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ECONOMÍA Y POLÍTICA 
La obesidad y su relación con genes de apetito y saciedad
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Actualmente existe una gran prevalencia 
de obesidad en todo el mundo, pode-
mos definir a la obesidad como una 

acumulación anormal o excesiva de grasa cor-
poral, que puede ser perjudicial para la salud. 
Esto es causado por un desequilibrio entre la 
ingesta de alimentos con alto contenido ener-
gético y un gasto mínimo de energía.  
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Para que ocurra este proceso existen dife-
rentes factores que contribuyen siendo estos: 
ambientales, genéticos, la actividad física, los 
hábitos de alimentación, entre otros.

Un área de la ciencia que ha tratado de 
estudiar como los genes del ser humano res-
ponden a la dieta, es la nutrigenética, por lo 
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que la nutrición es un factor al que estamos 
expuestos diariamente, influyendo en el de-
sarrollo de obesidad. 

¿Son los genes los causantes de la obesidad?

La constitución genética es un factor predis-
ponente para el desarrollo de la obesidad, 
entre los genes que están relacionados con el 
origen de esta enfermedad, se encuentran al-
gunos que dan lugar a proteínas orientadas a 
transmitir señales de hambre y saciedad, ge-
nes implicados en el desarrollo y diferencia-
ción de los adipocitos que son las células que 
componen el tejido graso del cuerpo humano 
y por último, genes que participan en el con-
trol de gasto energético.

El gen FTO rs9939609 y gen OB son 
ejemplos de genes que dan lugar a proteínas 
orientadas a transmitir señales de hambre y 
saciedad. El Gen FTO se localiza en el cromo-
soma 16, representa funciones de gran relevan-
cia metabólica, por ejemplo, la codificación 
de proteínas nucleares en el hipotálamo (re-
gión del cerebro) y el páncreas, así como en 
el almacenamiento de lípidos en el tejido adi-
poso. En la actualidad se describen diversos 
polimorfismos de este gen que contribuyen 
a la susceptibilidad a padecer obesidad. Los 
polimorfismos son un cambio en la secuen-
cia del material genético (ADN), que lleva a 
variación de los alelos (forma alternativa de 
expresión de un gen) de un individuo. 

En diversos estudios se ha verificado una 
asociación del gen FTO rs9939609 en perso-
nas que presentan el alelo A del gen FTO con 
un mayor peso corporal y un mayor índice de 
masa corporal (IMC). Este gen, se asocia con 

la relación entre la obesidad y el apetito, la in-
gesta y las preferencias alimentarias en adul-
tos sanos. 

En un estudio se investigó la asociación en-
tre el gen FTO rs9939609 y la ingesta alimen-
taria en hombres y mujeres sanos de 44 a 74 
años de edad, a los cuales se les proporcionó 
27 tipos de alimentos diferentes. En los resul-
tados se indica que hay diferencia en cuanto a 
las preferencias en el consumo de ciertos ali-
mentos según el gen FTO. Los portadores del 
alelo A tuvieron un mayor consumo de galle-
tas, pasteles, aunque tuvieron menos consumo 
de refresco. Sin embargo, también presentaron 
un mayor consumo de frutas, cereales, carne, 
queso y helado por parte de ambos sexos.

De esta manera la relación con el gen FTO 
y la preferencia de alimentos de alta densidad 
energética se asocia con el consumo y prefe-
rencia de alimentos específicos, sobre todo con 
aquellos alimentos de alta densidad energética.

Otros de los mecanismos donde se obser-
va como un defecto genético puede afectar 
el consumo de alimentos, es mediante el gen 
OB, conocido mejor como el gen de la obesi-
dad que traduce la información para formar la 
proteína de la leptina.

La leptina es una hormona producida y se-
cretada principalmente en los adipocitos, su 
concentración depende de la alimentación, 
edad, sexo y composición corporal de una per-
sona, en donde a mayor tejido graso, se produ-
ce mayor cantidad de leptina; cuya función es 
suprimir o aumentar el apetito.

Cuando se presenta una alteración (muta-
ción) en el gen OB, la leptina se produce en 
baja cantidad, aumentando la sensación del 
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apetito y por lo mismo puede existir un ma-
yor consumo de alimentos. Por lo general, 
personas con esta alteración presentan un 
menor gasto energético por ser menos activos 
físicamente, lo cual provoca que aumente su 
concentración de grasa corporal en el organis-
mo y se contribuya al desarrollo de obesidad.

Una concentración excesiva de grasa cor-
poral puede desencadenar resistencia a la lep-
tina. Como ya se había mencionado, la lepti-
na es producida principalmente por el tejido 
adiposo mientras su acción es a través de se-
ñales enviadas por el hipotálamo que indican 
la disminución del apetito. Sin embargo, en 
la resistencia a la leptina, se presentan formas 
circulantes, como la Proteína C reactiva, que 
se unen a la leptina impidiendo el contacto 
con sus receptores en el hipotálamo, lo que 
inhibe su efecto supresor del apetito.

En diversos estudios, se ha observado que 
la administración de leptina a individuos que 
padecen obesidad y presentan la mutación en 
el gen, favorece menor ingesta de alimentos 
por falta de apetito reduciendo así su IMC. 
Sin embargo, en la actualidad no existen prue-
bas concluyentes de la eficacia y seguridad de 
la administración de leptina, por lo cual no 
debe utilizarse para el tratamiento del sobre-
peso y la obesidad. La recomendación continúa 
siendo una alimentación rica en vegetales y 
frutas, cereales integrales, carnes magras, le-

guminosas y frutos secos, en cantidades acor-
de al requerimiento por peso, sexo y edad de 
cada individuo.

Conclusión

Existe una relación entre la constitución gené-
tica de cada individuo y su dieta; según nues-
tra variación genética, dependerá la preferen-
cia de ciertos tipos de alimentos y la cantidad 
de consumo. También, podemos decir que, la 
presencia de algún tipo de mutación en cier-
tos genes, puede provocar una alteración en la 
producción y secreción de sustancias implica-
das en el apetito y la saciedad. 
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