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Vitajte vo svojom profile NU3Gen® Plet

Je pre nas velkou ctou, Ze ste nam dovolili poodhalit geneticky potencial,
ktory je vo Vas ukryty. Na zaklade najnovsich molekularno-genetickych

poznatkov sme pre Vas analyzovali gény, ktoré priamo suvisia s rizikovymi
faktormi zatazujucimi pokozku, alebo s réznym pristupom k starostlivosti.

Niektoré genetické predispozicie mozu zvySovat riziko vzniku ochoreni koze
ako su ekzém, psoridza, akné a iné. Iné zase popisuju oblasti, v ktorych ma
Vasa pokozka jedine¢né naroky. Identifikacia rizikovych oblasti ako su
hydratacia koze, nachylnost na spalenie sinkom, vznik vrasok a iné, moze
viest k cielenej starostlivosti, ktord moze Vasu pokozku udrzat ¢o najdlhsie v
dobrej kondicii.

Poskytnuté data nie je mozné v Ziadnom pripade povazovat za klinicku
diagnostiku, ale iba za poradenstvo v oblasti genetickych predispozicii.

Tim NU3Gen

NU3Gen® Plet profil je zaloZzeny na analyze génov suvisiacich s rizikovymi
faktormi koZe a personalizaciou starostivosti o plet. Kazdé odporucanie v
NU3Gen® Plet profile vychadza z nasledovnych predpokladov:

1. Nie ste si vedomy Ziadnych zdravotnych problémoy, ktoré by boli v rozpore
s odporucaniami profilu NU3Gen® Plet.

2.Za poslednych 12 mesiacov sa u Vas neobjavili ziadne opakovane sa
vyskytujuce ochorenia koze.

3. Ziaden lekar Vam nestanovil konkrétnu liecbu pleti.

4. Neuzivate ziadne lieky, ktorych uzivanie by bolo v rozpore s
odporucaniami profilu NU3Gen® Plet.

5. Neexistuje Ziaden dalsi dévod, ktory Vam zabranuje drzat sa odporucani
NU3Gen® Plet profilu.

Poskytnuté data nie je mozné v ziadnom pripade povazovat za klinickd
diagnostiku, ale iba za poradenstvo v oblasti genetickych predispozicii.



Je povazovany za zékladnu jednotku genetickej informacie. Jeho molekular-
nou podstatou je Usek DNA schopny vytvorit funkény génovy produkt
(enzym, protein, regulator atd.). Vplyvom mutécii vznikaju v génoch odlisno-
sti, ktoré mozu sposobit zmenu funkcie génového produktu.

Mutécia je trvalda zmena v molekule DNA, ktord mdze v pripade jej vzniku v
génovej sekvencii spbdsobit odlisnosti vo funkénosti génového produktu.
Mutacie, ktoré su analyzované v genetickom profile NU3Gen® Sport, su
trvalé a dedi¢né zmeny v molekule DNA asociované so Sportovou vykon-
nostou. Mutacie su to, ¢im je ur¢ena nasa jedincenost.

Forma génu nazyvana ,alela" je jedna z moznych alternativnych foriem
génu, ktord sa vyznacuje zmenou v molekule DNA a v
niektorych pripadoch aj zmenou vo funkénosti génového produktu.

Niektoré znaky su ovplyvnené jednym génom (majorgén), ale iné su ovply-
vnené viacerymi génmi (minorgény), ktorych ucinok sa

navzajom scitava. Kym jeden gén moze so sebou prindsat pozitivny efekt na
sledovany znak, iny gén mdze posobit opacne. Celkovy efekt génov je
vyjadreny prostrednictvom genetického skore.

Je hodnota, ktora reprezentuje sucet Ciselnych vyjadreni genetického vplyvu
alel na pozorovanu vlastnost

Je urcitd kombinacia génov, ktorad zvysuje alebo znizuje pravdepodobnost,
7e sa v urcitej miere prejavi rizikovy faktor alebo urcitd schopnost. Geneticka
predispozicia mdze byt potlacend, alebo maximalizovana vplyvom prostre-
dia.

Upozornenie !

Niektoré tdaje v grafoch nemusie graficky vypinat rovnaku
percentudlnu ¢ast celku aka je udavana v popise z dévodu lepsej
Citatelnosti.



@ je jedno z najéastejsich chronickjch ochoreni koze a najéastejsie kozné
[ochorenie v puberte. Akné vznika v désledku uzatvorenia vivodov mazovich Zliaz,

&o nasledne vedie k ich zapalu. Stagnacia sekrétu mazovych Zliaz ma za nasledok ich

poskodenie a vznik hibokého zapalu, ktorého vysledkom je jazvenie. Stav zhorsuje aj

pritomnost roztocov, kvasiniek a bakterii. Na vznik akné vplyvaju rozne faktory

prostredia, avéak z genetického hladiska je to hlavne androgénovy metabolizmus

@y zapojens do zapalovych procesov.

prospievat ani zdravsie celozimné pecivo &i cestoviny.

reakcie sposobuijice vznik akné.

posobia proti volnym radikalom.

Dehydratuje ju, pokozka vyzera starsie a vyblednuto.

« Petivo a vysoko karbohydratové potraviny. Ak patrite medzi ludi citlivych na lepok
&i akykolvek druh gluténu, moze vo vasom tele spésobovat zapal veduci k tvorbe
akné, ekzémov a dalsich koznych problémov. V tomto pripade vam nebude

- S6ja - Je dalsia vysoko reaktivna potravina, ktora moze vyvolat zapaly a kozné

« “Prézdne” jedId - Patria sem sladkosti, hranolceky, fast foody &i preso- lené jedIa
Nielenze dvihajd hladinu cukru v krvi, no navyse im chybaju antioxidanty, ktoré

« Alkohol - Alkohol moéZeme povazovat za absolitneho nepriatela nasej pokozky.
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enetické skore pre sledovany znak moze nadobudnut hodnoty od 0 do 12, Vase

geneticke skore ma hodnotu 9, € zodpoveda znizenej genetickej predispozicii pre nedostatocny

G
skore
genetickou iciou na vyssie
populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 84 % eur6pskej populacie.

ma v eurépske] populacii 11 % fudi. Ludia s
a5 % europskej

Vaga geneticka predispozicia znizuje riziko
slabsieho wyuzitia antioxidantov. Vo vasom
pripade, je ziaduce zamerat sa na taki vyzivu
koze, ktord nebude presahovat odporicané
davky antioxidantov. Drobné mutacie v

y drahach  totiz cuju
velmi efektivne spracovanie antioxidantov a
ich zwseny prijem moze sposobovat
predavkovanie,

V43 vysledok:

ZNiZENE

riziko

Zakladné informacie o
sledovanych znakoch vo
vybratej sekcii. SIUzi na
rychle zorientovanie sa v
problematike

Rady k danej
problematike

Grafické oddelovace
oznacujlce rozmedzie v
ktorom sa nachadza Vas
geneticky vysledok. Graf
zaroven znazornuje
velkost skupiny, ktora
dosahuje podobné
genetické skdre ako Vy.

Ciselné vyjadrenie
dosiahnutého
genetického skére a
percentualne zastupe-
nie ludi s podobnym
genetickym skdre v
Eurdpskej populacii.

Textové zhrnutie Vasich
genetickych vysledkov.
Podrobna informacia o
dosiahnutom
genetickom skore, jeho
zastUpeni v populacii a
porovnanie so zvyskom
populéacie.

Interpretacia Vasich
genetickych vysledkov a
zakladné odporucania
veduce k maximalizacii
genetického potencidlu.
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Poskodenie funkcie bariéry koZe prispieva k rozvoju alergickych poruch. Alergicka
reakcia nastava, ked telo nespravne rozpozna neskodnu latku a stimuluje imunitnu
odpoved. Vyskumy naznacujd, ze bez spravne fungujucej bariéry sa alergény
dostanu do tela cez kozu. Vedci popisali gény, ktoré mézu zvysit pravdepodobnost
vzniku atopickych ekzémov v dosledku poruch funkcie koznej bariéry. Ekzém je teda
sposobeny nadmerne aktivnymi imunitnym sys- témom. Koza ludi s atopickym
ekzémom zle reaguje na sucho, alebo necistoty a zacervena a zacne svrbiet. Bezné
faktory ako pot, oblecenie mdzu nasledne spbsobit vzniknutie vyrazok.

o Aplikacia krémov s vyssim ochrannym faktorom proti UVA aj UVB su efektivnou
ochranou pred spalenim pokozky, ktoré moze viest k splanutiu atopického ekzému.

« Pokozku udrzujte neustale hydratovanu, aby sa zabratilo jej vysychaniu. Nevystavu-
jte sa extrémnemu chladu alebo extrémnemu teplu.

« Niektoré potraviny obsahujuce glutén mozu pri zvysenej citlivosti organizmu
nepriaznivo podsobit na prejavenie ekzému. Medzi ostatné rizikové potraviny je
hlavhe mozné zaradit potravinové alergény, ktorych pritomnost v strave moze
zhorsit priebeh ekzému.
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Genetické skoére pre sledovany znak méze nadobudnut hodnoty od O do 40. Vase
genetické skére ma hodnotu 24, ¢o zodpoveda zvySenej genetickej predispozicii pre
vznik atopického exému. Podobné genetické skore ma v eurdpskej populacii 4 % ludi.
Ludia s genetickou predispoziciou na vyssie riziko atopického exému predstavuju 2 %
europskej populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 94 % eurdpskej populacie.

Vasa geneticka predispozicia poukazuje na
zvyseneé riziko atopického ekzému. Kombina-
cia Vasich génov zvysuje riziko tohto ochore-
nia, a preto je vo Vasom pripade spravny
pristup k starostlivosti o plet velmi ddlezity. V
pripade, ze je Vase telo alergické na akukolvek
zlozku prostredia, pokuste sa tomuto faktoru
vyhybat. Za predpokladu, ze je vas pristup k
starostlivosti o plet vhodny, nemusi sa
zvysSené riziko prejavit.

Vas vysledok:

ZVYSENE

riziko
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Psoridza vznikd nadmernym obnovovanim sa buniek koze. Rychlost bunkového
delenia v psoriatickych miestach je az 1000-nasobne vyssia ako u zdravého ¢loveka.
Vedci zistili, Ze niektori ludia maju vacsiu predispoziciu ziskat toto ochorenie. Bolo
identifikovanych 25 genetickych variantov, ktoré zvysuju pravdepodobnost vyskytu
psoriatickych ochoreni. Popis takychto génov poméze identifikovat pric¢inu ochore-
nia. Pochopenie genetickej zlozky psoridzy umozni zistit, preco sa imunitny systém
aktivuje, a preco takato aktivacia vedie k defektom pokoZzky. Tym sa otvoria dvere pre
lepSiu kontrolu psoriazy prostrednictvom ucinnejsej liecCby.

« Existuje mnoho pristupoyv, ako eliminovat riziko pripadne minimalizovat nasledky
spajané so psoriazou. Jednou z moznosti je zvysenie pohybu na sinku, ktoré viak nie
je natolko intenzivne, aby spdsobovalo spalenie alebo nadmerné scervenanie koze.

« Odborna literatUra povazuje za pozitivny faktor zvySenie prijmu vitaminu A a D,
ktoré priaznivo vplyvaju na metabolické reakcie v kozi, pricom dokazu zmiernovat
neprijemné priznaky.

« Zhorsenie priebehu ochorenia moéze byt spajané s urcitou konkrétnou potravinou
schopnou podnecovat neziadlcu reakciu imunitného systému veducu ku koznému
prejavu.
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Genetické skoére pre sledovany znak moze nadobudnudt hodnoty od O do 28. Vase
genetické skdre ma hodnotu 12, ¢o zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre vznik
psoriazy. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 15 % ludi. Ludia s genetick-
ou predispoziciou na vyssie riziko psoridzy predstavuju 42 % eurdpskej populacie a
pravdepodobnost nizsieho rizika ma 43 % eurdpskej populacie.

Ste nositelom genetickych variantov
spojenych s predispoziciou k typickému riziku
vzniku psoridzy. Vasa kombinacia génov
nema vplyv na zvysSenie alebo pripadné znize-
nie rizika vzniku ochorenia. Kombinacia
Vasich génov je typickd pre eurdpsku
populaciu.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



Akné je jedno z najCastejSich chronickych ochoreni koze a najcastejSie kozné ochore-
nie v puberte. Akné vznika v désledku uzatvorenia vyvodov mazovych Zliaz,

¢o nasledne vedie k ich zapalu. Stagnacia sekrétu mazovych zliaz ma za nasledok ich
poskodenie a vznik hibokého zapalu, ktorého vysledkom je jazvenie. Stav zhorSuje aj
pritomnost roztocov, kvasiniek a bakterii. Na vznik akné vplyvaju roézne faktory
prostredia, avSak z genetického hladiska je to hlavne androgénovy metabolizmus

a gény zapojené do zapalovych procesov.
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» Pecivo a vysoko karbohydratové potraviny. Ak patrite medzi [udi citlivych na lepok
Ci akykolvek druh gluténu, moze vo vasom tele spbésobovat zapal veduci k tvorbe
akné, ekzémov a dalSich koznych problémov. V tomto pripade vam nebude
prospievat ani zdravsie celozrnné pecivo Ci cestoviny.

* Soja - Je dalsia vysoko reaktivna potravina, ktord moze vyvolat zapaly a kozné
reakcie spdsobujuce vznik akné.

* “Prazdne” jedla - Patria sem sladkosti, hranolCeky, fast foody Ci preso- lené jedla.
Nielenze dvihaju hladinu cukru v krvi, no navyse im chybaju antioxidanty, ktoré
pbsobia proti volnym radikalom.

» Alkohol - Alkohol mézeme povazovat za absolUtneho nepriatela nasej pokozky.
Dehydratuje ju, pokozka vyzera starsSie a vyblednuto.
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Genetické skére pre sledovany znak moze nadobudnudt hodnoty od O do 18. Vase
genetické skére ma hodnotu 9, ¢o zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre vznik
akné. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 15 % ludi. Ludia s genetickou
predispoziciou na vysSie riziko vzniku akné predstavuju 15 % eurdpskej populacie a
pravdepodobnost nizsieho rizika ma 70 % eurdépskej populacie.

Ste nositelom genetickych variantov
spojenych s predispoziciou k typickému riziku
vzniku akné. V puberte sa s akné moze
stretnut az 60 % ludi, pricom priebeh a inten-
zita ochorenia sa moéze lisit. Zhorsenie priebe-
hu akné moéze byt spdsobené kombinaciou
génov nepriaznivo vplyvajucich na priebeh
akné. Vo Vasom pripade, kompozicia génov
nezvysuje riziko zhorseného priebehu akné.
Napriek Vasej genetickej predispozicii je
nevyhnutné dbat aj na vplyvy prostredia,
ktoré mozu vyrazne ovplyvnit priebeh a inten-
zitu akné

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko
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Vitiligo je stav koze, pri ktorom su bunky koze vytvarajuce melanin poskodzované len
na urcitych oblastiach, ktorych velkost je vyrazne variabilna. Melanin je dolezity
protein, pretoze vytvara ochrannu vrstvu chraniacu kozu pred UV Ziarenim. V zavislo-
sti od mnozstva melaninu maju ludia rézne sfarbenie koze. Vitiligo spésobuje zmeny
sfarbenia koze prevazne na tvari, krku a klboch. Len zriedka sa vyskytuje plosne.
Zmeny na pokozke sa mozu vyvijat a po niekolkych rokoch sa znova objavit.

« Vitiligo nie je nakazlivé, a preto sa s Cloveka na ¢loveka neprenasa. V sucasnosti nie
je znama forma prevencie, ktora by zabranovala jeho vzniku. Délezitym aspektom
prevencie je vSak starostlivost o miesta, ktoré nie su chranené pigmenom z dévodu
ich vyssej citlivosti na svetlo pred moznymi faktormi podrazdenia.

e Vzhladom k tomu, Ze vitiligo je spdsobené autoimunitnymi faktormi, je urcita
pravdepodobnost, Ze potraviny, na ktoré je telo precitlivené moze zhorsovat alebo
spustat vytvaranie pigmentovych skvin na kozi.
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Genetické skoére pre sledovany znak moéze nadobudnut hodnoty od O do 46. Vase
genetické skére ma hodnotu 26 a viac, ¢o zodpoveda zvySenej genetickej predispozicii
pre vznik vitiligo. Podobné genetické skore ma v eurdpskej populacii 4 % ludi. Ludia s

Kombinacia Vasich génov dava predpoklad
zvyseného rizika vzniku koznych skvin bez
pigmentu spbdsobenych vitiligo. Za
predpokladu, ze vystup NU3Gen Vyziva identi-
fikoval urcité rizikové potraviny, ich pozivanim
sa mobze riziko autoimunitne] reakcie
organizmu este zvySovat. Ak takéto miesta
bez pigmentu na svojej kozi pozorujete snazte
sa dbat na ich zvySenu ochranu pred svetlom
a eliminaciu negativnych vplyvov potravy.

Vas vysledok:

ZVYSENE

riziko
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Muzska pleSatost alebo androgénna alopécia je pomerne bezna forma straty vlasov u
muzov, ale aj u Zien. Vlasy sa stracaju v pomerne jednoznacne definovanej oblasti
hlavy, pricom cas nastupu a intenzita su striktne individualne. U Zien tato forma
alopécie prevazne vedie k stenseniu a zrednu- tiu vlasov a len zriedkavo vedie k
Uplnej strate. Samotny androgén s nazvom dihydrotestoterdn za vypadavanie vlasov
nemoze, zodpovedné su receptory, ktoré mézu byt na pritomnost tohto horménu
neprimerane citlivé.

« V sucCasnosti neexistuje vedecky overeny spdsob ako bez vyuzitia Specialistu
zabranit androgénnej alopécii. Preventivnym konanim moze byt odburavanie
stresu, ktoré ma vyrazny vplyv na hormonalny profil jedinca a nasledny prejav
vypadavania vlasov.

* Vplyvom alopécie sa vlasové cibulky oslabuju, preto je Ziadlce pros- trednictvom
pripravkov zvysSovat ich prekrvenie a zaroven pdsobit proti androgénom, ktoré z
velkej miery zastavenie rastu spdsobuju. Existuje mnoho pripravkov, ktoré su
zamerané na odburavanie dihydrotestosteronu.
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Genetické skoére pre sledovany znak moéze nadobudnut hodnoty od O do 22. Vase
genetické skére ma hodnotu 18 a viac, ¢o zodpoveda zvysenej genetickej predispozicii
pre vznik muzskej alopécie. Podobné genetické skore ma v eurdpskej populacii 2 % ludi.

Vasa kombinacia génov predstavuje zvysené
riziko  vypadavania  vlasov = spdsobené
androgénmi. Je pravdepodobné, ze vase
vlasové cibulky reaguju na hormonalne
stimuly nepriaznivo a moézu vytvarat vhodné
prostredie pre vypadavanie vlasov bez ich
naslednej obnovy. V pripade, ze chcete
vypadavanie spomalit dbajte o kondiciu
vasich vlasov.

Vas vysledok:

ZVYSENE

riziko
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Alopecia areata sa prejavuje malymi kiskami koze bez vlasov. MdZe sa prejavovat
kdekolvek na tele, ale prevazne sa vyskytuje v oblasti hlavy a brady. Za dévod
lokalneho vypadavania vlasov sa povazuje systematicka autoimunitna reakcia, ktora
napada vlasové cibulky a potld€a alebo zastavuje ich rast. Studium dvojiciek bol
pozorovany vztah medzi alopeciou a kompoziciou génov, a preto genetika spolu s
psychickym stresom a vyzivou tvori zakladné faktory spésobujice lokalne
vypadavanie vilasov.

« Lokalne vypadavanie vlasov moéze byt naviazané na inU autoimunitnu reakciu,
ktora moze dostat telo do stavu metabolického stresu. Jednym z popisanych fakto-
rov je precitlivenost na glutén. V pripade, Zze ma jedinec geneticku predispoziciu
zvysujucu riziko celiakie, vysadenie produktov obsahujucich glutén by mohlo timit
lokalne vypadavanie vilasov.

o Dolezitym faktorom je tiez stres, ktory moze stimulovat nespravnu imunitnu
reakciu. Zaroven treba davat pozor na hydrataciu a ochranu zasiahnutého miesta
koze pred sinkom alebo chladom.
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Genetické skére pre sledovany znak moze nadobudnut hodnoty od O do 16. Vase
genetické skdre ma hodnotu 10, ¢o zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre
lokalne vypadavanie vlasov. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 10 %
ludi. Ludia s genetickou predispoziciou na vyssie riziko lokalneho vypadavania vlasov
predstavuju 8 % eurdpskej populacie a pravdepodobnost nizSieho rizika ma 82 %
eurdpskej populacie.

Vasa kombinacia génov je spajana s typickym
rizikom lokalneho vypadavania viasov. Tato

predispozicia

vSak nezabranuje nastupu

vypadavania vilasov spdsobeného androgén-
mi. Vo vasom pripade je menej pravdepodob-
né, ze by stres alebo nevhodna strava mohla
sposobovat lokalny ubytok viasov .

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



Rosacea je pomerne Casty zapalovy proces, ktory spdsobuje sCervenanie koze v
oblasti tvare. Najéastejie sa prejavuje na licach a spodnej ¢asti nosa. Castejsie sa
prejavuje u ludi so svetlou pokozkou. Na rozdiel od akné sa neprejavuje u
mladistvych, ale moéze nastupovat v obdobi 30 — 50 roku Zivota. Rosacea ako dévod
sCervenania koze ma viacero subtypov a rézne spdsoby pre- javu, pricom jednym z
dolezitych faktorov je aj geneticka predispozicia.
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* Rosacea ma mnoho poddb, ale spolocnym faktorom prevencie je vylucenie prilis
ucinnych prostriedkov na Cistenie koze, ktoré by mohli viest k jej podrazdeniu.

« Nasledne je vhodné regulovat vplyvy vonkajsieho prostredia ako je vystavovanie sa
priamemu sinku bez ochranného prostriedku, emocny stres, silny vietor, alkohol,
palivé jedla a mnoho dalSich faktorov, ktoré mézu byt jedinecnym spustacom scerv-
enania koze spdsobenym rosacea.



Genetické skoére pre sledovany znak moéze nadobudnut hodnoty od O do 4. Vase
genetické skére ma hodnotu 0O, ¢o zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre
rosaceae. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 60 % ludi. Ludia s
genetickou predispoziciou na vysSie riziko rosaceae predstavuju 40 % eurdpskej popula-

cie.

Vasa kombinacia génov predstavuje typické
riziko sCervenania koze v oblasti lic a nosa. V
pripade, ze je tato predispozicia kombinovana
s horSou reakciou na opalovanie riziko sa
sCitava. V pripade, ze priznaky nepozorujete,
preventivne zvolte taku starostlivost o kozu,
ktora eliminuje riziko podrazdenia.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



Antioxidanty su latky zodpovedné za eliminaciu volnych radikalov, ¢im mozu
priaznivo vplyvat na spomalenie procesov starnutia koze. Vyuzitie antioxidantov je
jednym z doélezitych faktorov spolu s elasticitou koze a jej hydrataciou. Schopnost
vyuzitia tychto latok ovplyvAuje aj mieru ich Ucinku. V pripade, Zze ma jedinec vysSiu
antioxidacnu kapacitu, moze vo vyssej miere produkovat latky zodpovedné za ochra-
nu koze pred neziadudcim vplyvom odpadovych [atok metabolizmu.
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« ZvySenie prijmu antioxidantov moze u jedincov s nizkym vyuzitim tychto latok viest
k priaznivym efektom na starnutie koze. Vyrazny vplyv ma hlavne vitamin E, B3 a C.
Tieto vitaminy maju protizapalovy a ,anti aging" efekt, Ci uz pri aplikacii na pokozku,
ako aj prijmom v potrave.

« Je vSak dolezité uvedomit si aj fakt, ze pri predavkovani antioxidantami sa moze
jedinec dostat do oxidativneho stresu. Toto riziko moze vzni- knut hlavne u ludi, ktori
maju vysoku schopnost vyuzitia anitoxidantov.
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Genetické skére pre sledovany znak moéze nadobudnut hodnoty od O do 12. Vase
genetické skére ma hodnotu 9, ¢o zodpoveda znizenej genetickej predispozicii pre
nedostato¢ny metabolizmus antioxidantov. Podobné genetické skére ma v eurdpskej
populacii 11 % ludi. Ludia s genetickou predispoziciou na vysSie metabolizmnu antioxidan-
tov predstavuju 5 % eurdpskej populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 84 %

eurdpskej populacie.

Vasa geneticka predispozicia znizuje riziko
slabSieho vyuzitia antioxidantov. Vo vasom
pripade, je ziadlUce zamerat sa na takd vyzivu
koze, ktord nebude presahovat odporucané
davky antioxidantov. Drobné mutacie v meta-
bolickych drahach totiz zabezpecuju velmi
efektivne spracovanie antioxidantov a ich
zvysSeny prijem moze spdsobovat predavko-
vanie.

Vas vysledok:

ZNIZENE

riziko
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Kozné zmeny patria medzi najviditelnejsie znamky starnutia. Vlastnosti pokozky, ako
je hydratacia, elasticita a antioxidacna kapacita, zohravaju klucovu Ulohu v procese
starnutia pokozky. Starnutie pleti je komplexny proces ovplyvneny dedi¢nymi

a environmentalnymi faktormi. Nedavne sStudie o dvojcatach ukazali, ze az 60%
zmien starnutia pokozky medzi jednotlivcami mozno pripisat genetickym faktorom,
zatial Co zvySnych 40% je spbsobenych negenetickymi faktormi. Nedavne pokroky v
pristupe ku genomike a bioinforma- tike davaju moznost tuto geneticku
predispoziciu identifikovat a prisposobit starostlivost tak, aby boli o najviac
eliminované mozné prejavy starnutia.

« Znizovanie elasticity koZe je prirodzeny proces spajany s vekom. Efekt starnutia je
spbsobeny nerovnovahou medzi vznikom a rozpadom kolagénu. Znizenie degrada-
cie kolagénu moézu podla niektorych pilotnych studii zapricinovat extrakty bieleho
Caju, ktory znizuje vykon enzymov zodpovednych za rozpad kolagénu a elastinu.
Podobny efekt moze mat séjovy peptidovy komplex alebo séjovy hydrolyzat.

« Za klinicky overené stratégie sa zatial povazuju tie, ktoré zvysuju tvorbu kolagénu
(kolagén “booster”). Zvysenie efektivity vytvarania kolagénu oproti jeho rozpadu
vedie k zvySovaniu elsticity koze a prejavom mladistvého vzhladu.
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Genetické skoére pre sledovany znak moéze nadobudnit hodnoty od O do 8. Vase
genetické skére ma hodnotu 3, Co zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre nedo-
statocnu elasticitu koze. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 29 % ludi.
Ludia s genetickou predispoziciou na vysSie riziko nedostatocnej elasticity koze
predstavuju 45 % eurdpskej populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 26 %

eurdpskej populacie.

Vasa geneticka predispozicia poukazuje na
typické riziko nadmernej  degradacie
kolagénu a elastinu spdsobujuce nedosta-
to¢nu elasticitu koze. Proces zvysenej
degradacie kolagénu je spajany s vekom,
avSak vo vasom pripade je pravdepodobnost
typického nastupu priznakov starnutia koze.
Starnutie koze, je jav spadjany s viacerymi
faktormi, a preto treba brat do Uvahy aj vyuzi-
tie antioxidantov alebo vplyv svetla na
starnutie koze pre zvySenie ‘“antiaging”
efektu.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko
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Je Uplne prirodzené, ze vekom plet straca mladistvy vzhlad a vznikaju vrasky v oblasti
oCli, pier,... AvSak niektoré z viditelnych znakov mozu byt spdsobené sinkom. SInecné
Ziarenie, ktoré je spajané s reakciou koze je UVA a UVB, pricom samotné UVA mobze
spbsobovat za urcitych okolnosti degradaciu kolagénovych vlidken. UVA prenika
hibSie do koze a spdsobuje produkci metalo-proteinaz. Tieto enzymy su zodpovedné
za opravu poskodeného kolagénu a Casto nasledkom drobnych odlisnosti v efektivite
enzymov mozu spdsobovat drobné chyby v procese opravy pokozky. V pripade, ze je
tento proces opakovany z dévodu cCastého slnenia, méze spdsobovat vznik vrasok
pripadne slnec¢nych ¢&i inych Skvfn.

» NajefektivnejSim spésobom prevencie degradacie kolegénu svetlom je znizenie
drovne intenzity Ziarenia UVA formou ochrannych pripravkov, alebo znizenou inten-
zitou opalovania v Case najvacsej intenzity slnecného ziarenia.

« Derivaty vitaminu A “retinolu” sU v sUcasnosti povazované za ucinny nastroj v boji s
“fotoagingom”. Tieto latky su vhodné aj ako prevencia degradacie kolagénu svetlom.

« ZvySeny prijem antioxidantov v Case zvySeného zatazenia pokozky svetelnym
Ziarenim sa povazuje za preventivne opatrenie, avsak zvysena hladina antioxidantov
Vv tele stimuluje opravné mechanizmy prebiehajuce v poskodenej pokozke.
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Genetické skore pre sledovany znak moéze nadobudnut hodnoty od O do 4. Vase
genetické skére ma hodnotu 1, Co zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre
degradaciu kolagénu svetlom. Podobné genetické skdre ma v eurdpskej populacii 24 %
[udi. Ludia s genetickou predispoziciou na vyssie riziko degradacie kolagénu svetlom
predstavuju 71 % eurdpskej populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 5 %

eurdpskej populacie.

Vasa geneticka predispozicia poukazuje na
typické riziko degradacie kolagénu svetlom.
Tato informacia poukazuje na fakt, ze vasa
pokozka na ziarenie typu UVA reaguje rovna-
ko ako u vacsiny populacie. Vzhladom k
tomuto faktu je pre vas zmysluplné dodrzovat
vSetky usmernenia tykajuce sa starostlivosti o
plet pri zvySenom pobyte na sinku, alebo pri
zvysenej intenzite slneCného  ziarenia.
Dodrziavanie zakladnych pravidiel pobytu na
sinku dokdaze dostato¢ne eliminovat riziko
neprimeraného starnutia koze spdsobeného
degradaciou kolagénu.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



Mnozstvo a kvalita vlaknitych Struktdr a medzibunkovej hmoty je dana geneticky.
Vedci nasli subor génov odovzdanych iba matkami, ktoré maju vplyv na proces
starnutia. Ked' je zdedena DNA chybn3, vysledkom je predcasné starnutie a vznik
vrasok. Normalna a poskodena DNA sa odovzdava z generacie na generaciu. Ale
zatial' Co DNA, ktora ovplyvnuje to, ako sa vyvijame, pochadza z oboch rodicov a je
drzana v bunkovom jadre, gény v mitochondriach su Uplne oddelené a pochadzaju
len od nasej matky.
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o Hladina cukru v krvi zvySuje potencial jeho zabudovania do bielkovin a tukov.
Znizenim prijmu jednoduchych cukrov, alebo zvySenim ich vydaju, mdzeme
eliminovat riziko glykacie a vzniku vrasok.

* SInecné ziarenie a hlavne jeho zlozka UVA v pripade zvySeného rizika degradacie
kolagénu mdze nepriaznivo pdsobit na vznik vrasok. Obmedzenie pobytu na sinku v
rizikovych Casoch, alebo vyuzitie spolahlivych ochrannych prostriedkov, méze viest k
eliminacii rizika.

« Vitamin Bl a B6 su spolu s hladinou antioxidantov doélezitym faktorom ovplyvru-
jucim regeneraiu koze a teda aj eliminaciu vrasok. Spravna zivotosprava odvodena
od efektivity vyuzivania antioxidantov moéze viest k znizeniu rizika vrasok.
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Genetické skére pre sledovany znak moéze nadobudnit hodnoty od O do 14. Vase
genetické skére ma hodnotu 11 a viac, ¢o zodpoveda zvysenej genetickej predispozicii
pre tvorbu vrasok. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 2 % ludi. Ludia s

Vasa geneticka predispozicia poukazuje na
zvysené riziko zabudovavania jednoduchych
cukrov do proteinov a tukov. Tento efekt, ktory
je povazovany za jeden z doévodov vzniku
vrasok, moézeme vo vasom pripade povazovat
za vyrazne rizikovy. Pre komplexnd mieru
rizika je nevyhnutné brat do Uvahy aj predis-
poziciu na vyuzitie antioxidantov, degradaciu
kolagénu svetlom a elasticitu koze. Pre
komplexny “antiaging” efekt je nevyhnutné
minimalizovat vsetky mozné faktory.

Vas vysledok:

ZVYSENE

riziko
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Alergia na Sperky je jednym z prejavov kontaktnej dermatitidy spdsobenej
precitlivenostou na nikel. Nikel je kov obsiahnuty v mnohych produktoch dennej
potreby ako su Sperky, mince, kluce, a iné. Nikel sa rovnako moéze nachadzat aj v
urcitych potravinach. Imunitny systém precitliveného jedinca mdze tu latku
vyhodnotit ako nebezpecnu a spustit imunitnu reakciu, ktord vedie k svrbeniu koze,
vzniku vyrazok a s€ervenaniu. Proces vzniku tejto alergie nie je v sucasnosti Uplne
objasneny, avsak existuju genetické markery, ktoré zvysuju riziko precitlivenosti.

* V pripade, ze mate podozrenie na vyskyt kontaktnej dermatitidy, je vhodné sa
vyhybat dlhodobému kontaktu s kovmi, ktoré moézu obsahovat nikel a kobalt. V
pripade Sperkov si vyberajte produkty od vyrobcov, ktory dokazu certifikovat zloze-
nie kovu, ktory sa v Sperku nachadza.

« Nikel obsahuju aj niektoré potraviny, ktorych prijem by bolo vhodné obmedzit,
alebo Uplne vysadit. Vysoké davky niklu moze obsahovat aj Uplne bezné sucasti
kazdodennej stravy ako je zeleny a Cierny Caj, Cokolada a iné. Zvysené mnozstvo
niklu sa mdze nachadzaj aj v strukovinach.
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Genetické skoére pre sledovany znak moéze nadobudnidt hodnoty od O do 6. Vase
genetické skére ma hodnotu 3, ¢o zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre vznik
kontaktnej reakcie na Sperky. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 22 %
[udi. Ludia s genetickou predispoziciou na vyssie riziko kontaktnej reakcie na Sperky
predstavuju 5 % eurdpskej populacie a pravdepodobnost nizSieho rizika ma 73 %

europskej populacie.

Ste nositelom genetickych variantov
spojenych s predispoziciou k typickému riziku
vzniku kontaktnej reakcie na Sperky obsahu-
juce nikel. AvSak v pripade, ze mate zvysené
genetické riziko na vznik atopického exému,
je pravdepodobné, ze tato predispozicia
zhorSuje Vasu genetickd predispoziciu na
typickd toleranciu niklu. V tomto pripade je
nevyhnutné zvazit vylucenie Sperkov obsahu-
jucich nikel.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



Krfcové zily (varixy) na dolnych koncatinach su typické iba pre Cloveka. U zvierat sa
nevyskytuju. Krcoveé zily patria medzi najcastejSie zZilové ochorenie modernej doby

a zaraduju sa dokonca medzi civilizacné ochorenia. Krfc¢ové Zily postihuju viac ako
Stvrtinu populacie. NajcastejSie postihuju kicoveé zily dolné koncatiny, pricom vyskyt
je vyrazné zavisly od veku, ale aj od genetickej predispozicie a hladiny hormonov.
Svoje pbdsobenie ma aj tehotenstvo a tak toto zilové ochorenie trapi dvakrat viac zien
nezZ Muzov.
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« V pripade varixov sa odporuca znizit prijem uhlohydratov a zamerat sa na prijem
vlakniny, ktora napomaha znizovaniu telesnej hmotnosti. Udrzanie telesnej
hmotnosti je jednym z ddlezitych faktorov. Prijem koenzymu Q10 je povazovany za
priaznivy faktor okysliCovania tkaniva. Prijem omega-3 mastnych kyselin moze
napomahat udrziavat potrebnu elasticitu zil a viasocnic. V pripade znizeného prijmu
alebo znizenej schopnosti vyuzivat vitamin K je vhodné zamerat sa na potraviny s
jeho zvysenym obsahom.

« Dolezitym aspektom je aj telesna aktivita. DIhodobé sedenie spdsobuje zatazenie
cievneho systému koncatin, a preto je nevyhnutné dbat na dostatocny pohyb, ktory
udrzi cievy v kondicii.
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Genetické skoére pre sledovany znak moze nadobudnudt hodnoty od O do 20. Vase
genetické skére ma hodnotu 8, ¢o zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre vznik
kfcovych zil. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 19 % ludi. Ludia s
genetickou predispoziciou na vysSSie riziko vzniku kfCovych Zil predstavuju 44 %
europskej populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 37 % eurdpskej populacie.

Vasa geneticka predispozicia poukazuje na
typickeé riziko vzniku kfcovych zil. S¢itaci efekt
Vasich analyzovanych génov poukazuje na
také usporiadanie génoy, ktoré je typické pre
vacsinu ludi v eurdpskej populacii. Dolezitym
aspektom znizujucim mieru rizika je preto
vytvaranie vhodného prostredia pre zdravy
rozvoj zil. Doélezitymm negativnym faktorom
mobze byt nadvaha, nevhodna Zivotosprava a
nedostatok pohybu.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko
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STRIE

Strie sa prejavuju ako paralelné linie na kozi, ktoré majud odlisnu farbu a texturu ako
normalna pokozka. Ich sfarbenie mdze prechadzat od fialovej cez ruzovu az po
svetlo Sedu. Pri dotyku je mozné citit slabé ohranicenie od svojho okolia. Strie
najcastejsie vznikaju v tehotenstve, alebo pri nahlom naraste hmotnosti. Strie nie su
nebezpecné a po urcitom c¢ase mdzu zmiznut, ich pritomnost sa vSak povazuje za
neatraktivnu.

~

Co MOZE POMOCT ?

* Najlepsim spdsobom prevencie vzniku strii je vyvarovanie sa zivotnému stylu, ktory
by spdsoboval vyrazné zmeny v hmotnosti jedinca v pomerne kratkom cCase.

« V pripade tehotenstva, rychleho rastu v Case dospievania, alebo v objemovej
priprave je nevyhnutné udrziavat pokozku dostatocne hydratovanu, ¢o moze
priaznivo pdsobit na zniZzovanie rizika vzniku strii. Znalost svojej genetickej
predispozicie mdze definovat problém este pred jeho vznikom a upriamit pozornost
na spravnu starostlivost o pokozku.
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Genetické skére pre sledovany znak moéze nadobudnit hodnoty od O do 14. Vase
genetické skére ma hodnotu 8, ¢o zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre vznik
strii. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 18 % ludi. Ludia s genetickou
predispoziciou na vysSie riziko vzniku strii predstavuju 11 % eurdpskej populacie a pravde-
podobnost nizsieho rizika ma 71 % eurdpskej populacie.

Vasa kombinacia génov je typicka pre eurdp-
sku populaciu, a preto dava predpoklad
typickému riziku vzniku strii. V pripade, ze
mate predispoziciu na znizenu elasticitu koze,
je velmi ziaduce, aby ste zvolili zivotny Styl,
ktory bude minimalne ovplyviovat vasu
telesnd hmotnost. V pripade tehotenstva
alebo iného dévodu pre narast hmotnosti
dbajte na déslednu hydrataciu koze.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



Celulitida je vdeobecne znamy kozmeticky problém, ktory sa prejavuje najcastejsSie u
zien v oblasti bokov, stehien a zadku. Vznik celulitidy je komplexny proces, ktory je
zavisly od metabolizmu tukov, tvorby svalov a spojivového tkaniva. Tvorbu celulitidy
moze ovplyvhovat genetickd predispozicia na hrubku koZe, pohlavie, vek, ale aj
mnozstvo a distribucia telesného tuku. Problém spdsobuju hlavne odlisnosti v
utvarani Struktury kolagénovych viakien, ktoré vznikaju u niektorych oséb po
dosiahnuti telesnej dospelosti. Tieto zmeny mbzu vnikat ako u vysportovanych ludi,
tak aj u ludi s nadvahou.
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« Odborna literatdra povazuje vznik celulitidy za kombinaciu genetickych faktorov a
faktorov prostredia, ktoré sa daju len velmi mierne ovplyviovat. Za vhodny sposob
prevencie sa povazuje zvysena telesna aktivita zamerana na miesta, v ktorych
celulitida vznika. Zvysené energetické zatazenie tychto miest znizuje intenzitu
nepravidelného usadzania tuku.

o Dolezitym faktorom je strava, ktora obsahuje optimalne mnoZstvo energie a
antioxidantov. Zvysené ukladanie tuku u zien v oblasti bokov a zadku je prirodzené,
avsak intenzita a mnozstvo ukladaného tuku moze byt Ciastocne regulovana
vhodnou stravou.
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Genetické skore pre sledovany znak moéze nadobudnut hodnoty od O do 4. Vase
genetické skdre ma hodnotu 4, ¢o zodpoveda zvySenej genetickej predispozicii pre vznik
celulitidy. Podobné genetické skore ma v eurépskej populacii 25 % ludi. Ludia s viohami

Ste nositelom foriemn génov spajanych s
vySSim  rizikom vzniku celulitidy. Nakolko
pravdepodobnost  rozvoja  celulitidy je
pomerne vysokda, nemali by ste podcenit
pravidelnu telesnu aktivitu a vyvazenu stravu.
Udrziavanie vasho tela vo forme a pod hrani-
cou nadvahy moéze mat zasadny vplyv na
minimalizaciu rizika vzniku celulitidy.

Vas vysledok:

ZVYSENE

riziko



\’.C...C.........................

Pehy su malé oblasti koze, ktoré obsahuju vysoky podiel melaninu. Melanin je
pigmentovy protein zodpovedny za farbu vasich oci, koze a vlasov. Je produkovany
koznymi bunkami nazyvanymi melanocyty. Melanin pdsobi ako prirodna ochrana
proti slnku, stmavuje pokozku a chrani ju pred nebezpecnym UV svetlom. Pri
niektorych [udoch je melanin produkovany rovnomerne po celej kozi, no pri ludoch s
pehami sa melanin formuje do malych bodiek, ktoré sd tmavsie a chrania tak kozu
pred slne¢nym svetlom. Tieto Skvrny miznud alebo sa zvacsuju, v zavislosti od intenzity
slnec¢ného ziarenia.

* Pehatost je geneticky podmienend a tuto predispoziciu nie je mozné zmenit
ziadnym pristupom. Ovela efektivnejsim pristupom, ako je odstranovanie pehatosti
peelingom, alebo laserom, je prevencia ich vzniku.

*V pripade, ze mate predispoziciu na vznik pehatosti a pehy sa vam zdaju atraktivne,
nie je potrebné robit nic. Ak si myslite, ze mate pehy privelmi rozsirené, je vhodné
uvazovat nad ochranou pokozky pred slnecnym Zziarenim. Chrante si plet vySsim
ochrannym faktorom alebo klobukom, ktory bude udrzovat citlivé miesta Vasej
pokozky mimo dosahu priameho slne¢ného ziarenia.
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Genetické skoére pre sledovany znak moze nadobudndt hodnoty od O do 24. Vase
genetické skére ma hodnotu 7, Co zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre vznik
pehatosti. Podobné genetické skére ma v eurdpskej populacii 20 % ludi. Ludia s
genetickou predispoziciou na vyssie riziko vzniku pehatosti predstavuju 57 % eurdpskej
populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 23 % eurdpskej populacie.

Vasa geneticka predispozicia poukazuje na
typickeé riziko vzniku pehatosti. Vasa pokozka
ma predpoklad vytvarat typ melaninu, ktory
sa nazyva eumelanin, ako aj phemalenin. Tato
predispozicia riadi plosnu produkciu pigmen-
tu s malou asi 5% pravdepodobnostou vzniku
Skvrn, ktoré mézeme povazovat za pehatost.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



SInecné skvrny,alebo lentigo solar su neskodné sSkvrny tmavsej koze, ktoré su
nasledkom vystavenia pokozky slneCnému ziareniu. Zvyseny prijem UV Ziarenia
vedie k proliferacii melanocytov a nasledne ku hromadeniu melaninu v bunkach
koze. SInc¢ené skvrny su pomerne Casto zastUpené hlavne u ludi, ktori dovrsili 40
rokov. Skvrny mézu mat okruhly, ale aj nepravidelny tvar. Farba méze byt od svetlo
hnedej po ¢iernu. Rovnako aj velkost Skvin ma vyraznu variabilitu.

\’.C...C.........................

« Efektivnou prevenciou vzniku sineCnych skvfn sa javi pouzivanie prostriedkov so
zvySenym ochrannym faktorom od Utleho veku. Takato prevencia moéze viest k
eliminacii vzniku solarnych skvin ako aj inych komplikacii spajanych s opalovanim.

* Rovnakym spdsobom mbze pomoct vyhybanie sa priamemu sinku v rizikovom
Case od 10:00 do 14:00. Pouzivanie klobukov ako aj vzdusného obleCenia chraniace-
ho pokozku pred priamym vplyvom UVA a UVB eliminuje vznik sinecnych skvrn.
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Genetické skoére pre sledovany znak moze nadobudndt hodnoty od O do 24. Vase
genetické skére ma hodnotu 6, Co zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre vznik
slnec¢nych skvin. Podobné genetické skore ma v eurdpskej populacii 37 % ludi. Ludia s
genetickou predispoziciou na vyssie riziko vzniku slnecnych skvfn predstavuju 47 %
europskej populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 16 % eurdpskej populacie.

Kombinacia Vasich génov dava predpoklad
pre typické riziko vzniku slne¢nych skvin. V
pripade, ze mate zaroven zvysené riziko
vzniku pehatosti a vyssSiu pravdepodobnost
spalenia pri opalovani, urcite zvazte obmedze-
nie pobytu na priamom sInku, alebo
pouzivanie pripravkov s ochrannym faktorom
vyssim ako 30.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko



Spalenie pokozky je forma popalenia, ktoré je spésobené nadmernym vystavenim
ultrafialovému ziareniu. NajCastejSim prejavom je sCervenanie pokozky, ktora je

na dotyk horuca a boli. Vystavenie primeranému UV ziareniu je zakladnym
predpokladom opalovania, ktoré v kozi aktivuje produkciu melaninu a vitaminu D,
ktory je dblezitou zlozkou metabolizmu. Neprimerané vystavovanie slnecnému
ziareniu vsak zvysuje riziko ochoreni koze a vedie k prejavom starnutia.

PO 00000 0000000000000 000000000000

» Najefektivnejsim a najmenej kontroverznym sposobom ochrany pred spalenim je
vyhybanie sa priamemu a intenzivnemu slne¢nému ziareniu v Case od 11:00 do 15:00.
Rovnako vhodnym spésobom je vzdusné oblecenie, braniace priamej radiacii na
odhalenu pokozku.

« V pripade, Ze sa slnku neviete, alebo nechcete vyhybat, dbajte na pouzivanie
ochrannych krémov s ochrannym faktorom, dostatoc¢nu hydrataciu pokozky
a dostatocny prijem tekutin.
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Genetické skére pre sledovany znak moéze nadobudnit hodnoty od O do 14. Vase
genetické skére ma hodnotu 4, Co zodpoveda typickej genetickej predispozicii pre riziko
spalenia pri opalovani. Podobné genetické skore ma v eurdpskej populacii 27 % ludi.
Ludia s genetickou predispoziciou na vyssSie riziko spalenia pri opalovani predstavuju 41
% europskej populacie a pravdepodobnost nizsieho rizika ma 32 % eurdpskej populacie.

Kombinacia Vasich génov je charakteristicka
pre typickd tvorbu pigmentu. Riziko spalenia
koze pri opalovani je vo Vasom pripade
typické pre eurdpsku populaciu. Samotny
pigment koze pdsobi ako ochranny faktor, ale
napriek tomu dodrziavajte odporucané
postupy pri opalovani. Tato Vasa vlastnost
priaznivo poésobi aj na eliminaciu inych
rizikovych vlastnosti koze, ktoré moézu byt
negativne ovplyvnené UV Ziarenim.

Vas vysledok:

TYPICKE

riziko
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