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Unser Stoffwechsel, unsere Essgewohnheiten und unser Lebensstil werden von genetischen und
Umweltfaktoren bestimmt.

Bei diesem Gentest wird Ihre DNA auf eine Reihe gut erforschter genetischer Varianten untersucht, die
mit Ernahrung, Stoffwechsel, Suchtverhalten und Ubergewicht in Verbindung stehen.

Die von diesem Test gelieferte personalisiert Information, kann Ihnen dabei helfen, Ihren eigenen
Stoffwechsel und Ihr Essverhalten zu verstehen, ein gesundes Gewicht zu erreichen und zu halten, Ihre
Erndhrung zu optimieren und zu verstehen, wie regelmaBige korperliche Bewegung Ihnen helfen kann.
Auf diese Weise werden Sie in der Lage sein, ein Erndhrungs- und Bewegungsprogramm zu erstellen,
das auf Ihre Stoffwechselbedirfnisse abgestimmt ist, und Ihre Essgewohnheiten und Ihren Lebensstil zu
andern. Wir empfehlen Ihnen, einen spezialisierten Erndhrungsberater zu konsultieren, der in der Lage
ist, einen individuellen, auf Ihre Stoffwechselbedlrfnisse abgestimmten Erndhrungsplan zu erstellen.

Die aus diesen Studien gewonnenen Informationen sollten nicht als deterministisch angesehen werden,
sondern eher als natlirliche Veranlagung oder Tendenz, die der Realitdt entsprechen kann oder auch
nicht, da auch andere Faktoren einen Einfluss auf die untersuchten Parameter haben.

Dieser Test richtet sich an alle, die ihre Erndhrung an ihre genetischen Informationen anpassen und ihre
Stoffwechselbedlirfnisse kennen moéchten, sei es, um Gewicht zu verlieren oder einfach, um eine gesunde
Erndhrung und Lebensweise beizubehalten. In jedem Fall unterstitzen wir Sie gerne auf Ihrem Weg zu
einem gesunden Leben.

Auf den folgenden Seiten finden Sie die Ergebnisse dieses Tests, eine Erklarung des untersuchten
Merkmals und seiner genetischen Bedeutung sowie einige interessante Literaturhinweise. Diese Berichte
konnen sich im Laufe der Zeit entsprechend dem Fortschritt der wissenschaftlichen Forschung auf dem
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Gebiet der Genetik dndern. Es werden standig neue genetische Varianten beschrieben, und im Falle der
bereits beschriebenen Varianten kann sich ihre Bedeutung d@ndern, wenn neue Erkenntnisse vorliegen.

Wir bemihen uns, neue und konsistente wissenschaftliche Erkenntnisse regelmaBig zu lberprifen und
in unseren Berichten zu berlcksichtigen, sobald sie verfiigbar werden.

Dieser Bericht ist nicht flr den klinischen oder diagnostischen Gebrauch bestimmt. Wir weisen Sie darauf
hin, dass diese Studie keine klinische Diagnose darstellt und dass alle Anderungen, die Sie in Bezug auf
Ihre Gesundheit vornehmen mdchten, von Ihrem Arzt oder Erndhrungsberater geleitet werden sollten.

Wir freuen uns darauf, Sie auf Ihrem Weg zu einem gesiinderen Leben zu unterstitzen!
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Es wurden Varianten identifiziert, die sich negativ auf die bewerteten Parameter auswirken und
Stoffwechselstérungen beglinstigen und/oder das Risiko flir Ubergewicht oder Adipositas erhdhen
kdénnen.

Es wird empfohlen, mit Hilfe Ihres Arztes und/oder klinischen Ernahrungsberaters geeignete
KorrekturmaBnahmen zu ergreifen, die auf eine gesiindere Erndhrung und Lebensweise abzielen.

Im Folgenden finden Sie eine Beschreibung der untersuchten Genvarianten sowie eine Reihe von Tipps,
die Ihnen bei der Umsetzung dieser KorrekturmaBnahmen helfen kdénnen.
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Gen Variante Genotyp und Risiko der Fehlregulierung
ANKK1/DRD2 rs1800497 resultadol_n5
LEPR rs2025804 resultadol_n6
LEP rs7799039 resultadol_n7

Belohnungswert von Lebensmitteln

Der sogenannte Belohnungswert von Nahrungsmitteln beschreibt den Aufwand, den ein Individuum be-
reit ist zu betreiben, um an Nahrungsmittel zu gelangen. Dieser Wert kann durch einen Test ermittelt
werden, bei dem eine Person gebeten wird, eine Aufgabe zu erfillen und als Belohnung eine kleine
Portion ihres bevorzugten Lebensmittels zu erhalten. Am Anfang ist die Aufgabe einfach. Im Verlauf des
Tests werden die Aufgaben jedoch immer schwieriger, bis die Versuchsperson das Geflihl hat, dass es
sich nicht lohnt, sich die Nahrung zu beschaffen, und beschlieBt, aufzugeben. Friihe Abbrecher haben im
Vergleich zu spaten Abbrechern einen niedrigen Belohnungswert. Das T-Allel von ANKK1/DRD2 ist mit
einer verminderten Anzahl von Dopamin-Bindungsstellen im Gehirn und damit mit einer verminderten
Belohnungsreaktion verbunden. Dies wird als Belohnungsdefizit-Syndrom bezeichnet. Dieses Syndrom
erhoéht die Anfélligkeit fir unkontrolliertes Essen und damit fiir Ubergewicht. Es wird vermutet, dass
dieses Syndrom auch bei Alkoholismus, Rauchen und Drogenabhdangigkeit eine Rolle spielt.

Snacken

Zwischenmahlzeiten kdénnen eine gesunde Gewohnheit sein, wenn ausgewogene Lebensmittel mit
gesunden Fetten, fettarmen Proteinen, Ballaststoffen und Kohlenhydraten mit niedrigem glykdmischen
Index in kleinen Portionen Uber den Tag verteilt gegessen werden. Zwischenmahlzeiten kdnnen helfen,
HeiBhungerattacken zu kontrollieren und dadurch die Gesamtkalorienaufnahme zu reduzieren. Wenn
jedoch ungesunde Lebensmittel verzehrt werden, kénnen Snacks negative Auswirkungen auf die
Gesundheit haben und zu Fettleibigkeit oder Ubergewicht fiihren. Das LEPR-Gen kodiert fiir den Leptin-
Rezeptor, ein Hormon, das flr die Regulierung der Nahrungsaufnahme wichtig ist. Seine Hauptfunktion
besteht darin, die Nahrungsaufnahme zu hemmen und den Energieverbrauch zu erhéhen, wodurch das
Korpergewicht konstant gehalten wird. Dieses Hormon ist flr die Erzeugung des Sattigungssignals im
Gehirn verantwortlich. Das homozygote C-Allel kodiert flir einen Rezeptor, der bei der Aufnahme von
Leptin ineffizient ist, was zu einem verminderten Sattigungsgefihl fihrt.
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Sédttigungsgefiihl

Sattigung ist das Vdéllegefuhl nach einer Mahlzeit. Es handelt sich um eine homdostatische Reaktion des
Kdrpers, die darauf abzielt, das Gleichgewicht zwischen Nahrungsaufnahme und Energieverbrauch wie-
derherzustellen. Der Hypothalamus integriert die tGber den Vagusnerv eingehenden sensorischen Infor-
mationen, verarbeitet sie und I6st physiologische Prozesse aus, die zu Verhaltensreaktionen im Zusam-
menhang mit dem Sattigungsgefuhl fihren. Dieser Prozess umfasst mechanische Reize (Dehnung des
Verdauungstraktes) und chemische Reize (Neurotransmitter, Peptide, Lipide und Hormone). Neben dem
unmittelbaren Effekt hat diese Regulation auch langfristige Auswirkungen.

Ein vermindertes Sattigungsgefihl fihrt zu einem fortschreitenden und anhaltenden metabolischen Un-
gleichgewicht zwischen Energiebedarf und Energieverbrauch, was zu Fettleibigkeit oder Ubergewicht
fiihrt. Das LEP-Gen kodiert flir Leptin, ein Hormon, das fir die Regulierung der Nahrungsaufnahme wich-
tig ist. Seine Hauptfunktion besteht darin, die Nahrungsaufnahme zu hemmen und den Energieverbrauch
zu erhdhen, wodurch das Kérpergewicht konstant gehalten wird. Dieses Hormon ist fiir die Erzeugung
des Sattigungssignals im Gehirn verantwortlich.

Jeder Mensch hat einen Leptin-Schwellenwert. Sinkt der Leptinspiegel unter diese Schwelle, wei3 das
Gehirn, dass der Kérper mehr Kalorien braucht. Interessanterweise haben lGbergewichtige Menschen oft
einen erhdhten Leptinspiegel im Blut. Das Signal, mit dem Essen aufzuhdren, kommt bei diesen Mens-
chen aber nicht richtig an. Dieses Phdnomen wird als Leptinresistenz bezeichnet. Ursache ist das homo-
zygote Vorhandensein des Allels A. Fehlt dieses Allel oder liegt es heterozygot vor, wird der Leptinspiegel
Uber dem oben genannten Schwellenwert gehalten oder erhéht, so dass das Gehirn erkennt, dass keine
weitere Nahrungsaufnahme notwendig ist.

Empfehlung

Bei Menschen mit gesteigertem Appetit oder HeiBhungerattacken besteht die beste Strategie zur Ge-
wichtsabnahme darin, die Kalorienzufuhr zu begrenzen, indem die Nahrungsaufnahme kontrolliert und
die Nahrungsmittel entsprechend ausgewahlt werden. Wenn eine genetische Komponente mit HeiBhun-
gerattacken in Verbindung gebracht wird, besteht eine geeignete Ernahrungsstrategie darin, kleine
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APPETITREGULATION
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Portionen eines oder mehrerer gesunder, kalorienarmer und schmackhafter Lebensmittel Gber den Tag
verteilt zu verzehren.
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ALKOHOLUNVERTRAGLICHKEIT

Gen Variante Genotyp und Unvertraglichkeitsrisiko

ALDH2 rs671 resultadol_n8

Aktivitat des Enzyms ALDH2

Es gibt Menschen, die schon bei geringem Alkoholkonsum Gesichtsrotung, Warmegefthl und Kribbeln
verspliren. Menschen mit einer so genannten Alkoholliberempfindlichkeit zeigen haufig weitere Sym-
ptome wie Herzrasen, Ubelkeit, Schwindel und einen schweren Kater als Reaktion auf den Alkoholkon-
sum.

Der Alkoholstoffwechsel wird durch zwei Enzymsysteme in der Leber gesteuert: die Enzyme Alkohol-
dehydrogenase und Aldehyddehydrogenase, die durch die Gene ADH bzw. ALDH kodiert werden. Die
Alkoholiberempfindlichkeit wird weitgehend auf Mutationen im ALDH2-Gen zurlckgefiihrt. Das A-Allel
kodiert fur eine defekte Form des Enzyms Alkoholdehydrogenase. Dadurch wird Alkohol nicht effizient
verstoffwechselt und reichert sich im Blut an, was zum geflirchteten Kater mit Kopfschmerzen, Schwin-
del, Ubelkeit, Miidigkeit sowie Licht- und Ladrmempfindlichkeit fiihrt.

Empfehlung

Auch wenn andere Faktoren wie Geschlecht, Kérpermasse und Alter die Alkoholvertraglichkeit beeinflus-
sen, ist der Verzicht auf Alkohol die einzige Méglichkeit, die negativen Folgen dieser Uberempfindli-
chkeitsreaktion zu vermeiden.
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STOFFWECHSEL VON KOFFEIN

Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko
CYP1A2 rs762551 resultadol_n9

Aktivitat des Enzyms P450 1A2

Koffein ist eines der weltweit am haufigsten konsumierten Stimulanzien. Es kommt naturlich in den
Blattern und Samen vieler Pflanzen wie Tee, Kaffee und Kakao vor und wird kiinstlich in einigen Er-
frischungsgetranken, Energydrinks und schmerzstillenden Medikamenten hergestellt. Koffein wird in der
Leber durch das Enzym Cytochrom P450 1A2 verstoffwechselt, das durch das Gen CYP1A2 kodiert wird.
Verschiedene Allelvarianten dieses Gens flihren zu unterschiedlichen Enzymaktivitaten und damit zu un-
terschiedlichen Koffeinverwertungsraten. Die stimulierende Wirkung des Koffeins hangt von dieser Me-
tabolisierungsrate ab. Trager des C-Allels sind langsame Koffeinverwerter und haben daher ein erhéhtes
Risiko fur Bluthochdruck und Herzinfarkt bei Koffeinkonsum.

Empfehlung

Die gesundheitlichen Vorteile von Kaffee sind nicht universell. Zu den positiven Wirkungen von Koffein
gehdren die Steigerung der Reaktions- und Konzentrationsféhigkeit, die Stimulation der Ausschittung
von Adrenalin und freien Sduren sowie die Muskelkontraktion. All dies kann bei bestimmten Sportarten
von Vorteil sein. Menschen mit einem schnellen Stoffwechsel bauen das Koffein rasch ab, so dass die im
Kaffee enthaltenen Antioxidantien, Polyphenole und andere gesundheitsféordernde Inhaltsstoffe ihre Wir-
kung entfalten kénnen. Personen mit einem langsamen Koffeinstoffwechsel haben ein erhdhtes Risiko
flr Bluthochdruck und Herzinfarkt und sollten daher den Konsum dieses Genussmittels méglichst redu-
zieren oder ganz auf Kaffee verzichten. Die Fahigkeit des Kdrpers, Koffein zu verstoffwechseln, hangt
jedoch nicht nur von genetischen Faktoren ab, sondern auch von anderen Faktoren wie der taglich kon-
sumierten Kaffeemenge, den Rauchgewohnheiten oder der Einnahme der Antibabypille. Da diese und
andere Faktoren den Koffeinstoffwechsel beschleunigen oder verlangsamen kdnnen, ist es am besten,
einen moderaten Koffeinkonsum beizubehalten.
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Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko

MTHFR rs1801133 resultadol_n10

Aktivitat des Enzyms MTHFR

Das Enzym Methyltetrahydrofolatreduktase (MTHFR) ist am Stoffwechsel von Folsaure (Vitamin B9)
beteiligt. Das entstehende MTHFR-Produkt wird flir die Umwandlung von Homocystein in Methionin
bendtigt. Ein Folsduremangel kann zu einer verminderten Methioninsynthese und zu einer Anhaufung
von Homocystein im Blut, einem kardiovaskularen Risikofaktor, flihren. Folsduremangel betrifft vor allem
Schwangere, altere Menschen und Neugeborene. Er tritt bei bestimmten Darmerkrankungen wie Morbus
Crohn, Zoliakie, Colitis ulcerosa und Darmresektion, chronischem Alkoholismus und Krebs auf. Dariliber
hinaus ist der Folsdure-Stoffwechsel eng mit dem Cobalamin-Stoffwechsel (Vitamin B12) verknipft, des-
sen Mangel mit der Entwicklung einer megaloblastéaren Anamie, Schwache, Mudigkeit, Atemnot, Spleno-
megalie, Leukopenie, Thrombozytopenie, Achlorhydrie, Parasthesien, neurologischen Verdanderungen,
Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust einhergeht. Trager des T-Allels haben eine verminderte Enzymak-
tivitdt und neigen daher zu niedrigen Folatspiegeln und erhéhten Homocysteinspiegeln, was zu einem
erhdhten kardiovaskuldren Risiko ftihrt.

Empfehlung

Bei niedrigem Folsdurespiegel kdnnen folsdurereiche Lebensmittel in die Erndhrung aufgenommen oder
Multivitaminpraparate eingenommen werden. Folsaure ist in griinem Blattgemlise, Hulsenfriichten,
Samen, Leber, magerem Fleisch, Eiern, Getreide und Zitrusfriichten enthalten. Eine Nahrungserganzung
mit Cobalamin tragt ebenfalls zur Senkung des Homocysteinspiegels bei und ist in vielen Lebensmitteln
wie Milch, Kase, Leber, Fleisch und Eiern enthalten. Bei der Einnahme von Multivitaminpraparaten ist
Vorsicht geboten: Von allen chemischen Formen der Folsdure ist 5-MTHF am besten bioverfligbar. Es ist
wichtig, die Anweisungen auf der Verpackung dieser Praparate zu befolgen, um mdogliche gesundheitliche
Probleme oder unerwlinschte Reaktionen zu vermeiden.
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STOFFWECHSEL VON VITAMIN A

Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko
BCMO1 rs12934922 resultadol_n11
Aktivitdat des Enzyms BCO1

Vitamin A und seine verwandten Verbindungen (Retinol, Retinal und Retinsaure) sind flr viele Funktionen
in unserem Koérper unentbehrlich, unter anderem fir das Sehvermdégen, die Aktivitdat des Immunsystems,
das Knochenwachstum, den Schutz der Haut und die Regulierung der Genexpression. Das meiste Vitamin
A im Koérper stammt aus Beta-Carotin, einem Nahrstoff, der natlrlicherweise in einigen Pflanzen und
Gemusesorten wie Kirbis, Karotten, Kartoffeln und Spinat vorkommt. Das BCMO1-Gen kodiert flr die
Beta-Carotin-Oxidase 1 (BCO1), ein Schlisselprotein flir die Bildung von Vitamin A aus Beta-Carotin.
Trager des T-Allels sind weniger effizient bei der Umwandlung von Beta-Carotin in Vitamin A.

Empfehlung

Um mdgliche Gesundheitsprobleme zu vermeiden, kénnen Menschen mit dem T-Allel diesen Mangel aus-
gleichen, indem sie ausreichend Vitamin A zu sich nehmen, das in bestimmten Lebensmitteln oder in
Multivitaminpraparaten enthalten ist. Das Tragen des T-Allels bedeutet nicht, dass Ihr Vitamin-A-Spiegel
nicht den empfohlenen Werten entsprechen kann.

Vitamin A kommt natlrlicherweise in vielen Lebensmitteln und in einigen mit Vitamin A angereicherten
Lebensmitteln wie Milch und Getreideprodukten vor. Um die empfohlene Menge an Vitamin A zu erhalten,
sollten Sie eine Vielzahl von Lebensmitteln zu sich hehmen, z. B. Rinderleber und anderes Organfleisch
(diese Lebensmittel enthalten jedoch auch viel Cholesterin, sodass Sie die Menge begrenzen sollten),
bestimmte Fischsorten wie Lachs, griines Blattgemuse und anderes griines, orangefarbenes und gelbes
Gemiuse wie Brokkoli, Karotten und Zucchini, Obst wie Melonen, Aprikosen und Mangos, Milchprodukte
und angereicherte Frihstlickscerealien.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und dirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.

Im Auftrag von Institut Dr. Stangassinger:

Maria Oliver Bonet, PhD. Alexandra Alemany Schmidt, PhD. José M. Lustre Rodriguez, MSc.
Cami dels Reis 308, 07010 Palma (Illes Balears)
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STOFFWECHSEL VON VITAMIN D

Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko
GC rs2282679 resultadol_n12

Affinitat des DBP-Proteins fiir 25-Hydroxyvitamin D

Vitamin D wird fur die Aufnahme und Verwertung von Kalzium bendtigt. Es tragt zur Erhaltung gesunder
Knochen bei und beugt Osteoporose, Osteomalazie und der Anfélligkeit fir andere Krankheiten wie Krebs
(Brust-, Eierstock-, Darm- und Prostatakrebs), chronische Schmerzen, Schwache und chronische
Mudigkeit, Autoimmunkrankheiten wie Multiple Sklerose und Diabetes Typ 1 vor. Die beiden wichtigsten
Quellen fur Vitamin D sind Sonnenlicht und bestimmte Nahrungsmittel. Die im Sonnenlicht enthaltenen
UV-Strahlen wandeln Cholesterin und Ergosterin in Vitamin D um. In der Nahrung enthalten Milch, Eier,
Pilze und fetter Fisch wie Hering, Lachs, Sardinen und Thunfisch von Natur aus groBe Mengen an Vitamin
D. Das GC-Gen kodiert fur ein Vitamin D-bindendes Globulin (DBP-Protein), das fir den Transport von
Vitamin D-Metaboliten verantwortlich ist und mit héchster Affinitdt an zirkulierendes freies 25-Hydro-
xyvitamin D bindet, welches die vorherrschende Form (bis zu 90 %) von Vitamin D im Blutkreislauf ist.
Trager des C-Allels sind anfalliger flir niedrige Vitamin-D-Spiegel, da das kodierte Globulin seine Affinitat
fur zirkulierendes freies 25-Hydroxyvitamin D verliert.

Empfehlung

Menschen mit Vitamin-D-Mangel mussen ihre Vitamin-D-Zufuhr erhéhen, entweder lUber die Nahrung
oder durch kontrollierte Aussetzung gegeniiber Sonnenlicht, wobei die mittleren Tagesstunden und lan-
gere Expositionszeiten zu meiden sind. Fir die Nahrungserganzung gibt es mehrere Mdglichkeiten. Die
erste Moglichkeit ist die Einnahme von Multivitaminpraparaten. Die zweite und beste Mdglichkeit ist die
Einnahme von Vitamin-D3-Praparaten (die aktivste Form des Vitamins). Am besten ist es, einen Arzt zu
konsultieren und die Anweisungen auf der Packung zu befolgen, um madgliche Gesundheitsprobleme oder
unerwlinschte Reaktionen zu vermeiden.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und diirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.

Im Auftrag von Institut Dr. Stangassinger:

Maria Oliver Bonet, PhD. Alexandra Alemany Schmidt, PhD. José M. Lustre Rodriguez, MSc.
Cami dels Reis 308, 07010 Palma (Illes Balears)
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Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko

ADIPOQ rs17366568 resultadol_n13

Reaktion auf Triglyceride in der Nahrung

Triglyceride sind die effizienteste Art von Fett flir den Kérper, um Energie zu speichern. Sie werden in
den Fettzellen gespeichert und bei Bedarf durch Hormone freigesetzt, um Energiedefizite auszugleichen,
insbesondere zwischen den Mahlzeiten. Obwohl Triglyceride als Energiereserve betrachtet werden kén-
nen, ist es wichtig, sich der Risiken eines hohen Triglyceridspiegels bewusst zu sein.

Adiponektin ist ein Hormon, das vom weiBen Fettgewebe produziert wird und eine Schlisselrolle im
Triglyceridstoffwechsel spielt. Es reguliert den Glukosespiegel und den Triglyceridstoffwechsel, indem es
die Leber und die Muskeln anregt, Energie aus Fett zu gewinnen. Adiponektin hat daher entzindungs-
hemmende, antidiabetische und anti-atherogene Eigenschaften. Der Serumspiegel von Adiponektin va-
riiert je nach Geschlecht und Rasse. Dieses wichtige Hormon wird durch das ADIPOQ-Gen kodiert. Trager
des A-Allels haben ein erhdhtes Risiko fUr erniedrigte Adiponektinspiegel und damit ein erhdhtes Risiko
flir Adipositas, Insulinresistenz, metabolisches Syndrom, Dyslipidémie, koronare Herzkrankheit und Typ-
2-Diabetes.

Empfehlung

Erhohte Triglyceridwerte sind haufig mit Bewegungsmangel, ibermaBigem Alkoholkonsum, Rauchen,
UibermaBigem Verzehr von raffinierten Kohlenhydraten und Ubergewicht verbunden. Die Strategie zur
Bekampfung dieses Zustands erfordert notwendigerweise die Reduzierung dieser Risikofaktoren.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und diirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.

Im Auftrag von Institut Dr. Stangassinger:

Maria Oliver Bonet, PhD. Alexandra Alemany Schmidt, PhD. José M. Lustre Rodriguez, MSc.
Cami dels Reis 308, 07010 Palma (Illes Balears)
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STOFFWECHSEL GESATTIGTER FETTSAUREN
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Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko
APOA2 rs5082 resultadol_n14

Reaktion auf gesdttigte Fettsauren in der Nahrung

Gesattigte Fettsauren gehéren neben den Transfettsdauren zu den schadlichsten Fetten. Sie kommen in
tierischen Lebensmitteln wie Fleisch, Wurst, Milch und Milchprodukten sowie in einigen pflanzlichen Le-
bensmitteln wie Kokos- und Palmdél vor. Gesdttigte Fette haben an sich keine Vorteile, die Uber die Ei-
genschaften anderer Fette hinausgehen. Der Verzehr von gesattigten Fetten erhéht den LDL-Choleste-
rinspiegel (schlechtes Cholesterin) und damit das Risiko fir Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Arterios-
klerose, Schlaganfall und Herzinfarkt. AuBerdem steht ein UbermaBiger Verzehr von gesattigten Fetten
in direktem Zusammenhang mit Fettleibigkeit. Das APOA2-Gen wird mit der Entwicklung von Fe-
ttleibigkeit und koronarer Herzkrankheit als Reaktion auf den Verzehr gesattigter Fette in Verbindung
gebracht. Homozygote Trager des C-Allels, die sich reich an gesattigten Fetten erndhren, haben ein
erhohtes Risiko flir Adipositas, aber ein geringeres Risiko fur koronare Herzkrankheiten als Trager des
T-Allels.

Empfehlung

Ein UbermaBiger Verzehr gesattigter Fette steht in direktem Zusammenhang mit Adipositas und der
Entwicklung koronarer Herzkrankheiten, wobei allerdings erhebliche genetisch bedingte interindividuelle
Unterschiede bestehen. Daher sollte der Verzehr gesattigter Fette moglichst vermieden werden. Aus
Sicht der personalisierten Medizin ist es besonders wichtig, dass die genetische Pradisposition fiir Uber-
gewicht durch Verhaltensédnderungen, z.B. durch eine angepasste Erndhrung und korperliche Aktivitat,
moduliert werden kann.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und diirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.

Im Auftrag von Institut Dr. Stangassinger:

Maria Oliver Bonet, PhD. Alexandra Alemany Schmidt, PhD. José M. Lustre Rodriguez, MSc.
Cami dels Reis 308, 07010 Palma (Illes Balears)
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STOFFWECHSEL VON EINFACH UNGESATTIGTEN FETTSAUREN

Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko
PPARG rs1801282 resultadol_n15

Reaktion auf einfach ungesittigte Fettsduren in der Nahrung

Fett ist nicht gleich Fett. Einfach ungesattigte Fette gehtéren zu den gesunden Fetten. Sie kdnnen dazu
beitragen, den LDL-Cholesterinspiegel (schlechtes Cholesterin) zu senken und damit das Risiko von Her-
zerkrankungen und Schlaganféllen zu verringern. Das PPARG-Gen beeinflusst die Ansammlung von
Bauchfett und die Entwicklung des Body-Mass-Index als Reaktion auf eine Erndhrung, die reich an einfach
ungesattigten Fetten ist, wie z. B. die Mittelmeerdiat, bei der Olivendl die Hauptquelle fir einfach un-
gesattigte Fette darstellt. Das G-Allel wurde mit einem niedrigeren Kérpergewicht bei Personen in Ver-
bindung gebracht, die mehr als 13 % ihrer Kalorienzufuhr aus einfach ungesattigten Fetten beziehen.
Dies entspricht einem bis zwei Essléffeln Olivendl und einer Vierteltasse WalnUsse als Teil der Gesamt-
kalorienzufuhr einer Person, die sich an eine 1800-Kalorien-Diat halt. Darliber hinaus hat sich gezeigt,
dass dieses Allel bei Patienten mit Typ-2-Diabetes eine sehr signifikante Schutzwirkung hat. Daher pro-
fitieren G-Allel-Tréager am meisten von einer Erndhrung, die reich an einfach ungesattigten Fetten ist.

Empfehlung

Einfach ungesattigte Fette kommen in Oliven, Avocados, Nissen und Olivendl vor. Fir Trager des G-Alles
im PPARG Gen ist eine Ernéhrung, die reich an diesen Fetten ist, vorteilhafter. Wenn dies nicht der Fall
ist, kann es schwieriger sein, Gewicht zu verlieren.

Dennoch darf nicht vergessen werden, dass auch kérperliche Bewegung eine wichtige Rolle spielt. Bes-
timmte Bewegungsmuster sind wirksamer beim Abbau von Kdérperfett. Aerobes kérperliches Training und
Krafttraining kdnnen der Schlissel zum Fettabbau und zum Erreichen eines angemessenen Gewichts
sein, da diese Art von Training die Muskelmasse erh6ht, die metabolisch aktiver ist und einen hdheren
Energiebedarf hat als Fettgewebe.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und diirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.
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ON OMEGA-3- UND OMEGA-6-FETTSAUREN

Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko
FADS1 rs174547 resultadol_n16

Reaktion auf mehrfach ungesidttigte Fettsauren in der Nahrung

Nicht alle Menschen haben die gleiche Fahigkeit, diese essentiellen mehrfach ungesattigten Fettsauren
richtig zu verarbeiten, die wichtige Funktionen haben: antithrombotische Wirkung, entzindungshem-
mende Wirkung, Kontrolle der Erweiterung und Verengung der BlutgefaBe und Starkung des Immunsys-
tems. Menschen, die mehr Omega-3-Fettsauren zu sich nehmen, haben ein geringeres Herzinfarktrisiko.
Im Sport tragen Omega-3-Fettsdauren nachweislich zu kérperlicher Kraft und Ausdauer bei, indem sie
den aeroben Stoffwechsel verbessern. Omega-6-Fettsduren sind wichtig fir die Funktion der Zellmem-
branen und besonders wichtig fir die Gesundheit und die Haut. Diese Fettsduren werden mit der Nahrung
aufgenommen und im Kérper durch einen Enzymkomplex flr die weitere Verwertung aufbereitet. So wird
Linolsdure (mehrfach ungesattigt aus der Omega-6-Reihe) entsattigt und in Arachidonsaure (AA, mehr-
fach ungesattigt aus der Omega-6-Reihe) und Alpha-Linolensdure (mehrfach ungesattigt aus der Omega-
3-Reihe) in Eicosapentaensdure (EPA, mehrfach ungesattigt aus der Omega-3-Reihe) umgewandelt. Das
FADS1-Gen kodiert fir eines der Enzyme, die an der Umwandlung der essentiellen Omega-3- und
Omega-6-Fettsduren beteiligt sind. Trager des C-Allels haben ein erhéhtes Risiko flr erniedrigte Bluts-
piegel von AA und EPA.

Empfehlung

Da AA und EPA Vorstufen biologisch wichtiger Metaboliten sind, sollten Personen mit einem Risikogenotyp
die Zufuhr von Omega-3-Fettsduren erhéhen. Bei der Erhéhung der Omega-6-Zufuhr ist zu beachten,
dass Fertiggerichte, die in vielen Geschaften angeboten werden, zu hohe Mengen an Omega-6 enthalten.
Wichtig ist ein Verhdaltnis von Omega-3- zu Omega-6-Fettsauren von etwa 1:1. Mehrfach ungesattigte
Fettsdauren kénnen den Gesamtcholesterinspiegel senken. Die wichtigsten natilirlichen Omega-3-Quellen
in der Nahrung sind Lein-, Walnuss- und Kiirbiskerne sowie Fischéle wie Sardinen- und Lachsél. Omega-
6 ist in den meisten Pflanzendlen, Oliven, Nissen, Eiern, Sojabohnen, Getreide, Avocado und Gefligel
enthalten.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und diirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.
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STOFFWECHSEL VON KOHLENHYDRATEN

Gen Variante Genotyp und metabolisches Risiko
KCTD10 rs10850219 resultadol_n17

Reaktion auf Kohlenhydrate in der Nahrung

Die verschiedenen Didten unterscheiden sich in ihren Empfehlungen zur Kohlenhydratzufuhr: Einige
Diaten basieren auf Kohlenhydraten, andere empfehlen eine Begrenzung der Kohlenhydratzufuhr, wieder
andere empfehlen eine getrennte Aufnahme von EiweiB3 und Fett. Keine dieser Diaten ist fir jeden geeig-
net. Niedrige HDL-Cholesterinwerte (gutes Cholesterin) im Blut werden mit einem erhdéhten Risiko fir
koronare Herzkrankheiten in Verbindung gebracht. Eine kohlenhydratreiche Erndahrung wird wiederum
mit einem niedrigeren HDL-Cholesterinspiegel im Blut in Verbindung gebracht. Allerdings haben nicht
alle Personen, die sich dhnlich erndhren, auch niedrige HDL-Cholesterinwerte. Dies deutet darauf hin,
dass die genetische Variabilitéat zwischen Personen eine wichtige Rolle bei der Reaktion der Kohlenhydra-
taufnahme und des Cholesterinspiegels spielt.

Wie bereits erwahnt, schitzen hohe HDL-Cholesterinwerte vor Herzerkrankungen, wahrend niedrige
Werte das Risiko fir koronare Herzerkrankungen erhdhen.

Der wichtigste Mechanismus ist die Rolle von HDL beim Transport von Uiberschiissigem Cholesterin aus
den Arterien zur Leber. Das KCTD10-Gen bestimmt das Verhaltnis zwischen der Kohlenhydratzufuhr und
dem HDL-Cholesterinspiegel. Homozygote Trager des G-Allels sind genetisch starker pradisponiert, als
Reaktion auf eine kohlenhydratreiche Ernahrung eine verminderte HDL-Cholesterinkonzentration im
Plasma aufzuweisen. Nur Trager des C-Allels kénnen diesbezlglich von einer kohlenhydratreichen
Erndhrung profitieren.

Empfehlung

Wenn eine kohlenhydratreiche Ernahrung keinen Nutzen bringt, sollte der Anteil der aufgenommenen
Kohlenhydrate so weit wie mdéglich reduziert werden. Dariber hinaus ist zu bedenken, dass Lebensmittel,
die Transfette enthalten, auch den HDL-Cholesterinspiegel senken kénnen und daher vermieden werden
sollten.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und diirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.
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RISIKO VON UBERGEWICHT

Gen Variante Genotyp und Risiko fiir Ubergewicht
FTO rs9939609 resultadol_n18
UPS-MCM4R rs10871777 resultadol_n19
SH2B1 rs4788102 resultadol_n20
MC4R rs2229616 resultadol_n21

Risiko von Ubergewicht und Typ-2-Diabetes

Das FTO-Gen kodiert fir ein Protein, das die DNA verandert. Bei fettleibigen Menschen ist die Expression
dieses Gens erhoht. Warum bestimmte Varianten des FTO-Gens zu einer Erhéhung des Body-Mass-Index
fuhren, ist unbekannt, steht aber in direktem Zusammenhang mit der Ansammlung von Kérperfett.
Trager einer Kopie des Allels A kénnen durchschnittlich 1,2 kg mehr wiegen als Nicht-Trager dieses Allels.
Bei Tragern von zwei Kopien dieses Allels erhdht sich das Gewicht um durchschnittlich 3 kg. Der Genotyp
AA wird mit Sattigungsschwierigkeiten in Verbindung gebracht. Er steht auch in engem Zusammenhang
mit der Entwicklung von Typ-2-Diabetes. Um Fettleibigkeit bei Personen mit Genotyp AA vorzubeugen,
wird empfohlen, den Ballaststoffgehalt der Nahrung zu erhéhen und die Mahlzeiten Uber den Tag zu
verteilen.

Risiko von Ubergewicht und Body-Mass-Index

Das UPS-MCM4R-Gen wird mit verschiedenen Formen von Ubergewicht in Verbindung gebracht. Der
Zusammenhang zwischen der untersuchten Variante und Ubergewicht ist noch nicht bekannt, obwohl
experimentelle Hinweise darauf hindeuten, dass er auf seine regulierende Funktion bei der Expression
des MC4R-Gens zurlckzufthren ist. Trager des G-Allels haben eher einen erhéhten Body-Mass-Index.

Risiko von Ubergewicht und Energiestoffwechsel

Das SH2B1-Gen kodiert ein Protein, das eine wichtige Rolle im Stoffwechsel spielt, indem es Leptin und
die Insulinempfindlichkeit reguliert und an der Glukosehomd&ostase beteiligt ist. Dieses Gen wird mit dem
schweren Insulinresistenz-Fettleibigkeitssyndrom in Verbindung gebracht, das durch einen frih
auftretenden SH2B1-Mangel verursacht wird. Trager des A-Allels sind haufiger Ubergewichtig und
fettleibig.

Datum: Palma,
Die in diesem Bericht enthaltenen Daten beziehen sich nur auf die untersuchte(n) Probe(n) und diirfen nur in ihrer Gesamtheit vervielféltigt werden.
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RISIKO VON UBERGEWICHT

Gen Variante Genotyp und Risiko fiir Ubergewicht
FTO rs9939609 resultadol_n18
UPS-MCM4R rs10871777 resultadol_n19
SH2B1 rs4788102 resultadol_n20
MC4R rs2229616 resultadol_n21

Risiko von Ubergewicht und metabolisches Syndrom

Das MC4R-Gen kodiert fir den Melanocortin-Rezeptor 4 und ist an der Regulation des Stoffwechsels und
des Appetits beteiligt. Daher beeinflusst es die Entwicklung von Fettleibigkeit und das metabolische
Syndrom, ein Konzept, das mit dem klinischen Risiko flUr Herzerkrankungen und Typ-2-Diabetes in
Verbindung gebracht wird. Das Allel A ist selten, wird aber mit einem kleineren Taillenumfang, einem
niedrigeren glykosylierten Hamoglobin und einem hodheren HDL-Cholesterin (gutes Cholesterin) in
Verbindung gebracht. Trager dieses Allels sind genetisch bedingt schlanker als homozygote Trager des
G-Allels.

Empfehlung

Adipositas ist eine komplexe Krankheit. Es handelt sich nicht nur um ein dsthetisches, sondern auch um
ein medizinisches Problem, das unter anderem wesentlich zur Entstehung von Herzkrankheiten, Diabetes
und Bluthochdruck beitréagt. Es gibt viele Griinde, warum manche Menschen Schwierigkeiten haben, Ge-
wicht zu verlieren. Adipositas wird durch Umwelteinflisse und genetische Faktoren verursacht. Etwa 40-
70 % der Veranlagung zu Fettleibigkeit sind erblich bedingt. Bei einem Body-Mass-Index von 30-35
(Adipositas) oder Uber 40 (morbide Adipositas) sind mit hoher Wahrscheinlichkeit genetische Faktoren
beteiligt. Um die genetische Prddisposition zu modulieren und das Risiko fir die Entwicklung von Adipo-
sitas zu verringern, ist eine kalorienarme Ernahrung erforderlich, die zusammen mit kdrperlicher Aktivitat
dazu beitragt, das genetische Risiko zu modulieren. Aerobe kdrperliche Aktivitéat und Krafttraining sind
wirksamer, da sie auf die Zunahme der Muskelmasse abzielen, die eine hdhere Stoffwechselaktivitat
aufweist als Fettgewebe.
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AUSWIRKUNGEN VON BEWEGUNG UND SPORT
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Auswirkungen von Sport auf die Gewichtsabnahme

Das FTO-Gen wird mit einem erhdhten Body-Mass-Index und Taillenumfang in Verbindung gebracht,
insbesondere bei Tragern des T-Allels. Kérperliche Aktivitat kann jedoch die negativen Auswirkungen
dieser Variante abschwachen. Daher wird koérperliche Aktivitat fUr Trager des T-Allels dringend
empfohlen.

Auswirkung von Sport Fettleibigkeit und Stoffwechsel

Das PPARD-Gen beeinflusst den Anstieg des HDL-Cholesterins (gutes Cholesterin) als Reaktion auf
sportliche Betdatigung, insbesondere bei Tragern des G-Allels, da diese Variante die Aktivitat anderer
Gene erhoéht, die an der Fettsaureoxidation, dem Cholesterinstoffwechsel und der Thermogenese beteiligt
sind. AuBerdem wurde dieses Allel sowohl bei Sportlern als auch bei Nichtsportlern mit einem erhdhten
Glukoseverbrauch der Muskeln und einem niedrigeren Body-Mass-Index in Verbindung gebracht. Daher
wird korperliche Aktivitat fur Trager des G-Allels dringend empfohlen.

Auswirkungen von Sport auf den Blutdruck

Bluthochdruck ist ein weit verbreitetes Gesundheitsproblem in unserer Bevolkerung. Das END1-Gen er-
hoéht die Wahrscheinlichkeit fir Bluthochdruck bei Menschen mit geringer kardiorespiratorischer Fitness.
Die kardiorespiratorische Fitness ist ein MaB flr die Leistungsfahigkeit von Herz und Lunge und bezieht
sich auf deren Fahigkeit, die Muskeln bei kdrperlicher Aktivitat mit Sauerstoff zu versorgen. Bei Menschen
mit einem sitzenden Lebensstil ist das Vorhandensein des T-Allels von END1 mit einem Risiko fir
Bluthochdruck verbunden. Bei kdrperlich aktiven Menschen, die dieses Allel tragen, verschwindet dieses
Risiko. Daher ist kdrperliche Aktivitat fir Trager des T-Allels sehr zu empfehlen.

Auswirkungen von Sport auf die Insulinempfindlichkeit
Insulinempfindlichkeit ist etwas Positives. Insulin hilft, die Glukosereaktion zu kontrollieren. Eine erhéhte
Insulinempfindlichkeit bedeutet, dass der Koérper besser in der Lage ist, Zucker zu verarbeiten. Das
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Gegenteil von Insulinempfindlichkeit ist Insulinresistenz, die mit Fettleibigkeit und Typ-2-Diabetes in
Verbindung gebracht wird. Die Insulinempfindlichkeit reagiert auch auf koérperliche Aktivitat: Je mehr
man sich bewegt, desto besser ist die Empfindlichkeit. Das T-Allel des LIPC tragt dazu bei, diese
Empfindlichkeit als Reaktion auf kdrperliche Aktivitat zu verbessern, da Personen, die dieses Allel tragen,
eine starkere Zunahme der Insulinempfindlichkeit erfahren als Personen ohne dieses Allel. Obwohl! koér-
perliche Aktivitat immer zu empfehlen ist, tragt Sport bei Tréagern des T-Allels zur Verbesserung der
Insulinempfindlichkeit bei.

Empfehlung

Sport ist immer eine empfehlenswerte Strategie zur Gewichtsabnahme. Ein aktiver Lebensstil und koér-
perliche Aktivitat sind zusammen mit einer gesunden Erndhrung die besten Mittel, um Gewicht zu ver-
lieren. Aber auch dies kann durch die Genetik unterschiedlich beeinflusst werden. Flr Trager einer Va-
riante, die mit Ubergewicht oder Fettleibigkeit in Verbindung gebracht wird, ist kérperliche Aktivitat sehr
empfehlenswert. Personen mit Genotypen, die ein geringeres Risiko fiir Ubergewicht aufweisen, sollten
diese Ergebnisse nicht zum Anlass nehmen, sich weniger zu bewegen, denn koérperliche Aktivitat ist
unabhdngig von der genetischen Veranlagung gesundheitsférdernd.
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