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Resumen

A nivel genético, los seres humanos somos 99% iguales. Esa pequea fraccion que difiere de una persona a otra, y que se puede presentar
mediante cambios de una sola base nitrogenada (polimorfismos) en la secuencia del ADN, es la que nos hace caracteristicamente diferentes.
Conocer polimorfismos de interés y marcadores genéticos ancestrales dentro de una poblacion permite comprender parte de nuestra historia,
como saber el origen de las poblaciones que conforman el mestizaje, ademas del medio ambiente, estilo de vida o alimentacion en el que nos
hemos desenvuelto a lo largo de la historia y que posiblemente favorecieron la seleccién natural de ciertos polimorfismos. Latinoamérica es
una region de poblaciones con caracteristicas culturales y genéticas heterogéneas. Alberga también los grupos con indices de obesidad méas
elevados, ademas de otras enfermedades cronicas como diabetes mellitus tipo 2 y enfermedades cardiovasculares, las cuales son en parte
consecuencia del desequilibrio gen-medio ambiente donde el estilo de vida y alimentacion juegan un papel fundamental. En este articulo
se presenta una propuesta de intervencion nutricional que apenas empieza, en la cual la estrategia es considerar el contexto global, tanto
gendmico como ambiental de cada poblacién o subgrupo, para el tratamiento y prevencion de sus enfermedades.
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Abstract

At the genomic level, people are 99% the same. The small fraction that varies among people may be a single nucleotide polymorphism
in the Deoxyribonucleic acid (DNA) sequence that makes each person unique. Knowing about genetic polymorphisms and ancestral
informative markers within a population leads to understand about their history. It acknowledges the origin of the population’s genetic
admixture, as well as the environment, lifestyle or diet in which they have lived throughout their past and how genetic polymorphisms
were favored by natural selection. Latin-Americans are a wide cultural and genetically diverse population. Within these groups, lay
the highest prevalence rates of obesity and other chronic diseases, such as type 2 diabetes and cardiovascular diseases. Such diseases
are the result of a gene-environmental imbalance, in which lifestyle and nutrition play an important role. In this review, a proposal for
nutritional intervention for people in the Latin-American region, included Mexico is presented. It is an initial strategy that considers the
overall genomic and environmental features of the population and subgroups for the prevention and management of chronic diseases.
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HC: Hidratos de carbono

HDL.: Lipoproteinas de alta densidad

IDL: Lipoproteinas de densidad intermedia
IDR: Ingestién diaria recomendada

Introduccién

Ameérica Latina alberga un conjunto de pobla-
ciones con caracteristicas culturales y genéticas
bastante heterogéneas.”? Los pobladores en
este amplio territorio pueden diferenciarse entre
los paises de Norteamérica (México), El Caribe,
Centroamérica (Guatemala, Belice, Honduras,
El Salvador, Nicaragua, Costa Rica y Panama)
y Sudamérica (Argentina, Bolivia, Brasil, Chile,
Colombia, Ecuador, Guyana, Paraguay, Peru, Su-
rinam, Uruguay y Venezuela). Sin embargo, aun
dentro de cada pais existen rasgos genéticos,
ambientales y alimentarios propios de cada re-
gidn o subgrupo de poblacion.

Con la identificacidon de marcadores genéticos
ancestrales para estudios de mapeo genético
por mestizaje o admixture mapping, ahora se
puede saber, entre otras cosas, la proporcion de
los componentes europeo, amerindio y africa-
Nno que caracterizan a las distintas poblaciones
latinoamericanas.>** Como ejemplo, un grupo
de individuos latinoamericanos de tez blanca y
cabello claro, ciertamente presenta un fenotipo
europeo; sin embargo, al analizar sus marcadores
genéticos ancestrales, ademas del componente
europeo, se encontraran también proporciones
de los componentes amerindio y africano. Esto
debido a la historia de mestizaje de los nativos
americanos con pobladores europeos y esclavos
africanos.

En la poblacidn mexicana, el componente an-
cestral amerindio sigue siendo representativo,
especialmente en grupos con menor hetero-
geneidad, como los zapotecas en Oaxaca. Sin
embargo, mientras que el componente ancestral
africano permanece relativamente bajo y cons-
tante (5-18%), el europeo presenta un gradiente
de reduccion norte-sur (50-8%) del pais, a la vez
gue el amerindio incrementa en la misma direccion
(38-75%).245

En la poblacién de Argentina, en general, pre-
domina el componente ancestral europeo (78%),
seguido por el amerindio (19.4%) y en poca pro-
porcion el africano (2.5%). De igual forma, cabe
mencionar que esta proporcion es variable segun
los subgrupos analizados, tal es el caso de las ciu-
dades Cdérdoba y Mar de Plata donde predomina

LDL: Lipoproteinas de baja densidad
MTHFR: Metilenotetrahidrofolato reductasa
SNP: Single nucleotide polymorphism
VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad

el componente amerindio.? En las poblaciones
de Brasil y Colombia se observan proporciones
similares, predominando el componente ancestral
europeo (71%), seguido por el amerindio (10-20%)
y el africano (< 11%).4

Por otra parte, uno de los objetivos de la se-
cuenciacion completa de los aproximadamente
3,000 millones de nucledtidos que forman el
genoma humano, es identificar la variabilidad del
mismo. A nivel genético, los humanos somos 99%
iguales; sin embargo, esa pequeia fraccion que
difiere de persona a persona es la que nos hace
singularmente diferentes. Estas diferencias genéti-
cas se pueden presentar, entre otras formas, como
cambios de una sola base nitrogenada dentro de
la secuencia del ADN, llamados también polimor-
fismos de un solo nucledtido o SNP, por sus siglas
en inglés (Single nucleotide polymorphism).

Es de relevante importancia conocer la varia-
bilidad genética de cada poblacidn, desde sus
proporciones ancestrales, distribucidon genotipica
de polimorfismos de importancia y caracteristicas
del medio ambiente que los rodea, incluyendo la
alimentacion. Esto permitird no sdélo aplicar trata-
mientos médicos individualizados, sino también
prevenir el desarrollo de enfermedades mediante el
mantenimiento del equilibrio gen-medio ambiente.

A continuaciéon se presentan ejemplos de va-
riantes polimdrficas relacionadas a la alimenta-
cioén, las cuales en algiun momento de la historia
humana presentaron una seleccidn genética po-
sitiva gracias a las condiciones ambientales que
las favorecieron.

Dichas variantes siguen prevalentes entre la
poblacidon mexicana; sin embargo, en la actua-
lidad el desequilibrio gen-medio ambiente en el
gue se encuentran puede estar convirtiéndolas en
factores de riesgo para enfermedades cronico-
degenerativas. Su entendimiento puede ayudar a
restablecer y adecuar las caracteristicas dietéticas
de la poblacién mexicana.

Polimorfismo MTHFR C677T

El polimorfismo C677T (rs1801133) del gen MTHFR,
gue codifica para la enzima metilenotetrahidro-
folato reductasa (MTHFR), produce una enzima
termolabil con actividad reducida hasta en un
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70%, lo cual se relaciona a hiperhomocisteinemia
ante insuficiencia de folatos.” Este polimorfismo
ha sido ampliamente estudiado y asociado a di-
versas patologias, como defectos del tubo neural,
enfermedades cardiovasculares e higado graso.8'?

La prevalencia de los genotipos varia entre las
poblaciones alrededor del mundo. Sin embargo,
las frecuencias mas elevadas (35-84%) para el
genotipo T/T se han encontrado en la poblacién
mexicana, especialmente entre los grupos étnicos
con alta ascendencia amerindia, como son los
huicholes, purépechas y triquis.”® Por otro lado, las
frecuencias mas bajas (< 1%) se han encontrado
en la India™ y Africa.”

Se ha observado una disminucion en la frecuen-
cia del alelo C y un aumento del alelo T en indivi-
duos de diversas poblaciones. En relacion a esto,
ciertos estudios reportan una seleccion genética
positiva a favor del alelo mutado T asociada a
factores ambientales; en este caso, las cantidades
de acido félico que ingieren las mujeres durante el
embarazo, que posiblemente permiten incremen-
tar la viabilidad de los fetos homocigotos T/T.>"7

Un estudio realizado en Espafia reportd que
este proceso de seleccion empezd en su poblacion
durante el Ultimo cuarto del siglo XX, en el cual el
incremento en la frecuencia del genotipo T/T de
una generacion a otra (de 14 a 24%) coincide con
el aumento en la ingestion de vitaminas y acido
folico por las mujeres embarazadas.”

Como se puede observar, el incremento o ba-
lance en la frecuencia de alelos para el polimor-
fismo MTHFR C677T depende de las condiciones
de abundancia de folatos (factor ambiental). La
prevalencia elevada del genotipo T/T en la pobla-
cion mexicana, especialmente entre los grupos
étnicos, sugiere que el inicio de la seleccidon para
el alelo T pudo haberse originado en la época en
gue la dieta era rica en folatos por el consumo
abundante especialmente de quelites, y también
de maiz, ejotes, aguacate y chia.

En la actualidad, la ingestion de acido félico por
mujeres embarazadas en México, sigue favorecien-
do la supervivencia de los fetos homocigotos T/T
hasta su nacimiento, aungque no en todos los casos.
Sin embargo, los individuos homocigotos T/T que
llegan a la etapa adulta tendran mayor riesgo de
desarrollar alguna enfermedad de las asociadas a
este polimorfismo si su alimentacién no propor-
ciona las cantidades adecuadas de folatos.

Conociendo la prevalencia de este polimorfismo
en la poblacion mexicanay el tipo de alimentacion
actual caracterizada por la preferencia de alimen-

tos industrializados y de bajo valor nutricional,
es facil predecir que el consumo de folatos es
inadecuado y por lo tanto que gran parte de la
poblacion se encuentra en riesgo al ser portadora
del alelo T.

Se ha sugerido que la cantidad de acido fdlico
indicada por el IDR (400 ug) no es suficiente para
las personas que presentan este polimorfismo;
no obstante, estudios realizados concluyen que
esta variante polimodrfica no requiere de modifi-
caciones en el IDR actual, por lo que puede seguir
utilizdndose como referencia de requerimiento
ideal para poblacién adulta.’®

Polimorfismo ABCAT R230C

Otro de los polimorfismos con posible seleccidon
positiva gracias a las condiciones ambientales
(alimentacion y estilo de vida) en las que se des-
envolvieron nuestros antepasados amerindios es
el R230C (rs9282541) del gen ABCAT que codifica
para la proteina transmembranal ABCA1 (ATP-
Binding Cassette Transporter Al).

La proteina ABCAT se encuentra en la membra-
na celular y participa en el eflujo o salida del co-
lesterol de las células periféricas, interaccionando
con la apolipoproteina A-I (apoA-I). Esta ultima se
encuentra formando parte de las lipoproteinas de
alta densidad (HDL) nacientes y participa como
receptora del colesterol, el cual se ird acumulan-
do en el interior de las HDL hasta convertirse en
particulas maduras.”®

Las HDL, entonces, se encargan del transpor-
te reverso del colesterol, es decir, de eliminar el
exceso de colesterol, transportandolo desde las
células y tejidos periféricos hacia el higado, para
posteriormente ser eliminado a través de la bilis.”®

En presencia del alelo 230C, las células presen-
tan una reduccion del 27% en el eflujo del coleste-
rol, por lo que este polimorfismo se ha asociado
con menores niveles de HDL.?°

Hasta la fecha, la frecuencia del alelo C se ha
encontrado solamente entre mestizos mexicanos?
y grupos étnicos del continente americano, espe-
cialmente entre los de América Latina, pudiendo
destacar las etnias xavantes (31%) y mura (22%) en
Brasil, y los coras (29%), purépechas (21%), zapote-
cos (21%), yaquis (21%) y mayas (20%) en México.?°

La ausencia del alelo C en grupos étnicos o
poblaciones de otros continentes, sugiere que
este polimorfismo es exclusivo de las Américas.
La seleccion natural pudo haber actuado entre
los primeros pobladores de América con este
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polimorfismo, ya que la presencia del alelo C,
junto con niveles bajos de HDL para el transporte
reverso, pudo haber favorecido la acumulacion de
colesterol intracelular periférico y por lo tanto las
reservas de energia para los tiempos de actividad
fisica intensa y periodos de hambruna.?®

La alta frecuencia de este polimorfismo en la
poblacion mexicana concuerda con que la hipoal-
falipoproteinemia (HDL < 40 mg/dL) sea uno de
los tipos de dislipidemia mas frecuentes en la
actualidad.???® Sin embargo, con las condiciones
de estilo de vida y alimentacion actuales, lejos de
seguir favoreciendo a la poblacidon, este polimor-
fismo se ha convertido en factor de riesgo para
obesidad y diabetes mellitus 2 (DM2).2°

La aun prevalencia del alelo C, indica que
gran parte de la poblacidon latinoamericana
no estd preparada para el alto consumo de
alimentos que promuevan altos niveles de co-
lesterol, como las carnes rojas, lacteos enteros,
embutidos, mantequilla, margarina, alimentos
fritos, entre otros.

Polimorfismos 2, €3 y ¢4 de APOE

La apolipoproteina E (apoE), es una proteina que
forma parte de la estructura de los quilomicrones,
las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
las de densidad intermedia (IDL) y de las HDL.
Ademas de mantener sus estructuras, participa
en la regulacion del metabolismo de las mismas,
actuando como ligando con los receptores de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL).?*

El gen APOE presenta tres polimorfismos, €2,
€3y €4, que generan seis posibles genotipos E2/2,
E2/3, E2/4, E3/3, E3/4 y E4/4.25

El alelo €2 crea una isoforma proteica E2 ca-
racterizada por disminuir el metabolismo lipo-
proteico; este alelo se asocia con menores niveles
plasmaticos, tanto de LDL como de colesterol
total, y por lo tanto con menor riesgo de enfer-
medad cardiaca coronaria. Sin embargo, a pesar
de los niveles de colesterol, la presencia de este
alelo tiende a inducir mayor concentraciéon de
triglicéridos plasmaticos.?®

Por otra parte, ante la isoforma E4 el metabo-
lismo lipoproteico se encuentra aumentado y se
presentan mayores niveles de LDL plasmatico y
colesterol total con mayor riesgo para enferme-
dad cardiaca. Ademas, se ha relacionado con la
enfermedad de Alzheimer.?®

El alelo €3 es la forma mas frecuente (en pro-
medio 77%) en todas las poblaciones estudiadas

alrededor del mundo y se ha relacionado con
niveles normales de colesterol sanguineo. Sin
embargo, las frecuencias de €2 y ¢4 varian de una
poblacién a otra.?*

La frecuencia del alelo €2 fluctua, presentando-
se generalmente baja, aunque éste se ha asociado
con poblaciones afroamericanas y de ascendencia
caucasica. Cabe mencionar que este alelo se en-
cuentra casi ausente en amerindios.?6-28

Por otra parte, se cree que ¢4 es el alelo an-
cestral, ya que se mantiene relativamente alto en
poblaciones étnicas, como los pigmeos (47%) y
khoisan en Africa,? los wai wai (47%) y los wa-
yampi (42%) en Brasil, los coreguaje (41%) y nukak
(37%) en Colombia?® y los huicholes (29%)?%¢ y
pimas (13%)?® en México.

Se ha sugerido que este alelo presentd una
seleccion a favor entre las poblaciones con dietas
bajas en colesterol, como la de los nativos ameri-
canos y los subsaharianos, ya que los portadores
de &4 presentan mayor absorcion de colesterol a
nivel intestinal, lo cual pudo haber favorecido su
balance ante este tipo de dietas.?®

Sin embargo, en la actualidad, la exposicion del
alelo ¢4 a un nuevo ambiente caracterizado por
dietas occidentalizadas, altas en grasas saturadas
y colesterol, conferird una alta susceptibilidad a
niveles elevados de LDL y colesterol plasmaticos,
y con ello a enfermedades cardiacas.?

Variedad del nimero de copias
del gen AMY1

Con el descubrimiento de la agricultura, alrededor
del 5,000-2,500 a.C., los grupos de poblacién no-
madas se convirtieron en sociedades sedentarias.
La agricultura, no sélo provocd cambios en el tipo
de alimentacidon de los individuos, sino también a
nivel genético de los mismos.

El consumo elevado de almiddn en la dieta,
por alimentos como el maiz y el frijol en el caso
de Mesoamérica, empezod a ser caracteristico en
las sociedades agricolas. Este cambio en la dieta
provoco la necesidad de mayores niveles de pro-
teina de amilasa salival (enzima responsable de
la hidrdlisis del almidon), lo cual pudo ser posible
con el aumento en el numero de copias del gen
que la codifica (AMYT).?°

La dietarica en hidratos de carbono (HC) com-
plejos de las sociedades agricolas, se extendid
por miles de anos, lo cual permitié una seleccién
positiva en la variedad del numero de copias del
gen AMYI1, y con esto, mejorar la eficiencia con
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la que estos alimentos se digieren en la boca, el
estémago y los intestinos.30-32

Estudios actuales han encontrado que el nu-
mero de copias del gen AMYT estd positivamente
correlacionado con los niveles de proteina de
amilasa salival,>®3%? y que ademas los individuos
de poblaciones con dietas ricas en HC complejos
(europeos, americanos y japoneses), tienen en
promedio mas copias del gen AMYT, que aquéllos
con dietas bajas en HC complejos, como los datog,
mbuti y biaka de la regidn central/este de Africa,
y los yakut en Asia.3°

El nimero de copias del gen AMYT no se ha
estudiado en la poblacion mexicana; sin embargo,
nuestros antepasados amerindios fueron crea-
dores de complejos sistemas agricolas como la
milpa y las chinampas, donde se cultivaron los
alimentos que fueron base de la dieta, mismos
gue se caracterizan por su alto contenido en
almidones.

Debido a esto, es facil inferir que el genoma de
la poblacidn mexicana estd adaptado para dietas
ricas en HC complejos; no obstante, el consumo
elevado actual de hidratos de carbono simples
puede estar participando en el desequilibrio gen-
medio ambiente que favorece el desarrollo de
enfermedades crénico degenerativas.

Gen de la lactasa

La lactasa es una enzima gue se expresa en las
microvellosidades intestinales y se encarga de
hidrolizar en glucosa y galactosa al disacarido
lactosa. En el recién nacido, esta enzima se
encuentra en grandes concentraciones debido
a la necesidad de la leche materna. Después
del destete ocurre un fendmeno normal que
se conoce como «no persistencia a la lactasa»,
caracterizado por la disminucion de la expresion
de esta enzima. Como resultado, en los adultos
la actividad de la lactasa se encuentra reducida
y la lactosa no puede ser hidrolizada, presen-
tandose mala absorcion.3

Esto ocurre normalmente ante la presencia de
la variante alélica C-13910 en la regidon promotora
del gen LCT de la lactasa. En la poblaciéon euro-
pea, el polimorfismo -13910 C > T (rs4988235)
se ha asociado con persistencia a la lactasa en
la edad adulta. La seleccidon positiva de este
polimorfismo, desde hace alrededor de 5,000
afnos, pudo deberse a la larga historia de cultura
ganadera y consumo de productos lacteos en
esta poblacién.3*

El término intolerancia a la lactosa se utiliza
en la clinica para describir los sintomas rela-
cionados a la mala absorcion de lactosa, tales
como flatulencia, diarrea, distensién y dolor
abdominal.

En Latinoamérica, asi como en diversos paises
de Asia y Africa, entre el 50 y 100% de la pobla-
cion es intolerante a la lactosa.’>3® En México,
hasta el 80% de la poblacidon sigue presentando
de manera normal el fendmeno de no persis-
tencia a la lactasa; sin embargo, el mestizaje
genético, a raiz de la llegada de los espafioles y
la introduccién del ganado y productos lacteos,
ha permitido que cierta parte de la poblacidn
tenga la capacidad de digerir los lacteos en la
edad adulta.

La alta frecuencia de no persistencia a la lac-
tasa, indica que los seres humanos estan genéti-
camente predispuestos a dejar de producir esta
enzima, ya que por naturaleza, la leche materna
es exclusiva y esencial sélo durante los primeros
anos de vida, asi como la leche de vaca es propia
y esencial para el becerro. Ademas, tomando
en cuenta la prevalencia de los polimorfismos
antes mencionados (ABCAT R230Cy APQOes4) en
la poblacion mexicana, los lacteos son alimen-
tos con alto contenido de grasas saturadas y
colesterol, no recomendables ante la presencia
de estas variantes.

De nuevo, es importante mencionar que la po-
blacion es genéticamente heterogénea, por lo que
en relacion con el equilibrio gen-medio ambiente,
aquellas personas que presenten persistencia a
la lactasa, podran beneficiarse de los productos
lacteos y por otra parte, aquéllos con intolerancia,
deberdn prestar atencidon al mensaje de su geno-
ma, que es: evitar los lacteos.

Una dieta en armonia con el genoma

No existe dieta perfecta y Unica que pueda es-
tablecerse por igual en toda una poblacion; sin
embargo, existen particularidades genéticas y
ambientales, que al conocerlas por grupos de
poblacion o individualmente, permiten elegir las
caracteristicas dietéticas mas aptas para conser-
var el equilibrio gen-medio ambiente.

Con los ejemplos de las variantes polimorficas
expuestos en este articulo, se puede percibir como
era el tipo de alimentacidn de nuestros antepasa-
dos amerindios, el cual se encontraba en armonia
con el genoma. Tal es asi, que las enfermedades
crénicas de hoy en dia como la obesidad, diabe-
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tes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares no
existian, o bien, eran poco comunes.

La elevada prevalencia de las patologias antes
mencionadas nos deja claro que hay un desequili-

2

Pimag?*8

arahumaras'>3°

Mujeres
mestizas*

Yaquis2#!

L]

»‘
Mestizoso*
Coras?; 29

Huicholes'?2¢
¢ Apo&4

Mestizos'326-3 .
A MTHFR 677T A2 e

Purépechas!3204!

Mestizos>* 9
Nahuas® ¢
Mestizos® 452

v ABCA1 230C

W

Mujeres mestizas** Triquis*' Zapotecas™

Tuna, pitahaya, pifién, mezquite,
maiz, frijol, calabaza, chia, pinole,
yenado, bufalo, almeja, pescado

NOROESTE

Zapote, papaya, pifia, guayaba, guamuchil,
ciruela, miel, maiz y derivados, pinole, frijol,
calabaza, chia, amaranto, quelites, pescado, »
armadillo, guajolote, conejo, pato, codorniz, mole}

Maiz, frijol, calabaza y flor, chile, amaranto,
pitahaya, maguey (pulque, aguamiel), quelites,
nopal, epazote, charal, mole, pipidn, hongos,
rana, aves, algas, pato

Maiz, frijol, calabaza, chil maranto,
pescado, chapulin, hongos, quelites, iguana

89

brio gen-medio ambiente, en el cual, el estilo de vida
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langosta, pescado, guajolote, armadillo

Maguey y gusanos, yuca, mezquite, maiz y
derivados, quelite, chia, amaranto, nopal,
biznaga, hormiga, escamol, aguamiel, tuna,
chayote, calabaza, epazote, guayaba

Guandbana, chirimoya, chicozapote, mamey,
nanche, ciruela, cacao, maiz, frijol, calabaza,
yuca, camote, jitomate, achiote, miel,
pepita de calabaza, pescado, marisco

SURESTE

=
armadillo, guajolote, chocolate, chicozapote,

pitahaya, tuna, mamey, moles

Figura 2. Alimentos representativos de las regiones gastronémicas de México.
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R230C, APO¢4, ademas de la variedad del nu-
mero de copias del gen AMYT y la intolerancia
a la lactosa, nos permiten conocer que la dieta
actual «occidentalizada», invadida por alimentos
industrializados y compuesta principalmente por
carnes rojas, embutidos, alimentos fritos, con al-
tos contenidos de colesterol, grasas saturadas y
azucares refinados, se encuentra en desfase total
con el genoma.

Las figuras 1y 2 muestran la distribucion aléli-
ca®45> de algunos de los polimorfismos menciona-
dos en este articulo que son de interés en pobla-
ciones mexicanas y los alimentos principales por
region que acompanaron a nuestros antepasados
amerindios,*® respectivamente. Esto con el fin de
adecuar la dieta con los alimentos disponibles por
regidény a las caracteristicas genéticas por grupos
de poblacion.

Una dieta equilibrada, con aporte de frutas y
vegetales (con buen contenido en folatos), ali-
mentos ricos en hidratos de carbono complejos,
proteinas de origen vegetal y de carnes magras,
escasa en alimentos con altos contenidos de co-
lesterol, grasas saturadas, azucares refinados y
|acteos, serian las caracteristicas generales de una
dieta en equilibrio con el genoma, sin olvidar que
la poblacidon mexicana es cultural y genéticamente
heterogénea.

Conclusiones

La poblaciéon mexicana y en general de América
Latina es genética y culturalmente muy hetero-
génea. Las enfermedades crdonico-degenerativas
con mayor prevalencia en la actualidad, como
la obesidad, diabetes mellitus 2 y enferme-
dades cardiovasculares, estan estrechamente
relacionadas con la alimentacién y claramente
son en parte consecuencia de un desequilibrio
gen-medio ambiente. Existen polimorfismo o
genotipos que favorecen o no la ingestion de
ciertos alimentos, por lo que cada sociedad
debe indagar para conocer los propios de su
poblacidon y asi establecer dietas individualiza-
das o al menos regionales con base al genoma
y al tipo de alimentos que los rodean.

Los estudios de investigacion, realizados
hasta la fecha en diversas poblaciones de La-
tinoamérica, permiten contar con parte de la
informacidn que se requiere para este tipo de
proyectos, como las prevalencia de los polimor-
fismos vistos anteriormente. Sin embargo, adn
falta realizar mas estudios que proporcionen

datos sobre distribuciones alélicas de interés
por cada region.

Establecer un tipo de alimentacion con base
a las caracteristicas genéticas de una poblacion,
demanda el conocimiento profundo de sus pe-
culiaridades; no obstante, se espera que en un
futuro estas estrategias logren reducir las altas
prevalencias de enfermedades crdnicas.
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