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Biogenetika.
Você lá na frente.

O Biogenetika acredita que a individualidade é o caminho para 
uma vida saudável, equilibrada e plena. 

O objetivo do BIODiet é trazer as mais importantes informações 
sobre a sua genética e a resposta aos diversos parâmetros 
envolvidos na alimentação. 

Com estas informações você poderá seguir um plano de 
dieta único e específico para as suas necessidades individuais. 
Este é o primeiro passo para um novo modo de vida, onde o 
autoconhecimento é o caminho que nos leva aos objetivos a serem 
conquistados.

Nós gostaríamos de inspirá-lo com este relatório a assumir o 
controle da sua saúde e bem-estar.

Com gratidão, Lia Kubelka de Carlos Back.
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sobre a sua genética e a resposta aos diversos parâmetros 
envolvidos na alimentação.
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único e específico para as suas necessidades individuais.

Este é o primeiro passo para um novo modo de vida, onde 
o autoconhecimento é o caminho que nos leva aos objetivos 
a serem conquistados.

Nós gostaríamos de inspirá-lo com este relatório a assumir 
o controle da sua saúde e bem-estar.

Com gratidão, 
 
 

Lia Kubelka de Carlos Back, PhD.
Responsável técnica



O corpo humano nos traz muitas respostas, e saber 
utilizá-las é essencial para promover o bem-estar e 
prevenir o surgimento de intolerâncias e patologias.

Este exame é uma análise do Perfil Genético para 
identificar como cada organismo metaboliza 
determinados alimentos e substâncias, e aponta 
as tendências genéticas para a obesidade e para o 
desenvolvimento de intolerâncias alimentares.

Nele será apresentado um conjunto de informações 
fundamentais para que se tenha respostas mais 
rápidas e melhores em dietas e tratamentos.

AS TENDÊNCIAS DE CADA 
ORGANISMO PARA AS 
VARIÁVEIS DE UMA DIETA.

BIODIET



As recomendações encontradas no relatório BIODiet são 
baseadas exclusivamente na análise dos marcadores genéticos 
indicados. Este relatório não considera nenhuma condição de 
saúde pré-existente e nenhum tipo de medicamento utilizado.

A Genômica avança de maneira significativa nos últimos anos 
e continua sendo uma área científica extremamente dinâmica, 
onde novas informações poderão ser obtidas em relação aos 
marcadores analisados, o que no futuro pode enriquecer ainda 
mais o conteúdo da informação gerada.

Também é importante esclarecer que podem existir outros 
marcadores associados às características analisadas, o que 
não exclui o efeito positivo das informações geradas nesta 
análise. Todas as características analisadas neste relatório são 
de origem multifatorial, ou seja, mais de um gene e fatores 
ambientais influenciando no fenótipo individual. 

Este relatório tem como objetivo ser uma ferramenta para a 
elaboração de uma dieta individualizada de acordo com a sua 
informação genética única, mas de maneira alguma substitui 
nenhum tratamento, recomendação médica ou nutricional.

Esclarecimentos



COMPOSIÇÃO DA DIETA

O reconhecimento da importância da influência da genética no 
desenvolvimento da obesidade tem permitido cada vez mais o 
entendimento das vias e redes que controlam a composição corporal 
e contribui para melhora nos tratamentos e estratégias preventivas.

A sua composição da dieta foi sugerida após análise de variantes 
genéticas associadas (SNPs) e a resposta metabólica aos diferentes 
macronutrientes (proteínas, gorduras e carboidratos) em relação 
à perda de peso, aumento do índice de massa corporal e controle 
metabólico.

	 Paciente: Nome do Paciente
	 Protocolo: BK00000000
	 Data de Nascimento: dd/mm/aaaa
	 Data de Coleta: dd/mm/aaaa
	 Origem da Coleta:	 Coleta externa
	

	  	 Material Coletado: MB Oragene OCR-100
	 Situação da Amostra: Aceita sem restrição
	 Emissão do Laudo: dd/mm/aaaa
	 Método de análise: PCR em Tempo Real



Descrição
O genótipo identificado apresenta um benefício metabólico maior ao seguir uma dieta com 
restrição de gorduras. 

Indivíduos com este genótipo submetidos a uma dieta com baixo teor de gordura, diminuíram de maneira 
significativa o risco de desenvolvimento de obesidade e sobrepeso. Dentro do percentual de gorduras ingerido 
é recomendado que se evite o consumo de gordura saturada, pois pode contribuir para o aumento do IMC.

Também é indicado para este genótipo o consumo de uma dieta rica em fibras. Um estudo demonstrou um 
benefício maior para perda de peso e gordura corporal em indivíduos com este genótipo que se submeteram a 
uma dieta com alto teor de fibras (aproximadamente 28g diárias).

Restrição de Gorduras 60% Carboidratos 20% Gorduras 20% Proteínas

*Nota: A sugestão de dieta é baseada nos marcadores pesquisados nesta análise. Podem existir outros 
marcadores que influenciam na resposta aos macronutrientes e que não estão presentes nesta análise.

Marcadores analisados:

Dieta com restrição 						    
de gorduras

GENE/LOCUS

FTO

MC4R

PPARG 

PPARGC1A	

MARCADOR

rsXXXX

rsXXXX

rsXXXX 

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

X

X 

X

SEU GENÓTIPO

XX

XX

XX

XX

Evidência Científica

+++

++

+++ 

++



Marcadores analisados:

Descrição
O seu genótipo indica um menor benefício metabólico em relação às gorduras monoinsaturadas. 
Indivíduos com o seu genótipo não apresentaram menor IMC quando este grupo de gorduras foi 
priorizado na composição da dieta, em relação ao marcador analisado.

As gorduras monoinsaturadas estão presentes em alguns óleos de origem vegetal como o óleo de oliva 
e em alguns frutos como o abacate. Estudos demonstram os benefícios das gorduras monoinsaturadas 
para saúde e perda de peso. Mas esse benefício parece não ser o mesmo para todos. Apesar de ser um 
grupo de macronutrientes saudáveis, nem todos os genótipos se beneficiam em relação à perda de peso 
e índice de massa corporal.

Maior Benefício metabólico Menor benefício metabólico

RESPOSTA METABÓLICA
AOS LIPÍDEOS
GORDURAS MONOINSATURADAS

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

GENE/LOCUS

PPARG

MARCADOR

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

SEU GENÓTIPO

XX

Evidência Científica

+++



RESPOSTA METABÓLICA
AOS LIPÍDEOS

Descrição
O genótipo identificado indica um maior benefício metabólico em relação ao consumo de gorduras 
polinsaturadas. Indivíduos com o seu genótipo apresentaram menor IMC e uma perda de peso mais 
efetiva quando esse grupo de gorduras foi priorizado na composição da dieta, em relação ao marcador 
analisado.

As gorduras polinsaturadas são consideradas gorduras saudáveis e na presença deste genótipo 
favorecem o controle metabólico. Elas estão presentes em alimentos como peixes de águas frias, óleo de 
prímula e nas nozes e castanhas.

Maior Benefício metabólico Menor benefício metabólico

Marcadores analisados:

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

GORDURAS POLINSATURADAS

GENE/LOCUS

PPARG

MARCADOR

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

SEU GENÓTIPO

XX

Evidência Científica

+++



Normal Diminuído

Descrição
O seu genótipo está relacionado com níveis plasmáticos e absorção normais dos ácidos graxos 
polinsaturados ômega 3 e 6, em relação ao marcador analisado.

As gorduras polinsaturadas possuem um grande impacto para a saúde humana. Estudos demonstram 
sua associação com processos cognitivos, desenvolvimento motor, desordens neurológicas e 
neurodegenerativas, doenças cardiovasculares, processo inflamatório entre outros fatores. Os níveis 
equilibrados desses ácidos graxos são muito importantes para a prevenção de diversas condições 
clínicas. A proporção adequada de ômega 3 e 6 é de 1:1 para uma dieta equilibrada, no entanto a dieta 
ocidental acaba priorizando alimentos ricos em ômega 6 e poucos ricos em ômega 3.

Níveis de ômega 
3 e 6

Marcadores analisados:

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

GENE/LOCUS

FADS1

MARCADOR

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

SEU GENÓTIPO

XX

Evidência Científica

+++



Normal

Descrição
O seu genótipo está associado à níveis normais de saciedade durante as refeições, em relação ao 
marcador analisado.

Os mecanismos envolvidos no processo de saciedade são influenciados pelo ambiente e estilo de vida, 
mas também apresentam um forte componente genético. Estudos demonstram que o gene FTO está 
envolvido nos processos relacionados à saciedade. O FTO parece regular os níveis de expressão da grelina, 
hormônio envolvido no processo de saciedade. Um genótipo variante do FTO pode alterar a resposta 
cerebral em relação aos níveis circulantes de grelina, o que pode influenciar na ativação da fome.

Marcadores analisados:

Níveis de 
saciedade

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

alterada

GENE/LOCUS

FTO

MARCADOR

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

SEU GENÓTIPO

XX

Evidência Científica

+++



Risco para 
desenvolvimento de 
obesidade e sobrepeso

Normal AumentadoIntermediário

Descrição
O seu genótipo está associado a um risco normal para desenvolvimento de obesidade e sobrepeso, 
em relação aos marcadores analisados. 

Os fatores genéticos investigados estão relacionados com diversos processos biológicos que participam 
desde a regulação do apetite até parâmetros relacionados ao metabolismo de lipídeos. O conhecimento 
do perfil genético para obesidade e sobrepeso permite recomendações nutricionais e dietéticas 
desenvolvidas de maneira individualizada.

Marcadores analisados:

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

GENE/LOCUS

FTO

MC4R

MARCADOR

rsXXXX

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

X

SEU GENÓTIPO

XX

XX

Evidência Científica

+++

+++



Rápida Lenta

Metabolização 
da Cafeína

Descrição
O seu genótipo está associado a uma metabolização rápida da cafeína. 

Aproximadamente 95% da metabolização da cafeína é realizada pelo gene CYP1A2. Indivíduos que 
apresentam a metabolização rápida possuem uma facilidade maior para metabolizar e eliminar a cafeína 
do organismo, o que faz com que os efeitos adversos sejam minimizados. 

Marcadores analisados:

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

GENE/LOCUS

CYP1A2

MARCADOR

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

SEU GENÓTIPO

XX

Evidência Científica

+++



Tolerante Intolerante

Intolerância 
à lactose

Descrição
O seu genótipo está associado à persistência da enzima lactase, o que em condições normais de saúde está 
associado à uma tolerância em relação a ingestão de lactose.

A intolerância à lactose, ou não persistência da enzima lactase, é a incapacidade de digerir a lactose, o açúcar 
encontrado no leite e em seus derivados. Esse problema é causado pela falta de uma enzima chamada lactase. 
A variante rs4988235 fica próxima ao gene da lactase (LCT), no gene MCM6, e possui a função de regular 
os níveis de lactase. Indivíduos com o genótipo C/C em rs4988235 têm uma possibilidade maior de serem 
intolerantes à lactose, enquanto indivíduos com outros genótipos têm uma possibilidade menor.

Marcadores analisados:

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

GENE/LOCUS

MCM6

MARCADOR

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

SEU GENÓTIPO

XX

Evidência Científica

+++



INTOLERÂNCIA
AO GLÚTEN

g5 g4 g3 g2 g1

Descrição
Não foi detectada a presença dos heterodímeros HLA-DQ2 e HLA-DQ8. 

Este genótipo não está associado a um risco aumentado para o desenvolvimento da doença 
celíaca (G5 da classificação de N. Bourgey).

G1 = Risco muito alto (> 20% em relação à população geral)

G2 = Risco alto (15-20% maior em relação à população geral) 

G3 = Risco médio (10-15% maior em relação à população geral) 

G4 = Risco baixo (1-10% maior em relação à população geral) 

G5 = Risco muito baixo (< 1% em relação à população geral) 

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

 (Classificação de N. Bourgey):
Referência de interpretação



NORMAL DIMINUÍDA

Metabolização 
do ácido Fólico

Descrição
O seu genótipo está associado à uma metabolização normal do ácido fólico em condições normais de 
saúde. 

O folato, ou vitamina B9, é um micronutriente essencial, necessário para o funcionamento adequado da via 
de biosíntese do carbono único e para os processos que envolvem mecanismos epigenéticos. Este nutriente 
é obtido de fontes alimentares como feijões, frutas cítricas, vegetais de folhas escuras, entre outros. As 
variantes genéticas analisadas neste relatório podem alterar o funcionamento da enzima MTHFR, prejudicando 
a absorção adequada do folato. Através de um plano alimentar individualizado é possível a absorção das 
quantidades necessárias deste micronutriente, equilibrando o metabolismo dessa via, com o objetivo de 
previnir doenças crônicas associadas.

Marcadores analisados:

* Para a análise destes resultados deve ser sempre considerado que outros fatores genéticos e ambientais também 
podem estar envolvidos na condição pesquisada.

GENE/LOCUS

MTHFR

MTHFR

MARCADOR

rsXXXX

rsXXXX

Alelo VARIANTE

X

X

SEU GENÓTIPO

XX

XX

Evidência Científica

+++

+++



SEU 
PERFIL  
BIODIET

METABOLIZAÇÃO
DO ÁCIDO FÓLICO NORMAL DIMINUÍDA

INTOLERÂNCIA AO GLÚTEN

METABOLIZAÇÃO DA CAFEÍNA
RÁPIDA LENTA

RISCO PARA DESENVOLVIMENTO
DE OBESIDADE E SOBREPESO NORMAL AumentadoIntermediário

NÍVEIS DE SACIEDADE
NORMAL  Alterada

Níveis de ômega 3 e 6
NORMAL  DIMINUÍDA

INTOLERÂNCIA À LACTOSE
TOLERANTE INTOLERANTE

COMPOSIÇÃO DA DIETA RESTRIÇÃO De CARBOIDRATOS . eQUILIBRADA . mediterrânea . ResTRIÇÃO DE GORDURAS

RESPOSTA METABÓLICA
AOS LIPÍDEOS

GORDURAS POLINSATURADAS Maior Benefício Metabólico  Menor Benefício Metabólico

RESPOSTA METABÓLICA
AOS LIPÍDEOS

GORDURAS Monoinsaturadas Maior Benefício Metabólico  Menor Benefício Metabólico

g5 g4 g3 g2 g1



Definições
Cromossomo 
É uma estrutura organizada formada por DNA e proteínas denominadas histonas, 
localizado no interior do núcleo celular e responsável pela transmissão das informações 
genéticas (genes) de uma geração para outra.

DNA 
O Ácido Desoxirribonucleico (DNA) é uma estrutura em forma de dupla hélice, que contém 
os componentes químicos em um padrão específico que forma o conjunto de instruções 
para as funções biológicas desempenhadas por cada célula. 
 
Gene 
Região particular do DNA que desempenha uma função específica no organismo. Os 
genes possuem um papel fundamental para todos os aspectos estruturais e funcionais do 
organismo.

Alelo 
Um alelo é uma das duas ou mais formas de um gene que está localizado eu uma posição 
específica de um determinado cromossomo.

Genoma 
Material genético completo de um organismo.

Genótipo 
Código genético ou composição genética de um organismo em uma posição em particular 
do DNA. O genótipo reflete as diferenças genéticas fundamentais entre dois indivíduos. 

Heterozigoto 
Indivíduo que apresenta diferentes alelos (um herdado da mãe e outro do pai)  para uma 
mesma característica.

Homozigoto 
Indivíduos que apresentam alelos (um herdado da mãe e outro do pai) idênticos para uma 
mesma característica.

Nucleotídeo 
Unidade estrutural do DNA formada por um nucleosídeo (adenina (A), timina (T), citosina (C) 
ou guanina (G)), um açúcar ribose e um grupo fosfato.

Fenótipo 
Característica física ou bioquímica de um organismo, determinada pela influência genética 
ou ambiental ou pelo conjunto de ambas.

SNP (Polimorfismos de um único nucleotídeo)  
Marcadores genéticos que constituem uma alteração de um nucleotídeo por outro em 
determinada posição do genoma, o que faz com que existam diferentes alelos.

 

+++ 

++ 

+

EvIdêncIa cIEntíFIca:
 

Mais de 1.500 indivíduos com genótipo analisado em relação à essa condição ou característica.

Mais de 500 indivíduos com genótipo analisado em relação à essa condição ou característica.

Menos de 500 indivíduos com genótipo analisado em relação à essa condição ou característica.

*Nota: O nível de evidência científica é uma métrica relacionada com o número de indivíduos testados e não possui relação 
com os aspectos funcionais do marcador. Muitos estudos apresentam um número pequeno de indivíduos testados, mas as 
evidencias funcionais podem apontar o marcador como um excelente candidato a explicar aquela característica analisada.
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		  O Biogenetika trabalha com procedimentos de qualidade estabelecidos para 
evitar erros laboratoriais, problemas técnicos e operacionais. Apesar disso, erro na 
identificação da amostra na ocasião da coleta ou etiquetagem equivocada da amostra 
durante a manipulação podem gerar resultados incorretos. Por este motivo, é de 
extrema importância que o profissional ou o paciente, quando realizarem a coleta fora 
do Biogenetika, atentem para que o código etiquetado na amostra seja correspondente 
com o código do formulário de solicitação de exames que acompanha cada kit.
		
		  O Biogenetika solicitará uma nova coleta quando a amostra biológica não estiver 
claramente identificada quanto à identidade do paciente, quando a quantidade de DNA 
extraído for insuficiente ou de baixa qualidade para a conclusão dos resultados, quando 
a amostra de saliva for recebida sem a quantidade mínima do líquido conservante ou 
com sinais de vazamento e nos demais casos necessários para a realização das análises 
de perfil genético.

		  O método de manipulação, extração e análise do DNA foi padronizado 
e validado para obter os resultados mais acurados possíveis de acordo com a 
tecnologia disponível. Entretanto, problemas técnicos e operacionais podem ocorrer, 
impossibilitando a interpretação de marcadores específicos, mesmo que este marcador 
seja testado mais de uma vez. Neste caso, o resultado do marcador será apontado 
como inconclusivo no laudo laboratorial ou apresentará um comentário específico para 
guiar a análise pelo profissional solicitante. Ainda, como em qualquer teste laboratorial, 
existe a possibilidade (embora muito pequena) de resultados falso-positivos ou falso-
negativos. 

		  A pesquisa na área da genética está em constante atualização, portanto o 
resultado de um paciente pode não estar incluído nos resultados descritos para 
grupos de estudo. Além disso, nenhum paciente deve modificar sua dieta ou rotina de 
exercícios sem a avaliação de um profissional. 

ESCLARECIMENTOS 
ADICIONAIS

GARANTIA E PROCEDIMENTOS 
DA QUALIDADE



BIOBRCA

Sequenciamento completo 
dos genes BRCA1 e BRCA2 para 
prevenção de tumores de mama 
e ovário hereditários.

BioAlzheimer

O exame BioAlzheimer detecta 
variantes genéticas importantes 
para uma conduta clínica 
preventiva em relação ao Mal 
de Alzheimer e a doenças 
cardiovasculares.

BioDiet

Um exame que identifica como 
cada organismo metaboliza 
certos alimentos e substâncias, 
apontando tendências para 
obesidade e intolerâncias 
alimentares.

BioSport

O exame BioSport possibilita 
otimizar sua performance 
física usando a genética como 
ferramenta para delineamento de 
estratégias individualizadas para 
sua saúde e boa forma.

BioTrombofiliaS

O exame BioTrombofilias 
revela informações genéticas 
que auxiliam na prevenção de 
quadros clínicos graves como pré-
eclampsia e trombose pós-parto, 
entre outros.

BioDetoxMicrobioma

O exame Microbioma avalia 
as principais comunidades 
microbianas distribuídas no 
corpo, permitindo uma análise 
individualizada da composição do 
microbioma.

EXAMES
O Biogenetika dispõe 
de exames capazes 
de atender o estudo 
dos seguintes Perfis 
Genéticos:



48 3322.3748  •  contato@biogenetika.com.br

48 9119.5573

@biogenetika

Centro Empresarial Ferreira Lima
Av. Trompowsky, 354 • 8º andar  •  Centro • Florianópolis • CEP 88015-300

biogenetika.com.br

Perfil genético Oncogenética Doenças raras Pré Natal
Exames de rastreamento genético 

que possibilitam diagnósticos 
personalizados com informações 

únicas de cada indivíduo.

Diagnóstico personalizado para 
doenças raras e diagnóstico 
diferencial para Síndromes e 

Imunodeficiências.

Diagnóstico pré natal não invasivo. 
Identificação de variáveis genéticas 
relacionadas à gestação humana e 

saúde do bebê.

Exames preventivos para identificar 
e analisar as mutações gênicas 

associadas à incidência de câncer.
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