Zellteilung mdglich ist. Die Zelle wird inaktivund
wechseltin den Schlafmodus. Dieser Prozess spielt beim
Alterungsprozess eine wichtige Rolle, da sich unsere Kérperzellen
im Laufe der Zeit immer weniger teilen so wie regenerieren kdnnen.
Die genetischen Komponenten sind die eine Seite, unser
Lebensstil, unser Verhalten und unsere Erndhrung die andere. So
lassen sich der Alterungsprozess im Gesamten bzw. die
Hautalterung im Speziellen durch verschiedene MaBnahmen
beeinflussen. Dazuzahlen: UV-Exposition, Rauchen, Bewegung.
Hautpflege sowie Erndhrung und die ausreichende Versorgung mit
Vitalstoffe.

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen fiinf Gene, die einen Einfluss auf Ihre Hautalterung
zeigen: Das IRF4-Gen (Interferon-Regulierungsfaktor 4 Gen) ist flr
seine Rolle im Immunsystem bekannt und reguliert u.a. die Reaktion
des Korpers auf oxidativen Stress.

* Varianters12203592 des IRF4-Gens: Die Genotypen T/Tund C/T
zeigenunter Lichteinfluss (UV-Strahlung) einen verstarkten
Alterungsprozess der Haut.
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Gut zu wissen

Zum Schutz lhrer Haut
empfehlen wireine
vitalstoffreiche Ernahrung,
ausreichend Sport, einen
gesunden Lebensstil und
das Vermeiden von
oxidativem Stress. Dies
gelingt,indem Sie
beispielsweise Ihre Haut
vor starker UV-Einstrahlung
und Zigarettenrauch
schiitzen. Eine Emahrung
reich an Obst, Gemise,
Keimen, Samen, Sprossen,
Krauternund Gewlirzen
liefert reichlich
Antioxidantien.
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Hautalterung

Das MCIR-Gen (Melanocortin-1-Rezeptor Gen) tragtin den Zellen
den Bauplan flr einen Rezeptor, der eine wichtige Rolle in der
Pigmentierung der Haut, Haare und Augen spielt. Mutationenim
MCIR-Gen konnen zu verschiedenen Auspragungen von Haar- und
Hautfarben fihren, wie z.B. rote Haare, helle Haut und
Sommersprossen. Weiters steuert das Gen die Reaktion derHaut
auf die UV-Strahlung.

» Variante rs1805005 des MCIR Gens: Die Genotypen T/Tund G/T
zeigen eine erhdhte Lichtempfindlichkeit (UV-Strahlung) undin
der Folge eine verstarkte Haut- bzw. Gesichtsalterung.

Variante rs1805009 des MCIR Gens: Die Genotypen C/C und
C/G zeigen eine erhdhte Lichtempfindlichkeit (UV-Strahlung)
und inder Folge eine verstarkte Haut- bzw. Gesichtsalterung.

Das STXBP5L-Gen (Syntaxin Binding Protein 5L Gen) trégtinden
Zellenden Bauplan fUr ein Protein, dasinverschiedenen Geweben
und Organen, wie auch im Gehirn vorkommt, Neue Studien lassen
einen direkten Zusammenhang des Gens mit der Hautalterung
erkennen.

Variante rs470647 des STXBP5L-Gens: Der Genotyp C/C zeigt
eine verringerte Lichtempfindlichkeit (UV-Strahlung) der Haut
undin der Folge eine verringerte Faltenbildung und Hautalterung.
Variante rs470647 des STXBP5L-Gens: Die Genotypen C/Tund
T/T zeigen eine unaufféllige Lichtempfindlichkeit (UV-Strahlung)
der Haut und in der Folge eine normale und nicht signifikante
Faltenbildung und Hautalterung.
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Hautalterung

Das MMP1-Gen(Matrix Metalloproteinase 1 Gen) tragtin den Zellen
den Bauplan fir das Enzym Matrix-Metalloproteinase-1. Das Enzym
spieltbeim Abbau von Kollagen eine wichtige Rolle, Kollagen ist
das wichtigste Strukturproteinim Gewebe und sein Abbauist mit
einem entsprechenden Volumenverlust verbunden. Im Laufe des
Alterungsprozesses nimmt die Enzymaktivitat von MMP1in der Haut
zu, es wird vermehrt Kollagen abgebaut und gleichzeitig zu wenig
gebildet. Dies flhrt zu einem Strukturverlust der Haut, zur
Faltenbildung und zu einem sichtbaren Elastizitatsverlust.

* Variante rs1799750 des MMP1 Gens: Die Genotypen C/Cund C/-
zeigen eine vermehrte Faltenbildung.

» Varianters1799750 des MMP1Gens: Der Genotyp -/- zeigt eine
verringerte Faltenbildung.

Das H2AFY2-Gen (H2A Histone Family Member Y2 Gen) tragt inden
Zellenden Bauplan fiir ein Protein, das fir die Strukturund
Organisation der DNA inden Chromosomen zustandig ist.
Spannend sind jingste Studien, die einen Zusammenhang
zwischen einer Variation des H2AFY2-Gens und hdngenden
Augenlidern aufzeigen.

* Varianters16927253 des H2ZAFY2-Gens: Die Genotypen C/C und
C/T zeigen einen guten Schutz vor hangenden Augenlidern.
Probanden mit diesen Genotypen sind im Alter weniger oft mit
schlaffen bzw. hangenden Augenlidern konfrontiert.
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Phase 2 Entgiftung

Was ist die Phase 2 Entgiftung?

Im Kdrper gibt es verschiedene Mechanismen fiir die Entgiftung
bzw. den Abbau von schadlichen Substanzen. Die Funktion der
Entgiftungim Korper lauftin 3 Phasen ab. Dabei bedient sich der
Organismus einer Reihe hochspezifischer Enzyme. Organe wie
Leber oder Niere, die besonders intensiv in die Entgiftunginvolviert
sind, weisen die héchste Enzymdichte auf.

Phase 1Entgiftung: In dieser Phase werden chemische
Verbindungen in eine leichter abbaubare Form umgewandelt.
Fremdstoffe wie Medikamente, Weichmacher, Losungsmittel und
Pestizide werden durch Enzyme zerlegt und fir die
Entgiftungsphase 2 vorbereitet.

Phase 2 Entgiftung: In dieser Phase werden die
Zwischenmetabolite aus Phase | weiterverarbeitet und zu
mehrheitlich wasserloslichen Verbindungen umgebaut um diese
besserausscheiden zu kénnen. Da die entstandenen Substanzen
aus Phase 1tellweise sogar schadlicher seinkdnnen, alsihre
Ausgangssubstanz, ist ein nahtloser Ubergang zwischen den
Phasen der Entgiftung wichtig.

Im Zentrum von Phase 2 stehen spezielle kbrpereigene
Verbindungen wie Glutathion, Aminoséuren, Schwefel oder Glycin,
die an die ausscheidungspflichtige Substanz gebunden werden. Es
entstehen sogenannte Konjugate (Verbindungen), die im Vergleich
zudenurspringlichen Substanzen weit weniger toxisch.

Die Phase 2 Entgiftung spielt somit eine wichtige Rolle fir den
Schutzunseres Korpers vor den schadlichen Auswirkungen von
Schadstoffen.

Genetische Varianten kdnnen die Aktivitat der Enzyme aus der
Phase 2 Entgiftung beeinflussen. So kénnen Trager bestimmter
Variationen vermehrt zu Ansammlungen von Toxinen im K&rper
neigen oder eine reduzierte Entgiftungsfahigkeit zeigen.
Nahrstoffe wie B-Vitamine, Vitamin C, Vitamin E, Magnesium, Zink
und Antioxidantien unterstiitzen die Leberim Rahmen der
Entgiftung.
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Gut zu wissen

Phase 1 Entgiftung:
Ausscheidungspflichtige
Substanzen werden in eine
leichter abbaubare Form
umgewandelt.

Phase 2 Entgiftung: Die
Metabolite aus Phase 1
werden Uber das

Glutathion-System
gebunden und fiir die
Ausscheidung vorbereitet.

Phase 3 Entgiftung; Hier
erfolgt die Ausscheidung
der fettldslichen Stoffe
Uber Leberund Galle sowie
derwasserl&slichen
Substanzen (iber die
Nieren.
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Phase 2 Entgiftung

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen finf Gene der Phase 2 Entgiftung:

Das NQO1-Gentragtinden Zellen den Bauplan fiir das Enzym
NQ@O]1, das chemoprotektive, antioxidative und entgiftende
Reaktionen katalysiert. Es ist beispielsweise an der Abwehr gegen
oxidativen Stress sowie an der Umwandlung von Coenzym Q10 und
der Umwandlung von Vitamin K im Kérper beteiligt. Das Enzym
NQO1ist weiters beim Abbau von duBeren Toxinen wie Benzolund
anderen Stoffgruppen beteiligt. Es sind zwei haufige Varianten des
Gens beeintrachtigen die Enzymaktivitdt von NQO1lund steigern
das Risiko fur schadstoffbedingte Erkrankungen.

* Varianters1800566 des NQOI-CGens: Die Genotypen A/A zeigt
keine Enzymaktivitdt und ein stark erhéhtes Risiko fiir
schadstoffbedingte Erkrankungen. Der Genotyp A/G zeigt eine
schwache Enzymaktivitdt und erhdhtes Risiko fur
schadstoffbedingte Erkrankungen. Der Genotyp G/G zeigt eine
normale Enzymaktivitat.

+ Variante rs1131341 des NQO1-Gens: Die Genotypen A/A zeigt
keine Enzymaktivitat und ein stark erhéhtes Risiko fir
schadstoffbedingte Erkrankungen. Der Genotyp A/G zeigt eine
schwache Enzyraktivitdt und erhdhtes Risiko fir
schadstoffbedingte Erkrankungen. Der Genotyp G/G zeigt eine
normale Enzymaktivitat.

Ergebnisbericht 56102310080737
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Phase 2 Entgiftung

Das GSTMI1-Gen tragtin den Zellen den Bauplan fir das Enzym
Glutathion S-Transferase M1, das Glutathion an
ausscheidungspflichtige Substanzen bindet. Dadurch entsteht
eine erhdhte Wasserldslichkeit und die Ausscheidung
kérpereigenerund korperfremder Stoffe wird erleichtert. Das
Enzym GSTMlist v.a. flr die Entgiftung von krebserregenden
Stoffen, Medikamenten, Toxinen sowie Nebenprodukten von
oxidativem Stress zustandig. Zuséatzlich ist es bei der Entgiftung von
Schimmelpilzgiften, insbesondere von Affatoxin B1, beteiligt. Rund
50-78% der Bevolkerung zeigt eine inaktive Kopie des Gens.
Betroffene weisen ein erhéhtes Risiko flir Mykotoxin-vermittelte
Erkrankungen, insbesondere Lungenerkrankungen, auf,

» Variante rs366631des GSTMI-Gens: Die Genotypen A/A zeigt
keine Enzymaktivitat und ein stark erhdhtes Risiko fur
schadstoffbedingte Erkrankungen. Die Genotypen A/Gund G/G
zeigen eine normale Enzymaktivitat.

Das SOD2-Gen (Superoxid Dismutase 2-Gen) trégtin den Zellen
den Bauplan fir das Enzym SOD2, das fiir den Abbau von Giften
und die Eliminierung hochreaktiver Sauerstoffspezies inderZelle
verantwortlichist. Varianten des Gens werden mit Erkrankungen
des Herzmuskels (idiopathischer Kardiomyopathie/IDC),
vorzeitiger Alterung, neurclogischen Erkrankungen, erhéhtem
Asthmarisiko und radikalbedingten Erkrankungenin Verbindung
gebracht.

* Variante rsb746136 des SOD2-Gens: Die Genotypen T/T zeigt
keine Enzymaktivitat und ein stark erhdhtes Risiko fur
schadstoffbedingte Erkrankungen. Der Genotyp C/T zeigt eine
schwache Enzymaktivitat und erhdhtes Risiko fir
schadstoffbedingte Erkrankungen. Der Genotyp C/C zeigt eine
normale Enzymaktivitat.
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Phase 2 Entgiftung

Das COX2-Gen (Cyclooxygenase 2-Gen) tragt inden Zellen den
Bauplan firdas Enzym COX-2, das v.a. an Entzindungsreaktionen
im Kérper beteiligt ist und vorrangig bei Verletzungen,
Entziindungen oder Neubildung von Zellen (Sprossung) gebildet
wird.

e Variante rs5277 des Gens COX2-Gens: Der Genotyp G/G zeigt
ein hdheres Risiko fur eine Leberfunktionsstérung, wenn groBere
Mengen Bisphenol-A (BPA) aufgenommen werden. BPA ist
Bestandteil einiger Kunststoffe. Esist heute in der Umwelt
allgegenwartig undim Kérper von bei > 20 % der Bevélkerung
nachweisbar. Die Genotypen C/C und C/G zeigen eine normale
Enzymaktivitét und kein erhdhtes Risiko.

Das Katalase-Gen (CAT-Gen) trégtin den Zellen den Bauplan fir
das Enzym Katalase, das an der zellularen Entgiftung beteiligt ist.
Personen, die eine Variante des Gens besitzen sowie dltere
Menschen zeigen eine reduzierte Enzymaktivitdt. Gemeinsam mit
einer erhéhten Aufnahme von Bisphenol-A (BPA) steigt das Risiko
fireine Leberfunktionsstorung.

* Variante rs769217 des Gens CAT-Gens: Der Genotyp T/T zeigt
keine Enzymaktivitdt. Bei erhéhten Mengenvon Bisphenol-A
(BPA)ist das Risiko fur eine Leberfunktionsstérung erhdht. Der
Genotyp C/T zeigt eine schwache Enzymaktivitat und ein leicht
erhohtes Risiko. Der Genotyp C/C zeigt eine normale
Enzymaktivitadt und kein erhéhtes Risiko.,
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Vitamin B2

Was ist Vitamin B2?

Vitamin B2 (Riboflavin) ist ein wasserldsliches Vitamin und fir die
Leistungsfahigkeit, das Immunsystem, die Entgiftung und den
Zellschutz essentiell. Zuséatzlich spielt Vitamin B2 bei der
Genaktivierung, der Reparatur von DNA sowie bei der
Genregulierung eine wichtige Rolle.

Genetische Variationen kénnen die Aufnahme, den Stoffwechsel
oder die Funktion von Vitamin B2 beeinflussen. Diese kénnenu.a.
zu einem Vitamin B2-Mangel fihren und unterschiedliche
Mangelsymptome verursachen.

Vitamin B2 ist natUrlicherweise in vielen Lebensmitteln wie Fleisch,

Fisch, Eier, Milchprodukte inklusive Kase, grinem Gemdse und
Getreidekeimen enthalten.

Ein Mangel an Vitamin B2 kann zu Hautrétungen, Schuppen,
eingerissenen Mundwinkel, Sehstdrungen,
Bindehautentziindungen an den Augen, Tribung der Augenlinse,
Muskelschwache oder starker Erschopfung fihren. In schweren
Féllen kann es zu Nervenschaden und Blutarmut kommen.
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Gut zu wissen

Vitamin B2 hat eine intensiv
gelbe Farbe, die inder
Namensgebung Riboflavin
(flavus: gelb) zum Ausdruck
kommt. Bei vermehrter

Zufuhr an Vitamin B2 kann
sich der Uringelb-orange
farben. Dies ist ein gutes
Zeichenund weist auf eine
gesunde Metabolisierung
des Vitamins hin.




Vitamin B2

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen ein Gen zum Vitamin B2-Stoffwechsel:

Das MTHFR-Gen (Methylenetetrahydrofolat-Reduktase-Gen) tragt
inden Zellen den Bauplan fir das gleichnamige Enzym aus dem
Folsaure-Stoffwechsel. Das Enzym aktiviert das Vitamin Folsaure
indem es die Folsdure von einerinaktiven Vorstufe in seine aktive
Form, 5-Methyltetrahydrofolat (5-MTHF), umwandelt. Dieser
Prozess ist wiederum wichtig flir die DNA-Synthese und deren
Regulation. Varianten des MTHFR-Gens kdnnen die Aktivitat des
Enzyms beeintrachtigen und in der Folge den Homocystein-
Blutspiegel erhéhen. Ein erhGhter Homocystein-Spiegelist
wiederum mit einem héheren Risiko flir Herz-Kreislauf-
Erkrankungen assoziiert, Umgekehrt kann eine Supplementierung
von Vitamin B2 die Aktivitadt des MTHFR-Enzyms erhdhen. Inder
Folge sinken der Homocystein-Spiegel auf ein Normalniveau sowie
das Risiko flr Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie
Gefaperkrankungen, Durchblutungsstérungen, Schlaganfall,
Demenz...

* Variante rs1801133 des MTHFR-Gens: Der Genotyp A/A zeigt eine
bis zu70-80% verminderte Enzymaktivitat. Dies geht mit einem
hohen Homocystein-Spiegel und einem stark erhdhten Risiko flr
Herz-Kreislauferkrankungen einher.

e Variante rs1801133 des MTHFR-Gens: Der Genotyp G/A zeigt
eine bis zu 40% verminderte Enzyrmaktivitat. Dies geht mit einem
hoheren Homocystein-Spiegelund einem héheren Risiko fir
Herz-Kreislauferkrankungen einher,
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Vitamin B2
Funktion:

* Energiestoffwechsel
* Immunsystem

s Entgiftung

s Zellschutz

Vitamin B2 reiche
Lebensmittel:

Eier

Fleich

Milch- und
Milchprodukte
Getreidekeime
(Weizenkeime)
Bierhefeflocken
Gemise (Brokkoli)

mylLab®®
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Vitamin B12

Was ist Vitamin B127?

Vitamin B12 (Cobalamin) ist ein wasserldsliches Vitamin und flr das
Nervensystem, die Blutbildung, die DNA-Synthese, den Homocys-
tein-Stoffwechsel und flr das Immunsystem unerlasslich.

Genetische Variationen konnen die Aufnahme, den Transport und
den Stoffwechsel von Vitamin B12 beeinflussen.

Vitamin B12 kommt hauptsachlichin tierischen Produkten wie z.B.
Fleisch, Fisch, Eiern, Milchprodukten und Kase vor.

Ein Mangel an Vitamin B12 kann zu Blutarmut (Andmie), neurologi-
schen Stérungen (Stimmungsschwankungen, Depression, Ge-
dachtnisstérungen...), Nervenschmerzen, Mudigkeit, Erschépfung
und einem geschwachten Immunsystem fihren.
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Vitamin B12
Funktion:

Leistungsfahigkeit
Blutbildung
Nervensystem, Gehirn
Homocystein-
Stoffwechsel
Immunsystem

Vitamin B2 reiche
Lebensmittel:

Eier

Fleisch

Fisch
Milchprodukte
(Joghurt...)
Kéase
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Vitamin B12 Folsaure

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen ein Gen zum Vitamin B12-Stoffwechsel:

Das FUT2-Gen (Fucosyltransferase 2-Gen) tragtinden Zellenden
Bauplan fir ein Enzym, das u.a. an der Produktion des sogenannten
Intrinsic Faktor (IF) beteiligt ist. Dieser Faktorist fir die Absorption
von Vitamin B12 im Darm wichtig und beeinflusst auf diese Weise
den Vitamin B12-Spiegel. Die Bindung des Vitamins an denIntrinsic
Faktorist somit Voraussetzung fur die Aufnahme von Vitamin B12
durch die Darmwand ins Blut. Varianten des FUT2-Gens zeigen da-
her u.a. Auswirkungen auf den Vitamin B12-Spiegel.

e Variante rs602662 des FUT2-Gens: Der Genotyp A/A zeigt einen
erh&hten Vitamin B12-Spiegel. Der Genotyp G/G zeigt einen
niedrigen Vitamin B12-Spiegel. Der Genotyp A/G zeigt einen
normalen Vitamin B12-Spiegel.
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Gutzu wissen

Tierische Lebensmittel sind
Spitzenreiterin Sachen Vit-
amin B12-Gehalt. So sind
Fisch, Fleisch, Meeres-
friichte, Eier und Milchpro-
dukte gute Lieferanten.

Unter den pfianzlichen
Quellen stehenv.a. Sauer-
kraut, vergorene Produkte
wie Miso, Natto, Kimchi
bzw. fermentiertes Gemu-
se an oberster Stelle. Den-
noch darf nicht unerwahnt
bleiben, dass pflanzliche
Lebensmittel nur sehrge-
ringe Mengen B12 enthal-
tenund dieses oftin einer
flrden Korper nicht ver-
wertbaren Formvorliegt.

Was ist Folsdure?

Folsdure (Vitamin B?) ist ein wasserlésliches Vitamin, z&hlt zu den B-
Vitaminen und spielt eine entscheidende Rolle bei der Zellteilung,
bei allen Wachstums- und Entwicklungsprozessen des Korpers, so-
wie in der Regeneration und der DNA-Synthese. Die Bedeutung der
Fols3ureistinsbesondere wahrend der Schwangerschaft undin der
Kindheit enorm hoch. Daher wird Schwangeren und Stillenden
empfohlen auf Ihren Folsdure-Spiegel zu achten und gegebenen-
falls zu Supplementen zu greifen. Folsdure ist weiters in die Blutbil-
dung und den Homocystein-Stoffwechsel involviert.

Folsdure kommt in grinem BlattgemUse, Hilsenfrichten, Weizen-
keimen, Eiernund Vollkornprodukten vor, reagiert jedoch sehrsen-
sibel auf Hitze und Licht.

Ein Mange! an Folsaure kann zu Blutarmut, Entwicklungsstérungen
wahrend der Schwangerschaft, neurologischen Erkrankungen (De-
pression etc...), Erschépfung, Stimmungsschwankungen und Kon-
zentrationsstorungen fihren.
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Folsaure

Funktion:

Blutbildung
Wachstumsprozesse
Nervensystem, Gehirn
Immunsystem
Homocystein-
Stoffwechsel

Vitamin B2 reiche
Lebensmittel:

Eier

Weizenkeime
Hilsenfriichte (Soja,
Linsen..)

Nisse

griines Blattgemiise (Sa-
lat, Spinat, Kohl, etc...)
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Folsaure

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchendrei Gene zum Folsdure-Stoffwechsel:

Das MTHFR-Gen (Methylentetrahydrofolat-Reduktase-Gen) tragt
inden Zellen den Bauplan fur das Enzym Methylentetrahydrofolat-
Reduktase, das wiederum Folséure in seine aktive Form, 5-Methyl-
tetrahydrofolat, umwandelt. Es gibt mehrere bekannte Variantenim
MTHFR-Gen, die das Enzym in seiner Aktivitat beeinflussenkoénnen.

* Variante rs1801133 des MTHFR-Gens: Der Genotyp G/A zeigt
eine Enzymaktivitat von nur 65% undin der Folge einenniedrigen
Spiegel an aktiver Folsaure. Die Folgen sind mit einem Folsaure-
Mangel zu vergleichen.

s Variante rs1801133 des MTHFR-Gens: Der Genotyp A/Azeigt eine
Enzymaktivitat von nur 10-20% und in der Folge einen stark re-
duzierten Spiegel an aktiver Folsdure. Die Folgen sind mit einem
Folsdure-Mangel zu vergleichen.

Das MYTIL-Gen (MyelinTranscription Factor 1-Like Gen) tragt inden
Zellenden Bauplan flr das Protein MYTIL, dessen wichtigste Funk-
tion die Myelinisierung der Nervenfasern darstellt. Myelin ist eine
schitzende Schicht aus hochwertigen Fetten, die unsere Nerven-
fasern gleichsam einer Kabelisolierung umgibt. Dies ermdglicht
eine effiziente Ubertragung der Nervenimpulse und ist entschei-
dend fur die normale Funktion des Gehirns und des Rlickenmarks.
Interessanterweise konnten Studien einen Zusammenhang zwi-
schen Varianten des MYTIL-Gens und dem Folsdure-Spiegel
feststellen.

¢ Variante rs12611820 des MYTIL-Gens: Der Genotyp G/G zeigt ei-
nen stark verringerten Folsdure-Spiegel. Der Genotyp T/G zeigt
einenverringerten Folsdure-Spiegel. Der Genotyp T/T zeigt ei-
nennormalen Folsaure-Spiegel.
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Gutzu wissen

Wird mit der Pille verhiitet,
istder Bedarf anvielen B-
Vitaminen, wie auch der
Folsaure grundsatzlich er-
héht. Die Antibabypille
hemmt die Verwertung der
Folsaure und gilt als Fol-
saure-Rauber.

Frauen mit Kinderwunsch
wird noch vor dem Abset-
zender Pille ein Folsdure-
Supplement empfohlen.
Ohne Supplement kannes
bis zu sechs Monate dau-
ern, bis sich der Folsaure-
Spiegelnach Absetzen der
Pille normalisiert hat.

Oo
mylLab®®

Labordiagnos

Folsaure

Das MTRR-Gen (Methionin-Synthase-Reduktase-Gen) tragt inden
Zellen den Bauplan flir das gleichnamige Enzym, das &hnlich dem
MTHFR-Enzym an der Umwandlung von Fols&dure in seine biologisch
aktive Form 5-Methyltetrahydrofolat (5-MTHF) beteiligt ist. Varian-
ten des MTRR-Gens kdnnen die Aktivitdt des Enzyms beeintrachti-
genund den Bedarf an Folsdure dadurch stark erhéhen.

* Varianters1801394 des MTRR-Gens. Der Genotyp A/G zeigt eine
leicht verminderte Aktivitdt des Enzyms und in der Folge einen
niedrigen Spiegel an aktiver Folsdure. Die Folgen sind mit einem
Folsdure-Mangel zu vergleichen.

* Varianters1801394 des MTRR-Gens. Der Genotyp G/G zeigt eine
stark verminderte Aktivitat des Enzyms und in der Folge einen
stark reduzierten Spiegel an aktiver Folsdure. Die Folgen sind mit
einem Folsdure-Mangel zu vergleichen.
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Vitamin Bé Vitamin Bé6

mylLab®?

Labardiagnostik
fho

Was ist Vitamin B6?

Vitamin Bé (Pyridoxin) ist ein wasserldsliches Vitamin und fur die Bil-
dung verschiedener Botenstoffe, darunter Serotonin, Dopamin und
Gamma-Aminobuttersdure (GABA) wichtig. Diese sind flrunsere
Stimmung, den Biorhythmus und das Verhalten ausschlaggebend.
Vitamin Bé ist weiters fUr die Entgiftungsleistung in der Leber, flr
den Gehirnstoffwechsel, die Blutbildung und die Regulierung des
Homocysteinspiegels essentiell. Zusatzlich ist Vitamin Bé bei der
Aktivierung der Gene involviert.

Firdie Regulierung des Homocystein-Spiegels arbeitet Vitamin B6
eng mit Folsaure, Vitamin B2 und B12 zusammen. Es handelt sichum
eine Aminoséure, die in héherer Konzentration im Blut Ablagerun-
genin den Gefafen bilden kann und das Herz-Kreislauf-Risiko
steigert.

Vitamin Bé kommt in zahlreichen Lebensmitteln vor wie beispiels-
weise in Hihnerfleisch, Fisch, Hllsenfriichten (Erbsen, Kichererb-
sen, Sojabohnen), Nissen, Weizenkeimenund Gemlse (Karotten,
Kohlsprossen).

Ein Mangel an Vitamin Bé kann zu Blutarmut, Hauterkrankungen und
neurologischen Storungen flhren.
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Vitamin Bé
Funktion:

Gehirnstoffwechsel
Botenstoffe/Neuro-
transmitter
Leberfunktion/Entgif-
tung

Blutbildung
Homocystein-
Stoffwechsel

Vitamin Bé reiche
Lebensmittel:

Fleisch

Fisch, Meeresfriichte
Hilsenfrichte (Erbsen,
Soja)

Getreidekeime
(Weizenkeime)

Nisse

mylLab®®

Labordiagnostik
f hichstem Niveau

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen zwei Gene zum Vitamin B6-Stoffwechsel:
Das NBPF3-Gen (Neuroblastoma Breakpoint Member 3-Gen) tragt

inden Zellen den Bauplan fur ein Hormon, das flr das Ausscheiden
von Vitamin Bé aus dem Korper mitverantwortlichist.

* Variante rs4654748 des NBPF3-Gens: Die Genotypen C/T oder
C/C zeigen einen niedrigen Vitamin Bé Spiegel und eine ver-
mehrte Ausscheidung von Vitamin Bé.

Das ALPL-Gen (Alkalische Phosphatase Gen) tragtin den Zellenden
Bauplan fir das Enzym alkalische Phosphatase. Das Enzym spieltim
Knochenstoffwechsel und beim Phosphat-Haushaltim Kérper eine
zentrale Rolle. Genetische Variationen in diesem Gen kénnen die
Aktivitat des Enzyms erhohen und den Abbau von Vitamin Bé
forcieren.

* Variante rs1697421 des ALPL-Gens: Die Genotypen C/Tund C/C
zeigen einen niedrigen Vitamin B6-Spiegel.

* Variante rs1780316 des ALPL-Gens: Die GenotypenT/C oder
C/C zeigen einen niedrigen Vitamin B6-Spiegel.
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Gut zu wissen

Bei der Histaminintoleranz
besteht oft ein Mangel an
dem Enzym Diaminooxida-
se (DAO), das Histamin be-
reits im Dinndarm abbaut.
Wird zu viel Histamin Gber
die Nahrung konsumiert,
kann es zu Juckreiz, R6tung,
Migréne, Ubelkeitetc.....
kommen. Besonders viel

Histamin findet sichinlang

gereiften, vergorenen oder
fermentierten Lebensmit-
teln wie z.B. Sauerkraut,
Kase und Rotwein.

Das Enzym Diaminooxidase
profitiert von einer Extra-
portion Vitamin Bé und
Kupfer, die als Cofaktoren
fungieren. Auf diese Weise
kann der Abbau stimuliert
werden und die Sympto-
matik verbessert werden.




Biotin

Was ist Biotin?

Biotin (Vitamin B7, Vitamin H) ist einwasserlosliches Vitamin und un-
terstitzt beim Abbau von Kohlenhydraten, Proteinenund Fetten. Es
ist bei der Regulierung des Blutzuckerspiegels involviert und Uber-
nimmt eine Schiisselrolle im Wachstum und der Erhaltung gesun-
der Haut, Haare und Nagel. Biotin wird gerne in Schonheitsproduk-
ten zur Verbesserung der Haar- und Nagelqualitat eingesetzt,

Biotinist in einer Vielzahl von Lebensmitteln enthalten, darunter
Eier, Leber, Hefe, Nisse, Samen. Vollkornprodukte und einige Ge-
miisesorten wie Spinat und Brokkoli.

Zuden Anzeichen eines Biotin-Mangels z&hlen Appetitlosigkeit.
depressive Verstimmungen, Haarausfall. briichige Fingernégel,
Hauterkrankungen, wie entziindliche Reakticnen der Haut und Fett-
stoffwechselstérungen. Sobald der Koérper wieder genligend Bio-
tinbekommt. bilden sich auch die Beschwerden zuriick.
Genetische Variationen kénnen die Aktivitat bestimmter biotinab-
hangiger Enzyme verandern und den Bedarf an Biotin erhdhen oder
reduzieren.
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Biotin
Funktion:

* Haut, Haare, Nagel
= Blutzuckerspiegel
s Wachstumsprozesse

Biotinreiche Lebensmittel:

Eier

Bierhefeflocken,
Haferflocken
Hulsenfrichte (Erbsen,
Soja)

Nisse

Bananen

mylLab®®

Labardiagnostik

Biotin

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen ein Gen zum Biotin-Stoffwechsel:

Das BTD-Gen (Biotinidase-Gen) trédgt in den Zellen den Bauplan fir
das Enzyms Biotinidase, das Biotin (Vitamin H) aus der Nahrung frei-
setztund fir den Kérper verfligbar macht. Ohne dieses Enzym kann
der Kérper Biotin nicht aufnehmen, dies kann zu einem Mangelvon
Vitamin H fihren. Menschen mit bestimmten SNPs (Single Nukleo-
tid Polymorphismen)im BTD-Gen kénnen Schwierigkeiten haben,
Biotinrichtig aufzunehmen, was zu Biotin-Mangelerscheinungen
flhrenkann. Eine unzureichende Zufuhr von Biotin durch Varianten,
die die Aufnahme hemmen, kann mit einer breiten Palette von Pro-
blemen bzw. Symptomen verbunden werden, darunter Haarausfall,
Hautausschlage, Andmie und neurologische Probleme.

e Variante rs13078881des BTD-Gens: Die Genotypen C/Gund
C/C zeigen eine stark eingeschrankte Aktivitat der Biotinidase
undin der Folge einen Mangel an Biotin.

* Varianters28934601des BTD-Gens: Die Genotypen A/G und
G/G zeigen eine stark eingeschrankte Aktivitat der Biotinidase
und in derFolge einen Mangel an Biotin, wobei der Mangel beim
G/G Typus etwas schwerer wiegt. Der Genotyp A/A zeigt hinge-
gen eine normale Aktivitdt der Biotinidase.

* Varianters13073139 des BTID-Gens: Die Genotypen A/A und A/G
zeigen eine stark eingeschrénkte Aktivitdt der Biotinidase undin
der Folge einen Mangel an Biotin, wobei der Mangel beim A/A Ty-
pus etwas schwerer wiegt. Der Genotyp G/G zeigt hingegen eine
normale Aktivitat der Biotinidase.
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Gut zu wissen

Biotinkommtv.a. in Bierhe-

feflocken in héherer Kon-
zentration vor. So zahltes
sichaustaglich 1 bis 2 Ess-
I6ffel (3 bis 6 g) Bierhefe-
flocken in verschiedene
Speisen einzubauen. Dies

kann das Musliin der friih,
ein Joghurt am Vormittag,
die Suppe zu Mittag, ein
Salat als Beilage oder eine
Gemisepfanne am Abend
sein. Der Geschmack von
Bierhefe ist neutral bis
leicht wiirzig.




Vitamin A

Was ist Vitamin A?

Vitamin Aist ein fettlosliches Vitamin und fir die Augengesundheit,
dasImmunsystem sowie firalle Wachstums-, Aufbau- und Rege-
nerationsprozesse unentbehrlich.

Eine spannende Funktion Ubernimmt Vitamin Aim Zellkern bei der
Genaktivierung. Das Vitamin fungiert dabei als eine Art Schalter, der
bestimmte Gene ein- oder ausschalten kann.

Zuséatzlich hat Vitamin A Auswirkungen auf das Erbgut selbst. Es
schitzt die Strukturund Integritat der DNA und kann Schaden an
der Erbinformation verhindern.

Vitamin Aistinzwei Formen verflgbar. Zum einen als Vitamin bzw.
Retinol, das hauptsachlichin tierischen Lebensmitteln wie Eier,
Fleisch, Fisch, Innereien, Butter und Milchprodukten vorkommt.
Zum anderen kennenwir Beta-Carotin, das hauptsachlichin pflanz-
lichen Lebensmitteln wie Karotten, Spinat und StpRkartoffeln vor-
kommt. Der Kérper kann Beta-Carotin je nach Bedarf in Vitamin A
umwandeln. Dieser Mechanismus ist sehr praktisch, da wir Beta-
Carotin problemlos speichern kénnenund nicht in Gefahrlaufen, zu
viel Vitamin A aufzunehmen.

Eine Uberdosierung von Vitamin A allein (iber Lebensmittel ist kaum
maoglich, dennochist Vorsicht geboten (v.a. bei lbermapigem Kon-
sumvon Innereien). Vitamin A kann sichin den Organen anhaufen
undinsbesondere die Leber belasten.

Ein Mangel an Vitamin A kann wiederum zu Nachtblindheit, Sehver-
lust, Hautrdtungen und einer erhéhten Anfalligkeit fiir Infektionen
flhren.

Interessantist die Tatsache, dass der Vitamin A-Spiegelim Kérper
durch genetische Variationen beeintrachtigt werden kann. Derarti-
ge Variationen kédnnen die Wirkung von Vitamin A beeinflussen, in-
dem beispielsweise der Stoffwechsel, die Aufnahme und die Si-
gnalwege des Vitamins verandert werden.
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Vitamin A

Funktion:

Augengesundheit
Immunsystem
Wachstum, Aufbau
Regeneration
Haut, Schleimhaut

Vitamin A reiche
Lebensmittel

Eier

Fleischinkl. Innereien
Fisch

Milch-und
Milchprodukte
Butter

Beta-Carotinreiche
Lebensmittel

Orange
Gemisesorten: Kirbis,
Karotte, Paprika bunt...
Grines Gemise:
Spinat...

Oranges Obst: Marille...

Vitamin A

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wir untersuchenzwei Gene zum Vitamin A-Stoffwechsel:

Das BCOI-Gen (Beta-Carotin-Oxygenase 1-Gen) tragt in den Zel-
len den Bauplanfir das Enzym Beta-Carotin-Oxygenase 1. Das En-
zymist bei der Umwandlung von Beta-Carotinin Vitamin A (Retinol)
beteiligt. Diese Reaktionist fir die Stabilisierung des Vitamin A-
Spiegels wichtig, da diese insbesondere bei vegetarischer oder
veganer Erndhrung die einzige Mdglichkeit darstellt, Vitamin A aus
pflanzlichen Quellen zu rekrutieren. Mutationenim BCO1-Genkdn-
nendas Enzymin seiner Effektivitét beeintrdchtigen, sodass eszu
einem Engpass an Vitamin A kommen kann. Ein Vitamin A Mangel ist
auflangere Zeit gesundheitlich problematisch, da dieser zu einer
Schwaéchung des Immunsystems, Hautrétungen und Augenscha-
den flhrenkann.

s Variante rs7501331 des BCO1-Gens: Die Genotypen C/Cund
C/Tzeigen eine verringerte Umwandlung von Beta-Carotinin Vit-
aminA.

» Variante rs12934922 des BCO1-Gens: Die Genotypen A/Tund
T/T zeigen eine verringerte Umwandlung von Beta-Carotin in Vit-
aminA.

Das CYP26B1-GCen (Cytochrom P450 26B1-CGen) trégtinden Zellen
den Bauplan fur das Enzym Cytochrom P450 26B1. Dieses Enzym
ist fr die Umwandlung von biclogisch aktivemn Vitamin A (Retinsau-
re)in seine inaktiven Metabolite zustandig. Genetische Variationen
im CYP26B1-Gen kénnen die Aktivitdt des Enzyms beeinflussen
und einen verminderten oder verstarkten Abbau von Vitamin A be-
wirken. Inaktive Metabolite sind funktionslos und einverstarkter
Abbau von aktivem Vitamin A ist mit einem hdheren Risiko flir einen
Vitamin A-Mangel verbunden.

* Variante rs2241057 des CYP26B1-Gens: Die Genotypen A/A
oder A/G zeigen eine erhdhte Aktivitdt des CYP26BI1-Enzyms
und einen beschleunigten Abbau von aktivem Vitamin Aininakti-
ve Metabolite. Hier ist das Risiko fir einen Vitamin A-Mangel
erhéht.
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Gutzu wissen

Vitamin Alasst sich auf na-
tlirliche Weise besonders
gut Uber seine Vorstufe,
das Beta-Carotin,
aufnehmen.

Diesesistinzahlreichen
pfianzlichen Lebensmitteln
zu finden und wird bedarfs-
gerechtinVitamin Aumge-
wandelt. Auf diese Weise
ist eine Uberdosierung na-
hezuausgeschlossenund
der Bedarf durchgehend
gedeckt.
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VitaminD

Wasist VitaminD?

Vitamin Dist ein fettldsliches Vitamin und vorrangig flr die Regulie-
rung des Calcium-und Phosphatstoffwechsels fir gesunde Kno-
chen, Knorpel und Zahne zustandig. Zusatzlichist Vitamin D bei der
Modellierung des Immunsystems involviert und spielt firunsere
psychische Befindlichkeit eine grope Rolle.

Vitamin D wird einerseits im Kérper mit Hilfe des Sonnenlichtes in
der Haut produziert und andererseits iber Lebensmittel wie fettem
Fisch, Eiern, Pilzen oder Avocado aufgenommen. 80% der Be-
darfsdeckung erfolgt (ber die kdrpereigene Produktion, die Auf-
nahme Gber die Erndhrung spielt eine untergeordnete Rolle.

Sowohl das endogen produzierte Vitamin D als auch das Vitamin D
aus der Nahrung werden inder Leberzum 25-Hydroxyvitamin D3
(Calcidiol) aktiviert. Diese Vitamin D-Formist aufgrund seiner Stabi-
litat ein guter Marker fir den Vitamin D-Spiegel. Der nachste Akti-
vierungsschritt erfolgtin den Nieren zum 1,25-Dihydroxyvitamin D3
(Calcitriol). Dies ist die biologisch aktive Form von Vitamin D, die
schlieBlich an spezielle Vitamin D-Rezeptoren bindet und eine Wir-
kunginden Zellen austibt.

Viele Schritte im Vitamin D-Stoffwechsel kdnnen durch diverse
Genvarianten maf3geblich beeinflusst werden, wie beispielsweise
die Funktion und Aktivierung von Vitamin D-Rezeptoren, Aktivie-
rungsenzymen oder Transportproteinen.

EinMangel an Vitamin D zeigt sich in Knochenfehlbildungen, Er-

schépfung, Infektanfélligkeit, hdufigen Atemwegserkrankungen,
Muskelschwache und depressiver Verstimmung.
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VitaminD
Funktion:

Knochenstoffwechsel
Immunsystem
Autoimmunerkrankun-
gen

Muskelfunktion
Psychische
Befindlichkeit

Vitamin D reiche
Lebensmittel

Fetter Fisch (Sardinen,
Makrele, Lachs..)

Eier

Avocado

Pilze

mylLab®®

Vitamin D

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen drei Gene zum Vitamin D-Stoffwechsel:

Das GC-Gen (Vitamin D-Bindungsprotein-Gen) trégtin den Zellen
den Bauplan flr das Vitamin D-bindende Protein (DBP), das flr den
Transport und die Speicherung von Vitamin D im Kérper zustandig
ist. Genetische Variationen des GC-Gens kénnen die Menge und
Bindungsfahigkeit des Vitamin D-Bindungsproteins beeinflussen
und den Vitamin D-Spiegel im Blut beeinflussen.

* Varianters2282679 des GC-Gens: Die Genotypen G/Tund G/G
zeigen eine eingeschrankte Funktion sowie reduzierte Konzen-
tration des Vitamin D-Bindungsproteins und einen niedrigen Vit-
amin D-Spiegel. Dieser Zustand ist mit einem Vitamin D-Mangel
zu vergleichen. Dabeiist der Vitamin D-Mangel beim Genotyp
G/G etwas stérker ausgepragt.

Das DHCR7-Gen (7-Dehydrocholesterol-Reduktase-Gen) tragtin
den Zellen den Bauplan fir das Enzym 7-Dehydrocholesterol-Re-
duktase. Das Enzym spielt bei der Eigensynthese von Vitamin Din
der Haut mit Hilfe der UV-B-Strahlen eine zentrale Rolle. Dabei wird
mit Hilfe des Enzyms u.a. 7-Dehydrocholesterol in eine Art Vorstufe
von Vitamin D, das Pravitamin D3, umgewandelt. Prévitamin D3 re-
agiert schlieflich in weiteren Schritten zur aktiven Form von Vitamin
D (Calcitriol). Genetische Variationen im DHCR7-Gen kénnen die
Aktivitat des Enzyms beeinflussen und die Effizienz der Umwand-
lungsprozesse beeintrachtigen sowie den Vitamin D-Spiegel
reduzieren.

* Varianters12785878 des DHCR7-Gens: Der Genotyp G/T zeigt
ein1,2 -fach erhéhtes Risiko fir eine Vitamin D-Insuffizienz, der
Genotyp G/Gzeigt ein 1.4 -fach erhohtes Risiko fur eine Vitamin
D Insuffizienz. D.h. Vitamin D liegt in einer inaktiven Stufe vor, die
furden Kérper nicht nutzbarist.
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Gut zu wissen

Vitamin D |asst sicham
bestenliber olige Tropfen
aufnehmen. Wichtigist bei
langfristiger Einnahme das
biochemische Zusammen-
spiel zu beriicksichtigen,

das insbesondere mit vier
weiteren Nahrstoffen in
physiolegischen Dosierun-
genzu erreichenist. Dazu
zahlen Vitamin A, Vitamin
K2, Calciumund
Magnesium,
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Das CYP2R1-Gen (Cytochrom P450 2R1-Gen) tragt inden Zellen
den Bauplan fir das Enzym 25-Hydroxyvitamin D-25-Hydroxylase.
Das Enzymist bei der Aktivierung von Vitamin Dzum 1,25-Dihy-
droxyvitamin D (Calcitriol) essentiell. Variationenim CYP2R1-Gen
kénnen die Aktivitat des Enzyms und schlieBlich den Vitamin D-
Spiegel beeinflussen.

» Variante rs10741657 des CYP2R1-Gens: Die Genotypen A/G und
A/Azeigen eine verminderte Enzymaktivitdt und in der Folge ein
hohes Risiko fir eine Vitamin-D-Insuffizienz bzw. einen Vitamin
D-Mangel.

[+]
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Vitamin C

Was ist VitaminC?

Vitamin C (Ascorbinsdure) ist ein wasserlésliches Vitamin, das flr
unser Immunsystem, als Zellschutz, bei der Kollagensynthese und
beider Aufnahme von Eisen eine wichtige Rolle spielt. Es
unterst(itzt die Produktion von Hormonen und Botenstoffen,
beeinflusst unsere Stimmung, sorgt fir eine gute Wundheilung und
gesunde Gefape.

Die Aufnahme von Vitamin C im Darm erfolgt durch spezifische
Transportproteine. Genetische Variationen kénnen die Transporter
und die Aufnahme von Vitamin C im Kérper beeinflussen.

Vitamin Cistin frischem Obst und Gemise wie Orangen, Zitronen,
Kiwis, Erdbeeren, Paprika und Brokkoli enthalten.

Ein Mangel an Vitamin C zeigt sichin haufigen Infekten,
Abgeschlagenheit, Erschdpfung. Wundheilungsstérungen,
Zahnbeschwerden und depressiven Verstimmungen.

[+]
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VitaminC

Funktion

Immunsystem
Kollagenbildung (Haut,
Bindegewebe,
Knorpel...)
Eisenaufnahme
Produktion von
Hormonen und
Botenstoffen

(Serotonin...)

Vitamin C reiche
Lebensmittel

+ Obst: Kiwi, Zitrusfriichte,
Sanddorn, Hagebutte,
Beerenfriichte...

*» Gemlse: Paprika,
Brokkoli, Kraut, Kohl...




VitaminC

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchenzwei Gene zum Vitamin C-Stoffwechsel:

Das SLC23A1-Gen (Sodium-Vitamin-C-Transporter 1-Gen) tréagt in
den Zellen den Bauplan fur das Protein SVCT1 (Sodium-Vitamin-C-
Transporter1). SVCTlist ein Transportproteinund u.a, im Darm und
den Organen fiir die Aufnahme von Vitamin Cin die Zellen
verantwortlich. Genetische Variationen dieses Gens beeinflussen
die Fahigkeit des Kérpers, Vitamin C aufzunehmen und zu nutzen.

e Varianters33972313 des SLC23A1-Gens: Die Genotypen T/Tund
T/C zeigen eine reduzierte Aufnahmefahigkeit fur Vitamin C und
einen verringerten Vitamin C-Spiegelim Blut. Die Folgen sind mit
einem Vitamin C-Mangel gleichzusetzen. Der Genotyp C/C zeigt
einen normalen Vitamin C-Spiegel.

* Variante rs11950646 des SLC23A1-Gens: Die Genotypen A/Aund
A/G zeigen eine reduzierte Aufnahmefahigkeit fir Vitamin C und
einen bis zu 13% verringerten Vitamin C-Spiegelim Blut. Die
Folgen sind mit einem Vitamin C-Mangel gleichzusetzen.

Das SLC23A2-Gen (Sodium-Vitamin C-Transporter 2-Gen) tragtin
den Zellen den Bauplan fir das Protein SYCT2 (Sodium-Vitamin-C-
Transporter 2). SLC23A2 ist ebenfalls ein Transportprotein und fir
die Aufnahme von Vitamin C in die Zellen verantwortlich.
Genetische Variationen dieses Gens beeinflussen die Fahigkeit des
Kérpers, Vitamin C aufzunehmen und zu nutzen.

* Variante rs6053005 des SLC23A2-Gens: Der Genotyp T/T zeigt
eine erhohte Aufnahmefahigkeit fir Vitamin C und einenum bis
zu 24% héheren Vitamin C-Spiegel im Blut. Die Genotypen C/T
und C/C zeigen einen normalen Vitamin C-Spiegel.

* Variante rs1279683 des SLC23A2-Gens: Der Genotyp G/G zeigt
eine reduzierte Aufnahmefahigkeit fir Vitamin C und einen
signifikant niedrigen Vitamin C-Spiegel im Blut. Die Folgen sind
mit einem Vitamin C-Mangel gleichzusetzen. Die Genotypen G/A
und A/Azeigen ebenfalls einen niedrigen Vitamin C-Spiegel,
wobei der Vitamin C-Mangel beim Genotyp G/G gravierender
erscheint.
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Gut zu wissen

Obstund Gemise
enthalten, roh genossen,
jede Menge Vitamin C. Bei
taglichem Verzehrist der
Grundbedarf (nicht ein

erhohter Bedarf!) gutzu
decken, Ziel sind finf
Portionen Obstund
Gemise pro Tag
entsprechend 450 Gramm
Gemiise und 250 Gramm
Obst pro Tag.
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VitaminE

Wasist Vitamin E?

Vitamin Eist der Uberbegriff flir acht fettiésliche Verbindungen,
eingeteiltin vier Tocopherole und vier Tocotrienole, Vitamin E
fungiert als wichtiger Zellschutz im Korper, insbesondere im Gehirn
und im Nervensystem.

Vitamin E
Funktion

Chronische
Entzindungen
Rheumatische
Entzindungen
Nervensystem
Herz-Kreislauf
Anti Aging

Vitamin E findet sich in fetthaltigen Lebensmitteln wie NUssen,
Samen, Keimenund PAlanzendlen (z.B.: Weizenkeimal,
Sonnenblumendl).

Im Blut wird Vitamin E an spezifische Transportproteine gebunden
und gelangt auf diese Weise zu den Organen und Geweben. Leber.
Fettgewebe und Muskelnkdnnen gréfere Mengen an Vitamin E
speichern. Vitamin E kann die Blut-Hirn-Schranke Uberschreiten
und auch hierin seiner Funktion als Antioxidans u.a. das zentrale
Nervensystem schiitzen. Dabei neutralisiert es freie Radikale, die
alsreaktive Sauerstoffmolekile Zellschaden verursachen kénnen.
Auf diese Weise kann Vitamin E das Risiko fUr Entzindungen und
chronische Erkrankungen reduzieren. das Immunsystem starken
und die oxidative Stressbelastung reduzieren.

Vitamin Ereiche
Lebensmittel

Pfianzendle
(Weizenkeimal...)
Fetter Fisch (Sardinen,
Makrele, Lachs...)

Eier

Mehrere Gene sind flr die Aufnahme, den Transport und die “
Niisse, Samen

Verarbeitung von Vitamin Eim Korper verantwortlich. Genetische
Varianten dieser Gene beeinflussen den Vitamin E-Stoffwechsel
und kénnen die Schutzwirkung von Vitamin E gegen oxidativen
Stress beeintrachtigen.

Ein Mangel an Vitamin E zeigt sich in Nervositat, erhohter
Reizbarkeit. neurologischen Stérungen, physischer Erschépfung,
Muskelschwéche, Sehstérungen, sichtbaren Spuren der Alterung,
erhéhter Entzindungsbereitschaft. Neigung zu Allergien und
chronischen Infekten.

[+]
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VitaminE

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen drei Gene zum Vitamin E-Stoffwechsel:

Das GSTP1-Gen (Glutathione S-Transferase Pi1-Gen) tragtin den
Zellen den Bauplan flr das Enzyrm GSTP1. Dieses Enzym spieltv.a.
bei Entgiftungsprozessenim Kérper eine wichtige Rolle und schiitzt
die Zellen vor oxidativem Stress und Entziindungsprozessen.
Dahingehend ist GSTP1eng mit dem Vitarnin E-Stoffwechsel
verbunden. Genetische Variationen des Gens veréndern die
Enzymaktivitat und in der Folge die antioxidative Kapazitat des
Kérpers bzw. den Schutz vor oxidativern Stress.

s Variante rs1695 des GSTP1-Gens: Die Genotypen A/Aund A/G
zeigen unter einer Vitamin E-Supplementierung eine protektive,
positive Wirkung. D.h. Ein gut zusammengesteliter
Antioxidantien-Komplex inklusive Vitamin E kann dazu beitragen
oxidativen Stress und damit verbundene Entzindungsprozesse
und entziindliche Erkrankungen zu reduzieren.

* Variante rs1695 des GSTP1-Gens: Der Genotyp G/G zeigt selbst
unter einer Vitamin E-Supplementierung ein erhdhtes Risiko fur
oxidativen Stress und damit verbundene Entzindungsprozesse
und entzlndliche Erkrankungen.

Das TTPA-Gen (Alpha-Tocopherol-Transferprotein-Gen) trégtin
den Zellen den Bauplan fiir ein Transportprotein fir Vitamin Eim
Korper. Die aktive Form von Vitamin Ewird als Alpha-Tocopherol
bezeichnet, das TTPA-Genist fir die Speicherung und die
Regulation dieser aktiven Form verantwortlich. Es wurde auch
gezeigt, dass das TTPA-Gen eine Rolle bei der Aufnahme von
Vitamin E aus der Nahrung spielt. Mutationen im TTPA-Gen kdnnen
so beispielsweise zu einem Mangel an Vitamin E flhren, was
verschiedenen Erkrankungen nach sich ziehen kann.

» Variante rsé994076 des TTPA-Gens: Der Genotyp A/A zeigt einen
niedrigen Vitamin E- Spiegel, der Genotyp T/T einen hdheren
Vitamin E-Spiegel. Der Genotyp A/T zeigt keine direkten
Auswirkungen auf den Vitamin E-Spiegel.

[+]
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Gut zu wissen

Unter normalen
Bedingungen wird eine
Zelle etwa 10.000 mal pro
Tag von freien Radikalen
angegriffen. Diese sind auf
der Suche nach Elektronen
und gehen dabeirecht
aggressivvor. Ob die Zelle
ein Elektron herausriicken
muss und dabei instabil
wird, hangtvonihrem
Schutzsystem ab. Der
Zellschutzist die Aufgabe
der Antioxidantien, wobei
unteranderem Vitamin E
mit weiteren Helfern direkt
an der Front steht und die
Zellwande beschitzt.
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VitaminE

Das COMT-Gen(Catechol-O-Methyltransferase-Gen)tragtinden
Zellen den Bauplan fir das Enzym COMT, das beim Abbau von
Botenstoffen und von Vitamin E beteiligtist. Durch einen
vermehrten Abbau von Vitamin E fehlt eine wichtige zellschlitzende
Komponente im Kérper und die antioxidative Kapazitat des Korpers
wird reduziert. Zusatzlich zeigen bestimmte Varianten des COMT-
Gens eine verringerte Aufnahme von Vitamin E aus der Nahrung.

* Variante rs4680-Variante des COMT-Gens: Der Genotyp G/G
zeigt eine erhohte COMT-Aktivitat und einen niedrigen Vitamin
E-Spiegel. Trager dieses Genotyps lassen selbst unter einer
Vitamin E-Supplementierung ein erhdhtes Risiko fir oxidativen
Stress und damit verbundene Entziindungsprozesse und
entzindlichen Erkrankungen erkennen.

* Variante rs4680-Variante des COMT-Gens: Der Genotyp A/A
zeigt eine niedrigere COMT-Aktivitét, einen normalen Vitamin E-
Spiegel und unter einer Vitamin E-Supplementierung eine
protektive, positive Wirkung. D.h. Ein gut zusammengestellter
Antioxidantien-Komplex inklusive Vitamin E kann dazu beitragen
oxidativen Stress und damit verbundene Entziindungsprozesse
und entziindliche Erkrankungen zu reduzieren.

* Variante rs4680-Variante des COMT-Gens: Der Genotyp A/G
zeigt eine normale COMT-Aktivitdt und einen normalen Vitamin
E-Spiegel.

[+]
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Vitamin K

Was ist Vitamin K?

Vitamin K ist ein fettldslichs Vitamin und flr eine gute
Blutgerinnung, die Knochenbildung und ein gesundes
GefiBsystem unentbehrlich, Vitamin K ist ein Uberbegriff fiir zwei
verschiedene Formen: Vitamin K1 kommt hauptséchlich in grinem
Blattgemise wie Spinat, Grinkohl und Brokkolivor, wahrend
Vitamin K2 in fermentierten Lebensmitteln und tierischen
Produkten wie Kése und Fleisch zu findenist.

Die Aufnahme von Vitamin K aus der Nahrung erfolgt im Dinndarm.
In der Zelle ist Vitamin K einem Zyklus unterworfen, der das Vitamin
von einer ruhenden Form (Vitamin K-Chinon) in eine aktivierte Form
(Vitamin K-Hydrochinon), schlieplichin eine inaktive Form (Vitamin
K-Epaoxid) und wieder zur ruhenden Vitamin K recycelt. Schlieflich
kann der Zyklus von Neuem beginnen, womit der physiologische
Bedarf an Vitamin K durch die Wiederverwertung gering gehalten
werden kann.

Nur als aktives Vitamin (Vitamin K-Hydrochinon) kann das Vitamin
seine Funktionen bei der Blutgerinnung, im Rahmen der
Knochenbildung und des Gefafsystems ausliben. Die
dementsprechenden Schritte im Aktivierungszyklus von Vitamin K
werden von verschiedenen Enzymen katalysiert.

Verschiedene Varianten beteiligter Gene kénnen denUmsatz an
Vitamin K, den Spiegel an aktiviertem Vitamin K, sowie die Funktion
Vitamin K-abhangiger Proteine beeinflussen.

EinMangel an Vitamin K kann zu Blutungsstdrungen, einem

erhdhten Risiko fir Osteoporose und Herz-Kreislauf-Erkrankungen

flhren.
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Vitamin K

Funktion

Blutgerinnung
Knochenstoffwechsel
Gefapsystem
Herz-Kreislauf

Vitamin K reiche
Lebensmittel

Grines Gemuse
(Brokkoli, Griinkohl,
Spinat

Fermentiertes Gemiise
(Sauerkraut, Kimchi...)
Kase

Eier

Fermentierte
Milchprodukte

Vitamin K

Was hat die Genetik damitzu tun?
Wir untersuchen zwei Gene zum Vitamin K-Stoffwechsel:

Das CYP4F2-Gen (Leukotriene-B(-Omega-Hydroxylasel-Gen)
tragtinden Zellen den Bauplan flr das Enzym CYP4F2, das Vitamin
Kinaktiviert. Dadurch wird CYP4F2 zu einem wichtigen negativen
Regulator des zirkulierenden Vitamin-K-Spiegels.

o Variante rs2108622 des CYP4F2-Gens: Der Genotyp T/T zeigt
eine verminderte Aktivitat des Enzyms und einen hdheren
Spiegel an aktivem Vitamin K.

Variante rs2108622 des CYP4F2-Gens: Der Genotypen C/T zeigt
eine normale Aktivitat des Enzyms und einen normalen Vitamin K-
Spiegel.

Variante rs2108622 des CYP4F2-Gens: Der Genotyp C/C zeigt
eine hdhere Aktivitat des Enzyms und einen niedrigen Vitamin K-
Spiegel.

Das VKORC1-Gen (Vitamin-K-Epoxid-Reduktase-Komplex-
Subeinheit 1-Gen) tragt in den Zellen den Bauplan fur das Enzym
Vitamin K-Epoxid-Reduktase. Das Enzym ist bei der Regeneration
von Vitamin K beteiligt, um es neuerlich nutzbar zu machen.
Genetische Variationen des VKORC1-Gens kdnnen die Aktivitat
des Enzyms beeinflussenund in der Folge den Vitamin K-Zyklus
beeintrachtigen.

» Variante rs9923231 des VKORCI-Gens: Die Genotypen C/Tund
T/T zeigen eine reduzierte Aktivitat des Enzyms und einen
niedrigen Spiegel an aktivem Vitamin K. Dies ist mit einem
Vitamin K-Mangel gleichzusetzen.

Variante rs9934438des VKORC1-Gens: Die Genotypen A/G und
A/Azeigen eine reduzierte Aktivitat des Enzyms und einen
niedrigen Spiegel an aktivem Vitamin K. Dies ist mit einem
Vitamin K-Mangel gleichzusetzen.
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Gutzu wissen

Vitamin K2 wird zu einem
geringen Teil vonunseren
Darmbakterien gebildet
und tragt damit ebenfalls
Zuunserer
Bedarfsdeckung bei. Ist
die Darmfiora gestort
(Antibiotika,
Entziindungen, Reizdarm,
Abflihrmittel.. ) ist die
Vitamin K2-Synthese
naturgemap beeintrachtigt
und die Vitamin K2-
Aufnahme reduziert. Daher
ist es wichtig auf eine gute
Darmfiora zu achten oder
gegebenenfalls Vitamin K2
zu supplementieren.
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Ernahrungstyp Ernahrungstyp

Welcher Erndhrungstyp sind Sie?

Jeder Mensch hat hinsichtlich seiner Emahrung individuelle Beddrf-
nisse und Vorlieben. Im Vordergrund stehenv.a. die Vertraglichkeit,

die genetische Veranlagung, der Lebensstil, der Gesundheitszu-
stand, die personliche Erndhrungsweise, das soziale Umfeld sowie
personliche Viorlieben. In der genetischen Betrachtung lassen sich
vier Typen erkennen: der Kohlenhydrat-Typ, der Protein-Typ, der
Fett-Typ und der Misch-Typ.

Der Kohlenhydrat-Typ

Der Kohlenhydrat-Typ kann Kohlenhydrate effizienter verstoff-
wechseln und als bevorzugte Energiequelle nutzen. Personen aus

dieser Gruppe haben oft einen héheren Insulinspiegel und erfahren

nach kohlenhydratreichen Mahlzeiten einen Energieschub, der ge-

winnbringend genutzt werden kann. Allerdings sind diese Typen an-
falliger flr Blutzuckerschwankungen, die wiederum zu Heiffhunger-

attackenfihrenkénnen. Der Kohlenhydrat-Typ profitiert in der Re-
gelvon einer ausgewogenen Ernahrung mit einem angemessenen
Anteil an Kohlenhydraten aus Gemise, Vollkornprodukten und
Obst.

Die Erndhrung des Kohlenhydrat-Typen kann folgende Merkmale

aufweisen:

» DerKohlenhydratanteil liegt bei 50-60% der taglichen Kalorien-

zufuhr, wobei komplexe Kohlenhydrate aus Vollkornprodukten,
Gemise und zuckerarmen Obst zu bevarzugen sind.

« Die Proteinanteil liegt bei20-30% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus Quellen wie magerem Fleisch, Geflligel, Fisch,
Eiern und pfianzlichen Proteinquellen wie Hilsenfriichten (Erb-
sen, Linsen, Bohnen, Sojabohne...) bestehen.

» DerFettanteilliegt bei15-20% dertaglichen Kalorienzufuhr. Die-

se sollten aus gesunden Fetten wie Fisch oder kaltgepressten
pflanzlichen Olen, Niissen, Samen, Olfriichten oder Avocado
stammen.

[+]
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Gut zu wissen

Die Einteilung in Ernah-
rungstypen kann durchaus
niitzlich sein, schlieft je-
doch Uberschneidungen
zwischen den verschiede-
nenTypennicht aus. Gene-
rellist eine ausgewogene
Erndhrung, die alle Makro-
néhrstoffe (Kohlenhydrate,
Proteine und Fette),- je-
dochin leicht variierenden
Verhéltnissen zueinander-
enthalt, fir die meisten
Menschen am besten ge-
eignet, um die Gesundheit
und das Wohlbefinden op-
timal zu férdern. Obwohl
die Genetik zweifellos eine
wichtige RolleinderVer-
stoffwechslung der Makro-
néhrstoffe spielt, kann die-
se nur ein Teil eines Ge-
samtbildes sein. Genauso
entscheidend sind Le-
bensstil, Bewegung,
Stress, Schlafqualitat, so-
ziales Umfeld, Erndhrungs-
weise undvieles mehr.

Der Protein-Typ

Der Protein-Typ kann Proteine effizienter metabolisieren. Personen
aus dieser Gruppe fUhlen sich nach proteinreichen Mahlzeiten lan-
gersatt und konnen leichter Muskelmasse aufbauen. Der Konsum
von zu viel Kohlenhydraten belastet hingegenund macht den Pro-
teintyp eher mide und trége. Eine Erndhrung mit wenig Kohlenhy-
draten und mehr pflanzlichen und tierischen Eiweitragern wie ma-
gerem Fleisch, Fisch, Eiern, mageren Milchprodukten, Hilsenfrich-
tenund Nissen sind flir den Protein-Typ ideal.

Die Erndhrung des Protein-Typen kann folgende Merkmale
aufweisen:

« DerKohlenhydratanteil liegt bei 40-45% der taglichen Kalorien-
zufuhr, wobei komplexe Kohlenhydrate aus Vollkornprodukten,
Gemiise und zuckerarmen Obst zu bevorzugen sind.

» Die Proteinanteil liegt bei 20-30% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus Quellen wie magerem Fleisch, Gefiligel, Fisch,
Eiern und pflanzlichen Proteinquellen wie Hillsenfriichten (Erb-
sen, Linsen, Bohnen, Sojabohne...) bestehen.

= DerFettanteil liegt bei 20-30% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus gesunden Fetten wie Fisch oder kaltgepress-
ten pflanzlichen Olen, Nissen, Samen. Olfrichten oder Avocado
stammen.

Die Erndhrung des Kohlenhydrat- und Protein-Typen kann
folgende Merkmale aufweisen:

* DerKohlenhydratanteil liegt bei 40-50% der taglichen Kalorien-
zufuhr, wobei komplexe Kohlenhydrate aus Vollkornprodukten,
Gemiise und zuckerarmen Obst zu bevorzugen sind.

* Die Proteinanteil liegt bei 20-30% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus Quellenwie magerem Fleisch, Gefiligel, Fisch,
Eiern und pfianzlichen Proteinquellen wie Hilsenfrichten (Erb-
sen, Linsen, Bohnen, Sojabohne...) bestehen.

+ DerFettanteil liegt bei 20-30% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus gesunden Fetten wie Fisch oder kaltgepress-
ten pfianzlichen Olen, Niissen, Samen, Olfriichten oder Avocado
stammen.
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Ernahrungstyp

Der Fett-Typ

DerFett-Typ kann Fette besser verarbeiten und als Energiequelle
nutzen. Dieser Typist nach fettreichen Mahlzeiten angenehm satt
und nimmt wiederum bei einem Zuviel an Kohlenhydraten leichter
an Gewicht zu. Gesunde Fette wie Avocado, Nlsse, Samen, kaltge-
presste Ole und fettreicher Fisch sind flr den Fett-Typ eine gute
Ernahrungsbasis.

Die Erndhrung des Fett- und Protein-Typen kann folgende
Merkmale aufweisen:

+ DerKohlenhydratanteil liegt bei 35-40% der taglichen Kalorien-
zufuhr, wobeikomplexe Kohlenhydrate aus Vollkornprodukten,
Gemiuse und zuckerarmen Obst zu beverzugen sind.

+ Die Proteinanteil liegt bei 20-30% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus Quellen wie magerem Fleisch, Gefilgel, Fisch,
Eiern und pfianzlichen Proteinquellen wie Hilsenfrichten (Erb-
sen, Linsen, Bohnen, Sojabohne..) bestehen.

* DerFettanteil liegt bei 25-35% der taglichen Kalorienzufuhr. Die-
se sollten aus gesunden Fetten wie Fisch oder kaltgepressten
pflanzlichen Olen, Nissen, Samen, Olfriichten oder Avocado
stammen.
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Sind lhr Erndhrungs-Typ
und Ihr Didt-Typ
widerspriichlich?

Es mag verwirrend sein,
wenn lhr Ernahrungstyp
(Protein-/ Kohlenhydrat-/
Fett-/ Misch-Typ)und Ihr
Diat-Typ (High Protein/
High carb, low fat) offenbar
widerspriuchliche Ergeb-
nisse liefem. Dabei darf
nicht vergessenwerden,
dass eine Diat weniger Ka-
lorien liefern sollte, als es
dem Bedarf entspricht (hy-
pokalorisch) und dass so-
wohl die Proteine als auch
die Kohlenhydrate men-
genmadpig limitiert sind.
High Protein und High carb
kannin diesem Sinne oft
missinterpretiert werden.

Unser Tipp: Im Zweifelsfall
ist eine low carb Erndhrung
(weniger Kohlehydrate) rei-
nen kalorienreduzierten
Diaten vorzuziehen. Fiir die
Erstellung eines individuel-
lenErndhrungsplans emp-
fehlen wir eine Beratung
beim Erndhrungsmediziner,
Ernahrungsberater oder
Gesundheitscoach.
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DerMisch-Typ

Die meisten Menschen weisen Merkmale mehrerer Typen auf.
Misch-Typen kénnen von einer abwechslungsreichen Ernahrung
profitieren, die alle Makronahrstoffe in ausgewogenem Verhaltnis
enthilt.

Die Erndhrung des Mischtypen kann folgende Merkmale
aufweisen:

= DerKohlenhydratanteil liegt bei 50-60% dertdglichen Kalorien-
zufuhr, wobei komplexe Kohlenhydrate aus Vollkornprodukten,
Gemise und zuckerarmen Obst zu bevorzugen sind.

* DerFettanteil liegt bei 20-30% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus gesunden Fetten wie Fisch oder kaltgepress-
ten pflanzlichen Olen, Nissen, Samen, Olfriichten oder Avocado
stammen.

» Die Proteinanteil liegt bei 15-20% der taglichen Kalorienzufuhr.
Diese sollten aus Quellen wie magerem Fleisch, Geflligel, Fisch,
Eiernund pflanzlichen Proteinquellen wie Hilsenfrichten (Erb-
sen, Linsen, Bohnen, Sojabohne..)bestehen.

Allgemeine Empfehlungen

+ Ballaststoffe: Faserreiche Lebensmittel wie Vollkornprodukte,

Gemduse, Kleie, Flohsamenschalen oder Leinsamen helfen, den

Blutzuckerspiegel zu stabilisieren und das Hunger-Sattigungs-

verhalten zutrainieren.

Flussigkeit: Achten Sie auf ausreichend Flissigkeit in Formvon

Wasser, Mineralwasser, ungesifitem Tee, stark verdinnten

Saften.

Variation: Wirempfehlen eine abwechslungsreiche Ernahrung.

um eine ausgewogene Nahrstoffaufnahme zu gewéhrleisten.

* Eineindividuelle Beratung durch einen Erndhrungsexperten kann
Ihnen helfen, eine maBgeschneiderte Erndhrungsstrategie zu
entwickeln,
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Ernahrungstyp

Was hat das mit Genetik zu tun?

Das FTO-Gen (Fat Mass and Obesity-Gen) enthalt den Bauplan fdr
das Enzym FTO (Fat Mass and Obesity Enzym). Dieses Enzym regu-
liert die Aufnahme und Verwertung von Kohlenhydraten, Proteinen,
Fettenund Ballaststoffen. Bestimmte FTO-Genvarianten zeigen
Veranderungenin der Funktionsweise des Enzyms mit unterschied-
lichen Folgen:

Variante rs8050136 des FTO-Gens: Die Genotypen A/A oder A/C
tragen generell ein hdheres Risiko fur Ubergewicht und Fettleibig-
keit (Adipositas). Dies ist besonders ausgepragt, wenn kohlenhy-
dratreich gegessenwird.

Variante rs99339609 des FTO-Gens: Die Genotypen A/Aund A/T
zeigen bei erhdhter Fettaufnahme einen hdheren Kérperfettanteil
sowie einen hdheren BMI (Body Mass Index).

Variante rs1421085 des FTO-Gens: Die Genotypen C/Tund C/C
zeigen generell ein hoheres Risiko fir Ubergewicht und Fettleibig-
keit. Trager dieser Variation konsumieren in der Regel mehr Kalorien
und haben einen hoheren BMI. Spannend ist die Erkenntnis, dass
diese Typen bei einer hypokalorischen Erndhrung (weniger Kalorien
als der Bedarf) mit einem verhaltnismapig hoherem Proteinanteil
(high protein) gute Erfolge erzielten und der Kérperfettanteil redu-
ziert werden kann. Ein Beispiel dafir, dass die Gene zwar wichtig,
aber nicht bestimmend sind und die Erndhrung eine wesentliche
Rolle spielt.

Das MC4R-Gen (Melanocortin-4-Rezeptor-Gen) tragt in den Zellen
den Bauplan fir das Rezeptorprotein MC4R. Dieses ist an der Si-
gnalverarbeitung und -weiterleitungin unsere Zellen beteiligt. Auf
diese Weise wird auch die Information des Botenstoffs Leptin auf-
genommen und in die Zelle geleitet. Leptin wird von den Fettzellen
abgegeben und wirkt appetithermmend. Eine fehlerhafte Funktion
des Rezeptors MC4R kann daher zu Verénderungenin der Appetit-
regulation flhrenund ist tatsachlich die haufigste bisher identifi-
zierte Ursache fiir eine vererbte Fettleibigkeit.

Variante rs2229616 des MC4R-Gens: Die Genotypen C/Tund T/T
neigen zu einer (bertriebenen Aufnahme von Kohlenhydraten und
einer Fehlregulation des Appetitverhaltens. Dies beeinflusst nicht
nur den BMI, sondern auch weitere Merkmale des metabolischen
Syndroms wie Ubergewicht, Blutdruck sowie Zucker- und
Fettstoffwechsel.
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Ernahrungstyp

Rezeptideen
Kohlenhydrat-Typ

+ Porridge mit Banane und Joghurt

* Spaghettimit Tomatensauce

* Reispfanne mit Brokkoli

* Paella mit Kichererbsen und Artischocken

¢ Waldorf-Salat mit Nissen

« Cremige Kartoffelsuppe mit Knoblauchcroutons

Kohlenhydrat und Protein-Typ

* Porridge mit Topfen, Buttermilch und Friichten (Proats)
= Quinoaporridge mit Beerenfrichten

¢ Kabeljau mit Brokkoli-Erbsen Plree

» Uberbackene Karotten mit Spinat und Pinienkernen

* Bowlmit Faschiertem, Avocado und Kidneybohnen

* Kirbissuppe mit Kirbiskernen

* Edamame Salat mit Feta-Kéase

Protein-Typ

+ Topfen mit Kokosmilch und saisonalen Friichten

e Skyrmit Heidelbeeren

* Pfeffersteak mit Buttergemuse

s Geflliter Spaghettikirbis mit Spinat und Mozzarella
* Omelett mit Spinat-Avocadofillung

¢ Hihnersalat mit Trauben und Joghurt

* Gurken-Avocado Tatar mit Rducherlachs
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Ernahrungstyp

Fettund Protein-Typ
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Misch-Typ
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Labordiagnostik

Herzhaftes Frilhstlck mit Spiegelei, Avocado und Tomaten
Keto-Porridge mit Sojamehl, Niissen, Leinsamen und Kokos
Kohlensprossen-Schinken Spiefe mit Frischkdsedip
Magerer Schweinsbraten mit Gemise im Romertopf

Vitello tonnato (Kalbsnuss mit Thunfisch und Sardellen)
Spinat-Blatterteigtaschen

Lachs-Zander Roulade mit Frischkase

Waffeln mit Tomaten, Mozzarella und Barlauch-Pesto
Hittenkdse-Riihrei mit Avocado, Grapefruit und Vollkorntoast
Dinkelffammkuchen mit Roten Riiben und Nissen

Risotto mit grinem Spargel und Radieschen

Zuechini Quiche mit gemischtern Salat

Italienische Minestrone

Karottencremesuppe mit Nuss-Croutons
Kartoffel-Vogerl-Salat

[+]
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Snacking Verhalten

Was ist Snacking?

Snacking bezeichnet das unkontrollierte Naschenzwischenden
geplanten Haupt- und Zwischenmahlzeiten. Snacking flihrt dazu,
dass nicht regelmapig, sondern standig gegessen wird. Meistin
Stresssituationen, oft zur Ablenkung, aus Langeweile, aus
Gewohnheit, als Belohnung oder aus sozialen Zwangen, Der Griff
zum Snack lduft dabei meist unbewusst und unkontrolliert ab.

Die genetische Veranlagung spielt auch beim Snacking-Verhalten
eine Rolle. So sind einige Gene in die Appetitregulation, den
Stoffwechsel und das Belohnungssystemenim Gehirn involviert
und kénnen unser Ess-Verhalten mapgeblich beeinflussen.

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen ein Genzum Snacking-Verhalten:

Das LEPR-Gen (Leptin-Rezeptor-Gen) tragt in den Zellen den
Bauplan fiir den gleichnamigen Leptin-Rezeptor. Dieser bindet
Leptinund befindet sichin einem Teil im Gehirn, der fir die Kontrolle
von Hungerund Sattigung verantwortlichist. Leptin stammt aus
den Fettzellen, wobei der Leptin-Spiegel mit dem Flllungsgrad der
Fettzellen korreliert. D.h. Je gréBer die Fettzelle umso mehr Leptin
wird ausgeschittet. Ziel des Leptins ist eine Appetitkontrolle, die
Uber ein Hungergefiihl oder Sattigungsgefihl flr uns splrbar wird.
Daher bt ein hoher Leptin-Spiegel eine Sattigung aus und
umgekehrt.

« Variante rs2025804 des Leptin-Rezeptor-Gens: Der Genotyp
G/G zeigt mit doppelt so hoher Wahrscheinlichkeit ein stark
gesteigertes Snacking-Verhalten. Die Trager dieser Variante
nehmenmehrals 15 % ihrer Tageskalorien als Snacks zwischen
den Mahlzeiten ein, Die Genotypen G/A und A/A zeigen hingegen
einnormales Snacking-Verhalten.
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Gut zu wissen

Unabhéangig von lhrer
genetischen Veranlagung,
kénnen Sie Ihr Snacking-
Verhalten durcheinen
strukturierten Essensplan
und der Bewusstmachung
Ihrer Motivation positiv

beeinflussen. Eine
empfehlenswerte Methode
stellt das Intervallfasten
dar, das die
Nichternphasen zwischen
den Mahlzeitenins Zentrum
ruckt und das Essverhalten
nachhaltig trainiert.
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Alkoholmetabolismus

Wie gut funktioniert Ihr Alkoholabbau??

Alkoholist ein Zellgift, das durch verschiedene Enzymsysteme im
Kérper stufenweise abgebaut wird.

Alkohol wird nahezu vollstandig resorbiert und kann bei geringen
Mengenund nichternem Magen bereits nach rund 30 Minutenim
Blut nachgewiesen werden. Warme Getranke, Zucker sowie
kohlensaurereiche Getranke beschleunigen die Aufnahme,
fettreiche Mahlzeiten verzogern die Aufnahme.

Der Abbau von Alkohol erfolgt hauptsachlich in der Leber. Alkohol
wird zundchst mit Hilfe des Enzyms Alkohol-Dehydrogenase (ADH)
zu Acetaldehyd umgewandelt. Acetaldehyd ist noch gefahrlicher
als der Alkohol selbst und muss rasch abgebaut werden. Diese
Aufgabe Ubernimmt das Enzym Aldehyd-Dehydrogenase (ALDH),
das Acetaldehyd in verhaltnisméaBig harmlose Metabolite
umwandelt, die schlieBlich souveranim Kérper metabolisiert und
ausgeschiedenwerden. Acetaldehyd ist Gbrigens fir die
bekannten Kater-Symptome wie Kopfschmerzen, Ubelkeit und
Erbrechen mit verantwortlich.

Der Alkoholabbauist sowohl von genetischen Faktoren, als auch
von Lebensstil, Trinkgewohnheiten, Ernahrung,
Gesundheitszustand und der Entgiftungskapazitat abhangig und
kannindividuell stark variieren. Dennoch sind genetische
Polymorphismen bestimmend, wie der Kérper auf den Konsum von
Alkohol reagiert und wie effizient der Alkoholabbau funktioniert,

Bekanntes Beispielist das Enzym Aldehyd-Dehydrogenase ALDH-
2, dasdurch eine genetische Veranderung inaktiv bleibt und den
Alkoholabbau massiv einschrankt. Trager dieser Variante reagieren
auf Alkoholkonsum mit starker Gesichtsrétung (Flushing Syndrom),
Ubelkeit, schweren katerahnlichen Symptomen und einer
deutlichen Alkoholaversion. Rund 25-50% der asiatischen
Bevélkerungist von dieser genetischen Veranderung betroffen.
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Warum st Alkohol so
gefahrlich?

Biochemisch betrachtet ist
Alkohol ein Zellgift, nicht
nur fir die Leber, sondern
auch fir das Gehirn. Aus
diesem Grund ist der
Korper bestrebt den
konsumierten Alkohol
méglichstraschzu
entscharfen.

Im Zuge dessen wird ein
Zwischenprodukt gebildet,
dasinhéherer
Konzentration sogar noch
schadlicherwirktund u.a.
fur den Kateram nachsten
Morgen mitverantwortlich

ist! Acetaldehyd, ein
hochreaktives Molekdil, das
laut Studienlage mutagen
(erbgutschadigend) und
kanzerogen
(krebserregend) wirken
kann.

Beiregelmapig hohem
Alkoholkonsum kannesin
allen Geweben des
Korperszu gravierenden
Zellschadigungen
kommen. Dazuzéhlen
Veranderungender Leber,
des Herzens, der
Bauchspeicheldriise, des
Nervensystems sowie der
Muskulatur.
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Alkoholmetabolismus

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen ein Gen hinsichtlich Ihrerkérperlichen
Leistungsfahigkeit: Das ADH1B-Gen (Alkoholdehydrogenase 1B
Gen)tragtinden Zellen den Bauplan fir das gleichnamige Enzym
ADHIB, das hauptsachlichin der Leberlokalisiert wird. Das Enzym
katalysiert den Abbau von Alkohol zu demwesentlich
schadlicheren Abbauprodukt Acetaldehyd. Acetaldehyd erhoht

die Hauttemperatur, steigert die Durchblutung (Flushing Syndrom)
und kann zu Kopfschmerzen. Ubelkeit und Erbrechen fiihren. Durch

seine Toxizitat wirkt es krebserregend und schadigt die DNA. Auch

die bekannte Euphorie beim Alkoholgenuss geht auf das Konto von

Acetaldehyd.

e Variante rs2066702 des ADH1B-Gens: Die Genotypen A/G und
A/Awerden mit einem rascheren Abbau von Alkohol zu
Acetaldehyd assoziiert. Dieser beschleunigte Prozess fihrt zu
einer Akkumulation des Acetaldehyds und damit verbundenen
Beschwerdeninkl. Kater-Symptomen,

e Varianters1229984 des ADHIB-Gens: Die Genotypen T/Tund
C/Twerden mit einemrascheren Abbau von Alkohol zu
Acetaldehyd assoziiert. Dieser beschleunigte Prozess fiihrt zu
einer Akkumulation des Acetaldehyds und damit verbundenen
Beschwerden inkl. Kater-Symptomen,
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Veranlagung zu Ubergewicht Veranlagung zu Ubergewicht

Liegt Ubergewichtin den Genen? Was hat die Genetik damit zu tun?

Wir untersuchen vier Gene mit Einfluss auf den BMI, Ubergewicht

Esliegtin der Familie...

Ubergewicht und Adipositas (Fettsucht) zihlen zu den dringlichsten

Gesundheitsproblemen der Industrielander. Ubergewicht wird mit
einem BMI (Body Mass Index) von Uber 25 definiert, Adipositas mit
einem BM| ab 30. Gemaf; Statistik Austria sind in Osterreich rund

In Fachkreisen gilt es als
belegt, dass bei
Adipositas, also bei

bzw. Adipositas:

Das FTO-Gen (Fat Mass and Obesity-Gen)ist eines der

bekanntesten Gene fir die Auspragung von Ubergewicht und
Adipositas, Das Genreguliert u.a. das Koérpergewichtund den
Fettstoffwechsel und nimmt auf den Appetit Einfluss. Sowurde
gezeigt, dass das FTO-Genim Hypothalamus, einem Teil des
Gehirns, nach Nahrungsentzug hochaktivist, und zu einem
erhdhten Verzehr von kalorienreichen Lebensmitteln verflhrt.

starkem oder krankhaftem
Ubergewicht, neben
Umwelteinflissen
(Epigenetik) auch die
Genetik eine
entscheidende Rolle spielt.

40% Uber15 Jahre Ubergewichtigund davon rund 17 Prozent
adip&s. Bereits im Alter von acht Jahren ist jeder dritte Bub und
jedesvierte Madchen Ubergewichtig oder adipds.

Der BMl errechnet sich aus lhrem aktuellen Gewichtin kg dividiert
durch die Kérpergrépe in Metern zum Quadrat: BMl=kg/ m2

Es gibt viele Ursachen fiir einzu hohes Gewicht und zu einem
gewissen Teil liegt Ubergewicht auchin den Genen. So kénnen die
Gene nicht nur die Speicherung von Fett, sondernauch das
Essverhalten maBgeblich beeinflussen. Dabei gehtesum den
Hunger- und Sattigungseffekt, die Selbstdisziplin, das Snacking-
Verhalten und vieles mehr. Dennochist die Genetik nur ein Teil eines
Gesamtbildes und duBerliche Faktoren wie Lebensstil, soziales
Umfeld, Sport und Erndhrung sind mindestens genauso
entscheidend fir ein gesundes Kérpergewicht.

* Variante rs9935401des FTO-Gens: Die Genotypen A/Gund A/A
zeigen ein erhohtes Risiko fir Ubergewicht. Der Genotyp G/G
zeigt ein normales hohes Risike.

* Variante rs9939609 des FTO-Gens: Der Genotyp A/Aund A/T
zeigen ein erhéhtes Risiko fir Ubergewicht. Der Genotyp T/T
zeigt einnormales hohes Risiko.

* Variante rs1121980 des FTO-Gens: Der Genotyp A/Aund A/G
zeigen ein erhohtes Risiko flr Ubergewicht. Der Genotyp G/G
zeigt einnormales hohes Risiko.

Zahlreiche
Lebensstilfaktoren kénnen
die Energiebalance positiv
odernegativbeeinflussen.
ZB:

Lebensstil (Bewegung,
Erndhrung)
chronischer Stress
psychische
Erkrankungen
Depression, psychische
Instabilitat
Esstorungen
Hormonelle Stérungen
Medikamente
Essverhalten

Das TMEMI18-Gen (Transmembrane Protein 18A-Gen) wird mit der
Regulierung des Korpergewichts bzw. des Kérperfettanteils in
Verbindung gebracht. Einige genetische Varianten des Gens
werden beispielsweise mit einer vermehrten Speicherung von
Korperfett und resultierendem Ubergewicht assoziiert. Andere
Varianten werden mit einem niedrigen BMI assoziiert.

+ Variante rs6548238 des TMEM18-Gens: Die Genotypen C/T und
T/Tzeigen einen niedrigen BMI und eine geringe Veranlagung zu
Ubergewicht. Der Genotyp C/C zeigt einen normalen BMI.
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Veranlagung zu Ubergewicht

Das MC4R-Gen (Melanocortin-4-Rezeptor-Gen) tragt in den Zellen F
den Bauplan fir den gleichnamigen Rezeptor. Dieserist v.a. im
zentralen Nervensystem bei der Kontrolle des Hunger- und
Sattigungsmechanismus involviert. Wird der Rezeptor aktiviert,
sinktin der Folge der Appetit bzw. das Hungergefihl und die
Nahrungsaufnahme wird optimalerweise beendet, Dabei arbeitet
der Rezeptor eng mit Leptin, ein Botenstoff aus den Fettzellen,
zusammen, das ebenfalls appetithermmend wirkt. Der MC4R-
Mangelist die haufigste bisheridentifizierte Ursache einer
vererbten Fettleibigkeit (Adipositas).

e Variante rs17782313 des MC4R-Gens: Die Genotypen C/C und
C/T zeigen ein hohes Risiko fir Ubergewicht, wobei der Genotyp
C/C etwas gefahrdeterist. Der Genotyp T/T hingegen tragt ein
normales Risiko und scheint daher nicht belastet zu sein.

Das SH2B1-Gen (SH2B Adaptor Protein 1-Gen) nimmt auf die
Appetitregulation, den Energieverbrauch und den
Fettstoffwechsel Einfluss. Es interagiert mit verschiedenen
Hormonen und Signalwegen, die an der Steuerung des
Kérpergewichts beteiligt sind, einschlieplich Leptin und Insulin,
Leptinist ein Botenstoff aus den Fettzellen, das dem Gehirnden
Fullungsgrad der Fettspeicher Ubermittelt. Das SH2B1-Gen
beeinflusst diese Ubermittlungsvorgange im Gehirn und kann auf
diese Weise das Hunger- und Sattigungsgefuhl steuern. So werden
Variationen des Gens mit Adipositas assoziiert, genauso wie ein
vollstdndiger Funktionsverlust des Gens mit schwererund frih
einsetzender Fettleibigkeit verbundenist,

» Variationrs7498665 des SH2B1-Gens: Die Genotypen A/G und
G/G zeigen ein erhdhtes Risiko fiir Ubergewicht und einen
erhéhten BMI. Der Genotyp A/A zeigt wiederum einen normalen
BMI.

[+]
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Diat und Diatverhalten

Welche Diat ist fiir Sie besser geeignet?

Schon seit der Zeit der alten Griechen wird die Diat als eine
spezielle Art der Erndhrung bezeichnet. Waobei unter einer Diat nicht
nur die Ernahrungsweise, sondern auch eine gesunde Lebensweise
verstandenwurde. Heutzutage ist der Begriff Didt ausschlieflich fur
ErndhrungsmafBnahmen reserviert, die in vielen Fallen eine
Gewichtsabnahme zum Ziel haben und im weitesten Sinn das
Wohlbefinden fordern sollen. Es gibt eine breite Vielfalt an Diaten,
wobei die populérsten im Moment die sogenannte Low Carb-
Ernéhrung. die Paleo-Ernéhrung oder die mediterrane Ernahrung
darstellen. Der Erfolg derartiger Erndhrungsweisen hangt nicht nur
von der gewahlten Methode ab, sondern auch von der individuellen
kérperlichen bzw. genetischen Veranlagung und Lebensweise. Die
Genetik spielt eine wichtige Rolle bei der Regulation des
Stoffwechsels und beeinflusst, wie unser Kérper Nahrstoffe
aufnimmt, verarbeitet und speichert. Naheliegend, dass
bestimmte genetische Variationen genauso Auswirkungen auf den
Erfolg diverser DidtmaBnahmen haben kdénnen.
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Die Zukunft liegt in der
personalisierten
Erndhrung

Die Genetikund deren
Einfluss auf die Ernghrung
habenindenletzten Jahren
verstarkt das Interesse der
Wissenschaft geweckt. Die
Idee, dass unsere
genetische Ausstattung
unsere Ernahrung
beeinflussen kann, ist
faszinierend und hat das
Forschungsfeld der
personalisierten Ernahrung
vorangetrieben.

Obwohl die Genetik
zweifellos eine wichtige
Rolle beider Reaktion auf
Nahrungsmittel spielt, darf
diese nurals Teil eines
Gesamtbildes verstanden
werden. Weitere Faktoren
wie Lebensstil, Bewegung,
Ess-und Trinkverhalten,
soziales Umfeld etc.
beeinflussen die Reaktion
auf Diatenbzw. das
Diatverhalten
gleichermapBen.
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Diat und Diatverhalten

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen zwei Gene hinsichtlich Ihrer Reaktion auf Didten
bzw. Ihr Didtverhalten: Beide untersuchten Gene zeigen
Zusammenhange mit der Effektivitat einer High Protein-Diat und
einer High Carb/Low Fat-Diat, Das C2CD3-Gen (C2 Domain
Containing 3 Centriole Elongation Regulator-Gen)ist unter
anderem an der Bildung von sogenannten Zilien beteiligt. Dies sind
dinne Fortsétze an der Oberfidche fast aller Zellenim
menschlichen Korper zwecks Fortbewegung der Zelle oder zur
Aufnahme von Signalen aus der Umwelt

* Varianters1800849 des C2CD3-Gens: Die Genotypen A/Aund
A/G zeigen bei einer High Protein-Diét einen geringeren
Gewichtsverlust sowie keine Besserung des LDL-Cholesterin-
Spiegels, des Blutzucker-Spiegels und des Insulin-Spiegels.

* Variante rs1800849 des C2CD3-Gens: Der Genotyp G/G zeigt
bei einer High Protein-Diat eine gute metabolische Reaktion
inklusive Gewichtsreduktion.

Das FUT1-Gen (Alpha-1,2-Fukosyltransferase-Gen) tragt in den
Zellen u.a. den Bauplan fir das Enzym Fucosyltransferase 1, das an

der Bildung von Blutgruppen-Antigenen beteiligtist. Mutationen im

FUT1-Gen beeinflussen die Produktion des Enzyms und flihren oft
zu einer mangelhaften Bildung bestimmter Blutgruppen-Antigene.

* Variante rs838147 des FUT1-Gens: Die Genotypen A/G und G/G
zeigen bei Einhaltung einer kalorienarmen High Carb/Low Fat-
Diat gute Erfolge inklusive Gewichtsverlust.
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Gut zu wissen

Unabhéangig von lhrer
genetischen Veranlagung
lasst sichmit einer
typgerechten
Erndhrungsumstellung und

einemindividuellen
Bewegungsprogramm
eine langfristige
Gewichtsreduktion
erzielen. Injedem Fallist
Konseguenz und Disziplin
gefragt.

mylLab®®

Labardiagnostik

Vollegefiihl nach dem Essen

Was ist ein Véllegefiihl?

Vollegefihl nach dem Essenist ein unangenehmes korperliches
Empfinden, das nach einer Uppigen, fettigen oder zu hastig
konsurnierten Mahlzeit auftritt. Es kann sich durch Bldhungen, einen
aufgetriebenen Bauch (Blahbauch) oder Schmerzenim Magen-
Darmtrakt duBern. Das Véllegefihlist gewdhnlich nicht vonlanger
Dauer. Mit fortschreitender Verdauung verschwindet das
unangenehme Vollegefihlin der Regel wieder von selbst wieder.

Neben einemunachtsamen Essverhalten kénnen auch Magen-
Darm-Erkrankungen, Reizmagen, Gastritis oder
Nahrungsmittelunvertréglichkeiten hinter den Beschwerden
stecken. Auch die Gene spielen eine Rolle bei der Entwicklung
eines Vollegeflhls bzw. bei Verdauungsbeschwerden.

Zum einen k&nnen Nahrungsmittelunvertraglichkeiten genetisch
bedingt seinund Ausléservon Véllegefihl, Blahbauch & Co sein.
Zum anderen greifen die Gene in die sensible Regulationvon
Hungerund Sattigung ein. So kénnen Gene, die fir die Produktion
von Leptin, Ghrelin, Peptiden und anderen Proteinen verantwortlich
sind, als Appetitregulatoren fungieren. Leptinist beispielsweise ein
Botenstoff aus den Fettzellen, der dem Gehirn den Flllungsgrad
der Fettreserven Ubermittelt und gegebenenfalls hungerstillend
wirkt, Ghrelin hingegen wird im Magen produziert und steigert
hingegen das Hungergeflhl. Genetische Variationen in diesen
Bereichen kénnen das Hunger- und Sattigungsgeflhlinkl.
Véllegefihl maBgeblichbeeinflussen.
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Was tun gegen
Vollegefiihl?

Um Véllegefiihl zu lindern
oderzuklinftig zu
vermeiden kénnen
folgende Tipps helfen:

Essen Sie normal grope
Portionen

Ausreichend Kauen
Essen Sie leichte und
fettarme Mahlzeiten
Nicht gleichzeitig Essen,
Trinkenund Reden
Fenchel, Kimmel,
Kariander, Pfefferminze
oderIngwerwirken
verdauungsfordernd
Bequeme Kleidung v.a.
umden Bauch

Ein Spaziergang nach
dem Essenfordert die
Verdauung

Stress vermeiden



oS 05

myLap? myLap?

Labordiagnostik Labordiagnostik
auf hochstem Niveau auf hochstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Vollegefiihl nach dem Essen Selbstkontrolle fur Diaten

Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Was hat die Genetik damitzu tun?

Wiruntersuchen ein Genzum Voéllegefihl nach dem Essen:

Das FTO-Gen (Fat mass obesity-associated Gen)ist eines der
bekanntesten Gene in Zusammenhang mit Kérpergewicht und
Essverhalten. So zeigen bestimmte genetische Variantenim FTO-
Gen einverandertes Sattigungsgefihl nach dem Essen.

« Variante rs9939609 des FTO-Gens: Die Genotypen A/A oder A/T
zeigen ein vermindertes Sattigungsgeflhl und neigenzum
Uberessen. V.a. tendieren die Trager dieser Genotypen zu einer
sehr fettreichen Nahrung, womit das Risiko fir Fettleibigkeit auf
das Doppelte ansteigt. Der Genotyp T/T zeigt hingegen ein
normales Sattigungsgefuhl.

Wieviel Selbstbeherrschung haben Sie?

Selbstbeherrschungist ein wichtiger Aspekt, wenn es um Diaten
und Gewichtsregulierung geht. In Bezug auf die Ern&hrung
bezeichnet Selbstbeherrschung die Fahigkeit, Versuchungen zu
widerstehen, Disziplin zu wahren und langfristig gesunde
Ernahrungsentscheidungenzu treffen. Damit steht die
Selbstbeherrschung auf einer Stufe mit Willenskraft.

Die Reaktion des Gehirns auf Belohnungen, wie wir dies
beispielsweise beim Naschen erleben, kann genetisch bedingt
sein. Genetische Varianten kénnen diesen Belohnungseffekt
intensivieren und die Selbstbeherrschung duferst schwierig
gestalten oder Versuchungen zu widerstehen.

Wichtig: Selbstbeherrschungist zu einem gewissen Teil angeboren
und in der Personlichkeit verankert. Der weitaus groBere Teil [asst
sich jedoch trainieren und ist von Faktoren wie soziales Umfeld,
psychische und emotionale Stabilitat oder Stress abhangig.

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen ein Gen zur Selbstbeherrschung bei Didten:

Das NMB-Gen (Neuromedin B-Gen) tragt in den Zellen den Bauplan
flr das gleichnamige Protein Neuromedin B, dasim zentralen
Nervensystem u.a. bei der Appetitkontrolle und der
Nahrungsaufnahme beteiligt ist. Bestimmte genetische Varianten
konnen den Appetit beeinflussen und die Fahigkeit zur
Selbstbeherrschung auf eine harte Probe stellen. Die Ursache wird
ebenfalls in der vermehrten Dopamin-Ausschittung vermutet.
Dopamin stimuliert verstarkt unser Belohnungszentrum sobald wir
unseren Gellsten nachgeben.

» Variationrs1051168 des NMB-Gens: Die Genotypen T/Tund G/T
zeigen eine verstarkte Anfalligkeit fir Hungergefihle bzw. eine
Enthemmung und mangelnde Selbstbeherrschung beim Essen,
insbesondere bei Diadten. Der Genotyp G/G zeigt eine normale
Selbstbeherrschung beim Essen.

[+]
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Tipps zur
Selbstbeherrschung

Durchatmen: Diese
wertvolle zeitliche
Verzdgerung kann
Kurzschlusshandlungen
verhindern.

Analysieren: Der
gedankliche Abstand
schérft den Blick firdas
grofe Ganze und gibt
Ihnen die Souveranitat
und Handlungskontrolle
zurlick.

Einordnen: Richten Sie
lhren Blick in die Zukunft,
d.h. auf die
Konseguenzen und
Folgen. Auf diese Weise
erkennen Sierasch,
welche Reaktion die
besteist.

Umdenken: Unsere
Wahrnehmung ist meist
einseitig und selektiv. Ein
gedanklicher
Perspektivenwechsel
schafft Verstandnis und
verhilft zu einer
objektiven Betrachtung.
Uben, Uben, Uben:
Impulskontrolle ist eine
Frage des Trainings.
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Effekt einer Lebensstilanderung auf rrly I_Cl Qo/o

das Gewicht

Wie wirkt sich eine Lebensstilanderung bei lhnen aus?

DerLebensstilumfasst alle Bereiche der téglichen Lebensflihrung
wie Bewegungs- oder Ernahrungsverhalten, Konsumstil,
Freizeitverhalten, Mediennutzung und Geselligkeit wie auch
politisches Denken, Werte, Einstellungen und vieles mehr.

Eine langfristige Anderung des Lebensstils geht daherim Positiven
wie auchim Negativen mit zahlreichen Verdnderungen einherund
betrifft genauso das Kérpergewicht.

So wirkt sich eine gesunde Erndhrung und regelmaBige Bewegung
nicht nur auf das Kérpergewicht aus, sondern nimmt auch Einfluss
auf die physische Gesundheit und das psychische Wohlbefinden.
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Bereit fiir eine Anderung
des Lebensstils?

Wie effektiveine
Lebensstilanderung sein
kann, ist einerseits von der
Genetik abhangig.
andererseits von ihrer
Konsequenz, ihrer Disziplin
und ihrem
Durchhaltevermogen.

Die genetische
Veranlagung sagt etwas
Uber die Vertraglichkeit von
Nahrungsmitteln aus und
lasst erkennen, ob
beispielsweise die
Fettverbrennung effizient
arbeitet oder ob
Uberschissige Energie
ehergespeichert wird.

Somit kann auch die
Gewichtszunahme und -
abnahme genetisch
beeinflusst sein. Dies
erklart, warum einige
scheinbar mit Leichtigkeit
schlank bleiben, wahrend
andere trotz groffer
Anstrengungen standig
Gewichtsprobleme haben.

mylLab®®

Labardiagnostik

das Gewicht

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen ein Gen, das den Effekt einer Lebensstilanderung
auf das Gewicht erkennenlasst:

Das PPARD-Gen (Peroxisom-Proliferator-aktivierter Rezeptor-
Delt-Gen) tragtin den Zellen den Bauplan fir einen sogenannten
PPAR-Rezeptor (Peroxisom-Proliferator-aktivierter Rezeptor).
PPAR-Rezeptoren sind im Zellkern lokalisiert und beeinflussen eine
Vielzahl an Genen, die wiederum den Fettstoffwechsel, den
Glukosestoffwechsel und Entzindungsreaktionen beeinflussen.

Das PPARD-Gen lasst Ruckschllsse iber den Effekt von
Lebensstilanderungen auf die Koérperzusammensetzung zu.
Bestimmte genetische Variationenim PPARD-Gen kénnen daher
die Fettverbrennung, den Stoffwechsel und die
Insulinempfindlichkeit beeinflussen. So kdnnen Trager dieses Gens
mdglicherweise eine geringere Fettverbrennung und eine erhdhte
Tendenz zur Fetteinlagerung besitzen. Dies geht oft Hand in Hand
mit einer rascheren Gewichtszunahme bis hin zu Ubergewicht und
Fettsucht (Adipositas).

* Variante rs1053049 des PPARD-Gens: Die Genotypen C/C und
C/T sprechen auf Lebensstilanderungen weniger effizient an und
neigen zu einer erhdhten Fetteinlagerung und geringeren
Fettverbrennung. Diese Kombination fihrt in vielen Féllen zu
einer rascheren Gewichtszunahme bis hin zu Ubergewicht und
Adipositas. Trdger dieser Variante neigen generell zu einer
Insulinresistenz, in deren Verlauf die Kérperzellen nur sehr
verhalten bis gar nicht auf das Hormon Insulin reagieren. Dies ist
meist die Vorstufe fir eine Typ-2 Diabetes-Erkrankung.
Variante rs2267668 des PPARD-Gens: Die Genotypen A/G und
G/G sprechen auf Lebensstilanderungen weniger effizient an
und neigen zu einer erhéhten Fetteinlagerung und geringeren
Fettverbrennung. Diese Kombination fUhrtin vielen Fallen zu
einer rascheren Gewichtszunahme bis hin zu l:!bergechht und
Adipositas. Trager dieser Variante neigen generell zu einer
Insulinresistenz, inderen Verlauf die Kérperzellen nur sehr
verhalten bis gar nicht auf das Hormon Insulin reagieren. Dies ist
meist die Vorstufe flr eine Typ-2 Diabetes-Erkrankung. Das
Positive: Diese Variante zeigt einen guten Effekt eines
konseguenten Aerobic-Trainings (aerober Bereich; Ausdauer
und Koordination) auf die kérperliche Fitness.
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Einfluss der mediterranen Ernahrung
auf das Lebensalter

Was hat die Telomerldnge mit meinem Alter zu tun?

Telomere sind Schutzkappen an den Enden der Chromosomen. Bei
jeder Zellteilung werden die Telomere altersbedingt verklrzt. Sind
die Telomere schlieflich aufgebraucht, verlieren diese an Funktion
und die Gene kdnnen geschadigt werden. Verschiedene Faktoren
kénnen diesen Prozess positiv wie negativ beeinflussen, da die
Telomerlange mit der Lebenserwartung in Zusammenhang stehen.

Die mediterrane Diat ist eine Erndhrungsweise mit reichlich Obst,
Gemise, Hilsenfriichten, Vollkorn-Getreideprodukten,
kaltgepresstem Olivenél und moderatem Fischkonsum. In
zahlreichen Studien konnte diese Ernahrung mit einer Vielzahl von
gesundheitlichen Vorteilen assoziiert werden, einschlieBlich einer
langeren Lebensdauer und einer verringerten Anfélligkeit fir
altersbedingte Krankheiten. Naheliegend, dass eine mediterrane

Erndhrung einen dhnlich positiven Einfluss auf die Telomerlange hat.

Erklart wird diese Erkenntnis u.a. durch den Konsum frischer,
vitalstoffreicher undv.a. entzindungshemmender Lebensmittel
aus der mediterranen Erndhrung. Diese tragen zu einem
optimierten Stoffwechsel, einem ausgeglichenen Blutzucker, einer
normalen Insulinsensitivitdt und einem geringen oxidativen Stress
bei.

Weitere Einflussfaktoren auf die Telomerlange sind neben der
Erndhrung genetische Varianten, Umwelteinfilisse, Sport sowie der
Lebensstil.
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Gutzu wissen

Unabhangig von lhrer
genetischen Veranlagung
empfehlen wir zum Schutz
Ihrer Telomere regelmapig
Sport, ausreichend Schiaf,
eine abwechslungsreiche

Ernahrung mit reichlich
Antioxidantien sowie einen
gesunden Lebensstil.
Antioxidantien finden Sie
v.a.in Gemuse, Obst,
Samen, Sprossen, Krdutern
und Gewdlrzen.

Was hat die Genetik damitzu tun?

Wiruntersuchen ein Gen, um den Einfluss der mediterranen
Erndhrung auf das Lebensalter zu eruieren:

Das PPARG-Gen (Peroxisome Proliferator-activated Receptor
gamma-Gen) tragt in den Zellen den Bauplan fUr einen Rezeptorim
Zellkern. Dieser beeinflusst wiederum Gene, die mit dem Fett- und
GlukosestoffwechselinZusammenhang stehen,
Zusammengefasst reguliert das Genverschiedene
Stoffwechselprozesse, Entziindungsprozesse, die Zellteilung
sowie die Telomerldnge. Studien haben gezeigt, dass die
mediterrane Ernahrung die Aktivitdt des PPARG-Gens beeinflussen
kannund in der Folge genannte Prozesse modulieren kann.

» Variante rs1801282 des PPARG Gens: Die Genotypen C/G und
G/G zeigen unter einer mediterranen Erndhrung eine geringere
Verkiirzung der Telomere, einen besseren Schutz fir die
Chromosomen und damit einen positiven Beitrag fur eine héhere
Lebenserwartung.
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Telomerlange

Was ist ein Telomer?

Telomere sind Strukturelemente an den Endenunserer
Chromosomen, den Tragernunserer Erbinformation. Sie sind
vergleichbar mit Schutzkappen und verhindern Veranderungen an
den Genen. Beijeder Zellteilung werden die Telomere um ein Stick
kirzer, solange bis eine kritische Ladnge bzw, Kirze erreichtist und
keine weitere Zellteilung stattfinden kann. In der Folge wird die Zelle
ruhend gestellt oder abgebaut. Ohne die Telomerfunktion wéren
die Chromosomen veon jenen Verkiirzungen betroffenund es kame
frihzeitig zu Zellschaden und Funktionsstérungen.

Somit ist die Anzahl der Zellteilungen, abhangig von der
Telomerlange limitiert. Jerascher die Telomere an Lange verlieren,
umso geringer unsere Regenerationsfahigkeit und umso schneller
verlauft unser Alterungsprozess. Die Telomerlange ist daher ein
Schlissel fir eine ldngere und gesunde Lebenszeit.

Die Lange der Telomere gilt tatsachlich als Marker fir das
biologische Alter eines Menschen, also das Alter gemessen an
seinem kdrperlichen und geistigen Zustand. Im Gegensatz dazu
kennen wir das chronologische Alter, das wir in Zahlen definieren.
Von zwei Menschen mit gleichem chronologischen Alter hat die
Person mit kiirzeren Telomeren ein hdheres Risiko flr
altersbedingte Krankheiten bzw. eine kirzere Lebenserwartung.
Jene Personmitlangeren Telomeren kann sich hingegen Uber einen
guten kdrperlichen und geistigen Zustand freuen und ein héheres
Lebensalter erwarten.
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Gut zu wissen

Sportist eine ideale
MaBnahme, oxidativen
Stresszu senkenunddie
Telomere nachweislichzu
verlangem, wie Studien
zeigen. Dabeiist
moderater aerober
Ausdauersport hilfreich,
etwalangsamJoggen,
Radfahren oder
Schwimmen. Besonders
wirksam ist die sportliche
Einheit, wenn dreimal pro
Woche je 45 Minuten
trainiert wird. Zusatzlich
sind die Ernahrung, der
Lebensstil, die
Schlafqualitat und der
allgemeine
Gesundheitszustand
wichtige Einflussfaktoren
flrdie Telomerlange.
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Was hat die Genetik damitzu tun?
Wiruntersuchen zwei Gene zur Telomerlange:

Das TERT-Gen (Telomerase Reverse Transkriptase-Gen) tragtin den
Zellen den Bauplan fir das Enzym Telomerase. Das Enzym
verhindert die laufende Verkiirzung der Telomere, indem sie
spezielle Sequenzen an die Telomerabschnitte hinzufligt. Dadurch
bleiben die Telomere stabil und die genetische Information intakt.
Die Telomerase ist daher essentiell fiir die Stabilitat und
Funktionalitat der Telomere, beeinflusst ihre Lange und verhindert
einen frihzeitigen Abbau von Zellen sowie rasch fortschreitende
Alterungsprozesse.

* Varianters2242652 des TERT-Gens: Die Genotypen G/Aund A/A
zeigen kiirzere Telomere.

e Varianters7705526 des TERT-Gens: Die Genotypen C/A und A/A
zeigen langere Telomere.

Das ACTRT3-Gen (Actin-Related Protein T3-Gen) tragtin den
Zellen den Bauplan fir ein Protein, das u.a. bei der DNA-Reparatur,
der Zellteilung und der Regulierung der Telomerlange beteiligtist.

» Variante rs12696304 des ACTRT3-Gens: Die Genotypen C/G und
G/G zeigen kirzere Telomere.

* Variante rs10936599 des ACTRT3-Gens: Die Genotypen C/Tund
C/Czeigenlangere Telomere.
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Langlebigkeit

Die Faszination des langen Lebens

Die Suche nach dem Geheimnis eines langen und gesunden
Lebens begeistert Wissenschaftler, Forscher und medizinische
Fachleute gleichermapBen. In den letzten Jahrzehnten hat die
genetische Forschung enorme Fortschritte gemacht und die
Bestimmung der Lebensdauer auf ein neues Level gehoben.

Die genetische Veranlagung spielt eine entscheidende Rolle flr die
Bestimmung der Lebensdauer bzw. ob mdglicherweise
Alterserkrankungen auftreten kénnen.

Sokonnten spezifische Gene bzw. Genvarianten identifiziert
werden, die eine essenzielle Rolle bei der Langlebigkeit spielen.
Trotz dieser genetischen Aspekte ist es wichtig zu betonen, dass
die Langlebigkeit nicht ausschlieBlich durch die Gene bestimmt
wird. Lebensstilfaktoren wie Ernahrung, Bewegung, Rauchenund
Stressbewaltigung spielen eine wesentliche Rolle fir einlanges
und gesundes Leben. Eine gesunde Lebensweise kann dazu
beitragen, das Potenzial der genetischen Veranlagung fiireine
langere Lebensdauer optimal auszuschépfen.
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DieInsel der
Hundertjahrigen

Das japanische Ckinawa,
bekannt als die Insel der
Hundertjahrigen, galt fir
Jahrzehnte weltweit als
Region mitder héchsten
Lebenserwartung.

Laut Untersuchungen liegt
dies an der Ernahrung, dem
sozialenZusammenhalt
bzw. das Lebenin
Grof3familien und dem
regelmapigen Sport.

Die traditionelle Okinawa-
Kiiche liefert wenig
Kalorien, jedoch reichlich
Antioxidantien und
Ballaststoffe. Am
Speiseplan stehen
vorwiegend
Gemiisespeisen,
Stipkartoffelnund
Bittermelonen, jedoch
wenig Fleisch und
Milchprodukte, kaum
Weif3mehl, wenig
geséttigte Fette, wenig
Salz, Zucker und kaum
Fertigprodukte.

Langlebigkeit

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wiruntersuchen fiinf Gene, die auf die Langlebigkeit der Zellen
Einfluss nehmen:

Das FOXO3-Gen (Forkhead Box O3 Gen) steuert die Aktivitat
weiterer Gene undist u.a. bei der Regulation von Zellzyklus, DNA-
Reparatur, Stressantwort und Apoptose (programmierter Zelltod)
beteiligt.

* Variationrs2802292 des FOXO3-Gens: Die Genotypen G/G und
G/T zeigen generell eine héhere Lebenserwartung. verbunden
mit einer besseren Widerstandsfahigkeit gegeniber
altersbedingten Krankheiten wie Krebs, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Diabetes. Der Genotyp G/G hat im Vergleich
zum Genotyp G/T eine leicht hdhere Lebenserwartung, wobei
beide Varianten beglinstigt sind. Der Genotyp T/T zeigt eine
normal hohe Lebenserwartung.

¢ Variationrs1935949 des FOXO3-Gens: Die Genotypen A/Aund
G/Azeigen generell eine héhere Lebensdauer, verbunden mit
einer besseren Widerstandsfahigkeit gegeniber
altersbedingten Krankheiten wie Krebs, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Diabetes. Der Genotyp G/G zeigt eine normal
hohe Lebenserwartung.

Das SIRT1-Gen(Sirtuin-1Gen) trégt in den Zellen den Bauplan fiir
das Enzym Sirtuin 1, das mit einer Verlangsamung des
Alterungsprozesses assoziiert wird, Sirtuin 1 aktiviert in den Zellen
die Fettverbrennung, reduziert die Apoptose (programmierter
Zelltod) und erhéht die Widerstandsfahigkeit der Zellen.

* Variante rs3758391des SIRTI-Gens: Die Genotypen C/Tund T/T
zeigen eine héhere Lebenserwartung und kénnen sich liber einen
geringeren altersbedingten geistigen Abbau freuen.

Das IGFIR-Gen (Insulin-like Growth Factor 1 Rezeptor Gen) tragt in
den Zellen den Bauplan fir einen Rezeptor an der Zelloberfiache,
der die Information des sogenannten IGF1(Insulin-like Growth
Factor-1)in die Zellen leitet. IGF1 hat eine aufbauende und
wachstumsfordernde Wirkung. Die gesamte Kaskade inklusive
Rezeptorund IGF1zeigen genauso Effekte auf die Lebensdauer der
Zelle, wobei ein niedriger IGF1-Spiegel mit einer héheren
Lebenserwartung korreliert.
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Langlebigkeit

« Variante rs2229765 des IGFIR-Gens: Der Genotyp A/A wird mit
einem niedrigeren IGF1-Spiegel und einer héheren
Lebenserwartung in Verbindung gebracht. Die Genotypen A/G
und G/G zeigen eine normal hohe Lebenserwartung.

Das CETP-Gen (Cholesteryl Ester Transfer Protein-Gen) tragt in den
Zellen den Bauplan fiir ein gleichnamiges Transportprotein, das den
Stoffwechsel von LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin und
Triglyceriden im Blutkreislauf reguliert.

« \ariante rs5882 des CETP-Gens: Die Genotypen G/Gund A/G
zeigen einen niedrigen LDL- und Triglycerid-Spiegel sowie einen
hohen HDL-Spiegel. Dies geht mit einem verringerten Risiko fur
Herz-Kreislauf-Erkrankungen und anderen altersbedingten
Krankheiten sowie einer erhéhten Lebenserwartung einher.

Das BPIFB4-Gen (Bactericidal/Permeability-increasing Fold-
containing Family B Member 4 -Gen) tragtin den Zellen den
Bauplanflr ein gleichnamige Enyzm, das bei der Immunantwort
beteiligtist. Das Enzym produziert ein antimikrobielles Protein
(gegen Erreger gerichtetes Protein) zur effizienten Bekampfung
von Infektionen. Durch seine immunmodulierende Funktionist das
BPIFB4-Gen fUr die allgemeine Gesundheit bzw. als Prophylaxe
gegen altersbedingte Krankheiten von Bedeutung.

* Variante rs2070325 des BPIFB4-Gens: Der Genotyp G/G zeigt
eine hdhere Lebenserwartung, verbunden mit einer guten
Immunfunktion und einem geringeren Risiko fur Infektionenund
Entzindungen. Die Genotypen A/A und A/G zeigen eine normal
hohe Lebenserwartung.
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Gut zu wissen

Unabhangig von lhrer
genetischen Veranlagung
koénnen Sie ihre
Lebenserwartung durch
eine gesunde und

ausgewogene Ernahrung,
regelmapig Sport, einem
gesunden Lebensstil,
ausreichend Schlaf und
sozialen Kontakten positiv
beeinflussen.

mylLab®®

Jo-jo Effekt

Was ist der Jojo-Effekt?

DerJo-Jo-Effekt beschreibt eine unerwiinschte und schnelle
Gewichtszunahme nach einer Reduktionsdiat, Bei wiederholten
Diaten kann sich das Kérpergewicht wie ein Jo-Jo auf und ab
bewegen, wobei das neue Endgewicht oft hoher liegt als das
Ausgangsgewicht.

Die Genetik bestimmt, wie der Kérper auf verschiedene
Erndhrungsgewohnheitenund Kalorienrestriktionen reagiert.
Unterschiedliche genetische Variationen kénnen den
Stoffwechsel, das Hungergefuhl, die Sattigung, die Fettaufnahme
und -speicherung beeinflussen und einen JoJo-Effekt auslésen,
beeinflussen odersogarverstarken.

Der Jo-Jo-Effekt kann durch nachhaltige Eméahrungs- und
Lebensstildnderungen reduziert bis gar vermieden werden. Studien
zufolgeist die regelmafige Bewegung wichtiger als die Beachtung
strenger Ernéhrungsregeln. Erklart wird der Effekt durch den
zunachst erwlinschten Verlust an Fettmasse. Die reduzierte
Nahrungszufuhr kombiniert mit regelmapiger Bewegung mobilisiert
zunachst die Energiespeicherim Fett- und Muskelgewebe. Der
Mangel an Nahrung induziert jedoch ein Sparprogramm in den
Muskeln. Dieses bleibt auch bestehen, wenn wieder vermehrt
Nahrung zugeflhrt wird und fordert das Auffillen der geleerten
Fettspeicher. Gezielte sportliche Aktivitat wahrend dieser Phase
kann den Jo-Jo-Effekt verhindern.
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Gutzu wissen

Fir einen langfristigen und
stabilen Gewichtsverlust
lohnt sich die
professionelle
Unterstitzung von einem
geschulten
Erndhrungstherapeuten.
Eine typgerechte
Ermahrung kombiniert mit
einem angepassten
Trainingsplanzeigt unterm
Strich die besten Erfolge.
Beachten Sie, dass
Faktoren wie Stress,
soziales Umfeld,
Motivation,
Durchhaltevermdgen,
Schlafqualitdtund
Lebensstildas
Kérpergewicht
gleichermafen
beeinflussenkénnen.
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Was hat die Genetik damitzu tun?
Wiruntersuchen drei Gene flr lhre Neigung zum Jojo-Effekt:

Das BDNF Gen (Brain-derived Neurotrophic Factor-Gen)
beeinflusst verschiedene Zelltypen, die beim Zuckerstoffwechsel
beteiligt sind. Es gibt eine klare Korrelationen zwischen dem BDNF-
Gen, der Nahrungsaufnahme, der Gewichtszunahme und dem
Energieverbrauch. Mutationen, Polymorphismen oder eine
Deletion(Léschung) des BDNF- Gens kann auf diese Weisez.B. zu
Fettleibigkeit fUhren.

* Variationrs6265 des BDNF-Gens. Die Genotypen C/Cund C/T
zeigen eine erhdhte Gewichtszunahme nach einer erfolgreichen
Diat. D.h. Trager dieser Genotypen sind starker von den
Auswirkungen eines Jolo-Effektes betroffen.

Das LEP-Gen(Leptin-Gen)ist flr die Produktion des Hormons
Leptin verantwortlich. Leptinist ein Hormon aus den Fettzellenund
reguliert Gber seine Signalwirkung den Hunger- und
Sattigungsmechanismus. Die Konzentration von zirkulierendem
Leptinim Blut korreliert dabei mit dem Fettanteil des Kérpers und
spiegelt den Flllungsgrad wider. Bei einer Didt wird optimalerweise
Fettmasse verlorenund der Leptinspiegel sinkt. Als
Sparmapnahme wird der Energieverbrauch gedrosselt, was
wiederum den Jolo-Effekt beginstigenkann.

e Variante rs4731426 des LEP-Gens: Die Genotypen C/Cund C/G
zeigen eine erhohte Gewichtszunahme nach einer erfolgreichen
Diat. D.h. Trager dieser Genotypen sind starker vonden
Auswirkungen eines JoJo-Effektes betroffen.

Das IL-6-Gen (Interleukin-6-Gen)ist fur die Produktion des
Interleukin-6-Proteins verantwortlich. Dieses beeinflusst u.a. den
Glukosestoffwechsel, den Fettstoffwechsel sowie die
Energiegewinnung inder Zelle.
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Jo-jo Effekt

* Varianters1800795 des IL-6-Gens: Der Genotyp C/C zeigt eine Gut zu wissen
erhohte Gewichtszunahme nach einer erfolgreichen Diat. D.h.
der Trager dieses Genotyps ist starker von den Auswirkungen genetischen Veranlagung
eines Jolo-Effektes betroffen. kénnen Sie ihre

» Varianters1800795 des IL-6-Gens: Die Genotypen C/Gund G/G Lebenserwartung durch
zeigen eine im Normbereich befindliche Gewichtszunahme nach
einer erfolgreichen Diat. D.h. die Tréger dieser Genotypen sind
nicht unmittelbar vom JoJo-Effekt betroffen,

Unabhangigvenihrer

eine gesunde und

ausgewogene Ernahrung,
regelmafig Sport, einem
gesunden Lebensstil,
ausreichend Schlaf und
sozialen Kontakten positiv
beeinflussen.

Das CETP-Gen (Cholesteryl Ester Transfer Protein-Gen) tragt in den
Zellenden Bauplan fir ein gleichnamiges Transportprotein, das den
Stoffwechselvon LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin und
Triglyceridenim Blutkreislauf reguliert.

* Variante rs5882 des CETP-Gens: Die Genotypen G/Gund A/G
zeigen einen niedrigen LDL- und Triglycerid-Spiegel sowie einen
hohen HDL-Spiegel. Dies geht mit einem verringerten Risiko fir
Herz-Kreislauf-Erkrankungen und anderen altersbedingten
Krankheiten sowie einer erhdhten Lebenserwartung einher,

Das BPIFB4-Gen (Bactericidal/Permeability-increasing Fold-
containing Family B Member 4 -Gen) tragtinden Zellenden
Bauplan fir ein gleichnamige Enyzm, das bei der Immunantwort
beteiligtist. Das Enzym produziert ein antimikrobielles Protein
(gegen Erreger gerichtetes Protein) zur effizienten Bekampfung
von Infektionen. Durch seine immunmodulierende Funktionist das
BPIFB4-Gen fiir die allgemeine Gesundheit bzw. als Prophylaxe
gegen altersbedingte Krankheiten von Bedeutung.

* Varianters2070325 des BPIFB4-Gens: Der Genotyp G/G zeigt
eine héhere Lebenserwartung, verbunden mit einer guten
Immunfunktion und einem geringeren Risiko flr Infektionenund
Entzindungen. Die Genotypen A/Aund A/G zeigen eine normal
hohe Lebenserwartung.
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Kreatin

Was ist Kreatin?

Kreatin wird im Kérper aus Aminosduren gebildet und vorrangigin
der Muskulatur als Kreatinphosphat gespeichert. Dort dient es als
rasche Energiequelle bei kurzer und intensiver Muskelarbeit z.b.
beim Kraftsport, Sprint oder im Kampfsport.

Durch die zusatzliche Einnahme von Kreatin-Supplementen kann
der Kreatinspeicherin den Muskeln erhdht werden, Dies ermdglicht
einintensiveres Training mit mehr Wiederholungen und eine rasche
Regeneration der Muskulatur. Dennoch sollte die Kreatin-Einnahme
in Abstimmung mit einem fachkundigen Trainer oder
Ernahrungsberater erfolgen, da eine unsachgemape Einnahme zu
Nebenwirkungen flhren kann.

Was hat die Genetik damit zu tun?
Wiruntersuchen ein Gen hinsichtlich Ihres Kreatinstoffwechsels:

Das CKM-Gen (Creatine Kinase, M-Typ-Gen) tragt in den Zellen den
Bauplan fir das Enzym Kreatinkinase, das eine zentrale Rolle im
Kreatinstoffwechsel und der Energiebereitstellung in den Muskeln
spielt. So baut das Enzym bei intensivem Muskeltraining stetig
Kreatinphosphat ab, um ausreichend Adenosintriphosphat (ATP) als
Energiequelle bereitzustellen. Unterschiedliche Variationen des
CKM-Gens fUhrenzu Veranderungenin der Menge oder Aktivitat
des entscheidenden Enzyms. Dies betrifft nicht nurdasendogen
(im Kérper) produzierte Kreatin, sondern auch die Verwertung von
Kreatin-Supplementen.

e Variante rs8111989 des CKM-Gens: Die Genotypen C/Cund C/T
weisen eine bessere korperliche Leistungsfahigkeit und eine
gesteigerte Aktivitat der Kreatinkinase auf.
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Kreatin

Funktion

» Energiequelle firkurze
undintensive
Muskelarbeit

Kreatinreiche

Lebensmittel:

Fisch, Meeresfriichte
Fleisch, Gefiligel
Eier

Nisse

Kase

Hulsenfriichte

mylLab®®

Labardiagnostik

Kraft oder Ausdauer

Was hat die Genetik damitzu tun?

Wiruntersuchen ein Gen hinsichtlich Ihrer kérperlichen
Leistungsfahigkeit:

Das ACE-Gen (Athletic Performance and Endurance-Gen) stehtin
enger Verbindung mit der kérperlichen Leistungsfahigkeit. Das
ACE-Gen kodiert in den Zellen fir das Angiotensin-Converting
Enzym (ACE), das u.a. bei der Blutdruckregulationund der
Elektrolytbalance eine wichtige Rolle spielt. Ein genetischer
Polymorphismus des ACE-Gens beeinflusst die Aktivitat des
Enzyms und hat Einfluss auf die kérperliche Leistungsfahigkeit.
Anhand der méglichen Genvariationen lassen sich Riickschliisse
auf einen Kraft- oder Ausdauer-Typus ziehen.

e Variante rs1799752 des ACE-Gens: Trager der Variante Ins/Ins
oder Del/Ins zeigen eine stark gesteigerte Ausdauerleistung und
im Lungenfunktionstest eine verbesserte Sauerstoffaufnahme.

e Variante rs1799752 des ACE-Gens: Trager der Variante Del/Del
entfalten Ihr Potentialin den Kraftdisziplinen.

Was sind Kraft- oder Ausdauer-Sportarten?

Folgend eine Auswahl an Sportarten, die sich flir Kraft- oder
Ausdauer-Typeneignen:

o Kraft: Armdriicken, Geratetraining/Gerateturnen,
Gewichtheben, Klettern, Rudern

» Schnellkraftsport: Crossfit, Fuball, Rugby, Kampfsport,
KugelstoBen, Sprinten

* Ausdauer: Bergsteigen, Eislaufen/Rennrad, Laufen/Joggen,
Langlaufen, Mountainbiken, Nordic Walking, Schwimmen,
Skifahren/Snowboarden, Squash, Tanzen, Tennis, Wandern
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Gut zu wissen

Neben der genetischen
Veranlagung nehmen noch
weitere innere und dufBere
Faktoren wie
Muskelfasertyp, Training,
Ernghrung und Umfeld
Einfluss auf lhre
Leistungsfahigkeit. Die
genetische Veranlagung ist
ein Potential, das Sie
entsprechend nutzen
kénnen. Die sportliche
Ausrichtung allein nach der
Genetik zurichten, ist
weder notwendig noch zu
empfehlen.



Muskelfasertyp

Muskelfasertyp 1

Typ 1 Muskelfasern sind sogenannte langsam zuckende Fasern
(Slow-Twitch-Fasern)und auf langere Ausdauerbelastungen
spezialisiert. Sie sind mit einer hohen Anzahl an Mitochondrien
ausgestattet und nutzen zur Energiegewinnung sowohl Glucose als
auch Fettsduren (Fettverbrennung), woflr sie ausreichend
Sauerstoff (aerob) benétigen. Diese Muskelfasern sind fur
Sportarten Uber einen langeren Zeitraum, daflr mit geringer bis
mittlerer Intensitat geeignet. Beispiele sind Ausdauersportarten
wie langeres Radfahren, Marathonlauf, Schwimmen, Tanzen etc.

Muskelfasertyp 2

Typ 2 Muskelfasern sind schnell zuckende Fasern (Fast-Twitch-
Faser) und sind auf explosive, kraftvolle Bewegungen spezialisiert.
Sie zeigen eine schnellere Kontraktionsgeschwindigkeit, sind
jedoch schneller ermidet. Fir die Fahigkeit zur Schnellkraft greifen
sie auf schnell verfligbare Glucose zuriick und verbrennen diese
ohne Sauerstoff (anaerob). Dies macht sie fur Schnell- und
Kraftsportarten mitihren kurzzeitigen, aber intensiven
Bewegungen wie Sprinten, Gewichtheben, Crossfitetc.
interessant.
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Gutzu wissen

Die Zusammensetzung der
Muskelfaserninden
Muskelnist genetisch
bedingt, jedoch durch
konseguentes Training
beeinflussbar. So kanndas
Training das Verhaltnis
zwischen Typ Tund Typ 2
Muskelfasern durchaus in
die eine oderandere
Richtung verandern.

Ein wiederhoites und
konsequentes
Ausdauertraining
verbessertdie Typ 1
Muskelfasern, wahrend ein
wiederholtes und
konsequentes Krafttraining
die Typ 2 Muskelfasern
hypertrophieren lasst und
der Muskel an Umfang und
Kraft gewinnt.

Muskelfasertyp

Was hat die Genetik damitzu tun?
Wiruntersuchen ein Gen hinsichtlich thres Muskelfasertyps:

Das ACTN3-Gen (Alpha-Actinin 3 Gen) tragt in den Zellen den
Bauplan flr das gleichnamige Protein Alpha-Actinin-3. Dieses
splelt fur die Regulierung der Muskelfasertypenund ihrer
muskuléren Kontraktions- und Leistungsfahigkeit eine zentrale
Rolle, Variationen des Gens beeinflussen die Produktion des Alpha-
Actinin-3 in der Skelettmuskulatur mit folgenden Effekten:

» Variationrs1815739 des ACTN3-Gens: Die Genotypen C/Cund
T/C produzieren ausreichend Alpha-Actinin-3inihren
Muskelfasern. Dies korreliert mit einer verbesserten muskuldren
Kontraktionsfahigkeit, insbesondere bei schnellenund
explosiven Sportarten.

» Variationrs1815739 des ACTN3-Gens: Der Genotyp T/T
produziert das Alpha-Actinin-3-Protein nur geringfligig bis gar
nicht. Daraus resultieren eine eingeschréankte Fahigkeit fir
Schnellkraftsportarten sowie l&ngere Regenerationsphasen
nach dem Sport. Dies bedeutet nicht zwangsldufig, dass Sie
weniger sportlich sind, da andere epigenetische Faktoren wie
Training, Erndhrung und Umfeld ebenfalls eine wichtige Rolle
spielen.
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Sind Ihr Sport-Typ und lhr
Muskelfaser-Typ
widerspriichlich?

Es mag auf den ersten Blick
verwirrend sein, wenn lhr
Sporttyp (Kraft/Ausdauer)
und Ihr Muskelfaser-Typ
(Typ /Typ2) offenbar
widersprichliche
Ergebnisse liefern.

Auf denzweiten Blick kann
dieses Ergebnis Welten
offnen. Ihr Potential liegt
mit diesem Ergebnis
sowohlim Kraftsport als
auchim Ausdauerbereich.
Dadurch gewinnen Training
(Frequenz, Intensitat,
Regeneration...), Ernahrung
(Glykogenspeicher,
Fettverbrennung...) sowie
ihre
Begeisterungsfahigkeit fir
bestimmte Sportarten an
Bedeutung. Ein Beispiel
dafir, dass die sogenannte
Epigenetik (Lebensstilund
Lebensumsténde)und Ihr
genetisches Potential
niemals getrennt
voneinanderzu betrachten
sind. Viel Erfolg beim
Setzen neuerZiele!
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Muskelregeneration

Was hat das mit Genetik zu tun?

Genetische Variationen kénnen auch in die muskuléren
Regenerationsprozesse eingreifen. So sind einige Menschen von
Natur aus mit einer gréBeren Anzahl sogenannter Satellitenzellen
ausgestattet. Diese spielen bei der Muskelregeneration eine
entscheidende Rolle. Je mehr Satellitenzellen umso besser die
Reparaturmechanismen, umso effizienter das Wachstum der
Muskelfasern, umso schneller die muskuldre Erholung nach
korperlicher Aktivitat.

Das AMPD1 Gen (Adenosinmonophosphat-Desaminase 1) kodiert
flir das gleichnamige Enzym AMPD], das v.a.inder
Skelettmuskulatur vorkommt. Dieses kommt wahrend intensiver
korperlicher Aktivitadt bzw. einem hohen Energiebedarf der Muskeln
vermehrt zum Einsatz und sorgt fir eine reibungslose
Energieproduktion (ATP). So halt das Enzym wahrend der
Bewegung ein Zwischenprodukt der Energiegewinnung, das
Adenosinmonophosphat AMP, auf einem gesund niedrigen Level,
da Uberschissiges, nicht abgebautes AMP die Energiegewinnung
hemmen wiirde.

Variante rs17602729 des AMPD1-Gens: Trager dieser Variation
zeigen eine um bis zu 84% verringerte Aktivitat des Enzyms. Dies
resultiert mitunter in Muskelkrdmpfen wahrend einerintensiven
kérperlichen Belastung, Muskelkater und/oder einer verringerten
Muskelregeneration nach der Belastung.

Das ACTN3-Gen (Alpha-Actinin-3) kodiert fir das Protein Alpha-
Aktinin-3, das hauptsachlich in den schnell zuckenden Typ-2-
Muskelfasern vorkommt.

Variante rs1815739 des ACTN3-Gens: Genotypen C/C oder C/T
(C/ToderT/C wie unteninderTabelle?)zeigen eine verbesserte
Muskelregeneration und ein niedriges Verletzungsrisiko wahrend
und nach der kérperlichen Aktivitat,

Variante rs1815739 des ACTN3-Gens: Genotyp T/T zeigt langere
Regenerationsphasen und ein héheres Verletzungsrisiko
wahrend und nach der kérperlichen Aktivitat,
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Gut zu wissen

Die Genetik spielt eine
bedeutende Rolle bei der
Muskelregeneration, sollte
jedochstets gemeinsam
mit epigenetischen
Faltoren betrachtet
werden. Die Genetik kann
somit als innerer.
Einflussfaktar, die
Epigenetikim Gesamten
als auPerer Einflussfaktor
verstanden werden. Daher
sind eine gesunde
Ernahrung, ausreichend
Schlaf, geeignete
Trainingsmethoden,
muskuldre Ruhephasen
sowie stressreduzierende
MaBnahmen fir lhre
Muskelregeneration
ebenso wichtigwie
notwendig.

Verletzungsrisiko

Wie hochist Ihr Verletzungsrisiko?

Sport bietet zahlreiche Vorteile fir die Gesundheit und das
Wohlbefinden. Dennoch birgt jede sportliche Betatigung auch eine
gewisse Gefahrund ein damit verbundenes Verletzungsrisiko. Ob
FuBball, Kraftsport, Basketball, Biken, Joggen oder Yoga, beijeder
Sportart kénnen durch Unfalle, Uberbelastung oder unglinstige
Techniken Verletzungen auftreten.

Insbesondere bei Uberbelastung spielt die genetische
Veranlagung eine begleitende Relle. Hier geht es um die Reaktion
des Korpers auf kérperliche (Uber-)beiastungen und die
Widerstandsfahig der Gewebestrukturen.
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Gut zu wissen

Neben der genetischen
Veranlagung nehmennoch
weitere Faktoren wie
Training, Emahrung,
Lebensstil, Schlafqualitat
und Umfeld Einfluss auf das
Verletzungsrisiko.

Mit einem gezielten
Training, einer guten
Bewegungstechnik und
einem gesunden
Lebensstil kann das
Verletzungsrisiko
nachhaltig reduziert
werden. Basierend auf
Ihrem genetischen Profil
lassen sich gezielte
Trainingsprogramme und
Strategien zur Vermeidung
von Verletzungen
entwickeln.
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Was hat das mit Genetik zu tun?
Wiruntersuchen drei Gene hinsichtlich Ihres Verletzungsrisikos:

Das AKR7A2P1-Gen (Aldo-Ketoreduktase-Familie 7, Mitglied A2,
Pseudogen1Gen)zahlt zu jenen Genen, die an der Entgiftung von
schadlichen Stoffwechselprodukten beteiligt sind. Das Gen tréagt
inden Zellen den Bauplan fir Enzyme. die das Bindegewebe
schitzenund reparieren. Bestimmte Varianten des AKR7A2P1-
Gens lassen sich mit dem Verletzungsrisiko im Binde- und
Stltzgewebe in Verbindung bringen.

» Variante rs1049434 des AKR7A2P1-Gens: Die Genotypen A/A
und A/T zeigen eine erhéhte Anfalligkeit fir diverse Verletzungen,
inklusive Kreuzbandverletzungen. In diesem Fallist die
strukturelle Integritat des Kreuzbandes durch eine genetisch
verminderte Enzymaktivitat reduziert und das Verletzungsrisiko
erhdht. Zusatzlich werden diese Varianten mit einer tendenziell
erhdhten Laktatkonzentration bei sportlichen Aktivitaten, zum
Beispiel beim Sprinten, assoziiert. Dies kann durch die
resultierende Ubersauerung im Muskel mit einer
Leistungsminderung, Muskelschwache sowie Muskelschmerzen
einhergehen.

Das MMP3-Gen (Matrix-Metalloproteinase-3 Gen) tragtin den
Zellen den Bauplan fUr ein Enzym, das an der Gewebeheilung und -
regeneration beteiligtist. Bestimmte Varianten des MMP3-Gens
werden mit einem erhdhten Verletzungsrisiko im
Bewegungsapparat assoziiert.

+ Varianters6792620 des MMP3-Gens: Tréger eines A-Allel tragen
ein hoheres Risiko fur Achillessehnenverletzungen.

* Variantersé7%620 des MMP3-Gens: Die Genotypen C/Tund T/T
zeigen ein verringertes Risiko fir Achillessehnenverletzungen.

Ergebnisbericht 56102310080737
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Das COL5A1-Gen (Kollagen-Typ 5Alphal Gen) trégtin den Zellen
den Bauplan fur die Produktion des Kollagen Typ V-Proteins,
Kollagenist ein zentraler Bestandteil des Bindegewebes, inklusive
der Sehnen, Banderund der Haut. Das COL5A1-Gen bzw. das
Kollagen Typ V-Protein tragen somit zur Strulktur und Festigkeit des
Gewebes bei.

* Varianters12722 des COL5A1-Gens: Tréger eines T-Allel tragen
ein héheres Risiko fir Achillessehnenverletzungen.

« Variante rs12722 des COL5A1-Gens: Die Genotypen C/Tund T/T
tragen ein héheres Risiko flr eine Achillessehnen-Tendincpathie
(Abnutzung, Schadigung der Achillessehne), einen Riss des
vorderen Kreuzbandes sowie der Entwicklung eines Tennisarms.

* Varianters12/22 des COL5A1-Gens: Der Genotyp C/C zeigt nur
ein teilweise erhéhtes Risiko fir eine Achillessehnen-
Tendinopathie (Abnutzung, Schadigung der Achillessehne), einen
Riss des vorderen Kreuzbandes sowie der Entwicklung eines
Tennisarms.

= Varianters3196378 des COL5AI-Gens: Der Genotyp A/A tragt
ein héheres Risiko fur Weichteil-Verletzungen (Muskeln, Sehnen,
Nervenund Haut).

* Variante rs3196378 des COL5AI-Gens: Die Genotypen A/C und
C/C zeigen ein geringeres Verletzungsrisiko der Weichteile
(Muskeln, Sehnen, Nerven und Haut).

Ergebnisbericht 56102310080737
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Motivation zum Training

Was hat das mit Genetik zu tun?

. . - . - Gut zu wissen
Wiruntersuchen zwei Gene hinsichtlich lhrer Trainingsmativation:

Neben der genetischen
Veranlagung nehmen
zahlreiche innere und
dupere Faktoren wie
Ernahrung, Training und
Umfeld Einfluss auf die
Trainingsmotivation.

Das BDNF-Gen (Brain-Derived Neurotrophic Factor-Gen) tragt in
den Zellen den Bauplan flr das gleichnamige Enzym BDONF. BDNF
beeinflusst das Nervensystem und ist bevorzugtinjenen Regionen
des Gehirns tatig, die das Ess- und Trinkverhalten sowie das
Koérpergewicht beeinflussen. Dieses Enzym wird auch mit der
Regulation von Stimmung, Kognition und Gedachtnis in Verbindung
gebracht, Varianten des BONF-Gens sind mit einer niedrigeren
BDNF-Produktion assoziiert. Dies hat wiederum Auswirkungen auf
die BDNF-Konzentration im Gehirn und wird mit einer verringerten
kognitiven Funktion, einer schlechteren Stimmung und einer
geringen Motivationsbereitschaft in Verbindung gebracht.

Die genetische
Veranlagung ist indiesem
Fall ein Potential, das Sie
entsprechend nutzen
kénnen.

* Variante rs6265 des BDNF-Gens: Die Genotypen C/C bzw. C/T
weisen eine geringe Trainingsmotivation auf.

* Variante rs6265 des BDNF-Gens: Der Genotyp T/T zeigt eine
erhdhte Trainingsmaotivation.

Das ANKK1- Gen (Ankyrin Repeat And Kinase Domain Containing 1-
Gen)tragt inden Zellen den Bauplan fir das Enzym Proteinkinase 2
(PKK2). Dieses Enzymist mafigeblich an der Signalweiterleitung
innerhalb der Zelle beteiligt. D.h. gelangt ein Reiz an die Rezeptoren
auf der Oberfldche der Zelle, wird diese Information als Signalin
das Innere der Zelle transportiert, um entsprechend zu reagieren.

Variationen des ANKK1-Gens verandern die Anzahlund die Funktion
entsprechender Rezeptoren. In diesem Fallgeht esum den
Dopamin-D2-Rezeptor, deru.a. eine wichtige Rolleim
Belohnungssystem des Gehirns spielt. So geht eine hdhere Anzahl
und Aktivitdt von Dopamin-D2-Rezeptoren mit einer gesteigerten
Belohnungsempfindlichkeit und einer gesteigerten Motivation
einher.

* Variante rs1800497 des ANKKI1-Gens: Die Genotypen A/G und

G/G zeigen eine gesteigerte Trainingsmotivation und eine damit
einhergehende Trainingsintensitat.
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Nahrungsmittelallergien

Was sind Nahrungsmittel-Allergien?

Rund 4-5% der Bevélkerung ist von einer Nahrungsmittel-Allergie
betroffen. Dabeireagiert das Immunsystem auf normalerweise
harmlose EiweiBein derNahrung und betrachtet diese als
Fremdkérper.

Typische Ausléser sind Nisse und Hilsenfriichte, Hihnerei, Kuh-
milch, Soja, Weizen, Kern- und Steinobst, Sellerie, Karotten sowie
Fisch, Meeresfrichte und Fleisch.

Bei Kindern sind Allergien gegen Nlsse, Kuhmilch, Soja, Weizen und
Hihnerei am haufigsten. Erwachsene sind meist gegen Niisse,
Soja, Sellerie oder Meeresfriichte allergisch. Die meisten Betroffe-
nenreagieren auf ein bis drei verschiedene Nahrungsmittel.

Die wichtigste Behandlung besteht darin, die entsprechenden
Nahrungsmittel zu vermeiden. Bei Kindern mit einer Milcheiweif3-,
Weizen- oder Sojaallergie klingen die Beschwerden oft nach weni-
genJahren ab, da der Kérper lernt, die Allergene zu tolerieren. Tritt
eine Allergie erstmalsim Erwachsenenalter auf, ist sie meist von
Dauer - wie zum Beispiel eine Allergie gegen Fisch oder Meeres-
friichte. Auch Nussallergien bleiben haufig langer oder dauerhaft
bestehen.

Die Ursachen von Nahrungsmittelallergien sind komplex und beru-
hen auf einem Zusammenspiel von Erbgut und Umwelt. Es wird ver-
mutet, dass das Risiko einer Nahrungsmittel-Allergie zu 80% von
erblichen Faktoren bestimmt wird.
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Allergie versus
Unvertraglichkeit

Eine Allergieist eine Uber-
reaktion des Immunsys-
tems auf einen EiweiBbe-
standteil eines Lebensmit-
tels. Dazuzahlen Allergien
gegen Nisse, Soja, Fisch,
Weizen, Kuhmilchetc..

Bei einer Unvertraglichkeit
(Intoleranz) fehlt hingegen
entweder ein Enzym, das
bei der Verdauung eines
Lebensmittels wichtigist,
oderein Transportprotein
flr die Resorption. Dazu
zdhlen u.a. Laktose-, Fruk-
tose-, Histaminintoleranz
oder die
Glutenunvertraglichkeit.

Beide Formen zeigenun-
terschiedliche Symptome,
Verldufe und
Behandlungsansatze.
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Nahrungsmittelallergien

Was hat die Genetik damit zu tun?

Wir untersuchen vier Gene hinsichtlich lhrer Neigung zu Nahrungs-
mittel-Allergien:

Das HLA-System (Humanes Leukozyten Antigen-System)ist eine
Gruppe an Genen, die den Bauplan fUr gleichnamige Proteine tra-
gen. Zuder Gruppe zédhlen zahlreiche Gene und deren Untergrup-
penwie beispielsweise HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-DR, HLA-DRA,
HLA-DQ, HLA-DP uvm. Die entsprechenden Proteine spielen eine
zentrale Rolle im Immunsystem. Einige Varianten dieser HLA-Prote-
ine werden mit verschiedenen Allergieformen in Verbindung
gebracht.

* Variante rs7192 des HLA-DRA-Gens: Die Genotypen G/Tund T/T
zeigen prinzipiell ein erhéhtes Risiko fir Nahrungsmittelallergien
insbesondere fir eine Endnussallergie.

Variante rs9275596 des HLA-DQ-Gens: Die Genotypen C/Tund
C/C zeigen prinzipiell ein erhdhtes Risiko fir Nahrungsmittelaller-
gieninsbesondere fir eine Endnussallergie. Der Genotyp C/C
tragt ein etwas hoheres Risiko verglichen mit dem Genotyp C/T.
Der Genotyp T/T zeigt kein erhdhtes Risiko.

Das SERPINB7-Gen (Serpin Family B Member 7-Gen) tragtinden
Zellen den Bauplan fUr die beiden Entzindungsproteine Interleukin
4(IL-4)und Interleukin 13 (IL-13), die bei allergischen Reaktionen
beteiligt sind.

~
* Variante rs12964116 des SERPINB7 Gens: Die Genotypen A/G und ==
G/G zeigen ein erhdhtes Risiko flr Nahrungsmittelallergien, wo-
bei G/G ein hdéheres Risiko tragt, verglichen mit A/G. Der Geno-
typ A/A zeigt kein Risiko.
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Nahrungsmittelallergien

Das IL-4-Gen (Interleukin-4-Gen) trégtin den Zellen den Bauplan
fur den Botenstoff Interleukin-4. Dieses Protein kann Entzindungs-
prozesse reduzieren und verhindert Uberreaktionen des

Gut zu wissen
Die Allergene mancher

Immunsystems. Nahrungsmittel wie z.B.
bestimmte Gemiise- oder
e Variante rs11949166 des IL-4 Gens: Die Genotypen A/Tund T/T Obstsortenverandernsich
zeigen ein erhohtes Risiko fur Nahrungsmittelallergien, wobei T/T bei Hitze und verursachen
einhdheres Risiko tragt, verglichen mit A/T. Der Genotyp A/A ingekochtem Zustand

zeigt kein Risiko. (Kompott, Mus,
Marmelade..) keine allergi-
Das HRNR-Gen (Hornerin-Gen) tragtin den Zellen den Bauplan fir schen Reaktionen.
das gleichnamige Protein, das u.a. beim Aufbau der Haut- und
Schleimhautbarriere beteiligt ist. Varianten des Gens werden mit
erhohter Allergieneigung assoziiert,

AuchKrauterkénnenin ge-
trocknetem Zustand ver-
traglich sein.

« Variante rs2155219 des HRNR-Gens: Die Genotypen G/Tund T/T
zeigen ein erhéhtes Risiko flr Nahrungsmittelallergien, wobei T/T
einhoheres Risiko tragt, verglichen mit G/T. Der Genotyp G/G
zeigt kein Risiko.

« Variante rs12123821des HRNR-Gens: Die Genotypen C/Tund T/T
zeigen ein erhdhtes Risiko fir Nahrungsmittelallergien, wobei T/T
einhoheres Risiko tréagt, verglichen mit C/T. Der Genotyp C/C
zeigt kein Risiko.
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Primare Laktoseintoleranz

Wasist Laktose?

Laktose (Milchzucker)ist ein Zucker und natlrlicher Bestandteil der
Milch. Laktose besteht aus zwei Zuckermolekilen, dieim Dinndarm
durch das Enzym Laktase gespalten werden. Wird zu wenig Laktase
gebildet, kann die Laktose nicht resorbiert werden und verursacht
im Darm zeitversetzt Unterbauchschmerzen, Blahungen und Durch-
fall. In diesem Fall sprechen wir von einer Laktose-Intoleranz,

Laktose (Milchzucker)ist ein Zucker und natlrlicher Bestandteil der
Milch. Laktose besteht aus zwei Zuckermolekilen, die im Dinndarm
durch das Enzym Laktase gespaltenwerden. Wird zu wenig Laktase
gebildet, kann die Laktose nicht resorbiert werden und verursacht
im Darm zeitversetzt Unterbauchschmerzen, Blahungen und Durch-
fall. In diesem Fall sprechen wir von einer Laktose-Intoleranz.

Eine Laktose-Intoleranz kann angeboren sein (primare Laktose-In-
toleranz) oder sich erst spaterim Leben etwa durch eine Schadi-
gung der Darmschleimhaut entwickeln (sekundére Laktose-Intole-
ranz). In beiden Fallen 16st ein Mangel an dem Enzym Laktase die
Symptome aus. Im Gegensatz zur primaren Laktose-Intoleranz
kann sich die sekundéare (erworbene) Laktose-Intoleranz wieder
zurlickbilden.

Rund dreiviertel der Weltbevolkerung sind laktoseintolerant, mit
dem héchsten Vorkommenin Afrika und Ostasien. In Europa vertra-
gen etwa 5-15% der Erwachsenen keine Laktose.
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Laktose reiche
Lebensmittel

Milch (Kuh, Schaf,
Ziege..)

Milchprodukte (Joghurt,
Schlagobers, Rahm...)
Frischkase
Fertigprodukte mit Milch
Eis

Wahrend Buttermilch, Mol-
ke, Kefir, Schlagobers,

Creme fraiche, Hittenka-
se, Frischkase, Joghurt und
Topfen nochrelativ viel
Milchzucker enthalten, lie-
gen Butterund Schnittkdse
beiwenigerals 3g/100g.
V.a.lange gereifter Kase ist
nahezu laktosefrei, daim
Laufe der Reifung der
Milchzucker durch die Bak-
terienzu Milchsaure umge-
wandelt wird.

Primare Laktoseintoleranz

Was hat die Genetik damit zu tun?

Lange Zeit war die Laktose-Intoleranz im Erwachsenenalter physio-
logischer Normalzustand. Erst mit zunehmender Viehzucht verbrei-
tete sichim Rahmen der Evolution eine Genveranderung, die eine
Laktase-Produktionweit Uber das Sauglingsalter hinaus ermog-
lichte. Dadurch kénnen Milch und Milchprodukte selbstim Erwach-
senenalter gut verdaut werden.

Wir untersuchen ein Gen zur priméaren Laktose-Intoleranz:

Das MCMé-Gen (Minichromosome Maintenance Complex Compo-
nent 6-Gen) trdgt in den Zellen den Bauplan fir einen sogenannten
Laktase-Enhancerund beeinflusst die Aktivierung des Laktase-
Gens (LCT). Dadurch ist das MCMé-Gen ein entscheidender Faktor
beider Laktase-Produktionim Dunndarm.

» Variante rs4988235 des MCMé-Gens: Der Genotyp G/G zeigt
ein hohes Risiko flir eine Laktose-Intoleranz. Der Genotyp A/G
zeigt hingegen ein niedriges Risiko und der Genotyp AfAist un-
belastet und kann Laktose ohne Probleme verdauen.
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Gut zu wissen

Besteht derVerdacht einer
Laktose-Intoleranz kGnnen
3 Schritte helfen, die Be-
schwerden nachhaltig zu
reduzieren:

1. Karenz: 2-3 Monate lak-
tosefreie Emahrung

2. Toleranzgrenze ausloten:
AnschlieBend schrittweise
Lebensmittel mit geringem
Laktosegehalt inden Spei-
seplanintegrieren.

3. Individuelle Ernghrung: Je
nach personlicher Tole-
ranzschwelle 14sst sich die
Ernahrung laktosearm oder
laktosefrei gestalten.

Beachten Sie, dass weitere
Faktorenwir Stress, Medi-
kamente, Rauchen, Alko-
hol, Lebensstil, Essverhal-
tenund/oder entziindliche
Darmerkrankungen die
Vertraglichkeit von Laktose
ebenfalls beeinflussen
kénnen.
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Hereditare Fruktoseintoleranz Hereditare Fruktoseintoleranz

Wasist Fruktose?

Fruktose (Fruchtzucker) z&hit zur Gruppe der Kohlenhydrate und ist
genauso wie der Traubenzucker (Glucose) ein Einfachzucker. Er
kommt v.a. in Obst und einigen GemUlsearten vor und bildet ge-
meinsarm mit der Glucose unseren Haushaltszucker (Saccharose).

Eine Fruktose-Intoleranzist eine Verwertungsstérung gegenuiber
der Fruktose. Dabeiwerden zwei Formenunterschieden:

Die Fruktose-Malabsorption: Die Fruktose kannim Didnndarm nur
unzureichend aufgenommen werden. Es kommt zu Blahungen und
Durchfall.

Die vererbte (hereditare) Fruktose-Intoleranz: Diese Form ist du-
Berst seltenund wird auf einen angeborenen Enzymdefekt zurlick-
gefihrt, derden Abbau der Fruktose in der Leber blockiert. Die
Fruktose reichert sichinderLeber anund es kann bis zu Nieren- und
Leberschadigungenkommen. Eine hereditéare Fruktoseintoleranz
wird beim Baby bereits beim ersten Zuflttern von Obst und Gemi-
se erkannt. Die Therapie liegt im strikten Meiden von Fruktose.
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Fruktose reiche
Lebensmittel

Obst

Obstsaft, Dicksaft (Aga-
ve), Nektar

Kompott, Marmeladen
Trockenfriichte,
Konserven
Erfrischungsgetranke
Honig

Backwaren (Kuchen,
Gebick)

Sipwaren (Schokolade,
Zuckerl)

Eis

Musliriegel, Musli-
Mischungen
Fruchtjoghurt,
Fertigprodukte
Diabetikerprodukte
Zucker, Sorbit

Was hat die Genetik damit zu tun?

Die vererbte Fruktose-Intoleranz wird durch einen genetischen De-
fekt verursacht. Ein Trager einer der untersuchten Genvariationen
zeigtin der Regel nur selten oder schwache Symptome. Ist jedoch
der Partner ebenfalls Trager einer Genvariation, wird diese Mutation
an die Nachkommen weitergegeben, Erstin dieser Generation sind
die Symptome einer vererbten Fruktose-Intoleranz klar erkennbar
und sollten dringend berlicksichtigt werden.

Wir untersuchen ein Genzur vererbten Fruktose-Intcleranz:

Das ALDOB-Gen (Aldolase B-Gen) tragt in den Zellen den Bauplan
flr das Enzym Aldolase B, das den Abbau von Fruktose steuert.

* Variante rs1800546 des ALDOB-Gens: Der Genotyp C/Gist Tra-
ger einer vererbten Fruktose-Intoleranz, muss jedoch selbst kei-
ne Symptome zeigen. Der Genotyp G/G st Trager einer vererb-
ten Fruktose-Intoleranz und vertragt selbst keine Fruktose. Der
Genotyp C/Cist weder Trager, noch zeigt dieser Typ Anzeichen
einer vererbten Fruktoseintoleranz

Variante rs76917243 des ALDOB-Gens: Der Genotyp G/Tist Tra-
ger einer vererbten Fruktose-Intoleranz, muss jedoch selbst kei-
ne Symptome zeigen. Der Genotyp T/T ist Trager einer vererbten
Fruktose-Intoleranz und vertragt selbst keine Fruktose. Der Ge-
notyp G/G ist weder Trager, noch zeigt dieser Typ Anzeichen ei-
nervererbten Fruktoseintoleranz.

Variante rs78340951 des ALDOB-Gens: Der Genotyp C/Gist Tra-
ger einer vererbten Fruktose-Intoleranz, muss jedoch selbst kei-
ne Symptome zeigen. Der Genotyp C/C ist Tréger einer vererb-
ten Fruktose-Intoleranz und vertragt selbst keine Fruktose. Der
Genotyp G/Gist wederTrager, noch zeigt dieser Typ Anzeichen
einer vererbten Fruktoseintoleranz.

Variante rs762198323 des ALDOB-Gens: Der Genotyp TTTG/-ist
Tréger einer vererbten Fruktose-Intoleranz, muss jedoch selbst
keine Symptome zeigen, Der Genotyp -/~ ist Trdger einer vererb-
ten Fruktose-Intoleranz und vertragt selbst keine Fruktose. Der
Genotyp TTTG/TTTG ist weder Trager, noch zeigt dieser Typ An-
zeichen einer vererbten Fruktoseintoleranz.
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Gut zu wissen

Durch das Meidenvon
Obst, einigen Gemisesor-
tensowie deren Produkte
kannes leichterzu einem
Mangel an Vitaminen kom-
men. Daherempfehlen wir
eine Erganzung, die den
Basisbedarf an Vitalstoffen
abdeckt.

Die Lebensqualitat bei ei-
ner angeborenen Frukto-
se-Intoleranzist sehr gut,
setzt jedoch eine fruktose-
freie Ernahrung voraus. An-
dernfalls kénnen Unterzu-
ckerung, Erbrechen, Er-
schépfung, neurologische
Symptome oder sogar
Krampfanfélle Anzeichen
einer Intoleranz sein. In der
Regelzeigen Betroffene
bereitsim frihen Kleinkind-
alter eine Aversion gegen
Obst,
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Histaminintoleranz

Was ist Histamin?
Histamin reiche
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Histaminist ein Gewebshormon, das vom Kérper selbst produziert
wird und gleichzeitig in bestimmten Lebensmitteln v.a. im Rahmen
von Reifungsprozessen vermehrt gebildet wird.

Eine Intoleranz gegenliber Histamin ist vergleichbar mit einer Stoff-
wechselstérung, in deren Verlauf Histamin nicht addquat abgebaut
werden kann. Die haufigsten Symptome sind Bauchkrampfe. Ubel-
keit, Hautrétungen, Herzrasen oder Kopfschmerzen.

Histamin Ubernimmt im Korper wichtige Rollen in Entzindungspro-
zessen, im Herz-Kreislauf-System, in der Haut oderim Verdauungs-
trakt. Durch Histamin werden beispielsweise die Blutgefafe erwei-
tert und die Blutzufuhr lokal gesteigert (RGtung). Nach getaner Ar-
beit wird Histamin rasch abgebaut, um den Histamin-Spiegel kon-
stant zu halten. Histamin kann auch Gber Lebensmittel konsumiert
werden. Insbesondere Fisch, lange gereifte Lebensmittel sowie
Rotwein, Champagner, Kase, Rohwiirste, Kraut etc. enthalten ho-
here Mengen an Histamin. Ist die individuelle Histamin-Toleranz-
grenze Uberschritten, d.h. es ist mehr Histamin im Korper als abge-
baut werden kann, reagiert der Kérper mit verschiedenen Sympto-
men (Histamin-Intoleranz). Dies wird im Regelfall durch einen Man-
gel des Histamin-abbauenden Enzyms Diaminooxidase (DAC) ver-
ursacht. Eine Aktivitdtsminderung des zweiten Histamin-abbauen-
den Enzyms Histamin-N-Methyltransferase (HNMT) kann die Sym-
ptomatik verstarken.

Histamin kann auch Uber Lebensmittel konsumiert werden. Insbe-
sondere Fisch, lange gereifte Lebensmittel sowie Rotwein, Cham-
pagner, Kase, Rohwirste, Kraut etc. enthalten héhere Mengen an
Histamin. Ist die individuelle Histamin-Toleranzgrenze Uberschrit-
ten, d.h. es ist mehr Histamin im Korper als abgebaut werden kann,
reagiert der Kdrper mit verschiedenen Symptomen (Histamin-Into-
leranz). Dies wird im Regelfall durch einen Mangel des Histamin-ab-
bauenden Enzyms Diaminooxidase (DAQ) verursacht. Eine Aktivi-
tatsminderung des zweiten Histamin-abbauenden Enzyms Hist-
amin-N-Methyltransferase (HNMT) kann die Symptomatik
verstarken,
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Lebensmittel

Rotwein, Champagner
Kéase

Fisch, v.a. Kanserven
Salami, Rohwiirste,
Rohschinken

Schokolade, Kakao
Nisse

Tomate, Sauerkraut,
Spinat
Zitrusfrichte, Kiwis,
Erdbeeren
Fertigprodukte,
Wilrzmischungen

mylLab®®

auf hichstem Niveau
isimisctves Labscr O, Pl Nindwtaioy

Histaminintoleranz

Was hat die Genetik damit zu tun?

Uber genetische Analysen l3sst sichu.a. feststellen, ob die Enzyme
Diaminoxidase (DAO) und Histamin-N-Methyltransferase (HNMT)
vom Korper hergestellt werden kénnen.

Wir untersuchen drei Gene zur Histamin-Intoleranz:

Das AOC1-Gen (Amino Oxidase Copper Containing 1-Gen) tragt in
den Zellen den Bauplan fir das Enzym Diaminooxidase (DAQ), das
fir den Abbau von Histamin v.a. im Darm zustandig ist.

Das HNMT-Gen (Histamin-N-Methyltransferase-Gen) tragtinden
Zellen den Bauplan fir das Enzym Histamin-N-Methyltransferase
(HNMT), das fir den Abbau von Histamin v.a. im Zentralnervensys-
tem zustandig ist.

Das HDC-Gen (Histidin Decarboxylase-Gen) trégt in den Zellen den
Bauplan fur das Enzym Histidindecarboxylase, das an der Bildung
von Histaminim Korper beteiligtist.
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Gutzu wissen

Inder Behandlung einer
Histamin-Intoleranz hat
sich eine Ernahrungsum-
stellung in drei Phasen
etabliert:

1.Histaminzufuhr beschran-
ken: Mit einer gemusebe-
tonten Mischkost (iber10-
14 Tage wird die Histamin-
Zufuhr stark eigeschrankt

2.Testphase: Sukzessive
einzelne Lebensmittelin

den Speiseplan aufnehmen
und beobachten, in wel-
cher Menge Histamin gut
vertragen wird. Dauer bis zu
sechs Wochen.

3.Langzeiterndhrung: Die
Ernahrung soll sich langfris-
tig an derindividuellen Ver-
traglichkeit orientieren und
weitere Einfliisse wie
Stress, hormonelle Einfilis-
se, Medikamente etc...
beriicksichtigen.
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Your DNA.
Your NEEDS.

Tyraminintoleranz

Was hat das mit Genetik zu tun?

Tyraminist ein biogenes Spurenamin, welches durch eine chemi-
sche Reaktion aus Tyrosin erzeugt wird. In sehr niedrigen Konzen-
trationen beeinflusst Tyramin verschiedenste physiologische Vor-
gange im Korper - auf neurologischer, kardiovaskularerund immu-
nologischer Ebene.

Tyraminwird im Korper hauptsachlichvon drei Enzymen
verstoffwechselt:

* MAO-A(Monoaminooxidase A)
* FMO3(Flavin Containing Monooxygenase 3)
» CYP2D6(Cytochrom P450 2Dé6)

Was kannman tun, wenn man an einer Tyraminintoleranz leidet

Wenn Du an einer Tyraminintoleranz leidest, kann es hilfreich sein,
bestimmte Schritte zu unternehmen, um Deine Symptome zu lin-
dern. Vermeide Lebensmittel, die reich an Tyramin sind. Diese Le-
bensmittelumfassenrohes oder schlecht gelagertes Fleisch, Boh-
nen, Nisse, Aufschnitt, Kdse und Weine. Esist ratsam, frische Le-
bensmittelzu bevorzugen, da diese in der Regel weniger Tyramin
enthalten. Verarbeitete Nahrungsmittel wie Konserven, Tiefkihl-
kost und Fertiggerichte sollten gemieden werden. Ein weiterer Tipp
ist die Einnahme von Enzym-Erganzungen vor jeder Mahlzeit. Einige
Menschen mit Tyramin-Intoleranz berichten, dass dies hilfreich sein
kann, um Reaktionen zu reduzieren. Es ist auch wichtig, Deine Sym-
ptome zu Uberwachen und ein Tagebuch Giber Deine Erndhrung zu
flihren, So kannst Du Nahrungsmittel, die Du nicht vertragst identifi-
zierenund umgehen. Medizinisches Fachpersonal kann Dir helfen,
eine Diagnose zu stellen und Dirindividuelle Empfehlungen geben,
wie Du Deine Tyramin-Intoleranz am besten behandeln kannst. Eine
spezielle Didt mit einem Erndhrungsberater zu besprechen, um si-
cherzustellen, dass Du alle wichtigen Nahrstoffe erhalst, wahrend
Du Tyramin vermeidest, ist ebenfalls empfehlenswert.

[+]
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Schon gewusst?

Monoaminooxidase-Hem-
mer sind Antidepressiva,
beiwelchendas Enzym
MAQO-A, welches u.a. firdie
Verstoffwechslung von Ty-
raminzustandig ist, inhi-
biert, Durch die Hemmung
kommt es zum verlang-
samten Abbau verschiede-
ner Neurotransmitter wie
Dopamin, Serotonin und
Noradrenalin. Dadurch sind
diese Neurotransmitterzur
Signallibertragung bereit,
was sich wiederum bei Pa-
tienten*innen mit Depres-
sionen positiv auf die Stim-
mung auswirkt. Diese Me-
dikamente sind jedoch
meist nicht die erste Wahl,
aufgrund der diatischen
Wechselwirkungen mit Ty-
ramin. Beider Einnahme
von MAO-Hemmern und
dem gleichzeitigen Verzehr
von Tyramin-reichen Nah-
rungsmitteln (z.B. Kase)
kannes zu Blutdruckanstie-
gen bis hin zur hypertensi-
ven Krise kommen.

Your VITAMINS. _ “-nd |

0815 war gestern - seiganzdu -
mit deinen ganz persénlichen
Nahrstoffmix.

g N

dich einen

stellt  far
mapgeschneiderten Nahrstoffmix zusammen, genau so wie ihn
dein Kérper bendtigt.

Unser Parnter Gentastic

Die Basis daflr bietet ein spezieller Fragebogen zur ersten
Erhebung deines Nahrstoff- und Vitaminbedarfs.

Wahle zwischen Quick & Easy und einem Premium-Abo mit
DNA-Analyse (falls du bereits eine Analyse hast entfallen die
Kosten). Wir stellen dir deinen persénlichen Nahrstoffmix aus bis
zu 30 Vitaminen und Mikronahrstoffen zusammen.
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Auswertung

Salzige Erndhrung und Blutdruck

rs NCBI
111614164
rsd764586

1s3741914
Schmecken von Siif8

rs NCBI
rs35744813

rs307355

Polymorphismus
A/G
A/C
c/T

Polymorphismus
T/C
T/C

Schmecken von Bitterkeit

rs NCBI
rs713598
rs10246939
rs1726866

Selen

rs NCBI
rs11960388
rs5845
rs561104
rs7579
rs3877899
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Polymorphismus
C/G
c/T
A/G

Polymorphismus
AIT
A/G
CIT
C/T
c/T

Gen

SCNN1A
SCNNTA
SCNNTA

Gen
TASIR3
TASIR3

Gen

TAS2R38
TAS2R38
TAS2R38

Gen
DMGDH
SEP15
SEP15
SEP1
SEP1
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Ergebnis
A/G
c/C
T/T

Ergebnis
c/C
c/C

Ergebnis
c/c
7T

AJA

Ergebnis
T/T
A/G
CIT
c/C
G/l

Zink

rs NCBI

rs1800795
151532423
1511126936
154826508

Cholesterin

1sNCBI
rs11591147
rs505151
rsé93
16752026
rs6511720

Eisen

rs NCBI

rs4820268

Auswertung

Polymorphismus
C/G
A/G
G/T
c/T

Polymorphismus
G/T
A/G
A/G
A/G
G/T

Polymorphismus

A/G

Omega-3 und Omega-6 Fettsduren

1sNCBI
15174546
151535
153834458
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Polymorphismus
C/T

AIG

T/-

Gen

ILé

CAl
SLC30A3
LINCO1420

Gen
PCSK?
PCSK9
APOB
APOB
LDLR

Gen
TMPRSSé

Gen
FADSI
FADS2
FADS2
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Ergebnis
G/G
G/G
G/G
c/C

Ergebnis
G/G
AJA
A/G
G/G
G/G

Ergebnis

G/G

Ergebnis
CJ/T
A/G
T/-



Auswertung

Calcium

rsNCBI
151801725
151570669
rs7336933
rs10491003

1s7481584
Magnesium

rsNCBI
rs3750425
152274924
rs11144134
rs17251221

Kupfer

rs NCBI
152769264
rs1175550

Kaffee und Koffein

rs NCBI
1s762551
rs5751876
152298383
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Polymorphismus
G/T
AJG
G/A
C/T
A/IG

Polymorphismus
Cc/T
c/T
c/T
A/G

Polymorphismus
G/T
A/G

Polymorphismus
C/A
T/C
c/T

Gen

CaSR
CYP24A1
VWAB-AS]
LINCOO709
CaRs1

Gen
TRPMé
TRPMé6
TRPMé
CaSR

Gen
SELENBP1
SMIM1

Gen
CYP1AZ
ADORAZA
ADORA2A
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Ergebnis
G/G
G/G
G/G
c/C
G/G

Ergebnis
c/T
c/T
T/T

AJA

Ergebnis
T/T
A/A

Ergebnis
C/A
c/c
T/T

Auswertung

Cholin

rs NCBI
rs7946
rs10791957
rs2236225

rs3733890
Oxidativer Stress

rs NCBI
rs2070424
rs10432782
rs4880
rs1001179
rs1050450
rs6726395
1513001694

rs1806649
Hautalterung

rs NCBI
1512203592
rs1805005
rs1805009
rs470647
151799750

rs16927253
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Polymorphismus
T/C
C/A
A/G
A/G

Polymorphismus
A/G
G/T
A/G
c/T
G/A
A/G
A/G
c/T

Polymorphismus
c/T

G/T

c/G

c/T

C/-

CIT

Gen
PEMT
CHKA
MTHFD1

BHMT

Gen
SoD1
SOD1
S0D2
CAT
GPX1
NFE2L2
NFE2L2
NFE2L2

Gen
IRF4
MCIR
MCIR
STXBPSL
MMP1
H2AFY?2
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Ergebnis
T/C
c/c
G/G
A/A

Ergebnis
A/G
G/T
AfA
c/C

G/G
A/A
gje

Ergebnis
c/c
G/G
G/G
C/T
C/-
c/C



Auswertung
Phase 2 Entgiftung
rs NCBI Polymorphismus
rs1800566 A/G
rs1131341 A/G
rs366631 A/G
155746136 c/T
1s5277 C/G
rs769217 c/T
Vitamin B2
rs NCBI Polymorphismus
rs1801133 G/A
Vitamin B12
rs NCBI Polymorphismus
rs602662 A/G
Folsdure
rsNCBI Polymorphismus
rs1801133 G/A
rs12611820 T/G
rs1801394 A/G
9o
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Gen
NQOI1
NQOI1
GSTMI
SoD2
COx2
CAT

Gen

MTHFR

Gen

FUT2

Gen
MTHFR
nahe MYTIL

MTRR
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Ergebnis
G/G
G/G
A/A
T/T
Cc/G
C/T

Ergebnis
G/G

Ergebnis

A/G

Ergebnis
G/G
T/T
G/G

Vitamin Bé

rsNCBI
rs1697421
rs1780316

154654748
Biotin

rs NCBI
rs13078881
rs28934601

rs13073139
Vitamin A

rs NCBI
rs7501331
rs12934922

rs2241057
VitaminD

rsNCBI
152282679
rs12785878
510741657
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Auswertung

Polymorphismus
c/T
T/C
c/T

Polymorphismus
C/G
AIG
A/G

Polymorphismus
C/T
AJT

A/G

Polymorphismus
G/T
G/T
A/G

Gen
ALPL
ALPL
NBPF3

Gen
BTD
BTD

BTD

Gen
BCO1
BCOI
CYP26B1

Gen
GC
DHCR7
CYP2RI
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Ergebnis
c/T
c/c
7T

Ergebnis
G/G
AJA
G/G

Ergebnis
c/T
A/A

A/A

Ergebnis
T/T

G/T
G/G



Auswertung

VitaminC

rs NCBI

rs33972313
rs11950646
rs6053005

rs1279683
VitaminE

rs NCBI
rs1695
rs6994076

rs4680

VitaminK

rs NCBI
rs2108622
rs9923231

r$9934438
Erndhrungstyp

rs NCBI
rs8050136
1s9939609
rs1421085
rs2229616
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Polymorphismus
T/C
A/G
(oF )
G/A

Polymorphismus
AIG
AJT
A/G

Polymorphismus
eIt
c/T
A/G

Polymorphismus
A/C
AT
c/T
c/T

Gen

SLC23A1
SLC23A1
SLC23A2
SLC23A2

Gen
GSTP1
TTPA
COMT

Gen
CYP4F2
VKORCI1

VKORCI

Gen
FTO
FTO
FTO
MC4R

Ergebnisbericht 56102310080737

O

Oo

myLap?

Labordiagnostik
auf hochstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Ergebnis
c/C
A/G
c/T
G/G

Ergebnis
A/A
AJA
G/G

Ergebnis
cre
c/T
A/G

Ergebnis
A/C
AT
C/T
€/C

Auswertung

Snacking Verhalten

rsNCBI Polymorphismus

rs2025804 G/A
Alkoholmetabolismus

rs NCBI Polymorphismus

rs2066702 A/G

151229984 c/T

Veranlagung zu Ubergewicht

rsNCBI
rs$935401
1s9939609
rs1121980
rs6548238
rs17782313

rs7498665

Diatund Diatverhalten

rsNCBI

rs1800849
rs838147

Polymorphismus
AIG
AT
A/G
c/T
c/T
A/IG

Polymorphismus
A/G
A/G

Véllegefiihl nach dem Essen

rs NCBI

rs9939609

0o
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dehstem Miveau

Polymorphismus

A/T

Gen

LEPR

Gen
ADH1B
ADH1B

Gen
FTO
FTO
FTO
TMEM18
MC4R
SH2BI1

Gen

C2CcD3
FUTI

Gen

FTO
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Ergebnis

AJA

Ergebnis
G/G
c/c

Ergebnis
A/G
AST
A/G
c/c
T4T
G/G

Ergebnis
A/G
A/G

Ergebnis

A/T
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Langlebigkeit
Selbstkontrolle fiir Didten rs NCBI Polymorphismus Gar
2802292 G/T FOXO3
rsNCBI Polymorphismus Gen Ergebnis i J
151935949 G/A FOXO3
rs1051168 G/T NMB G/T
rs3758391 C/T SIRT1
Effekt einer Lebensstilanderung auf das Gewicht 152229765 A/G IGFIR
rs5882 A/G CETP
rs NCBI Polymorphismus Gen Ergebnis
rs2070325 A/G BPIFB4
rs1053049 c/T PPARD c/T
Jo-Jo Effekt
152267668 A/G PPARD A/G
rs NCBI Polymorphismus Gen
Einfluss der mediterranen Erndhrung auf das Lebensalter
rs6265 C/T BDNF
rs NCBI Polymorphismus Gen Ergebnis rs4731426 c/6 LEP
151800795 C/G L6
51801282 c/cC PPARG c/G
: Kreatin
Telomerlange
rs NCBI Polymorphismus Gen
rs NCBI Polymorphismus Gen Ergebnis
rs8111989 ol § CKM
1s2242652 G/A TERT G/G
Kraft oder Ausdauer
rs7705526 C/A Tert c/C
1512696304 C/G ACETRT3 c/G rsNCBI Polymorphismus Gen
151799752 -/Ins ACE
1510936599 c/T ACTRT3 c/T
Muskelfasertyp
rs NCBI Polymorphismus Gen
rs1815739 Cc/T ACTN3
ol o

term MNiveau
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Ergebnis
G/G
A/A
c/T
A/A
A/A
A/A

Ergebnis
c/c
C/G
G/G

Ergebnis

/T

Ergebnis

-/Ins

Ergebnis

c/C



Auswertung

Muskelregeneration

rs NCBI Polymorphismus

rs17602729 A/G

rs1815739 c/T
Verletzungsrisiko

rs NCBI Polymorphismus

rs1049434 AT

rs679620 Cc/T

rs12722 c/T

rs3196378 A/C

Motivation zum Training

rs NCBI Polymorphismus
1s6265 LT
rs1800497 A/G
Nahrungsmittelallergien
rsNCBI Polymorphismus
1s7192 G/T
1s9275596 c/T
1512964116 A/G
1512123821 C/T
rs2155219 G/T
o
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Gen Ergebnis
AMPDI1 G/G
ACTN3 c/C
Gen Ergebnis
AKR7A2P] AT
MMP3

COL5A1 /T
COL5A1 A/A
Gen Ergebnis
BDNF c/C
ANKKI] G/G
Gen Ergebnis
HLA-DRA G/T
zwischen HLA-

DQBlund HLA- c/T
DQA2

SERPINB7 A/A
HRNR c/C

= T/T

Ergebnisbericht 56102310080737

Auswertung

Primdre Laktoseintoleranz

rsNCBI

rs4988235

Polymorphismus

A/G

Hereditére Fruktoseintoleranz

rsNCBI
rs1800546
rs76917243
rs78340951

15762198323
Histaminintoleranz

rsNCBI
rs10156191
rs2052129
rs1049742
rs1049793
rs1050891
rs11558538
rs2071048
rs2073440

rs267606861

nmgLoQ%/%’

Labordiagnastik
hidoia

Polymorphismus
C/G

G/T

Cc/G

TG/ -

Polymarphismus
C/T
G/T
Cc/T
C/G
A/G
CIT
c/T
G/T
Cc/T

Gen

MCMé

Gen

ALDOB
ALDCB
ALDOB
ALDOB

Gen

AQCI
ACCI
AOCI
AOCI
HNMT
HNMT
HNMT
HDC

HDC

Ergebnisbericht 56102310080737

o

Oo

myLap?

Labordiagnostik
auf hochstem Niveau
Medizinisches Labor Dr. Paul Niedetzky

Ergebnis

G/G

Ergebnis
c/c

G/G

G/G
TITIG/TTTG

Ergebnis
c/C
G/G
CIT
c/C
AJA
c/C
T

TIT
c/c
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Tyraminintoleranz Genom
Das Genomist eine Art Bauplan auf molekularer Ebene. Im Falle des Menschenist das Genom der
rs NCBI Polymorphismus Gen Ergebnis komplette Satzan genetischen Anweisungen, derin jeder Zelle unseres Kérpers vorhanden ist. Es
besteht aus der DNA (Desoxyribonukleinsaure), die die Bausteine flr unsere Gene enthalt.
rs1137070 C/T MAOA TIT
rs3027399 Cc/G MAOA G/G
Gene
rs909525 Cc/T MAOA c/C Gene bestimmen, welche Merkmale wir haben, wie z.B. unsere Augenfarbe, Haarfarbe oder GréRe.
Gene sind Abschnitte der DNA und in jeder Zelle unseres Korpers vorhanden., Sie geben den Zellen
828363561 cn FMO3 LA Anweisungen, wie sie Proteine herstellen, die fir den Aufbau und die Funktion unseres Korpers wichtig
rs1736557 A/G FMO3 G/G singl,
1s2266780 A/G FMO3 A/A
rs2266782 A/G FMO3 A/G Polymorphismus
Polymorphismen beziehen sich auf Variationen in der DNA-Sequenz eines Gens, die individuell
rs909530 c/T FMO3 c/C vorkommen. Diese Variationen kénnen zu unterschiedlichen Auspragungen des Gens flhren, welche
zu Unterschieden in der Funktion des Gens flhren kénnen. Polymorphismen kénnen unter anderem
r0¥531 cna PGS T Einfluss auf die Art und Weise haben, wie ein Individuum Nahrstoffe aufnimmt, wie es Medikamente
s3892097 C/T CYP2D6 c/C verstoffwechselt und wie es auf Umweltgifte reagiert.
rs5030655 A/- CYP2Dé A/A
rs1065852 A/G CYP2Dé A/G Risikoallel
Ein Risikoallel ist eine Variante eines Gens, die mit einem erhdhten Risiko flir das Auftreten einer
rs5030867 G/T CYP2D6 T bestimmten Krankheit oder Stérungin Verbindung gebracht wird.
rs5030656 CcTT/- CYP2Dé CTT/CTT
rs28371706 G/A CYP2Dé G/G

Allergie vs. Unvertraglichkeit

1s28371725 c/T CYP2D6 c/C Eine Allergie ist eine starke Reaktion des Immunsystems auf eine normalerweise harmlose Substanz,
wie z.B. Pollen, Tierhaare oder bestimmte Lebensmittel. Eine Unvertraglichkeit ist eine Reaktion des
Kérpers auf bestimmte Nahrungsmittel oder Substanzen, an denen das Immunsystem nicht direkt

beteiligtist.
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rs NCBI

"rs" ist eine Abkilrzung flir "Referenzsequenz" und steht in der Regel in Zusammenhang mit dem
National Center for Biotechnology Information (NCBI).Die Bezeichnung "rs" wird oft verwendet, um
bestimmte genetische Varianten oder Polymorphismen zu identifizieren, die in menschlichen Genen
gefunden werden. Diese Variante wird dann mit einer eindeutigen Kennung gekennzeichnet.Diese
Identifikationsnummern ermdglichen es Forschern, auf genetische Informationen zuzugreifenund um
auf siein Studienund DB eindeutig zu verweisen/ eindeutig veweisen zu kdnnen.
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Salzige Erndhrung und Blutdruck

X. Gu etal. 'Resequencing Epithelial Sodium Channel Genes Identifies Rare Variants Associated With
Blood Pressure Salt-Sensitivity: The GenSalt Study.,’ Am. J. Hypertens., vol. 31, n. 2, pp. 205-211, 2018.
S.R. S. Freitas ‘Molecular Genetics of Salt-Sensitivity and Hypertension: Role of Renal Epithelial
Sodium Channel Genes,' Am. J. Hyperten., vol. 31, n. 2, pp. 172-174, 2018.

Schmeckenvon Sif3

A. A. Fushan etal. 'Allelic Polymorphism within the TASTR3 Promoter is Associated with Human Taste
Sensitivity to Sucrose.' Curr. Biol., vol. 19, n.15, pp. 1288-1293, 2009.

E. Haznedaroglu et al. 'Association of Sweet Taste Receptor Gene Polymorphisms with Dental Caries
Experience in School Children,' Caries Res.,vol. 49, n. 3, pp. 275-281,2015.

Schmecken von Bitterkeit

N. ). Timpson et al. TAS2R38 (phenylthiocarbamide) haplotypes, coronary heart disease traits, and
eating behaviorin the BritishWomen's Heart and Health Study, The American Journal of Clinical
Nutrition, vol. 81, n. 5, pp. 1005-10011, 2005.

S. Perna et al. ‘Association of the bitter taste receptor gene TAS2R38 (polymorphism RS713598) with
sensory responsiveness, food preferences, biochemical parameters and body-composition markers.
Across-sectional study inltaly,’ Int. ). Food Sci. Nutr,, vol. 69, n. 2, pp. 245-252, 2018.

A.L. Allen, J. E. McGeary, J. E. Hayes 'Polymorphisms in TRPV1 and TASZRs Associate with Sensations
from Sampled Ethanol,’ Alcohol. Clin. Exp. Res., vol. 38, n. 10, pp. 2550-2560, 2014,

L. Hwanget al. 'Bivariate genome-wide association analysis strengthens the role of bitter receptor
clusters on chromosomes 7 and 12 inhuman bitter taste,' BMC Genomics, vol. 19,n. 1, pp. 678, 2018.

L. Calancie etal. 'TAS2R38 Predisposition to Bitter Taste Associated with Differential Changes in
Vegetable Intake in Response to a Community-Based Dietary Intervention,' G3 (Bethesda), vol. 8,n. 6,
pp.2107-2119,2018.
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K. Batai et al. 'Genome-Wide Association Study of Response to Selenium Supplementationand
Circulating Selenium Concentrations in Adults of European Descent', The Journal of Nutrition, vol. 151,
n.2,pp.293-302,2021.

N. Karunasinghe et al. 'Serum selenium and single-nucleotide polymorphisms in genes for
selenoproteins: relationship to markers of oxidative stress in men from Auckland, New Zealand', vol. 7,
n.2,pp.179-190,2012.

J.L. S. Donadio etal. The influence of nutrigenetics on biomarkers of selenium nutritional status’,
Nutrition Reviews, vol. 79, n. 11, pp. 1259-1273, 2021.

T.).Rochaetal. 'SLC30A3 and SEP15 gene polymorphisms influence the serum concentrations of
zinc and selenium in mature adults', Nutr Res, vol. 34, n. 9, pp. 742-748, 2014,

S. Gonzalez et al. 'Serum Selenium s Associated with Plasma Homocysteine Concentrations in Elderly
Humans', The Journal of Nutrition, vol. 134, n. 7, pp. 1736-1740, 2004.

M. L. Cooperetal. 'Interaction between SNPs in selenoprotein P and mitochondrial superoxide
dismutase determines prostate cancerrisk', CancerRes, vol. 68, n. 25, pp. 10171-10177, 2008.

M. C. Cornelis et al. 'Genome-wide association study of selenium concentrations', Hum Mol Genet,
vol. 24,n. 5, pp. 1469-1477,2015.

D. M. Evans etal. 'Genome-wide association study identifies loci affecting blood copper, selenium
andzinc', Hum Mol Genet, vol. 22, n.19, pp. 3998-4006, 2013.

Zink

D. M. Evans et al. ‘Genome-wide association study identifies loci affecting blood copper,
selenium and zinc, ' Hum. Mol. Genet., vol. 22, n. 19, pp. 3998-4006, 2013.

E. Mocchegiani et al. ‘Zinc: dietary intake and impact of supplementation on immune functionin
elderly,’ Age (Dordr), vol. 35, n. 3, pp. 839-860, 2013.

K. ). Day, M. M. Adamski, A. L. Dordevic and C. Murgia ‘Genetic Variations as Modifying Factors to
Dietary Zinc Requirements—A Systematic Review,’ Nutrients, vol. 9, n. 2, pp. 148, 2017.
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Cholesterin

I. Postmus et al. 'PCSK? SNP rs11591147 is associated with low cholesterol levels but not with cognitive
performance ornoncardiovascular clinical events in an elderly population, ' J. Lipid. Res., vol. 54,n. 2,
pp. 561-566,2013.

M. Bennetal. 'PCSK?R46L, Low-Density Lipoprotein Cholesterol Levels, and Risk of Ischemic Heart
Disease: 3 Independent Studies and Meta-Analyses,’ Journal of the American College of Cardiology,
vol. 55,n.25, pp. 2833-2842,2010.

Z.Erogluetal. 'PCSK9 R496W (rs374603772) and D374Y (rs137852912) mutations in Turkish patients
with primary dyslipidemia.' Anatol. J. Cardiol., vol. 19, n. 5. pp. 334-340, 2018.

S.N.Chenetal. 'Acommon PCSK? haplotype, encompassing the E670G coding single nucleatide
polymorphism, is a novel genetic marker for plasma low-density lipoprotein cholesterol levels and
severity of coronary atherosclerosis.' ). Am. Coll. Cardiol.. vol. 45, n. 10, pp. 1611-1619, 2005.

A. Slimani etal. 'Effect of E670G Polymorphismin PCSKS Gene on the Risk and Severity of Coronary
Heart Disease and Ischemic Stroke in a Tunisian Cohort," J. Mol. Neurosci.,vol. 53, n. 2, pp. 150-157,
2014,

M. Abifadel etal. 'Mutationsin PCSK? cause autosomal dominant hypercholesterolemia,’' Nature
Genetics, vol. 24, pp. 154-156,2003.

C. Niuetal. 'Associations of the APOB rsé93 and rs17240441 polymorphisms with plasma APOB and
lipid levels: a meta-analysis,' Lipids in Health and Disease, vol. 16, n. 1, pp. 166, 2017.

J. A. Hubacek, V. Adamkova, V. Lanska and D. Dlouha 'Polygenic hypercholesterolemia: examples
of GWAS results and theirreplication in the Czech-Slavonic population,’ Physiol. Res., vol. 66, suppl. 1,
pp.101-111, 2017.

M. Hayat et al. 'Genetic associations between serum low LDL-cholesterol levels and variants in LDLR.
APOB, PCSK9 and LDLRAPT in African populations,' PLoS One, vol. 15, n. 2, 0229098, 2020.

R. H. Fairoozy et al. 'Identification of the Functional Variant(s) that Explain the Low-Density
Lipoprotein Receptor (LDLR) GWAS SNP rs6511720 Association with Lower LDL-C and Risk of CHD,'
PLoS One, vol. 11,n.12, e0167676, 2016.
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T. Tanaka et al. 'A genome-wide association analysis of serumiron concentrations,' Blood, vol. 115, n. 1.
pp. 94-96, 2010.

Pichler et al. 'ldentification of a common variant in the TFR2 gene implicated in the physiological
regulation of serumironlevels,' Hum. Mol. Genet..vol. 20, n. 6, pp. 1232-1240, 2011

P. Anetal. TMPRSS6, but not TF, TFR2 or BMP2 variants are associated with increased risk of iron-
deficiency anemia,' Hum. Mol. Genet., vol. 21, n. 9, pp. 2124-2131, 2012,

D. Shinta et al. 'The Association of TMPRSS6 Gene Polymorphism and Iron Intake with Iron Status
among Under-Two-Year-Old Childrenin Lombok, Indonesia.’ Nutrients, vol. 11, n. 4, pp. 878, 2019.
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S. Bokor et al. 'Single nucleotide polymorphisms in the FADS gene cluster are associated with delta-5
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2325-2333,2010.

J. Dumont et al. 'FADS] Genetic Variability Interacts with Dietary u-Linolenic Acid Intake to Affect
Serum Non-HDL-Cholesterol Concentrations in European Adolescents,’ The Journal of Nutrition, vol.
141,n.7, pp. 1247-1253, 2011.

J. Juan et al. 'Joint effects of fatty acid desaturase 1 polymorphisms and dietary polyunsaturated fatty
acid intake on circulating fatty acid proportions,” Am. J. Clin. Nutr., vol. 107, n. 5, pp. 826-833, 2018.

A. AlSaleh et al. 'Genetic predisposition scores for dyslipidaemia influence plasma lipid
concentrations at baseline, but not the changes after controlled intake of n-3 polyunsaturated fatty
acids,' Genes Nutr.,vol, 2,n. 4, pp. 412, 2014.

R. N. Lemaitre 'Genetic loci associated with plasma phospholipid n-3 fatty acids; a meta-analysis of
genome-wide association studies from the CHARGE Consortium,’ PLoS Genet.,vol. 7,n. 7, pp.
el002193, 2011.

R. Y. Kwong etal. 'Genetic profiling of fatty acid desaturase polymorphisms identifies patients who
may benefit from high-dose omega-3 fatty acids in cardiac remodeling after acute myocardial
infarction—Post-hoc analysis from the OMEGA-REMODEL randomized controlled trial,’ PLos One, vol.
14,n.9,e0222061,2019.

X. Chen etal. 'Effects of the rs3834458 Single Nucleotide Polymorphismin FADS2 on Levels of n-3
Long-chain Polyunsaturated Fatty Acids: A Meta-analysis,' Prostaglandins Leukot. Essent. Fatty Acids,
vol. 150, pp. 1-6, 201%.
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risk in individuals with normal calcium levels: mendelian randomisation study,' BMJ, vol. 366, pp. 14410,
2019.

P. Yin'Serum calcium andrisk of migraine: a Mendelian randomization study,' vol. 26.n. 4, pp. 820-
828,2017.

Magnesium

M. Sarag et al. 'Magnesium-permeable TRPMé polymorphisms in patients with meningomyelocele,’
Springerplus, vol. 5, n. 1, pp. 1703, 2016.

M. W. Hess et al. 'Common single nucleotide polymorphisms in transient receptor potential
melastatin type 6 increase the risk for proton pump inhibitor-induced hypocmagnesemia: a case-
control study,' Pharmacogenet Genomics, vol. 27, n. 3, pp. 83-88, 2017.

Y. Song et al. ' Common genetic variants of the ion channel transient receptor potential membrane
melastatin 6 and 7 (TRPM6 and TRPM7), magnesium intake, and risk of type 2 diabetesinwomen,’ BMC
Med. Genet.,vol. 10, pp. 4, 2009.

C. Fuetal. 'Increasedrisk of post-stroke epilepsyin Chinese patients with a TRPMé polymorphism.’

Neurol. Res., vol. 41, n. 4, pp. 378-383, 2019.

T. E. Meyer et al. 'Genome-Wide Association Studies of Serum Magnesium, Potassium, and Sodium

Concentrations Identify Six Loci Influencing Serum Magnesium Levels,' vol. 6, n. 8, 1001045, 2010.

Y. Chou etal. ‘A Genetic Polymorphism (rs17251221) in the Calcium-Sensing Receptor Gene (CASR) Is
Associated with Stone Multiplicity in Calcium Nephrolithiasis,' PLoS One, vol. 6.n. 9, 2011,

Kupfer

D. M. Evans et al. 'Genome-wide association study identifies loci affecting blood copper. selenium
and zinc'. Human Malecular Genetics, vol. 22, .19, pp. 3998-4006, 2013.

J. Zhou etal. 'Genetically predicted circulating levels of copper and zinc are associated with
osteoarthritis but not with rheumatoid arthritis', Osteoarthritis and Cartilage, vol. 29, n. 7, pp. 1029-
1035,2021.

W. Yang et al. 'Genome-wide association and Mendelian randomization study of blood copperlevels
and 213 deep phenotypesin humans', communications biclogy, vol. 5. n. 405, pp. 2153, 2022,

S. Shibazaki etal. ‘Copper deficiency caused by excessive alcohol consumption’, BM) Case Reports,
ber-2017-220921, 2017,

H.P. Kodali etal. 'Effects of copper and zinc on ischemic heart disease and myocardial infarction: a
Mendelian randomization study', The American Journal of Clinical Nutrition, vol. 108, n. 2, pp. 237-242,
2018.
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Kaffee und Koffein
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Pharmacogenomics Journalvol. 18, pp. 760-768, 2018.

G. Nikrandt, J. Mikolajczyk-Stecyna, M. Mlodzik-Czyzewska and A. Chmurzynska 'Functional
single-nucleotide polymorphism (rs762551) in CYP1A2 gene affects white coffee intake in healthy 20-
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E. M. Rodenburg et al. 'CYP1A2 and coffee intake and the modifying effect of sex. age, and smoking,’
Am. J. Clin. Nutr.,vol. 96,n.1, pp.182-187, 2012.

E. Childs et al. 'Association between ADORAZ2A and DRD2 Polymorphisms and Caffeine-Induced
Anxiety.' Neuropsychopharmacology, vol. 33,n.12, pp. 2791-2800, 2008.

P. ). Rogers et al. 'Association of the Anxiogenic and Alerting Effects of Caffeine with ADORA2A and
ADORAI Polymorphisms and Habitual Level of Caffeine Consumption,' Neuropsychopharmacology,
vol. 35,n. 9, pp.1973-1983, 2010.
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|. Muramatsu et al. 'A New Aspect of Cholinergic Transmission in the Central Nervous System’,
Nicotinic Acetylcholine Receptor Signaling in Neuroprotection', vol. 3, pp. 978-981, 2018.

Velazquez et al. 'Lifelong choline supplementation ameliorates Alzheimer's disease pathology and
associated cognitive deficits by attenuating microglia activation', Aging Cell, vol, 18, n. 6, €13037, 2019,

B. Ganzet al. ‘Genetic Variation in Choline-Metabolizing Enzymes Alters Choline Metabolismin Young
Women Consuming Choline Intakes Meeting Current Recommendations’, Int J Mol Sci, vol. 18, n. 2, pp.
252,2017.

Bale et al. "Whole-Exome Sequencing Identifies a Variant in Phosphatidylethanolamine N-
Methyltransferase Gene to be Associated with Lean-Nonalcoholic Fatty Liver Disease’. ) Clin Exp
Hepatol, vol. 9,n. 5, pp. 561-568, 2019,

L. Tan et al. 'Phosphatidylethanolamine N-methyltransferase gene rs7946 polymorphism plays arole
inrisk of nonalcoholic fatty liver disease: evidence from meta-analysis', Pharmacogenet Genomics,
vol.26,n.2, pp. 88-95, 2016,

A. Costa et al. 'Identification of new genetic polymorphisms that alter the dietary requirement for
choline and vary in their distribution across ethnic and racial groups', FASEB J, vol. 28.n.7, pp. 2970-
2978,2014.

E. Christensen et al. The MTHFDI p.Arg653GIn variant alters enzyme function and increases risk for
congenital heart defects’, Hum Mutat, vol. 30, n. 2, pp. 212-220, 2009.

Kohlmeier et al. 'Genetic variation of folate-mediated one-carbon transfer pathway predicts
susceptibility to choline deficiency inhumans’, Proc Natl Acad SciU S A, vol. 102, n. 44, pp. 16025~
16030, 2005.

M. N. llozumba et al. 'Associations between Plasma Choline Metabaolites and Genetic Polymorphisms

in One-Carbon Metabolism in Postmenopausal Women: The Women's Health Initiative Observaticnal
Study', The Journal of Nutrition, vol. 150, n. 11, pp. 2874-2881,2020.

Ren et al. 'Association between the BHMT gene rs3733890 polymorphism and the efficacy of oral
folate therapy in patients with hyperhomocysteinemia', Ann Hum Genet, vol. 83, n. 6, pp. 434-444,
2019.

Oxidativer Stress

J. Yin et al. 'Interactions between plasma copper concentrations and SOD1 gene polymarphism for
impaired glucose regulation and type 2 diabetes’, Redox Biol., vol. 24, 101172, 2019.

K. Spisak et al. 'rs2070424 of the SOD1 gene is associated with risk of Alzheimer's disease’, Neurol.
Neurochir., vol,vol. 48,n.5, pp. 342-345,2014.
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Clin Mol Teratol., vol. 94, n. 5, pp. 762-769. 2012,

Y. Liuetal. 'Association between polymorphisms in SOD1 and noise-induced hearing loss in Chinese
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5,pp. 1120-1128, 2009.

M. Soerensen, K. Christensen, T. Stevnsner, and L. Christiansen 'The Mn-superoxide dismutase
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Dev.,vol.130,n. 5, pp. 308-314, 2009.

V. Raji¢ et al. 'Influence of the polymorphism in candidate genes on late cardiac damage in patients
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S. Funke et al. 'Genetic Polymorphisms in Genes Related to Oxidative Stress (GSTP1, GSTMI1, GSTT1,
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Epidemiol., vol. 6, 302047, 2009,

T. Suzuki et al. 'Regulatory Nexus of Synthesis and Degradation Deciphers Cellular Nrf2 Expression
Levels', Mol. Cell Biol., vol. 33,n.12. pp. 2402-2412, 2013.

H. Masuko et al. '‘Aninteraction between Nrf2 polymorphisms and smoking status affects annual
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M. H. Law et al. 'Genome-Wide Association Shows that Pigmentation Genes Play a Role in Skin
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