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Resumen

Actualmente existe una amplia variedad de alimentos ofertados, aunque el ser humano consume s6lo algunos de ellos, depen-
diendo de las preferencias alimentarias que posea. Con frecuencia, estas preferencias se convierten en conductas y pueden
determinar el tipo de alimentacion. En los tltimos afios, la poblacién mexicana ha modificado sus preferencias por los alimentos
con alto contenido de azicares y de grasas. Estas preferencias ademds, se han asociado con el incremento en las prevalencias
de sobrepeso y obesidad. Las preferencias alimentarias estdn condicionadas por factores genéticos y ambientales y los genes
implicados en la determinacion de las preferencias alimentarias pueden afectar diversos procesos fisiolégicos, por ejemplo,
en la preferencia por los azicares participa el receptor gustativo del sabor dulce (TASIR?2), el transportador de glucosa iso-
forma 2 (GLUT2), la leptina y su receptor (LEP y LEPR, respectivamente), asi como el receptor de dopamina tipo 2 (DRD2).
La preferencia por las grasas estd determinada por el receptor de trombospondina (CD36). Ademas, el gen responsable de la
aversion a los vegetales es el receptor gustativo del sabor amargo (TAS2R38). Recientemente, se han detectado polimorfismos
en cada uno de estos genes, los cuales pueden influir en la preferencia por determinados alimentos y el riesgo para desarrollar
alguna enfermedad croénica.
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Abstract

Currently, human beings are offered a wide variety of food options, but select only a few of them based on their food prefer-
ences and food choices. These preferences often become behaviors that may determine their eating habits. In recent years,
the Mexican population has progressively modified their food preferences for high-sugar and high-fat foods. Such preferences
have been associated to the increase in the prevalence of overweight and obesity. Food preferences are influenced by genetic
and environmental factors. Genetic influences that are involved in determining food selection affect several physiological
processes have been identified. For example, the sweet taste receptor (TASIR2), the glucose transporter isoform 2 (GLUT2),
leptin and its receptor (LEP and LEPR, respectively) and the dopamine type 2 receptors (DRD2) have been related to the
preference for sweet sugars. Furthermore, the preference for fatty foods has been related to the thrombospondin receptor
CD36 and the bitter taste receptor TAS2R38 gene is associated to the bitterness perceived in several kinds of cruciferous
vegetables. Recently, varying genotypes that influence food preferences have been associated to the likelihood of developing
a chronic disease.
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Abreviaturas:

T1R2: Receptor gustativo tipo 1, miembro 2
T1R3: Receptor gustativo tipo 1, miembro 3

Introduccién

Actualmente existe una amplia variedad de alimen-
tos ofertados, aungue el ser humano consume sélo
algunos de ellos, dependiendo de las preferencias
alimentarias que posea. Con frecuencia, estas pre-
ferencias se convierten en conductas y pueden
determinar, en gran parte, el tipo de alimentacion! A
nivel internacional, las preferencias alimentarias son
heterogéneas. Por ejemplo, mientras los americanos
consumen mas carne roja que otros paises, los ja-
poneses prefieren el pescado y el arroz. En cambio,
en los paises latinoamericanos es el frijol y el arroz,
mientras que las lentejas y el pan de pita son tipicos
en Oriente Medio.? Por su parte, México es el princi-
pal consumidor de chile en el mundo, cuya tradicion
ha perdurado desde tiempos prehispanicos y forma
parte de la dieta diaria de los mexicanos.?

Las preferencias alimentarias de un deter-
minado grupo poblacional estdn determinadas
por una gran variedad de factores, entre ellos, la
disponibilidad alimentaria de cada region geogra-
fica, los aspectos religiosos, culturales, sociales y
econdmicos. Sin embargo, se ha demostrado que
los factores genéticos contribuyen a su expresion.*
El establecimiento de una base genética para las
preferencias alimentarias puede explicar, en parte,
la relacion entre la dieta y el riesgo de desarrollar
enfermedades cronicas (Figura 1). Ademas, su
conocimiento es fundamental para el disefo de
intervenciones nutricionales eficaces, que consi-
deren la interaccion gen-medio ambiente.>® Existe
evidencia cientifica acerca de una diversidad de
genes implicados en la determinacion de las dis-
tintas preferencias alimentarias; sin embargo, en
el presente articulo se mencionaran aquellos que
han demostrado jugar un papel importante en la
preferencia por los alimentos con alto contenido
de azUcares y de grasas, asi como los relacionados
con la aversidn hacia los alimentos que confieren
sabor amargo a nivel internacional (Cuadro /).

Receptor gustativo tipo 1,
miembro 2 (TAS1TR2)

En la actualidad existe una amplia variedad de
compuestos que confieren sabor dulce, entre
los que se encuentran los azlcares naturales

DRD2: Receptor de dopamina D,

GLUT?2: Transportador de glucosa, isoforma 2
PTC: Feniltiocarbamida

PROP: Propiltiouracilo

(sacarosa, glucosa, fructosa y maltosa), azlcares
artificiales (sacarina, acesulfamo-k, aspartato,
dulcina, sacarina y sucralosa), asi como algunos
aminoacidos (glicina, D-fenilalanina, D- triptdfano,
L-prolina y L-glutamina). La percepcioén gustativa
del sabor dulce de estos compuestos se lleva a
cabo por un heterodimero de 2 subunidades pro-
teicas, TIR2 (receptor gustativo tipo 1, miembro
2) y TIR3 (receptor gustativo tipo 1, miembro 3),
los cuales son codificados por los genes TASIR2
y TASIR3, localizados en el cromosoma 1.8 TIR2
es el componente especifico de la percepcion del
sabor dulce, ya que T1R3 a su vez estd involucrado
en la percepcién del sabor umami.® Estos, TIR2 y
T1IR3 se expresan en el paladar y en las células gus-
tativas de las papilas circunvaladas y foliadas de
la lengua,’® sin embargo, TIR2 se ha detectado en
otros tejidos clave para la regulacion metabdlica
vy la homeostasis energética, tales como el tracto
gastrointestinal, el pancreas e hipotalamo, por lo
cual se le ha considerado un receptor implicado
en la ingesta de alimentos.”

En los humanos, se han reportado diferencias
interindividuales en los umbrales de deteccién
del sabor dulce, lo que podria afectar la ingesta
habitual de azucares de la dieta. Las variaciones
dentro de los genes que codifican el receptor del

Factores genéticos

Preferencias

Estado de salud . .
alimentarias

Consumo habitual
de alimentos

Metabolismo

Nutrimentos
especificos

Figura 1. Influencia genética en las preferencias alimentarias y
riesgo de enfermedad.



76 Omar Ramos-Loépez y cols. Influencia genética en las preferencias alimentarias

sabor dulce podrian explicar estas diferencias.””
Un estudio realizado en una poblacién caucasica
y asiatica con y sin diabetes mellitus tipo 2, ana-
lizd la asociacion del polimorfismo lle191Val en el
gen TASIR2 con las diferencias en la ingesta de
los azUucares, encontrando una mayor ingesta en
los portadores del alelo lle. Este polimorfismo se
localiza en uno de los sitios putativos de unioén al
ligando del receptor, por lo que podria afectar la
percepcion gustativa de los azucares de la dieta
e influir en su ingesta.”® Por su parte, los poli-
morfismos -1572 y -1276, localizados en la regidn
promotora del gen TASTR3, afectan la sensibilidad
gustativa a la sacarosa y explican el 16% de la
variabilidad en su percepcién en los humanos;™*
sin embargo, hasta la fecha no existen reportes
gue analicen su asociacion con laingesta habitual
de azucares.

Receptor de dopamina D, (DRD2)

Al igual que el consumo de drogas y alcohol, la
alimentacioén es una actividad que estimula los
centros de recompensa cerebral; éstos estan
localizados en el nucleo accumbens y en el area
ventral tegmental. Esta actividad se ha asociado
con un efecto de placer y es mediado por la do-
pamina, el neurotransmisor catecolaminérgico
mas importante del sistema nervioso central de
los mamiferos.® Una vez en la sinapsis, la dopa-

mina puede unirse al receptor de dopamina D,
(DRD2), uno de los receptores mas importantes
en la modulacidn de sus efectos.” Las diferencias
en la cantidad relativa o capacidad funcional de
este receptor afectarian las respuestas de placer
y podrian explicar algunas de las diferencias in-
terindividuales en la ingesta de alimentos en una
poblacion” Uno de los mecanismos estudiados
que explican este efecto, es la variacion en el gen
DRD2, el cual se localiza en el cromosoma 11. Hasta
la fecha, el polimorfismo TaqglA (el cual esta rela-
cionado con la baja densidad del receptor DRD2),
ha sido uno de los mas estudiados y se ha aso-
ciado con la dependencia al alcohol en multiples
estudios.”® Sin embargo, con respecto a la ingesta
de alimentos, un estudio reportd su asociacion con
un mayor consumo de carbohidratos y de grasas
entre sujetos de raza caucasica y afroamericana,
respectivamente.”® Asi mismo, el polimorfismo
C957T, localizado en el exdn 7 del gen DRD2, se
ha correlacionado con algunas de las diferencias
interindividuales en la ingesta de azucares de la
dieta en poblacion caucdasica y asiatica, encon-
trando una mayor ingesta en los portadores del
alelo C.2° Este polimorfismo ha sido asociado con
el potencial de union y disponibilidad del receptor
DRD2.?' Ademas, se ha reportado que los sujetos
homocigotos para el alelo C presentan una mayor
sensibilidad al efecto placentero de los alimentos,
en comparacion con los portadores del alelo T.22

Cuadro I. Influencia genética en las preferencias alimentarias a nivel internacional

Poblacion
Nombre del gen Simbolo oficial ~ Polimorfismo Asociacion estudiada
Receptor gustativo TAS1R2 Ile191Val > Ingesta de azlcares en portadores del alelo ile Caucasica
tipo 1, miembro 2
Receptor de C957T > Ingesta de azlcares en homocigotos para alelo C ~ Caucasica
dopamina D2 y asiatica
DRD2 TaqlA Mayor ingesta de grasa total, grasa saturada Caucésica
y colesterol en portadores del alelo Al y afroamericana
Transportador de SLC2a2 Thr110Ile > Ingesta de azucares en portadores del alelo Thr Canadiense
glucosa, isoforma 2
Leptina LEP A19G . .
. Preferencia por alimentos que confieren sabor dulce  Japonesa
Receptor de leptina LEPR R109K
Molécula CD 36 CD36 -31118 G>A > Umbrales de deteccion oral del acido oleico y Afroamericana
trioleina en homocigotos para alelo A y caucasica
Receptor gustativo tipo 2, TAS2R38 A49P Menor ingesta de vegetales y alcohol en homocigo-  Caucasica,
miembro 38 V262A tos para genotipo PAV afroamericana,
1296V hispana, italiana

y asiatica
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Estos hallazgos sugieren que las variaciones gené-
ticas en el gen DRD2, regulan los efectos de placer
e influyen en la ingesta de alimentos y de alcohol.

Transportador de glucosa, isoforma 2
(GLUT2)

La glucosa es el principal monosacarido que
se encuentra en la naturaleza, que proporciona
energia a las células de una amplia gama de or-
ganismos, entre ellos el ser humano. Esto hace
que el transporte de glucosa al interior de la
célula constituya un proceso esencial para el me-
tabolismo energético y la homeostasis celular. El
transporte de la glucosa a través de la membrana
celular se lleva a cabo, principalmente, por la
familia de proteinas GLUT, de la cual se han iden-
tificado 14 isoformas.?®> Con base en los valores
de km, el GLUT2 tiene la mas alta capacidad de
transporte de glucosa, lo que le permite transpor-
tarla proporcionalmente a las concentraciones
dindmicas de glucosa en la sangre y participar
directamente en su homeostasis.?* GLUT2 esta
constituido por 522 aminoacidos y es codificado
por el gen SLC2a2, el cual estad localizado en el
cromosoma 3. Se expresa principalmente en el
intestino delgado, los rifones, higado, pancreas
y cerebro humano, tejidos implicados en la ho-
meostasis de la glucosa. Aunque se ha demos-
trado que GLUT2 se expresa ampliamente en el
cerebro, se ha identificado principalmente en las
regiones cerebrales que regulan la ingesta de
alimentos, tales como el nucleo ventromedial y
el ndcleo arqueado en el hipotadlamo.?®

Se ha propuesto que la captacion de glucosa
en el cerebro es similar a como ocurre en la célula
pancreatica, en la que GLUT2 facilita el primer paso
en la secrecion de insulina inducida por la glucosa,
facilitando su entrada al interior de la célula.?® De
acuerdo con esta funcidn, la variacidon genética
en GLUT2 puede afectar el suministro de glucosa
al cerebro e influir en la ingesta de alimentos. En
un estudio realizado en sujetos canadienses con
diagndstico temprano de diabetes mellitus tipo 2
y sujetos jovenes aparentemente sanos, se anali-
z0 la asociacion con la ingesta de azUcares de la
dieta del polimorfismo Thr110lle en el gen SLC2a2,
encontrando una mayor ingesta en los sujetos
portadores del alelo lle.?” Aunque actualmente no
se ha identificado algun efecto de este polimorfis-
mo en la expresion de la proteina, se sabe que se
encuentra en un fuerte desequilibrio de ligamien-
to con otros dos polimorfismos localizados en la

region promotora del gen SLC2a2, por lo que su
consecuencia podria estar relacionada con diferen-
cias en la funcién o diferencias en los niveles de la
proteina. Estas observaciones sugieren que GLUT2
juega un papel importante en la regulaciéon de la
ingesta de alimentos en los seres humanos y puede
explicar algunas de las diferencias interindividuales
en la preferencia por alimentos con alto contenido
de azUcares.?82°

Leptina (LEP)

La ingesta alimentaria es un complejo mecanismo
fisioldgico regulado por un numero creciente de
moléculas sintetizadas en los sistemas endocrinos
difusos, tales como el tejido adiposo, el tracto
gastrointestinal o el sistema nervioso central;
estas moléculas estdn implicadas en los circui-
tos de apetito-saciedad.®® Una de las moléculas
orquestadoras en este proceso es la leptina, una
proteina integrada por 146 aminoacidos y que
estd codificada por el gen LEP, localizado en el
cromosoma 7. La leptina es producida princi-
palmente en los adipocitos, aunque también se
ha encontrado en otros 6érganos y tejidos, tales
como el hipotalamo, la hipdfisis, la placenta, el
musculo esquelético, la mucosa gastrica y el
epitelio mamario.’' Las actividades bioldgicas
de la leptina se ejercen a través de la unién se-
lectiva a su receptor, el cual es codificado por
el gen LEPR y esta localizado en el cromosoma
1.32 Sus efectos principales son la inhibicion de la
ingesta alimentaria y el incremento en el gasto
energético; sin embargo, recientemente se ha
demostrado su efecto supresor en las respuestas
neuronales y conductuales a las sustancias que
confieren un sabor dulce, a través de la accion
sobre su receptor en las células gustativas. Esto
se debe a que la leptina incrementa la salida de
iones de potasio al medio extracelular en estas
células, lo que conduce a una reduccidén de su
excitabilidad.®>*3* Debido a las concentraciones
de leptina que se han observado con este efecto
supresor -gue van de los 15 a los 20 ng/mL y que
son inferiores a las concentraciones reportadas
en sujetos con obesidad-,* un estudio realizado
en un grupo de estudiantes universitarios reporto
que la percepcidn gustativa del sabor dulce de un
caramelo fue inversamente proporcional al IMC.3¢
Resultados similares fueron reportados en un es-
tudio realizado en mujeres con obesidad, donde
altas concentraciones de leptina en la sangre se
asociaron con una baja preferencia por los ali-
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mentos con alto contenido en grasas.>” Ademas,
se ha reportado que la leptina es responsable
de las variaciones diurnas en los umbrales de la
deteccién del sabor dulce y se han observado
los umbrales mas altos durante la manana y los
mas bajos por la noche. Este efecto es selectivo
para este sabor, ya que no se han observado
variaciones en los umbrales de deteccion para
otros estimulos gustativos, como el NaCl, el acido
citrico, la quinina y el glutamato monosoédico.3®

Por otra parte, la variacién en los genes LEP
y LEPR podria modular el grado de percepcion
gustativa de las sustancias dulces e influir en su
ingesta. Un estudio realizado en una poblacién
japonesa encontrd que los polimorfismos A19G y
R109K en los genes LEP y LEPR respectivamente,
se asociaron positivamente con la preferencia
por alimentos dulces y obesidad. Estos hallazgos
demuestran la importancia de los genes en la
determinacion de las preferencias alimentarias y
pueden contribuir a un mejor tratamiento de la
obesidad y de las enfermedades relacionadas con
el estilo de vida.?®

Molécula CD36

Se ha demostrado que el sistema somatosen-
sorial, participa en la percepcidon de la textura
y el olor de las grasas de la dieta.*® Debido a
su expresion en las células gustativas, asi como
su papel en la captacion y transporte de acidos
grasos de cadena larga a través de la membrana
de multiples células, uno de los candidatos para
la percepcion oral de las grasas es la molécula
CD36, una proteina integral de membrana de 471
aminoacidos, cuyo gen se localiza en el brazo
largo del cromosoma 7.44? Aunque el sabor de la
grasa de la dieta es considerado universalmente
agradable para los seres humanos, su preferencia
y consumo varian considerablemente entre indi-
viduos, por lo cual, la variacion genética en CD36
podria explicar estas diferencias.*®* Un estudio
realizado en una poblacién afroamericana con
obesidad analizo la asociacion del polimorfismo
-31118G > A en el gen CD36 (cuyo efecto ha de-
mostrado reducir su expresion en monocitos y
plaguetas) con los umbrales de percepcidén oral
del &cido oleico y trioleina; los resultados mos-
traron que los sujetos homocigotos para el alelo
G tenian 8 veces menor el umbral de percepcion
oral de estos compuestos en comparacidén con
los sujetos homocigotos para el alelo A.#44> Otro
estudio encontrd que este mismo polimorfismo

predice las respuestas orales a las grasas en adul-
tos afroamericanos. Los individuos homocigotos
para el alelo A percibieron una mayor cremosidad
de los aderezos para ensaladas italianas, asi como
una mayor preferencia por las grasas afadidas,
como los aceites y la margarina. Estos hallaz-
gos sugieren que la percepcion y la preferencia
por algunas grasas de la dieta en la poblacién
afroamericana pueden ser, en parte, explicadas
por las variaciones hereditarias en el gen CD36.
Si estos resultados son corroborados en futuras
investigaciones, el genotipo de CD36 puede ser
un marcador genético util para predecir el con-
sumo de grasas en un entorno en el que estos
alimentos son abundantes.*®

Receptor gustativo tipo 2, miembro 38
(TAS2R38)

Los compuestos que confieren sabor amargo
son ubicuos en la naturaleza y estructuralmen-
te diversos a nivel molecular. Muchos de estos
compuestos son nocivos para la salud y su per-
cepcion gustativa probablemente evoluciond
para evitar el consumo de toxinas vegetales.'®
Sin embargo, fuentes dietéticas que confieren
este sabor son comunes e incluyen vegetales
como las espinacas, endibias, brocoli, bok choy,
col, coliflor, berro y rucula. Otros alimentos como
los quesos fuertes, los productos de soya, ra-
bano, toronja, cerveza, té verde y café también
confieren este sabor. Estos alimentos contienen
fitoquimicos tales como isotiocianatos, polife-
noles, metilxantinas, isoflavonas y sulfamidas,
los cuales tienen propiedades antioxidantes,
antitumorales y anticarcinogénicas.’ Los indi-
viduos que perciben el sabor amargo de estos
compuestos con mayor intensidad pueden evitar
su consumo; esto podria afectar su estado nu-
tricional y de salud.”

La percepcion del sabor amargo es un rasgo
variable, aunque su base genética se identificd a
través de una serie de estudios sobre las respues-
tas individuales a la feniltiocarbamida (PTC) y pro-
piltiouracilo (PROP), dos compuestos organicos
miembros de las tioureas.*® En general, el 75% de
los seres humanos perciben el sabor amargo de
PTC/PROP, a quienes se les clasifica como «cata-
dores».**Dentro de la porcidn de la poblacién que
es catadora, existe una variabilidad en el grado
de percepcidon del sabor amargo, de tal manera
que éstos pueden subdividirse en «catadores
intermedios» y «supercatadores». Aproximada-
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mente el 30% de la poblacién, por el contrario,
no percibe el sabor amargo de PTC/PROP, por
lo que son clasificados como «no catadores» y
cuya proporcidon varia en las distintas poblacio-
nes del mundo (Cuadro /1).5%%" Se ha planteado
la hipotesis de que los catadores para el sabor
amargo de PTC/PROP son mas sensibles para
percibir el sabor dulce, la pungencia o picor del
chile, la astringencia del alcohol y la textura de
las grasas. Por esta razon, los catadores pueden
mostrar una menor preferencia por alimentos con
estas cualidades sensoriales comparada con los
no catadores, quienes muestran una sensibilidad
menor para su percepcion.®?

En la percepcion del sabor amargo participan
los T2Rs, una familia de receptores ligados a las
proteinas G y localizados en la superficie de las
papilas gustativas, paladar y epiglotis.®® En los
humanos, T2Rs son codificados por unos 25 ge-
nes localizados en los cromosomas 5, 7 y 12. En
particular, TAS2R38 ha sido identificado como el
gen responsable de la sensibilidad a PTC/PROP, el
cual se localiza en el brazo largo del cromosoma
7. Los polimorfismos A49P, V262A y 1296V dentro

Cuadro Il. Frecuencias de fenotipos «no catadores»
del sabor amargo en distintas poblaciones del mundo.

Pais/continente Poblacion % de no catadores
Africa Egipcia 8-24
Africa Nigeriana ~13
Australia Aborigenes =50
América Central Nicaragiiense 1-21
Europa Danesa ~32
Europa Inglesa 28
India Hindu 59
Japon Japonesa 7-33
Japon Nativa =2
Corea Coreanos =15
Norteamérica Caucésica ~30
Norteamérica Indios americanos 6-13
Puerto Rico Puertorriquefia ~10
América del Sur Brasilefios de 10-12

ascendencia africana

América del Sur Chilena =17
Asia Sudoriental Tailandesa 5-10
Asia Sudoccidental  Iraqui ~22
Asia Sudoccidental ~ Turca 4-20

de este gen explican el 85% de la variabilidad ob-
servada en la sensibilidad a PTC/PROP.>* Aunque
se han observado diversos haplotipos, los mas
comunes, PAV y AVI, se asocian con una mayor y
menor sensibilidad a PTC/PROP, respectivamen-
te.>>%¢ Estudios recientes han podido correlacio-
nar estos haplotipos con el patron de ingesta de
vegetales y alcohol. Por ejemplo, un estudio rea-
lizado en una poblacidn afroamericana, hispanay
asiatica, encontro una mayor ingesta de vegetales
de diversas especies en los homocigotos para el
genotipo AVI/AVI.> Resultados similares se obtu-
vieron en una poblacion italiana; sin embargo, en
este estudio, el genotipo AVI/AVI se limitd a un
mayor consumo de vegetales cruciferos.>® Res-
pecto al patrén de ingesta de alcohol, un estudio
realizado en adultos sanos reportd una mayor
ingesta en los homocigotos para el genotipo AVI/
AVI, comparado con los heterocigotos PAV/AVI y
los homocigotos PAV/PAV.>®

Bajo la premisa de que el consumo diario de
vegetales en cantidad y calidad suficientes ha
demostrado prevenir algunas enfermedades cro-
nicas como las cardiopatias, el cancer, la diabetes
y la obesidad,*® el estudio de los haplotipos ante-
riormente mencionados en el gen TAS2R38 puede
ser de utilidad para predecir la preferencia por
estos alimentos e identificar grupos de alto riesgo.
Un estudio realizado en hombres norteamericanos
de edad avanzada correlaciond positivamente
el grado de percepcion del sabor amargo de los
compuestos PTC/PROP con una menor ingesta
de vegetales y un riesgo mayor para desarrollar
cancer de colon.’® Por el contrario, un estudio
realizado en mujeres postmenopdausicas de 23
comunidades de Inglaterra no encontrd una aso-
ciacion entre el genotipo de TAS2R38 y el riesgo
de desarrollar enfermedad coronaria; sin embargo,
las mujeres con el genotipo AVI/AVI tenian un
riesgo ligeramente menor de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2, sugiriendo que este hallazgo pudo
ser debido al consumo de una dieta saludable
durante su vida.®

Preferencias alimentarias en México

La base de la alimentacion prehispanica mexi-
cana era el maiz, frijol, calabaza y chile, que en
términos nutricionales son una buena fuente de
hidratos de carbono complejos, fibra alimentaria,
calcio y proteina vegetal. Sin embargo, en los ul-
timos anos la poblacidn mexicana ha favorecido
sus preferencias por los alimentos industrializa-
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dos con alto contenido de azucares y de grasas,
tales como el refresco, el pan dulce, los productos
de confiteria, los alimentos fritos, las carnes rojas
y los embutidos. Estas preferencias alimentarias
han incrementado el aporte de calorias, grasas
saturadas, grasas trans, fructosa, colesterol y
sodio, disminuyendo asi los aportes de fibra y
acidos grasos poliinsaturados.®? El aumento en la
disponibilidad y la accesibilidad de los alimentos
industrializados ha ido modificando los habitos
alimentarios de la poblacion mexicana. Uno de
los ejemplos mas claros es el incremento en el
consumo de refresco en nuestro pais (Figura 2),
sustituyendo el agua natural o agua fresca hecha a
base de frutas. En promedio, el mexicano destina
el 10% de su ingreso a la compra de refrescos y el
60% de las familias mexicanas lo incluyen dentro
de los primeros diez productos de consumo.364
Con base en el analisis de las Encuestas Naciona-
les de Ingreso y Gasto en los Hogares (ENIGH),
entre 1986 y 1998 la poblacion mexicana ha dis-
minuido el consumo de frutas y vegetales en un
29.3%, mientras que el consumo de refresco y
azucares refinados han incrementado en un 37
y 6%, respectivamente.®?® Ademas, de acuerdo
a los datos de la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricidon en 2006, el 75.8% de los adultos en
México tiene un consumo inadecuado de fru-
tas y vegetales.®® Otro ejemplo lo constituye el
consumo de alcohol en nuestro pais, ya que el
porcentaje de adultos que lo consume de mane-
ra diaria u ocasional se ha incrementado, de un
consumo de 39.7% en el afo 2000 a un 53.9%
en el afo 2012.%7

La industria alimentaria esta altamente compe-
tida, pues en la misma participan empresas con
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Figura 2. Tendencias en el consumo de refresco en México.

grandes recursos de capital, personal, investiga-
cion, desarrollo, inversion publicitaria, diversidad
en lineas de producto y reconocimiento de sus
marcas, lo que favorece la preferencia por estos
alimentos. De acuerdo con un estudio realizado
por la Camara Nacional de la Industria de Trans-
formacion (CANACINTRA), tanto las amas de
casa como los adolescentes y jovenes prefieren
los alimentos industrializados en un 55% con res-
pecto a los alimentos frescos, quienes refieren
gue la principal razdon de su preferencia es porque
ahorran tiempo y son faciles en su uso y consumo.
Al hacer el analisis por niveles socioeconémicos,
los de altos ingresos prefieren los alimentos in-
dustrializados y a medida que disminuye el nivel
de ingresos, desciende la preferencia hasta en un
20% con respecto al nivel mas bajo.®*

Las preferencias alimentarias en México se han
asociado con un incremento en las prevalencias
de sobrepeso y obesidad en las ultimas décadas
(Figura 3), pues éstas representan los principales
factores de riesgo modificables para el desarrollo
de enfermedades crdnicas, como la diabetes me-
llitus tipo 2, las enfermedades cardiovasculares,
la hipertensidon arterial, la osteoporosis y algunos
tipos de cancer que, actualmente, son los princi-
pales problemas de salud publica que enfrenta
nuestro pais.®® Estas preferencias alimentarias
podrian estar relacionadas con las variaciones
en los genes anteriormente mencionados que
determinan la preferencia por alimentos con alto
contenido de azUcares y grasas, y la aversion hacia
los vegetales, por lo que su estudio en la poblacién
mexicana es de gran valor.

%
100 -
90 -
801 69.3 71.2
70 1 :
61.0
60 -
50 -
404 | 345
30 -
20 -
10 1
0 - : : :
1988 1999 2006 2012

Afio
Figura 3. Prevalencias de sobrepeso y obesidad en México en las
dltimas décadas.
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Importancia del estudio de
las preferencias alimentarias

Desde un enfoque integral, el conocimiento de
las preferencias alimentarias, como un factor que
determina los habitos alimentarios de un pais, es
importante para la salud publica, ya que la alimen-
tacion estd estrechamente relacionada de forma
directa o indirecta con el estado de salud." Para
este fin, deben considerarse todos los factores que
influyen en la determinacién de las preferencias
alimentarias, entre ellos los factores genéticos. El
conocimiento integral de las preferencias alimen-
tarias facilita la realizacion de las siguientes tareas
a nivel individual o en el conjunto de la poblacion:

e |dentificacidn de factores de riesgo por caren-
cias o excesos en la ingesta de alimentos y en
el aporte de nutrimentos especificos.

e Asociacidn de la estructura y distribucién de los
diversos patrones de ingesta alimentaria con el
estado de salud de las poblaciones.

* Prediccién de la sensibilidad o resistencia a
tratamientos nutricionales, en funcion de las
caracteristicas genotipicas del paciente.

e Disefio de estrategias de intervencion nutricio-
nal personalizadas.

e Incidir en el cumplimiento de las metas nutricio-
nales a largo plazo mediante el convencimiento
profundo para poder realizar modificaciones en
los habitos alimentarios.

Conclusidén

Existe evidencia cientifica que apoya la influen-
cia genética en la preferencia por determinados
alimentos en las distintas poblaciones en el mun-
do. Por tanto, la variabilidad en las preferencias
alimentarias dependerd, en gran parte, de las
caracteristicas genéticas de cada poblaciény del
ambiente en el que se desarrollan. Por ejemplo,
con base en los estudios realizados en el DNA
mitocondrial y en el cromosoma Y, ahora se sabe
gue la poblacidn mexicana es genéticamente
heterogénea y presenta ascendencia europea
(60-64%), amerindia (21-30%) y africana (4-15%),
cuya distribucion es variable en cada regién del
pais.6870 Este antecedente ha sido de gran utilidad
para comprender por qué nuestra poblacion tiene
preferencias alimentarias que son distintas a las
de otros paises alrededor del mundo. El estudio
de la interaccion del geny del medio ambiente de
cada poblacién facilitard el diseio de estrategias

de intervencion nutricional personalizadas. Este
nuevo enfoque involucra a la medicina gendmica,
cuya mision y objetivos son promover la incorpo-
racion de los hallazgos y descubrimientos de las
ciencias gendmicas a la practica de la salud pu-
blica.”" El primer paso consiste en el conocimiento
y difusion de esta nueva area en toda América
Latina y el Caribe, mediante la participacion de
autoridades sanitarias, investigadores, profesio-
nales de la salud y poblacién en general. Esto
permitird impulsar programas permanentes de
investigacion cientifica, cuyo fin sea la generacion
de nuevos conocimientos y la implementacion de
estrategias dirigidas a la prevencidon y manejo de
la enfermedad cronica.
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