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      Nutrigenetica e nutrigenomica

      Dal test di laboratorio alla formulazione di una dieta personalizzata

      Sergio Carlucci

      Premessa

        Come prima cosa facciamo una premessa prettamente nutrizionistica, per poi passare a parlare in maniera più dettagliata della nutrigenetica. L’uomo, fondamentalmente, è una macchina biologica che ha dovuto fare i conti con l’evoluzione. Però, come molto spesso accade, l’evoluzione non è sempre progresso, talvolta può essere anche regresso. Ciò significa che l’evoluzione per l’uomo, da un punto di vista alimentare, si può tradurre anche in obesità, che mai come in questi ultimi anni si è rivelata essere una piaga sociale.

        La domanda che affligge ogni nutrizionista pertanto è la seguente: è possibile sfuggire alla trappola metabolica? Sicuramente c’è una possibilità. Ma deve essere una possibilità voluta, perché lo stato attuale dell’alimentazione ci porta a due eccessi: un eccessivo dimagrimento oppure l’obesità. Di chi è la colpa? Sicuramente un ruolo importante lo gioca la società nella quale noi attualmente viviamo, dove i fast food stanno alla base dell’alimentazione quotidiana e la sedentarietà fa il resto. Tutta una serie di concause portano a una situazione di patologia.

        Quindi la dieta è da considerarsi un punto di partenza o un punto di arrivo? È un problema o una soluzione a questi problemi?

        Partiamo da un presupposto: dieta significa stile di vita.

        Quindi uno stile di vita adeguato è sicuramente il primo passo da compiere. Nel momento in cui c’è un benessere fisico, c’è un benessere metabolico, c’è un benessere chimico.

        È quindi importante fermarsi a riflettere su quelle che possono essere le soluzioni a questo problema.

        Oggi la nutrigenetica, come vedremo in seguito, non è una soluzione assoluta, ma ci dà la possibilità di integrare e migliorare le nostre conoscenze in campo nutrizionale e quindi offrire una soluzione al problema metabolico.

        Come si può raggiungere, quindi, questo obiettivo? Facendo le anamnesi personali e famigliari in fase di consulenza nutrizionale, l’anamnesi alimentare, la valutazione dei parametri di laboratorio, dello stile di vita del paziente, di tutti i parametri antropometrici e plicometrici, la valutazione impedenziometrica e adipometrica; proporre eventuali terapie di drenaggio; introdurre vitamine e antiossidanti e infine valutare la possibilità — e soprattutto la volontà — della gestione del calo ponderale.

        La dieta deve essere un’alternativa a una soluzione estrema, come la chirurgia. Non dobbiamo considerare le medicine una soluzione al problema di chi è in sovrappeso. Dobbiamo far sì che la dieta sia la medicina. Non a caso, Ippocrate diceva: «Il cibo sia la tua medicina e la medicina non sia il tuo cibo».

        Ci sono diete di tutti i tipi e ogni nutrizionista, a seconda della scuola di pensiero che ha alle spalle e del proprio percorso professionale, ne prediligerà alcune a scapito di altre. Ma un punto rimane identico per tutti: è necessario valutare il singolo caso ed elaborare una dieta personalizzata.

        Dobbiamo partire dal presupposto che siamo tutti diversi, dentro e fuori. Cosa vuol dire questo? Che non è detto che solo perché una persona ha uno stile di vita, necessariamente va sempre incontro a delle conseguenze. Ci sono dei casi limite. Prendiamo l’esempio di un paziente sovrappeso, bevitore, fumatore, che non praticava attività fisica e non seguiva una dieta sana, ma morto all’età di 90 anni. Agli antipodi c’è il caso paradossale di uno sportivo deceduto improvvisamente per un infarto, per un malessere, per una malattia. Questo non ci deve portare a dire: «Ma allora perché fare la dieta?». La dieta è importante perché l’applicazione di un giusto regime alimentare comporta la risoluzione di tantissime problematiche.

        Variazione genetica e salute

        Sappiamo con evidenza scientifica che i geni e l’ambiente sono strettamente connessi: non si può escludere l’ambiente dal patrimonio genetico e viceversa.

        È noto che più di 30.000 geni compongono il nostro Dna, ovvero le “istruzioni per l’uso” del nostro organismo.

        Inoltre sappiamo quanto ognuno di noi è unico, e questa unicità è dovuta ai nostri geni.

        Le differenze tra individuo e individuo si manifestano sia esteriormente, nel nostro aspetto fisico e quindi nel fenotipo, sia per quanto riguarda la diversa capacità di metabolizzare i nutrienti ed eliminare le tossine. Questo ci fa capire quanto è importante conoscere il genoma umano e quanto si rivela utile la nutrigenetica.

        Facciamo un breve excursus per vedere come si è evoluta la genetica (e le scoperte genetiche) nel tempo. Nel 1869 il biologo svizzero Friedrich Miescher è il primo a isolare gli acidi nucleici che lui chiama «nuclein». Nel 1953 James Watson e Francis Crick elaborano il primo modello di Dna che prevede una struttura a doppia elica. Nel 1996 il termine “nutrigenomica” inizia a circolare tra la comunità scientifica. Nel giro di pochi anni verranno fondate le prime aziende che propongono test di nutrigenetica. Iniziato nel 1990, il Progetto Genoma Umano viene completato nel 2003. I rapidi progressi tecnologici hanno accelerato il completamento con due anni di anticipo. Dopodiché, nel 2004, nasce NuGo, realtà europea per lo studio della nutrigenomica. Il progetto viene finanziato fino a giugno 2010 e ora è un’associazione di università e istituti di ricerca in espansione.

        Andando avanti nel tempo, arriviamo nel 2011 che è un anno importante per quanto riguarda la possibilità dell’individuazione di una dieta personalizzata.

        Dopo questa breve parentesi storica, torniamo ad analizzare le variazioni genetiche. Possono essere di tre tipi: gli Snp (Single Nucleotide Polymorphism), le inserzioni e le delezioni. Abbiamo detto che ogni individuo è diverso dall’altro, in realtà dobbiamo precisare che il 99,9% del patrimonio genetico è assolutamente identico per tutti: è solo lo 0,1% che differenzia un individuo dall’altro e lo rende unico e irripetibile. È proprio quello 0,1% che spiega la diversa suscettibilità all’insorgenza di alcune patologie e la diversa risposta a fattori ambientali nutrizionali.

        Sostituzioni a livello di singoli nucleotidi che riguardano l’1% della popolazione vengono appunto definiti Snp.

        Si definiscono Snp funzionali quelli che modulano l’espressione genica e le funzioni di specifiche proteine. Molti degli Snp funzionali sono correlati alla dieta (diet-responsive).

        Nel momento in cui noi ci troviamo ad avere delle sostituzioni di nucleotidi, possiamo avere una modifica del gene, e questa modifica si può necessariamente correlare a una espressione. Infatti, nel momento in cui il gene ha una forma normale, il ligando del cofattore efficiente porta a un’espressione genica normale. L’Snp, questa mutazione del singolo gene, può portare a un’espressione genica eccessiva. Che cosa significa in termini pratici? Significa che in presenza della modificazione di un determinato gene (vedremo nel dettaglio quale riguarda la celiachia, il lattosio, il nichel, la caffeina, il metabolismo dei grassi e dei carboidrati, lo stress ossidativo e la detossificazione), nel momento in cui vengono ingerite determinate sostanze, ovvero alimenti, queste possono provocare delle intolleranze genetiche.

        Come abbiamo detto, l’ambiente che ci circonda gioca un ruolo fondamentale nella manifestazione di una malattia. Non a caso, in presenza di un livello soglia, il gene subirà l’influenza dello stile di vita. Infatti, in Paesi dove la dieta è semplice e viene fatta molta attività fisica, la percentuale d’incidenza di determinate malattie è abbastanza bassa; mentre si alza in Paesi dalla tipica dieta occidentale, caratterizzata da una serie di abitudini non corrette.

        Questa connessione tra la scienza nutrizionale convenzionale e la genetica ha portato in auge la nutrigenetica, ovvero lo studio di come la variazione nei geni individuali influenza la risposta di un individuo a particolari nutrienti ed eventuali tossine assunti nella dieta.

        Questi i concetti-chiave della nutrigenetica.

        
          	La malattia è il risultato dell’interazione tra la predisposizione genetica e i fattori ambientali, quindi l’alimentazione.

          	Siamo tutti portatori di modificazioni genetiche che aumentano la predisposizione ad alcune malattie.

          	I polimorfismi influenzano le attività enzimatiche.

          	Una sana dieta previene o ritarda l’insorgenza di malattie.

          	Identificando le interazioni gene-ambiente abbiamo più opportunità di migliorare la salute.

        

        La nutrigenetica permette di identificare – attraverso lo studio dei geni – le variazioni alleliche trasmissibili di generazione in generazione che causano differenze nella risposta fenotipica alle molecole introdotte con la dieta. Gli obiettivi sono:

        
          	valutare rischi e benefici di determinati alimenti per comprendere se alcuni nello specifico sono in grado di apportare sensibili variazioni nell’evoluzione di alcune patologie correlate all’età;

          	individuare possibili strategie di prevenzione;

          	migliorare lo stato di salute adeguando l’alimentazione.

        

        Mangia come sei nel tuo Dna

        Oggi è possibile, partendo dallo studio del Dna, andare a elaborare una dieta personalizzata.

        Ci sono una serie di interazioni che possono avvenire tra gli alimenti e i geni, quindi dobbiamo tenere presente l’influenza dei non pochi marker biochimici. Ma soprattutto non possiamo trascurare le patologie cronico-degenerative, così come elementi vari che possono influenzare il patrimonio genetico: l’inquinamento ambientale, il fumo, la scorretta alimentazione e la sedentarietà, l’abuso di alcol e di droghe.

        Ci sono poi anche dei nutrienti – quello che noi andiamo ad assumere quotidianamente nella nostra alimentazione – che possono portare a delle influenze. Infatti, l’assunzione di carboidrati, acidi grassi, aminoacidi, fibre vegetali e antiossidanti può influire su: digestione, assorbimento, utilizzazione cellulare, interazione con proteine ed enzimi cellulari, interazione con geni nel nucleo cellulare.

        Lo studio di queste interazioni tra alimenti e geni ha portato allo sviluppo di due grosse branche: la nutrigenetica e la nutrigenomica.

        La nutrigenomica è la scienza che studia come le molecole contenute nei cibi siano in grado di intervenire sul Dna, attivando alcuni geni o, al contrario, regolandoli negativamente.

        In questo contesto, la nutrigenomica si interessa anche di approfondire quanto l’alimentazione della madre influenzi il metabolismo del feto – e quindi del nascituro. Infatti, non è un caso che la donna in gravidanza debba osservare un regime alimentare ben specifico. E non sono poche le donne che, in stato interessante, si avvalgono dei consigli dei nutrizionisti, perché non solo non devono aumentare di peso (perché implicherebbe andare incontro a probabili problemi di gestosi), ma è bene prestare attenzione a tutta una serie di problematiche che non sono genetiche, ma che possono essere ugualmente trasmesse al nascituro.

        La nutrigenetica, invece, studia le differenze genetiche (quindi i polimorfismi a cui accennavamo prima) che causano risposte variabili dei singoli soggetti alla somministrazione di specifici nutrienti presenti nel cibo.

        Ciò significa che l’applicazione delle conoscenze scientifiche può contribuire all’innovazione dei prodotti alimentari e alla personalizzazione della terapia nutrizionale.

        Nel tempo, la famosa piramide alimentare ha subito un’evoluzione. Dopo una serie di formulazioni e riformulazioni si è giunti a una piramide dove un individuo potrebbe, in teoria, mangiare di tutto, ma seguendo specifiche regole alimentari.

        Evidenze scientifiche e applicazioni di geni-chiave coinvolti in fattori di rischio comuni per la nostra salute

        
          	I geni possono essere associati al metabolismo dell’acido folico, questa vitamina è coinvolta nel metabolismo dell’omocisteina.

          	Intolleranza al lattosio: si stima che il 70% circa delle persone possieda un genotipo CC nel polimorfismo rs4988235 del gene della lattasi.

          	Detossificazione: la possibilità di smaltire con una certa velocità le sostanze legate al prodotto di scarto del nostro metabolismo, i radicali liberi. Quando non vengono eliminati, non avviene questo processo di detossificazione e può verificarsi una “intossicazione” cellulare. Quindi ha anche uno scopo di prevenzione a livello antiage.

          	Patologie cardiovascolari: ruolo dei grassi e del colesterolo della dieta.

          	Ipertensione arteriosa e sensibilità al sodio alimentare.

          	Diabete e sensibilità all’insulina.

        

        Nutrigenetica e obesità

        Uno studio (9) del 2007 ha individuato che è un gene, denominato Fto, il responsabile dell’obesità. La funzione di questo gene è molto importante in quanto regola l’azione di altri geni coinvolti nella gestione del metabolismo e gioca un ruolo fondamentale nel trasmettere il senso di sazietà. Quindi un’alterazione di questo gene può portare a sovrappeso e obesità.

        Nel corso di questo studio si è notato che i pazienti in cui era stata evidenziata l’alterazione di questo gene e in seguito hanno seguito un’alimentazione nutrigenetica sono riusciti a risolvere il loro problema.

        Fare un esame nutrigenetico è semplice: basta un semplice tampone di saliva. È un tampone a secco, dal quale viene estratto il Dna, poi viene effettuata un’amplificazione genica (Pcr) e infine vengono analizzati una ventina di geni.
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        Nella seconda colonna della tabella sono indicate le varianti. I risultati riportati nella colonna di destra sono quelli che vengono interpretati e, sulla base di quello che è il risultato genetico, viene predisposta un’eventuale dieta – quindi una terapia nutrizionale – e anche un’integrazione specifica.

        Influenza del gene

        Analizziamo uno per uno i singoli geni.

        Il gene 5HTTLPR dell’adattamento allo stress codifica la sintesi della proteina trasportatrice della serotonina, che è un neurotrasmettitore fondamentale per l’adattamento psicofisico allo stress ambientale. È stato dimostrato che lo stress, causato da un’alimentazione qualitativamente inadeguata o mal distribuita e sbilanciata, ha un ruolo essenziale nella risposta allo stress della vita quotidiana. Il concetto innovativo alla base della presente indagine consiste nell’utilizzare per la prima volta la tipizzazione genetica delle varianti come indicatore di adattamento lento, intermedio e rapido allo stress alimentare e quindi andare a impostare una dieta sulla base di questi suggerimenti.

        Molto importante è il gene ACE per la sensibilità al sale. L’enzima di conversione dell’angiotensina gioca un ruolo chiave nel mantenimento dell’omeostasi cardiovascolare, sia regolando la produzione del potente vasocostrittore a partire dall’angiotensina I, sia inattivando ormoni vasodilatatori quali la bradichinina. Tra le conseguenze del polimorfismo ACE ci sono: ipertensione, arteriosclerosi, nefropatia diabetica, ipertrofia ventricolare e poliabortività.

        Analogo discorso per quanto riguarda il gene ADH1C e la sensibilità all’alcol.

        Il metabolismo della vitamina B gioca un ruolo fondamentale: il gene MTHFR è coinvolto nella trasformazione di questo aminoacido, che in gravidanza previene i difetti del tubo neurale. È ormai prassi consigliare alle donne, ancora prima di essere in stato interessante, di assumere acido folico, a livello preventivo. Il gene però è altrettanto importante nei processi trombotici. Quando il gene non è modificato ha il 100% di attività, mentre se è presente una sostituzione di una base aminoacidica l’attività cala la 35%. Il 20-30% della popolazione registra alti livelli di omocisteina e la somministrazione di acido folico porta a una parziale risoluzione del problema favorendo la metilazione del Dna e quindi la normalizzazione dell’omocisteina.

        Sono molto importanti il gene LPL, per la sensibilità ai grassi saturi, e il gene APOC3, per l’utilizzo dell’olio d’oliva.

        La gestione di pazienti con colesterolo alto rappresenta una sfida per i nutrizionisti, l’ipercolesterolemia è una delle cause più frequenti di problemi cardiovascolari. Quindi, andare a conoscere geneticamente quella che può essere l’eventuale alterazione dei geni che influiscono sui livelli di colesterolo è sicuramente importante.

        I tre geni che vengono analizzati sono: APOC3, LPL e ADH1C. Numerosi studi hanno dimostrato che la risposta tra colesterolo nella dieta e livelli di colesterolo nel sangue è genotipo-dipendente.

        La sensibilità alla caffeina: molti non sanno nemmeno di esserne affetti e pertanto non sono in grado di dare una spiegazione a determinate conseguenze o sintomatologie. Però la caffeina, che può essere un discorso banale in termini di intolleranza genetica, non è affatto da trascurare perché ci permettere di stabilire quello che deve essere anche il consumo quotidiano della caffeina. Perché è stato notato che esistono tre tipi di metabolismo della caffeina: lento, medio e alto. A seconda della tipologia del metabolismo, un quantitativo di caffeina può essere o meno influente sul paziente.

        Analogo discorso per quanto riguarda i cibi grigliati: l’alimentazione introduce sempre delle tossine e se non si ha un buon sistema di detossificazione, di smaltimento delle tossine, con gli anni possono insorgere alcuni problemi.

        Se si registra una variazione genetica del gene GSTM1, importante per quanto riguarda il processo di detossificazione, si può intervenire con l’alimentazione, utilizzando ad esempio le crucifere (cavoli, cavolfiore, broccoli, rucola…) che sono degli antiossidanti e hanno un potere di detossificazione. Questo esempio ci fa capire che non sempre è necessario intervenire assumendo integratori esterni, ma anche la semplice alimentazione può aiutarci a stare meglio.

        Lo stesso discorso vale anche per lo stato di infiammazione generale, ovvero per i processi cardiovascolari. L’assunzione di omega 3 aiuta molto.

        E ciò vale anche per la sensibilità agli zuccheri e ai carboidrati raffinati. Infatti c’è un gene specifico (PPARG) che è un fattore di trascrizione e regola i livelli di glucosio e di insulina. Il polimorfismo dovuto alla presenza o assenza per l’allele Ala influenza l’espressione del gene sulla quantità di proteina prodotta. È stato dimostrato che gli individui eterozigoti per l’allele Ala hanno effetti benefici sulla glicemia e sull’insulina.

        Il test genetico ha evidenziato un genotipo in omozigosi (questo è un tipico risultato di mutazione) per l’allele Pro e un genotipo D/D del gene ACE. In questi casi è consigliato ridurre il consumo dei carboidrati raffinati e degli zuccheri e di ingerire cibi a basso indice glicemico (per esempio cereali integrali) per non superare un carico glicemico di 80 al giorno.

        La sensibilità al nichel può avere delle manifestazioni dermatologiche, e quindi chi presenta questa mutazione, non necessariamente è allergico al nichel, però potrebbe avere una predisposizione. Nel momento in cui c’è una manifestazione dermatologicamente attiva, sapere che c’è una predisposizione al nichel sicuramente aiuta a fare una diagnosi ancora più precoce.

        Classica e ormai nota è la sensibilità al lattosio. Una mutazione puntiforme (13910T/C) sul gene codificante per la lattasi è responsabile della patologia. Questa mutazione è trasmessa in forma autosomica recessiva per cui i soggetti portatori della mutazione in forma omozigote manifestano un’intolleranza al lattosio primaria. Quindi c’è un’intolleranza totale, non solo al latte ma anche ai derivati del latte (latticini, formaggi, prosciutto cotto, carni che possono contenere latte). Nel momento in cui è presente questa intolleranza ma si continua ad assumere latte perché non si è a conoscenza di essere intollerante, possono manifestarsi dei sintomi gastrointestinali. Nel momento in cui viene ridotto o tolto il latte, i sintomi scompaiono.

        Lo studio dei geni HLADQ2 e HLADQ8, che viene richiesto da parte dei gastroenterologi, indica se c’è o non c’è un’eventuale celiachia in atto. È comunque ugualmente importante sapere se una mutazione dei geni implica una predisposizione alla celiachia. Perché può capitare che un paziente non abbia gli effetti collaterali della celiachia, ma abbia la mutazione del gene DQ2. Ciò significa che nel corso della vita potrebbe essere predisposto alla celiachia. Pertanto, nel momento in cui un paziente avverte i sintomi classici (gonfiore addominale, dimagrimento inspiegabile, diarrea, mal di testa…) basta fare una verifica degli anticorpi (antitransglutaminasi, antigliadina, antiendomisio) e vedere se questo paziente che era predisposto è diventato celiaco ed è pertanto necessario approntare una dieta specifica.

        Un’alimentazione su misura

        A questo punto una domanda sorge spontanea: è possibile elaborare una dieta su misura? La risposta è sicuramente sì. Ma con una precisazione. Recentemente è stata elaborata la dieta del Dna che, però, non propone una soluzione a tutti i problemi, anche se sicuramente costituisce un valido aiuto.

        Qui di seguito proponiamo il test che offriamo presso il Centro di Genetica della Nutrizione di Lecce e il Centro Genoma di Roma e di Milano. Nelle tabelle sono indicate le possibili mutazioni dei geni e i suggerimenti consigliati.
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        Ciò significa che possiamo mangiare come il nostro Dna suggerisce e quindi il nutrizionista, nell’elaborare la dieta ad hoc a seconda del paziente, può aumentare, diminuire o evitare l’introduzione di specifici alimenti.

        Non dimentichiamo però di valutare la necessità di far assume al paziente l’integrazione esterna, perché le diete precise e personalizzate talvolta sono carenti nell’apportare il giusto introito di nutrienti.

        Qui di seguito proponiamo un esempio in cui vengono comparati i livelli dei nutrienti della popolazione generale e quelli che dovrebbero essere in un certo qual modo ridotti o aumentati, nello specifico. L’obiettivo sicuramente è quello di una dieta di mantenimento, che sulla base di quella dei carboidrati raffinati, sensibilità dei grassi saturi e attività fisica (che è molto importante, è stato visto che l’attività fisica riduce i problemi dell’obesità), ci potrà dare la possibilità di personalizzare ancora di più la dieta.
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        La genetica nello sport

        Oggi è possibile applicare la nutrigenetica anche a livello sportivo.

        Nel momento in cui c’è un’intolleranza genetica al lattosio, se un calciatore fa un leggero pranzo pre-gara ingerendo qualcosa che contiene lattosio manifesterà sicuramente tutti quegli effetti collaterali che tolgono energia alla prestazione e la sua performance atletica verrà inficiata. Ecco perché è importante, anche a livello sportivo, eseguire il test.

        Ma non solo per questo motivo. Il test elaborato per lo sport ci mostra il profilo di resistenza-potenza dell’atleta, il potenziale aerobico, la predisposizione alla tipologia di sport, le potenzialità di recupero post-allenamento, la predisposizione agli infortuni, la composizione corporea (ovvero i soliti esami impedenziometrici e adipometrici).

        Esistono dei geni che sono coinvolti nell’attitudine a determinati tipi di sport. E quindi una variazione genetica fa sì che questo sportivo sia predisposto a un particolare tipo di sport. Analogo discorso per quanto riguarda il recupero post-allenamento.

        Abbiamo condotto uno studio su un campione di calciatori. Nel momento in cui questi calciatori mostravano una predisposizione genetica e una sensibilità genetica specifica, è stata fatta un’integrazione basata su vitamina A, beta-carotene, vitamina C, vitamina E, verdure, omega 3 e acido folico, mirata e personalizzata. I risultati da un punto di vista prettamente atletico, sono stati evidenti.

        Inoltre è molto importante sapere se un atleta può avere una predisposizione agli infortuni, per esempio dei tessuti molli o dei legamenti, per andare a fare un’eventuale integrazione con integratori specifici per quanto riguarda i legamenti: può essere un buon sistema di prevenzione.

        Le tavole della legge del nutrizionista

        
          	Controllo delle intolleranze

          	Distribuzione dei pasti

          	Eliminazione dei cibi spazzatura

          	Apporto generoso di acqua e fibre

          	Abolire alcolici

          	Verdura in libertà

          	Cuocere i cibi in modo semplice e sano

          	Variare i cibi

          	Controllare l’indice glicemico

          	Masticazione lunga, non frettolosa

          	Equilibrio psicofisico

          	Nutrigenetica

        

        Al di là di quelli che possono essere i suggerimenti di base che ormai qualsiasi rivista o trasmissione televisiva propone, il nutrizionista professionista deve avere una serie di obiettivi da realizzare.

        Il primo è sicuramente quello di avere meno uomini colpiti da infarto del miocardio. Un altro è quello di avere meno uomini colpiti da ictus (e in questo caso la dieta è fondamentale). Il terzo obiettivo è avere meno persone diabetiche. Ma soprattutto, se noi guardiamo al futuro, avere meno bambini in sovrappeso e che quindi possono diventare obesi.

        Ogni giorno dobbiamo lottare per mantenerci in salute: è più simile a un tiro alla fune che non a un’amaca su cui ci si dondola oziosamente. Star bene è un’alchimia tra alimentazione, stile di vita, attività fisica e, soprattutto, genetica.

        

        
          (9) Arkadianos I, et al. — Improved weight management using genetic information to personalize a calorie controlled diet — Nutr J. 2007 Oct 18;6:29
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Table 8.3 Crime Scene Search Methods

Search Type Geometric Pattern Description

Link method Based on linkage theory; most common and pro-
ductive; one type of evidence leads to another;
experiential, logical, and systematic; works with
large and small, indoor and outdoor scenes

‘Works best on large, outdoor scenes; requires a
search coordinator; searchers are usually volun-
teers who require preliminary instructions

Line or strip method

Modified double-line search as above; effective
but time-consuming

Grid method

Best used on scenes with defined zones or arcas;
effective in houses or buildings; teams are as-
signed small zones for searching; combined with
LI L other methods; good for warrant searches

Wheel or ray method Used for special situations; limited application;
best used on small, circular crime scenes

Spiral method Inward o outward spirals; best used on crime
scenes with no physical barriers (open water,
etc.); requires the ability to trace a regular pat-

tern with fixed diameters; limited application

Zone method
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