
 
¿Por qué algunas personas de una misma 
familia enferman y otras no? A partir de 
esta pregunta, la autora reflexiona sobre 
cómo la alimentación puede influir en 
la expresión de los genes, regulando su 
actividad y modificando la predisposición a 
enfermedades como la obesidad y la diabetes. 
El texto invita al lector a tomar conciencia del 
impacto que tienen sus hábitos cotidianos, 
no solo en su propia salud presente, sino 
también en la de las generaciones futuras.
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 Revista

Durante mi infancia y adolescencia conviví con 
mi familia materna. Con el tiempo, noté que 
varias de mis tías y tíos, al igual que mi abuela, 

desarrollaron enfermedades como la obesidad y la diabetes. 
Pero lo que realmente me llamó la atención fue que mi  
madre… ¡no las padece! Incluso llegué a preguntarme si ella 
había sido adoptada, pues siempre 
creí que los hijos se parecen a sus 
padres por genética. Es decir, los 
padres nos heredan genes, que 
son segmentos de ADN con 
instrucciones precisas para 
producir proteínas esenciales 
que construyen y mantienen 
el funcionamiento de nuestro 
cuerpo. Estas instrucciones no 
solo determinan las características 
visibles que heredamos, como el color 
de ojos, la forma del cabello, la estatura o la complexión 
corporal, sino que también regulan procesos biológicos 
fundamentales, desde el funcionamiento celular hasta el 
metabolismo.
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Además, detrás de esa herencia, los 
genes también guardan información 
menos evidente, como la predisposición 
a desarrollar ciertas enfermedades 
(Martínez-Frías, 2010; González, 2011). 
En otras palabras, podemos heredar 
una mayor o menor probabilidad de 
desarrollar obesidad, diabetes u otras 
enfermedades.

Siguiendo esta lógica, parecería evidente 
que las enfermedades en mi familia 
vinieran por parte de mi abuela. Pero 
entonces, ¿por qué mi madre no presenta 
esos mismos problemas? En términos de 
salud, no se parece en nada a su familia. 
¿Acaso hay algo más allá de los genes y 
que influye en nuestra salud? 

Los genes no lo dicen todo

Al principio, la diferencia de salud entre 
mi madre y sus hermanos parecía una 
contradicción genética. ¿Cómo es posible 
que, compartiendo el mismo origen 
familiar, sus historias de salud fueran tan 
distintas? Con el tiempo, descubrí que 
la genética no siempre tiene la última 
palabra.

Durante mucho tiempo creímos que los 
genes eran instrucciones fijas: si en ellos 
estaba “escrito” el riesgo de desarrollar 
diabetes, parecía inevitable desarrollarla 
tarde o temprano. Pero este concepto 
cambio con los datos científicos 
derivados del Proyecto Genoma Humano, 
cuyo objetivo fue descifrar la secuencia 
del ADN, la molécula que contiene toda la 
información necesaria para el desarrollo y 
funcionamiento del cuerpo humano. Los 
descubrimientos posteriores abrieron 
nuevas líneas de investigación y revelaron 
algo sorprendente: el entorno en el que 
vivimos influye significativamente en el 

funcionamiento de nuestros genes. De 
hecho, se comprobó que estos pueden 
activarse o silenciarse según señales 
del entorno, como si contaran con 
interruptores sensibles a lo que ocurre en 
nuestro alrededor (Martínez-Frías, 2010; 
Mahmoud, 2022).  Es decir, heredamos 
los mismos genes, pero su activación 
puede variar dependiendo de los factores 
externos que nos rodean.

Factores como la alimentación, la 
exposición a contaminantes o el estrés 
pueden modificar la forma en que 
los genes se expresan, afectando la 
producción de proteínas esenciales 
para el funcionamiento del organismo 
(Zhang, 2024). Así, nuestros genes no se 
activan espontáneamente: responden a 
señales externas que pueden regular su 
expresión. En otras palabras, el entorno 
“orquesta” la actividad de los genes, y la 
calidad de esa dirección puede influir 
notablemente en nuestra salud.

Este fenómeno es estudiado por un 
campo fascinante, la epigenética. Esta 
rama de la genética analiza cómo los 
genes pueden activarse o apagarse según 
el ambiente, sin que su secuencia de ADN 
cambie (Bird, 2007).

¡Eso es! Tal vez la epigenética explique 
por qué, a pesar de compartir genes, 
los integrantes de mi familia han vivido 
historias de salud tan distintas.

La dieta como un interruptor epigenético

La obesidad y la diabetes son claros 
ejemplos de enfermedades que se 
heredan por predisposición genética. 
Aunque heredamos genes que pueden 
aumentar el riesgo de desarrollarlas, 
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su actividad no es automática. La 
alimentación puede influir directamente 
en su expresión y, por tanto, en su 
funcionamiento. Para entender esta 
idea, primero es importante describir 
qué es el epigenoma.

El epigenoma, se refiere al conjunto 
de marcas químicas que se colocan 
sobre el ADN. Estas marcas son como 
banderas que funcionan como señales 
para indicar cuándo un gen se activa o 
se mantiene silenciado. Una de estas 
marcas epigenéticas es la metilación, un 
proceso que consiste en la adición de un 
grupo químico (CH3) a ciertas regiones 
del ADN. Estas marcas actúan como 
interruptores moleculares que pueden 
apagar genes específicos, afectando 
la producción de proteínas esenciales 
para el correcto funcionamiento del 
cuerpo (National Human Genome 
Research Institute (2025). La dieta es un 
modulador epigenético que puede o no 
favorecer la metilación de los genes y, 
por tanto, su función.

Por ejemplo, una alimentación deficiente 
en nutrientes clave para la metilación, 
como el ácido fólico, la vitamina B12 o 
la colina, puede alterar la expresión de 
genes como FTO o TCF7L2, aumentando 
el riesgo de desarrollar obesidad y 
diabetes tipo 2 (Yadav, et al., 2018). 
En cambio, compuestos bioactivos 
presentes en alimentos naturales pueden 
tener efectos protectores. Un ejemplo 
es el resveratrol, un polifenol presente 
en las uvas. Este, ayuda a prevenir 
una metilación excesiva y favorece 

la activación de genes como PPARy, 
FAS, LPL, LEP y C/EBP α, reduciendo 
la formación de grasa en el cuerpo y 
mejorando la sensibilidad a la insulina 
(Mongioì, et al., 2021; Tiffon, 2018; Chen, 
et al., 2024). Por su parte, el licopeno, 
abundante en el jitomate y frutos rojos, 
tiene propiedades antiinflamatorias y 
antioxidantes que regulan la activación 
de genes como PPARy, SREBP-1c y FAS, 
reduciendo la acumulación de grasa 
corporal y la inflamación (Kulawik et al., 
2024). 

Además, genes clave del metabolismo, 
como LEP (leptina), ADIPOQ (adiponectina) 
o PPARGC1A, también pueden modificar 
sus niveles de metilación en respuesta 
a ciertos patrones alimentarios, como 
un ayuno prolongado, restricciones 
calóricas o sobrealimentación, lo que 
repercute en su expresión y se asocia con 
alteraciones en la glucosa, la sensibilidad 
a la insulina y el peso corporal (Hjort, et 
al., 2017; Mahmoud, 2022).

Esto ayuda a explicar por qué, incluso 
compartiendo predisposición genética 
familiar, los desenlaces en la salud 
pueden ser tan diferentes entre 
personas.  En mi familia, probablemente 
tanto mi madre como mis tíos heredaron 
genes relacionados con el sobrepeso y la 
diabetes. Sin embargo, la diferencia en 
sus hábitos alimenticios, diferentes en 
calidad y cantidad, influyó en cómo sus 
genes se expresaron: en unos se activaron 
y en otros no.

Y lo más sorprendente es que estos 
cambios epigenéticos inducidos por la 
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dieta, no solo afectan al individuo en 
cuestión, sino que, también pueden 
transmitirse a la descendencia. Es decir, 
si nuestros padres vivieron carencias o 
excesos nutricionales, su epigenoma 
pudo modificarse, y esas marcas 
químicas pueden heredarse, influyendo 
silenciosamente en nuestra salud y la 
de las siguientes generaciones (Rando & 
Simmons, 2015; Aiken et al., 2016; Li, et 
al., 2019;) (Figura 1).

Cuando la dieta deja huella

Mi abuela materna, que vivió tiempos 
difíciles y desarrolló diabetes, quizá 
transmitió más que genes a sus hijos: 
también una memoria bioquímica 
de carencia. La historia respalda  
esta posibilidad. Durante el crudo 

invierno de 1944-1945, la hambruna 
conocida como “el invierno del hambre”, 
devastó a los Países Bajos. Las mujeres 
embarazadas que la padecieron 
dieron a luz a hijos que, en la adultez, 
desarrollaron  obesidad,  diabetes  tipo 2, 
enfermedades cardiovasculares e incluso 
trastornos mentales. Increíblemente, sus 
nietos también sufrieron consecuencias 
similares, pese a haber nacido en tiempos 
de abundancia (Roseboom, 2019; Bleker 
et al., 2021).

El efecto de la hambruna se ha relacionado 
con la metilación del gen IGF2, clave 
durante el desarrollo embrionario. En los 
hijos de madres expuestas a la hambruna 
se detectó menor metilación, lo que 
implicó una mayor expresión del gen y 

Figura 1. : Los alimentos pueden inducir la metilación y apagado de genes protectores de la obesidad 
o diabetes ocasionando efectos de salud individual o transgeneracional. 

Servier. (n.d.). Smart Servier Medical Art. https://smart.servier.com. Freepik. (n.d.). Freepik. https://
www.freepik.es
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¡No, no fue adoptada! Mientras que 
algunos de sus hermanos mantuvieron 
hábitos menos saludables, ella eligió 
una alimentación más equilibrada, lo 
que probablemente influyó en su buen 
estado de salud. 

Esto confirma que la genética y la 
epigenética trabajan en conjunto: no 
heredamos únicamente genes, sino 
también contextos, experiencias y 
costumbres. Conocer el efecto de la 
epigenética nos invita a reflexionar 
sobre nuestras decisiones diarias, pues 
cada una de ellas, desde lo que comemos 
hasta cómo vivimos, pueden dejar una 
huella duradera. Esas huellas pueden 
convertirse en regalos de bienestar o 
advertencias silenciosas para quienes 
vienen después de nosotros. 

Una buena alimentación, entonces, 
va más allá de una elección personal: 
es un acto de responsabilidad 
intergeneracional. Aunque no podemos 
cambiar la información contenida en 
nuestros genes, sí podemos influir en 
cómo se comportan. Y eso, aquí y ahora, 
es una poderosa forma de construir salud 
y dejar un legado más consciente.

           

          

aumento de la cantidad de proteína, 
asociándose a un mayor riesgo de 
enfermedades metabólicas (Soubry 
et al., 2013; Jang & Serra, 2014). Así, la 
nutrición dejó una marca invisible, 
no escrita en la memoria, sino en las 
moléculas que regulan nuestros genes: 
una herencia silenciosa capaz de viajar 
por generaciones.

Estudios en animales han mostrado 
resultados similares. Una dieta rica 
en grasas durante el embarazo puede 
modificar la expresión de genes que 
regulan la insulina y la inflamación, 
favoreciendo el sobrepeso, la 
resistencia a la insulina o el hígado 
graso en la descendencia (Widiker 
et al., 2010; Jacobsen et al., 2012; 
Zhang et al., 2019). Del mismo modo, 
la desnutrición también deja huellas 
duraderas: dietas bajas en calorías o 
proteínas pueden alterar la activación 
de genes que regulan el apetito y 
la saciedad, predisponiendo a una  
alimentación desordenada y a trastornos 
metabólicos (Sohi et al., 2011).

A la luz de estos hallazgos, mi historia 
familiar cobra un nuevo significado. La 
dieta no cambia nuestros genes, pero sí 
moldea la forma en que se comportan. Y 
esa influencia, silenciosa pero poderosa, 
puede heredarse. Quizá esas marcas 
invisibles sean el legado más profundo 
que dejamos.

Hacia una herencia consciente

Hoy entiendo que lo que diferencia a 
mi madre de sus hermanos y 
hermanas, incluso de su mamá, en 
términos de salud, no es solo la genética, 
sino también el entorno en el que creció. 
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