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Resumen(espanol)

La informacidon genética de cada sujeto coordina la respuesta metabdlica a diferentes dietas, ya que existen diferencias
individuales en las necesidades de nutrientes y sustancias bioactivas. Ademas, estos pueden interactuar y modular diferentes
fendmenos metabdlicos y moleculares subyacentes a las funciones fisioldgicas de érganos y sistemas. Las nuevas areas
interdisciplinarias entre nutriciéon y medicina permiten evaluar las interacciones especificas entre dieta e informacion
genética en el desarrollo de la obesidad, ademds de proporcionar nuevos enfoques y técnicas para intentar modificar estos
efectos. Todo esto podria permitir estratificar a los sujetos, con el uso de marcadores como fuentes de variacion metabdlica,
y mejorar las recomendaciones dietéticas en forma mas especifica, aplicando intervenciones nutricionales dptimas para cada
caso. Por lo tanto, la nutricién basada en el conocimiento de genes, y polimorfismos especificos, podria llevar al
descubrimiento de vias metabdlicas de diferentes trastornos relacionados a la obesidad. El objetivo de esta revision es
evaluar la relacion entre obesidad, nutricién e informacion genética, a través de las interacciones de nutrientes en la dieta,
genes y el desarrollo de trastornos metabdlicos asociados a la obesidad.

Palabrasclave(espaiiol)

Obesidad; Nutricion; Informacion genética; Polimorfismo,; Genética.

Abstract(english)

The genetic information of each subject coordinate metabolic response to different diets since there are individual
differences in the needs for nutrients and bioactive substances. Furthermore, they can interact and modulate different
metabolic and molecular phenomena underlying the physiological functions of organs and systems. New interdisciplinary
areas between nutrition and medicine allow evaluating the specific interactions between diet and genetic information in the
development of obesity, in addition to providing new approaches and techniques to try to modify these effects. All this could
allow stratifying subjects, with the use of markers as sources of metabolic variation, and improve dietary recommendations
more specifically, applying optimal nutritional interventions for each case. Therefore, nutrition based on the knowledge of
genes, and specific polymorphisms, could lead to the discovery of metabolic pathways of different disorders related to
obesity. The objective of this review is to evaluate the relationship between obesity, nutrition, and genetic information,
through nutrient interactions in the diet, genes, and the development of metabolic disorders associated with obesity.
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Introduccion

La obesidad es la enfermedad de la civilizacion
moderna. El nUmero de personas afectadas aumenta en
forma continua, lo que la convierte en un problema
importante y dificil de tratar en la medicina en el siglo
XXI. El exceso de tejido graso corporal es un factor de
riesgo de varias complicaciones metabdlicas. Este tejido
adiposo, ademds de servir como deposito energético,
tiene actividades autocrinas, paracrinas y endocrinas
mediante la sintesis y liberacion de diferentes factores
que modifican el metabolismo (1,2). La mayoria de
estas sustancias son proinflamatorias y tienen un papel
fundamental en el proceso de aterogénesis. La
adiponectina es un factor de proteccidn cardiovascular,
pero sus concentraciones séricas disminuyen en forma
significativa en sujetos obesos, aumentando el riesgo
de las patologias asociadas a la aterosclerosis (1).

En la patogénesis de la obesidad, los factores
mas importantes que deben considerarse son
ambientales, genéticos, socioculturales, dietéticos,
actividad fisica, estado metabdlico-hormonal del
individuo. Las interacciones entre los factores
ambientales y genéticos han comenzado a ser
investigadas recientemente. Se han realizado
numerosos intentos para establecer la potencial
asociacion entre la dieta y la informacién en el genoma
humano. La capacidad de comprender la informacion
incluida en los genes podria permitir el estudio y la
comprensién de las variaciones de diferentes
condiciones y enfermedades, incluida la obesidad. No
obstante, la sistematizacién y uso clinico de esta
informacién plantea varios desafios (3).

Las interacciones entre los genes y la dieta son
multidireccionales. Por un lado, los genes condicionan
la aparicion de la mayoria de los trastornos e influyen
en las respuestas metabdlicas del cuerpo. Existen varios
factores que afectan cada uno de los procesos de
regulacion de la expresidn de la informacion genética.
Los productos quimicos en los alimentos pueden, en
forma directa o indirecta, afectar tanto la expresion
como estructura de los genes. La nutricidn
personalizada, a través de dos ciencias, la
nutrigendmica y la nutrigenética, busca dar respuesta a
la relacidn entre genoma y nutrientes de la dieta en
forma especifica para cada individuo. Por un lado, la
nutrigendmica estudia los efectos de los nutrientes de
la dieta sobre la expresion génica y describe los
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impactos potenciales de cada componente individual
sobre el metabolismo y homeostasis corporal (por
ejemplo, la relacidn entre componentes de la dieta y el
desarrollo de cancer). Por otro lado, la nutrigenética
evalua las diferencias determinadas por la informacion
genética en la respuesta metabdlica a los componentes
de la dieta de cada individuo (4,5).

El objetivo de esta revision es evaluar la
relaciéon entre obesidad, nutricion e informacién
genética, a través de las interacciones nutrientes en la
dieta, genes y el desarrollo de trastornos metabdlicos
asociados a la obesidad

Actividad endocrina del tejido adiposo

La sintesis de factores con actividad endocrina
y la presencia de receptores tanto citosélicos como
nucleares permite las interacciones del tejido adiposo
con los sistemas endocrino, inmune y nervioso (3). Los
receptores en el tejido adiposo son responsables de la
sensibilidad a los efectos de los factores humorales.
Estos receptores son especificos para (3, 6):

eInsulina, glucagdn, tirotropina, hormona del
crecimiento, gastrina y péptido similar al glucagdn;

eAngiotensina Il (receptor de angiotensina 1y
2);

eGlucocorticoides, vitamina D, hormonas
tiroideas, estrégenos, progesterona y andrégenos;

eInterleucina-6, leptina y factor de necrosis
tumoral alfa;

eCatecolaminas;

eResistina.

El exceso de tejido adiposo, junto a estados
proinflamatorios y protrombéticos, demuestra la
importancia de la funcion endocrina de los adipocitos.
Por un lado, la grasa visceral es metabdlicamente mds
activa y proinflamatoria, llevando a aumento del riesgo
de insulinorresistencia con diferentes consecuencias
metabdlicas. Las personas con sobrepeso y obesidad
tienen mayor riesgo de sufrir diabetes tipo 2,
hipertensién y dislipidemia, asi como muerte subita,
enfermedad biliar y algunas neoplasias malignas
(mama, colon, endometrio y prdstata). Ademas, la
obesidad también aumenta el riesgo de muerte
temprana secundaria principalmente a enfermedades
cardiovasculares (7, 8).
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Condiciones genéticas relacionadas a la
obesidad

Los determinantes genéticos de la obesidad
son extremadamente complejos. El conocimiento del
genoma humano cada vez se extiende mas para
intentar localizar d4reas asociadas a trastornos
especificos. Hasta la fecha, varias investigaciones han
demostrado que diferentes genes pueden tener
papeles fundamentales en el desarrollo de la obesidad
(tabla 1). La aparicidn de polimorfismos especificos en
genes individuales puede promover la acumulacion
excesiva de grasa corporal. También existen variantes
genéticas que protegen contra este efecto (9).

Polimorfismos genéticos

El estudio de la estructura y funcion de cada
una de las proteinas humanas puede contribuir a los
avances en la prevencion y tratamiento de
enfermedades especificas. El genoma humano contiene
aproximadamente 3.000 millones de estos pares de
bases, los cuales se encuentran en los 23 pares de
cromosomas dentro del nucleo de todas las células
humanas. Estos cromosomas tienen aproximadamente

30.000 genes responsables de la sintesis de alrededor
de 100.000 que codifican diferentes proteinas. La
diversidad de fenotipos es determinada por Ia
secuencia de genes y la sintesis de una variedad de
compuestos es posible por la existencia de formas
alternativas del mismo gen, conocidas como alelos. Los
rasgos fenotipicos individuales son producto de
contrastes en la expresion génica y cambios en la
actividad de péptidos y proteinas, principalmente como
resultado de polimorfismos genéticos (10).

El polimorfismo de un solo nucleétido. Es la
mutacién puntual de un nucledtido Unico que sustituye
a otro en la cadena de ADN. La consecuencia de esta
sustitucion de nucledtidos es la aparicion de
informacién diferente en el ARN mensajero, llevando a
cambios en la secuencia normal de aminodacidos en las
proteinas. Por lo tanto, es un cambio en la estructura
y/o funcién de la proteina resultante producto de la
expresion de un gen especifico. Las proteinas son parte
de enzimas, receptores y hormonas, que actuan el
metabolismo y la funcion de sistemas individuales.
También determinan, en forma directa, las
caracteristicas estructurales y funcionales de cada
grupo celular y, por lo tanto, de todo el organismo, lo
que es conocido como fenotipo. Las diferencias
estructurales / funcionales llevan a modificaciones de

Tabla 1. Polimorfismo de un solo nucleétido relacionados con el exceso de peso corporal.
Lugar  Denominacion del Posicion Polimorfismo  Alelo de prueba  Frecuencia  Indicador de riesgo P Genes mds
polimorfismo cercanos
1p31 Rs2568958 72537704 A/G A 0,59 3,77 1,2x 101 NEGR1
1925 Rs10913469 176180142 c/T C 0,20 3,36 6,2x 1078 SEC16B
RASAL2
2p25 Rs7561317 634953 A/G G 0,83 6,12 4,2 x 1077 TMEM18
3q27 Rs7647305 187316984 c/T C 0,80 4,42 7,2x 1071 SFRS10
ETV5
DGKG
6p21 Rs2844479 31680935 G/T T 0,66 3,66 9,0x 1078 NCR3
AlF1
BAT2
11p14 Rs925946 27623778 G/T T 0,30 3,85 8,5 x 10710 LGR4
LIN7C
BDNF
11p14 Rs6265 27636492 A/G G 0,80 4,58 5,1 %1070 LGR4
LIN7C
BDNF
12q13 Rs7138803 48533735 A/G A 0,38 3,28 1,2 x107 BCDIN3D
FAIM2
16pl1 Rs7498665 28790742 A/G G 0,39 3,63 3,2 x 1070 SH2B1
ATP2A1
16q12 Rs6499640 52327178 A/G A 0,61 5,26 4,0x10®  RPGRIP1L
FTO
16q12 Rs8050136 52373776 A/C A 0,39 8,04 1,1x10%  RPGRIP1L
FTO
18q21 Rs12970134 56035730 A/G A 0,28 4,38 1,2 x 10712 MC4R
19913 Rs29941 39001372 c/T C 0,68 4,18 7,3 x 10712 CHST8
KCTD15
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Tabla 2. Polimorfismos genéticos mas estudiados.

Gen Simbolo Polimorfismo
Enzima convertidora de ACE INS/DEL
angiotensina
Apolipoproteina C-lil APOC3 3175C>G
Cistationina beta-sintasa CBS 699C>T
Proteina de transferencia de CETP 279G>A
éster de colesterol
Colageno tipo |, alfa-1 COLA1 GSplT
M1 glutation S-transferasa GSTM1 Supresion
P1 glutation S-transferasa GSTP1 313A>G
341C>T
Theta-1 glutatién S-transferasa GSTT1 Supresion
Interleucina 6 IL-6 -174G>C
-643G>C
Lipoproteina lipasa LPL 1595C>G
5- metiltetrahidrofolato MTRR 66A>G
homocisteina metiltransferasa
reductasa
5,10- metiltetrahidrofolato MTHFR 1298A>C
reductasa 677C>T
5-metil-homocisteina MTR 2756A>G
metiltransferasa
Oxido nitrico sintasa 3 (células NOS3 849G>T

Homocigotos Heterocigotos Homocigotos Variante
de tipo salvaje
14,6% 48,8% 36,6% 0,99
73,3% 20,0% 6,7% 0,17
53,5% 41,9% 4,7% 0,81
48,8% 39,5% 11,6% 0,86
58,1% 34,9% 7,0% 0,94
52,0% 0,0% 48,0% No
aplica
57,8% 33,3% 8,9% 0,68
56,8% 34,1% 9,1% 1,00
86,0% 0,0% 14,0% No
aplica
66,7% 33,3% 0,0% 0,37
86,0% 14,0% 0,0% 0,89
69,8% 27,9% 2,3% 1,00
19,0 45,2% 35,7% 0,90
34,0% 48,9% 17,0% 1,00
48,0% 44,0% 8,0% 0,95
59,5% 33,3% 7,1% 0,86
44,2% 44,2% 11,6% 1,00

endoteliales)

procesos bioquimicos. Los cambios en las proteinas
como consecuencia de polimorfismos genéticos
desempefian un papel clave en la predisposicion
individual para desarrollar trastornos o enfermedades
especificas (10).

Informacion genética y recomendaciones
dietéticas individualizadas

El objetivo de la nutricidn personalizada,
usando nutrigendmica y nutrigenética, estd basado
sobre la posibilidad de utilizar la informacion genética
en la practica diaria para poder realizar sugerencias en
el campo de la salud. En la tabla 2 se muestran algunos
de los polimorfismos genéticos mas estudiados. Existen
antecedentes de multiples intentos de aplicar estos
conocimientos y asi evaluar su utilidad (tabla 3) (11).

En sujetos con antecedentes de por lo menos
dos intentos fallidos de reducir el peso se les ofrecieron
regimenes dietéticos basados en hallazgos de
nutrigenética y posteriormente fueron comparados con
sujetos que siguieron las recomendaciones generales
habituales de un régimen dietético para reduccion del
peso corporal. Todos los pacientes recibieron dieta
mediterrdnea con bajo indice glucémico y un programa
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de actividad fisica diaria. Las personas del grupo de
dieta con recomendacién nutrigenética, después de
determinar diferentes polimorfismos genéticos,
recibieron recomendaciones dietéticas adicionales
dependiendo de las variantes genéticas identificadas.
Durante el primer periodo de observacidn, la pérdida de
peso en ambos grupos fue similar. Pero al final del
segundo periodo, las diferencias fueron
estadisticamente significativas entre ambos grupos,
aunque la mayor pérdida de peso fue alcanzada en el
grupo de dieta con recomendacion nutrigenética. Las
personas con alteraciones en las concentraciones de
glicemia en ayunas previo a la intervencion dietética
mostraron disminucidn significativa de estas al finalizar
el estudio (11).

Polimorfismo genético y cambios metabdlicos

La aparicion de polimorfismos genéticos esta
intimamente relacionada con polimorfismos proteicos
de los cambios en la informacion de genes especificos.
Las diferencias estructurales pueden llevar a cambios
funcionales, ya que estas proteinas pueden ser parte de
los receptores, hormonas, apoproteinas y enzimas (12).
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Tabla 3. Recomendaciones dietéticas adicionales por cada grupo de polimorfismo.

POLIMORFISMO
5,10-metilentetrahidrofolato reductasa,

5-metiltetrahidrofolato metiltransferasa

reductasa - homocisteina, 5-
metiltetrahidrofolato homocisteina
metiltransferasa, cistationina beta-
sintasa

M1 glutatién S-transferasa, thetal
glutation S-transferasa, Glutation P1 S-
transferasa.

Superoxido dismutasa 3, extracelular,
superoxido dismutasa 2, mitocondrial,
Oxido nitrico sintasa 3 (células
endoteliales)

Receptor de vitamina D, colageno tipo |,

alfa-1

Factor de necrosis tumoral alfa,
interleucina 6, sintasa oxido nitrico 3
(células endoteliales)

Proteina de transferencia de éster de
colesterol, lipoproteina lipasa,
apolipoproteina C-lll

Enzima convertidora de angiotensina,
Receptor activado por proliferador de
peroxisoma gamma

JUSTIFICACION

Polimorfismos del metabolismo del
acido félico que muestran asociacién
con concentraciones de homocisteina,
asi como desequilibrio entre
metilacidn del ADN vy sintesis de
nucledtidos.

Eliminacién glutation transferasa
afecta procesos de detoxificacion. El
riesgo de cancer de pulmén puede
disminuir mas del 80% secundario al
alto consumo de vegetales familiares.
Las dismutasas de superdxido son
captadoras de radicales libres con alta
actividad antioxidante.

La cafeina puede aumentar la tasa de
perdida de la masa 6sea, pero solo en
los casos portadores de la variante
taql del gen del receptor de vitamina
D.

Estos polimorfismos pueden estar
asociados con mayor actividad
proinflamatoria, la cual puede
modularse aumentando la proporcion
de grasa de pescado en la dieta
Polimorfismos asociados al
metabolismo y transporte de lipidos.
En combinacién con consumo excesivo
de grasas, puede modificar
negativamente el perfil lipidico.

Estos polimorfismos tienen efectos
sobre las concentraciones plasmaticas
de glucosa e insulina.

RECOMENDACION

Suplemento dietético de acido félico
(800 mg), vitamina B6 (15 mg) y
vitamina B12 (20 mg).

La dieta debe contener la cantidad
correcta de vegetales de la familia
Brassicaceae (5 veces por semana).
También puede indicarse extractos
vegetales de brécoliy cebolla.
Suplementos antioxidantes: vitamina A
(5000 Ul), vitamina C (250 mg) y
vitamina E (200 Ul).

No tomar mas de 2 tazas de café diarias
y aumentar la ingesta de productos
lacteos (yogur, queso, leche baja en
grasa); si es necesario, se puede
suplementar calcio (1300 mg) y
vitamina D (800 Ul).

Suplementos de Omega 3 (700-1400
mg); una vez a la semana en la dieta
debe incluirse al menos una porcién de
pescado azul.

La dieta mediterranea es limitada en
grasas saturadas. Es necesario limitar el
consumo de productos lacteos.

La dieta mediterranea tiene un bajo
glucémico. Es necesario realizar un
programa de actividad fisica regular.

Algunos ejemplos de algunas variaciones de la
informacién genética que afecta el metabolismo de los
sujetos incluyen:

*El polimorfismo 308G/A en la regidén
promotora del factor de necrosis tumoral alfa y la
variante de aminodacido K121Q influyen en el desarrollo
de insulinorresistencia (13);

*El polimorfismo 866G/A dentro de la region
promotora del gen de la proteina de desacoplante UCP2
estd asociado con aumento de la oxidacién de
carbohidratos y reduccion de la oxidacion de lipidos
(14);

*El polimorfismo —1131T/C del gen de la
apolipoproteina A5 estd asociado con alteraciones de
las concentraciones de lipidos plasmaticos después del
consumo de una dieta rica en grasas (15);

*El polimorfismo —-174G/C del gen de la
interleucina 6 estd asociado con la capacidad de
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mantener el peso corporal bajo después de un régimen
dietético de baja energia. Ademas, la coexistencia del
alelo Cjunto al alelo Alal2Ala de los receptores PPARg2
produce un efecto sinérgico entre ambas variantes
genéticas (16).

Un ejemplo de polimorfismo genético asociado
a la obesidad es el observado en el gen 3p25 que
permite la sintesis de los receptores del proliferador
activado de peroxisoma (PPARg). Estos factores de
transcripcion de los receptores nucleares de esteroides
participan en los procesos de diferenciacion de
adipocitos, metabolismo lipidico y homeostasis glucosa
/ insulina. Su expresion puede comenzar desde
diferentes promotores dependiendo del lugar
especifico seleccionado. Por lo tanto, es posible tener
tres isoformas diferentes de ARN mensajero y de
proteinas receptoras: PPARgl (tejido adiposo,
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muscular, hepatico y cardiaco), PPARg2 (tejido adiposo)
y PPARg3 (tejido adiposo e intestinal) (17-19).

El polimorfismo Pro12A de la isoforma PPARg2
es una mutacion puntual que es producto de la
sustitucion de guanina por citosina en el codén 12 (34
nucledtidos) del exéon B del PPARg2. Como
consecuencia, la secuencia de aminoacidos cambia la
prolina por alanina, dando como resultado Ila
disminucién en la actividad bioldgica del receptor y
transcripcion  menos  efectiva de  proteinas
dependientes de PPARg (17,18). La estimulacidn del
receptor lleva al desarrollo de adipocitos pequefios y
significativamente mas sensibles a la insulina. Ademas,
existe evidencia de la asociacion entre la frecuencia del
polimorfismo y aumento de los valores del indice de
masa corporal, circunferencia de la cadera, peso
corporal, aparicién de dislipidemia, hipertensién
arterial, trastornos del metabolismo de los
carbohidratos, junto al aumento de las concentraciones
plasmaticas de leptina y disminucion de las
concentraciones de adiponectina. También han sido
descritas concentraciones séricas mas bajas de
triglicéridos posprandiales e insulina en sujetos
homocigotos delgados (18, 19).

El polimorfismo p.Leul62Val puede producir
concentraciones mas elevadas de colesterol total,
lipoproteina de baja densidad y apolipoproteina B en
ayunas (20). La variante c.140 + 5435T>C estd asociada
con concentraciones mas bajas de triglicéridos luego
del consumo de una dieta en grasas (60% del valor
energético) (21). Por lo tanto, en los sujetos portadores
de esta variante, las dietas ricas en grasas no deberian
alterar las concentraciones plasmaticas de lipidos
comparado con los sujetos portadores de otros
polimorfismos.

Dieta, nutrientes y expresidn genética

Cada dia aparecen mas informes que indican
que los compuestos quimicos naturales de los
alimentos afectan la expresion genética. Por ejemplo, la
canela, o su extracto acuoso, pueden modificar algunas
reacciones metabdlicas como resultado de Ia
interaccidn entre dieta y genes. En Asia, la canela ha
sido utilizada durante miles de afios para tratar y aliviar
la inflamacion. También puede mejorar la
insulinorresistencia y aumentar la absorcion de la
glucosa (22, 23). Estudios in vitro utilizando
preadipocitos demostraron que el extracto modifica la
cantidad y el tamafio de los adipocitos. Asimismo
aumenta la expresion de la de proteina PPARg durante
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la diferenciacion celular. También ha demostrado que
aumenta la expresion de PPARa, PPARg y sus genes
diana en el tejido adiposo blanco en estudios animales
(24).

Estudios poblacionales han confirmado los
efectos de los nutrientes en la dieta sobre la expresion
de informacion genética. Un estudio analizo los efectos
potenciales de los carbohidratos sobre un grupo de
genes seleccionados en personas con indice de masa
corporal entre 26 y 49 Kg/m2 y con al menos con tres
criterios diagndsticos para sindrome metabdlico
durante un periodo de 16 semanas (4 semanas del
periodo inicial y 12 semanas de consumo de diferentes
tipos de carbohidratos). Al final del estudio todos los
pacientes fueron sometidos a biopsia del tejido adiposo
en la que se encontréo que aquellos sujetos que
consumieron dietas con carbohidratos complejos
presentaban disminucion superior al 20% en el nimero
de adipocitos comparado con los sujetos que
consumieron  carbohidratos simples que no
presentaron cambios (25).

El analisis genético del tejido adiposo confirmé
la disminucion en la expresion de 71 genes en el grupo
gue consumié carbohidratos complejos, incluidos los
genes asociados a la transduccién de las sefiales de
insulina y a la apoptosis. El grupo que consumio la dieta
rica en carbohidratos simples presenté aumento de la
expresion de 62 genes, incluidos aquellos asociados al
estrés oxidativo y procesos inflamatorios (25).

Los acidos grasos poliinsaturados tienen
efectos benéficos sobre el sistema cardiovascular.
Existe evidencia de correlacion negativa significativa
entre su ingesta y la aparicidén de cardiopatia isquémica,
ya que pueden disminuir las concentraciones de
colesterol total, triglicéridos y lipoproteinas de baja
densidad. Ademas, tienen propiedades antiarritmicas y
antiinflamatorias  (26,27). Los 4cidos grasos
poliinsaturados son ligandos naturales de los
receptores del PPARg. Estas propiedades
cardioprotectoras de dacidos grasos poliinsaturados
parecen depender de las acciones de estos receptores y
depende de la presencia de alguno de tres
polimorfismos presentes: Alal2Ala, Prol2Ala vy
Prol2Pro.

Se ha descrito relacidn significativa entre la
ingesta de acidos grasos poliinsaturados y disminucién
del riesgo de infarto de miocardio en sujetos
homocigotos Prol2Ala y Prol2Pro. En el grupo de
personas portadoras del alelo Alal2Ala el aumento de
la ingesta de estos acidos grasos no llevo a disminucion
del riesgo de enfermedad cardiaca coronaria. Por otra
parte, por cada 5% de aumento en la ingesta de acidos
grasos poliinsaturados, la cantidad de tejido adiposo
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aumenta 5,4% en los portadores del polimorfismo
Prol12Pro, 6,9% en los sujetos heterocigotos Pro12/Ala
y 7,7% en los sujetos homocigoto Alal2Ala. Por lo tanto,
el aumento de consumo de estos acidos grasos no lleva
a disminucion en el riesgo de enfermedades
cardiovasculares. Afortunadamente, el polimorfismo
Alal2Ala fue el menos comun entre los sujetos
seleccionados (28). Otros estudios poblacionales sobre
la frecuencia de estos polimorfismos individuales han
demostrado una frecuencia de Pro12Ala de 70% — 32%,
Pro12Pro entre 56% - 2% y Alal2Ala de 28% - 15% de
las personas evaluadas (29, 30).

Conclusiones

Los trastornos metabdlicos, incluida la
obesidad, resultan de la coexistencia de varios
polimorfismos de diferentes genes. Sin embargo, es
necesario considerar que estas variantes genéticas

pueden determinar la acumulacién de grasa corporal y
factores ambientales, como nutricién inadecuada e
insuficiente actividad fisica, también contribuyen a la
aparicion de obesidad. Diferentes informes indican que
dietas con diferentes proporciones de nutrientes
basicos pueden tener diferentes consecuencias
metabdlicas  dependiendo  del portador de
polimorfismos genéticos especificos. Los hallazgos de
nutrigendmica / nutrigenética respaldan la interaccion
entre genoma - dieta y podrian permitir la
individualizacion de estas recomendaciones dietéticas.
Su progreso hard que en el futuro los informes
cientificos pueden ser aplicados en la practica clinica
cotidiana.
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