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Streszczenie

Nutrigenomika i nutrigenetyka wyjasniaja zaleznosci miedzy genomem i diets, dostarczaja narzedzi do

poznania skomplikowanych interakcji miedzy sktadnikami odzywczymi diety, polimorfizmami genetycz-

nymi oraz calym ustrojem.
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Abstract

Nutrigenomics and nutrigenetics elucidate the interaction between diet and genes, provide powerful

approaches to unravel the complex relationship between nutritional molecules, genetic polymorphisms and

the biological system as a whole.
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Wstep

Nutrigenetyka i nutrigenomika sa w dzisiejszych
czasach jednymi z najprezniej rozwijajacych sie
dziedzin nauki.

Aby zrozumie¢ i zinterpretowaé wyniki
badan, ktére umozliwig zastosowanie diet sper-
sonalizowanych na szeroka skale, potrzebna jest
kooperacja wielu dziedzin nauki takich jak geno-
mika, transkryptomika, proteomika oraz meta-
bolomika. Niezbednym jest poznanie w pelni
ludzkiej genetyki, biologii molekularnej i bioche-
mii. Nalezy okresli¢ mozliwosci i bariery w zasto-
sowaniu analiz statystycznych i badan bioinfor-
matycznych. Zbadanie calego genomu pozwoli
na zdobycie niezbednej wiedzy do stworzenia

profilu pacjenta. Koszty badan réwniez tworza
bariere trudng do pokonania, gdyz zastosowanie
wynikéw w praktyce jest nadal niewielkie i nie
przynosi znaczacych dochodéw.

Zywnos¢ funkcjonalna,
sktadniki bioaktywne

Termin nutrigenomika jest nieodlacznie zwia-
zany z zywnoscig funkcjonalna, zwang zyw-
noscig Food for Special Health Uses (FOSHU)
[27]. Sa to konwencjonalne produkty spozywcze,
ktére pozbawiono elementéw szkodliwych dla
cztowieka oraz uzupelniono o sktadniki aktywne
biologicznie [47]. Produkty te modyfikowane
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sa w celu uzyskania jednego lub wiekszej ilosci
efektéw ponad okreslong warto$¢ odzywczg pro-
duktu, poprawiajaca stan zdrowia konsumenta.
Zywno$¢ ta niczym sie nie rézni z wygladu od
produktéw konwencjonalnych.

Wedlug definicji, zywnos¢ FOSHU okresla
zywno$¢ funkcjonalng jako produkty ze zbada-
nym pozytywnym wplywem na wiecej niz jedna
funkcje organizmu, poza dostarczeniem energii,
co w konsekwencji poprawia ogélng wydolnosé
organizmu oraz redukuje zagrozenie chorobami
[2,41,44].

Zywnos¢ funkcjonalna mozna podzieli¢ na
cztery grupy produktéw spozywczych. W pierw-
szej znajduja sie produkty, w ktérych natural-
nie wystepuja skladniki aktywne. Druga grupe
stanowi zywno$¢, ktéra ma w sobie skladniki
odzywcze wykazujace lepsza przyswajalnosé
w organizmie, trzeci rodzaj to ten, w ktérym
zywno$¢ posiada ponadplanowy jeden lub wie-
cej dodatkéow funkcjonalnych. Czwartym typem
produktéw funkcjonalnych s te, ktére zostalty
pozbawione skladnikéw antyzywieniowych [29].

Inny podzial zywnosci wyréznia produkty
o korzystnym dzialaniu na funkcjonowanie
organizmu. Dzieje sie tak dzieki lagodzeniu
skutkéw choréb przewlektych, witasciwosciom
leczniczym, zawartosci sktadnikéw wskazanych
podczas leczenia wybranego schorzenia, pro-
duktom oddzialujacym na kondycje fizyczna
i umystowa. Kolejnym rodzajem s3 produkty ze
specjalnym zastosowaniem dla alergikéw, dla
0s6b bedacych na specjalnej diecie czy tez dla
kobiet w ciazy lub w trakcie laktacji. Istnieje
tez podzial na zywno$¢ poprawiajacg samopo-
czucie, zapamietywanie poprzez wzbogacenie
zwigzkami psychoaktywnymi. Zywnoé¢ funkcjo-
nalna to produkty o zredukowanej energetyczno-
$ci, dzieki zamianie tluszczéw i weglowodanéw
na dodatki wywolujace uczucie sytosci, jak na
przyklad inulina [32]. Takie dodatki nie s3 tra-
wione i przyswajane w przewodzie pokarmowym,
dzieki temu skutecznie obnizaja kalorycznosé
positkéw, w ktérych wykorzystana jest zywnoscé
FOSHU. Duze znaczenie biologiczne wykazuja
btonnik pokarmowy, cholina, lecytyna, probio-
tyki, prebiotyki, synbiotyki, wielonienasycone
kwasy ttuszczowe omega-3 i omega-6, witaminy,

sktadniki mineralne, stanole i sterole roélinne,
polisacharydy, oligosacharydy oraz alkohole wie-
lowodorotlenowe [2]. Dodatki do zywnosci sa
wytwarzane z surowcéw pochodzenia zwierze-
cego i rodlinnego, sa to takze probiotyki stoso-
wane w produktach mlecznych, sokach, stodkich
lub stonych przekasach [35].

Stover i Caudill (2008) wykazali, ze zréznico-
wane wypowiedzi na temat produktéw funkcjo-
nalnych moze mieé zwiazek z iloscia, proporcjami
sktadnikéw aktywnych, ale tez okresem obser-
wacji, stanem zdrowia, sposobem odzywiania sie
iwieloma innymi czynnikami. Role diety zawiera-
jacej sktadniki bioaktywne mozna zaobserwowac
w tempie transkrypcji genéw, na ktéra wplywaja
réowniez SNP, ktére zlokalizowane sg w obszarach
promotorowych. Efektami tych regionéw gendéw
sg zr6znicowana ilo$¢ i liczba polipeptydéw. SNP
majg mozliwo$¢ wplywania réwniez na funkcje
genu, poprzez zmiany w jego strukturze [21].

Molekularne systemy funkcjonowania sktad-
nikéw bioaktywnych w zywno$ci moga metaboli-
zowac sie w rézny sposéb, w zaleznosci od polimor-
fizmow genetycznych. Jednak niezaleznie od nich
mozna je sklasyfikowaé na dwie podgrupy: sub-
stancje regulujace strukture chromatyny, wplywa-
jace na proces transkrypdji i te, ktére bezposred-
nio optymalizujg dzialanie receptoréw jadrowych,
ktérych funkcja polega na transkrypcji [35].

Substancje bioaktywne decyduja o regenera-
¢ji, metylacji oraz replikacji kwasu dezoksyrybo-
nukleinowego, cojest regulowane przez witaminy,
mikroelementy i makroelementy, bedace kofak-
torami enzymoéw, ale tez wplywaja na zachowa-
nia strukturalne genomu. Dzieki nowoczesnym
badaniom mozna ustali¢ efekty niedoboréw lub
nadpodazy sktadnikéw odzywczych, wplywaja-
cych na uszkodzenia chromosoméw. Duza ilosé
folacyny, kobalaminy, niacyny, a-tokoferolu,
retinolu oraz wapnia chropantotenowego chroni
genom. Stabilno$¢ genomu zapewniajg réwniez
swoiste zwigzki flawonowe, kwas askorbinowy
oraz karotenoidy. Zmiany w biatkach histono-
wych bedacych czescig skladowsg chromatyny
i stopien metylacji DNA wplywaja na zaawanso-
wanie aktywnosci biatek histonowych [33].

Dieta decyduje o zdrowiu czlowieka, tak samo
jak srodowisko zycia. Oddzialuje bezposrednio
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Tabela 1. Elementy diety chronigce DNA przed uszkodzeniami i optymalizujace trwato$¢ genomu [3]

Sktadnik Mechanizm
Kwas foliowy Hamuje pekniecia DNA
Witamina C Hamuje utlenianie zasad nukleinowych
Witamina E Hamuje utlenianie zasad nukleinowych
Wapn Hamuje pekniecia chromosoméw
Cholina Zapobiega uszkodzeniom DNA
Magnez Zapobiega uszkodzeniu jgdrowego i mitochondrialnego DNA

Tabela 2. Niedobory witamin i mineratéw jako przyczyna uszkodzer DNA [22]

Sktadnik Rodzaj uszkodzenia DNA Skutek / Choroba
Kwas foliowy Pekniecia DNA Rak jelita, choroby serca, dysfunkcje mozgu
Witamina B Nieznany Rak jelita, choroby serca, dysfunkcje mézgu
Witamina B Nieznany Rak jelita, choroby serca, dysfunkcje mozgu
Witamina E Utlenianie zasad nukleinowych Rak jelita, choroby serca, uposledzenie odpornosci
Witamina C Utlenianie zasad nukleinowych Zacma, nowotwory
Zelazo Pekniecia DNA, utlenianie zasad Nowotwory i dysfunkcje mozgu

Cynk Pekniecia DNA, utlenianie zasad

Nowotwory i dysfunkcje moézgu

i niebezposrednio na metylacje DNA oraz na
zmiany w budowie histonéw [21]. Elementy bio-
aktywne w diecie pelnig funkcje Zrédla energii
oraz inicjujg ekspresje gendéw.

Bioaktywne sktadniki pochodzenia
roslinnego

Fitosterole ro$linne zaliczane sg do alko-
holi sterydowych oraz sg zwigzkami lipofilnymi.
Do najistotniejszych steroli pochodzenia roslin-
nego naleza [-sitosterol, avenasterol, stigma-
sterol, kampasterol oraz brassicasterol. Maja
one zrdéznicowane cechy biologiczne. Wplywa
na to liczba i rodzaj podstawnikéw bocznych.
AbuMweis i Jones (2008) w swoich badaniach
wykazali, Ze fitosterole obnizaja poziom frak-
¢ji LDL cholesterolu, zakl6cajg jego wchtania-
nia, co prowadzi do obnizenia ryzyka zapadal-
nosci na choroby ukladu krazenia. Redukcja
cholesterolu ma zwigzek z dietg oraz uktadem
enzymatycznym. Dotychczas nie stwierdzono,
czy sterole pochodzenia roslinnego maja zna-
czenie w redukcji cholesterolu oraz zmianach

w genach kodujacych. Mozliwe jest, ze moga miec
one wplyw na biatka watrobowe, internalizacje
cholesterolu, jego estryfikacje oraz eliminacje
niektdrych lipoprotein. Zmniejszenie ilosci cho-
lesterolu u badanych jest najprawdopodobniej
zwigzane z odmienng efektywnosciag reduko-
wania cholesterolu u ludzi. Mozliwe, ze ma to
zwiazek z r6zng odpowiedzig organizméw na ste-
role rodlinne. Gylling i Miettinen (2006) dowie-
dli, iz na obnizanie poziomu cholesterolu we
krwi nie ma wplywu polimorfizm pojedynczego
nukleotydu. Noriega i wsp. (2009) stwierdzili,
ze odpowiedZ organizmu na suplementacje ste-
roli roélinnych jest zalezna od genotypu danego
osobnika. W niektérych przypadkach nie doszto
do obnizenia stezenia triacylogliceroli i choleste-
rolu frakcji LDL, a u osobnikéw posiadajacych
inne SNP w allelach zostaly one zredukowane
w znaczacym stopniu. Jak dotad nie ma pewnej
wiedzy na temat zwiagzku pomiedzy zmiennoscia
w ekspresji genéw a reakcja na suplementacje
steroli roslinnych. Jest ona najprawdopodobniej
uwarunkowana wieloma genami [10].
Flawonoidy s3 spotykane u roélin, szczegélnie
w ich cze$ciach nadziemnych. Maja one wplyw na
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kolor kwiatéw i owocéw. Gtéwnymi Zrédtami fla-
wonoidéw w diecie sa warzywaiowoce, szczegdlnie
jagodowe, nasiona zb6z i roélin, czerwone wino,
przyprawy, herbata oraz kawa. Wspélistnieja one
w roélinach wraz z innymi przeciwutleniaczami,
takimi jak witamina C, karotenoidy czy tokofe-
role [26]. Srednia ilog¢ zwigzkoéw flawonoidowych
przyjmowanych z dieta to od 1 do 2g na dobe.
Najsilniejsze wlasciwosci antyoksydacyjne wyka-
zuja flawonoidy zawarte miedzy innymi w herba-
cie. Flawonoidy maja duzy zakres oddzialywan na
organizm czlowieka. Jednym z nich jest dziala-
nie przeciwnowotworowe [43]. Wplywaja one na
zatrzymanie podzialéw komérek oraz formowanie
sie nowych naczyn krwionoénych. Wykazujg réw-
niez lecznicze dzialanie w stosunku do bialacz-
kowych komoérek blastycznych znajdujacych sie
we krwi [46]. Najsilniejsze dziatanie maja antocy-
jany zawarte w czerwonej odmianie kapusty [13].
Polifenole z winogron i wina czerwonego cechuja
sie wlasciwosciami przeciwmiazdzycowymi, chro-
nig przed powstawaniem zmian zapalnych, utle-
nianiem cholesterolu LDL, podnosza koncentracje
cholesterolu HDL oraz zatrzymuja peroksydacje
tluszczy znajdujacych sie w blonach komérko-
wych. Resweratrol, znajdujacy sie miedzy innymi
w czerwonym winie oraz winogronach, wptywana
restrukturyzacje chromatyny [17]. Ma to zwigzek
z dtugowiecznos$cig komoérki oraz z zachowaniem
homeostazy komoérkowej. Trwaja prace nad tym,
by resweratrol zastosowaé w prewencji otylosci
oraz oznakom starzenia sie [7,11,48].

Innym skladnikiem diety jest blonnik pokar-
mowy, wystepujacy gléwnie w zbozach, aw mniej-
szym stopniu w warzywach i owocach. Moze mieé
on wplyw na zmniejszenie ryzyka zachorowan na
cukrzyce, otylos¢, miazdzyce, préchnice, zapar-
cia, a takze na chorobe niedokrwienng serca.
Blonnik przeciwdziala réwniez zachorowaniom
na choroby nowotworowe jelita grubego [37].

Poliole, wystepujace réwniez w warzywach
i owocach, inaczej zwane alkoholami wielowo-
dorotlenowymi, obnizaja stezenie glukozy we
krwi oraz zatrzymuja powstawanie préchnicy
[6]. Moga by¢ stosowane jako wymienniki cukru
w produktach spozywczych.

Analizujac strukture DNA mozna zaobserwo-
wac dodatni wptyw podazy witaminy C w obrebie

nici DNA. Podniesienieilo$ci witaminy C przyjmo-
wanej przez badanych i podtrzymanie poziomu
spozycia na tym poziomie lub nie mniejszym
niz 60 mg/dobe przez dluzszy okres, korzystnie
wplywa na mechanizmy naprawy DNA [8].
Wplyw karotenoidéw na dzialanie przeciw-
nowotworowe oraz przeciw chorobom ukladu
krazenia jest udokumentowane poprzez szereg
badan epidemiologicznych. (-karoten odgrywa
istotng role w komunikacji komérkowej, trans-
porcie sygnaléw oraz kontrolowaniu przyrostu
komoérek [36]. Nadmiar B-karotenu moze by¢
szkodliwy ze wzgledu na to, ze nasilenie oraz
kierunek jego wplywu jest uzalezniony od jego
stezenia w organizmie. Wprowadzenie do orga-
nizmu 10 razy wiekszej ilosci P-karotenu od
zalecanej normy moze skutkowa¢ hamowaniem
transportu sygnaléw oraz nasileniem ryzyka
chorobg nowotworowg [30]. Dzisiejsze zalecenia
na temat umiarkowanej podazy witaminy A doty-
czg szczegblnie oséb palacych, naduzywajacych
alkoholu oraz wystawionych w znacznym stopniu
na dzialanie innych substancji kancerogennych.
Zalecana dawka PB-karotenu do spozycia z natu-
ralnych Zrédet to nie wiecej niz Smg/dobe [14].

Bioaktywne sktadniki pochodzenia
zwierzecego

W ciagu ostatnich dziesieciu lat udowodniono,
ze kwasy tluszczowe to czynne substancje bio-
logiczne, ktére odgrywaja bardzo wazna role
w réznicowaniu komérek, kreowaniu odpowie-
dzi immunologicznej, stymulowaniu enzymoéw
i receptoréw znajdujacych sie w blonach [20].
Weczeéniej tluszcze uwazano jedynie za zrdédlo
energii, ktére kumuluje sie w tkance tltuszczowej
oraz sktadowa blon komoérkowych. Niezaleznie
od zrédia kwaséw, ktére pochodza w szczegdlno-
$ci z triacylogliceroli nagromadzonych w tkance
ttuszczowej, diety oraz syntezy de novo, prze-
twarzaja sie one w acetylokoenzym-A. W drugiej
kolejnosci biora one udzial w syntezie lipidow
zlozonych, a takze w 3-oksydacji. Wolne kwasy
ttuszczowe pelnia role czasteczek sygnalowych
i optymalizujag hamowanie i aktywacje ekspres;ji
wybranych genéw. Jest to zwigzane z iloscia
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podwdjnych wigzan, diugoscia fancucha weglo-
wego oraz nieprawidlowym sposobem odzywia-
nia, co skutkuje zaburzeniami w funkcjonowaniu
komérki [45].

Kwas eikozapentaenowy (EPA), dokozaheksa-
enowy (DHA) to kwasy omega-3 z grupy wielonie-
nasyconych kwaséw ttuszczowych, wystepujace
w tluszczu rybim, szczegélnie w ttustych rybach
morskich. S3 to kwasy dlugotanicuchowe, a te, jak
potwierdzily badania, obnizajg ryzyko zapadal-
nosci na choroby sercowo-naczyniowe. Jest to
spowodowane prawdopodobnie modyfikacjami
w ekspresji genéw, poprzez posiadanie bezpo-
$redniego wplywu na funkcjonowanie jadrowych
elementéw transkrypcyjnych. Witamina F ma
wplyw na odbudowe nabtonka i tkanki tgcz-
nej. Jej suplementacja moze wplywaé korzyst-
nie na redukcje tkanki tltuszczowej, zmian zwy-
rodnieniowych stawéw, rogowacenie gruczotéw
potowych. Niedobér witaminy F czesto skutkuje
zmianami skérnymi. Kwas arachidonowy, ktéry
jest elementem skladowym witaminy F, wplywa
na gojenie sie ran, jednak w nadmiarze moze
by¢ przyczyna rozwoju astmy, zapalenia stawdw,
guzoéw, torbieli oraz tuszczycy [19].

Metabolizm energii, glukozy i lipidéw jest
zalezny od a-receptoréw, ktére rozpoczynaja
swoje dziatanie dzieki profileratorom peroksy-
soméw PPAR-a. Jednak badania dowiodly, ze
PPAR-a aktywuje transkrypcje zalezng od kwaséw
ttuszczowych, a dodatkowe wzbogacanie diety
kwasami n-3 PUFA oddzialuje na ekspresje gendéw,
wplywajac na czynniki jadrowe transkrypcyjne.
Kwasy n-3 PUFA scalaja sie z receptorem PPAR-a
i dzieki temu moga redukowaé duze ilosci tria-
cylogliceroli, podwyzsza¢ stezenia frakcji HDL
cholesterolu w osoczu krwi oraz wykazuja wlasci-
wosci przeciwzapalne. Mogg réwniez powodowaé
zmiany w rejonach kodujacych, odpowiedzialnych
za powstawanie odpowiedzi organizmu wywo-
fane stanami zapalnymi. Modyfikuja takze szlaki
sygnalowe wewnatrz komorki, ktére pobudzaja
czynniki transkrypcyjne. Najwiecej opracowan
dotyczy zaleznosci miedzy n-3 a kodujacymi regio-
nami genu PPAR-a. Wykazano, ze jeden z poli-
morfizméw zwigzany jest bezposrednio ze skion-
nosciami do otylosci oraz zaburzeniami proceséw
metabolicznych. Gtéwnym problemem wykazania

zmian w ekspresji genetycznej, wywolanych dzia-
taniem kwaséw tluszczowych, jest odmienny
wynik badan in vivo oraz przeprowadzonych in
vitro. W badaniach in vivo wykazano, ze wysoka
suplementacja diety kwasami typu PUFA u pew-
nej czesci badanych oséb spowodowata obnizenie
ilosci triacylogliceroli we krwi. Dzieki badaniom
Olivieri i wsp. (2005) wiadomo, ze jeden z poli-
morfizméw typu SNP wrejonie kodujgcym PPAR-a
wplywa po czesci na poziom cholesterolu, warun-
kujac tym samym zmienno$¢é miedzyosobnicza.

Ogromnie ciekawym wynikiem byto wyka-
zanie wplywu suplementacji kwaséw tluszczo-
wych na region kodujacy C-reaktywnego biatka
w osoczu krwi. Wyzej wymienione wyniki badan
$wiadcza jednoznacznie o tym, ze ujawnione poli-
morfizmy typu SNP w rejonach kodujacych biatka
PPAR-, maja bezposredni wplyw na ujawnianie sie
osobniczych sklonnosci choréb sercowo-naczy-
niowych. Stwierdzony polimorfizm genetyczny
w regionach kodujacych genu apo-C3 wplywat na
poziom insuliny oraz modyfikowal stezenie tria-
cylogliceroli [25, 32]. Préby kliniczne wykazaly,
ze gen apo-C3 przy diecie bogatej w oleje rybne,
moze cze$ciowo wplywaé na poprawe frakgji lipo-
protein oraz catkowitej puli cholesterolu we krwi.
Natezenie tych zmian zalezne jest od genotypu
badanych os6b. Kwasy PUFA podawane w diecie
osobom posiadajacym allel apo-E4, odgrywaja
korzystna role. Jednak ich znaczenie w ustalaniu
wielkosci i rodzaju odpowiedzi immunologicznej
nie jest do konca zbadane. Jedynie 50% badan
potwierdza, ze rybi olej hamuje tworzenie czyn-
nikéw zapalnych TNE- przez komérki krwi obwo-
dowej zdrowych ludzi.

Calder i wsp. (2005) udowodnili, ze reduko-
wanie przez PUFA n-3 iloéci lipidéw i ich przeciw-
zapalnej roli, ma zwigzek z limfotoksyna-a oraz
stosunkiem masy ciala do wzrostu. Dzialanie
przeciwzapalnewykazujeréwniezinterleukina-1f
[40]. Profilaktyka stanéw zapalnych i redukowa-
nie wysokos$ci parametréw lipidowych jest moz-
liwe przy zrozumieniu nutrigenomicznych moz-
liwosci PUFA n-3 i ich wzmozong suplementacje.

Innymi sktadnikami bioaktywnymi sg bakte-
rie probiotyczne w fermentowanych produktach
mlecznych. Produkty do picia mogg by¢ uzupel-
niane w dodatkowy wapn, magnez, witaminy
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z grup A i E. Wolowina jest bogata w kwas lino-
lowy CLA, jaja w kwasy omega-3, takie jak kwas
a-linolenowy 18: 3, oktadekatetraenowy 18: 4,
eikozatetraenowy 20: 4, eikozapentaenowy 20: 5,
dokozapentaenowy 22: 5 oraz dokozaheksa-
enowy 22:6.

Witamina E byla do niedawna uznawana
jedynie za czynnik wplywajacy na ptodnos¢ [39].
Badania wykazaly, Zze ma ona réwniez wplyw na
ochrone DNA, stabilnos$¢ genomu, a jej niedobér
w organizmie moze prowadzi¢ do raka jelita
grubego. Jest ona gléwnym czynnikiem antyok-
sydacyjnym ograniczajacym uszkodzenia zacho-
dzace w DNA, a takze wplywa na naprawe DNA.
W trakcie suplementacji witaminy E nastepuje
znaczace zwiekszenie jej zasobéw w osoczu krwi,
jednak nie zaobserwowano jej przeciwdziatania
w uszkadzaniu DNA komérkowego. U oséb pala-
cych tyton zanotowano ochronny wptyw antyok-
sydacyjnej witaminy E [15].

Witaminy z grupy B wystepuja w wiekszym
stopniu w roélinach, jednak ich biodostepnosé
jest o wiele wigksza, gdy s3 dostarczane w diecie
ze skladnikéw pochodzenia zwierzecego. Nie
jeste$my w stanie stwierdzi¢, jaki wplyw na nici
DNA ma niewystarczajaca podaz witamin z grupy
B, takich jak witamina B6 czy B12. Za mata podaz
kwasu foliowego, czyli witaminy B9 w diecie,
wplywa na niedostarczenie wlasciwej ilosci grup
metylowych potrzebnych do metylacji nici DNA
i ekspresji genetycznej. Ekspresja genetyczna
w tym wypadku wplywa na tworzenie sie cewy
nerwowej, chroni ona przed wystapieniem uszko-
dzen u rozwijajacego sie plodu [12]. Wiadomo, ze
niedobory witaminy B9 moga t3czy¢ sie z peknie-
ciami w niciach DNA, a ich wlasciwa suplemen-
tacja decyduje o regeneracji DNA, zmniejszajac
iloé¢ uracylu oraz ograniczajagc w duzym stopniu
podzial chromosoméw. Sa ta czynniki, ktére maja
udzial w redukowaniu zagrozenia zachorowania
na nowotwory [15]. Poznanie wplywu kwasu
foliowego na organizm byto powodem do zmian
ilosciowych zalecanych do spozycia u niektérych
osobnikéw posiadajacych szczegélne geny homo-
zygotyczne. U reszty populacji zalecane spozycie
nie uleglo zmianie, gdyz nie zostal udokumen-
towany wplyw zwiekszonej ilo$ci na znaczne
poprawy w stanie zdrowia ludzi [14].

Wplyw choliny, genisteiny, betainy i kwasu
foliowego na organizmy zywe wykazal Dolinoy
(2008), przeprowadzajagc badanie na myszach.
Dieta myszy o barwie zéltej suplementowana
tymi substancjami w efekcie doprowadzita do
zmiany koloru sierici potomstwa tych myszy na
kolor kasztanowy oraz zredukowala zagrozenie
otyloscia, cukrzyca, a takze istotnie zmniejszyla
ryzyko zachorowan na nowotwory.

Nalezy pamietaé, ze dzialanie Zywnosci
funkcjonalnej, jak i skladnikéw odzywczych,
ma na celu miedzy innymi zredukowanie frakcji
lipoprotein cholesterolu w organizmie, wzmoc-
nienie ukladu odpornosciowego oraz wspoma-
ganie funkcjonowania ukladu pokarmowego.
Sposobem, by to osiggna¢, jest wprowadzanie
dodatkowych substancji bioaktywnych.

Réznice miedzy nutrigenetyka
i nutrigenomika

Nutrigenetyka zajmuje sie badaniem rozbieznosci
genetycznych réznych ludzi, okredlaniem cech
dziedziczonych, jak SNP oraz ich rolg w odpo-
wiedzi zdrowotnej organizmu na pozywienie
[4, 9, 28]. Jej celem jest identyfikacja genéw, od
ktérych zalezny jest rozwdj choréb dietozalez-
nych oraz ocena, ktére czesci nici DNA warun-
kuja reakcje metabolizmu na konkretny rodzaj
diety [24, 34]. Rozwdj tej dziedziny pozwala na
dokladniejsze poznanie, ktére dziedziczne deter-
minanty oddziatuja na szlaki metaboliczne oraz
od ktérych zalezy stopien biodostepnosci elemen-
tow pozywienia.

Nutrigenomika zajmuje sie kategoryzowa-
niem oraz opisywaniem wynikéw badan nad
reakcja na skladniki pokarmowe organizmu
w postaci przemian metabolicznych, réznic
w ekspresji genowej oraz zachowania réwnowagi
w organizmie. Jej celem jest okreslenie optymal-
nych iloci witamin dostarczanych do organizmu,
co jest konieczne do zachowania niezmienno$ci
genomu, a takze do poszerzenia bezpieczen-
stwa zywnosci, opracowania sposobéw ochrony
przed zapadaniem na choroby dietozalezne oraz
ich leczenia [16]. Bedzie to mozliwe poprzez
poznanie dzialania ilosciowego i jakosciowego
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sktadnikéw bioaktywnych na ekspresje genéw.
Péki co mozliwe jest okreslenie hipotezy o reak-
cjach, ktére maja miejsce miedzy elementami
diety a ekspresja genetyczna, eksplikowanie ich
na poziomie molekularnym, badanie zdrowia
i zagrozen, ze wzgledu na odkrycie ich zaleznosci
od nowo poznanych biomarkeréw [23].

Dzialanie nutrigenomiki oparte jest na pod-
chodzeniu do elementéw odzywczych diety jako
do czynnikéw regulujacych zmiany w ekspresji
genowej. Obszar badawczy nutrigenomiki mozna
podzieli¢ na pomiar niezmiennosci genéw oraz
calych chromosoméw, badanie transkryptomu,
analize modyfikacji epigenetycznych, a takze
prowadzenie badanh w dziedzinach takich jak pro-
teomika i metabolomika. Wyniki tych obserwacji
moga by¢ rozpatrywane oddzielnie lub razem, co
daje szersze mozliwo$ci w interpretacji rezulta-
téw badan [5].

Dzis$ i jutro — podsumowanie

Obecnie mozna zaobserwowac duzy postep w roz-
woju nutrigenomiki, jednak jej oddzialywanie na
produkcje zywnosci jest nadal nieduze [38].

Niezbednym warunkiem do rozwoju i zasto-
sowania diety spersonalizowanej jest wieksze
skupienie sie na profilaktyce choréb, a nie tylko
na sposobie ich leczenia. Juz dzi$ dostepna jest
mozliwo$¢ stworzenia wlasnej indywidualnej
diety opartej na wynikach badann DNA oraz
parametrach ciata pacjenta. Mozliwo$¢ wziecia
udzialu w badaniu i ustaleniu wlasciwej diety jest
osiggalne jedynie na wlasng reke. Jednak szybki
rozwdj nutrigenomiki i nutrigenetyki pozwala
wierzy¢, ze w niedlugim czasie badania te bedzie
mozna wykona¢ w ramach ubezpieczenia zdro-
wotnego.
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