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In questi anni DF Medica ha consolidato il suo ruolo
di protagonista sui mercati internazionali con
migliaia di test genetici eseguiti, che dimostrano
costantemente l'indiscutibile efficacia di un piano
alimentare costruito a partire dalle indicazioni
genetiche.

iGenesis® nasce all'interno di questo processo
evolutivo, che viene costantemente arricchito dal
progredire della scienza e della tecnologia. Insieme
forniscono sempre nuove soluzioni per contribuire
all'allungamento della vita e a migliorarne la qualita.

Il Comitato Scientifico di DF Medica ha arricchito e
integrato le informazioni nutrizionali, gia presenti
nel Genodiet, inserendo nuovi pannelli di analisi che
rendono iGenesis® sempre pil in sintonia con le
linee guida dell'OMS, che costantemente sottoline-
ano l'importanza fondamentale della prevenzione e
della lotta all'obesita, per i rischi che comporta a
breve e a lungo termine, ma anche il ruolo cruciale
del cibo, in quanto € il farmaco piu efficace a
disposizione dell'uomo.

L'interazione fra Nutrizione e Genetica si conferma
quindi la strategia vincente per poter definire un
piano alimentare personalizzato, costruito su
misura per lavita e peril benessere.
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I cinque moduliin cui si articola iGenesis® affrontano il rapporto tra alimentazione e genetica al fine
di consentire la massima personalizzazione di un progetto capace di coinvolgere sia le problemati-
che legate al raggiungimento e al mantenimento del peso ottimale, sia gli aspetti pit immediata-
mente riconducibili alla salute e al benessere: in questo senso i cinque moduli sono complemetari

e siarricchiscono a vicenda.
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iGenesis®Slim analizza il metabolismo
dei carboidrati, dei lipidi e delle proteine
alfine di individuare un profilo alimenta-
re personalizzato sulla base della
predisposizione genetica individuale.
L'analisi genetica di comportamenti e
abitudini alimentari che influenzano il
rapporto con I'alimentazione permette-
ra poi di personalizzare ulteriormente il
piano alimentare al fine di ottimizzare il
raggiungimento e il mantenimento del
pesoforma.

Soltanto recentemente & stata com-
presa appieno la fondamentale
importanza delle vitamine nello
svolgimento del metabolismo cellulare
e la necessita di una corretta assunzio-
ne di questi micronutrienti che il nostro
organismo non produce autonoma-
mente. Le informazioni genetiche sul
metabolismo, I'assorbimento e il
trasporto delle vitamine analizzate nel
modulo Micro personalizzano ulterior-
mente il piano alimentare, cosi come le
informazioni relative all’ assorbimento
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Il cibo & senza dubbio il miglior farmaco a
disposizione delluomo, ma la variabilita
genetica degli individui fa si che si possano
manifestare delle reazioni avverse ad
alcuni alimenti. iGenesis® Sensor indivi-
duala predisposizione ad alcune intolleran-
ze e sensibilita alimentari a sostanze quali
l'alcool, il caffe, il nichel, il sale, il fruttosio, il
lattosio e il glutine, e la predisposizione a
uno scarso o0 eccessivo assorbimento del
ferro.

iGenesis® Health coniuga genetica e
alimentazione per contribuire a migliorare
lo stato di benessere dell’ organismo e
mantenerlo piu a lungo in salute.
Conoscere preventivamente la nostra
suscettibilita all'ipercolesterolemia oppure
a una ridotta attivita insulinica, cosi come al
grasso viscerale o alla sindrome metaboli-
ca, offre la preziosa opportunita di modula-
re il piano alimentare in modo da consentire
una efficace prevenzione.

Tutti i processi metabolici che avvengono
all'interno del nostro organismo producono
delle scorie che devono essere eliminate
per garantire un sano sviluppo cellulare.
Tale processo prende complessivamente il
nome di detossificazione e coinvolge sia la
capacita antiossidante che la capacita
detossificante. Il modulo Detox individua la
predisposizione genetica del nostro
organismo a contrastare efficacemente
'eccesso di radicali liberi e 'accumulo di
tossine.
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Il sovrappeso € una condizione che sta diventando sempre pit comune nelle societa
moderne, e spesso € causa di problemi di salute anche gravi, ricordiamo per esempio il
diabete e le disfunzioni relative all'apparato cardio circolatorio.

Le cause del sovrappeso sono spesso determinate da una combinazione di piu fattori: i
pit importanti sono I'assunzione eccessiva di cibo, una vita troppo sedentaria e la
suscettibilita genetica. Se i primi due possono essere valutati tramite analisi obiettiva, la
suscettibilita genetica deve essere invece indagata tramite analisi di laboratorio.

Gli aspetti che la genetica mette in luce sono molteplici e tutti importantissimi: prima di
tutto I'analisi del metabolismo delle proteine, dei carboidrati e dei lipidi. Sappiamo infatti
che la reazione individuale all'alimentazione non & univoca, € spesso persone che
hanno lo stesso stile di vita e assumono la stessa quantita e qualita di cibo hanno reazio-
ni molto diverse: c'é chi ingrassa, chi mantiene il suo peso forma, chi addirittura perde
peso. La spiegazione pu0 trovarsi proprio nel nostro genotipo individuale e I'analisi del
DNA ci consentira di individuare il rapporto tra proteine, carboidrati e lipidi piu corretto
per il nostro organismo, oltre a sottolineare I'eventuale presenza di reazione avverse a
sostanze che eventualmente potrebbero nel tempo originare problemi di salute.

Cisono poi altri fattori che incidono nel nostro rapporto con I'alimentazione, che possono
essere di natura emotiva o derivare da abitudini scorrette di cui non ci rendiamo conto.
Genesis Slim affronta anche la natura genetica di alcuni di questi aspetti: c'é per esem-
pio chi pud trarre maggior giovamento da un piano alimentare ipocalorico diluito nel
tempo piuttosto che da una dieta piu aggressiva. Altri possono avere la tendenza ad
accumulare peso, ma a perderlo facilmente con una attivita fisica costante, altri ancora
potrebbero avere la predisposizione a recuperare facilmente il peso che sono riusciti a
perdere con la dieta. Tutte queste informazioni costituiscono un fondamentale supporto
per personalizzare il piano alimentare e dare a ciascuno la possibilita di mantenere |l
proprio peso forma nel rispetto della salute e del benessere.
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Metabolismo delle Proteine

Metabolismo dei Carboidrati

Metabolismo dei Lipidi

Profilo Alimentare

Risposta alla Riduzione Calorica

Recupero del Peso

Fattori Comportamentali ed Emotivi

Risposta all’Attivita Fisica
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Le vitamine sono composti organici indispensabili alla vita. Rientrano nella categoria dei
micronutrienti perché ne sono necessarie soltanto piccolissime quantita per soddisfare
le richieste biologiche dell'organismo. Devono essere assunte con l'alimentazione,
perché il nostro organismo non le produce autonomamente o, come nel caso della
vitamina D, ne produce quantita insufficienti.

Le vitamine sono classificate in base alla loro solubilita: se si possono sciogliere nelle
sostanze grasse vengono chiamate liposolubili e vengono immagazzinate nel fegato.
Ne sono un esempio le vitamine del gruppo A, E, D.

Se invece si possono sciogliere nell'acqua vengono chiamate idrosolubili, come la
vitamina C e tutte quelle del gruppo B. Le vitamine idrosolubili non vengono accumulate
dall'organismo e devono quindi essere introdotte quotidianamente con la dieta. A tal
proposito &€ buona abitudine privilegiare gli alimenti integrali e i vegetali freschi crudi, ed
€ anche opportuno abolire il fumo ed evitare o limitare fortemente il consumo di alcool, in
quanto hanno un effetto negativo sull'assorbimento delle vitamine.

iGenesis® Micro analizza poi il metabolismo del calcio e del magnesio, due minerali
essenziali nella nutrizione umana e biologicamente interconnessi tra loro. In alcune
reazioni, come la sintesi di acidi nucleici e di proteine il calcio e il magnesio sono antago-
nisti, mentre cooperano nella produzione di ATP e nel metabolismo osseo.
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Metabolismo della Vitamina A

Metabolismo della Vitamina B6

Metabolismo della Vitamina B9

Metabolismo della Vitamina B12

Metabolismo della Vitamina C

Metabolismo della Vitamina D
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Sensibilita all’ Alcool

Sensibilita alla Caffeina

Sensibilita al Sodio

Sensibilita al Nichel

Metabolismo del Ferro

Intolleranza al Lattosio

Sensibilita al Fruttosio

Le intolleranze e le sensibilita alimentari di origine genetica sono determinate da varia-
zioni del DNA che alterano il metabolismo di specifici nutrienti: non hanno, quindi, un
carattere transitorio, ma accompagnano il soggetto portatore per tutta la vita. L'intensita
dei disturbi pud variare notevolmente a causa di altri fattori individuali, come lo stile di
vita, le scelte alimentari o I'ambiente in cui si vive e si lavora, ma, qualora venga indivi-
duata una predisposizione, & opportuno non trascurarla per evitare la comparsa nel
lungo periodo di disturbi piu gravi. Per esempio la sensibilita al sale e alla caffeina
possono non determinare disturbi immediati quando si ingeriscono alimenti che i
contengono, ma nel lungo periodo possono aumentare la probabilita di sviluppare
ipertensione nel caso del sale, e disturbi cardiovascolari nel caso della caffeina.

Predisposizione alla Celiachia

Il test iGenesis® Sensor individua la predisposizione alle intolleranze genetiche al
fruttosio, al lattosio e al glutine; una maggiore sensibilita nei confronti dell'alcool, della
caffeina, del nichel e del sodio e una condizione genetica predisponente sia a un
eccessivo assorbimento del ferro, sia a un suo scarso assorbimento.

Tutte queste condizioni possono essere fonte di disturbi talvolta difficili da diagnosticare
perché i sintomi sono spesso comuni e aspecifici. |l test genetico & quindi lo strumento
per importanti approfondimenti e, in molti casi, pud essere utilizzato anche come test di
esclusione.
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iGenesis® dedica un modulo particolare alla salute e al benessere, prestando una
particolare attenzione a quelle che vengono oggi definite le “malattie del benessere”,
cioé il diabete, le patologie cardiovascolari e la sindrome metabolica. Tutte e tre queste
condizioni possono essere originate da un rapporto scorretto con il cibo, ma anche da
una particolare predisposizione genetica che I'analisi del DNA pud individuare dandoci
la possibilita di attivare sia strategie preventive, sia strategie correttive.

L’analisi del metabolismo dei carboidrati, ad esempio, ci consente di valutare la suscetti-
bilita genetica all'iperglicemia analizzando la predisposizione a una alterazione
dell’assorbimento e della trasformazione dei carboidrati, oltre che di una eventuale
suscettibilita a unaridotta attivita insulinica.

Per quanto riguarda il metabolismo dei lipidi, sappiamo che elevati livelli di colesterolo e
trigliceridi comportano il rischio di sviluppare patologie legate all’apparato cardiovasco-
lare. Poiché 'assorbimento e il metabolismo dei grassi dipendono anche dalla costitu-
zione genetica individuale, I'analisi del DNA ci consente di identificare I'eventuale
predisposizione ad alterazioni metaboliche dandoci la possibilita di intervenire preventi-
vamente e di difendere la nostra salute.

Una condizione piuttosto frequente, ma spesso sottovalutata, riguarda I'accumulo di
grasso viscerale e la sindrome metabolica: una condizione che puo verificarsi anche in
tempi piuttosto lunghi senza particolari campanelli di allarme. Individuare la predisposi-
zione genetica offre la possibilita di intervenire preventivamente scongiurando
I'insorgere delle patologie correlate.
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Metabolismo dei Lipidi e
Predisposizione all’lpercolesterolemia

Metabolismo dei Carboidrati e
Predisposizione all’lperglicemia

Predisposizione al Grasso Viscerale

Predisposizione alla Sindrome Metabolica




CAPACITA’ ANTIOSSIDANTE E DETOSSIFICANTE

DIET & WELLNESS PROJECT

GENESIS

» DETOA

La detossificazione consta di due importanti processi complementari che insieme danno
al nostro organismo la possibilita di eliminare 'accumulo di tossine e contribuire quindi al
mantenimento del nostro benessere; questi processi sono la capacita antiossidante e la
capacita detossificante.

La capacita antiossidante ha il compito di contrastare quella particolare forma di stress,
chiamato stress ossidativo, indotto dalla presenza di una quantita eccessiva di radicali
liberi, che possono essere generati all'interno del nostro organismo oppure originati da
fonti esterne, per esempio il fumo di sigaretta, i contaminanti ambientali, le radiazioni, i
pesticidi o i solventi. L'alimentazione e lo stile di vita giocano un ruolo molto importante
nel contrastare I'eccesso di radicali liberi, ma, per una azione realmente efficace, &
importante conoscere la propria predisposizione genetica al fine di attivare una strategia
personalizzata a tutto tondo.

La capacita detossificante esprime il concetto di difesa endogena verso la tossificazione
dovuta sia a farmaci, sia a sostanze xenobiotiche, cioé a sostanze estranee
all’organismo umano che possono provocare effetti indesiderati. Tra le sostanze xeno-
biotiche ricordiamo I'etanolo, i pesticidi, gli additivi alimentari e gli antibiotici. Queste
sostanze creano problemi soprattutto se non vengono espulse rapidamente.

Numerosi studi hanno fornito interessanti risultati sull'interazione tra predisposizione
genetica e ambiente. La suscettibilita ai fattori di rischio ambientali & infatti dovuta alla
variabilita individuale della risposta metabolica, poiché la diversa efficienza dei mecca-
nismi di detossificazione cellulare €& direttamente associata con la suscettibilita indivi-
duale agli agenti tossici ambientali, cioé con la capacita di bioattivare o detossificare le
sostanze esogene.
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Capacita Antiossidante

Capacita Detossificante

Indice DETOX
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