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I Streszczenie
Obecnie obserwuje sie wzrost zainteresowania dieta zindywidualizowang oparta o testy genetyczne, ktére daja nowe
mozliwosci analizy poziomu ryzyka i korzysci wynikajacych ze spozycia okreslonych sktadnikéw pokarmowych. Przewiduje
sie, ze beda one zyskiwaty coraz wiekszg liczbe konsumentéw.
Cel pracy. Celem pracy jest rozwazenie, czy na podstawie obecnie posiadanej wiedzy wprowadzenie testéw nutrigene-
tycznych do podstawowej diagnostyki nie wydaje sie na razie przedwczesne i dokad nutrigenetyka moze nas zaprowadzic.
Pomimo iz normy zywieniowe uwzgledniaja réznice w zapotrzebowaniu na sktadniki odzywcze w zaleznosci od wieku, ptci,
stanu fizjologicznego, a takze aktywnosci fizycznej i trybu zycia, wcigz istnieje potrzeba bardziej precyzyjnego dopasowania
diety do indywidualnych potrzeb konkretnych oséb, by zmaksymalizowac korzysci zdrowotne ptynace z odzywiania.
Testy genetyczne, czyli analiza polimorfizméw wybranych genéw, moga poméc w zarzadzaniu ryzykiem wielu choréb
dietozaleznych. Jednakze wiedza w tym zakresie nadal wydaje sie zbyt skromna. Przy interpretacji wynikéw testéw nutri-
genetycznych nalezy zachowa¢ duza rozwage, pamietajac, ze polimorfizm genetyczny jedynie modyfikuje ryzyko, a nie
skazuje jednoznacznie na wystapienie choroby.
Podsumowujac, najwiekszym problemem w promocji dziatan prozdrowotnych sa nieprawidtowe wzorce dietetyczne obo-
wigzujace w polskim spoteczenstwie, ktére moga prowadzi¢ do otytosci, cukrzycy, miazdzycy i powaznych konsekweng;ji
niedoboréw kwasu foliowego. Testy nutrigenetyczne wciaz zyskuja na popularnosci wsréd dietetykéw i konsumentow,
jednak wydaje sig, ze dopéki nie uda sie skutecznie wdrozy¢ zdrowych wzorcéw zywieniowych u wiekszej czesci spote-

czenstwa, dopdty beda one odgrywaty role marginalna.
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WPROWADZENIE

Zywno$¢ to zrédlo energii, sktadnikéw budulcowych i regu-
lacyjnych. Dla kazdego ze sktadnikéw odzywczych opraco-
wano dzienne normy zywieniowe oraz normy energetyczne
okreslajace poziom ich spozycia zaspokajajacy potrzeby zy-
wieniowe niemal wszystkich zdrowych 0séb w populacji [1].
Zywienie zgodne z wytycznymi zawartymi w normach ma na
celu zapobieganie chorobom, badz to wynikajacym z niedo-
boru energii i sktadnikéw odzywczych, badZ objawiajacych
sie na skutek nadmiernej podazy tych skladnikéw. Dieta
traktowana jest jako podstawowy czynnik w zapobieganiu
badZ zmniejszaniu ryzyka licznych przewleklych choréb
niezakaznych zaliczanych do grupy choréb cywilizacyj-
nych, w tym schorzen stricte okreslanych jako dietozalezne.
W $wiatowej dietetyce obserwuje sie ogdlny trend unifikacji
zalecen dietetycznych i porad dotyczacych stylu zycia [2].
Jednocze$nie nalezy dba¢, by normy zostaly uszczegétowione
dla poszczegdlnych krajow z uwzglednieniem uwarunkowan
klimatycznych, biologicznych i kulturowych. Pomimo iz
normy zywieniowe uwzgledniaja réznice w zapotrzebowaniu
na sktadniki odzywcze w zaleznosci od wieku, plci, stanu
fizjologicznego, a takze aktywnodci fizycznej i trybu Zycia,
wcigz istnieje potrzeba bardziej precyzyjnego dopasowania
diety do indywidualnych potrzeb konkretnych oséb, po-
niewaz niekiedy zalecenia korzystne dla wigkszosci popu-
lacji moga okaza¢ si¢ ryzykowne dla niektérych jednostek
[3]. Zywienie zindywidualizowane powinno uwzgledniaé
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specyficzne cechy danej osoby, a mianowicie jej genotyp,
typ metaboliczny, status hormonalny, stan zdrowia, skiad
mikrobioty jelitowej, warunki srodowiskowe, wykonywany
zawod, styl zycia. Celem personalizacji diety jest maksy-
malizacja zdrowotnych korzysci ptynacych z odzywiania.
Obecnie obserwuje si¢ wzrost zainteresowania dietg zindy-
widualizowang oparta o testy genetyczne, ktdre daja nowe
mozliwo$ci analizy poziomu ryzyka i korzysci wynikajacych
ze spozycia okreslonych skfadnikéw pokarmowych.

POLIMORFIZM GENETYCZNY

Polimorfizm genetyczny to zréznicowanie oznaczajace, ze
ten sam gen w danej populacji moze wystepowac w réznych
formach - allelach (z zastrzezeniem, iz okre$lenia ,,poli-
morfizm” nie stosuje si¢ dla rzadkich zmian, wystepujacych
rzadziej niz u 1% populacji). Forme wystepujaca w populacji
najczesciej okresla si¢ mianem allelu dzikiego, allele wyste-
pujace rzadziej okresla sie mianem alleli zmutowanych lub
alternatywnych badz tez stosuje si¢ nazewnictwo specyficzne
dla danego genu. Polimorfizm moze odnosi¢ si¢ do zmiany
pojedynczego nukleotydu (Single Nucleotide Polymorphism,
SNP), badz tez wystepowania réznorodnoséci dtuzszej sek-
wencji, jak insercje, delecje, powtdrzenia sekwencji mikro-
satelitarnych (np.: powtérzenia tréjnukleotydowe w genie
aromatazy CYP19), a nawet braku/obecnoéci calego genu (np.
transferaza glutationowa GSTM1). W danej populacji moze
wystepowa¢ od dwoch do kilkunastu alleli danego genu.
Czestos¢ wystepowania poszczegdlnych alleli jest zréznico-
wana w zalezno$ci od populacji oraz od lokalizacji [4]. Cze-
sto$¢ wystepowania okreslonych polimorfizméw moze si¢
réwniez zmienia¢ w czasie na skutek zmian klimatycznych,
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dryfu genetycznego lub drastycznych zmian kulturowych
(rewolucja rolnicza).

Najczesciej analizowane sa polimorfizmy pojedynczego
nukleotydu, w obecnej chwili skatalogowano ok. 100 tys.
miejsc polimorficznych wystepujacych w ludzkim geno-
mie. SNP moga wystepowaé zaréwno w obrebie sekwencji
kodujacych, jak i niekodujacych: intronach, sekwencjach
regulatorowych. Polimorfizmy w regionach kodujacych ge-
néw moga prowadzi¢ do zmiany sensu, czyli zmiany sek-
wencji aminokwaséw w kodowanym przez dany gen biatku.
Alternatywna sekwencja aminokwasowa moze skutkowa¢
odmiennymi wlasciwosciami biatka w poréwnaniu do for-
my kodowanej przez allel dziki, np.: nizszg aktywnoscia
enzymatyczng, wyzszym powinowactwem do regulatoréw,
odmienna sifg wigzania ligandéw. SNP zlokalizowane w sek-
wengcji kodujacej niekoniecznie prowadza do zmiany sekwen-
cji aminokwaséw w biatku powstajacym na matrycy danego
genu, dzieki zjawisku zdegenerowania kodu genetycznego.
Ciche mutacje, do ktérych zaliczamy zmiany wystepujace
w sekwencjach niekodujacych oraz te, ktdre nie zmieniaja
sensu translacji, mogg wszakze prowadzi¢ do modyfikacji
sily lub miejsca wigzania si¢ czynnikéw transkrypcyjnych,
zmian na etapie sktadania genéw, dojrzewania mRNA badz
tez mogg zmienia¢ trwalos¢ transkryptu, co skutkuje np.
nizszym stezeniem produktu translacji (czyli kodowanego
biatka), a zatem zmiang cech fenotypowych [5]. Stad nazwa
»ciche mutacje” okazuje sie by¢ nieadekwatna i w odniesieniu
do zmian w obrebie sekwencji kodujacych jest zastepowana
okresleniem ,,mutacje synonimiczne”.

Zmodyfikowane dziatanie lub zmiana stezenia biatka
powstatego na matrycy alternatywnego allelu prowadzi do
uzyskania odmiennych zdolno$ci metabolicznych organizmu
ialternatywnych cech fenotypowych. Jednak polimorfizmy
genetyczne rzadko jednoznacznie przesadzaja o rozwoju
stanu chorobowego. Mozemy raczej méwi¢ o modyfikacji
(wzroscie lub zmniejszeniu) podatnosci lub odpornoséci na
czynniki sprzyjajace pojawieniu sie schorzenia i/lub cigzko-
$ci jego przebiegu. Wynika to z faktu, iz fenotyp nie zalezy
wylacznie i bezposrednio od posiadanego genotypu, lecz
réwniez od jego interakcji ze srodowiskiem. Nalezy pamie-
ta, ze interakcje miedzy genami a §rodowiskiem sa bardzo
zlozone, organizm ulega ekspozycji na szereg czynnikéw
zar6wno pozytywnych, jak i negatywnych. Dzialajg na nas
zaréwno czynniki uszkadzajace i obciazajace, jak i czynniki
stymulujace procesy naprawcze oraz detoksyfikacyjne. Po-
nadto nasz genotyp jest ogromng mozaika genéw polimor-
ficznych, ktérych wptyw na podatnos¢ na zmiany chorobowe
moze si¢ wzajemnie modyfikowad. Poza tym wiele gendw
wykazuje cechy plejotropowe, czyli wptywa na rozwoj wielu
cech fenotypowych, a nie wylacznie za powstanie jednej ce-
chy, jak méwita klasyczna, juz przestarzata, definicja genu.
W dodatku efekt pozytywny lub negatywny wyptywajacy
z danego polimorfizmu niejednokrotnie nalezy rozpatry-
waé w konteks$cie warunkéw, jakim stawia czoto organizm,
a takze stanu fizjologicznego, w jakim sie on znajduje [6].

TESTY GENETYCZNE

Testy genetyczne, czyli analiza polimorfizméw wybra-
nych genéw, moga poméc w zarzadzaniu ryzykiem cho-
rob uktadu krazenia, stanu koséca, statusem przeciwutle-
niajacym i stanami zapalnymi, procesami detoksyfikacji,

insulinoopornoscia i innymi. Przewidywany jest réwniez
rozwdj badan nad indywidualnym doborem lekéw dla kon-
kretnych pacjentéw roznigcych sie zdolnoscig absorbowania
oraz metabolizowania poszczegélnych substancji farma-
kologicznych. Obecnie w testach genetycznych najczesciej
analizowane sg geny zaangazowane w metabolizm lipidéw,
weglowodanow, kwasu foliowego, witaminy D, kofeiny, lak-
tozy i glutenu oraz analizowanie s3 markery podatnosci na
okreslone typy nowotworéw np.: BRCA1, APC, TP53. Popu-
larne stajg sie rowniez analizy polimorfizmdéw genetycznych
pod katem predyspozycji do sportéw wytrzymatosciowych,
sitowych czy szybkosciowych np.: ACE, ACTN3.
Nutrigenetyka to wyspecjalizowana dziedzina wiedzy,
ktoéra zajmuje sie¢ badaniem, w jaki sposéb polimorfizmy
genetyczne moga wplywac na zdolnosci do metabolizowania
lub innej odpowiedzi na sktadniki pokarmowe, a takze w jaki
sposéb réznice wynikajace z polimorfizmu wplywaja na
ryzyko wystapienia choréb, m.in. dietozaleznych [7].

ZALETY | OGRANICZENIA TESTOW
NUTRIGENETYCZNYCH

Testy nutrigenetyczne daja perspektywe wczesnego zapo-
biegania chorobom poprzez zmiang stylu zycia i sposobu
odzywiania. Firmy oferujace testy nutrigenetyczne wskazujg
na wyrazne korzysci w zakresie poprawy zdrowia i obnizenia
ryzyka choréb u osdb, ktdre stosuja diete dopasowang do
genotypu [8]. Jest to szczegdlnie istotne w przypadku chordb,
ktdre rozwijaja si¢ przez dlugi okres Zycia, zanim pojawig sie
pierwsze objawy chorobowe, np. cukrzycy typu 2, miazdzycy
i osteoporozy. Wczesne sprofilowanie dietetyczne pozwala
oszczedzi¢ czas i zasoby przeznaczane na poszukiwanie
optymalnej diety [9]. Ponadto osoby, u ktérych stwierdzono
podwyzszone ryzyko choréb moga w ten sposdb zostac silniej
zmotywowane do wprowadzenia zmian prozdrowotnych. Jak
stwierdzono, spersonalizowanie informacji prozdrowotnej
moze okaza¢ si¢ bardziej skuteczne w ksztaltowaniu zacho-
wan zdrowotnych niz informacje ogélne sformutowane dla
calosci populacji [10]. Niestety niekiedy §wiadomos¢ pod-
wyzszonego ryzyka zachorowania moze wywotlaé negatywne
skutki emocjonalne, jak niepokdj lub dziata¢ na konsumenta
demotywujaco we wprowadzaniu zachowan prozdrowot-
nych. Wynika to z postawy niektdrych osob, ktdre poznajac
wyniki testéw, czuja sie rozgrzeszone ze swoich zachowan
antyzdrowotnych, gdyz wychodzg z zalozenia, ze nie ma
znaczenia, jak zyja ico jedza, poniewaz geny juz przesadzity
o ich losie. Dlatego istotna jest wla$ciwa interpretacja wyni-
kow badan genetycznych, warto réwniez podkresli¢, ze na
ich podstawie okreslamy jedynie ryzyko zachorowania, a nie
nieuchronne przeznaczenie wystgpienia choroby.

Na przyktad w przypadku genéw kodujacych enzymy Ii1I
fazy detoksyfikacji odpowiedzialnych za metabolizm tok-
sycznych skfadnikéw zywnosci, takich jak m.in.: wielopier-
$cieniowe weglowodory aromatyczne i aminy heterocyklicz-
ne, czestotliwo$¢ wystepowania alternatywnych alleli moze
dotyczy¢ nawet polowy populacji (np.: GSTM1, CYP1Al,
NAT?2, COMT), za§ wzrost ryzyka zachorowania na choroby
cywilizacyjne zwiazane z metabolizmem powyzszych toksyn
u 0s6b posiadajgcych allel alternatywny genéw kodujacych
enzymy detoksyfikacyjne w poréwnaniu do ogétu spote-
czenstwa jest nieznaczny [11]. Znacznie wigkszy wplyw na
modyfikacje ryzyka zachorowania na dane schorzenie maja
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geny, ktérych zmutowane allele wystepuja w populacji zde-
cydowanie najrzadziej, np. TP53, APC, NF1, XPA-G, ktére
nie wystepuja czesciej niz u 1% spoleczenstwa [12].

Natomiast nawet najbardziej korzystny genotyp nie daje
gwarancji zdrowia. Konsekwencje szkodliwych zachowan
moga dotkna¢ kazda osobe niezaleznie od posiadanego ge-
notypu, za$ podwyzszone ryzyko wynikajace z zapisu gene-
tycznego mozemy zmniejszy¢ odpowiednimi zachowaniami
prozdrowotnymi [13].

Warto zaznaczy¢ rowniez, ze nutrigenetyka nie wyczer-
puje zagadnienia wzajemnego oddzialywania gendw i diety.
Interakcja zywno$¢-geny dziala w dwie strony. Z jednej
strony nasze geny determinuja tempo metabolizmu oraz
zdolno$¢ do wykorzystywania i zagospodarowania sklad-
nikéw odzywczych, czym zajmuje si¢ nutrigenetyka. Z dru-
giej — skladniki Zywnosci moga takze wywota¢ odpowiedz
organizmu poprzez modyfikacje ekspresji genéw. Tg druga
cze$cig interakcji zajmuje si¢ dziat nauki zwany nutrigeno-
mika (lub genomika zZywienia), jednak testy nutrigenetyczne
nie udzielg odpowiedzi, w jaki sposob sktadniki zywnosci
zmieniajg ekspresje genéw w naszych komorkach.

Obecnie konsumenci moga wykona¢ testy genetyczne
w sposob bezposredni, pomijajac wizyte u dietetyka lub le-
karza, np.: zamawiajac przez Internet badanie i wysytajac
probke swojego materiatu biologicznego. Wynik testu zatem
nie zostanie poddany ocenie i interpretacji przez specjaliste,
lecz konsument samodzielnie, bez fachowej wiedzy bedzie
interpretowal i wdrazat uzyskane wyniki, a zatem na wtasna
reke bedzie modyfikowaé swoj styl odzywiania. Wartosé
zdrowotna, a takze konsekwencje wdrozenia samodzielnych
interpretacji testow genetycznych mogg by¢ trudne do osza-
cowania, poniewaz ocena wynikéw moze opierac si¢ na mato
rzetelnych informacjach rozpowszechnionych w Internecie.
Duzym problemem sg uproszczone analizy, ktore sg co prawda
tatwe do przyswojenia przezlaika, jednak moga doprowadzi¢
do powaznych wypaczen we wdrazaniu zaleceni nutrigene-
tycznych w zycie. Jako przyklad mozna poda¢ interpretacje
wynikéw genotypowania alleli genu PPARy kodujacego biatko
wiazace czynniki proliferacji peroksysomow (ang. peroxisome
proliferator-activated receptor gamma). To biatko regulato-
rowe odgrywa kluczowg role w réznicowaniu adipocytow
iwutrzymaniu homeostazy glukozowej (metabolizm glukozy,
wrazliwos¢ na insuling). Polimorfizm genu PPARy skutkuje
zmiang proliny (Pro) na alaning (Ala) w kodonie 12. Allel
Ala predysponuje do zwigkszenia masy ciala przy stosowaniu
diety wysoko weglowodanowej. Natomiast osoby posiadajace
allel Pro charakteryzuja sie¢ wyzszym ryzkiem otylosci przy
nadmiarze ttuszczéw w diecie [14, 15]. Stad dla nosicieli allelu
Ala zalecana jest dieta o obnizonej zawartosci weglowodandw,
szczegolnie prostych, natomiast dla nosicieli allelu Pro - dieta
niskottuszczowa ze szczegdlnym ograniczeniem ttuszczéw
nasyconych. W obiegowej opinii zalecenia sprowadzajg si¢
do stwierdzenia, ze osoby z allelem Ala tyja od bananéw,
a osoby z allelem Pro tyja od olejéw. W populacji polskiej,
gdzie spozycie banandw jest marginalne, szacowane na 7 kg
na osobe rocznie, a dieta niskottuszczowa nie powinna wigza¢
sie z eliminacjg olejow dziewiczych (,extra vergine”, czyli
tloczonych na zimno, z pierwszego tloczenia), tak powazne
przektamanie moze zupelnie zniweczy¢ ewentualne korzysci
zdrowotne z wykonania badania genetycznego, jezeli nie
zostanie ono zweryfikowane przez profesjonalnego dietetyka.

Interpretacja wynikow testéw nutrigenetyczncyh dodat-
kowo komplikuje si¢, gdy w pakiecie badan znajduje si¢
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kilka gendéw zwigzanych z metabolizmem tej samej grupy
zwigzkow, a badana osoba charakteryzuje sie genotypem,
ktérego polimorfizmy wskazujg na konieczno$¢ wprowadze-
nia wzajemnie sprzecznych zalecen zywieniowych. Na przy-
klad z analizy polimorfizmu genu APOE oraz APOA1 moze
wynika¢é, ze dana osoba nalezy do grupy podwyzszonego
ryzyka choréb krazenia, natomiast posiadany polimorfizm
genu APOAS bedzie klasyfikowal te sama osobe do grupy
niskiego ryzyka choréb krazenia.

Kolejng kwestia, o jakiej nalezy pamietad jest fakt, ze
w badaniach nutrigenetycznych analizuje si¢ polimorfizmy
wystepujace dosy¢ czesto w populacji. Pomimo ogromu
zgromadzonej wiedzy nie wszystkie poznane polimorfizmy
zostaly dotad scharakteryzowane pod katem ich oddzialy-
wania na zdrowie i mozliwych interakcji z pozywieniem.
Niektore z polimorfizméw wystepuja bardzo rzadko, wiec
wiaczenie ich do podstawowych analiz genetycznych niepo-
trzebnie zwigkszaloby koszt rutynowych badan. Jezeli jednak
u badanej osoby nie stwierdzono wystepowania czestych
alleli ryzyka, to wcale nie oznacza, ze nie jest ona nosicielem
jakich$ innych, mniej popularnych polimorfizméw, ktére
moga jednak znaczaco zmienia¢ zdolno$ci metaboliczne.
Zatem przy interpretacji wynikow testéw nutrigenetycznych
nalezy zachowa¢ duzg rozwage, uwzgledniajgc szeroki mar-
gines niepewnosci plynacej z mozliwego wplywu gendw,
ktére nie byty przedmiotem badania.

Ponadto w wielu przypadkach diagnoza genetyczna moze
nadmiernie podnosi¢ wymagania zdrowotne, co niekoniecz-
nie moze zosta¢ wychwycone i wlasciwie ocenione przez kon-
sumenta, ktéry samodzielnie probuje interpretowaé wyniki.
Dlatego tez osoba poddajaca si¢ badaniu nie powinna by¢
pozostawiona z wynikiem sama sobie, lecz wymaga wspar-
cia fachowcow, ktérzy zinterpretuja dostgpne dane, udzielg
kompleksowej porady dietetycznej i zdrowotnej. Niestety
istotnym problemem jest rowniez niedobdr specjalistow
posiadajacych odpowiednig wiedze i rozumiejgcych zasady
interpretacji testow genetycznych.

Istotnym zagadnieniem jest takze poufno$¢ danych gene-
tycznych. Udostepnienie informacji genetycznych osobom
trzecim, np. pracodawcom czy firmom ubezpieczeniowym,
moze spowodowac¢ niekorzystne skutki, jak: podwyzszenie
skladki zdrowotnej lub uniemozliwienie podpisania umo-
wy o prace. Teoretycznie badanie genetyczne jako element
procesu rekrutacyjnego prowadzilyby do wyselekcjonowania
pracownikow o lepszych predyspozycjach do wykonywania
okreslonej pracy, a w przysztosci do obnizenia czestotliwosci
wystepowania choréb zawodowych posréd pracownikéw,
np. selekcja pracownikow lakierni pod katem polimorfizmu
transferaz N-acetylowych (NAT) i zmniejszenia liczby przy-
padkéw astmy w zakladzie pracy. Jednakze takie postepo-
wanie jest obarczone powaznym bledem, skoro posiadany
genotyp jedynie modyfikuje ryzyko zachorowania, a nie
eliminuje go calkowicie. W zwigzku z tym sposrod oséb wy-
selekcjonowanych jako bardziej odporne cz¢$¢ i tak zapadnie
na choroby wynikajace z ekspozycji na czynniki chorobowe.
Z kolei nie u wszystkich oséb odrzuconych w procesie rekru-
tacji genetycznej rozwinelyby sie objawy chorobowe. Stad
tylko krok do dyskryminacji opartej o genotyp i otwarcia
drogi dla pozwéw sadowych.

Rozpowszechnienie testow genetycznych stanowi réwniez
pozywke dla rozwoju firm oferujacych suplementy diety dosto-
sowane do okreslonych genotypéw. Na przykiad badania nad
polimorfizmem genu reduktazy metylenotetrahydrofolianowej
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MTHER prowadza do rozwazan, jaka forma kwasu foliowego
powinna by¢ dostarczana w postaci suplement6éw diety. Przy
polimorfizmie MTHEFR 677T, ktdry skutkuje obnizeniem ak-
tywnosci enzymu, zalecany bylby 5-metylotetrahydrofolian,
natomiast przy allelu dzikim 677C sugerowana jest forma
5,10-metylenotetrahydrofolianu. Jednakze s3 to rozwazania
jatowe, poniewaz dla utrzymania prawidtowego obiegu fo-
lianéw w cyklu aktywnego metylu kluczowe jest zadbanie
o odpowiedni poziom spozycia kwasu foliowego w codzien-
nej diecie wraz z realizacjg zapotrzebowania na witamine
B12, B2 i B6 [16]. Przy czym istotng kwestig jest wciaz zbyt
maly stan aktualnej wiedzy na temat plejotropowego efektu
polimorfizméw oraz brak badan nad konsekwencjami kon-
stytutywnej i wybiorczej suplementacji. Poza tym dzialania
firm oferujacych suplementy dostosowane do posiadanych
polimorfizméw wydaja sie niekorzystne réwniez z powo-
du zagrozenia ujawnieniem wynikéw testow genetycznych.
Konsument zainteresowany produktami sprofilowanymi pod
katem okreslonych polimorfizméw automatycznie ujawni
swoj genotyp sprzedawcom, czyli osobom trzecim, przez co
jego dane genetyczne stracg poufnos¢.

PERSPEKTYWY NUTRIGENETYKI

Przede wszystkim warto rozwazy¢, czy wprowadzenie testow
nutrigenetycznych do podstawowej diagnostyki dietetycznej
nie jest przedwczesne. Nalezy wzig¢ pod uwage, ze zalecenia
dietetyczne i zdrowotne sg oparte nadal na ograniczonej licz-
bie publikacji naukowych. W pelni rzetelne i zweryfikowane
dane sg trudne do zdobycia, a badania czesto realizowane
sa na matych grupach lub na populacjach odmiennych et-
nicznie. Wyniki badan dotyczacych interakcji miedzy dieta
a polimorfizmami genetycznymi przeprowadzone na popula-
cjach afrykanskich lub azjatyckich niekoniecznie odpowiada-
ja zalezno$ciom wystepujacym w populacjach europejskich.

Ponadto w wielu przypadkach nie dysponujemy w petni
mierzalnymi markerami zdrowia, a efekt plejotropii kom-
plikuje interpretacje wynikow, jako ze negatywny wplyw
polimorfizmu na jeden z markeréw moze by¢ rownowazony
zyskiem na innym polu, ktéry w danym badaniu nie byt
brany pod uwage.

Jednakze analizujac rynek diagnostyczny, mozna wysnué
przypuszczenie, ze prawdopodobnie testy nutrigenetyczne
i metaboliczne beda zyskiwaly coraz wigksza popularnos¢
wsrod konsumentéw. W konsekwencji wysoki popyt pomoze
obnizy¢ ich cene i zwiekszy¢ dostepnosé. Na pewno rozwdj
nutrigenetyki jako dziedziny wiedzy zostalby bardzo efek-
tywnie przyspieszony, gdyby firmy oferujace testy genetyczne
i metaboliczne zbieraly informacje zwrotne od konsumen-
tow na temat stanu ich zdrowia, stosowanej diety i innych
zmiennych. Wspolpraca z osrodkami akademickimi i analiza
danych pod katem zaleznosci stanu zdrowia od posiadanych
polimorfizméw pozwolitaby na weryfikacje stusznosci wy-
dawanych zalecen dietetycznych dla konkretnej populacji.
Najwazniejszym celem powinna by¢ maksymalizacja korzy-
$ci zdrowotnych dla konsumenta wynikajaca z personalizacji
jego diety, a do tego konieczny jest postep wiedzy oparty na
szerokich i rzetelnych badaniach naukowych. Rozwdj nu-
trigenetyki niosgcy obnizenie kosztow testow genetycznych
moze natomiast lec u podstaw rozwoju spersonalizowanej
farmakologii. Wyobrazmy sobie lekarstwa, ktérych rodzaj
i dawka sg szyte na miare konkretnego pacjenta, jego statusu

genetycznego, metabolicznego i hormonalnego, dzigki cze-
mu obnizony zostaje koszt leczenia, ryzyko niekorzystnych
interakcji i skutkéw ubocznych. Bylby to bardzo pozytywny
efekt uboczny rozwoju nutrigenetyki dajacy realng korzys¢
spoleczenstwu.

Dla zwiekszenia zdrowotnosci populacji przydatny row-
niez bedzie rozwdj badan nutrigenomicznych, ktére pomoga
udzieli¢ odpowiedzi, w jaki sposob skladniki Zywno$ci moga
zwigkszy¢ nasz potencjal ochronny i naprawczy poprzez
zwiekszenie lub obnizenie ekspresji okreslonych genéw. Jed-
nocze$nie nie mozna nie zauwazy¢, jak wielki wktad w indy-
widualizacje diety moze wnie$¢ analiza skfadu mikrobioty
jelitowej. Jednak i na tym polu wcigz konieczna jest wigksza
liczba badan.

PODSUMOWANIE

Nalezy podkredli¢, ze w ciggu calego zycia organizm na-
razony jest na dzialanie szkodliwych czynnikéw, a brak
skutkéw tego dziatania, czyli brak objawéw chorobowych,
jest nastepstwem istnienia mechanizméw obronnych oraz
naprawczych. O skutecznosci tych mechanizméw decyduje
m.in. polimorfizm genetyczny i dostepno$¢ sktadnikéw od-
zywczych potrzebnych do zneutralizowania toksyn, ochrony
przeciwko nim lub niezbednych do naprawy juz zaistnialych
uszkodzen. Poniewaz nie mamy mozliwosci wptywania na
swoj genotyp, wydaje sie, iz jedyna rozsadna strategia stuzaca
zachowaniu zdrowia jest unikanie ekspozycji na szkodliwe
czynniki oraz stymulowanie proceséw naprawczych.

W Polsce, podobnie jak w wielu krajach $wiata, sposéb
odzywiania i styl Zycia pozostaje na ogdt w sprzecznosci
z zaleceniami zdrowotnymi i dietetycznymi opracowanymi
zgodnie z aktualnym stanem wiedzy. W panstwach roz-
wijajacych sie panuje niedozywienie, za$ w krajach rozwi-
nietych dla wigkszo$ci konsumentéw najpowazniejszym
zagrozeniem jest otylo$¢ i choroby z nig zwigzane [17].
W krajach rozwinietych, w tym w Polsce, spozywa si¢ zbyt
wiele ttuszczéw nasyconych, migsa, cukru, soli, produktow
przetworzonych, a stanowczo za malo wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych, warzyw i owocéw, bedacych zrodlem
przeciwutleniaczy i witamin [18-22]. Poznanie szczegéto-
wych predyspozycji okreslajacych poziom ryzyka wystapie-
nia przewleklych choréb niezakaznych dla oséb o réznych
genotypach, fenotypach, statusie hormonalnym, typie me-
tabolicznym i specyficznym skiadzie mikrobioty jelitowej
oraz sprecyzowanie mozliwosci modyfikacji tego ryzyka
poprzez konkretne zindywidualizowane zachowania die-
tetyczne moze przynie$¢ wymierne korzysci zdrowotne dla
jednostek i spoleczenstw [23, 24], jednakze palgca i szczegol-
nie wazna jest potrzeba powszechnej edukacji zywieniowej
inauka zdrowego gotowania na podstawowym, ogdlnospo-
tecznym poziomie. Najwiekszym problemem w promocji
dziatan prozdrowotnych sg nieprawidtowe wzorce dietetycz-
ne obowigzujace w spofeczenstwie. Polski zwyczajowy model
zywienia promuje diete prowadzacg do otylosci, cukrzycy,
miazdzycy i powaznych konsekwencji niedoboréw witamin
[18-21]. Dopdki nie uda sie skutecznie wdrozy¢ zdrowych
wzorcow zywieniowych u wiekszej czesci spoteczenstwa,
dopoty testy nutrigenetyczne beda odgrywaly role margi-
nalng. W obecnej sytuacji w skali calej populacji testy gene-
tyczne wydaja si¢ wytaczaniem armaty w celu rozwigzania
prostego i oczywistego problemu niestosowania sie naszego
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spoteczenstwa do ogélnych zalecen dietetycznych, ktore
cho¢ nie posiadajg zalet wytycznych spersonalizowanych, to
jednak stanowia fundament zapobiegania rozwojowi choréb
dietozaleznych i cywilizacyjnych w skali populacyjnej [1,
2]. Jedna z najbardziej skutecznych drég stuzacych modyfi-
kacji dotychczasowych zgubnych nawykéw zywieniowych
spoteczenistwa jest forma zindywidualizowanych kurséw
racjonalnego odzywiania prowadzonych dla konsumentéw
niezaleznie od posiadanych przez nich genotypéw. Nato-
miast spersonalizowane zalecenia oparte na badaniach ge-
netycznych, a takze hormonalnych i biochemicznych moga
by¢ pomocnym narzedziem w przypadku oséb, ktdre majg
problemy z utrzymaniem zdrowia pomimo stosowania wy-
znaczonych norm dietetycznych.
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Nutrigenetics. Prospectives and limitations

1 Abstract

Nowadays, there is a growing interest in personalized diets based on genetic tests that provide new opportunities for
analysis of the risk level and benefits resulting from the dietary intake of certain nutrients. It is expected that nutrigenetic
tests will gain an increasing number of consumers.

The aim of the study is to consider whether, based on current knowledge, the introduction of nutrigenetic tests for basic
dietetics diagnostics is not premature, and where nutrigenetics can lead us. Although nutritional standards take into account
the differences in nutrient requirements depending on age, gender, physiological condition, as well as physical activity and
lifestyle, there is still a need for a more precise diet adjustment to the individual needs to maximize the health benefits of
nutrition.

Analysis of polymorphisms of selected genes can help manage the risk of many diet-related diseases. However, knowledgein
this area still seems too little. During interpretation of the results of nutrigenetic tests, one should be very careful, considering
that genetic polymorphism only modifies the risk, and does not unambiguously determine the occurrence of the disease.
In summary, the most serious problem in the promotion of pro-health activities in Polish society are incorrect dietary patterns
that may lead to obesity, diabetes, atherosclerosis and serious consequences of folic acid deficiency. Nutrigenetic tests are
still gaining popularity among nutritionists and consumers; however, it seems that until we can successfully implement
healthy eating patterns in the larger part of society, nutrigenetics will play only a marginal role.
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nutrigenetics, personalized nutrition, genetic polymorphism, nutrigenetic test


https://doi.org/10.1146/annurev.publhealth.031809.130844
https://doi.org/10.1155/2012/109037
https://doi.org/10.1098/rspb.2014.2395
https://doi.org/10.1096/fj.05-3911rev
https://doi.org/10.1096/fj.05-3911rev
https://doi.org/10.1016/B978-0-12-398397-8.00001-0
https://doi.org/10.1016/B978-0-12-398397-8.00001-0
https://doi.org/10.1017/S0007114508055657
https://doi.org/10.1159/000327772
https://doi.org/10.2353/jmoldx.2007.070030
https://doi.org/10.1007/s00204-016-1771-2
https://doi.org/10.1007/s11883-014-0462-9
https://doi.org/10.3945/jn.114.206599
https://doi.org/10.1017/S0029665112002844
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(19)30041-8
https://doi.org/10.3390/nu8040218

