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ÚVOD

UPOZORNENIE

Vitajte vo svojom profile NU3Gen® Zdravie

Je pre nás veľkou cťou, že ste nám dovolili poodhaliť genetický potenciál, 
ktorý je vo Vás ukrytý. Na základe najnovších molekulárno-genetických 
poznatkov sme pre Vás analyzovali gény, ktoré priamo súvisia s rizikovými 
faktormi zaťažujúcimi Váš zdravotný stav, alebo predstavujú vlohy ktoré 
prenášate na svoje potomstvo.

Niektoré genetické predispozície môžu zvyšovať riziko vzniku najčastejších 
ochorení. Genetické poradenstvo v oblasti zdravia poukazuje na Vaše 
genetické predispozície v v rôznych oblastiach zdravia a zároveň poukazuje 
na kritické miesta Vášho genómu, ktoré môžu obsahovať relevantné zmeny 
v utváraní Vašej DNA, ktoré ste schopný prenášať na svoje potomstvo..

Poskytnuté dáta nie je možné v žiadnom prípade považovať za klinickú 
diagnostiku, ale iba za poradenstvo v oblasti genetických predispozícií. 
Celom tohto produktu je zamerať Vašu pozornosť na možné riziká spájané 
so zdravím a vyvolať záujem o elimináciu rizíka, prípadne vyvolať záujem o 
riešenie rizikových oblastí so špecialistami v oblasti klinickej genetiky alebo 
medicíny. 

Tím NU3Gen

NU3Gen® Zdravie je založený na analýze génov súvisiacich s rizikovými 
faktormi zdravia s cieľom zvýšiť záujem jednotlivca o personalizovaný 
prístup k zdravotnému stavu.

Produkt NU3Gen® Zdravie je rozdelený do jednotlivých sekcií. Jednotlivé 
genetické predispozície zvyšujúce, alebo znižujúce riziko nie sú zámerne 
anotované aby nútili čitateľa zaujímať sa o danú problematiku aktívne. 
Zjednodušovanie a paušalizovanie opatrení v oblasti zdravia považujeme za 
nesprávne a preto sa snažíme na odhadované riziko len upozorniť farebným 
zobrazením miery rizika a neponúkať riešenia. 

Reálne riešenia situácií je možné navrhnúť len za predpokladu komplexných 
informácií o životnom štýle, súčasnom zdravotnom stave  a iných faktoroch 
ktoré dokáže najlepšie komplexne zhodnotiť trénovaný špecialista, ktorého 
dokážeme klientom na vyžiadanie odporučiť.
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VYSVETLIVKY

Gén
Je považovaný za základnú jednotku genetickej informácie. Jeho molekulár-
nou podstatou je úsek DNA schopný vytvoriť funkčný génový produkt 
(enzým, proteín, regulátor atď.). Vplyvom mutácií vznikajú v génoch odlišno-
sti, ktoré môžu spôsobiť zmenu funkcie génového produktu.

Mutácia
Mutácia je trvalá zmena v molekule DNA, ktorá môže v prípade jej vzniku v 
génovej sekvencii spôsobiť odlišnosti vo funkčnosti génového produktu. 
Mutácie, ktoré sú analyzované v genetickom profile NU3Gen® Zdravie, sú 
trvalé a dedičné zmeny v molekule DNA asociované so zdravím jedinca. 
Mutácie sú to, čím je určená naša jedinčenosť.

Forma génu (alela)
Forma génu nazývaná „alela“ je jedna z možných alternatívnych foriem 
génu, ktorá sa vyznačuje zmenou v molekule DNA a v niektorých prípadoch 
aj zmenou vo funkčnosti génového produktu.

Kumulatívny (sčítací) účinok génov
Niektoré znaky sú ovplyvnené jedným génom (majorgén), ale iné sú ovply-
vnené viacerými génmi (minorgény), ktorých účinok sa 
navzájom sčítava. Kým jeden gén môže so sebou prinášať pozitívny efekt na 
sledovaný znak, iný gén môže pôsobiť opačne. Celkový efekt génov je 
vyjadrený prostredníctvom genetického skóre.

Genetické skóre
Je hodnota, ktorá reprezentuje súčet číselných vyjadrení genetického vplyvu 
alel na pozorovanú vlastnosť

Genetická predispozícia
Je určitá kombinácia génov, ktorá zvyšuje alebo znižuje pravdepodobnosť, 
že sa v určitej miere prejaví rizikový faktor alebo určitá schopnosť. Genetická 
predispozícia môže byť potlačená, alebo maximalizovaná vplyvom prostre-
dia.
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Základné informácie o 
sledovaných znakoch vo 
vybratej sekcii. Slúži na 
rýchle zorientovanie sa v 
problematike

Doplňujúci popis, ktorý 
slúži na správnu inter-
pretáciu predispozícií s 
dôrazom na pochope-
nie spôsobov minimal-
izácie rizika prípadne 
včasného odhalenia 
príznakov ochorenia

Farebné a grafické 
vyjadrenie miery rizika 
zjednodušuje model na 
semafórový systém, kde 
zelená farba predstavu-
je znížené riziko, 
oranžová typické a 
červená zvýšené riziko

Popis jednotlivej 
analyzovanej vlastnosti 
s identifikáciou počtu 
analyzovaných mutácií 
spôsobujúcich kumu-
latívne riziko, ako aj 
menný zoznam analyzo-
vaných génov v ktorých 
sa nachádzajú

Slovné vyjadrenie Vašich 
genetických predis-
pozícií pre analyzovanú 
sekciu.
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KARCINÓM

Karcinóm je všeobecný výraz, ktorý sa používa pre rozsiahlu skupinu nádor-
ových ochorení. Vznik karcinómu môže zapríčiniť už zmena v jedinej bunke, 
ktorú môžu vyvolať rôzne vonkajšie činitele, ale, samozrejme, aj dedičné 
genetické faktory. Dnes nám je známych viac ako sto druhov rakoviny, ktoré 
bývajú poväčšine pomenované podľa miesta, tkaniva alebo orgánu, kde sa 
vyskytujú, prípadne podľa typu buniek, ktoré boli napadnuté. Test je zamer-
aný na identifikáciu orgánov, ktoré majú vyššie zaťaženie mutáciami.

AKO TO CHÁPAŤ?
• Genetické predispozície pre vznik karcinómu môžu 
pri sčítaní efektu viacerých nevhodných foriem 
génov veľkého ale aj malého účinku výrazne zvýšiť 
riziko vzniku analyzovaných ochorení.
• Zvýšené riziko pre jednotlivé ochorenia nehovorí o 
tom že jedinec ochorenie zaručene získa, ale 
poukazujú na nahromadenie genetických faktorov, 
ktoré v kombinácii s nevhodnou kombináciou 
vonkajších faktorov ako je strava, životný štýl a stres, 
zvyšuje pravdepodobnosť rozvinutia ochorenia.
• Každé z analyzovaných ochorení má skupínu 
faktorov, ktoré môžu jeho vzniku napomôcť a 
rovnako aj eliminovať jeho prejav. Uvedomenie si 
rizika je prvým krokom k jeho riešeniu. 



VAŠE VÝSLEDKY

Kumulácia negatívnych mutácíí vo Vašom prípade zvyšuje 
genetické riziko vzniku rakoviny kože. U ostatných 
pozorovaných znakov je genetické riziko zhodné z 
priemerom európskej populácie.

PRSNÍK

ŽALÚDOK

PROSTATA

PĽÚCA

KONEČNÍK

PAŽERÁK

OBLIČKY

KOŽA

Analyzovaných mutácií: 31 
Analyzované gény: FGFR2, ATM, BRCA2, BRCA1, CASC16, TP53, 
STXBP4. CASP8, CHEK2, SLC4A7

Analyzovaných mutácií: 9 

Analyzovaných mutácií: 28

Analyzované gény: DNAH11, CHEK2, JRK, LRFN2, MUC1, PLCE1, PSCA

Analyzované gény: CASC17, CASC8, HNF1B, ITGA6, JAZF1, PCAT1, 
PCAT2, PDLIM5, SLC22A3, SPINT2, VAMP8

Analyzovaných mutácií: 23
Analyzované gény: ADAMTS7, AK5, BRCA2, CACNA2D3, CLPTM1L, 
GULOP, HLA-DOB, CHRNA5, CHRNB4, SLC44A4, TCERG1L, WNK1

Analyzovaných mutácií: 11
Analyzované gény: CASC8, CDH1, COLCA1, COLCA2, CHFR, SMAD7

Analyzovaných mutácií: 10
Analyzované gény: BARX1, OR5V1, TMOD1, 

Analyzovaných mutácií: 2

Analyzovaných mutácií: 14

Analyzované gény: EPAS1

Analyzované gény:ALS2CR12, ATM, CDK10, CLPTM1L, DOCK3, EYS, 
MTAP, MYH7B, PARP1, TET2, TYR
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NERVOVÝ SYSTÉM

Niektoré genetické mutácie zvyšujú riziko spôsobujúce nutkanie neustále 
pohybovať nohami a pocit dyskomfortu, iné varianty génov môžu vytvárať 
predispozíciu k psychózam a poruchám nálady vedúcim k zmenám sociál-
nom správaní jednotlivca. Uvedomenie si tohto rizika môže viesť k zmene 
životného štýlu, minimalizujúceho rizika nástupu ochorenia.
  

  

• Genetické predispozície pre vznik ochorení 
nervového systému môžu pri sčítaní efektu 
viacerých nevhodných foriem génov veľkého ale aj 
malého účinku výrazne zvýšiť riziko vzniku analyzo-
vaných ochorení.
• Zvýšené riziko pre jednotlivé ochorenia nehovorí o 
tom že jedinec ochorenie zaručene získa, ale pouka-
zujú na nahromadenie genetických faktorov, ktoré v 
kombinácii s nevhodnou kombináciou vonkajších 
faktorov ako je strava, životný štýl a stres, zvyšuje 
pravdepodobnosť rozvinutia ochorenia.
• Každé z analyzovaných ochorení má skupínu 
faktorov, ktoré môžu jeho vzniku napomôcť a rovna-
ko aj eliminovať jeho prejav. Uvedomenie si rizika je 
prvým krokom k jeho riešeniu. 

AKO TO CHÁPAŤ?



VAŠE VÝSLEDKY

SYNDRÓM NEPOKOJNÝCH NÔH

SCHIZOAFEKTÍVNA PORUCHA

PARKINSONOVA CHOROBA

ALZHEIMEROVA CHOROBA

SKLERÓZA MULTIPLEX

Analyzovaných mutácií: 16 
Analyzované gény: BTBD9, CASC16, MAP2K5, MEIS1, PTPRD

Analyzovaných mutácií: 9 

Analyzovaných mutácií: 22

Analyzované gény: ANK3, LMAN2L, MACROD2, PBRM1, SMIM4, 
TENM4

Analyzované gény: BCKDK, BIN3, CASC16, CCDC62, CCNT2-AS1, 
FAM47E, FAM47E-STBD1, GCH1, GPNMB, LRRK2, MCCC1, RIT2, 
SCN2A, SIPA1L2, TMEM229B

Analyzovaných mutácií: 25
Analyzované gény: CASS4, CD2AP, CELF1, CLU, CR1, DSG2, EPDR1, 
EPHA1-AS1, FERMT2, GPR141, INPP5D, MEF2C-AS1, PTK2B, SLC24A4, 
SORL1, TOMM40, ZCWPW1, 

Analyzovaných mutácií: 30
Analyzované gény: CBLB, CD226, CD58, CLEC16A, CYP27B1, EPS15L1, 
IL12A-AS1, IL2RA, IL7R, KIF1B, KIF21B, METTL1, MPHOSPH9, RMI2, 
STAT3, TMEM39A, TNFRSF1A, ZMIZ1

Vo Vašom genóme sa  nachádza kombinácia znakov, ktorá 
spôsobuje zníženie genetického rizika syndrómu 
nepokojných nôh a alzheimerovej choroby. U ostatných 
pozorovaných znakov je genetické riziko zhodné z 
priemerom európskej populácie.
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• Genetické predispozície pre vznik ochorení 
nervového systému môžu pri sčítaní efektu 
viacerých nevhodných foriem génov veľkého ale aj 
malého účinku výrazne zvýšiť riziko vzniku analyzo-
vaných ochorení.
• Zvýšené riziko pre jednotlivé ochorenia nehovorí o 
tom že jedinec ochorenie zaručene získa, ale pouka-
zujú na nahromadenie genetických faktorov, ktoré v 
kombinácii s nevhodnou kombináciou vonkajších 
faktorov ako je strava, životný štýl a stres, zvyšuje 
pravdepodobnosť rozvinutia ochorenia.
• Každé z analyzovaných ochorení má skupínu 
faktorov, ktoré môžu jeho vzniku napomôcť a rovna-
ko aj eliminovať jeho prejav. Uvedomenie si rizika je 
prvým krokom k jeho riešeniu. 

AKO TO CHÁPAŤ?
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VNÚTORNÉ ORGÁNY

Obličky, pečeň a pankreas sú vnútorné orgány, ktoré môžu spôsobiť vážne či menej 
vážne komplikácie. Zmena životného štýlu, stravovacích návykov, prípadne samotné 
uvedomenie si rizika môže viesť k vyhľadaniu odbornej lekárskej starostlivosti a 
zvýšenie preventívnej starostlivosti, ktorá bude personalizovaná a zameraná na 
sledovanie markerov identifikujúcich konkrétne riziko.

  

  



VAŠE VÝSLEDKY

CHRONICKÉ OCHORENIE OBLIČIEK

PRIMÁRNA BILIÁRNA CIRHÓZA

ULCERÓZNA KOLITÍDA

ŽLČNÍKOVÉ KAMENE

DIABETES TYP 1

Analyzovaných mutácií: 15 
Analyzované gény: ATXN2, C9, DAB2, DACH1, GCKR, NAT8, PIP5K1B, 
PRKAG2, SLC34A1, SLC7A9, TFDP2, UBE2Q2, UMOD

Analyzovaných mutácií: 15 

Analyzovaných mutácií: 22

Analyzované gény: CLEC16A, ELMO1, FBXL20, IL12A-AS1, MMEL1, 
NAB1, RAD51B, SPIB, TIMMDC1, TNFRSF1A

Analyzované gény: AMZ1, C5orf66, DLD, EDEM2, GNA12, CHP1, IRF5, 
MAML2, NFKB1, NR5A2, OTUD3, PLCL1, PTGIR, SFMBT1, ZFP90

Analyzovaných mutácií: 4
Analyzované gény: CDHR5, UGT1A1, ABCG5 , APOE

Analyzovaných mutácií: 8
Analyzované gény: BACH2, CTSH, MAPT , RAD51B, TENM2

OBLIČKOVÉ KAMENE
Analyzovaných mutácií: 18
Analyzované gény: ALPL, CASR, CASR, CLDN14, CLDN14  , DGKH, 
DGKH, RGS14, RGS14 , UMOD

Vo Vašom genóme sa  nachádza kombinácia znakov, ktorá 
spôsobuje zníženie genetického rizika ulceróznej kolitídy. U 
ostatných pozorovaných znakov je genetické riziko zhodné 
z priemerom európskej populácie.
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KOMPLEXNÉ OCHORENIA

Komplexné ochorenia testované v tejto sekcii, ako je napríklad predispozícia 
k obezite a diabetes typu 2 patria medzi civilizačné a veľmi časté dôvody 
zdravotných komplikácií. Iné ako napríklad celiakia a psoriáza sú spájané s 
rôznymi formami precitlivenosti imunitného systému, ktorá môže viesť ku 
komplikáciám spôsobeným celou radou faktorov. Nesprávna reakcia 
imunitného sastému môže byť lokalizovaná v rôznych častiach tela a môže 
spôsobovať zápal prípadne kompletné zničenie cieľového epitelu. Identi-
fikácia predispozície pre tieto ochorenia môže vias ku včastnej identifikácii 
problémov prípadne k cielenej zdravotnej starostlivosti, ktorá môže zmier-
niť, prípadne včasne identifikovať ochorenie.

• Genetické predispozície pre komplexné ochorenia 
môžu pri sčítaní efektu viacerých nevhodných foriem 
génov výrazne zvýšiť riziko vzniku analyzovaných 
ochorení.
• Zvýšené riziko pre ochorenia nehovorí o tom že 
jedinec ochorenie zaručene získa, ale poukazujú na 
nahromadenie genetických faktorov, ktoré pri 
nahromadení vonkajších faktorov ako je strava, životný 
štýl a stres, zvyšuje pravdepodobnosť rozvinutia 
ochorenia.
• Každé z analyzovaných ochorení má skupínu faktorov, 
ktoré môžu jeho vzniku napomôcť a rovnako aj 
eliminovať jeho prejav. Uvedomenie si rizika je prvým 
krokom k jeho riešeniu. 

AKO TO CHÁPAŤ?



VAŠE VÝSLEDKY

OBEZITA

SYTÉMOVÝ LUPUS

CROHNOVA CHOROBA

CELIAKIA

PSORIÁZA

Analyzovaných mutácií::17
Analyzované gény: ADCY9, BDNF-AS , DGKG, FTO, GNAT2, HS6ST3, 
RPL31P12, RPTOR, SEC16B, SH2B1, ZZZ3

Analyzovaných mutácií: 25 

Analyzovaných mutácií: 31

Analyzované gény: ARID5B, ATXN2, BANK1, CLEC16A  , IRF5, ITGAM, 
LYST, MIR210, MIR6754, NCF2, PPCDC, PTPN22, STAT, TNIP1, TYK2, 

Analyzované gény: ANKRD55, ATG16L1, ATG16L1, BANK1, C1orf141, 
CPEB4, FUT2, IFNGR2, IL23R, IL23R, JAZF1, KSR1, LACC1, NOD2, 
RSPO3, SKAP2, SLAIN2, SP140

Analyzovaných mutácií: 11
Analyzované gény: ATXN2, HLA-DQA1, IL12A-AS1, IL18R1, LPP, TAGAP, 
UQCRC2P1

Analyzovaných mutácií: 8
Analyzované gény: RAD51B, CTSH, MAPT, TENM2, BACH2

DIABETES TYP 2
Analyzovaných mutácií: 9
Analyzované gény: CDKAL1, IGF2BP2, JAZF1, PABPC4, SLC30A8, 
TCF7L2, TOMM40

REUMATICKÁ ARTRITÍDA
Analyzovaných mutácií: 20
Analyzované gény: ANKRD55, ARID5B, BLK, DNASE1L3, FAM205A, 
IL2RB, PRDM1, PTPN22, RCAN1, SPRED2, STAT4, TYK2, VPS37C

DNA
Analyzovaných mutácií: 25
Analyzované gény: ABCG2, ATXN2, BAZ1B, GCKR, HLF, HNF4G, 
IGF1R, INHBC, NRXN2, ORC4, OVOL1, PRKAG2, SLC17A1, SLC22A11, 
SLC2A9, TRIM46, UBE2Q2

SKLERODERMIA
Analyzovaných mutácií::17
Analyzované gény: CD247, OPCML, PSORS1C1, PSORS1C2, STAT4, 
TNIP1
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Kumulácia negatívnych mutácíí vo Vašom prípade zvyšuje 
genetické riziko vzniku celiakie a reumatickej artritídy. Vo 
Vašom genóme sa zároveň nachádza kombinácia znakov, 
ktorá spôsobuje zníženie genetického rizika crohnovej 
choroby a psoriázy. U ostatných pozorovaných znakov je 
genetické riziko zhodné z priemerom európskej populácie.

VAŠE VÝSLEDKY

HEMOCHROMATÓZA

HODGKINS

Analyzovaných mutácií: 5 

Analyzovaných mutácií: 8

Analyzované gény: HFE, RAB6B

Analyzované gény: GATA3, HCG9, HLA-DRB9, IL13
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AKO TO CHÁPAŤ?
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KARDIO VASKULÁRNY SYSTÉM

Pojem srdcovo cievne ochorenia sa používa ako spoločný názov pre choro-
by, ktorých príčinou je hromadenie usadenín, čím sa znižuje tok krvi k 
orgánom a tkanivám.  Ďalšie dôležité ochorenia sú spájané so srdcovým 
rytmom a tlakom krvi. Genetické predispozície v tejto oblasti sú ovplyvnené 
mutáciami s kumulatívnym účinkom. Čím viac mutácií sa nachádza v 
genóme človeka tým väčšie je riziko komplikácií.

  

  

• Genetické predispozície pre komplexné ochorenia 
môžu pri sčítaní efektu viacerých nevhodných foriem 
génov výrazne zvýšiť riziko vzniku analyzovaných 
ochorení.
• Zvýšené riziko pre jednotlivé ochorenia nehovorí o 
tom že jedinec ochorenie zaručene získa, ale 
poukazujú na nahromadenie genetických faktorov, 
ktoré pri nahromadení vonkajších faktorov ako je 
strava, životný štýl a stres, zvyšuje pravdepodobnosť 
rozvinutia ochorenia.
• Každé z analyzovaných ochorení má skupínu faktorov, 
ktoré môžu jeho vzniku napomôcť a rovnako aj 
eliminovať jeho prejav. Uvedomenie si rizika je prvým 
krokom k jeho riešeniu. 



Kumulácia negatívnych mutácíí vo Vašom prípade zvyšuje 
genetické riziko vzniku srdečnej arytmie. Vo Vašom 
genóme sa zároveň nachádza kombinácia znakov, ktorá 
spôsobuje zníženie genetického rizika žilového 
tromboembolizmu. U ostatných pozorovaných znakov je 
genetické riziko zhodné z priemerom európskej populácie.

VAŠE VÝSLEDKY

SRDCOVO CVIEVNE OCHORENIA

ŽILOVÝ TROMBOEMBOLIZMUS

SRDEČNÁ ARYTMIA

SYSTOLICKÝ KRVNÝ TLAK

DIASTOLICKÝ KRVNÝ TLAK

Analyzovaných mutácií: 53 
Analyzované gény: ABCG8, ADTRP, ANKS1A, ATP2B1, BCAP29, 
CDKN2B, CDKN2B-AS1, CNNM2, COL4A2, FLT1, FURIN, GUCY1A3, 
HDAC9, HHIPL1, IL6R, KCNK5, KIAA1462, LIPA, LPA, MIA3, MRAS, 
PHACTR1, PLG, PPAP2B, SH2B3, SLC22A3, SLC22A4, SMARCA4, 

Analyzovaných mutácií: 7

Analyzovaných mutácií: 9

Analyzované gény: EDEM2, F11, F2, F5, SLC44A2

Analyzované gény: C9orf3, CAV1, HCN4, KCNN3, None, 
RP11-464F9.21, RP1-79C4.1, SYNPO2L, WNT8A, ZFHX3

Analyzovaných mutácií: 8
Analyzované gény: ATP2B1, CNNM2, CYP17A1, MTHFR, PLCD3, 
PLEKHA7, SH2B3

Analyzovaných mutácií: 9
Analyzované gény: ATP2B1, ATXN2, CACNB2, CPLX3, CSK, PRDM8, 
ULK4
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ZRAK

Sietnica je tenká vrstva svetlocitlivých buniek, ktorá z vnútra vystiela naše 
oko. Aby človek videl dobre, je nevyhnutné, aby bola sietnica zdravá a všetky 
jej vrstvy boli neporušené. Rovnako je pre kvalitu zraku dôležitá kvalita 
ostatných častí oka, ktoré môžu byť zasiahnuté exfoliačným syndrómom. 

  

  

• Genetické predispozície pre komplexné ochorenia 
môžu pri sčítaní efektu viacerých nevhodných foriem 
génov výrazne zvýšiť riziko vzniku analyzovaných 
ochorení.
• Zvýšené riziko pre jednotlivé ochorenia nehovorí o 
tom že jedinec ochorenie zaručene získa, ale 
poukazujú na nahromadenie genetických faktorov, 
ktoré pri nahromadení vonkajších faktorov ako je 
strava, životný štýl a stres, zvyšuje pravdepodobnosť 
rozvinutia ochorenia.
• Každé z analyzovaných ochorení má skupínu faktorov, 
ktoré môžu jeho vzniku napomôcť a rovnako aj 
eliminovať jeho prejav. Uvedomenie si rizika je prvým 
krokom k jeho riešeniu. 



www.nu3gen.eu | #MOJPOTENCIAL16
Zdravie

V žiadnej zo skúmaných oblastí tejto sekcie nebolo možné 
pozorovať odchýlky od priemeru európskej populácie. Pre 
túto konkrétnu skúmanú oblasť je Vaše riziko rovnaké ako u 
okolitej populácie a nevykazuje žiadne odchýlky.

VAŠE VÝSLEDKY

DEGENERÁCIA MAKULY

EXFOLIATÍVNY GLAUKÓM

Analyzovaných mutácií: 25 
Analyzované gény: ABCA1, ACAD10, ALDH1A2, APOE, ARHGAP21, 
ARMS2, B3GALTL, C3, C9, CFH, CNN2, COL4A3, PILRA, RAD51B, 
RDH5, SLC16A8, SRPK2, SYN3, TMEM97

Analyzovaných mutácií: 9
Analyzované gény: CADM2, CD80, FGF14, LOXL1, RNF180, TNIK, VNN1
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DENTAL

Zubný kaz spôsobujú ústne mikroorganizmy, ktoré vytvárajú na zuboch 
zubný povlak. Pričom paradentóza je zápalové poškodenie väzivového a 
kostného závesného aparátu zubov. Viaceré genetické mutácie su spájané 
z vyšším rizikom vzniku týchto ochorení a predstavujú základ hodnotenia 
rizika v oblasti dentálnej starostlivosti.
  

• Genetické predispozície pre komplexné ochorenia 
môžu pri sčítaní efektu viacerých nevhodných foriem 
génov výrazne zvýšiť riziko vzniku analyzovaných 
ochorení.
• Zvýšené riziko pre jednotlivé ochorenia nehovorí o 
tom že jedinec ochorenie zaručene získa, ale 
poukazujú na nahromadenie genetických faktorov, 
ktoré pri nahromadení vonkajších faktorov ako je 
strava, životný štýl a stres, zvyšuje pravdepodobnosť 
rozvinutia ochorenia.
• Každé z analyzovaných ochorení má skupínu faktorov, 
ktoré môžu jeho vzniku napomôcť a rovnako aj 
eliminovať jeho prejav. Uvedomenie si rizika je prvým 
krokom k jeho riešeniu. 



Vo Vašom genóme sa  nachádza kombinácia znakov, ktorá 
spôsobuje zníženie genetického rizika zubného kazu dutín 
a záhybov a zubného kazu rovných plôch. U ostatných 
pozorovaných znakov je genetické riziko zhodné z 
priemerom európskej populácie.

VAŠE VÝSLEDKY

ZUBNÝ KAZ - DUTINY A ZÁHYBY

ZUBNÝ KAZ - ROVNÉ PLOCHY

PARADENTÓZA

Analyzovaných mutácií: 13
Analyzované gény: FAM110B, KPNA4, MPPED2

Analyzovaných mutácií: 33

Analyzovaných mutácií: 3

Analyzované gény: ANKRD17, BBS9, BPIFA2, DRD3, IRAK3, ITGAL, 
KIF6, KPNA4, NACAP1, RNASET2, RPA3-AS1, 

Analyzované gény: SIGLEC5, DEFA9P, 
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DEDIČNÉ OCHORENIA

Vybraté dedičné ochorenia sú vzorkou najčastejšie sa vyskytujúcich 
ochorení v európskej populácii. Sekcia analyzuje prítomnosť každej 
dostupnej rizikovej mutácie dostupnej na génovom čipe. Vybraté 
sledované mutácie sú klinicky asociovaná s ochorením a v databáze ClinVar 
majú status patogénnych mutácií.

  

• Genetické mutácie zahrnuté v sekcii dedičné 
ochorenia predstavujú informáciu o prítomnosti 
mutácií, ktoré môže jedinec prenášať na svoje 
potomstvo. V prípade že takto geneticky zaťažený 
jedinec splodí dieťa s iným prenášačom exsituje 
prevažne 25% šanca že sa mutácia prejaví.
 • Väčšina mutácií sa dokáže prejaviť len v prípade že 
boli zdedené od oboch rodičov, sú však aj situácie v 
ktorých sa dokážu prejaviť aj u samotného prenášača.
 • Slovo „prítomné“ poukazuje na prítomnosť jednej, 
alebo viacerých patogénnych genetických zmien vo 
Vašom genóme, ktoré môžete prenášať na potomstvo. 

AKO TO CHÁPAŤ?
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Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

VAŠE VÝSLEDKY

DEFICIENCIA ALFA-1 ANTITRYPSÍNU

ARSACS

BETA THALASSEMIA

KARCINÓM PRSNÍKA

HEMOCHROMATÓZA

PERIFÉRNA NEUROPATIA

POLYCYSTICKÉ OCHORENIE OBLIČIEK

BLOOMOV SYNDRÓM

CANAVANOVEJ CHOROVA

PORUCHA GLYKOZYLÁCIE (CDG)

STRATA SLUCHU

CYSTICKÁ FIBRÓZA

DEFICIENCIA D-BIFUNKČNÉHO PROTEÍNU

DPD, PIRIMIDINÉMIA

DIHYDROLIPOAMIDE 
DEHYDROGENÁZOVÁDEFICIENCIA

DEFICIENCIA FAKTORU XI

FAMILIÁRNA DISAUTONÓMIA

FAMILIÁRNA HYPERCHOLESTEROLEMIA 
TYP B



Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

HYPERINZULINIZMUS

FAMILIÁRNA STREDOMORSKÁ HORÚČKA

FANCONIHO ANÉMIA

FAVIZMUS

FELMANOV SYNDRÓM (GRACILE)

GAUCHEROVA CHOROBA

PORUCHA UKLADANIA GLYKOGÉNU 
TYP 1A

VAŠE VÝSLEDKY

PORUCHA UKLADANIA GLYKOGÉNU 
TYP 1B, 2, 4

DEDIČNÁ FRUKTÓZOVÁ INTOLERANCIA

HYPERTROFICKÁ KARDIOMYOPATIA

EPIDERMOLYSIS BULLOSA

LEIGH SYNDRÓM

SVALOVÁ DISTROFIA

LEUCINÓZA

DEFICIENCA ACYL-COA-DEHYDROGENÁZY

MUKOLIPIDÓZA IV

LIPOFUSCINÓZY CEROIDNÉ NEURÓNOVÉ

NIEMANNOVA-PICKOVA CHOROBA TYP A

NIJMEGEN BREAKAGE SINDRÓM
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Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

Neprítomné

V žiadnej zo skúmaných oblastí tejto sekcie nebolo možné 
pozorovať odchýlky od priemeru európskej populácie. Pre 
túto konkrétnu skúmanú oblasť je Vaše riziko rovnaké ako u 
okolitej populácie a nevykazuje žiadne odchýlky.

PENDEROV SYNDRÓM

FENYLKETONÚRIA

PRIMÁRNA HYPEROXALÚRIA TYP 2

CHONDRODYSPLASIA PUNCTATA, TYP 1

PORUCHA SKLADOVANIA 
KYSELINY SIALOVEJ

KOSÁČIKOVITÁ ANÉMIA

SJÖGREN-LARSSON SYNDRÓM

VAŠE VÝSLEDKY

KARDIÁLNA AMYLOIDÓZA

FAMILIÁRNA AMYLODINÁ 
POLYNEUROPATIA

TAYOV-SACHCOV SYNDRÓM

TORZNÁ DYSTÓNIA

TYROZINÉMIA I. TYPU

USHER SYNDRÓM TYP I

USHER SYNDRÓM TYP III

ZELLWEGEROV SYNDRÓM
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PRÍLOHA 1 - PRIEBEH COVID 19

SARS-CoV-2 je názov nového koronavírusu, ktorý sa objavil v decembri 2019 
v provincii Wu-chan. COVID-19 je názov ochorenia, ktorého príznaky 
spôsobuje vírzus SARS-CoV-2. Vírus SARS-CoV-2 je betakoronavírus, obalený 
vírus s jedným vláknom RNA. Vstupuje do ľudských buniek cez proteín 
receptora ACE2 na povrchu bunky. Vo vnútri bunky využíva bunkové mech-
anizmy hostiteľa na replikáciu. Ako u väčšiny vírusov, aj v prípade 
SARS-CoV-2 existujú obrovské rozdiely v tom, ako prebieha ochorenie. 
Väčšina ľudí je bez príznakov alebo nemá príznaky. Z ľudí, ktorí majú 
príznaky, má väčšina príznaky podobné nachladnutiu. Bohužiaľ, menšina 
ľudí má závažné príznaky, ktoré môžu viesť k smrti, zvyčajne na zápal pľúc 
alebo cievne komplikácie.

• Na základe vedeckých publikácií prideľujeme každej 
variante génu určité genetické skóre, podľa toho ako 
vplýva na priebeh ochorenia COVID-19. Následne podľa 
dostupných databáz  matematicky modelujeme aké 
sú všetky možné kombinácie mutácií v EU populácii 
čím definujeme mieru rizika. Každého hodnoteného 
človeka zaradíme do skupiny "ľahší, typický, ťahší" 
podľa ich predispozície na priebeh ochorenia COVID-19.

AKO TO CHÁPAŤ?



Kumulácia negatívnych mutácíí vo Vašom prípade zvyšuje 
riziko komplikovaniejšieho priebehu ochorenia COVID19 z 
dôvodu T-Buniek. Vo Vašom genóme sa zároveň nachádza 
kombinácia znakov, ktorá spôsobuje zníženie genetického 
rizika zhoršeného priebehu COVID19 súvisiaca s utváraním 
krvného systému AB0. U ostatných pozorovaných znakov je 
genetické riziko zhodné z priemerom európskej populácie. 
Celkové riziko náročnejšieho priebehu ochorenia COVID 19 
je vo Vašom prípade Typické.

VAŠE VÝSLEDKY

ACE2

KRVNÁ SKUPINA AB0

T-BUNKY

Vírus nedokáže len tak vstúpiť do bunky, ale musí mať spôsob väzby 
s receptorom na jej povrchu, ktorý sprostredkuje prenos jeho RNA, 
alebo DNA. Vírus SARS-CoV-2 vstupuje do bunky prostredníctvom 
receptora ACE2, ktorý deaktivuje.

Štúdia v časopise New England Journal of Medicine (ref) zistila, že v 
géne ABO bol marker identifikujúci krvnú skupinu A štatisticky 
spojený s ťažkým priebehom cohorenia COVID-19, zatiaľ čo ľudia s 
krvnou skupinou O majú najmenšiu pravdepodobnosť závažného 
priebehu COVID-19.

V asociačnej štúdii zameranej na celý genóm bol nájdený genetický 
variant v oblasti chromozómu 3, ktorý je zodpovedný za funkciu 
molekúl imunitného systému, ktoré telo produkuje. Vedci zistili, že u 
pacientov s ťažkým priebehom ochorenia COVID-19 sa nachádza 
varianta zodpovedná za zníženie prejavu génu CXCR6, ktorý je 
súčasťou T-buniek  a zvýšenie prejavu génov SLC6A20 a  LZTFL1  v 
ľudských pľúcnych bunkách.

KOMPLEMENT
Príliš veľká aktivácie komplementu môže mať za následok zničenie 
niektorých buniek tela. Genetické varianty v génoch systému 
komplementu a koagulácie  boli identifikované ako rizikový faktor u 
ťažkých pacientov s COVID-19.

NEANDERTÁLSKE GÉNY

CELKOVÉ RIZIKO

Ľudia východoázijského a európskeho pôvodu majú pravde-
podobne asi 2% svojej DNA od neandertálcov, a táto sa nachádza v 
oblasti chromozómu 3. Táto oblasť genómu viazaná na rôzne zložky 
imunitného systému môže vysvetliť štatistické rozdiely v tom, prečo 
sú niektoré skupiny obyvateľstva (európske, ázijské) zasiahnuté 
COVID-19 viac ako iné.

www.nu3gen.eu | #MOJPOTENCIAL
Zdravie


