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¿Cuántas veces hemos oı́do el tópico “somos lo que
comemos”?; pues bien, con la Biologı́a Molecular se
ha conseguido dar base cientı́fica al mismo.

Remontándonos en el tiempo, ya desde la Grecia
clásica, el filósofo y biólogo Hipócrates se percató del
hecho de que ciertos alimentos podı́an tener efectos
terapéuticos sobre el organismo.

Con el avance de la genética y sus efectos sobre la
biologı́a a nivel genético y epigenético, hemos abier-
to la puerta a la solución más próxima a muchas
patologı́as moleculares, como cáncer, diabetes, enfer-
medades coronarias, etc.

Debemos entender que nuestras células están
constituidas por minerales, aminoácidos, agua,lı́pi-
dos, y a su vez estos se reorganizan en macromolécu-
las nutricionales y estructurales como hormonas,
neurotransmisores .Por lo tanto un equilibrio biológi-
co de estos nutrientes es esencial para la vida y el
intercambio de células ancianas y envejecidas por
células sanas y genéticamente equilibradas.

Aproximándonos más allá a la nutrigenómica y
nutrigenética, simplemente podemos observar como
la ingesta de isoflavonas, se comportan como men-
sajeros hormonales que directamente modifican el
comportamiento genético de expresión de genes, (epi-
genética) y ası́ modificando su silenciamiento desme-
tilándolos.

Incluso más allá en otra rama de la biologı́a nutri-
cional funcional, debemos resaltar la farmacogenómi-
ca, es decir, la implicación de los fármacos en la mo-
dificación del comportamiento biocinético y biológico,
cuando ingresan y se reclutan en el torrente san-
guı́neo, adentrándonos en terreno de la biofarma-
genómica .

Un ejemplo de lo comentado anteriormente serı́an
tanto los casos de efectos positivos como los casos de
aparición de cáncer y neoplasias en su componente
epigenético.

Por lo tanto, los seres vivos sexuales, que poseen
variabilidad genética también poseen la capacidad
de afrontar un ambiente variable, encontrándose in-
fluenciados y adaptados por la dieta en particular.

Existen variables genéticas nutricionales condi-
cionadas por los polimorfismos de un sólo nucleótido
(SNP). Debemos comprender y diferenciar dos con-

ceptos en estas áreas de la biologı́a genética, nutri-
genómica y nutrigenética.

La nutrigenómica es el estudio de la interacción
de nutrientes especı́ficos, ası́ como dietas especı́ficas
en la expresión y silenciamiento de ciertos genes y
su interrelación con la metabolómica, proteinómica, y
transcriptómica. Por otro lado, la nutrigenética es el
estudio de la respuesta fenotı́pica de nuestra varia-
bilidad genética al estar expuestos a ciertos tipos de
nutrientes y dietas , en función del genotipo de cada
individuo.

Integrando estas dos ciencias podemos encontrar
biomarcadores de procesos de cascadas biológicas,
que producen ciertas patologı́as según el estı́mulo ali-
mentario al que estemos expuestos. En definitiva, se
trata de cambiar el concepto de alimento y comenzar
a considerarlo como principio activo, es decir, como
un farmaconutriente biofuncional, ya que ciertas per-
sonas según su acervo genético pueden metabolizar
un alimento o no. Pensemos en un alimento que en
condiciones normales resulte perjudicial, pero que, a
su vez, dependiendo de la tolerabilidad genética de
cada individuo, según su capacidad dosis-respuesta
frente a este, acabará resultando beneficioso.

Aquı́ juega un papel importante los citocromos
hepáticos, que detóxifican estos alimentos como si de
biomoléculas farmacéuticas se trataran. Para ir más
allá, un alimento es una combinación no lineal de
multitud de principios bioactivos sin composición ni
dosis definida y a veces desconocidos en su estructura
biológica y bioquı́mica. Un fármaco, por ejemplo, es
dosis conocida y pauta conocida.

Otro dato de importancia biológica es la interac-
ción entre ellos, que pueden ser sinérgicos y antagóni-
cos. Un ejemplo lo podemos encontrar en la bioasimi-
lación de hierro orgánico con vitamina C. Por tanto,
las dietas actuales propuestas son del todo absurdas,
es decir, “no a todos le podemos dar chocolate”, porque
no les sentarán, ni conformarán por igual a todos los
individuos según su genotipo.

Según la filosofı́a genética de aplicación a la nutri-
genómica, podemos estudiar genes y sus SNP conti-
nuando después con el estudio de sus ARNm transcri-
tos y seguir la actividad biológica de cada individuo,
para constituir una dieta especı́fica biosaludable. En-
tendiendo la complejidad del método cientı́fico en el
aislamiento de los principios bioactivos de los ali-
mentos y su aplicación terapéutica, un ejemplo claro
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lo constituye el té verde, el resveratrol, las coles de
Bruselas, en estos ejemplos se ha demostrado que el
té por ejemplo puede proteger en el cáncer de mama
a través de la fosforilación del receptor Her2 en su
residuo tirosina, aquı́ tenemos un ejemplo clave el té,
pero ¿cuántos principios bioactivos tiene el té?, lo que
si sabemos y conocemos es que contiene polifenoles
por lo tanto se puede usar en prevención de cáncer de
mama.

Figura 1: Implicación de las variables en un solo nucleótido SNP.

Repercusión de la genética nutricional en la bio-
logı́a del cáncer y enfermedades cardiovasculares
Partiendo de la base de la modificación en la expre-
sión genética de los individuos según nuestra ingesta,
la relación en este tipo de patologı́as está demostra-
da. Pongamos el componente apolipoproteı́na E como
ejemplo, hay distintas isoformas que se expresan en
distintos fenotipos humanos por lo tanto el trata-
miento de la patologı́a será distinto en unos casos u
otros, es decir una persona de etiologı́a asiática se
comporta distinta de una europea u negra.

Respecto a la implicación de la nutrigenómica
en el cáncer, destacar que estos fundamentalmente
son causados por etiologı́a poligenética y ambiental,
por lo tanto hoy en dı́a tenemos herramientas pa-
ra su prevención. Ejemplos de agentes carcinogéni-
cos comúnmente conocidos son los hidrocarburos
aromáticos policı́clicos, como el benceno, xileno, p-
benceno, etc, los cuales se encuentran en humos de
coches, tabaco, carnes a la brasa, frituras y reaccio-
nes bioquı́micas de estos con radicales libres a alta
temperatura. Estos inducen enzimas de la fase I en
la desintoxicación hepática produce mayor riesgo de
compuestos bioactivos perjudiciales, mientras que en
la fase II, podemos recurrir a un reclutamiento mayor
de estas enzimas, las cuales eliminan radicales libres
de esta etiologı́a.

Figura 2: Relación de las variantes genéticas vinculadas con la
dieta que han sido detectadas en este informe en cada una de las
enfermedades descritas.

Genes implicados en el control del balance
energético Relación Gen-Función:

Ob. Señal anorexı́gena (leptina).

LepR. Receptor de leptina.

MC4-R. Receptor de señal anorexı́gena (a-
MSH).

POMC. Precursor de a-MSH.

CRH. Señal anorexı́gena.

CRH-R1. Receptor de CRH.

IR. Receptor de señal anorexı́gena (insulina).

IRS-2. Componente de la cascada de la insulina.

Tub. ¿Componente de la cascada de la insulina?

PTP-1B. Desfosforilación del IR.

Y1-R. Receptor de NPY.

Y5-R. Receptor de NPY.

Agouti. Antagoniza la unión de a-MSH a MC1-R
y MC4-R.

AGRP. Antagonista endógeno de MC4-R.

Atractina. Potencia los efectos de AGRP.

Orexinas. Señales orexı́genas.

CB1-R. Recepor de señal orexı́gena (endocana-
binoides).

CCK-AR. Receptor de señal de saciedad.

GLP-1R. Receptor de señal de saciedad.

BRS-3. ¿Receptor de señal de saciedad?

5HT-R 2c. Receptor de serotonina.

MCH. Señal orexı́gena.
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M3-R. Receptor de acetilcolina, necesario para
la producción regulada de MCH.

NPY. Señal orexı́gena.

ERa. Receptor de estrógenos (¿estimuladores
del gasto?).

Aromatasa. Producción de estrógenos.

UCP1. Termogénesis.

UCP2. ¿Termogénesis en diferentes tejidos?

UCP3. ¿Termogénesis en el músculo?

b3-AR. Termogénesis y lipólisis.

b1-AR. Lipólisis y proliferación de adipocitos
marrones.

RIIb. Regulación de la PKA por AMPc.

HSL. Lipólisis.

VGF. ¿Reducción del gasto energético?

alfa2-AR. Efecto anti-lipolı́tico.

C/EBPs. Factores de transcripción adipogénicos.

PPARg. Factor de transcripción adipogénico.

RXRa. Receptor de retinoico y función de
PPARs.

SREBP-1. Factor de transcripción adipogénico?

TGF-a1. ¿Citoquina inhibidora de la adipogéne-
sis?

Hmgic. ¿Proliferación de los preadipocitos?

Dgat. Sı́ntesis de triglicéridos.

LPL. Hidrólisis de triglicéridos en lipoproteı́nas.

GLUT4. Transporte de glucosa dependiente.

PPARa. Activación de la transcripción de enzi-
mas para el catabolismo de ácidos grasos en el
hı́gado.

ACC2. Producción del malonil-CoA.

MC3-R. Receptor de a-MSH.

IR. Receptor de insulina.

CPE. Procesamiento de prohormonas.

Pilares básicos de la genómica nutricional
-Es básico comprender que los componentes de la

dieta actúan directamente o indirectamente en la ex-
presión de los genes.

-Los genes a su vez implicados en la dieta serán
responsables de la biocinética de ciertos tipos de en-
fermedades.

-Dependiendo del genotipo de los individuos una
misma dieta puede ocasionar riesgo o protección a la
vez.

-Es fundamental realizar el estudio genómico y
nutricional del individuo y sus interacciones recı́pro-
cas.
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