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RESUMO

A transformacéo do perfil epidemiolégico nutricional e o
mapeamento do genoma humano permitem a analise de
como 0s genes interagem com cada nutriente da
alimentacdo, processo esse denominado nutrigendmica.
Torna-se possivel assim, a elaboracdo de uma dieta
personalizada para cada individuo segundo seu perfil
genético. Obejtiva-se definir o perfil metabdlico dos
pacientes que procuraram avaliacdo genética a partir da
analise de um “kit” de genes, por meio de estudo
descritivo do tipo retrospectivo. As informagdes genéticas
permitiram a determina¢do de caracteristicas genético-
metabolicas. No total dos casos, a maioria deles tem
melhor metabolizagdo para carboidratos quando
comparado a gordura. Em relagdo a gordura
poliinsaturada, 64% nao sofrem  seu efeito
hipolipemiante, gerando predisposicdo a dislipidemia.
Para o &cido félico a minoria ndo consegue converté-lo em
sua forma ativa e para vitamina D a maioria ndo a
metaboliza bem. Em geral, todos os analisados sofrem
reducdo do efeito antioxidante e detoxicante. Referente a
lactose, cafeina e sal a maioria dos pacientes sdo sensiveis
aos mesmos. E no que diz respeito ao gluten, em 56% foi
detectada predisposicdo. Este estudo demonstrou que
analise genética vem se popularizando na pratica clinica e
também serve como alerta para ndo massificacdo das
dietas.

PALAVRAS-CHAVE: Gene, dieta, metabolizagéo.

ABSTRACT

Recent transformation of nutritional epidemiology profile
with the mapping of the human genome allows analysis of
how genes interact with each nutrient in food consumed, a
process called nutrigenomics. It is possible therefore drawing
up a personalized diet geared to each individual according to
his genetic profile. The aim of this study was to define the
metabolic profile of patients seeking genetic evaluation in
endocrinology office, from the analysis of a genes "kit".
Descriptive study of retrospective type. Genetic information
was analyzed and it allowed the determination of genetic-
metabolic characteristics. A total of 25 cases, most of them
84% have better metabolism to carbohydrate compared to fat.
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About polyunsaturated fat, 64% did not suffer their
hypolipidemic  effect, generating  predisposition  to
dyslipidemy. For the folic acid the minority 12% can not
convert it to its active form and vitamin D most 80% not
metabolize well. In general, all examined patients suffered
reduced detoxicant and antioxidant effects. Referring to
lactose, caffeine and salt the most of the patients are sensitive
thereto. And regard to gluten, in 56% was detected
predisposition. This study showed that genetic analysis is
becoming popular in clinical practice and also serves as a
warning not to massification of diets.

KEYWORDS: Gene, diet, metabolizing.

1. INTRODUCAO

Hipdcrates, no século IV A.C. ja prescrevia: “Facga
do teu alimento a tua medicina e que a tua medicina
seja o alimento”, pensamento este que reflete antiga
preocupacdo em relacionar a alimentacdo com as
necessidades de cada individuo?.

As Ultimas décadas do século XX foram palco de
importantes  fendmenos, tais como 0 intenso
desenvolvimento cientifico-tecnol6gico nos campos da
comunicagdo e informdtica, a transformagdo do perfil
epidemioldgico nutricional com sobreposicdo de
doencas nutricionais crbnico ndo transmissiveis
(obesidade e diabetes) e 0 mapeamento do genoma
humano?.

Com tal descoberta foi possivel interpretar as
informacdes contidas no DNA e com isso 0s cientistas
iniciaram novas pesquisas para compreender melhor
como 0s genes interagem com cada nutriente
consumido através da alimentagdo®*. Esta ciéncia é
denominada nutrignomica e torna possivel a
elaboracdo de uma dieta personalizada voltada para o
emagrecimento ou para a prevencdo de doencas que
atenda as necessidades de cada individuo segundo seu
perfil genético.23422

A partir da nutrigendmica foi possivel o estudo
genético e elaboracdo de “kits”de genes para serem
analisados em pacotes, como no caso do “Genodiet®”
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utilizado na pesquisa. Essa ferramenta permiti definir
um padrdo alimentar personalizado de acordo com as
diferencas contidas no cddigo genético de cada um de
nds e é composta por trés blocos®:

. Para o controle do peso, estudam-se varidveis
genéticas especificas contendo indicacboes sobre a
quantidade de nutrientes adequados ao paciente para a
perda de peso.

. Este verifica as variantes do DNA que
modulam a capacidade de identificar e de metabolizar
as gorduras e os acucares. Sendo assim, o melhor
aliado para alcancar o peso ideal, pois conhecer o
percentual de gorduras e de aglcares que 0 organismo
pode metabolizar com maior facilidade ajuda a
alcancar mais rapidamente o peso esperado e mante-lo
no decorrer do tempo. As variantes avaliadas sdo
receptor gama ativado pelo proliferador de
peroxissoma( PPARgamma), apolipoproteina-E
(APOE) e gene relacionado a gordura corporal e
obesidade (FTO).5

. Alimentacdo Correta para cada individuo
baseada na andlise de genes envolvidos em vias
metabdlicas importantes do organismo (colesterol,
4cido folico, vitamina D, desintoxicacdo e estresse
oxidativo), permitindo assim aperfeicoar a propria
alimentacdo e melhorar o bem-estar e a saude. S&o
pesquisadas quatro vias metabdlicas: metabolismo de
acidos graxos poli-insaturados, via apoliproteina Al
(APOAL1), metabolismo de acido félico pela enzima
metilenotetrahidrofolatoredutase, = metabolismo  de
vitamina D e célcio e regulado pelo receptor de
vitamina D (VDR) e capacidade detoxicante e
antioxidante. &

o Investigagdo de sensibilidade & certos
alimentos, sendo possivel identificar intolerancias que
sdo determinadas por variagOes genéticas e que alteram
0 metabolismo de nutrientes especifico como lactose,
cafeina, sal e glaten. 8

Baseado nas repercussdes que o estudo genético
pode trazer para a vida de uma pessoa, este artigo
busca definir o perfil metabdlico dos pacientes que
procuraram avaliagdo genética em clinica de
endocrinologia.

2. MATERIAL E METODOS

Estudo descritivo do tipo retrospectivo, cuja
populacdo de estudo foi os pacientes que procuraram
clinica particular de endocrinologia, municipio de
Maringd, no Estado do Parana, no periodo de 29 de
julho/ 2014 a 21 de novembro/ 2014. O consentimento
informado foi obtido de cada participante ou de seu
responsavel legal.

As informac@es foram obtidas a partir de um kit de
exame genético — Genodiet®, instrumento que permite
definir um plano alimentar especifico, baseado nas
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diversidades descritas no genoma de cada individuo,
que tem como objetivo o controle do peso corporal, a
identificacdo da alimentacdo correta para cada
organismo e a eventual exclusdo de alimentos que
possam causar maleficios.

1 - Catalogacdo dos pacientes — inicialmente
foram transcritos dos arquivos dos registros do
consultorio de endocrinologia os resultados dos exames
dos 25 pacientes higidos incluidos na faixa etaria entre
9 e 63 anos, sendo 17 do sexo feminino e 8 do sexo
masculino que procuraram o0 centro médico para
realizar estudo genético, no periodo de 29 de julho/
2014 a 21 de novembro/ 2014.

2 — Tabulacdo dos dados — foram verificados nos
arquivos os resultados dos exames e posteriormente
foram correlacionados e submetidos a analise
especifica.

3 — Andlise _dos resultados - as informagdes
coincidentes permitiram a determinacdo do percentual
de ocorréncia de pacientes aptos a metaboliza¢do de
gorduras, carboidratos, gordura poliinsaturada, &cido
félico, vitamina D, capacidade detoxicante e
antioxidante e também analisa intolerncia a lactose,
sensibilidade a cafeina e ao sal e predisposicdo genética
a doenca celiaca.

3. RESULTADOS

Para controle de peso avalia-se a capacidade de
metabolizagdo de gorduras e de carboidratos, cruzando
os resultados da capacidade metabdlica destes
macronutrientes é possivel avaliar qual composicéo
alimentar é favoravel a reducdo do IMC (indice de
massa corporal). Na Tabela 1 observa-se que 21
pacientes obtiveram alta capacidade de metabolizar
carboidratos, sendo o metabolismo favorecido em
relacio ao de lipidios, portanto uma dieta
desequilibrada a favor de lipidios pode resultar no
acumulo de peso. Enquanto que o metabolismo de
carboidrato é menos favorecido que o de lipidios em
apenas 4 pacientes, desta maneira indica-se um
aumento na ingestdo de lipidios e que ndo ultrapasse
35% do consumo cal6rico diario.

No que abrange esta analise ndo foram encontrados
pacientes com alta capacidade de metabolizacdo de
lipidio ou com média de metabolizacdo de
carboidratos.

Tabela 1. Caracteristicas de amostras segundo metabolizagio
carboidratos e gorduras.

Paciente  Capacidade Consum  Capacidade Consum
S de 0 de 0
metabolizagd calérico = metabolizacd calérico

0 de diario 0 de lipidios diario
carboidratos

52% Alta Acima Baixa Abaixo

(13) metabolizacd  de 48% metabolizacd  de 25%
0 0

32% (8) Alta Acima Média Entre 25-
metabolizacd  de 48% metabolizagd ~ 35%
0 0

16% (4) Baixa Entre 40- Média Entre 25-
metabolizacd  48% metabolizacd ~ 35%
0 0
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Na Tabela 2 sdo apresentados 0s genes que buscam
esclarecer a alimentacdo correta para cada pessoa e
avaliam o metabolismo de gorduras poliinsaturas, acido
félico e vitamina D. A metabolizagdo de gorduras
poliinsaturadas € determinada  pelo gene
Apoliaproteinal, que possui a variante APOA1 rs670
favoravel ou desfavoravel e seus genétipos podem ser
homozigoto desfavoravel, homozigoto favoravel ou
heterozigoto (variante favoravel e desfavoravel). A
metabolizacdo de acido folico, é determinada pelo gene
Metilenotetrahidrofolato Redutase, que possui a
variante MTHFR_rs1801133 e a metabolizacdo de
vitamina D é determinada pelo gene receptor de
vitamina D, que possui variante VDR_rs1544410.
Ambas possuem genotipos com as mesmas variaveis.

Tabela 2. Caracteristicas de amostras segundo a metabolizacdo de
gorduras poliinsaturadas, &cido folico e vitamina D.
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Caracteristicas de amostras segundo a capacidade antioxidante,

andlise do gene Superdxi

do- dismutase 2.

Gene

Homozigoto
desfavoravel

Heterozigoto

SOD2_rs1799725

32% (8) Ha
reducéo do efeito
protetor em relagdo
a danos produzidos
por radicais livres,
por ndo apresentar
variante favoravel.

68% (17) Ha leve
reducédo do efeito
protetor em relacéo
a danos produzidos
por radicais livres,
por apresentar uma
variante favoravel.

Tabela 4. Caracteristicas de amostras segundo a capacidade
detoxicante em relagdo aos genes glutationa-S transferase M1/T1.

Gene Homozigoto = Homozigoto  Heterozigot
desfavoravel  favoravel 0

APOA1_rs670 64% (16) 2% (1) Por 32%(8) Por
Ndo ocorre  possuir possuir
efeito variante variante
hipolipemiant ~ favoravel, favoravel,
e com O sua sua

aumento do metabolizagd  metabolizaca
consumo de o de é&cidos o de &cidos
acidos graxos  graxos graxos

poliinsaturad ~ poliinsaturad  poliinsaturad
0s, pois ndo os é boa e os é boa e

apresenta 1SS0 traz  isso traz
variante efeito efeito
favoravel. positivo positivo

sobre 0s sobre 0S
niveis de niveis de

HDL). HDL).
MTHFR_rs1801  12% (3) Ha 32% (8) Ndao 56% (14) Ha
133 redugdo de ha alteracdo discreta
niveis nos niveis reducdo dos
plasmaticos plasmaticos, niveis
de acido por possuir  plasmaticos
félico, por duas de acido
nédo variantes félico, por
apresentar favoraveis. apresentar
variante uma variante
favoravel. favoravel e
uma
desfavoravel.

VDR _rs1544410 24% (6) HA 20% (5) Ndo 56% (14) Ha
alteracdo do ha alteracdo  diminuigdo
gene, sua na na
metabolizacd  metabolizagd  metabolizaca
0 e absorgdo 0 e absor¢cdo 0 e absorgdo
do calcio é de calcio, do calcio,
baixa. Por ter por possuir por possuir

duas duas uma variante

variantes variantes favoravel e

desfavoraveis  favoraveis. uma
desfavoravel

e causar leve
alteracdo do
gene.

Gene Presente Ausente
Glutationa-S

transferase

M1 100% (25) Néo ha O

reducdo do efeito
protetor em relacéo
a danos produzidos
por radicais livres.

T1 36% (9) Ndo ha 64% (16) Ha
reducdo do efeito reducdo do efeito
protetor em relacdo  protetor em relagao
a danos produzidos a danos produzidos
por radicais livres. por radicais livres.

Tabela 5. Caracteristicas de amostras segundo a intolerancia a
lactose, sensibilidade a cafeina e sensibilidade ao sal.

Gene Detectada N&o detectada
Lactase-florizina 52% (13), 48% (12),
hidrolase variante homozigoto homozigoto
LPH_13910 desfavoravel  ou favoravel.
Intolerancia a lactose heterozigoto.

Citocromo P450 1A2, 64% (16), 36% ©9),
variante homozigoto homozigoto

CYP1A2_rs762551 desfavoravel ~— ou favoravel;
Sensibilidade a cafeina  heterozigoto;

Angiotensin-converting  76% (19) 24% (6)
enzyme, variante homozigoto homozigoto
ACE_I/D desfavoravel ~ ou favoravel;
Sensibilidade ao sal heterozigoto;

Ainda na busca de elucidar alimentos adequados a dieta
para cada individuo, ha genes que avaliam a
capacidade detoxicante e antioxidante, visto que é de
suma importancia o acompanhamento da eliminacéo de
substancias nocivas ao organismo. Como demonstrado
nas Tabelas 3 e 4, em relacdo ao primeiro gene, Tabela 3.
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Superéxido dismutase-2 cuja variante denomina-se
SOD _rs1799725, observa-se 8  pacientes em
homozigose — duas variantes desfavoraveis — indicando
efeito protetor reduzido se comparado aos outros 17
pacientes com a presenca de uma variante desfavoravel
e outra favor. A presenca dos outros dois genes,
Glutationa-S transferase M1 e T1, verificada na
maioria dos pacientes, resulta em capacidade protetora
inalterada, enquanto que a auséncia dos mesmos indica
efeito contrario, ou seja, queda na prote¢éo detoxicante.

No que abrange esta analise ndo foram encontrados
pacientes em homozigose favordvel, ou seja, sem
reducdo do efeito antioxidante.

Na busca pela sensibilidade a certos alimentos para
detectar intolerdncias genéticas determinadas por
variacbes de DNA, s8o avaliados genes que
predeterminam intolerancia a lactose, sensibilidade a
cafeina, sensibilidade ao sal e predisposicdo para
doenga celiaca. Na Tabela 5, observa-se que pacientes
com apenas uma variante desfavoravel ja apresentam
alguma intolerancia detectada, o que repercute em pior
metabolizacdo e pior relacdo com o consumo de certo
alimento.
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Tabela 6. Caracteristicas de amostras segundo a predisposicéo
genética para desenvolver doenca celiaca.

Gene Predisposi¢éo a Pacientes
doenca

Auséncia dos Néo detectada  44% (11)

haplétipos predisposicdo para 0

desenvolvimento  de
doenca celiaca.
Haplétipo HLA-  Predisposicdo  muito  40% (10)
DQ2 presente alta para  doenca
celiaca, gene presente
em mais de 80% dos
individuos celiacos;
Haplétipo HLA- Predisposicdo  baixa 8% (2)
DQ8 presente para doenca celiaca,
gene presente em mais
de 10% dos individuos
celiacos;
Haplétipo HLA-  Predisposicdo  muito 8% (2)
DQ2 incompleto baixa para doenga
(alelo  DQB1*2) celiaca, alelo presente
presente em cerca de 5% dos
individuos celiacos.

Por fim, a Tabela 6 apresenta dados referentes a
predisposicdo genética para doenca celiaca, que estuda
a presenga dos genes haplétipos HLA- DQ2 e HLA-
DQs.

4. DISCUSSAO

Este trabalho estuda a populagdo de pacientes que
buscaram avaliagdo genética baseada no kit de estudo,
para definicdo de perfil metabdlico em consultério
particular de endocrinologia. A busca por essa
avaliacdo se faz importante, pois torna possivel a
identificacdo de quais alimentos, quando consumidos,
s80 benéficos ou ndo ao individuo e também por
sinalizar rotas especificas do metabolismo deste,
permitindo assim uma reeducacdo alimentar baseada
em genética.’

O trabalho chama a atencéo ao elevado nimero de
pacientes com predisposicdo ao desenvolvimento de
intolerancia a lactose (52 %), sendo que este valor faz
referéncia a prevaléncia mundial, que chega a ser maior
que 50% em adultos.®® E também a alta propensio a
doenca celiaca (56%), mas ndo tendo correlagdo com o
desenvolvimento da doenga, j& que estima-se 1% da
populacdo mundial seja celiaca, ndo deixando de se
levar em conta a baixa taxa de diagndsticos da doenca,
pois estima-se que apenas 1 a cada 8 pacientes celiacos
sejam diagnosticados.'®! Ainda mostrou que a maioria
dos pacientes estudados sdo bons metabolizadores de
hidratos de carbono (84% dos estudados possuem alta
metabolizagdo), mostrando que o carboidrato por si sd
ndo é o grande vildo das dietas modernas, mas sua
fonte e o percentual inserido na distribuicdo de
macronutrientes deve ser bem dosado.

A fim de analisar 0 que é necessario para o controle
de peso calcula-se o valor caldrico total da dieta, sendo
esta a soma da taxa metabdlica basal e gasto calérico
em atividade fisica, e mediante isto se estipula um
objetivo: perder massa gorda e/ou ganhar massa magra.
Sendo assim trabalha-se com a reducdo ou aumento da
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porcentagem do macronutriente que 0 organismo
melhor metaboliza.

Referente a peso, esta pesquisa avalia a capacidade
de metabolizacdo de gorduras e carboidratos, baseada
no estudo dos genes, PPARgamma - envolvido com
adipogénese e sensibilidade a insulina?; APOE — que
tem por funclo transportar o colesterol de tecidos
periféricos para o figado'®; e FTO — relacionado a
gordura corporal e obesidade 4*° e a correlacdo desses
resultados indicou que pouco mais da metade dos
avaliados devem consumir menos que 25% de lipidios,
por serem sensiveis a gordura e 0 aumento do consumo
pode gerar riscos, como cardiovascular e sindrome
metabodlica. Estes também devem basear seu consumo
calorico diario em torno de 50% ou mais de
carboidratosé(lembrando a importancia de ser de uma
fonte de boa qualidade nutricional), pois assim irdo
aumentar a dimensdo das particulas de LDL (colesterol
ruim), o qual se relaciona com menor chance de
formacdo de placas aterosclerdticas. Outros 32%
também devem consumir em torno de 50% de
carboidratos e 0 consumo de lipidios é em média de
30%, mas também hé aqueles que devem consumir ndo
mais que 48% da caloria didria em carboidrato e
também um consumo médio de lipidios em torno de
30%°.

O que se destaca é que preponderou a boa
metabolizagdo de carboidratos, desmitificando sua ma
fama, ja que atualmente had varias dietas que
simplesmente excluem tal nutriente, pois o tratam
como vildlo no processo de emagrecimento.
Pesquisador, nos Estados Unidos, afirma que o mais
indicado € seguir uma alimentacdo baseada na
adaptacdo do organismo do individuo, ainda que para
isso ele passe a ingerir quantidade maior — porém
dentro dos limites — de um ou mais nutrientes.

Com objetivo de encontrar a dieta apropriada a cada
individuo, observa-se a metabolizacdo de gorduras
poliinsaturadas, acido folico, vitamina D e capacidade
antioxidante e detoxicante. As gorduras poliinsaturadas
(6bmega3, 6, 9, Gleo de canola, entres outros) sdo
comumente utilizadas além da dieta, numa
suplementacdo, por trazerem efeitos benéficos a salde,
por exemplo, diminuir o risco cardiovascular’. No
entanto, como Vvisto neste estudo a maioria dos
pacientes (64%) ndo possui a proteina carreadora
Apolipoproteina Al e por ndo conseguir carregar, ndo
consegue metabolizar, ndo sendo indicada a
suplementag&o.*®

Outro nutriente habitualmente suplementado é o
acido félico, principalmente em gestantes, contudo
deve se considerar a presenca da enzima conversora
(metilenotetrahidrofolato redutase) de vitamina B9 para
sua forma ativa L-metilfolato, pois caso ela esteja
ausente deve-se usar a suplementacdo ja na forma
atival®, como encontrado na minoria (12%) da
populacdo estudada. Relativo a vitamina D, a maioria
analisada é polimorfica ou tem total auséncia do gene
receptor da vitamina D, assim ambos tém a funcéo
alterada em relacdo a sua metabolizacdo sendo
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necessario a suplementacdo®. Assim como em analise
mundial, que apresenta em média 30%-50% da
populagdo com déficit de vitamina D.%

No que se refere a capacidade antioxidante e
detoxicante, processo que transforma e excreta
componentes potencialmente toxicos ao organismo,
foram avaliados os genes superéxido dismutase-2,
glutationa-S transferase-M1 e glutationa-S transferase-
T1.2t Ao avaliar a primeira linha de defesa do
organismo, por acdo antioxidante do gene superoxido
dismutase-2, constatou-se que todos os pacientes tém
reducdo do efeito protetor por terem a producdo de
antioxidantes prejudicada. Dando continuidade as
linhas de defesa do organismo, analisam-se as
glutationas e sua acdo detoxicante, e a presenca destas
corresponde a maioria encontrada, no que tange este
artigo, ndo havendo reducdo do efeito protetor em
relagdo a danos produzidos por radicais livres®. Quando
encontrado capacidade antioxidante e detoxicante
reduzida pode ser feita a complementacdo da dieta com
alimentos ricos em vitaminas C e E, flavonoides e
coenzima Q10, por exemplo.52

Na investigacdo da cafeina e do sal, detectou-se
sensibilidade na maioria dos pacientes recomendando-
se, 0 consumo moderado destes naqueles que
apresentarem correlagdo clinica como histérico de
sobrepeso, insbnia, enxaqueca, hipertensdo arterial
sistémica, taquicardia, retencdo liquida e historico
familiar cardiovascular.5??

Contudo, no que se refere as intolerancias ao
realizar analise sobre a lactose, em torno da metade das
pessoas avaliadas apresentam predisposicdo. Sabe-se
que sua incidéncia varia em todo o mundo (40-80%),
mas que prevalece em alguns grupos etioldgicos,
inclusive no Brasil, cujos valores de deficiéncia
enzimatica (lactase) ja alcancaram 57% da populacgdo
branca, 80% da negra e 100% da de origem japonesa. &
Vale ressaltar que este estudo genético ndo tem como
analisar intolerancia secundaria, de origem néo
genética, podendo o individuo desenvolver intolerancia
a lactose mesmo com resultado negativo (ndo
detectada). E ainda, mesmo em auséncia de sintomas,
mas com intolerancia detectada, indica-se leve redugédo
na ingestdo de leite e derivados. ©

Por fim, ao considerar os genes HLA-DQ2 e HLA-
DQ8, verifica-se a apresentacdo de predisposicdo a
doencga celiaca ndo detectada em 44% e detectada em
56%. No mundo, mesmo que ndo oficial, a prevaléncia
da doenca celiaca é em média 1% 2, o que reforca que
mesmo apresentando predisposi¢do no estudo genético
ndo implica em desenvolvimento da doenga, somente
reflete como o organismo lida com o nutriente, sendo
necessario a correlacdo clinica e laboratorial para a
confirmacéo da mesma.*®

5. CONCLUSOES

Conclui-se nesse artigo, baseado numa populagédo
de 25 casos, que a maioria tem melhor metabolizacéo
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para carboidratos quando comparado a gordura. E em
relacdo a gordura poliinsaturada, menos da metade néo
sofre seu efeito hipolipemiante, gerando assim
predisposicdo a dislipidemia.

Diante do exposto, implica-se que a analise
genética vem se popularizando na pratica clinica
corriqueira, justificada pela transformacdo do perfil
nutricional e evolugdo da nutrigendmica.

Este estudo também serve como alerta para a nao
massificacdo das dietas, pois a metabolizagdo é Unica e
a alimentacdo deve ser direcionada a cada individuo.
Sendo assim, recomenda-se que sem avaliagdo genética
ndo se suspenda de maneira empirica alimentos da
dieta. A medida que novos genes v&o sendo estudados
e a ciéncia siga evoluindo e desvendando novas vias
metabdlicas, consegue-se a partir dai ter um melhor e
mais aprofundado entendimento dos genes e de como
se eles relacionam com o meio ambiente, podendo
entdo proceder com medidas que melhorem essa
relacéo.

Mesmo assim ja é um estudo suficiente para
quebrar certos paradigmas na formulacdo de
composicGes alimentares, ndo deixando de ser um
exame promissor para melhorar orientacdes de dietas
no futuro.
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