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Interaccion genes-acidos grasos
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Resumen

Es importante reconocer el avance que ha tenido la nutricién como ciencia en los tltimos afios; esto ha permitido la comprensién
de los mecanismos moleculares y celulares que determinan la respuesta del organismo a los estimulos externos, tales como los
nutrimentos de la dieta. Un ejemplo que merece especial atencién —en relacion a cdmo los nutrimentos modulan dichas respuestas
en el organismo— es la interaccion de los dcidos grasos con los genes involucrados en el metabolismo y en la respuesta inflamatoria.
A pesar de que la nutrigenémica y la nutrigenética, son sin duda, disciplinas que juegan un papel importante en la practica clinica
para la prevencion y el tratamiento de enfermedades crénicas no transmisibles, éstas son dreas de reciente desarrollo en donde
atn queda mucho por explorar. El objetivo de esta revision es reflexionar acerca de la transicién que ha sufrido la nutricién en los
ultimos afios y el papel que juegan los dcidos grasos en la gendmica nutricional.
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Abstract

Nutrition as a science has made important progress in recent years since it has contributed to understand the molecular and
cellular mechanisms involved in the human body response to external stimuli, such as dietetic nutrients. One interesting example
is the relation between fatty acids and genes that participate in metabolic and inflammatory responses. Although nutrigenomics
and nutrigenetics are undoubtedly disciplines that play an important role in clinical practice for the prevention and treatment
of chronic diseases, both sciences are still young and will require further exploration. The aim of this review is to consider the
transition that nutrition as undergone in the past years and to explore role of fatty acids in nutritional genomics.
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IL-10: Interleucina 10

IRFs: Factores reguladores de interferones
IRS-1: Sustrato del receptor de la insulina tipo 1
JNKI1: Cinasa c-Jun N terminal tipo 1

NBE: Nutricién basada en evidencias

NF-xB: Factor nuclear kappa B

PRRs: Receptores de reconocimiento de patrones
SNPs: Polimorfismos de un solo nucleétido

Introduccién

El hombre, desde su aparicion en la Tierra, ha
consumido y seleccionado alimentos, mismos
gue han sido modificados a través del tiempo
gracias a las herramientas de las que dispone
para conseguir y almacenar plantas comesti-
bles, semillas y animales de caza. Se estima que
hace 12,000 afios la introduccién del fuego vy
la agricultura contribuyeron a la obtencién de
una fuente segura de alimentos que permitid
alimentar a una mayor proporcion de habitantes
Yy en consecuencia, favorecio la expansion de la
poblacion global, es decir, a partir de la revolu-
cidon agricola, en la que se aprendid a cultivar
y a domesticar animales, el crecimiento de la
poblacion fue en aceleracidn constante. Hace
10,000 afos habitaban alrededor de 5 millones
de personas, las cuales, estaban asentadas en al-
deas cercanas a rios como el Nilo y en donde se
alimentaban principalmente de la caza, la pesca
y la agricultura; para el ano 1800 después de
Cristo, la poblaciéon mundial era de mil millones
de personas y después de 125 afos se duplico,
alcanzando los 2 mil millones de habitantes. Ac-
tualmente, el ritmo de crecimiento poblacional
es rapido y se calcula que en todo el mundo
existen cerca de 7 millardos de personas.

Cabe mencionar que a lo largo de la historia, el
crecimiento de la poblacién y el incremento en la
esperanza de vida han estado sujetos a diversos
factores, entre éstos estdn: la cantidad y la dis-
ponibilidad de alimentos, los cuales representan
un factor de vital importancia. Es por esto que la
necesidad de comprender la historia de la humani-
dad a través de la alimentacion, dio pauta para el
nacimiento de la nutricidn, una ciencia que estudia
codmo la alimentacion influye en el proceso salud-
enfermedad y cdmo los alimentos han modulado
la evolucién genética.?

La nutricién es una ciencia que abarca dis-
tintos aspectos bioldgicos y psicosociales de la
alimentacién y del estado nutricio en diferentes
condiciones fisioldgicas; ademas se encarga de
estudiar el papel que juegan los nutrimentos y

SREBP: Proteina de unién a elementos reguladores
de esteroles

SOCS-3: Proteina supresora de sefializacién de
citocinas 3

TLR-4: Receptor tipo Toll 4

TNFa: Factor de necrosis tumoral alfa

los compuestos bioactivos contenidos en los
alimentos y en las funciones del organismo.® Por
este motivo, es una ciencia que ha evolucionado
y ha atravesado por distintos panoramas. Esta
revision tiene como objetivo reflexionar acerca
de la transicién que ha sufrido la nutriciéon en los
ultimos afos, asi como proporcionar informa-
cidn de los hallazgos mas recientes en relaciéon
a la interaccién entre genes y acidos grasos
como parte de la investigacion en gendmica
nutricional.

Desde la antigledad, se reconocia la impor-
tancia de la nutricién para el mantenimiento o
restablecimiento de la salud. Como ejemplo, en-
contramos la enseflanza de Hipocrates, el padre
de la Medicina, quien desde el ano 400 a.C. dijo a
sus estudiantes: «que tu alimento sea tu medicina
VY tu medicina sea tu alimento»; similar a la frase
de Miguel de Cervantes Saavedra en el siglo XVI
«la salud de todo el cuerpo se fragua en la oficina
del estomagox».*

Para la década de los setenta, la nutricién como
ciencia mostraba un enfoque en el estudio de los
procesos metabodlicos y digestivos a través de
los cuales el organismo asimilaba los nutrimen-
tos contenidos en los alimentos.® Posteriormente
pasd a ser una nutriciéon basada en evidencias
(NBE) sustentada en un profundo conocimiento
cientifico que estudiaba la relacion entre la dieta
y el estado de salud de la poblacion.®

En los noventa, la revolucidn en la ingenieria
genéticay la adopcidon de herramientas utilizadas
en la biologia molecular condujeron los primeros
pasos para el desarrollo de una vision mas am-
plia del papel que juega la nutricién de manera
individual en la respuesta y expresion génica de
una célula ante los estimulos ambientales, tales
como los nutrimentos de la dieta y la actividad
fisica.” Es asi como surge la investigacion en
gendmica nutricional, una ciencia que estudia
el efecto de los nutrimentos y los componentes
de los alimentos en la fisiologia y el estado de
salud del organismo a nivel molecular y celular,
en la cual estdn implicitas la nutrigenética y la
nutrigenémica.t
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La nutrigenética y la nutrigenédmica como
parte de la gendmica nutricional

La nutrigenética es una disciplina orientada hacia
el estudio del efecto de la variacion genética en la
respuesta de los nutrimentos y de la interaccién
entre dieta y enfermedad.® Es necesario conside-
rar que los efectos fisioldgicos de los nutrimentos
dependen de la individualidad genética en cada
individuo, debido a que, en los procesos fisio-
|6gicos para la asimilacion de los nutrimentos,
tales como la digestién y absorcion en el trac-
to gastrointestinal, el transporte en el torrente
sanguineo, la captacidén y el metabolismo en los
distintos tipos celulares, asi como la excrecidn por
via renal o por el tracto gastrointestinal existe una
gran influencia de la variabilidad genética, porque
cada uno de los procesos antes mencionados es
regulado por multiples genes, los cuales pueden
presentar variaciones en su secuencia o polimor-
fismos de un solo nucledtido (SNPs), lo que da
como resultado una respuesta Unica a la dieta por
el hospedero.on

Por esto, la nutrigenética ha sido utilizada
principalmente para emitir recomendaciones
nutrimentales en enfermedades monogenéticas,
tales como la fenilcetonuria; sin embargo, también
tiene un gran potencial para proveer las bases de
una terapia nutrimental personalizada, basada en
el genotipo de cada persona, con el fin de prevenir
el desarrollo y la manifestacion clinica de enfer-
medades multifactoriales.?

La nutrigendmica, por su parte, se encarga de
estudiar mediante el empleo de metodologias no-
vedosas en el area de la biologia molecular (Cua-
dro ), la influencia de la nutricion en el genoma
completo, asi como la interaccién de factores am-
bientales con factores genéticos y la consecuente
respuesta a nivel de la gendmica, epigendmica,
transcriptdmica, protedmica y metaboldmica de
un sistema bioldgico.”®

En humanos, los nutrimentos y otros compo-
nentes bioactivos de los alimentos son esencia-
les por su participacidon como fuente de energia
(hidratos de carbono y lipidos), moléculas es-
tructurales (proteinas, aminoacidos, hidratos de
carbono, lipidos), coenzimas o metaloenzimas
(vitaminas y minerales), inhibicion de la oxida-
cion de otras moléculas (antioxidantes), entre
otras funciones. Sin embargo, su importancia
se amplifica al considerar que también modulan
la expresion génica al inducir modificaciones
epigenéticas, al encender o apagar las vias de

sefalizacion celular y al participar como ligandos
de factores transcripcionales que se unen a se-
cuencias especificas conocidas como elementos
de respuesta en regiones reguladoras de diversos
genes. De esta manera, la transcripcion de estos
genes blanco puede ser modulada a partir de la
ingestion de alimentos; por esto, una dieta poco
balanceada puede alterar la interaccidon gen-
nutrimento e incrementar el riesgo de presentar
patologias crénicas.*

Interaccidn entre genes y acidos grasos

Los acidos grasos provenientes de la dieta son
nutrimentos que han despertado gran interés en
el drea de la investigacion en nutricion, debido
a su habilidad para regular el metabolismo vy la
funcion endocrina del tejido adiposo. Este ultimo,
ademas de ser un tejido conectivo especializado
gue regula la homeostasis energética y el alma-
cenamiento de lipidos, es un érgano endocrino

Cuadro I. Métodos para la investigacién
en Genémica Nutricional.

Area Parametros
de investigacion ~ Tecnologia evaluados
Genodmica Microarreglos, Variacion
Secuenciacion genética
PCR tiempo real (SNPs, alelos)
Epigenémica Inmunoprecipitacion de  Metilacion
la cromatina (ChiP) del DNA y
y secuenciacion modificaciones
en histonas
Transcriptomica  Microarreglos Niveles de
PCR tiempo real mRNA
Secuenciacién de RNA
Proteémica Cromatografia Niveles de
Electroforesis proteina 'y
Espectrometria de modificaciones
masas post-traduccio-
Microarreglos nales
de proteinas
Western Blot
Citometria de flujo
Metabolémica Cromatograffa liquida Metabolitos
y de gases
Espectrometria de

masas
Citometria de flujo

Modificado de Norheim, 2012
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debido a que los diferentes tipos celulares que lo
constituyen, tales como adipocitos, preadipocitos,
células madre mesenquimales, macrdéfagos, célu-
las endoteliales y fibroblastos, tienen la capacidad
de secretar moléculas bioactivas conocidas como
adipocitocinas o adipocinas cuya funcién biolo-
gica es regular respuestas fisioldgicas relaciona-
das con inflamacidén, inmunidad, sensibilidad a la
insulina, presion arterial, homeostasis energética,
metabolismo lipidico y el apetito.”® Estudios expe-
rimentales han mostrado que los diferentes tipos
de acidos grasos de cadena larga influyen en la
expresion génica de las adipocitocinas.'® Por ejem-
plo, se ha reportado que los acidos grasos satura-
dos promueven la transcripcion de los genes que
codifican para adipocitocinas proinflamatorias
como interleucina 6 (IL-6) y factor de necrosis tu-
moral alfa (TNF-a) mediante la activacién de la via
del receptor tipo Toll 4 (TLR4)." El receptor TLR4
es un componente de la respuesta inmune innata
y un receptor que pertenece a la familia de los
receptores de reconocimiento de patrones (PRRs)
que tienen la funcion de reconocer las moléculas
asociadas con los patdgenos microbianos, dafio
o estrés celular y cuya activacion por sus ligan-
dos conduce a la sefalizacion del factor nuclear
kappa B (NF-kB) y de los factores reguladores
de interferones (IRFs). Estas vias, a la vez, estan
constituidas por factores transcripcionales que
posteriormente inducen la expresidon de citocinas
proinflamatorias como TNF-a, IL-6 e interferones
tipo |, respectivamente.”®

Ambas adipocitocinas, TNF-a e IL-6, son las
mas estudiadas en el tejido adiposo y existe evi-
dencia que muestra cdmo estas citocinas estan
involucradas en la fisiopatogenia de la resistencia
a la insulina; estudios en ratones con obesidad
inducida por dieta y en ratones transgénicos ob/
ob deficientes de leptina, mostraron que la dele-
cidon de TNF-a y/o receptores para TNF-a mejora
significativamente la sensibilidad a la insulina y
en los estudios /in vitro con adipocitos humanos,
se observd que el tratamiento de esta linea ce-
lular con TNF-a durante 24 horas, incrementa la
expresion de citocinas proinflamatorias y reduce
la expresion de adiponectina, una adipocitocina
insulino-sensibilizante.”® Por lo que se refiere a la
IL-6, se ha observado que ésta reduce la sintesis
hepatica de glucdgeno insulino-dependiente e
interfiere con la captacién de glucosa en el tejido
adiposo, ademas de que la infusion de IL-6 en rato-
nes inhibe la habilidad de la insulina para suprimir
la produccion hepatica de glucosa.?°

Los mecanismos por los cuales TNF-a e IL-6
favorecen la resistencia a la insulina son distin-
tos; entre éstos se encuentran: la fosforilacion en
residuos de serina del sustrato del receptor de la
insulina (IRS-1) por la cinasa c-Jun N terminal tipo
1 (UJNKD), la activaciéon de la via de sefalizacion de
NF-kB vy la induccidn de proteinas supresoras de
sefalizaciéon de citocinas como SOCS-3.7

Por lo anterior, una dieta con alto contenido de
acidos grasos saturados favorece la presencia de
inflamacidn cronica de bajo grado que se propaga
a nivel sistémico, dando como resultado resisten-
cia a la insulina y un incremento en la lipdlisis del
tejido adiposo, lo cual promueve una acumulacion
ectodpica de lipidos que incrementa el riesgo para
el desarrollo de comorbilidades relacionadas con
obesidad, tales como enfermedad cardiovascular
y diabetes mellitus tipo 2.22

Otro ejemplo que ilustra cdémo los acidos gra-
sos de la dieta inducen la expresion génica, es la
interaccion entre los acidos grasos insaturados y
la familia de factores transcripcionales denomi-
nados receptores activadores de proliferacion de
peroxisomas, también conocidos como PPARs,
de los cuales encontramos tres subtipos: PPARa
o NRIC1; PPARB/S o NRIC2; y PPARy o NRIC2,
localizados en distintos tejidos del organismo.?
Los PPARs funcionan como sensores lipidicos
gue regulan la expresion de genes involucrados
en el metabolismo de lipidos vy lipoproteinas; la
homeostasis de la glucosa: la diferenciacion y
proliferacion celular en adipocitos y la formacioén
de células espumosas a partir de monocitos. Por
esto, estos factores transcripcionales han sido
blanco molecular para el tratamiento de la obe-
sidad, ya que juegan un papel importante en el
desarrollo de resistencia a la insulina en respuesta
a una dieta alta en grasas. Para la activacion de
los PPARs se requieren ligandos naturales como
los &cidos grasos poliinsaturados de cadena lar-
ga, derivados de eicosanoides, lipidos oxidados
0 agonistas sintéticos como los hipolipemiantes
y agentes antidiabéticos.?

El mecanismo por el cual los acidos grasos
poliinsaturados actuan como ligandos de los
PPARs es complejo e inicia con la ingestion de
lipidos. Se estima que un adulto en promedio
ingiere 85 gramos de triglicéridos diariamente,
los cuales, durante el proceso de la digestion
son hidrolizados por las lipasas pancreaticas a
monoacilglicéridos, diglicéridos y acidos grasos
libres no esterificados (AGL) para poder ser ab-
sorbidos en el intestino delgado. Una vez que han
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atravesado la mucosa intestinal con la ayuda de
las sales biliares, estos acidos grasos son reeste-
rificados para formar triglicéridos nuevamente
y poder ser incorporados en los quilomicrones,
los cuales, posteriormente, son transportados a
través de la circulacidon linfatica y a la altura de
la arteria subclavia por torrente sanguineo para
su posterior hidrdlisis a AGL en tejido adiposo y
musculo principalmente.?® El ingreso de los AGL a
la célula es facilitado por transportadores denomi-
nados proteinas de union a acidos grasos (FABP),
los cuales dirigen a los AGL a distintos destinos,
es decir, una parte de estos AGL se oxidan en la
mitocondria y/o en peroxisomas para producir
ATP y/o calor; otra parte son almacenados como
triglicéridos y otra porcion son reesterificados o
convertidos en derivados de acidos grasos en el
reticulo endoplasmico para formar otra clase de
lipidos como: fosfolipidos, ésteres de colesterol,
triglicéridos y eicosanoides.?®

Posteriormente, ya en el interior de la célula, los
AGL poliinsaturados o sus derivados, tales como
acil coenzima A (CoA), eicosanoides y fosfolipi-
dos interactUan con los PPARs. Después de esta
interaccion, los PPARs son activados y heterodi-
merizados con un segundo factor transcripcional
conocido como receptor para retinoides RXR vy
de esta manera, se forma el complejo PPARy-
RXR. Dicho complejo en el nucleo celular sufre
cambios conformacionales que permiten la libe-
racion de correpresores conocidos como NcoR2/
SMRT y permite el reclutamiento de moléculas
coactivadoras de la transcripcion que participan
en el remodelamiento de la cromatina y el reclu-
tamiento de la maquinaria transcripcional como
SRC1/NCoA1, TIF2/SRC2, CBP/P300, receptor
coactivador de esteroides 1, RIP140 (receptor que
interactua con la proteina 140) y co-activator-1de
PPARYy. Asi, una vez remodelada la cromatina, los
PPARs interactuan con elementos de respuesta a
PPARs en la secuencia de nucledtidos de genes
blanco regulados por estos factores transcrip-
cionales.?”

Entre los AGL que actuan como potentes ac-
tivadores de PPARs se encuentran, los acidos
grasos insaturados oleico (18:1n-9), linoleico (18:2,
Nn-6), a-linolénico (18:3, n-3), y el acido eicosapen-
taenoico (EPA) (20:5 n-3). Este ultimo, provenien-
te del aceite de pescado, fundamentalmente de
pescados grasos como el atun, salmon, caballa,
arenque o sardina. Debido a que los acidos grasos
insaturados antes mencionados no pueden ser
sintetizados por el organismos o se sintetizan

en muy pequefas cantidades, son considerados
acidos grasos esenciales y deben ser obtenidos
de la dieta a partir de aceites culinarios de oliva,
linaza, soja, maiz, canola, entre otros.?®

La isoforma PPARYy, de la cual predomina en
tejido adiposo el subtipo PPARY1 de cuatro pro-
teinas (PPARy1 a PPARY4), es la mas estudiada,
por su habilidad para incrementar la sensibilidad
a la insulina a través de mecanismos como: a) la
diferenciacién de adipocitos (un proceso fisiolo-
gico en el cual se canalizan acidos grasos libres
hacia adipocitos maduros, en el tejido adiposo,
para disminuir la concentracion de acidos grasos
en plasma); b) la regulacion de hormonas, citoci-
nas y proteinas involucradas en la resistencia a la
insulina; ¢) y por su efecto en la modulacién de la
expresion de genes que codifican para citocinas
antiinflamatorias como: interleucina 10 (IL-10); el
antagonista del receptor de interleucina 1 (IL-IRA)
y adiponectina.?®

La adiponectina es una adipocitocina secretada
principalmente por adipocitos maduros del tejido
adiposo blanco que ha ganado gran interés por
sus efectos insulino-sensibilizantes, antiaterogé-
nicos, antiinflamatorios, antiproliferativos y proa-
poptoticos. Esta citocina es la proteina secretada
mas abundantemente por el tejido adiposo, ya que
sus niveles oscilan entre 3 a 30 ug por ml, lo cual
representa el 0.01% de las proteinas plasmaticas
totales. Estructuralmente es una proteina de 30
kD constituida por 244 aminoacidos y tres domi-
nios: un dominio carboxilo-terminal globular, un
dominio similar al coldgeno y un péptido sefal
amino-terminal.3°

Esta proteina circula en plasma, en diferentes
isoformas: a) isoforma de bajo peso molecular for-
mada por trimeros, b) isoforma de mediano peso
molecular formada por hexameros, c) isoforma de
alto peso molecular formada por oligdmeros de
12 a18 mondmeros y d) isoforma globular cuando
una leucocito-elastasa secretada por monocitos
activados o neutréfilos corta el dominio similar a
colagenoy el péptido sefal amino-terminal. Cabe
mencionar que de las anteriores, la isoforma que
circula en plasma en mayor proporcion es la de
alto peso molecular denominada isoforma HMW
(de sus siglas en inglés high molecular weight) a
la que se le atribuyen los efectos insulino-sensi-
bilizantes y antiinflamatorios.®

En cuanto a la regulacion de las concentracio-
nes circulantes de adiponectina, ésta es modulada
por PPARy y dicha modulacion depende de facto-
res genéticos, actividad fisica, adiposidad y dieta.
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En este contexto, diversos estudios han mostrado
gue la concentracion sérica de adiponectina dis-
minuye en condiciones de obesidad, resistencia
a la insulina y diabetes mellitus tipo 2 y por el
contrario, incrementa con la pérdida de peso, la
actividad fisica y la ingestion de acidos grasos
monoinsaturados y poliinsaturados.*?

Entre las funciones de adiponectina se encuen-
tran: la regulacion del metabolismo de lipidos
vy glucosa, la supresion de la gluconeogénesis,
el incremento de la sensibilidad a la insulina a
través de la oxidacion de acidos grasos y la cap-
tacion de glucosa mediante la translocacion del
transportador de glucosa GLUT4 a la membrana
celular en musculo y tejido adiposo, regulaciéon
de la respuesta inflamatoria y de la ingestion de
alimentos y del peso corporal.®®

Los efectos bioldgicos de adiponectina son
mediados a través de la unidén a sus receptores
AdipoR1 y AdipoR2, los cuales son expresados
en diferentes tejidos, tales como musculo, hi-
gado, tejido adiposo y células epiteliales; éstos
activan las vias de sefalizacion de PPARa y de
la proteina cinasa activadora de AMP ciclico
(AMPK), para incrementar la oxidacion de acidos
grasos, la captura de glucosa por incrementar la
expresion del transportador de glucosa (GLUT4)
y la disminucién en la expresidon de enzimas que
participan en la sintesis de acidos grasos como
la acetil coenzima A carboxilasa (ACC) inducida
por el factor transcripcional SREBP 1C (proteina
de unién a elementos de respuesta a esteroles).>*

Estudios previos en humanos han reportado
qgue la hipoadiponectinemia se asocia con re-
sistencia a la insulina, hiperinsulinemia y mayor
riesgo para el desarrollo de diabetes mellitus tipo
2. Por esto, actualmente la investigacion en el area
de gendmica nutricional se ha enfocado en el ana-
lisis de los factores dietéticos que interactuan con
el gen ADIPOQ que codifica para adiponectina.®

En modelos experimentales y en humanos, se
ha asociado una mayor concentracion circulante
de adiponectina con la ingestion de grasas mo-
noinsaturadas y poliinsaturadas de la clase omega
3. Por ejemplo, en el estudio de Fernandez-Real
y colaboradores observaron que en sujetos con
una composicion plasmatica de acidos grasos con
alta proporcion de acidos grasos omega 3 del tipo
EPA y docosahexaenoico (DHA), la concentracion
plasmatica de adiponectina era mayores compara-
do con los sujetos con alta proporcion plasmatica
de acidos grasos saturados, por lo que sugirieron
gue una concentracion plasmatica elevada de

acidos grasos saturados disminuye la expresion
de adiponectina probablemente por los efectos
pro-inflamatorios de los acidos grasos saturados.3¢

Conclusion

La nutricidn es una ciencia que seguira evolucionan-
do conforme la investigacion en el drea de nutricion
molecular proporcione evidencia de cdmo y por qué
la dieta juega un papel importante en el proceso
salud-enfermedad a nivel molecular y celular.

La nutrigenética y la nutrigendmica son dis-
ciplinas con un gran potencial por su aplicaciéon
en la clinica, ya que proveen las bases para la
comprension de como la individualidad genéti-
ca contribuye a la variabilidad en la respuesta a
la dieta en cada sujeto y como la alimentacion
puede modular la epigendmica, metaboldmica,
transcriptédmica y protedmica del organismo. En
este sentido, entre los nutrimentos que mas han
ganado interés en la investigacion en nutricion,
se encuentran los acidos grasos debido a que su
ingestion regula la expresidon génicay la sefaliza-
cion celular en diferentes procesos metabodlicos
e inflamatorios, por lo que la cantidad y el tipo
de acidos grasos deben considerarse para el
mantenimiento adecuado de las funciones del
organismo.

Por ultimo, es importante reconocer que en
el area de la medicina, es esencial que el perfil
de los profesionales de la nutricién incluya la
habilidad para comprender las bases genéticas
y moleculares de las principales enfermedades
crdnicas no transmisibles que afectan a la salud de
la poblacion, tales como: obesidad, enfermedad
cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2, cancer,
desordenes inflamatorios, entre otras, con el ob-
jetivo de que disefien terapias nutrimentales como
parte de una medicina individualizada, que actuen
a nivel molecular, apagando y encendiendo genes
para prevenir, tratar y/o curar enfermedades de
acuerdo al genotipo de cada individuo.
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