Selbsthilfegruppe fur Chemikaliengeschadigte
10 Jahre im Rhein-Main-Gebiet

Schadstoffinduzierte Krankheiten
Erkennen — Vermeiden - Therapieren

Nahrung und Genetik: Aktueller Stand
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Schadstoffinduzierte Krankheiten

Tumorerkrankungen

Herz-Kreislauferkrankungen

arbeitsmedizinisch bedingte Genetische
Erkrankungen

> Suszeptibilitat

Multisystemerkrankungen

ernahrungsbedingte
Krankheiten
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Zusammenspiel genetischer und nicht-
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Genetik - Geschlecht — Schadstoffe
am Beispiel des Harnblasenkarzinoms
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Nahrung und Genetik

Got to
shoot him right in
the GENE!
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Ziele der nutrigenomischen Forschung
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Erkennung von Genexpressmnsp'rofll_en unter Aufnahme von
Nahrung/Nahrfungsbéestandteifen

Erforschung von ernahrungsbedingten Krankheiten

Entwicklung von Nahrungsmitteln mit pharmazeutischer Wirkung
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Pharmakogenetik

P450 Cytochrom 2D6 (CYP2D6)

ol ENnzyme!
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adverse effects
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Tamoxifen + Paroxetin P Enzyme!
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Nahrung und Genetik |

Phenylketonurie (Phenylalaninhydroxylase)
Favismus (Glukose-6-Phosohatdehydrogenase)
Laktoseintoleranz (Laktasephlorizin Hydrolase)
Fruktoseintoleranz (Aldolase B)
Fruktosemalabsorption (Glukosetransporter 5)
Alkoholintoleranz (Alkohol-, Acetaldehyddehydrogenase)
ZoOliakie (HLA DQ2, HLADQS8)
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Nahrung und Genetik |

Krankheiten mit bekannter genetischer Ursache, die durch Mangel an
Nahrungsbestandteilen bzw. Fremdstoffe ausgelost werden kbnnen:

» Homocysteinamie (Methylentetrahydrofolat Reduktase)
» Hyperbilirubindmie (Uridin-Glukuronosyltransferase 1A1)

» Reduzierte Knochendichte (Kollagen 1A1, Vitamin D-Rezeptor, u.a.)
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Osteoporose

Knochenwachstum

% Knochendichte
Normal

% Knochendichte
osteoporotisch

— Frakturschwelle
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Phenylketonurie

» haufigste angeborene rezessiv erbliche
Stoffwechselerkrankung (Pravalenz: 1:10.000)

Gen: Phenylalaninhydroxylase, Chr. 12g922-24
(13 Exons, 90 kB, mRNA 2,4 kB, 400 Mutationen)

mentale Retardierung, Mikrozephalus, Epilepsie,
Verhaltensstorungen (Aggression, Hyperaktivitat),
Muskelspastik etc.
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Phenylketonurie: Ursache
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Phenylketonurie: Diagnostik und Therapie

Neugeborenenscreening: Guthrie Test, Bestimmung der
PKU Metabolite im Urin

phenylalaninfreie Erndhrung: Beginn mit Diagnosestellung,
kleine Mengen Muttermilch

Phenylalanin ist Bestandteil aller Nahrungseiweil3e:
Verzicht auf Fleisch, Fisch, Milch-, Eiprodukte, Weizen,

Getreide

Vermeidung von Mangelzustanden durch Aufnahme spez.
Aminosauremischungen, Vitaminen und Spurenelementen
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Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase

In Deutschland seltene angeborene rezessiv erbliche
Stoffwechselerkrankung (geschatzt: 115.000-300.000)

Glukese-o-Phosphat IF'réivaIenz:

¥ Dehydrogenasemange!
i it

Mittei-, Nordeuropa 0,14-0,37%

Trager der G6PD Mutationen zeigen Symptome von
Beschwerdefreiheit bis lebensbedrohlichen hamolytischen Krisen
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G6PD-Mangel: Ausloser

Storung des Pentosephosphatweges )
> Verzehr di¢ e fuhren zum

Krankheits H,OPO]
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\ ap hthali I il dehylrmgunase ‘

Glucose-B-Phosphat (GEF) B-Phosphoglucono-delta-L.
Balanziert utation haben ein
deutlich geringeres Risiko an Malaria zu erkranken

(das mannlich Geschlecht erkrankt haufiger und schwerer)
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Alkoholintoleranz
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Alkohol Dehydrogenase (ADH): Chr. 4921-23, 77 kB
(Gen Cluster: ADH1C, ADH1B, ADH1A, ADHY7,
ADHG6, ADH4, ADH5)

Acetaldehyd Deyhrogenase (ALDH): Chr. 12g24.2
(ALDH1, ALDH2)
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Alkoholintoleranz: Genotyp-Haufigkeiten

Genotypen Nord- und Asiatische
westeuropéaischen | Bevilkerungen
Bevdlkerungen

ALDH2*1 sehr haufig
ALDH2*2 bis zu 50%
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Z0liakie — einheimische Sprue
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Entztndung der Dinndarmschleimhaut, schlechte Aufnahme von
Nahrstoffen (,Gedeihstorungen’), Gewichtsverlust, Durchfall,
Erbrechen aufgrund Glutenunvertraglichkeit

» erhohtes Risiko fur das Auftreten eines non-Hodgkin-Lymphoms
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ZOliakie — genetische und allergische
Ursachen

Pravalenz: 1:300-1:10.000, weltweit 1:3350
iInkl. Screeninguntersuchungen: 1:110-1:500, weltweit 1:270

familiare Haufung bei Verwandten ersten Grades, Konkordanz 10%
(insbes. bei eineiigen Zwillingen, Konkordanz 70%)

Serologische Diagnostik: Gliadin AK, IgA Mange; Biopsie
Gene: CELIAC3, CELIAC4=MYQ9B Polymorphismus: OR 2,3

European Genetic Cluster on Coeliac Disease: 5931-33
(Finnische Arbeitsgruppe: 15g11-13)

90% sind Trager des Oberflachenproteins HLA DQ2, 10% HLA DQS8
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ZoOlakie — Ernahrung

Glutenfreie Diat

Verzicht auf: Weizen, Roggen, Gerste, Hafer, Grinkern, Dinkel,
Brot, Brotchen, Pizza, Nudeln, Kuchen, Bier etc.

Suche nach Enzymersatz Therapie

Institut fir Pharmakogenetik und Genetische Disposition




| aktoseintoleranz

Institut fir Pharmakogenetik und Genetische Disposition




Laktoseintoleranz - Hypolaktasie

Symptome: Verdauungsstérungen, Oberbauchbeschwerden

Gen: MCM Gen oderhalb des LCT Gens, Chr. 2921
(-13910 Polymorphismus)

Diagnostisch zwischen primarer und sekundéarer
Laktoseintoleranz abzugrenzen, H2 Atemtest oder
molekulargenetisch

Therapie: laktosefreie Diat, Einnahme von Laktase,
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Fruktoseintoleranz # Fruktosemalabsorption

hereditare Fruktoseintoleranz (Aldolase B Gen): Spaltung von
Fruktose-1-Phosphat nicht mdglich, da das Aldolase B Gen
fehlt.

Haufigkeit: 1:20.000

Fruktosemalabsorption (GLUTS Gen): Aufnahme von
Fruktose im Dlunndarm nicht moglich, da GLUTS nicht
funktioniert.

Haufigkeit: 30-40%
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Fallbericht Multisystemerkrankung: Genetik - Xenobiotika
35 J./w, Symptomatik seit 18. Lj.

erhdhter umweltmedizinischer

Psychopharmaka Fahigkeiten Schimmelpilzexposition
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Nutrigenetik: wohin geht die Reise?
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