Genprofilen pavisar
betingad mottaglighet
for:

® Forhojt kolesterol
(hyperkolesterolemi)

] Aderfﬁrkalkning
(arteroskleros)

¢ Hogt blodtryck (hyper-
toni)

® Kranskarssjukdom
(CAD)

o Hjartinfarkt (MI)

¢ Blodpropp (trombos)

® Stroke

¢ Karlviaggsforandring
(endoteldysfunktion)

¢ Fetma

GENOVATIONS

Predictive Genomics for Personalized Medicine

Kardiovaskular genprofi

Kardiovaskular genprofil utvarderar individuella genetiska
avvikelser, vilka kan paverka blodtryck, fettbalanser,
amnesomsattning, inflammationer och oxidativ stress.
Nedanstaende riskomraden tas i beaktande 1 denna gen-
profil:

Kolesterolobalans och aderforkalkning

ApoE (apolipoprotein E)

CETP (kolesterolester-transferprotein)

SELE (selektin E)

Ovanstaende gener paverkar de processer i kroppen som reglerar fett
(triglycerider) och kolesterol. De paverkar ocksa fettbalans, plackbildning,
karluppbyggnad och karlfunktion.

Metylering

MTHFR (metylentetrahydrofolatreduktas)

Polymorfismer 1 detta enzym kan stéra metaboliseringen av folsyra och B
vitamin. Detta kan 6ka forekomsten av aminosyran homocystein, vilket kan
medfora okad risk for kardiovaskulara sjukdomar, skador i blodkarlen,
blodproppar, stroke och for tidigt aldrande.

Hogt blodtryck

GNB3 (guanin-nukleotid-bindande protein)

AGT (aginotensin A)

AGTR1 (aginotensin II receptor-1)

Polymorfismer (avvikelser) hos dessa gener forknippas med karlsamman-

drag-ning, salt- och vattenretention, fetma samt 6kad benigenhet for hogt
blodtryck.

Koagulering

Faktor 2 (prothrombin)

Faktor 5 (Leiden)

Mutationer i generna for dessa koagulationsfaktorer, kan éveraktivera bild-
ning av blodkoagel och darigenom 6ka risken for blodpropp, hjartinfarkt och
stroke.

Reduktions- och oxidationshalans

CYBA (cytokrom b 245 alfa) Mutation A (skadar hjdirtats kdrl och accelererar
aderforkalkning, arterosklerosis)

CYBA (cytokrom b 245 alfa) Mutation B (ér kdarlskyddande, minskar risk for
hjartkarlsjukdom)

Bada mutationer paverkar balansen mellan oxidativ stress och antioxidant-
forsvaret 1 blodkarlens glatta muskelcellhinna.
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GENOV/\TIONS

ardiovaskular genprofi

De genetiska avvikelser (enkelnukleotidpolymorfismer),
som utvalts 1 denna gendiagnos, ar baserade pa klinisk
signifikans, prevalens (allman forekomst) och vilkas
uttryck ar mojliga att paverka genom livsstil, kost- och
miljéval samt biokemisk intervention (lakemedel), och

vars effekter ar matbara.

Uppfdljande utvérdering

Steg ett: Faststall om uttryckta risker manifesterats.
Uppfdljning: Kontrollera regelbundet vidtagna terapeutiska atgéarder.

Lampliga uppfdlningsanalyser ar:
¢ Omfattande hjartkarlanalys 2.0

® Fettsyrenalys (essentiella och metaboliska fettsyror)

@ Oxidativ stressprofil

Tolkning av genotypresultatet

Hur att Idsa genotypresultatet: Kommentarer till testen innehéller:

SNP 1

Chromosome 12— @ Genlokalisering

677t

® Proteinnamn Halsoimplikationer Kommentarerna samman-

® Lokalisering av avvikelse

(CATG[G—~AIGGAC—® Avvikelsen belyst

www.genovations.com/SNP ——@ Internetinformation

! = |—® Sammansatt resultat

fattar sjukdomsrisker forknippade med
upptickta avvikelser

Riskminimering Forslag ges pa kost, tillskott,
livsstil och pd farmaceutisk intervention, for

att optimera genetisk potential

Ytterligare utvardering Uppmdrksammar
risker for relaterade fysiologiska obalanser

och behov av uppfoljning

Testresultatet baseras pa tva kromosomer (en fran varje fdrélder)

Homozygot negativ: Ingen av kromosomerna bdr pa nagon avvikelse
E—O Heterozygot positiv: En av kromosomerna bdr pa en avvikelse
Hl—‘ Homozygot positiv: Bada kromosomerna bdr pa en avvikelse

For testmaterial, radgivning m.m. kontakta:
Scandlab

Box 271 95

102 52 Stockholm

Tel: 08-754 55 39

Fax: 08-754 71 16

E-mail: info@scandlab.com

Mer information finns pa:
www.scandlab.com

&
www.genovations.com



