Suplementacja
spersonalizowana
w oparciu o profil

nutrigenetyczny ..

pacjenta

Jak personalizowa¢ podaz suplementow diety, kiedy jest to niezbedne? Czy
standardowe zalecenia, tak zwane RDA, s3 odpowiednie dla kazdego cztowieka,

w kazdej sytuacji?

darza sie, ze w okreglonych sytuacjach re-
komendujemy stosowanie suplementow.
Najczesciej zalecamy je pacjentom, ktérych
stan zdrowia wymaga dostarczenia skfadni-
kéw mineralnych i witamin, a nie mozna tego osiagnac
przy zastosowaniu standardowego odzywiania. Takze
trenerzy sportu odwotuja sie do suplementow, aby
zapewni¢ swoim podopiecznym najlepsze rezultaty
sportowe. Do niedawna nie dysponowalismy narze-
dziami, ktore pozwolityby na okreslenie, kto, kiedy,
jakich i ile suplementdw powinien przyjmowac.
Miedzynarodowe organizacje zajmujace sie stan-
daryzacja przepisow dotyczacych ochrony zdrowia
i bezpieczenstwa zywnosci na podstawie badan na-
ukowych opracowuja zalecenia dotyczace zalecanego
dziennego spozycia RDA (ang. Recommended Dietary
Allowances), ktdre pokrywa zapotrzebowanie ok. 97.5%
zdrowych, prawidtowo odzywionych osob oraz dzien-
ne wystarczajace spozycie Al (ang. Adequate Intake)
- iloé¢ uznana na podstawie badan eksperymental-
nych lub obserwacji przecietnego spozycia zywno-
Sci przez osoby zdrowe i prawidiowo odzywione za
wystarczajaca dla prawie wszystkich osob zdrowych
i prawidtowo odzywionych. Ta norma jest podawana
wowczas, gdy ustalenie normy na poziomie éredniego
zapotrzebowania nie jest mozliwe'. Przepisy prawa
nakfadaja na producentéw suplementow obowiazek

umieszczania tych zalecen na opakowaniach swoich
produktéw?. Czy jednak dzigki temu wiemy, ile wapnia
powinien spozy¢ nasz podopieczny?

Amerykanski Narodowy Instytut Zdrowia podaje
na przykiad, ze dzienne zapotrzebowanie na wapn
jest zréznicowane ze wzgledu na wiek:

m 0-6 miesiecy - 200 mg,
m 7-12 miesiecy - 260 mg,
m 1-3 lat - 700 mg,

= 4-8 lat - 1000 mg,

m 9-13 lat - 1300 mg,

m 14-18 lat - 1300 mg,

m 19-50 lat - 1000 meg,

m 51-70 lat - 1000 mg,

m 71+ lat - 1200 mg.

Jednak zupetnie inne zapotrzebowanie bedzie miat
35-letni mezczyzna, ktory przy wzroscie 172 cm wazy
62 kg, a inne mezczyzna, ktéry w wieku 48 lat przy
wazroscie 186 cm wazy 126 kg. Nie ulega watpliwosci,
7e identyczne zalecenia dla kazdej z tych osob nie
moga by¢ adekwatne®. Tymczasem to nie jedyne roz-
nice pomiedzy tymi osobami. Kazdy z nich ma inny
zestaw cech genetycznych wptywajacych na to, jak
metabolizuja oni pozywienie i zawarte w nim sub-
stancje, co decyduje o ich przyswajaniu i - jak sie
okazuje - w sposob bardzo istotny wptywa na wiel-
koé¢ dziennego zapotrzebowania. Jaka zatem podaz
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mikrosktadnikéw bedzie najodpowied-
niejsza dla kazdego z nich?
Dlaczego zapotrzebowanie na mi-

Tabela 1. GPX1 - peroksydaza glutationowa (rs1050450)s,

kroelementy moze by¢ rézne w zales- GPX1— peroksydaza glutationowa (rs1050450)

nosci od profilu genetycznego?

Gen GPX koduje enzym peroksydaze glutationowa, ktéry
katalizuje redukcje nadtienkdw i nadtelnku wodoru, Tak wiec

SELEN

GPX odgrywa wazna role w ochronje organizmu przed stresem
oksydacyjnym

Selen jest pierwiastkiem. ktory odgrywa RES

GENOTYP POP

OPCJONALNE WYNIK]

kluczowa role w procesach detoksyka-
cji. Jednak zapotrzebowanie na selen
jest uzaleznione od funkcjonowania
genu GPX1, ktéry odpowiada 73 pro-
dukcje enzymu GPX1 (peroksydazy
glutationowej). Wytwarzanie tego en-
Zymu odpowicdzialnego za neutraliza-
¢je wolnych rodnikow jest uzaleznione
od wiasciwej podazy selenu. Dopoki

C/C 67% Dobra ochrona przed stresem
oksydacyjnynﬂwolnym.i rodnikami

T 26% Ograniczona ochrona przed
stresem oksydacyjnym;’v.rornymi
rodnikami

TIT 7% Ograniczona ochrona przed

stresem oksydacyjnyrm‘wodnymi
rodnikami

gen GPXT funkcjonuje prawidtowo - jest

“wiaczony' i nie wystepuje niedobdr selenu, ochrona
przed pewnymi rodzajami wolnych rodnikéw, a wiec
przed stresem oksydacyjnym, jest aktywna. Niedobor
selenu powoduje, ze wolne rodniki Zaczynaja niszczyc
nasze tkanki*. Jezeli gen GPX} funkcjionuje prawidto-
WO, wystarczy zwiekszy¢ podaz selenu, by organizm
mogtwytworzyé odpowiednia iloéc¢ enzymu GPX1. Co
sie dzieje, kiedy u pacjenta ten gen jest uszkodzony
i wprawdzie nadal koduje enzym, ale jego aktywnosc¢
jest o piecdziesiat procent mniejsza? Okazato sie,
ze po dostarczeniu dwukrotnie wiekszej ilodci seleny
u badanej grupy pacjentéw udato sie statystycznie
2wigkszyc aktywnode genu GPX1,

o zapewnito prawidtowy proces

zwalczania wolnych rodnikéw®.

Badania genetyczne pozwolity — GPX1
ustali¢, ze wystepuja trzy warian-
ty genu GPX14 (tabela 1),

Kazda osoba ma dwie kopie
tego genu: jedna pochodzaca
od ojca, a druga pochodzaca
od matki. Wystepowanie nukleo-
tydu C na obu genach oznacza,
ze oba geny dziataja prawidio-
W0, zapewniajac dobra ochrone

przed wolnymi rodnikami, Posia- “ /

danie podwajnej tyminy oznacza,
ze oba z genow sa uszkodzane,
dlatego tez arganizm w znacznie
mniejszym stopniu jest chronio-
ny przed wolnymi rodnikami.
Rozktad tych wariantéw w populacji przedstawia sie
nastepujaco: 67% ludzi ma wariant C/C, 28% procent
populacji ma wariant C/T, 3 siedem procent ma T/T7,

Dysponujac wynikami badania genu GPx1,

55 pg/dobe

uzyskujemy informacje, czy enzym jest w petni spraw-
ny, a wiec pacjentowi wystarczy zalecane dzienne
spozycie selenu. Jesli jednak dowiadujemy sie, 7e pa-
cjent posiada inng odmiane genetyczna, musimy podac
wieksza dawke selenu, aby osiagnac ten sam efekt,
Nie wystarczy zatem okreclenio poziomu selenu we
krwi i szacowanie na tej podstawie, czy wymagana
jest suplementacia, Czy nie, bo nawet przy prawid-
fowym poziomie selenu we krwi produkcja enzymu
GPX1 moze by¢ uposledzona, jezeli nie zapewnimy
zwiekszonej podazy tego pierwiastka.

&

96 ug/dobe

€

Rysunek 1. Zapotrzbowanie W opraciu o nutrigenetyke, na przyktadzie selenu,
Opracowanie wtasne.

KOENZYM Q10

Drugim przykiadem suplementu regulujacego waz-
ne procesy detoksykacji jest koenzym Q10 (CoO10,
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Tabela 2. NQO1 - dehydrogenaza NAD(P)H, chinon 1(rs1800566)°.

NQO1 — dehydrogenaza NAD(P)H, chinon 1 (rs1800566)

0s0b dorostych wynosi okato 1000 mi-
ligramow. Jak genetyczne roznice wpty-
waja na zapotrzebowanie na wapn?

Enzym dehydrogenaza NAD(P)H, kodowany przez biatko NQO1to

tak zwana oksydoreduktaza. Katalizuje on utlenianie dinukleotydu
nikotynoamidoadeninowego (NAD). Polimorfizm rs1800566 hamuje
te aktywnosc enzymatyczng, i koenzym Q10 nie moze zostac
przeksztatcony w ubichinol , lub tez przeksztatcenie to odbywa sig

wolnigj niz zwykle

Nietolerancja laktozy

Osoba, ktdra nie ma genetycznie zabu-
rzonego procesu wytwarzania enzymu
laktazy, niezbednego do metabolizowa-
nia laktozy, moze jes¢ produkty mleczne.

RES GENOTYP POP

OPCJONALNE WYNIKI

Takie osoby maja tendencje do spozy-

X cic 66%

przeciwutleniajgcym

cT 30%

TIT 4%

Enzym NQO1 skutecznie
przeksztatca koenzym Q10
w Ubichinol o dziataniu

Enzym NQO1 wolnigj
przeksztatca koenzym Q10
w ubichinol o dziataniu
przeciwutleniajgcym

Enzym NQO1 nie jest w stanie
przeksztatci¢ koenzymu

wania wiekszej ilosci produktow mlecz-
nych, a co za tym idzie, zapewniajg wiek-
szg podaz wapnia w diecie™. Jesli osoba
z taka sekwencja genow, ktéra nie ma
innych zaburzen metabolicznych, przy-
swoi szescset miligramow z pozywie-
niem, to brakuje jej okoto czterystu mi-
ligramdéw wapnia dziennie. Teoretycznie
powinna wiec zazywac czterysta miligra-
mow wapnia w postaci suplementow,
aby pokry¢ dzienne zapotrzebowanie

Q10 w ubichinol o dziataniu

przeciwutleniajgcym

na ten sktadnik. Istnieje jednak zmiana

ubichinol). Substancja ta jest dodawana do wielu pre-
paratow kosmetycznych w celu opdZniania procesu
starzenia sie. Wiele oséb suplementuje CoQ10 do-
ustnie, wierzac w jego korzystne dziatanie. Jaka jest
wiasciwa dawka? Jaka jest rola tej substancji? Gen
NQOT wytwarza enzym przeksztatcajacy CoQ10 w ubi-
chinol, czyli bardzo silny przeciwutleniacz, ktory wy-
tapuje i neutralizuje wolne rodniki. Czy tak dziata to
uwszystkich? Jak sie mozna domyslac - niekoniecznie®.

Badania (przedstawione w tabeli 2) wykazaty,
ze jedynie u 66% populacji gen odpowiadajacy za
przeksztatcenie CoQ10 w ubichinol funkcjonuje
prawidtowo?,

U 30% tylko jeden z dwoch enzyméw jest funkcjo-
nalny, a 4% w ogole nie przeksztatca CoQ10 w ubichi-
nol. Gdy gen jest catkowicie niefunkcjonalny, CoQ10 nie
ma zadnego wptywu na zneutralizowanie wolnych
rodnikéw. Oznacza to jednoczesnie, ze 4% wszystkich
0s0b przyjmujacych suplementy z CoQ10 nie odnosi
zadnych korzysci, narazajac si¢ jednoczesnie na zabu-
rzenia procesu eliminacji wolnych rodnikow. W takiej
sytuacji znacznie lepszym pomystem bytoby zastoso-
wanie juz aktywnego ubichinolu w celu skutecznego
Zwalczania wolnych rodnikow. Alternatywa bytoby
uzycie innych przeciwutleniaczy w wigkszych ilosciach.

WAPN

Wapn jest jednym z najwazniejszych makrosktadnikéw.
Jak juz wiemy, zalecane dzienne spozycie wapnia dla

genetyczna, ktdra sprawia, ze ludzie
nie toleruja laktozy. Oznacza to, ze nie
moga strawic¢ produktow mlecznych i w zwiazku z tym
maja tendencje do ich unikania". Badania wykazaty,
ze osoby, ktore nie toleruja laktozy, przyswajaja znacz-
nie mniej wapnia®. Te osoby beda potrzebowac duzo
wiekszej dawki suplementdw zawierajacych wapn, aby
pokry¢ zalecane dzienne zapotrzebowanie®,

Osteoporoza

Powszechnie uznaje sie, ze gestosc kosci wzrasta
wraz z wiekiem az do osiagniecia dwudziestego
piatego roku zycia, a nastepnie zaczyna sie zmnigj-
szac™, To naturalny proces, jednak niektorzy ludzie
maja odmiane genetyczna, ktora przyspiesza ten
proces. Najczesciej problemy ujawniaja sie w wieku
podesztym: pojawia sie osteopenia, stabna kosci, kto-
re sa bardzie] podatne na ztamania. Istotne jest to,
ze utracona masa kostna jest tracona juz na zawsze.
Bardzo trudne, jesli wrecz nie niemozliwe, jest zwiek-
szenie masy kostnej ponownie. Na szczescie zapobie-
ganie osteoporozie jest stosunkowo tatwe i praktycz-
nie jest jedyna skuteczna metoda ochrony. Bardzo
wazne jest systematyczne przeciwdziatanie utracie
masy kostnej, aby nie dopuscic do sytuacji, w ktorej nie
bedzie juz mozliwe jej odzyskanie. Aby doktadnie okre-
§li¢ wiasciwa dawke wapnia, warto wykonac badania
genetyczne, ktore pozwalaja ocenic ryzyko genetyczne
zwiazane z osteoporoza. Jezeli ryzyko jest niskie czy
normalne, zalecana dawka (RDA) bedzie wystarczajaca.
Jezeli jednak ryzyko jest wyzsze, nalezy podac dawke
wiasciwa (wyzsza lub nizsza) w zaleznosci od wynikow
badania genetycznego™.
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Detoksykacja metali ciezkich

Trzecim czynnikiem, ktéry nalezy wzia¢ pod uwage
przy ustalaniu rzeczywistego dziennego zapotrzebo-
wania na wapn, jest proces drugiej fazy detoksykacji.
Dostepne juz na rynku badania genetyczne pozwalaja
poznac sprawnosc tego procesu, ktory odpowiada
za usuwanie metali ciezkich z organizmu. Otéw jest
bardzo toksycznym metalem, Na szczescie wiele ge-
now zapewnia wsparcie detoksykacji oraz ochrone
przed konsekwencjami jej btednego przebiegu. Geny
te produkujg enzymy rozpoznajace otéw, modyfikuja
80 enzymatycznie, neutralizuja i usuwaja z organizmu.
Jesli ta toksyczna substancja dostanie sie do naszego
ciata, jest zobojetniona i usuwana przez nerki. Jesli
jednak u pacjenta wystepuje wariacja genetyczna,
wwyniku ktdrej enzymy nie spetniaja swojej roli, otéw
nie jest neutralizowany. Moze to prowadzi¢ do silnego
zatrucia organizmu,

Badania wykazaty, ze wapn ma zdolnog¢ wiazania
otowiu. Jezeli poziom otowiu w organizmie wzra-
sta z powodu dysfunkcji uktadu detoksykacji, wapn
moze wiaza¢ otow i neutralizowac go. Nie oznacza to,
ze suplementacja wapniem rozwigze problem, jednak
wiedzac o Zle funkcjonujacym procesie detoksykacji,
mozna zastosowac wapn, aby utrzymac kontrole nad
tym procesem.

Istnieje wiele czynnikow wptywajacych na przyswa-
jalnos¢ wapnia, jednak te trzy przedstawione wyzej
maja uwarunkowanie genetyczne. Dopiero dawka
uwzgledniajaca te wszystkie czynniki bedzie dawka
odpowiednia i skuteczna dla konkretnego pacjenta.

MIKROKAPSUEKI - SUPLEMENTACJA
SPERSONALIZOWANA?

Dzienne racje pokarmowe nie zawsze zaspokajaja za-
potrzebowanie na mikro- i makrosktadniki odzywcze,
szczegdlnie gdy z réznych powodéw zapotrzebowanie
na nie jest zwiekszone. Gdy tylko jest to mozliwe,
trzeba starac sie korzystac z naturalnego sposobu od-
zywiania, jakim jest podaz pokarméw droga doustna.
Jednak ze wzgledu na rézne schorzenia i koniecznos¢
leczenia nie zawsze mozliwe jest, aby naturalna droga
dostarczyc potrzebna i wystarczajaca ilo¢ skiadnikéw
odzywczych™,

Mutacje genetyczne modyfkuja rzeczywiste za-
potrzebowanie na dana substancje. Wchtanianie mi-
kroelementéw w organizmie jest procesem niezwykle
ztoZzonym réwniez z tego powodu, 7e wiele substancji
moze wptywac hamujaco na ten proces. Dlatego istot-
ne jest takze to, w jakim tempie i w ktorym miejscu
przewodu pokarmowego mikroelementy sa uwalniane.
Istnieja juz nowoczesne metody przygotowania mikro-
elementow w taki sposéb, aby poszczegolne sktadniki

nie blokowaty wzajemnie swojego dziatania. Whykorzy-
stuje si¢ do tego tzw. mikrotransportery, W doborze
optymalnej suplementacji wazne jest indywidualne
dostosowywanie mieszanki z uwzglednieniem takich
kryteriéw, jak: wiek pacjenta, masa ciata, przebyte cho-
roby, mutacje genetyczne, nietolerancje pokarmowe.,

Badania genetyczne moga stanowic¢ znakomite na-
rzedzie w rekach specjalisty, umozliwiajac zaplanowa-
nie programu 2ywieniowego w sposab optymalny dla
kazdego pacjenta. Pozwalajg uwzgledni¢ genetycznie
uwarunkowane zaburzenia wchianiania i - jezeli wy-
stapi taka koniecznos¢ - zastosowac suplementacje
w dawkach, ktére nie okaza sie ani zbyt duze, ani zbyt
mate dla konkretnej osoby. Dostepne 53 Juz nawet
mieszanki suplementéw wyprodukowane specjalnie
dla jednego pacjenta, uwzgledniajace wszystkie indy-
widualne predyspozycje, z wydrukowanym imieniem

I nazwiskiemn na opakowaniu,

mgr Julia Trawiriska

Prawnik, psychodietetyk, zarzgdza Centrum Diagnostyki
Genetycznej i Immunologicane Genelab, Specjalizuje sig
w diggnastyce nutriimmunologiczne; i nutrigenetyczne).
Propagatorka Medycyny stylu 2vcia, wipofprocuje

Scisle z osrodkami naukowo-badawczymi w Polsce

oraz we Whoszech, Austrii | USA, zatozyla portal

e-diagnostyka.pl, ktory porwala no wykonanie 7 kazdego

miefsca w Polsce unikalnych badan niezbednych do

personalizacii leczenia, odzywiania i treningu.
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