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En las dltimas décadas, la obesidad ha adquirido
caracteristicas epidémicas a nivel mundial. Desde los
anos 60 a la fecha, el indice de masa corporal (IMC)
promedio a nivel global ha aumentado desde 21,7 a
24,2 kg/m?, lo cual es equivalente a 6 kg de peso cor-
poral extra para una persona con una estatura de 1,70
m'. Los principales factores que han contribuido a ello
son cambios en los estilos de vida experimentados por
la sociedad, como una alimentacién no saludable y
bajos niveles de actividad fisica®. Sin embargo, también
se reconoce un componente genético importante en
este aumento de la obesidad. Personas con una alta
predisposicion genética a la obesidad presentan 148%
de mayor probabilidad de desarrollar esta patologia,
en comparacién a personas con una baja predispo-
sicién genética’. Sin embargo, hay puntos de vista
divididos en relacién a cudl es la real contribucién
de estos marcadores genéticos de obesidad sobre el
aumento de su prevalencia. Una de las hip6tesis mds
planteadas sugiere que nuestros genes sélo toman
relevancia dependiendo del ambiente al que estemos
expuestos. Por ejemplo, si una persona tiene una alta
predisposicion genética a la obesidad, dicho en térmi-
nos coloquiales: “tiene malos genes”, y ademds vive
en un ambiente pro-obesidad u obesogénico, el efecto
de estos genes sobre el riesgo de desarrollar obesidad
va a ser mayor que el de una persona con un perfil
genético mds favorable (baja predisposicion genética),
pero que comparte el mismo ambiente. Una forma
de responder a esta hipdtesis es seguir la prevalencia
de obesidad en una determinada poblacién durante
el periodo de transicién epidemioldgica en el cual
se haya instaurado el ambiente obesogénico. Bajo la
hipétesis de la interaccion gen-ambiente, se esperaria
que la diferencia de IMC entre poblacién con alta y
baja predisposicion genética a la obesidad aumentase
en el tiempo a medida que se establece un ambiente
obesogénico. En el caso contrario, la diferencia de IMC
se debiera mantener constante a través de los anos.

Este enfoque fue el que adoptaron Brandkvist y
Cols., en un reciente articulo publicado en el British
Medical Journal*. El estudio incluyé a 118.959 no-
ruegos con edades entre 13 a 80 afos, para quienes
habia datos disponibles de IMC y obesidad entre los
anos 1963 y 2008. Asumiendo que las caracteristicas
genéticas de la poblacidn, es decir la frecuencia de los
polimorfismos en el ADN, no han cambiado significa-
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tivamente en este lapso de tiempo, los investigadores
estudiaron 97 variantes genéticas asociadas a la obesi-
dad y crearon un score de riesgo genético (personas con
menor a mayor predisposicién genética). Los autores
de este trabajo también estimaron que el ambiente
obesogénico aparecié por primera vez en Noruega
alrededor de los afios 80, por lo que posterior a esta
fecha, el ambiente fue transformdndose en forma
gradual en un entorno pro-obesidad, caracteristico
de pafses de alto ingreso econémico y comun en los
paises occidentalizados®.

Los resultados de este interesante estudio evidencia-
ron que la diferencia en IMC entre personas con alta 'y
baja predisposicion genética a la obesidad en los afios
60, donde no existia un ambiente obesogénico, fue de
1,2 kg/m?* (equivalente a 3,5 kg de peso corporal) para
hombres y de 1,8 kg/m? (equivalente a 5,1 kg de peso
corporal) para mujeres (Figura 1). Sin embargo, en
el afno 2008, donde ya existia un marcado ambiente
obesogénico, estas diferencias se hicieron més noto-
rias, siendo de 2,1 kg/m? para hombres (equivalente a
6,1 kg de peso corporal) y en 2,6 kg/m? para mujeres
(equivalente a 7,5 kg de peso corporal). Si bien el IMC
aumentd entre los afos 1960 y 2008 en la totalidad de la
poblacion noruega, este aumento fue mds pronunciado
en la poblacién con mayor predisposicion genética a la
obesidad frente a un ambiente obesogénico*.

Si bien estos resultados corroboran el rol de
nuestros genes en el incremento de la obesidad, estos
también destacan el rol que cumplen los estilos de
vida en acentuar el efecto de nuestro perfil genético
cuando este interacciona con un ambiente obesogéni-
co. Considerando que la presencia de estas variantes
genéticas asociadas a la obesidad no se ha modificado
significativamente en las 4 décadas que comprende el
estudio, este trabajo confirma que la predisposicion
genética a la obesidad se manifiesta solo en presencia
de un ambiente adecuado para ello. Por lo mismo, se
puede concluir que para el combate de la epidemia de
la obesidad, el énfasis deberia estar centrado en mo-
dificar el ambiente caracterizado por una abundante
oferta de alimentos de alto contenido calérico y bajo
valor nutricional, como alimentos procesados, gaseo-
sas y azucar. A pesar de esto, es importante destacar
que los mencionados no son los tnicos actores de este
ambiente, ya que el consumo excesivo de calorias —in-
dependiente del alimento que provengan— tendra un
efecto similar sobre nuestros genes. Cabe destacar el
rol de la inactividad fisca, el tiempo que destinamos
a estar sentados y otros factores de riesgo emergentes
como lo es el tiempo que destinamos a dormir, los
cuales también son actores fundamentales de este
ambiente de riesgo obesogénico>*®. Por consiguiente,
la promocién e implementacion de politicas publicas
que permitan reducir estos factores de riesgo son
esenciales para ganar la batalla contra la obesidad,
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Figura 1. Interaccion del ambien-
te obesogénico con la predisposi-
cién genética para el desarrollo de
obesidad. Datos extraidos de Bran-
dkvisty cols. BMJ, 2019 basados en
el estudio HUNT (Nord-Trgndelag
Health Study). Aunque los datos
comenzaron a recolectarse en
1963, para el anélisis el estudio in-
cluyeron las observaciones a partir
de 1966. "Delta” corresponde a
la diferencia de indice de masa
corporal y peso corporal entre los
individuos de alta predisposicién
genética con los de baja predispo-
sicion genética a la obesidad.

tanto en personas de alta como baja vulnerabilidad
genética a la obesidad.
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