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Herzlich Willkommen zu Ihrer
DNA-Fibel

D I E S E  F I E B E L  B I E T E T  I H N E N  G R U N D L E G E N D E
I N F O R M A T I O N E N  Ü B E R  W I C H T I G E  D N A - P A R A M E T E R .

DNA-Tests sind eine revolutionäre Methode, um genetische Informationen
zu analysieren und individuelle Einblicke in Ihre körperliche Veranlagung

zu gewinnen.

In diesem Leitfaden konzentrieren wir uns auf wichtige DNA-Parameter,
die einen direkten Einfluss auf Ihre Gesundheit haben können. Von der

Aggressivität von Entzündungsreaktionen bis hin zur Aufnahmefähigkeit
von Vitamin D, werden wir verschiedene genetische Variationen und ihre

Auswirkungen auf Ihr Wohlbefinden beleuchten.

Unser Ziel ist es, Ihnen zu helfen, die Komplexität Ihrer DNA besser zu
verstehen und zu erklären, wie sie Ihre individuelle Reaktion auf

bestimmte Nährstoffe, Umweltfaktoren und Krankheiten beeinflusst.
Durch dieses Wissen können Sie personalisierte Entscheidungen treffen,
um Ihre Gesundheit zu optimieren und Krankheitsrisiken zu minimieren.

Wir sind davon überzeugt, dass diese genetischen Informationen ein
wertvolles Werkzeug sind, um Ihre Gesundheit proaktiv zu fördern.

Bitte beachten Sie, dass die Informationen in diesem Leitfaden keine
individuelle medizinische Beratung darstellen. Es ist wichtig, mit

qualifizierten Fachleuten zu sprechen, um Ihre spezifischen genetischen
Ergebnisse und deren Bedeutung für Ihre Gesundheit zu interpretieren.

Sind Sie bereit, die Welt der Genetik zu entdecken und die Tür zu einem
gesünderen Leben zu öffnen? Dann lassen Sie uns die Reise gemeinsam

beginnen - wir freuen uns, Sie an Board zu haben! 



Das Genetik 1-Mal-1
G R U N D L A G E N  D E R  G E N E T I K

Die DNA, kurz für Desoxyribonukleinsäure, ist unser genetischer Bauplan,
der in jeder Zelle verankert ist und bestimmt wie unser Körper

funktioniert. Jeder Mensch hat eine einzigartige DNA, die in Form von
Genen auf unseren Chromosomen kodiert ist. Die DNA wird dabei durch

vier chemische Basen definiert: Adenin (A), Thymin (T), Cytosin (C) und
Guanin (G). Diese Basen bilden in Form von Nukleotiden die

grundlegenden Bausteine der DNA und paaren sich spezifisch
miteinander: Adenin bildet immer ein Paar mit Thymin, und Cytosin

immer mit Guanin. Diese Basenpaarungen sind durch Wasserstoffbrücken
miteinander verbunden und bilden die Sprossen der DNA-Doppelhelix. Die

Reihenfolge dieser Basen entlang der DNA bestimmt die genetische
Information, die in den Genen kodiert ist. Diese Sequenzen sind damit die

Anleitungen unserer Zellen, um Proteine zu bilden, die für sämtliche
Lebensprozesse essentiell sind.

Nachdem der Mensch 23 verschiedene Chromosomenpaare hat, wovon
jeweils ein Chromosom von der Mutter und das andere vom Vater vererbt
wird, liegen auch die darin verpackten Gene in doppelter Ausführung vor.  

Die variablen Stellen einzelner Bausteine eines Gens entlang der
Gensequenz nennt man SNP - Single Nucleotid Polymorphism - und je

nach Länge umfasst ein Gen in der Regel mehrere SNPs.  Ein SNP entsteht,
wenn in einer DNA-Sequenz eine Base (z.B. Adenin) durch eine andere

Base (z.B. Cytosin) ersetzt wird.  Die beiden Varianten eines SNPs
bezeichnet man als Allele und die konkret vorliegende Kombination

zweier Allele ist der sogenannte “Genotyp” einer Person. Diese Variationen
können dazu führen, dass ein Gen anders funktioniert als üblich, was sich

auf die Proteinsynthese und letztlich auf körperliche Funktionen und
Eigenschaften auswirken kann. 



Um einen besseren Überblick über die unterschiedlichen Variationen zu
gewinnen unterscheidet man zwischen folgenden Ausführungen:

Das normale Allel stellt den Normalzustand dar. In den meisten Fällen
handelt es sich um die Genvariation, aus der das

funktionsfähige Protein entsteht.

Das variante Allel stellt den veränderten Zustand dar.  In der Regel führt
diese Variante zu einer Veränderung in der Funktionsfähigkeit des daraus

resultierenden Proteins.

In der Bevölkerung ergeben sich daraus drei verschiedene Genotypen
eines SNPs:

Homozygot normal: bedeutet, dass ein Mensch über beide Allele im
Normalzustand verfügt.

Heterozygot: bedeutet, dass ein Mensch über ein normales Allel und ein
variantes Allel verfügt.

Homozygot-Variante: bedeutet, dass beide Allele an der entsprechenden
Stelle verändert sind.

Die genaue Stelle an der es zu einer bestimmten Variation kommt wird
mit einer rs-Nummer angegeben - zB. CYP1A2 (rs762551). Diese rs-Nummer

steht immer für genau dieselbe Variante und wird einheitlich weltweit in
der Wissenschaft genutzt. Insgesamt gibt es im menschlichen Genom

etwa 10 Millionen SNPs / Variationen, die im Durchschnitt etwa einmal in
jeweils 300 Nukleotiden entlang der 3 Milliarden Basenpaare des

menschlichen Genoms auftreten.

A A

Homozygot

A C C A

Heterozygot

C C

Homozygot-
Variante



Neben den rs-Nummern und den dazugehörigen Variationen gibt es auch
Varianten, bei denen ein bestimmtes Gen existiert oder eben nicht. Diese
werden nicht mit einer rs-Nummer angegeben, sondern mit dem Begriff

„Null Allel“. Ein Beispiel wären die Gene GSTM1 und GSTT1.

Falls ein Mensch auf beiden elterlichen Seiten das Gen trägt, wird es mit
INS/INS in unseren Berichten angegeben. Das bedeutet, dass das Gen auf

beiden Allelen vorhanden ist (engl.: insertion).

Hat ein Mensch das Gen auf beiden Chromosomen nicht, ist es somit
„gelöscht“ und wird mit DEL/DEL angegeben (engl.: deletion).

Besitzt ein Mensch jeweils ein vorhandenes und ein gelöschtes Gen, lautet
die Angabe INS/DEL. Seltener ist die Schreibweise Dup/Del. 

INS INS

INS/INS

INS DEL INS

INS/DEL

DEL DEL

DEL/DEL
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Gene: TNFa, IL6, IL1RN, CRP, IL6R

Entzündungsgene
aktivieren das Immunsystem 

in angemessener Stärke

ineffektive Entzündungsgene
aktivieren das Immunsystem zu stark

Aggressivität von Entzündungsreaktionen

Die Immunabwehr unseres Körpers ist ein streng regulierter Prozess.
Bestimmte Variationen in den Genen TNFa, IL6, IL1RN, CRP und IL6R
können das Immunsystem zu aggressiv machen, was dazu führen kann,
dass nicht nur die “Angreifer” attackiert, sondern auch unsere
körpereigenen Zellen beschädigt werden. Diese Veranlagung kann
über die Ernährung beeinflusst werden - insbesondere wenn die Gene
ein aggressives Immunsystem fördern, sollten entzündungsfördernde
Stoffe (wie z.B. Arachidonsäure) gemieden und stattdessen
entzündungshemmende Lebensmittel, die z.B. Omega-3-Fettsäuren
oder MSM enthalten bevorzugt werden.

Funktion der Gene

Effektive Gene gewährleisten eine
angemessene Aktivierung des
Immunsystems und den Schutz
körpereigener Zellen. Bei förder-
licher Genetik erkennt der Körper
ganz genau, welches Maß an
Aggression geeignet ist, um die
Eindringlinge zu bekämpfen ohne
dabei zu starke Entzündungs-
reaktionen zu verursachen und die
eigenen Zellen anzugreifen.

Ineffektive Gene hingegen führen
zu einer übermäßigen Aktivierung
des Immunsystems, wodurch auch
körpereigene Zellen beschädigt
werden können. 

Schutz aktiv

Immunsystem

körpereigenen Zellen 
werden beschädigt

Immunsystem
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

TNF-a
(rs1800629)

G/G 83% Normale Regulierung

G/A
oder A/G

16% Aggressivere Regulierung

A/A 1% Aggressivere Regulierung

IL6
(rs1800795)

G/G 77% Normale Regulierung

G/C 19% Aggressivere Regulierung

C/C 4% Aggressivere Regulierung

IL1RN
(rs419598)

C/C 5% Normale Regulierung

C/T 28% Aggressivere Regulierung

T/T 67% Aggressivere Regulierung

CRP
(rs3093066)

T/T 2% Normale Regulierung

T/G
oder G/T

11% Aggressivere Regulierung

G/G 87% Aggressivere Regulierung

IL6R
(rs2228145)

A/A 52% Normale Regulierung

A/C
oder C/A

37% Aggressivere Regulierung

C/C 11% Aggressivere Regulierung

Konsumieren Sie Omega-3-Fettsäuren aus Fischen,
Meeresfrüchten oder pflanzlichen Quellen.
Nehmen Sie organischen Schwefel (MSM) aus Zwiebeln,
roher Milch, Sauerkraut, Tomatenmark, Tee, Fleisch und
Fisch auf.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gene: LCT

Aufnahme von Calcium

Calcium spielt eine bedeutende Rolle für starke Knochen und den
Schutz vor Osteoporose. Wir können Calcium nur über unsere Nahrung
aufnehmen und zwar über einen Prozess, der im Darm beginnt und
durch die Anwesenheit von Vitamin D3 gefördert wird. Anschließend
wird das Calcium durch unser Blut transportiert und in die Knochen
integriert. Liegen jedoch bestimmte Variationen in den LCT-Genen vor,
wird Laktose schlechter vertragen und Milchprodukte gemieden,
wodurch die Zufuhr und somit auch die Aufnahme von Calcium
reduziert wird.

Funktion der Gene

Für Menschen mit effektiven
Genen wird Laktose gut vertragen
und eine ausreichende Zufuhr bzw.
Aufnahme von Calcium ist wahr-
scheinlich.

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen wird Laktose mit steigen-
dem Alter schlechter vertragen und
in Folge tendenziell zu wenig
Calcium über die Nahrung zu-
geführt und aufgenommen.
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genetischer Perspektive
gut vertragen und somit
auch wahrscheinlich
genügend Calcium
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Laktose wird
schlechter vertragen

und somit auch nicht
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zugeführt
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Achten Sie auf eine erhöhte Calciumzufuhr. Wenn Sie
laktosehaltige Milchprodukte nicht vertragen, suchen
Sie nach pflanzlichen Alternativen wie Mohn, Sesam,
Mandeln, Grünkohl, Sojabohnen, Feigen, Walnüsse
oder Brokkoli.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

LCT 
(rs4988235)

A/A 32%
Tendenz zu normaler

Calciumaufnahme

A/G
oder G/A

37%
Tendenz zu normaler

Calciumaufnahme

G/G 31%
Tendenz zu reduzierter

Calciumaufnahme



Gene: HFE

Aufnahme von Eisen

Die HFE-Gene beeinflussen die Effizienz der Eisenabsorption. Nimmt
der Körper mehr Eisen auf als er benötigt oder verarbeiten kann, dann
kann sich dieses Eisen in den Organen ansammeln und zu Schäden
führen. Dieser Zustand wird als Hämochromatose bezeichnet.
Unbehandelt kann Hämochromatose zu Lebererkrankungen,
Herzproblemen und anderen schwerwiegenden Komplikationen
führen. Es ist also wichtig darauf zu achten, eine angemessene Menge
an Eisen zu konsumieren, um ein Gleichgewicht zu gewährleisten und
potenzielle gesundheitliche Probleme zu vermeiden.

Funktion der Gene

Bei Menschen mit effektiven
Genen erfolgt eine normale
Absorption von Eisen. Das Eisen
gelangt aus der Nahrung in den
Darm, wo die HFE-Gene Kanäle für
eine reguläre Absorption von Eisen
produzieren. Überschüssiges Eisen
wird nicht aufgenommen und
stattdessen ausgeschieden.

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen kommt es zu einer über-
mäßigen Aufnahme von Eisen, weil
zu viele Kanäle im Darm produziert
werden. Über diese Kanäle wird
deutlich mehr Eisen aufgenommen
als normal und es kann zu einem
Überschuss kommen.
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Gehen Sie regelmäßig Blutspenden. 5-6 Mal pro Jahr
senkt den Eisengehalt im Körper. 
Vermeiden Sie Multivitamine und Mineralstoffe mit Eisen
sowie Alkohol. 

Achtung: Die gleichzeitige Einnahme von Vitamin C oder
der Konsum saurer Fruchtsäfte erhöht die Aufnahme von
Eisen zusätzlich.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

HFE
(rs1800562)

G/G 97% Normale Eisenaufnahme

G/A
oder
A/G

2% Leicht erhöhte Eisenaufnahme

A/A 1% Stark erhöhte Eisenaufnahme

HFE
(rs1799945)

C/C 87% Normale Eisenaufnahme

C/G
oder 
G/C

12% Leicht erhöhte Eisenaufnahme

G/G 1% Leicht erhöhte Eisenaufnahme

HFE
(rs1800730)

A/A 98% Normale Eisenaufnahme

A/T
oder 
T/A

1% Leicht erhöhte Eisenaufnahme

T/T 1% Leicht erhöhte Eisenaufnahme



Gene: APOA1

Einfluss von Omega-3 auf Cholesterin

Das APOA1-Gen beeinflusst, wie sich mehrfach ungesättigte Fettsäuren
wie Omega-3 auf die HDL-Cholesterinwerte auswirken. Bei effektiven
Genen ist dieser Einfluss positiv - die Einnahme von Omega-3 verbessert
damit die Herzgesundheit. Fast 70% der Bevölkerung haben jedoch zwei
ineffektive Variationen dieses Gens, was dazu führt, dass Omega-3 die
HDL-Cholesterinwerte tatsächlich verschlechtert. Mehrfach ungesättigte
Fettsäuren beeinflussen neben den HDL-Cholesterinwerten jedoch noch
einige andere Bereiche durchaus positiv und sind jedenfalls besser als
ihre gesättigten Verwandten, sollten aber bei Personen mit doppel-
ineffektiven APOA1-Genen nicht in besonders hohen Mengen zugeführt
werden.

Funktion der Gene

Effektive Gene führen dazu, dass
die Einnahme von Omega-3-
Fettsäuren einen positiven Einfluss
auf die HDL-Cholesterinwerte hat.
Es kommt zu einem Anstieg des
“guten” HDL-Cholesterins, was als
vorteilhaft angesehen wird.

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen kann Omega-3 seine
positive Wirkung nicht entfalten
und führt sogar zu einer Senkung
des “guten” HDL-Cholesterins.
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Während Omega-3 viele Gesundheitsbereiche positiv
beeinflussen kann, hat es einen kontraproduktiven Effekt
auf die HDL-Cholesterinwerte. Für diesen Zweck sollte
stattdessen auf Phytosterole zurück gegriffen werden.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

APOA1
(rs670)

T/T 4%
Positiver Einfluss auf 

HDL-Cholesterin

T/C
oder 
C/T

30%
Positiver Einfluss auf 

HDL-Cholesterin

C/C 66%
Negativer Einfluss auf 

HDL-Cholesterin



Gene: AGT

Einfluss von Salz auf den Blutdruck

Salz ist wichtig für den Wasserhaushalt des Körpers, kann aber bei
übermäßiger Zufuhr den Blutdruck erhöhen. Während effektive AGT-
Gene vor einem solchen Anstieg des Blutdrucks schützen, können
ineffektive AGT-Gene zu einer starken Erhöhung führen. 

Funktion der Gene

Effektive Gene  führen zu einem
gewissen Schutz - der Konsum von
Salz führt dabei nur zu einem
geringen Anstieg des Blutdrucks.

Ineffektive Gene hingegen führen
dazu, dass der Blutdruck bei einem
erhöhten Konsum von Kochsalz
deutlich ansteigt.

AGT-Gene

Schutz vor
Blutdruckanstieg

erhöhter
Salzkonsum
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Eine reduzierte Salzaufnahme ist empfehlenswert. Dabei
ist es ratsam besonders den Konsum von stark
verarbeiteten Lebensmitteln, Fast Food, Brot,
Wurstwaren und salzigen Snacks zu meiden.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

AGT 
(rs699)

G/G 18% Kaum erhöhter Anstieg

G/A
oder
A/G

47% Mäßig erhöhter Anstieg

A/A 35% Stark erhöhter Anstieg



Gene: GSTM1, GSTP1 und GSTT1

Entgiftung von Chemikalien und Schwermetallen

Herbizide, Pestizide, Schwermetalle und ähnliche Substanzen können
durch Hautkontakt, Einatmen oder Verschlucken in unseren Organismus
gelangen. Die Gene GSTM1, GSTP1 und GSTT1 sind an der Entgiftung
dieser Stoffe - insbesondere von Blei, Cadmium und Quecksilber -
beteiligt. Sie erkennen bestimmte chemische Schadstoffe und
produzieren gewissen Enzyme, die sich an diese Schadstoffe binden,
dadurch chemisch verändern, für den Körper zum Abbau und Entfernen
kennzeichnen und somit meist unschädlich machen. Das ist wichtig,
denn ist die Funktion dieser Gene gestört, bleiben die Schadstoffe zu
lange im Körper und richten dort Schaden an.

Funktion der Gene

Bei Menschen mit effektiven
Genen gelangen Chemikalien und
Schwermetalle zwar in den Körper,
aber werden richtig erkannt,
umgewandelt und ausgeschieden
bevor sie Schaden anrichten
können.

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen werden die Schadstoffe
nicht erkannt und umgewandelt.
Dadurch gelangen Chemikalien
und Schwermetalle unverändert in
den Körper, sammeln sich dort an
und können zu Schäden führen.
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GST-Gene

Schadstoffe

GST-Gene

Schadstoffe

Schadstoffidentifizierung
und  Umwandlung 

Neutalisierung

keine Schadstoff-
identifizierung und  
Umwandlung 

Ansammlung der
Schadstoffe im Körper



Reduzieren Sie Ihre Schadstoffbelastung und meiden Sie
insbesondere Blei, Cadmium oder Chemikalien aus Un-
krautbekämpfungsmitteln, Fungiziden oder Insekten-
sprays. Verzichten Sie auf oft belastete Lebensmittel wie
Leber, Muscheln, Kakao oder Seetang und bevorzugen
Sie Bio-Produkte, waschen Sie Ihr Obst und Gemüse und
meiden Sie Lösungsmittel.Außerdem kann es förderlich
sein die Zufuhr von Zink und Calcium zu erhöhen.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

GSTP1
(rs1695)

G/G 14% Effektive Entgiftung

G/A
oder 
A/G

43% Eingeschränkte Entgiftung

A/A 43% Sehr schlechte Entgiftung

GSTM1 
(Null-Allel)

INS/INS 56% Effektive Entgiftung

DEL/DEL 44% Eingeschränkte Entgiftung

GSTT1 
(Null-Allel)

INS/INS 74% Effektive Entgiftung

DEL/DEL 26% Eingeschränkte Entgiftung



Gene: CYP1A1 und CYP1B1

Entgiftung von Verbranntem

Der Konsum von Zigaretten, der Kontakt mit Abgasen, Asche und ver-
branntes Essen stellen, je nach genetischer Veranlagung, ein mehr oder
minder starkes Gesundheitsrisiko dar. Die Gene CYP1A1 und CYP1B1
wandeln schädliche Stoffe wie Polyzyklische Aromatische Kohlen-
wasserstoffe (sog. PAKs) um, die u.a. bei angebranntem Fleisch
entstehen. Bei intakten Genen erfolgt ein kontrollierter Abbau dieser
Stoffe, während bei ineffektiven Genen eine übermäßige Umwandlung
in schädliche Zwischenprodukte stattfindet, die vom Körper nicht
schnell genug abgebaut werden können und Schaden verursachen.
Grundsätzlich ist es aber so, dass man unabhängig vom genetischen
Profil verbranntes Essen, Rauch, Asche und Ruß vermeiden sollte.

Funktion der Gene

Bei Menschen mit effektiven Genen
werden Polyzyklische Aromatische
Kohlenwasserstoffe (PAKs) in einem
mäßigen Tempo umgewandelt, das
der Entgiftungsprozess bewältigen
kann. Die Entgiftungsgene er-
kennen die Schadstoffe und
verwandeln sie in  Zwischenpro-
dukte, die sofort abgebaut werden,
um Schäden zu verhindern.

Bei ineffektiven Genen erfolgt die
Umwandlung von PAKs viel zu
schnell, sodass sich die schädlichen
Zwischenprodukte im Körper
ansammeln, bevor sie unschädlich
gemacht werden können.
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GST-Gene

PAKs

GST-Gene

PAKs

langsamer Abbau
schädigt den Körper

zu rasche Umwandlung
in Zwischenprodukte

normale Umwandlung
in Zwischenprodukte 

zügiger Abbau
schützt den Körper



 Vermeiden Sie polyzyklische aromatische
Kohlenwasserstoffe (PAKs) aus Luftverschmutzung durch
Feuer, Kamine, Öfen oder Autoabgase. 
Schützen Sie sich vor Tabakrauch und verbranntem Essen.
Nutzen Sie Schutzmaßnahmen bei der Arbeit mit Asche
und Ruß.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

CYP1A1
(rs1048943)

T/T 77% Effektive Entgiftung

T/C
oder
C/T

19% Eingeschränkte Entgiftung

C/C 4% Eingeschränkte Entgiftung

CYP1A1
(rs4646903)

A/A 52% Effektive Entgiftung

A/G
oder
G/A

37% Eingeschränkte Entgiftung

G/G 11% Eingeschränkte Entgiftung

CYP1B1
(rs1056836)

G/G 46% Effektive Entgiftung

G/C
oder
C/G

31% Eingeschränkte Entgiftung

C/C 23% Eingeschränkte Entgiftung



Gene: SOD2, GSTT1, GSTM1, GPX1

Neutralisierung von freien Radikalen

Freie Radikale sind reaktionsfreudige Atome und Moleküle, die durch
bestimmte Umweltfaktoren wie Rauchen, Stress, Alkohol, Flugreisen,
Sonnenbäder, intensiven Sport und viele weitere Einflüsse freigesetzt
werden und unsere Zellen schädigen. Steigt die körperliche Belastung
durch Freie Radikale drastisch an spricht man von "Oxidativem Stress".
Im Idealfall besitzt unser Körper ein gutes System, um diese Stoffe
effektiv zu beseitigen und eine Schädigung der Zellen zu vermeiden.
Bestehen jedoch gewisse Variationen in den dafür zuständigen Genen,
wird dieser Prozess gestört - freie Radikale haben dann die Möglichkeit,
Zellen ungestört zu schädigen und dabei Proteine, Zellwände und DNA
dauerhaft zu zerstören.

Funktion der Gene

Wenn die Gene effektiv sind,
können schädliche freie Radikale
auf schnelle und effektive Weise
unschädlich gemacht werden
bevor sie Schaden anrichten. 

Bei ineffektiven Genen können
freie Radikale nicht effektiv
neutralisiert werden, was zu einem
beschleunigten Alterungsprozess
führen kann. In solchen Fällen ist
eine erhöhte Zufuhr von Anti-
oxidantien besonders empfehlens-
wert.
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Nehmen Sie größere Mengen an Antioxidantien wie Vitamin
C, Vitamin E, Alpha-Liponsäure, Zink und Mangan zu sich.
Selen schützt ebenso vor freien Radikalen und reguliert
Entzündungen und Immunfunktionen.
Vitamin- und antioxidantienreiche Lebensmittel sind u.a.
Orangen, Avocado, Karotten, Knoblauch, Mango, Spinat,
Brokkoli, Zwiebeln, Nüsse, Weintrauben oder Beeren - Kaffee
(am besten entkoffeinierter!) ebenfalls. 

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:

Nutrigenetik | 21

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

GSTT1 
(Null-Allel)

INS/INS 74% Effektiver Schutz

DEL/DEL 26% Eingeschränkter Schutz

GSTM1 
(Null-Allel)

INS/INS 56% Effektiver Schutz

DEL/DEL 44% Eingeschränkter Schutz

SOD2
(rs4880)

G/G 20% Effektiver Schutz

G/A 43% Eingeschränkter Schutz

A/A 37% Eingeschränkter Schutz

GPX1
(rs1050450)

G/G 62% Effektiver Schutz

G/A 33% Eingeschränkter Schutz

A/A 5% Eingeschränkter Schutz



Gene: MTHFR, MTRR

Regulierung von Homocystein

Homocystein ist ein wichtiger Proteinbaustein, kann aber bei
Überschuss negative Auswirkungen auf unsere Herzgesundheit und
kognitiven Fähigkeiten haben. Das MTHFR- und MTRR-Gen regulieren
den Homocysteinspiegel und steuern seine Umwandlung in andere
Substanzen. Bestimmte Variationen in diesen Genen können zu
erhöhten Homocysteinwerten führen. Zusätzlich zu genetischen
Faktoren kann aber auch ein Mangel an Vitamin B12, Vitamin B6 oder
Folsäure zu erhöhten Homocysteinwerten führen. Weitere Ursachen
sind zum Beispiel Nierenerkrankungen, Schilddrüsenunterfunktion,
Alkoholkonsum, Übergewicht und defekte Enzyme.

Funktion der Gene

Effektive Gene ermöglichen eine
schnelle Umwandlung von Homo-
cystein in andere Substanzen, wie
Methionin und Cystein, um eine
Belastung des Herzens zu ver-
hindern. Bei der Umwandlung
werden die Gene von Vitamin B12
unterstützt.

Bei ineffektiven Genen erfolgt die
Umwandlung von Homocystein zu
langsam. Die ineffektiven Gene
sind nicht in der Lage,
Homocystein effizient in Methionin
umzuwandeln. Eine erhöhte
Zufuhr an Vitamin B6 und Vitamin
B12 kann dieser Schwäche aber
entgegenwirken.
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in Methion mittels
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Hohe Dosen an Vitamin B2, B6 und B12 unterstützen die
Umwandlung von Homocystein. 
B-Vitamine kommen vor allem in tierischen Produkten
wie Innereien, fettigem Fisch, Milchprodukten, Käse und
Eier vor. Zu den pflanzlichen Quellen zählen
Vollkornprodukte, Kartoffeln, Hülsenfrüchte, Kohlgemüse
und Tomaten. 

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

MTRR
(rs1801394)

A/A 43% Optimale Homocysteinregulierung

A/G
oder
G/A

41%

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten, aber
Vitamin B2 verbessert die

Homocysteinwerte

G/G 16%

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten, aber
Vitamin B2 verbessert die

Homocysteinwerte

MTHFR
(rs1801133)

G/G 59% Optimale Homocysteinregulierung

G/A
oder 
A/G

33%

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten, aber
Vitamin B2 verbessert die

Homocysteinwerte

A/A 8%

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten, aber
Vitamin B2 verbessert die

Homocysteinwerte



Gene: APOB, APOE, SREBF2

Regulierung von LDL-Cholesterin

LDL-Cholesterin spielt eine wichtige Rolle bei der Verteilung von
Cholesterin im Körper. Zu hohe LDL-Cholesterinwerte sind schädlich, da
sie zu Ablagerungen in den Gefäßen führen können. Das APOE-Gen ist
für die Andockstelle für den Abtransport von LDL-Cholesterin aus dem
Blut verantwortlich. Ineffektive Versionen dieses Gens beeinträchtigen
die Filtration des LDL-Cholesterins und führen zu erhöhten LDL-
Cholesterinwerten. Bei Menschen mit funktionierenden Genen wird das
LDL-Cholesterin hingegen ausreichend aus dem Blut gefiltert. Das
SREBF2-Gen reguliert wiederum andere Gene, die mit der
Cholesterinregulierung zusammenhängen und hilft, den
Cholesterinspiegel im Normalbereich zu halten.

Funktion der Gene

Menschen mit effektiven Genen
können das schlechte LDL-
Cholesterin ausreichend aus dem
Blut filtern. 

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen ist die Filterung des LDL-
Cholesterins aus dem Blut nicht
ausreichend. Dies hat zur Folge,
dass der LDL-Cholesterinspiegel
erhöht ist.
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Reduzieren Sie den Konsum von Transfetten und
gesättigten Fettsäuren in verarbeiteten Lebensmitteln,
Fleisch und Milchprodukten. Wählen Sie eine eher
pflanzenbasierte bzw. mediterrane Ernährung mit
reichlich grünem Gemüse, Olivenöl, Kreuzblüten-
gewächsen, Vitamin-C-reichem Obst und Gemüse.
Bevorzugen Sie Vollkornprodukte, Hülsenfrüchte und
Nüsse wie Walnüsse und Paranüsse.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

APOB
(rs5742904)

C/C 98%
Keine Veranlagung zu erhöhten 

LDL-Werten

C/T
oder T/C

1%
Leichte Veranlagung zu erhöhten

LDL-Werten

T/T 1%
Starke Veranlagung zu erhöhten 

LDL-Werten

SREBP2
(rs2228314)

C/C 20%
Keine Veranlagung zu erhöhten 

LDL-Werten

C/G 
oder G/C

41%
Keine Veranlagung zu erhöhten 

LDL-Werten

G/G 39%
Veranlagung zu erhöhten 

LDL-Werten

APOE-Typ

E2 / E2 < 1% Positiver Effekt

E2 / E3 6% Positiver Effekt

E3 / E3 66% Kein Effekt

E2 / E4 2% Kein Effekt

E3 / E4 24% Negativer Effekt

E4 / E4 1% Negativer Effekt



Gene: APOA5, APOE

Regulierung von Triglyceriden

Triglyceride sind eine Form von Fett und dienen als Energiespeicher.
Ein Übermaß ist jedoch ungesund. Das APOA5-Gen, das bei etwa 29 %
der Menschen nicht richtig funktioniert, beeinflusst den
Triglyceridspiegel und kann ihn gefährlich ansteigen lassen. Bei
Menschen mit effektiven Genen werden Triglyceride effektiv gesenkt,
während Menschen mit ineffektiven Genen zu erhöhten
Triglyceridwerten neigen. 

Funktion der Gene

Effektive Gene sorgen dafür, dass
Triglyceride effektiv gesenkt
werden und innerhalb des Normal-
bereichs bleiben.

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen werden Triglyceride nicht
ausreichend gesenkt, wodurch der
Triglyceridwert erhöht bleibt.
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Triglyceride
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erhöhter
Triglyceridwert

Triglyceride werden
nicht effektiv gesenkt

X



Reduzieren Sie die Aufnahme von Triglyceriden sowie
den Konsum von Zucker, "schnellen" Kohlenhydraten,
Alkohol, Transfetten und gesättigten Fettsäuren.
Bevorzugen Sie ballaststoffreiche pflanzliche Ernährung
oder mediterrane Küche mit Olivenöl, Fisch und
antioxidantienreichem Gemüse.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

APOA5
(rs662799)

A/A 71%

Veranlagung zu normalen
Triglyceridwerten

Keine Auswirkung auf 
HDL-Cholesterinwerte

A/G
oder G/A

26%

Veranlagung zu erhöhten
Triglyceridwerten

Veranlagung zu niedrigen 
HDL-Cholesterinwerten

G/G 3%

Veranlagung zu erhöhten
Triglyceridwerten

Veranlagung zu niedrigen 
HDL-Cholesterinwerten

APOE-Typ

E2/E2 1%
Veranlagung zu erhöhten

Triglyceridwerten

E2/E3 6%
Veranlagung zu erhöhten

Triglyceridwerten

E3/E3 66%
Veranlagung zu normalen

Triglyceridwerten

E2/E4 2%
Veranlagung zu normalen

Triglyceridwerten

E3/E4 24%
Veranlagung zu erhöhten

Triglyceridwerten

E4/E4 1%
Veranlagung zu erhöhten

Triglyceridwerten



Gene: GPX1

Selenbedarf zum Schutz vor freien Radikalen

Verschiedene Substanzen können im Körper als freie Radikale wirken.
Unter den freien Radikalen gibt es jedoch eine ganz bestimmte
Substanz, das Wasserstoffperoxyd, das von den GPX1-Genen neutralisiert
werden muss. Bei effektiven Genen wird das Wasserstoffperoxid, das
durch die Entgiftung anderer freier Radikale entsteht, sofort von den
GPX1-Genen erkannt und in unschädliches Wasser umgewandelt, was zu
einem Schutz der Zellen führt. Sind die GPX1-Gene jedoch ineffektiv,
dann wird eine besonders hohe Dosis an Selen benötigt, um die Aktivität
der beeinträchtigten GPX1-Gene zu fördern und den Schutz
wiederherzustellen.

Funktion der Gene

Effektive GPX1-Gene produzieren
bei normaler Selenversorgung
ausreichende Mengen des GPX1-
Enzyms, welches das freie Radikal
Wasserstoffperoxid erkennt und
neutralisiert. Die Zellen werden
geschützt.

Ineffektive GPX1-Gene produzieren
bei normaler Selenversorgung zu
geringe Mengen des GPX1-Enzyms,
was dazu führt, dass Wasserstoff-
peroxid nur langsam neutralisiert
wird und die Zellen beschädigt
werden können. Eine erhöhte
Selenzufuhr ist empfehlenswert,
damit mehr GPX1 produziert
werden kann.
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Wasserstoffperoxid Wasserstoffperoxid

zu langsame
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Es ist empfehlenswert die Zufuhr von Selen zu erhöhen -
am besten durch eine Anpassung der Ernährung (mit
viel Fleisch, Getreideprodukten, Nüssen und Pilzen) oder
ggf. in Form von Nahrungsergänzungsmitteln.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:

Nutrigenetik | 29

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

GPX1
(rs1050450)

G/G 62% Normaler Selenbedarf

G/A
oder
A/G

33% Erhöhter Selenbedarf

A/A 5% Hoher Selenbedarf



Gene: NQO1 

Umwandlungsfähigkeit von Coenzym-Q10 

Coenzym Q10 gilt als beliebtes "Anti-Aging-Molekül", das natürliche
Alterungsprozesse verlangsamen kann. Coenzym Q10 kann von unserem
Körper selbst produziert, über die Nahrung zugeführt oder über
Nahrungsergänzungsmittel aufgenommen werden. Um seine schützende
Wirkung zu erzielen, muss Coenzym Q10 jedoch in dessen aktive Form
Ubiquinol umgewandelt werden. Ubiquinol ist ein starkes Antioxidans, das
freie Radikale neutralisieren kann und so Schäden verhindert. Das NQO1-
Gen beeinflusst, ob Coenzym Q10 in die aktive und damit antioxidativ
wirkende Form Ubiquinol verwandelt werden kann, oder nicht.

Funktion der Gene

Effektive Gene wandeln Coenzym
Q10 in die aktive Form Ubiquinol
um. Das aktive Ubiquinol erkennt
anschließend schädliche freie
Radikale und neutralisiert diese, um
die Zellen zu schützen.

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen erfolgt keine Umwandlung
von Coenzym Q10 in aktives
Ubiquinol. Coenzym Q10 bleibt
inaktiv und wirkungslos. Dadurch
werden freie Radikale nicht
erkannt und unschädlich gemacht,
was zu Zellschäden führen kann.
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Da Q10 wirkungslos bleibt, benötigen Sie andere
Antioxidantien wie z.B. Vitamin C, Vitamin E und Alpha-
Liponsäure, um sich vor freien Radikalen zu schützen.
Zusätzlich unterstützen Zink und Mangan die
Schutzenzyme in unserem Körper.
Kaffee hat ebenfalls viele Antioxidantien, aber beinhaltet
auch Koffein, was wiederum schädlich sein kann.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

NQO1
(rs1800566)

G/G 51%
Effektive Umwandlung in

Ubiquinol

G/A
oder
A/G

40%
Langsame Umwandlung in

Ubiquinol

A/A 9%
Ineffektive Umwandlung in

Ubiquinol



Gene: MTHFR

Umwandlungsfähigkeit von Folsäure

Folsäure, auch Vitamin B9 oder Folat genannt, ist als wasserlösliches
Vitamin beim Abbau von Homocystein und an der Bildung gesunder
Blutkörperchen beteiligt. Wenn Folsäure über die Nahrung
aufgenommen wird ist es zunächst inaktiv. Erst das MTHFR-Gen
beeinflusst, ob Folsäure in dessen aktive Form Methylfolat
umgewandelt werden kann. Das ist wichtig, denn nur die aktive Form
von Folsäure kann im Körper die gesundheitsfördernden Funktionen
bei der Bildung von Blutkörperchen, in der Zellteilung und vielen
anderen unentbehrlichen Prozessen ausüben.

Funktion der Gene

Effektive Gene sorgen dafür, dass
das Enzym MTHFR produziert
werden kann. Dieses Enzym wird
vom Körper benötigt, um Folsäure
in dessen aktive Form Methylfolat
umzuwandeln, denn nur dann kann
dessen gesunde Wirkung im
Körper entfaltet werden. 

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen bleibt Folsäure inaktiv, da
das zuständige Enzym nicht
produziert wird. Zur vollen Wirkung
sollte statt Folsäure lieber aktives
Methylfolat eingenommen werden,
um dem fehlenden MTHFR-Enzym
entgegen zu wirken.
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Versuchen Sie, Methylfolat statt Folsäure als
Nahrungsergänzung zu nehmen. 
Methylfolat ist auch in tierischen und pflanzlichen
Lebensmitteln wie Blattgemüse, Hülsenfrüchten, Kartoffeln,
Tomaten, Orangen, Beeren, Sprossen, Leber und Eiern
enthalten. Hier ist auf eine schonende Zubereitung bei
niedriger Temperatur zu achten, um die Zerstörung von
Methylfolat zu vermeiden.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen-
Kombination

Genotyp
Anteil der

Bevölkerung

Umwandlungsfähigkeit der
inaktiven Form in die aktive

Form liegt bei

MTHFR
(rs1801133)

+
MTHFR

(rs1801131)

G/G und T/T 14% 100%

G/G und T/G oder 
G/G und G/T

25% 83%

G/A und T/T oder 
A/G und T/T

21% 66%

G/A und T/G oder
G/A und G/T

20% 48%

G/G und G/G 9% 61%

A/A und T/T 11% 25%



Gene: CYP1A2

Wirkung von Kaffee und Koffein

Kaffee gilt einerseits als großartige Quelle von gesunden Antioxidantien,
Polyphenolen, Resveratrol und anderen Stoffen, die giftige Abfallprodukte
unseres Stoffwechsels bekämpfen, enthält andererseits aber auch den
Schadstoff Koffein. Welche dieser zwei Effekte bei einer Person die stärkere
Wirkung zeigt, wird von den CYP1A2-Genen beeinflusst. Bei
funktionstüchtigen CYP1A2-Genen wird das ungesunde Koffein rasch
abgebaut, bevor es Schaden anrichten kann - die gesunden Stoffe entfalten
anschließend ihre Wirkung, verbessern die Herzgesundheit und reduzieren
das Risiko von Brustkrebs. Bei Personen mit defekten CYP1A2-Genen
profitieren die Zellen zwar durchaus von den gesunden Aspekten des
Kaffees, allerdings bleibt das Koffein zu lange im Körper und richtet dabei
mehr Schaden an, als die gesunden Stoffe an Nutzen bringen.

Funktion der Gene

Effektive Gene ermöglichen eine
schnelle Neutralisierung von
Koffein, während die ebenfalls in
Kaffee enthaltenen Antioxidantien
den Körper schützen können.
Deswegen kann Kaffee insgesamt
als gesund betrachtet werden.

Bei Menschen mit ineffektiven
Genen erfolgt keine ausreichende
Neutralisierung von Koffein, was
dem Körper mehr schadet, als die
Antioxidantien schützen können.
Es ist daher empfehlenswert auf
entkoffeinierten Kaffee umzu-
steigen.
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Versuchen Sie, nicht mehr als zwei Tassen Kaffee pro Tag
zu trinken und, wenn, dann entscheiden Sie sich für
entkoffeinierten Kaffee.
Meiden Sie zusätzlich auch Lebensmittel mit erhöhtem
Koffeingehalt wie grüner Tee, Schokolade, Cola, Energy
Drinks.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Profile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

CYP1A2
(rs762551)

A/A 41%

Normaler Abbau von Koffein

Kaffeekonsum bietet Schutz vor der
Entstehung von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Brustkrebs

A/C
oder
C/A

43%

Langsamer Abbau von Koffein

Kaffeekonsum erhöht das Risiko
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

C/C 16%

Langsamer Abbau von Koffein

Kaffeekonsum erhöht das Risiko
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen 



Gene: VDR

Wirkung von Vitamin D3

Vitamin D3 spielt eine wichtige Rolle bei der Regulierung des Calcium-
Stoffwechsels, der Aufrechterhaltung der Knochengesundheit, der Stärkung
des Immunsystems und der Unterstützung der Muskelfunktion. Es bindet an
spezifische Rezeptoren, die durch das VDR-Gen produziert werden. Diese
Rezeptoren wirken wie Greifarme an der Oberfläche von Zellen und
ermöglichen den Vitamin D3-Molekülen sich passgenau anzudocken.
Dadurch wird ein Signal an die Zelle übermittelt, das die gesunden Effekte
des Vitamins auslöst und bestimmte Gene aktiviert. Wenn die Produktion der
Rezeptoren beeinträchtigt ist, kann Vitamin D3 nicht richtig erkannt werden,
obwohl ausreichend davon im Blut vorhanden ist. Eine hohe Zufuhr von
Vitamin D3 kann jedoch dabei helfen, die weniger wirksamen Rezeptoren zu
aktivieren und die normale Wirkung des Vitamins wiederherzustellen.

Funktion der Gene

Effektive Gene ermöglichen dem
Körper, Vitamin D3 normal zu er-
kennen. Die VDR-Gene produzieren
gut funktionierende VDR-Rezep-
toren, die ein starkes Signal an die
Zellen senden und gesunde Pro-
zesse aktivieren.

Ineffektive Gene führen dazu, dass
Vitamin D3 Moleküle nicht gut in
den Zellen erkannt werden können.
Es werden beeinträchtigte VDR-Re-
zeptoren produziert, die nur
schwach an Vitamin D3 binden und
ein schwächeres Signal an die
Zellen senden, um gesunde Pro-
zesse zu aktivieren.
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D3

ZelleZelle

VDR-RezeptorVDR-Rezeptor
mit effektivenmit effektiven
GreifarmenGreifarmen
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Erhöhung der Vitamin D3 Zufuhr für den gewünschten
gesundheitlichen Effekt - z.B. über fettigen Fisch wie
Hering, Makrele und Lachs, aber auch Leber, Lebertran,
Käse und Pilze enthalten reichlich Vitamin D3. 
Zusätzlich kann die Vitamin-D3-Versorgung mit
Nahrungsergänzungsmitteln unterstützt werden.

Tipps bei ineffektiven Genen:

Mögliche genetische Prfile:
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

VDR
(rs1544410)

C/C 52% Gute Erkennung von Vitamin D3

C/T
oder
T/C

37% Mäßige Erkennung von Vitamin D3

T/T 11%
Schlechte Erkennung von 

Vitamin D3

VDR
(rs2228570)

G/G 47% Gute Erkennung von Vitamin D3

G/A
oder
A/G

41% Mäßige Erkennung von Vitamin D3

A/A 12%
Schlechte Erkennung von 

Vitamin D3



Gene: APOE

Genetisches Risiko: Alzheimer

Morbus Alzheimer ist eine Erkrankung, bei der bestimmte Gehirnzellen
allmählich absterben. Die Ursache der Alzheimererkrankung ist noch nicht
geklärt, doch bestimmte Gendefekte wurden bereits eindeutig mit einem
erhöhten Risiko, an der Krankheit zu erkranken, in Verbindung gebracht.
Sie führen dazu, dass sich in bestimmten Bereichen des Gehirns ein
Übermaß an falsch gefalteten Proteinen ansammelt und dass zusätzlich
große Mengen an freien Radikalen entstehen. Genetisch vorbelastete
Menschen sollten daher unbedingt auf eine gezielte Vorsorge achten. So
können Gedächtnistrainings, eine Umstellung der Lebensweise, eine
angepasste Ernährung und die Kontrolle von bestimmten Risikofaktoren
eine wesentliche Rolle in der Prävention spielen.
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Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

APOE
(E2/E3/E4)

E2/E2 1% Schutz vor Alzheimer (OR: 0.7)

E2/E3 6% Schutz vor Alzheimer (OR: 0.7)

E3/E3 66% Kein erhöhtes Risiko für Alzheimer

E2/E4 2%
Erhöhtes Risiko für Alzheimer 

(OR: 2.5)

E3/E4 24%
Erhöhtes Risiko für Alzheimer 

(OR: 3.2)

E4/E4 1%
Erhöhtes Risiko für Alzheimer 

(OR: 15)

APOE
(rs429358)

T/T 73% siehe Kombination APOE-Typ

C/T 24% siehe Kombination APOE-Typ

C/C 3% siehe Kombination APOE-Typ

APOE
(rs7412)

C/C 85% siehe Kombination APOE-Typ

C/T 14% siehe Kombination APOE-Typ

T/T 1% siehe Kombination APOE-Typ

Mögliche genetische Profile:



Prävention
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Ausreichend Bewegung: Studien zufolge verringert regelmäßige, sportliche
Aktivität das Risiko, an Alzheimer zu erkranken. Mindestens 15 Minuten
sportliche Aktivität an mindestens 3 Tagen pro Woche kann das
Erkrankungsrisiko um bis zu 40% reduzieren.

Soziales Verhalten: Beobachtungsstudien haben belegt, dass sozial sehr aktive
Menschen ein niedrigeres Risiko haben, eine Demenzerkrankung zu
entwickeln. Dazu gehört z.B. der regelmäßige Kontakt zu Freunden oder
soziales Engagement in Vereinen.

Rauchen unterlassen: Rauchen fördert die Entwicklung von Alzheimer und
sollte daher unbedingt unterlassen werden.

Antioxidantienreiche Ernährung: Die Ernährung scheint in der Prävention von
Alzheimer eine wichtige Rolle zu spielen. Da u.a. freie Radikale für die
Beschädigung der Gehirnzellen verantwortlich sind, sind Nahrungsmittel,
welche viele Antioxidantien (Radikalfänger) enthalten, sehr zu empfehlen.
Dazu gehören u.a. Vitamin C, das sich in Zitrusfrüchten und verschiedenen
Gemüsesorten befindet und Vitamin E, welches vor allem in Nüssen und
verschiedenen pflanzlichen Ölen vorkommt.

Geistig anspruchsvolle Tätigkeiten: Es wurde in Studien belegt, dass ein hohes
Ausbildungsniveau und häufige, geistig anspruchsvolle Tätigkeiten (unter
anderem Puzzle-Spiele, Zeitung lesen, Radiohören, Museumsbesuche etc.) die
Wahrscheinlichkeit einer Alzheimer-Erkrankung auf etwa ein Viertel senken
und / oder deutlich hinauszögern können. Betroffene sollten sich also ein
Hobby, das sie geistig fordert suchen und dieses regelmäßig ausüben (z.B.
Schach, Sudoku etc.).

Cholesterinwerte regelmäßig kontrollieren: Erhöhte Cholesterinwerte fördern
ebenso wie Rauchen die Entstehung von Alzheimer. Es ist daher
empfehlenswert seine Cholesterinwerte halbjährlich messen und kontrollieren
zu lassen. Sollten die Werte zu hoch sein, können sich diese durch sportliche
Aktivität, eine mediterrane Ernährung und eventuell eine ärztliche Therapie
unter Kontrolle bringen lassen.

Blutdruck regelmäßig kontrollieren: Erhöhter Blutdruck ist einer 
der größten, beeinflussbaren Risikofaktoren bei der Entwicklung
von Alzheimer und sollte deshalb unter Kontrolle gehalten werden.



Gene: CASC8, CCND1, CDH1, COLCA, CYP1A1, DNMT3B, 
         GREM1, IL8, IL10, MTHFR, MTRR, SMAD7, TGFB1

Genetisches Risiko: Darmkrebs

Darmkrebs ist eine häufige Krebserkrankung in der westlichen Welt,
von der über 6 % der Bevölkerung betroffen sind. Frühzeitig erkannt,
bestehen gute Heilungschancen. Genetische Variationen beeinflussen
das Erkrankungsrisiko erheblich. Zusätzlich zu genetischer
Veranlagung gelten auch Umweltfaktoren wie Alter, Vitamin D-Mangel,
Dickdarmpolypen und Darmerkrankungen wie Colitis Ulcerosa oder
Morbus Crohn als Risikofaktoren. 
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Mögliche genetische Profile:

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

CASC8
(rs6983267)

G/G 41% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.51)

G/T
oder T/G

39% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.20)

T/T 20% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

CASC8
(rs10505477)

C/C 21% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

C/T
oder T/C

42% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.13)

T/T 37% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.28)

CASC8
(rs10808555)

G/G 11% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.28)

G/A
oder A/G

45% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.13)

A/A 44% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

CASC8
(rs7837328)

A/A 23% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.37)

A/G
oder G/A

45% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.17)

G/G 32% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko



CCND1
(rs9344)

G/G 37% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

G/A
oder A/G

43% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.13)

A/A 20% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.17)

CDH1
(rs16260)

C/C 58% Kein erhöhter Schutz gegen Darmkrebs

C/A
oder A/C

36%
Erhöhter Schutz gegen Darmkrebs 

(OR: 0.92)

A/A 6%
Erhöhter Schutz gegen Darmkrebs 

(OR: 0.92)

COLCA
(rs3802842)

A/A 52% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

A/C
oder C/A

39% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.15)

C/C 9% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.32)

CYP1A1
(rs1048943)

A/A 77% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

A/G
oder G/A

19% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.26)

G/G 4% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.54)

DNMT3B
(rs1569686)

G/G 13%
Erhöhter Schutz gegen Darmkrebs 

(OR: 0.84)

G/T
oder T/G

30%
Erhöhter Schutz gegen Darmkrebs 

(OR: 0.84)

T/T 57% Kein erhöhter Schutz gegen Darmkrebs

GREM1
(rs10318)

C/C 63% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

C/T 28% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.13)

T/T 9% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.28)

CASC8
(rs7014346)

G/G 44% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

G/A
oder A/G

45% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.12)

A/A 11% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.25)
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IL8 
(rs4073)

A/A 31% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.21)

A/T
oder T/A

42% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.21)

T/T 27% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

IL10
(rs1800872)

A/A 21% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.25)

A/C oder
C/A

44% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.25)

C/C 35% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

MTHFR
(rs1801133)

C/C 59% Kein erhöhter Schutz gegen Darmkrebs

C/T 
oder T/C

33% Kein erhöhter Schutz gegen Darmkrebs

T/T 8%
Erhöhter Schutz gegen Darmkrebs 

(OR: 0.93)

MTRR
(rs1801394)

A/A 43% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

A/G
oder G/A

41% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.11)

G/G 16% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.23)

SMAD7
(rs12953717)

C/C 50% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko

C/T
oder T/C

39% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.16)

T/T 11% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.35)

TGFB1
(rs1800469)

C/C 42% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.36)

C/T
oder T/C

43% Erhöhtes Darmkrebsrisiko (OR: 1.18)

T/T 15% Kein erhöhtes Darmkrebsrisiko
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Ausgewogene Ernährung: Zur Prävention von Darmkrebs ist es
empfehlenswert sich ausgewogen zu ernähren und ein normales
Körpergewicht beizubehalten. Lebensmittel, die besonders viel Fett und
Zucker enthalten, sollten nur gelegentlich und in kleinen Mengen verzehrt
werden. Ebenso sollte der Konsum von rotem Fleisch reduziert werden. Eine
ballaststoffreiche Ernährung kann Studien zufolge das Darmkrebsrisiko
senken und auch eine ausreichende Zufuhr von Vitamin D3 ist wichtig, um das
Erkrankungsrisiko zu reduzieren. Alkohol sollte nur in geringen Mengen
getrunken werden.

Regelmäßige Vorsorgeuntersuchungen: Früherkennung ist bei jeder Krebs-
erkrankung von entscheidender Bedeutung für den Behandlungserfolg. Wird
der Krebs früh genug entdeckt, ist er in den meisten Fällen gut und effektiv
behandelbar. Aus diesem Grund lässt sich ein Früherkennungsprogramm mit
folgenden Untersuchungen empfehlen:

Chemischer Stuhltest: jährlich ab dem Alter von 45

Immunologischer Stuhltest: jährlich ab dem Alter von 45

Große Darmspiegelung: alle zehn Jahre ab dem Alter von 50

Kleine Darmspiegelung: alle fünf Jahre ab dem Alter von 50
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Gene: FTO, HHEX, HIGD1C, IL6, IL10, KCNJ11, PPARG, TCF7L2

Genetisches Risiko: Diabetes Typ 2

Diabetes Mellitus Typ 2 ist eine häufige Stoffwechselerkrankung, bei der
die korrekte Regulierung des Blutzuckers verloren geht. Mit
zunehmendem Alter und Risikofaktoren wie Bewegungsmangel und
Übergewicht verschlechtert sich diese Regulierung weiter. Dadurch
treten Begleiterkrankungen wie Bluthochdruck, Störungen der
Blutfette und Schäden an Gefäßen und Organen (wie den Nieren) auf.
Vorsorgemaßnahmen können das Auftreten von Diabetes Typ 2 in
vielen Fällen verhindern und die Gesundheit erhalten, insbesondere bei
Personen mit hohem Diabetes-Risiko.
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Mögliche genetische Profile:

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

FTO
(rs9939609)

T/T 45% Kein erhöhtes Risiko für DM2

T/A 41% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.34)

A/A 14% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.68)

HHEX
(rs1111875)

A/A 34% Kein erhöhtes Risiko für DM2

A/G 40% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.21)

G/G 26% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.44)

HIGD1C
(rs12304921)

A/A 56% Kein erhöhtes Risiko für DM2

A/G 36% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 2.5)

G/G 8% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.94)

IL6
(rs1800795)

C/C 5% Schutz vor DM2 (OR: 0.91)

C/G 19% Schutz vor DM2 (OR: 0.91)

G/G 76% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.51)
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IL10
(rs1800872)

G/G 22%
Kein erhöhtes Risiko für DM2

Keine erhöhte Insulinresistenz

G/T
oder T/G

43%
Kein erhöhtes Risiko für DM2

Keine erhöhte Insulinresistenz

T/T 35%
Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.63)

Erhöhte Insulinresistenz (OR: 1.99)

KCNJ11
(rs5219)

C/C 56%
Kein erhöhtes Risiko für DM2

Das Medikament Metformin ist effektiv

C/T 35%

Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.23)

Das Medikament Metformin ist
weniger effektiv

T/T 9%

Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.65)

Das Medikament Metformin ist
weniger effektiv

PPARG
(rs1801282)

G/G 1% Kein erhöhtes Risiko für DM2

G/C 13% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.19)

C/C 86% Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.38)

TCF7L2
(rs7903146)

C/C 61% Kein erhöhtes Risiko für DM2

C/T 32%

Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 1.65)

Im Fall einer Erkrankung ist eine
Insulinsubstitution früher notwendig

T/T 7%

Erhöhtes Risiko für DM2 (OR: 2.77)

Im Fall einer Erkrankung ist eine
Insulinsubstitution früher notwendig



Regelmäßige Blutzuckerspiegelbestimmungen

Energiearme, aber nährstoff- und ballaststoffreiche Ernährung: Die
Ernährung spielt bei der Entwicklung und Therapie von Diabetes eine ganz
besonders wichtige Rolle. Es sollte auf eine ausgewogene, energiearme
und nährstoffreiche Ernährung geachtet werden. Dabei macht es Sinn,
fettarme Fleisch- und Milchprodukte zu wählen, täglich frisches Obst und
Gemüse zu konsumieren, pflanzliche Öle zu verwenden und statt mit
Zucker und Salz  mit Gewürzen und Kräutern zu würzen.

Sportliche Aktivität: Körperliche Aktivität gilt als gezielter Schutz vor
Diabetes Mellitus, indem es den Stoffwechsel erhöht und den
Blutzuckerspiegel durch den schnelleren Abbau von Blutzucker senkt.

Prävention
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Gene: CDH13, CHDS8, APOA5, PON1, APOB, NOS3, APOA1, MTRR, GJA4,
ITGB3, CETP, MTHFR, MMP3, NOS1AP, SREBF2, CYP1A2, APOE

Genetisches Risiko: Herzkreislauferkrankungen

Der Wissenschaft sind bereits mehr als 22 Gene bekannt, welche
Einfluss auf die Herzgesundheit haben. Unter anderem beeinflussen
diese Gene den Fettstoffwechsel (also die Regulierung von LDL- und
HDL-Cholesterin), die Triglyceridwerte und das QT-Intervall sowie das
damit verbundene Risiko an der koronaren Herzkrankheit zur
erkranken, arterielle Thrombosen zu entwickeln oder einen plötzlichen
Herztod zu erleiden. Personen, die Defekte in einem oder mehreren
dieser Gene tragen, sollten daher besonders auf eine angepasste
Ernährung sowie regelmäßige Vorsorgeuntersuchungen achten.
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Mögliche genetische Profile:

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

CDH13
(rs8055236)

T/T 11% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

T/G
oder G/T

31%
Erhöhtes Risiko der

Koronaren Herzkrankheit (OR: 1.91)

G/G 59%
Erhöhtes Risiko der

Koronaren Herzkrankheit (OR: 2.23)

CHDS8
(rs1333049)

G/G 36% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

G/C
oder C/G

45%
Erhöhtes Risiko der

Koronaren Herzkrankheit (OR: 1.47)

C/C 19%
Erhöhtes Risiko der

Koronaren Herzkrankheit (OR: 1.9)

APOA5
(rs662799)

A/A 71% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

A/G
oder G/A

26%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit (OR: 1.98)

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt



Veranlagung zu niedrigen
HDL-Cholesterinwerten

Veranlagung zu erhöhten Triglyceridwerten

G/G 3%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit (OR: 1.98)

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Veranlagung zu niedrigen
HDL-Cholesterinwerten

Veranlagung zu erhöhten Triglyceridwerten

PON1 
(rs662)

T/T 24% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

T/C
oder C/T

43%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit (OR: 2.3)

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose (OR: 2.3)

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt (OR: 2.3)

C/C 33%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit (OR: 3.2)

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose (OR: 3.2)

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt (OR: 3.2)

PON1
(rs854560)

A/A 68%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit  (OR: 2.25)

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose (OR: 2.25)

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt (OR: 2.25)

A/T
oder T/A

27% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

T/T 5% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

APOB
(rs5742904)

C/C 98% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

C/T 
oder T/C

1%

Erheblich erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit

Erheblich erhöhtes Risiko für Arteriosklerose
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Erheblich erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Erheblich erhöhtes Risiko für
erhöhte LDL-Cholesterinwerte

T/T 1%

Erheblich erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit

Erheblich erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erheblich erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Erheblich erhöhtes Risiko für
erhöhte LDL-Cholesterinwerte

NOS3
(rs2070744)

T/T 59% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

C/T
oder T/C

34% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

C/C 7%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

MTRR
(rs1801394)

A/A 43% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

A/G oder
G/A

41%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten

G/G 16%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten
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APOA 1
(rs670)

C/C 66%

Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (wie Omega 3)
verschlechtern die HDL-Cholesterinwerte

C/T
oder
T/C

31%

Erhöhtes Risiko der Koronaren Herzkrankheiten
(OR: 1.47)

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (wie Omega 3)
verbessern die HDL-Cholesterinwerte

T/T 3%

Erhöhtes Risiko der Koronaren Herzkrankheiten
(OR: 1.9)

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren (wie Omega 3)
verbessern die HDL Cholesterinwerte

GJA4
(rs1764391)

T/T 14% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

C/T
oder
T/C

39%
Erhöhtes Risiko der Koronaren Herzkrankheit 

(OR: 2.03)

C/C 47%
Erhöhtes Risiko der Koronaren Herzkrankheit 

(OR: 2.03)

ITGB3 
(rs5918)

T/T 84%

Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

Aspirin schützt vor arteriellen Thrombosen

T/C 
oder
C/T

15%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit (OR: 2.8)

Aspirin liefert keinen Schutz vor Thrombose

C/C 1%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit (OR: 7.84)

Aspirin liefert keinen Schutz vor Thrombose
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CETP
(rs708272)

T/T 40%
Keine Veranlagung zu

schlechten HDL-Cholesterinwerten

C/T
oder T/C

45%
Veranlagung zu

schlechten HDL-Cholesterinwerten

C/C 15%
Veranlagung zu schlechten

HDL-Cholesterinwerten

MTHFR
(rs1801133)

A/A 8%

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten

Vitamin B2 führt zu einer Senkung des
Homocysteinspiegels

A/G 
oder 
G/A

33%

Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten

Vitamin B2 führt zu keiner Senkung des
Homocysteinspiegels

G/G 59%

Keine Veranlagung zu erhöhten
Homocysteinwerten

Vitamin B2 führt zu keiner Senkung des
Homocysteinspiegels

MMP3
(rs3025058)

T/T 26% Kein erhöhtes Krankheitsrisiko

T/DEL 
oder

DEL/T
49%

Erhöhtes Risiko der
Koronaren Herzkrankheit (OR: 1.26)

DEL/DEL 25%
Erhöhtes Risiko der

Koronaren Herzkrankheit (OR: 1.59)

NOS1AP
(rs16847548)

T/T 53% Kein erhöhtes Risiko für plötzlichen Herztod

T/C
oder 
C/T

38%
Erhöhtes Risiko für

plötzlichen Herztod (OR: 1.3)

C/C 9%
Erhöhtes Risiko für

plötzlichen Herztod (OR: 2.6)



NOS1AP
(rs12567209)

G/G 74% Kein erhöhtes Risiko für plötzlichen Herztod

A/G
oder
G/A

23% Schutz vor plötzlichem Herztod (OR: 0.51)

A/A 3%
Erhöhtes Risiko für

plötzlichen Herztod (OR: 1.31)

NOS1AP
(rs10494366)

G/G 37%
Veranlagung zu erhöhtem QT-Intervall 
(+ 4 bis 7.9 ms) und plötzlichem Herztod

G/T
oder
T/G

43%
Veranlagung zu verlängertem QT-Intervall 
(+ 1.7 bis 4.6 ms) und plötzlichem Herztod

T/T 20%
Keine Veranlagung zu erhöhtem QT-Intervall

und plötzlichem Herztod

SREBF2
(rs2228314)

G/G 39%
Veranlagung zu erhöhten LDL-

Cholesterinwerten

G/C 41%
Keine Veranlagung zu erhöhten

 LDL- Cholesterinwerten

C/C 20%
Keine Veranlagung zu erhöhten 

LDL- Cholesterinwerten

CYP1A2
(rs762551)

A/A 41% Koffein wird normal abgebaut

A/C
oder
C/A

44% Koffein wird nur langsam abgebaut

C/C 15% Koffein wird nur langsam abgebaut

APOE
(E2/E3/E4)

E2/E2 1%

Kein erhöhtes Risiko der Koronaren
Herzkrankheit

Kein erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Kein erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Keine Veranlagung zu
erhöhten  LDL-Cholesterinwerten

Veranlagung zu erhöhten Triglyceridwerten
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E2/E3
oder
E3/E2

6%

Kein erhöhtes Risiko der Koronaren
Herzkrankheit

Kein erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Kein erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Keine Veranlagung zu
erhöhten LDL-Cholesterinwerten

Veranlagung zu erhöhten Triglyceridwerten

E3/E3 66%

Kein erhöhtes Risiko der Koronaren
Herzkrankheit

Keine Veranlagung zu
erhöhten LDL-Cholesterinwerten

Keine Veranlagung zu erhöhten
Triglyceridwerten

E2/E4
oder

E4/E2
2%

Kein erhöhtes Risiko der Koronaren
Herzkrankheit

Keine Veranlagung zu
erhöhten LDL-Cholesterinwerten

Keine Veranlagung zu erhöhten
Triglyceridwerten

E3/E4
oder 
E4/E3

24%

Erhöhtes Risiko der Koronaren Herzkrankheit

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Ein erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Veranlagung zu erhöhten LDL-
Cholesterinwerten

Veranlagung zu erhöhten Triglyceridwerten

E4/E4 1%

Erhöhtes Risiko der Koronaren Herzkrankheit

Erhöhtes Risiko für Arteriosklerose

Erhöhtes Risiko für Herzinfarkt

Veranlagung zu erhöhten LDL-
Cholesterinwerten

Veranlagung zu erhöhten Triglyceridwerten



Blutfettwerte regelmäßig kontrollieren: Insbesondere bei Personen mit
erhöhtem Erkrankungsrisiko sollten die HDL-, LDL- und oxidierten LDL-
Werte sowie die Triglyceridwerte zweimal pro Jahr gemessen werden.

Ausreichend Bewegung: Es sollte regelmäßig Sport betrieben bzw. auf
ausreichend Bewegung im Alltag geachtet werden. Empfohlen sind
mindestens 30 Minuten Bewegung an 5 Tagen pro Woche.

Rauchen unterlassen: Rauchen gilt als besonders starker Risikofaktor für
Gefäßerkrankungen und sollte daher unbedingt unterlassen werden.

Fettarme Ernährung: Achten Sie darauf, Mahlzeiten fettarm zu zubereiten
und auf Lebensmittel wie Fisch, Geflügel und mageres Fleisch, fettarme
Milchprodukte zurückzugreifen. Generell empfehlenswert ist es, tierische
Lebensmittel zu reduzieren.

Ballaststoffreiche Ernährung: Der tägliche Konsum von Ballaststoffen in
Form von Obst, Gemüse und Hülsenfrüchten.

Kaffeekonsum (bei passender Genetik): Bei einer förderlichen genetischen
Veranlagung kann zudem der Kaffeekonsum förderlich für die
Herzgesundheit sein.

Prävention
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APOE
(rs7412)

C/C 85% siehe Kombination APOE-Typ

C/T 14% siehe Kombination APOE-Typ

T/T 1% siehe Kombination APOE-Typ

APOE
(rs429358)

T/T 73% siehe Kombination APOE-Typ

C/T 24% siehe Kombination APOE-Typ

C/C 3% siehe Kombination APOE-Typ



Gene: CYP1A1, GSTM1, GSTP1, GSTT1

Genetisches Risiko: Lungenkrebs

Lungenkrebs, in der Fachsprache häufig Bronchialkarzinom genannt,
ist eine Erkrankung von Zellen im Lungengewebe. Durch neu
aufgetretene Mutationen in einer Zelle beginnt diese unkontrolliert zu
einem Tumor zu wachsen. Diverse Umwelteinflüsse wie das Rauchen
von Tabak oder das Inhalieren von Ruß, Feinstaub und Abgasen können
die DNA von den Zellen beschädigen. Bestimmte Gene können diese
Giftstoffe jedoch meist erkennen und unschädlich machen, bevor sie zu
großen Schaden anrichten können. Bei vielen Menschen sind jedoch
die Gene, die für diese Entgiftungsfunktionen verantwortlich sind,
gestört. Sind Menschen mit eingeschränkter Entgiftung dann diesen
Risikofaktoren ausgesetzt, kann sich Krebs entwickeln.
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Mögliche genetische Profile:

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

CYP1A1
(rs1048943)

T/T 77%
Kein erhöhtes

Lungenkrebs-Risiko

T/C
oder
C/T

19%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 1.22)

C/C 4%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 3.06)

CYP1A1
(rs4646903)

A/A 52% Kein erhöhtes Lungenkrebs-Risiko

A/G
oder
G/A

37%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 1.3)

G/G 11%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 1.27)

GSTM1 
(Null-Allel)

INS/INS 56% Kein erhöhtes Lungenkrebs-Risiko

DEL/DEL 44%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 1.26)
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Schadstoffe meiden: Tabakrauch und verschiedene Schadstoffe,
einschließlich Abgase, Feinstaub und radioaktives Radon Gas, stellen
gesundheitliche Gefahren dar. Sowohl direktes Rauchen als auch
Passivrauch sollten möglichst minimiert werden. Zudem ist regelmäßiges
Lüften von Kellern und schlecht belüfteten Räumen wichtig, um Radon-
Gasansammlungen zu vermeiden.

Antioxidantienreiche Ernährung: eine Ernährung reich an Antioxidantien
(z.B. Vitamin C, Vitamin D, Selen, Zink und Alpha-Liponsäure) kann dabei
helfen, freie Radikale zu neutralisieren und das Krebsrisiko zu senken. Es ist
daher empfehlenswert reichlich buntes Obst und Gemüse zu essen.

Zeit an der frischen Luft: auch ein Vitamin D Mangel ist ein Risikofaktor für
die Entstehung diverser Krebserkrankungen. Es ist daher wichtig, 

       sich regelmäßig im Freien aufzuhalten und sich zusätzlich von 
       Vitamin-D-reichen Nahrungsmitteln zu ernähren. 

Früherkennung ist entscheidend: Lungenkrebs bleibt oft 
       symptomlos und ist schwer behandelbar, wenn erst im fort-
       geschrittenen Stadium diagnostiziert. Screening-
       Untersuchungen erhöhen daher die Überlebenschance. 

Prävention

GSTP1 
(rs1695)

A/A 43% Kein erhöhtes Lungenkrebs-Risiko

A/G 43%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 1.38)

G/G 14%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 3.21)

GSTT1 
(Null-Allel)

INS/INS 74%
Kein erhöhtes

Lungenkrebs-Risiko

DEL/DEL 26%
Erhöhtes Lungenkrebs-Risiko 

(OR: 2.4)



Gene: Col1A1, ESR1, LCT, VDR

Genetisches Risiko: Osteoporose

Osteoporose, auch bekannt als "Knochenschwund", ist eine Erkrankung,
bei der die Knochenfestigkeit abnimmt und die Knochenmasse
allmählich abgebaut wird. Dies führt im Alter zu erhöhtem Bruchrisiko,
insbesondere im Oberschenkelhalsknochen, den Unterarmen und den
Wirbelkörpern. Normalerweise erreichen die Knochen ihre maximale
Stärke im Alter von etwa 30 Jahren. Mit zunehmendem Alter nimmt die
Knochenmasse ab, aber erst bei erhöhtem Knochenabbau spricht man
von Osteoporose. Genetische Defekte können den Knochenaufbau
beeinträchtigen und zu verstärktem Knochenschwund und Brüchen
führen. 
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Mögliche genetische Profile:

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

Col1A1
(rs1800012)

G/G 83%
Kein erhöhtes Risiko für Osteoporose

Etidronat ist besonders effektiv

G/T
oder
T/G

15%
Erhöhtes Risiko für

Osteoporose (OR: 1.26)

T/T 2%
Erhöhtes Risiko für

Osteoporose (OR: 1.78)

ESR1
(rs2234693)

C/C 20%

Kein erhöhtes Risiko für Osteoporose

Hormonersatztherapie ist zur Vorsorge
besonders effektiv

C/T
oder
T/C

49%
Erhöhtes Risiko für

Osteoporose (OR: 2.00)

T/T 31%
Erhöhtes Risiko für

Osteoporose (OR: 4.00)
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VDR
(rs1544410)

C/C 52%

Erhöhter Schutz vor
Osteoporose (OR: 0.61)

Alendronat ist besonders effektiv

Hormonersatztherapie ist zur Vorsorge
besonders effektiv

C/T
oder 
T/C

37%

Kein erhöhter Schutz vor Osteoporose

Etidronat ist besonders effektiv

Clodronat ist besonders effektiv

T/T 11%

Kein erhöhter Schutz vor Osteoporose

Etidronat ist besonders effektiv

Clodronat ist besonders effektiv

Raloxifen ist besonders effektiv

LCT
(rs4988235)

A/A 76%
Normale Calciumaufnahme

durch die Nahrung

A/G
oder 
G/A

8%
Normale Calciumaufnahme

durch die Nahrung

G/G 16%
Reduzierte Calciumaufnahme

durch die Nahrung

Prävention

Calciumzufuhr: Calcium ist für die Knochenregenerierung wichtig. Man
findet Calcium vor allem in Milch und Milchprodukten, kann es aber auch
als Nahrungsergänzungsmittel zu sich nehmen.

Vitamin-D-Zufuhr: Durch Aufenthalte im Freien, kann Vitamin D produziert
werden oder durch die Nahrung wie Fisch sowie als Nahrungsergänzung
zugeführt werden.

Sportliche Aktivität: Sport in jeder Form - besonders der, der die Knochen
und Muskeln belastet - hilft dabei die Knochen zu stärken.



Nahrungsmittel meiden, die den Abbau von Knochenmasse fördern:
Lebensmittel mit hohem Kochsalz-, Phytinsäure-, Cystein-, Methionin- oder
Oxalsäuregehalt sollten gemieden werden. Außerdem beeinträchtigt
übermäßiger Kaffeekonsum die Knochengesundheit.

Rauchen und starken Alkoholkonsum vermeiden

Knochendichte regelmäßig kontrollieren

Medizinische Risikofaktoren abklären: Erkrankungen wie Hormon-
störungen oder Magen-, Darm-, Leber-, Nieren- und Gelenkserkrankungen
können ebenfalls zu Osteoporose führen und sollten unbedingt behandelt
werden.
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Gene: TNF-α, IL1A

Genetisches Risiko: Rheumatoide Arthritis

Rheumatoide Arthritis ist eine entzündliche Gelenkserkrankung, die durch
eine (oft genetisch bedingte) Fehlprogrammierung des Immunsystems
ausgelöst wird. Dabei greift das Immunsystem die Gelenkknorpel an und
zerstört diese. Dieser Abrieb bewirkt, dass das Gelenk allmählich seine
Funktion verliert. In der Wissenschaft wurden einige Gene und
Polymorphismen identifiziert, die mit einem Risiko für Entzündungs-
erkrankungen assoziiert sind. Durch eine Analyse dieser Polymorphismen
lässt sich eine genetische Veranlagung für Entzündungserkrankungen der
Gelenke feststellen. Weiß man über dieses Risiko Bescheid, könnte eine
gezielte Lebensstilanpassung zur Vorsorge und Prävention eines
Krankheitsausbruches umgesetzt werden.

60 | Präventionsgenetik 

Mögliche genetische Profile:

Gen Genotyp
Anteil der

Bevölkerung
Funktion

IL1A
(rs1800587)

A/A 10%

Erhöhtes Risiko für
Rheumatoide Arthritis (OR: 1.36)

Erhöhtes Risiko für degenerative
Bandscheibenerkrankung

(OR: 7.87)

A/G
oder
G/A

36%

Erhöhtes Risiko für Rheumatoide
Arthritis (OR: 1.17)

Erhöhtes Risiko für degenerative
Bandscheibenerkrankung (OR: 1.31)

G/G 54%
Kein erhöhtes Risiko für Rheumatoide

Arthritis

TNF-a
(rs1800629)

G/G 82%
Kein erhöhtes Risiko für
Rheumatoide Arthritis

G/A
oder
A/G

17%
Erhöhtes Risiko für

Rheumatoide Arthritis (OR: 2.9)

A/A <1%
Erhöhtes Risiko für

Rheumatoide Arthritis (OR: 7.29)
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Prävention

Bewegung: Regelmäßige Bewegung belastet alle Gelenke gleichmäßig
und verhindert ihre Versteifung. Sie trägt dazu bei, die Gelenke flexibel zu
halten, die Durchblutung zu fördern und die Muskeln rund um die Gelenke
zu stärken, was wiederum deren Stabilität unterstützt.

Ernährung: Entzündungsfördernde Lebensmittel mit viel Arachidonsäure
sollten gemieden und entzündungshemmende Nahrungsmittel wie Fisch,
pflanzliches Eiweiß und bestimmte Öle bevorzugt werden.

Früherkennung: Achte auf erste Anzeichen wie Morgensteifheit,
Durchblutungsstörungen und Rückenschmerzen. Konsultieren Sie einen
erfahrenen Arzt bzw. eine erfahrene Ärztin für eine genaue Diagnose und
rechtzeitige Behandlung. Ihr Engagement als Patient bzw. Patientin
beeinflusst den Behandlungserfolg maßgeblich.



Quellenangaben

Aggressivität von Entzündungsreaktionen
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Entdecken Sie Ihre Genetik und nutze Sie sie zu Ihrem
Vorteil!

Dieses E-Book nimmt Sie mit auf eine aufregende Reise in die Tiefen Ihrer
DNA und zeigt Ihnen, wie Sie Ihren Körper optimal versorgen und
genetische Stärken und Schwächen zu Ihren Gunsten nutzen können.

Wir konzentrieren uns auf nutri- und präventionsgenetische DNA-
Parameter, die direkte Auswirkungen auf Ihre Gesundheit haben können.
Von der Steuerung von Entzündungsreaktionen bis hin zur Vitamin-D-
Aufnahme Ihres Körpers untersuchen wir verschiedene genetische Profile
und ihre Auswirkungen auf Ihr Wohlbefinden.

Unser Ziel ist es, Ihnen dabei zu helfen, die Komplexität Ihrer DNA besser
zu verstehen und zu erkennen, wie sie Ihre individuelle Reaktion auf
bestimmte Nährstoffe, Umweltfaktoren und Krankheiten beeinflusst. Mit
diesem Wissen können Sie fundierte Entscheidungen treffen, um Ihre
Gesundheit zu optimieren und das Risiko von Krankheiten zu minimieren.


