
 

CELLFOOD DNA-RNA 
 

CELLFOOD DNA-RNA es la primer fórmula de regeneración celular que combina los ácidos 
nucleicos básicos (los bloques constructores del ADN y ARN), Adenosin trifosfato (ATP la principal 
molécula de energía), grupos  metilo (reguladores y programadores del proceso de envejecimiento) 
y Cellfood (fórmula iónica con 78 minerales, 34 enzimas, 17 aminoácidos y oxígeno disuelto). 
 
Antienvejecimiento: Investigaciones clínicas indican que el envejecimiento biológico es regulado y 
programado por la pérdida gradual de marcadores específicos del ADN conocidos como grupos 
metilo. A la edad de 25 años, la mayoría de nosotros ha perdido ya un 10% de los grupos metilo de 
nuestro ADN. Al perder el 40% normalmente sobreviene la muerte degenerativa. Estudios de 
longevidad han demostrado que ningún otro método terapéutico ha prolongado la vida más que la 
suplementación de ácidos nuicleicos (ADN-ARN), CELLFOOD DNA-RNA aporta los factores más 
importantes de nutrición para mejorar la metilación del ADN, que disminuyen o detienen la pérdida 
de grupos metilo. 
 
EL FACTOR H: La homocisteína es una aminoácido tóxico que se acumula en el torrente 
sanguíneo y tiende a bloquear los conductos arteriales, niveles altos de homocisteína pueden ser 
indicadores de riesgo cardiovascular y han sido asociados a muchas enfermedades. Recientemente 
se realizó un estudio doble ciego, con placebo para encontrar los efectos de los cofactores de 
metilación encontrados en CELLFOOD DNA-RNA para reducir la homocisteína y otros factores 
metabólicos importantes. Los componentes de CELLFOOD DNA-RNA (que incluyen trimetilglicina) 
demostraron reducir los niveles de homocisteína, hasta en un 44%, indicando una gran habilidad 
para proteger y reparar problemas críticos del ADN y reducir el riesgo cardiovascular.  
 
ATP: CELLFOOD DNA-RNA aporta uno de los más importantes derivados de los ácidos nucleicos, 
para el cuerpo humano. Adenosin Trifosfato. ATP es considerado como la principal molécula de la 
energía y el combustible celular para las funciones cerebrales. 
Cuando se desdobla una molécula de glucosa sin oxígeno, entrega solamente 2 moléculas de ATP, 
desperdiciando casi el 95% de la energía potencial. Cuando se combinan con el oxígeno de 
CELLFOOD, cada molécula de glucosa entrega 36 moléculas de ATP, el resultado final es un 
incremento dramático en la energía celular. 
 
Finalmente CELLFOOD DNA-RNA utiliza otra tecnología avanzada única en su tipo, conocida como 
Resonancia Foto Acústica. Este proceso patentado de tecnología láser, prepara y afina, cada 
nutriente individualmente, reformando la estructura de las moléculas, para que puedan ser 
absorbidas y asimiladas por los receptores celulares. 



 

ESTUDIOS DE INVESTIGACIÓN CON ADN Y ARN SUPLEMENTADO 
Numerosas publicaciones científicas indican muy significativos beneficios a la salud, al suplementar 
componentes del ADN y ARN. Casi cada sistema del cuerpo tiene documentación de mejoría en 
salud, vitalidad o funcionalidad al proveerles estos importantes y fundamentales elementos 
celulares, desde infantes a personas cde edad avanzada.  
A continuación una lista de los beneficios de los componentes de CELLFOOD DNA/RNA que han 
sido publicados. 
Infecciones por Staphilococus aureus 
Infecciones por Cándida 
Cáncer 
Radiación 
Regeneración de tejido 
Cicatrización de heridas 
Reparación de glándulas endócrinas 
Regeneración intestinal 
Incremento de colesterol HDL (bueno) 
Crecimiento y desarrollo 
Aumento de masa muscular 
Inmunidad celular 
Capacidad de memoria 
Longevidad 
Energía celular 
Aprendizaje 
Fortalecimiento cardiaco 
Desempeño muscular 
Función pulmonar 
Función sexual 
 
Conclusión: 
CELLFOOD DNA/RNA es una fórmula extraordinaria que puede regenerar las células dañadas del 
organismo y puede ayudar a reconstruir y potencializar el desempeño de cada célula del cuerpo. 
Uso sugerido: Agite bien antes de usar, ponga 3 aplicaciones del aerosol en la boca y trague, 2 
veces al día. 
Personas que tengan gota consulten a su médico antes de usarse.  
Ingredientes: Mononitrato de Tiamina (B1), Niacina (B3), Pantotenato de calcio (B5), Hidrocloruro 
de piridoxina (B6), Metilcobalamina (B12),  Ácido fólico, y una mezcla propia de las bases del ADN 
y del ARN, ATP, TMG, Glycina, L-l-Serine, Cellfood, L-l-Glutamina, L-l-Lysina, L-l-Prolina, Ácido L-l-
Aspártico, y Splenda(tm). 
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