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Resumen

La alimentacion es el factor ambiental mas importante
que modula la expresion de nuestros genes y por lo
tanto nuestra salud. La nutrigenémica y la nutrigenética
proporcionan una base cientifica para la planificacion
alimentaria personalizada al considerar las diferencias
individuales en el metabolismo y la respuesta a los
nutrientes. Las variantes genéticas son pequeias
diferencias en el ADN observadas entre individuos.
Aunque estas variaciones no causan directamente una
enfermedad influyen en la forma en que un individuo
metaboliza diferentes nutrientes.

El objetivo de esta revision es analizar la evidencia
sobre nutrigénetica y nutrigendmica para la planificacion
alimentaria personalizada.

Planificar una alimentaciéon basandose en la
nutrigenética puede mitigar positivamente el riesgo de
desarrollar ciertas condiciones de salud como diabetes,
obesidad, enfermedades cardiovasculares, osteoporosis e

inflamacion sistémica cronica.

Palabras clave: Nutrigenética; Nutrigenémica;
Calidad de Vida; Nutricion de Precision.

Abstract

Food is the most important environmental factor
that modulates the expression of our genes and
therefore our health. Nutrigenomics and nutrigenetics
provide a scientific basis for personalized food
planning by considering individual differences in
metabolism and nutrient response. Genetic variants
are small differences in DNA seen between individuals.
Although these variations do not directly cause
disease, they influence how an individual metabolizes
different nutrients. The aim of this review is to analyse
the evidence on nutrigenetics and nutrigenomics for
personalised food planning. Planning a diet based
on nutrigenetics can positively mitigate the risk of
developing certain health conditions such as diabetes,
obesity, cardiovascular disease, osteoporosis, and
chronic systemic inflammation.
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INTRODUCCION

La secuenciacion del genoma humano representa uno
de los avances mas destacados e influyentes en la histo-
ria de las ciencias bioloégicas modernas. Este logro pro-
porcioné a investigadores y profesionales de la salud
una cantidad sin precedentes de informacioén genoémica,
que ha sido clave para impulsar avances transformado-
res en biologia y atencion médica'. La comunidad cien-
tifica cuenta hoy con herramientas avanzadas, tecnolo-
gias de ultima generacion y conocimientos informaticos
que permiten explorar de manera integral la variacion
genética humana y sus multiples implicancias. El cono-
cimiento de como los SNP (Single Nucleotide Polymor-
phism o variantes en un Unico nucledtido) influyen en el
riesgo de enfermedad y en otros resultados de salud no
solo amplia nuestra comprension de la variabilidad hu-
mana (como el riesgo especifico seglin etnia) sino que
también abre la puerta a la personalizacion de terapias y
estrategias preventivas?.

La nutricion tiene un gran impacto en la salud, no
solo para la prevencion de enfermedades, sino también
para promover el bienestar y el envejecimiento saluda-
ble a través de recomendaciones dietéticas personali-
zadas. El ambiente nutricional y genético-molecular de
las células estan interrelacionados. De hecho, la ingesta
de alimentos es la clave del factor ambiental que modu-
la a los genes.

La gendmica nutricional o nutrigenémica estudia
como los quimicos dietéticos comunes -es decir, la nu-
tricion que incluye macronutrientes, micronutrientes y
antinutrientes- afectan el equilibrio de la salud al mo-
dificar la expresion de la carga genética. Por su parte,
la genética nutricional o nutrigenética estudia como las
variantes de los genes generan diferentes respuestas a
los nutrientes?®.

La presente revision tiene como objetivo analizar la
evidencia sobre nutrigénetica y nutrigenémica y pro-
porcionar una base cientifica para la planificacion ali-
mentaria personalizada, que tenga en cuenta las dife-
rencias individuales en el metabolismo y la respuesta a
los nutrientes.

REVISION

La nutrigenética es una rama de la nutricion y la
genética que estudia como las variaciones genéti-
cas individuales afectan la respuesta del cuerpo a los

nutrientes de los alimentos. Es decir, se enfoca en enten-
der como los genes influyen en la forma en que se pro-
cesan, absorben y metabolizan los diferentes nutrientes,
como vitaminas, minerales, grasas y proteinas*. Por su
parte, la nutrigendmica se enfoca en proporcionar in-
formacion sobre las variaciones genéticas clave que
pueden influir en la susceptibilidad a los problemas de
salud en relacionados con la dieta sin que ello implique
el diagnostico de enfermedades.

La nutrigenémica contribuye a la planificacion ali-
mentaria en los siguientes aspectos:

Personalizacion de la dieta

La nutrigenémica reconoce que las personas respon-
den de manera diferente a los alimentos seglin sus ge-
nes. Al comprender la genética individual, es posible
adaptar la dieta para satisfacer las necesidades nutri-
cionales especificas de cada individuo. Por ejemplo,
algunas personas pueden necesitar ajustar su consumo
de ciertos nutrientes debido a variantes genéticas que
afectan su metabolismo®.

Prevencion de enfermedades

Al identificar variantes genéticas asociadas con el
riesgo de ciertas enfermedades, la nutrigenémica puede
ayudar a disefar estrategias dietéticas para prevenir en-
fermedades cronicas como la obesidad, la diabetes tipo
2 y las enfermedades cardiovasculares. Al optimizar la
ingesta de nutrientes y compuestos bioactivos a través
de la dieta, es posible reducir el riesgo de desarrollar
estas condiciones®.

Gestion de enfermedades

Para quienes que ya padecen enfermedades cronicas,
como la diabetes o la enfermedad celiaca, la nutrigeno-
mica puede ofrecer informacion sobre como modificar
la dieta para controlar mejor la enfermedad y minimizar
los sintomas. Al adaptar la ingesta de alimentos segun
las necesidades genéticas individuales, es posible me-
jorar la respuesta al tratamiento y optimizar la salud a
largo plazo’.

Optimizacion del rendimiento deportivo

La nutrigenémica también puede ser ttil en la planifi-
cacion de la dieta para atletas y personas fisicamente ac-
tivas. Al comprender como ciertos nutrientes afectan el
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rendimiento y la recuperacion, es posible disefar estrate-
gias nutricionales personalizadas para maximizar el ren-
dimiento deportivo y mejorar la recuperacion muscular®,

En resumen, la nutrigenémica proporciona una base
cientifica para la planificacién alimentaria personaliza-
da, teniendo en cuenta las diferencias individuales en el
metabolismo y la respuesta a los nutrientes. Al integrar
la informacion genética en la planificacion de la dieta,
es posible mejorar la salud y el bienestar de manera mas
efectiva.

La nutrigenética puede ayudar en la practica clinica
mediante el andlisis gendmico que permite evaluar las
siguientes determinaciones:

Comportamiento alimentario

La nutrigenomica, en el contexto del comportamiento
alimentario y la regulacion del apetito, explora como
los genes interactian con los nutrientes en la dieta para
influir en los habitos alimenticios, la sensacion de sa-
ciedad y el control del apetito®. Este area de estudio
busca comprender como los componentes genéticos
individuales pueden afectar la forma en que respon-
demos a ciertos nutrientes y alimentos, y como estas
respuestas pueden modular nuestro comportamiento
alimentario. Por ejemplo, los estudios nutrigenomicos
han identificado variantes genéticas que pueden influir
en la preferencia por ciertos sabores, la sensibilidad a
la saciedad y la respuesta al consumo de carbohidra-
tos, grasas y proteinas. Al comprender estas interaccio-
nes gen-nutriente, los profesionales de la salud pueden
adaptar estrategias de alimentacion personalizadas para
ayudar a las personas a controlar su peso, mejorar su
salud metabolica y prevenir enfermedades relacionadas
con la dieta.

En resumen, la nutrigenémica ofrece una vision mas
completa de como los genes interactuan con la dieta y el
estilo de vida, lo que puede ser fundamental para dise-
fiar planes de alimentacion efectivos y personalizados.

Estos polimorfismos influyen en la preferencia y el
consumo de alimentos dulces a través de diferentes
mecanismos bioldgicos, incluidos la percepcion del sa-
bor, la regulacién del apetito y las vias de recompensa
del cerebro’. Conocer estos polimorfismos puede ayu-
dar a personalizar estrategias de alimentacion y ges-
tion del peso, ajustandose a las necesidades genéticas
individuales.

Estas variantes genéticas pueden influir en la forma
en que se perciben y prefieren los alimentos grasos,
afectando asi los habitos alimenticios y, potencialmen-
te, el riesgo de desarrollar problemas relacionados con
la dieta, como la obesidad.

Los polimorfismos en los genes TAS2R son los mas
estudiados y conocidos por su influencia en la percep-
cion del sabor amargo, afectando la forma en que las
personas experimentan ciertos alimentos y bebidas, lo
que puede influir en sus preferencias alimenticias y
comportamientos dietéticos!’.

Por su parte, los polimorfismos en los genes TASIR2
y TAS1R3 codifican para los receptores del gusto dulce,
en tanto que los de GNAT3, gen que esta involucrado
en la sefializacion del gusto, influyen en la percepcion y
preferencia por los alimentos dulces. La variabilidad en
estos genes puede determinar la intensidad con la que se
perciben los sabores dulces, afectando asi las eleccio-
nes dietéticas y el comportamiento alimentario'!.

Metabolismo de las grasas
La forma en la que se transforman, utilizan, almace-

nan y eliminan (o metabolizan) las grasas que en una

dieta tienen un enorme impacto en la salud y en el ries-
go de desarrollar enfermedades. Los polimorfismos de
los genes FTO, APOE y FADS1 pueden proporcionar
informacion valiosa sobre diversos aspectos de la salud

y el metabolismo de una persona.

* FTO: Este gen esta estrechamente relacionado con
enfermedades como la obesidad y la diabetes tipo
II. Contribuye a regular el tamaio corporal y la acu-
mulacion de grasa corporal, la termogénesis y la di-
ferenciacion de los adipocitos. Desempeila un papel
importante en la regulacion de la ingesta de alimen-
tos. Las variaciones de este gen pueden influir en la
saciedad, la eleccidén de alimentos y el aumento del
consumo de energia. Ademas, los polimorfismos en
este gen influyen en la respuesta a la alimentacion
alta en proteinas y baja en grasas!!"'*,

* APO E: codifica la proteina apolipoproteina E trans-
portadora de lipidos (ApoE). La ApoE media el mo-
vimiento del colesterol entre las células y proporcio-
na lipidos esenciales para las funciones del sistema
nervioso central (SNC), como el crecimiento neu-
ronal, la plasticidad sindptica y el mantenimiento y
reparacion neuronales. Ciertos polimorfismos en este
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gen impactan positivamente en el beneficio de la su-
plementacion con triglicéridos de cadena mediana
(TCM) asi como también en la necesidad de cuidar el
exceso de metales pesados en el estilo de vida ya que
este gen influye en la détox de de dichos metales'®.

* FADSI1: El gen FADSI influye en el equilibrio de aci-
dos grasos Omega 3/6. Los alelos TC presentan una
reduccion de la actividad catalitica de la enzima AS
desaturasa del 43%, lo que deriva en menores niveles
plasmaticos de ARA, EPA y DHA en comparacion con
el genotipo TT. En estos pacientes se requiere corregir
el equilibrio de estos acidos grasos con alimentos ricos
en EPA y DHA (pescados) y suplementacion '°.

Metabolismo de los carbohidratos

La nutrigenética del metabolismo de los carbohidra-
tos estudia la influencia de las variaciones genéticas en
la forma en que se procesan y utilizan los carbohidratos
de una dieta.

Los carbohidratos son una fuente importante de ener-
gia para el cuerpo humano y estan presentes en una
variedad de alimentos, como granos, frutas, verduras y
productos lacteos.

Las variaciones genéticas pueden afectar varios as-
pectos del metabolismo de los carbohidratos, incluyen-
do la velocidad de la digestion y absorcion de los carbo-
hidratos, la respuesta a la glucosa en sangre después de
comer alimentos ricos en carbohidratos y la capacidad
de utilizar la glucosa como fuente de energia.

Algunos de los genes implicados en el metabolis-
mo de los carbohidratos incluyen aquellos que codifi-
can enzimas involucradas en la digestion y absorcion
de carbohidratos, asi como genes relacionados con la
sensibilidad a la insulina y la regulacion del azucar en
sangre.

El estudio de la nutrigenética del metabolismo de
los carbohidratos, a través del analisis de variantes en
genes como TCF72 y/o ADORA2, puede proporcionar
informacion valiosa sobre como personalizar la dieta
y el estilo de vida para optimizar la salud y prevenir
enfermedades relacionadas con la dieta, como la obe-
sidad, la resistencia a la insulina y la diabetes tipo 2
1619 El gen TCF72 codifica un factor de transcripcion
que influye en la secrecion de GLP 1 (Glucagon like
peptide 1), que es insulinotropico (estimula la secrecion

de insulina) y actua en la homeostasis de la glucemia.
En pacientes con mayor tendencia a desarrollar insulino
resistencia (IR) o mal metabolismo de carbohidratos es
necesario incluir estrategias nutricionales para modular
la glucemia e insulina.

El gen ADORAZ2? influye en la respuesta individual
del consumo de carbohidratos combinado con la in-
gesta de café. Algunos polimorfismos en este gen se
relacionan con mayor respuesta glucémica cuando se
combinan productos de pasteleria con café. Este es un
ejemplo claro de como las interacciones nutricionales
pueden modular la respuesta glucémica del paciente2!,

Metabolismo de proteinas y fibras

El analisis gendmico en relacion con el consumo
de proteinas permite desarrollar estrategias dietéticas
personalizadas para optimizar la salud, prevenir enfer-
medades y mejorar el rendimiento fisico. Este enfoque
refuerza el papel de la nutricion personalizada como he-
rramienta clave para adaptar las necesidades proteicas a
la genética unica de cada persona.

Por ejemplo, los polimorfismos en FTO pueden in-
fluir en la preferencia por alimentos ricos en proteinas o
en como estos contribuyen a la sensacion de saciedad.
Las personas con alelos de riesgo en FTO pueden re-
querir estrategias especificas para mantener una dieta
alta en proteinas y controlar el peso'>"3.

La preservacion de masa muscular es clave en el
envejecimiento. Identificar variantes en genes como
FOXO03 y IGF1 puede ayudar a disefar estrategias es-
pecificas para prevenir la sarcopenia. Ademas, las va-
riaciones genéticas pueden influir en el grado de bene-
ficio que una mayor ingesta de fibra puede tener para
mantener el peso.

Requerimiento de micronutrientes y vitaminas

En el contexto de los requerimientos de vitaminas y
micronutrientes, la nutrigenomica tiene una importan-
cia significativa porque algunos polimorfismos pueden
influir en cémo el cuerpo absorbe, metaboliza y utiliza
las vitaminas y otros micronutrientes. Por ejemplo, al-
gunas personas pueden tener una menor capacidad para
convertir el betacaroteno en vitamina A debido a ciertas
variantes genéticas lo que podria aumentar su requeri-
miento de vitamina A preformada.

o
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Intolerancias alimentarias

Con respecto a la intolerancia alimentaria, la nutrige-
nética, estudia la influencia de los genes en la capacidad
para digerir y metabolizar ciertos alimentos y desenca-
denar reacciones adversas.

Algunas intolerancias alimentarias, como la de la lac-
tosa —un azucar presente en la leche y otros productos
lacteos— o la enfermedad celiaca, tienen una base gené-
tica bien establecida. Por ejemplo, la intolerancia a la
lactosa esta relacionada con la disminucion de la activi-
dad de la lactasa, enzima responsable de descomponer
el azticar de la leche (lactosa) en el intestino delgado.
Esta disminucion de la actividad de la lactasa puede es-
tar influenciada por variantes genéticas que afectan la
expresion del gen LCT que codifica la lactasa.

La nutrigenética puede ayudar a identificar estas
variantes genéticas y proporcionar informacion sobre
coémo adaptar la dieta para reducir los sintomas y mejo-
rar la salud en personas con sensibilidades o intoleran-
cias alimentarias.

Por ejemplo, conocer si se tiene una variante genética
asociada con la intolerancia a la lactosa puede llevar a
la implementacion de estrategias dietéticas que reduz-
can la ingesta de productos lacteos o que incluyan alter-
nativas lacteas sin lactosa®.

El gen LCT proporciona instrucciones para fabricar
una enzima llamada lactasa que ayuda a digerir la lac-
tosa. Una secuencia especifica de ADN dentro del gen
MCMB6, denominada elemento regulador, ayuda a con-
trolar la actividad (expresion) del gen LCT. La intole-
rancia a la lactosa en la edad adulta esta causada por
la disminucién gradual de la expresion del gen LCT
después de la infancia, que se produce en la mayoria de
los seres humanos.

Otra de las intolerancias es la de la histamina, patolo-
gia que se produce cuando hay un desequilibrio entre una
ingesta excesiva de histamina a través de los alimentos
o un déficit en la degradacion de esta por parte de los
sistemas de toxificacion a nivel intestinal y hepatico 2.

La diamino oxidasa (DAO), también conocida como
«amino oxidasa, cobre- contenida, 1» (AOCI1), antes
llamada histaminasa, es una enzima implicada en el me-
tabolismo, la oxidacion y la inactivacion de la histamina
y otras poliaminas. La DAO interviene en la fisiologia
de la digestion y en otros procesos fisiologicos, como la
inflamacion y la respuesta inmunitaria. La disfuncion

de la DAO se ha asociado a diversas patologias o sin-
tomas como las alergias, los trastornos autoinmunes,
trastornos digestivos, etc. Los pacientes que presentan
ciertos polimorfismos deberan llevar una alimentacion
baja en alimentos ricos en histamina (espinaca, quesos,
fermentados, frutos secos, etc.) y tomar medidas para
favorecer la excrecion intestinal 4%,

La histamina N-metiltransferasa es una proteina codifi-
cada por el gen HNMT en humanos. Pertenece a la super
familia de enzimas metil transferasas y desempefia un pa-
pel crucial en la inactivacion de la histamina, una biomo-
lécula que participa en diversos procesos fisiologicos?.

En términos de intolerancias alimentarias las solana-
ceas comprenden un grupo de alimentos que son altos
en alcaloides (berenjenas, tomates, papas, pimientos,
bayas de goji) para cuyo metabolismo normal es ne-
cesario el normal funcionamiento de la enzima BuChE
(butirilcolinesterasa) codificada por el gen BCHE. Sus
variaciones , en particular la rs1799807%, pueden al-
terar la estructura, la especificidad del sustrato y/o la
actividad de la BuChE y pueden dar lugar a reacciones
de hipersensibilidad. Los pacientes con estos polimor-
fismos deben reducir la ingesta de estos alimentos.

Los genes HLA DQ7 / HLA DQ2.2 del sistema de
antigenos leucocitarios humanos (HLA, segun su sigla
en inglés) esta asociado a la sintesis del complejo ma-
yor de histocompatibilidad (MHC, segun su sigla en in-
glés), que son proteinas de la superficie celular relacio-
nadas con la regulacion del sistema inmunitario. Se ha
demostrado que las variaciones en los genes HLA DQ
8 son fuertes predictores genéticos de la sensibilidad al
gluten, individualmente y junto con algunos otros mar-
cadores de genes HLA?,

Con respecto a la desintoxicacion, la nutrigendmi-
ca investiga como en una dieta los nutrientes pueden
afectar la capacidad del cuerpo para eliminar toxinas
y compuestos dafiinos. La desintoxicacion es un pro-
ceso vital en el cuerpo humano y la capacidad de cada
individuo para desintoxicar eficientemente puede estar
influenciada por su composicion genética unica. La de-
toxificacion hepatica comprende dos fases: la primera
de reduccion, oxidacion e hidrolisis; y la segunda, de
acetilacion, sulfatacion, metilacién y conjugacion. La
actividad de cada fase depende de la expresion de di-
ferentes complejos enzimaticos, codificados por genes
especificos (ver Figura 1).
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Figura 1. Detoxificacion hepatica.
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TOXICOS

La nutrigendémica examina como ciertos genes rela-
cionados con enzimas y vias metabolicas implicadas en
la desintoxicacion pueden afectar la respuesta del cuer-
po a los nutrientes y compuestos bioactivos presentes
en los alimentos. Por ejemplo, variantes genéticas en
genes como los del sistema de enzimas citocromo P450
(CYP), glutation S-transferasa (GST) y N-acetiltransfe-
rasa (NAT), entre otros, pueden influir en la capacidad
del cuerpo para metabolizar y eliminar toxinas ambien-
tales y compuestos presentes en la dieta®*. Compren-
der como estas variantes genéticas afectan la eficacia de
la desintoxicacion puede ayudar a los profesionales de
la salud a desarrollar recomendaciones dietéticas per-
sonalizadas para mejorar la capacidad del cuerpo para
eliminar toxinas y promover la salud. Ademads, permite
identificar posibles riesgos o sensibilidades individua-
les a ciertos alimentos o sustancias, lo que puede ser
importante para prevenir la exposicién a toxinas que
podrian desencadenar problemas de salud.

La proteina codificada por el gen CYPIA2 se localiza
en el reticulo endoplasmico y su expresion es induci-
da por algunos hidrocarburos aromaticos policiclicos
(HPA), que se encuentran en el humo de los cigarrillos.
Otros sustratos para esta enzima son la cafeina, xeno-
bidticos, la aflatoxina B1 y el paracetamol®.

Détox de catecolaminas
La catecol-O-metiltransferasa (COMT) es una en-
zima vital encargada de desactivar neurotransmisores

Acetilacion
Sulfatacion
Metilacion
Conjugacion

EXCRECION

esenciales como la dopamina y la epinefrina en el cere-
bro. La COMT desempefia un papel crucial en la desac-
tivacion de diversos neurotransmisores, incluyendo la
dopamina, la epinefrina y la norepinefrina. Cualquier
desequilibrio en la actividad de la COMT, ya sea dema-
siado rapida o lenta, puede resultar en alteraciones del
comportamiento. Los polimorfismos de un solo nucleo-
tido (SNP, seglin su sigla en inglés) en el gen COMT
tienen impactos significativos en su actividad, lo que
puede manifestarse en las caracteristicas distintivas de
personalidad conocidas como el “preocupdén” y el “gue-
rrero”. Se ha demostrado que una alimentacion rica en
azucares simples y fructosa inhibe la actividad de esta
enzima®,

Disefiar un plan nutricional que evite sustratos e in-
corpore nutrientes activadores de cada fase ayudara a
mejorar el perfil détox hepatico del paciente®'-32.

Metilacion

Los nutrientes desempefian un papel crucial en la re-
gulacién de los mecanismos epigenéticos, lo que con-
lleva a cambios fenotipicos a lo largo de toda la vida
y parece ser responsable, al menos en parte, de los
cambios bioldgicos asociados con el proceso de enve-
jecimiento. Investigaciones recientes han profundizado
significativamente nuestra comprension de la conexion
entre la alimentacién, el envejecimiento y las com-
plejas interacciones entre los genes y los nutrientes,
que continuamente moldean el fenotipo®. Estudios de
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investigacion han evidenciado claramente que la dieta
puede modular los eventos epigenéticos vinculados a
una variedad de enfermedades, incluyendo el cancer, la
obesidad y la diabetes .

El principal mecanismo epigenético es la metilacion
del ADN, a través del cual, se regula la expresion de los
genes (ver Figura 2).

La expresion génica esta controlada por el aporte ade-
cuado de grupos metilo al ADN. En el control de la me-
tilacion del ADN intervienen mecanismos especificos
mediados por enzimas y cofactores que interaccionan
en un circuito de reacciones quimicas. Varios nutrientes
son fuente de cambios epigenéticos. Se han identificado
nutrientes clave que pueden afectar a la integridad ge-
noémica de diversas maneras . Cuando se consumen
cantidades optimas de folato, vitamina B12, niacina, vi-
tamina E, retinol, se produciria una reduccion del dafio
en el ADN, mientras que, con otros, como riboflavina,
acido pantoténico y biotina, se generaria un aumento
del dafio en el ADN en la misma medida observada con
la exposicion a sustancias toxicas. Algunas variaciones
en nuestro genoma pueden producir diferentes patrones
de funcionalidad del proceso de metilacion. Por ejem-
plo, podrén generar un funcionamiento mas lento del
ciclo de metilacion, conduciendo al compromiso en to-
dos esos procesos y requiriendo la suplementacion en
la dieta con vitamina B12 y folatos para contrarrestar
sus efectos, y proporcionar grupos metilos suficientes
para suplementar la deficiencia generada por la baja ac-
tividad enzimatica.

Por su parte, la MTHFR, una enzima codificada
por el gen homoénimo, desempefia un papel crucial al

convertir el 5,10-metilentetrahidrofolato (MeTHF) en
5- metilentetrahidrofolato (MTHF). Esta actividad es
esencial para una optima salud en general, ya que la
MTHFR metaboliza el folato y el 4cido folico de la die-
ta en una variedad de productos vitales para la sintesis
de ADN, ARN y otros aminoacidos. Existen dos SNP
comunes asociados a una actividad alterada de la MTH-
FR: rs1801133 0 C667T y rs1801131 0 A1289C**, En
este sentido, es recomendable que los pacientes con po-
limorfismos de riesgo incorporen nutrientes que modu-
len la metilacion.

Envejecimiento celular y estrés oxidativo

La oxidacion es una reaccion quimica que puede pro-
ducir radicales libres, compuestos que generan reaccio-
nes en cadena que dafan las células. Los antioxidantes
son compuestos que impiden los procesos de oxidacion
y, por lo tanto, retrasan o previenen el estrés oxidativo.
El estrés oxidativo, un mecanismo clave en el desarro-
llo y progresion de enfermedades cronicas, surge de un
desequilibrio en el balance redox celular. Este desequi-
librio puede derivar tanto de la produccién excesiva
de radicales libres por sistemas pro-oxidantes como del
deterioro de los sistemas de defensa antioxidante. Ade-
mas provoca alteraciones oxidativas en macromolécu-
las como el ADN, las proteinas y los lipidos y afecta
negativamente la funcionalidad celular.

El estrés oxidativo y la inflamacion crénica aceleran
el proceso de envejecimiento y desencadenan la apari-
cion de enfermedades para las cuales la persona puede
tener predisposicion genética*. Conocer la predispo-
sicion genética a desarrollar mayores niveles de estrés

Figura 2. Metilacion del ADN.
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oxidativo y como el organismo responde al dafio aso-
ciado con este factor permite disefar estrategias perso-
nalizadas para mitigar su efecto.

Los antioxidantes son compuestos que inhiben el
proceso de oxidacion en el organismo. Ciertos procesos
pueden conducir a la formacion de especies oxidativas
en el organismo que pueden daiar las células y el ADN,
lo que conduce a un deterioro de las funciones celu-
lares. La capacidad de los antioxidantes para destruir
las especies oxidativas protege la integridad estructural
de las células y los tejidos. Los antioxidantes también
refuerzan la respuesta inmunitaria del organismo. Tam-
bién se sabe que reducen el riesgo de cancer y de en-
fermedades neurodegenerativas como el Alzheimer y el
Parkinson*'. Entre las fuentes ricas en antioxidantes se
encuentran el chocolate negro, las espinacas, el té verde
y los arandanos.

Las variaciones genéticas pueden alterar el funcio-
namiento del sistema de defensa antioxidante innato
del organismo, lo que influye en las necesidades ali-
mentarias de antioxidantes. La glutation peroxidasa
(GPX) interviene en la desintoxicacion del peroxido de
hidrogeno y es una de las enzimas antioxidantes mas
importantes en los seres humanos. El selenio modula
la actividad de esta enzima*. En cambio, las glutation
S-transferasas (GST) son una familia de enzimas que
desempeflan un papel importante en la desintoxica-
cion catalizando la conjugacion de muchos compues-
tos hidrofobos y electrofilos con glutation reducido. La
GSTP1 funciona en el metabolismo de xenobioticos y
desempeiaa un papel en la susceptibilidad a diversas
enfermedades®.

Riesgo de enfermedades cronicas

La nutrigenética estudia como las variaciones gené-
ticas individuales pueden influir en la respuesta de una
persona a los nutrientes y como esta interaccion puede
afectar el riesgo de desarrollar enfermedades cronicas.
Los genes desempeiian un papel importante en la forma
en la que el cuerpo humano metaboliza los nutrientes,
regula el metabolismo y responde a los componentes
de la dieta. Las variantes genéticas pueden afectar la
manera en que se absorben, procesan y utilizan los nu-
trientes de los alimentos, asi como la predisposicion
a ciertas enfermedades cronicas. Por ejemplo, ciertas

variantes genéticas pueden aumentar la probabilidad de
desarrollar enfermedades como la obesidad, la diabetes
tipo 2, las enfermedades cardiovasculares y algunos ti-
pos de cancer en respuesta a determinados patrones die-
téticos. Al comprender las interacciones entre los genes
y la dieta, la nutrigenética puede proporcionar informa-
cion personalizada sobre la dieta y el estilo de vida que
puede ayudar a prevenir, manejar o tratar enfermedades
cronicas*#. Esto incluye recomendaciones especificas
sobre la ingesta de ciertos nutrientes, la composicion
de la dieta y otros factores relacionados con el estilo de
vida que pueden ayudar a optimizar la salud y reducir
el riesgo de enfermedades cronicas en funcion del perfil
genético Unico de cada individuo.

Respuesta a las dietas

La implicancia de los genes en la respuesta a las die-
tas es un campo fascinante y en crecimiento dentro de
la nutrigenémica. Este campo estudia como las varia-
ciones genéticas individuales pueden influir en la ma-
nera en que el organismo responde a diferentes tipos de
alimentos y patrones dietéticos. Por caso, la respuesta
a la dieta mediterranea, rica en frutas, verduras, aceite
de oliva y pescado, puede estar influenciada por genes
como APOA1 y PPARG*+.

Los polimorfismos en estos genes pueden determinar
la efectividad de la dieta en cuanto al mejoramiento de
los perfiles lipidicos y la reduccion del riesgo cardio-
vascular. La dieta occidental, rica en grasas saturadas,
azucares y alimentos procesados, puede interactuar
con genes como FTO y MC4R, aumentando el riesgo
de obesidad y enfermedades metabdlicas. Cabe des-
tacar que las personas con ciertas variantes genéticas
pueden ser mas susceptibles a los efectos negativos de
esta dieta. Asimismo, los genes relacionados con la in-
como IL6, TNF-a y CRP, pueden influir
en la respuesta a una dieta antiinflamatoria. Ademas,

flamacion,

los polimorfismos en estos genes pueden determinar la
efectividad de la dieta en la reduccion de marcadores
inflamatorios y mejorar la salud general.

La integracion de la genética en la planificacion dieté-
tica representa una evolucion significativa hacia la medi-
cina personalizada. Entender como las variantes genéti-
cas afectan la respuesta a diferentes alimentos y patrones
dietéticos permite tomar decisiones mds informadas y

)
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personalizadas sobre nuestra alimentacion, mejorando
asi la salud y el bienestar a largo plazo*->.

DISCUSION

La nutricion de precision (interaccion entre la genéti-
cay la dieta) puede influir en la salud y en la calidad de
vida. La nutrigenética y la nutrigenémica ofrecen herra-
mientas para personalizar planes alimenticios basados
en las variaciones genéticas individuales, lo que permi-
te elegir el plan alimentario acorde al perfil genémico
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