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¢Por qué enfermamos? La respuesta no se encuentra solo en los genes ni Unicamente
en el ambiente, sino en la interacciéon entre ambos. Las enfermedades crénicas, hoy
responsables de mds del 70% de las muertes en el mundo, surgen de un didlogo
constante entre lo que heredamos y lo que vivimos. Nuestros genes definen
posibilidades, pero el ambiente (la alimentacién, la contaminacién, el estrés o
las relaciones sociales) decide cuales se activan. La epigenética ha revelado que
estas influencias pueden incluso transmitirse a las siguientes generaciones. Las
investigaciones realizadas en México muestran que la exposicion a metales o
plaguicidas puede afectar mas a quienes poseen ciertas variantes genéticas, y que
una buena nutricién puede atenuar esos efectos. Asi, la salud no es un destino fijo,
sino una construcciéon cotidiana y colectiva. Entender esta relacién es clave para
prevenir enfermedades y promover entornos mas justos y saludables.

Palabras clave: Enfermedades crénicas; genética; ambiente; interaccién gen-ambiente;
epigenética.

Abstract

Why do we get sick? The answer lies not only in genes nor solely in the environment,
but in the interaction between the two. Chronic diseases, currently responsible
for more than 70% of deaths worldwide, arise from a constant dialogue between
what we inherit and what we experience. Our genes define possibilities, but the
environment (diet, pollution, stress, or social relationships) decides which ones are
activated. Epigenetics has revealed that these influences can even be transmitted
to subsequent generations. Research in Mexico shows that exposure to metals or
pesticides can have a greater impact on those with certain genetic variants, and that
good nutrition can mitigate these effects. Thus, health is not a fixed destiny, but a
daily and collective construction. Understanding this relationship is key to preventing
diseases and promoting more equitable and healthy environments.

Keywords: Chronic diseases; genetics; environment; gene-environment interaction;
epigenetics.
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Introduceion
iPor qué enfermamos?

Alolargode lahistoria, los seres humanos hemos
intentado responder a una pregunta que nos
acompafia desde los origenes de lamedicina: ¢por
qué enfermamos? Las respuestas han cambiado
con el tiempo, de los castigos divinos a las bac-
teriasinvisiblesy los genes, perolainterrogante
sigue siendo lamisma: ;qué hace que un cuerpo
deje de funcionar como deberia?

Una enfermedad es una alteracion del estado
normal del cuerpo o de la mente que afecta
nuestro bienestar fisico, mental o social (Gon-
zalez-Fisher et al., 2025). Es decir, es un des-
equilibrio que impide que el organismo funcione
correctamente o que la persona se sienta bien
Cconsigo misma o con su entorno.

Las enfermedades pueden clasificarse de distin-
tasmaneras. Unade las formas mas comunes es
seglin suduraciény su causa (Gonzalez-Fisher
etal., 2025):

+ Enfermedadesagudas:aparecende forma
repentina y duran poco tiempo. Un res-
friado o una infeccién gastrointestinal
son ejemplos tipicos.

+  Enfermedades crénicas: se desarrollan
lentamente, duran meses o afiosy, con fre-
cuencia,acompafianalapersonadurante
gran parte de suvida. Entre ellas estan la
diabetes, la hipertension, el cancer o las
enfermedades respiratorias.

- Enfermedadesinfecciosas: son causadas
por microorganismos como virus, bacte-
rias, hongos o parasitos, y pueden trans-
mitirse entre personas, animales o por el
ambiente.

+  Enfermedadesnoinfecciosas: nose deben
aagentes externos vivos, sino a factores
internos o ambientales, como la genética,
la dieta, el estrés o la contaminacion.
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Hoy, gracias a los avances en medicinay sanea-
miento, las enfermedades infecciosas han dis-
minuido notablemente en muchas regiones del
mundo. Sinembargo, las enfermedades crénicas
se han convertido en los nuevos protagonistas
delpanoramade la salud publica, representando
mas del 70% de las muertes en el mundo (OMS,
2025). Se las llama también “no transmisibles”,
porque no se contagian, pero sus causas son
igual de complejas y poderosas.

Las enfermedades crénicas suelen desarrollarse
de forma silenciosa, casi imperceptible, hasta
que ya estan establecidas. A menudo no se
debenaunasolacausa, sinoaunacombinacion
de factores que interactlan entre si que inclu-
yennuestros genes, nuestros habitos y nuestro
entorno. Es decir, no solo heredamos enfermeda-
des, también las construimos diaadiaconloque
comemos, respiramos, sentimos y vivimos. Por
ejemplo, unapersonapuede teneruna predispo-
sicion genéticaadesarrollarhipertension, pero
simantiene una dieta baja ensal, hace ejercicio
y maneja bien el estrés, es posible que nunca
llegue a enfermar. En cambio, otra persona sin
esa predisposicion podria desarrollarla si estd
expuesta a unambiente de alta contaminacién,
estrés constante y mala alimentacion.

La ciencia moderna ha revelado que nuestro
cuerpono esundestinofijoescritoenel ADN, es
mds bien una historia en construccién donde los
genesy elambiente dialogan constantemente. Lo
que somos depende tanto de lo que heredamos
como de lo que vivimos.

Asi, entender por qué enfermamos no es solo
cuestién de saber qué virus o gen esta involu-
crado, sino de mirar en conjunto el entorno, los
habitos, las emociones y la historia personal

de cadaindividuo. En los siguientes apartados
exploraremos como estos elementos se entrela-
zan paradarformaauno de los grandes desafios
de nuestra época, las enfermedades crénicas.
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La contribucién de nuestros genes

Enelinteriorde cada célula de nuestro cuerpo
se encuentra un universo diminuto de informa-
cion, el genoma humano, una especie de biblio-
teca bioldgica que contiene las instrucciones
para construiry mantenerlavida. Este genoma
estd compuesto poraproximadamente 20,000
genes, cada uno con la funcién de fabricar las
proteinas que permiten que el corazén lata, que
el cerebro piense, que la piel cicatricey que el
sistemainmunolégico nos proteja (Green, 2025).

Sinembargo, como en todabiblioteca, no todos
los libros sonidénticos. En cada persona existen
variaciones genéticas, es decir, pequefias dife-
renciasenel ADN, que hacen que cadaindividuo
seaunico. Algunas de estas variaciones pueden
influiren la probabilidad de desarrollar ciertas
enfermedades, aunque esimportante recordar
que lagenética ofrece posibilidades, no certe-
zas. Es decir, tener una determinada variante

Y

La produccién de la
Frecuencia < 1% en proteina se detiene
la poblacién
Doble hélice de ADN
Puede alterar la

funcidn de la

Cambio de uno solo
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genética no significa que se desarrollard una
enfermedad, sino que aumenta o disminuye la
probabilidad de que eso ocurra, dependiendo
también de otros factores, especialmente del
ambiente.

Dentro de estas variaciones, la cienciadistingue
entre mutaciones y polimorfismos genéticos.
Unamutaciéon esun cambio relativamente raro
enel ADN que puede tenerefectosimportantes
en el funcionamiento de una proteina o en la
salud. Algunas mutaciones son dafiinas, otras
beneficiosas y muchas simplemente neutras.
En cambio, un polimorfismo es una variacion
mas comun en la poblaciéon (presente en mas
del 1% de las personas) y, en la mayoria de los
casos, no causa enfermedades por simismo. No
obstante, puede influir en la forma en que el
cuerporesponde aciertos factores ambientales
omedicamentos (Figura1) (Sameeretal., 2021).
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Figura 1. Diferencias entre mutaciones y polimorfismos (Elaboracién propia).
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Estas variaciones pueden clasificarse segtn su
penetrancia, es decir, laprobabilidad de que una
persona portadora de una alteracion genética
manifieste realmente la enfermedad asociada.
Asi, existen genes de alta, moderaday baja pene-
trancia (Sapkota, 2014).

Los genes de alta penetrancia estdn fuerte-
mente relacionados con ciertas enfermedades.
En el caso del cancer de mama, por ejemplo,
entre el 84%vy el 87% de las personas con muta-
ciones patolégicas enlos genes BRCATy BRCA2
desarrollan la enfermedad enalglinmomento de
su vida. Estas mutaciones confieren un riesgo
muy elevadoy, aunque poco frecuentes, expli-
can una fraccién importante de los casos de
cancer hereditario.

Enelgrupode penetranciamoderada se encuen-
tran genes como TP53, llamado también “el guar-
dian del genoma” por su papel esencial en la
proteccion del ADN frente a dafios y mutacio-
nes. Las alteraciones en este gen incrementan
elriesgo de cancer,aunque en menor grado que
BRCAT0 BRCA2. En general, los genes de altay
moderada penetrancia confierenunriesgo here-
dado de entre 2.3% y 20%, dependiendo de la
combinacién de variantesy del contexto familiar.

La mayoria de estos genes son supresores de
tumores, es decir, funcionan como frenos natu-
rales que evitan que las células crezcan sin con-
trol. Cuando estos genes se dafian, el freno se

La contribucion del ambiente

Elambiente influye en nuestra salud de mane-
ras mas profundasy sutiles de lo que solemos
pensar. No se limita al aire que respiramos, al
clima que nos rodea o al agua que bebemos;
también incluye lo que comemos, el lugar
donde trabajamos, lasrelaciones sociales que
cultivamosy hastalas oportunidades de acce-
der a servicios de salud. En conjunto, estos
factores crean un entramado de condiciones
que pueden protegernos o, por el contrario,
predisponernos a enfermar.
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debilitay las células pueden multiplicarse de
forma anormal.

Sin embargo, las mutaciones patogénicas en
estos genes explican menos del 10% de todos
los casos de cancer de mama, lo que significa
que la mayoria de los casos no se deben unica-
mente a la herencia genética.

Por otro lado, existen cientos o quiza miles
de variantes de baja penetrancia. Estas son
mucho mds frecuentes en la poblaciény, por si
solas, solo incrementan ligeramente el riesgo
de enfermedad. Muchas de ellas se asocian con
pequefias modificaciones en el metabolismo o
enlarespuestadelorganismoaestimulos exter-
nos, y para una gran parte alin no se conocen
bien sus efectos funcionales o estructurales
(Sapkota, 2014). Sin embargo, cuando varias de
estasvariantes se combinany se exponenacier-
tos factores ambientales, puedenaumentarde
formasignificativala probabilidad de enfermar.
En otras palabras, la herencia genética define
las potencialidades, pero el ambiente influye
en qué genes se activan o silencian, y en qué
medida impactan en nuestra salud.

Comprender el papel delos genesno esaceptar
un destino biolégico, sino reconocer una parte
del complejo entramado que nos hace vulnera-
bles oresistentes alas enfermedades. La gené-
ticamarca el punto de partida; elambiente, como
veremos en lasiguiente seccién, marca el rumbo.

Un ejemplo claro es la exposicion a contami-
nantes ambientales. En regiones agricolas,
las personas que viven o trabajan cerca de
zonas de fumigacioén suelen estar expuestas
de manera continuaa plaguicidas. Muchos de
estos compuestos actian como disruptores
endocrinos, interfiriendo con la produccion
y accién de hormonas que regulan procesos
como el crecimiento, lareproduccién o el meta-
bolismo (Figura 2) (Gore etal., 2015).
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Figura 2. Accién de los compuestos disruptores endocrinos (Elaboracién propia).

Enzonasindustriales o mineras, el contacto pro-
longado con metales como el arsénico, plomo o
cadmio puede alterar la produccién y funcién
de proteinas y también generar especies reac-
tivas (por ejemplo, de oxigeno), moléculas muy
pequefias e incompletas que buscan reaccio-
nar con otras moléculas para estabilizarse. En
este intento, pueden dafar las moléculas que
componen las estructuras de las células, desde
su ADN hasta las proteinas de sus membranas.
Estas especies se producen de forma normal;
sin embargo, cuando se generan en exceso o
las defensas de las células no son suficientes,
se acumulan y provocan lo que se llama estrés
oxidativo, un proceso que puede contribuir al
envejecimientoy al desarrollo de enfermedades
(Figura 3) (Cheng etal., 2025).

Sin embargo, el ambiente no solo representa
riesgo, también puede ser un aliado poderoso
para la salud. La evidencia cientifica muestra
que una dieta rica en frutas, verduras, granos
integralesy antioxidantes modula positivamente
laactividad de genesrelacionados con lainflama-
ciény lareparacion celular (Gualtierietal., 2023).
Ademads, el acceso a espacios verdes urbanosy
lapracticaregularde actividad fisicareducenla
presionarterial, fortalecen el sistemainmunolé-
gicoymejoran la salud mental (Nieuwenhuijsen
etal., 2017).

Incluso los vinculos sociales influyen en la salud
fisica, ya que las personas con redes de apoyo
y solidaridad tienen niveles mas bajos de cor-
tisol, la hormona del estrés, y menorriesgo de
mortalidad prematura (Uchino, 2006).
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Figura 3. Accidn téxica de los metales pesados. As: Arsénico, Pb: Plomo, Cd: Cadmio, Ca: Calcio,

Zn: Cinc, ROS: Especies reactivas de oxigeno, ALAD: Dehidratasa de 4cido delta-aminolevulinico
(Adaptado de Cheng et al., 2025) https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC12365346/.

Diversas intervenciones sobre el ambiente han
demostrado ser Utiles para prevenir o reducir los
casos de enfermedades. En México, la elimina-
cionprogresivadel plomoenlagasolinayenlos
esmaltes cerdmicos redujo significativamente
los niveles de plomo en sangre en nifios y adultos,
disminuyendo los casos de intoxicaciény sus
secuelas neurolégicas (Caravanos et al., 2014).
EnBangladés, lainstalacion de pozos profundos
libres de arsénicoy el monitoreo comunitario del
agua permitieronreducirla exposiciéon crénicaa
estemetaly, conello, los casos de lesiones cuta-
neas (Chenetal., 2007; Majumdar et al., 2014).

En Estados Unidos, las politicas de control del
tabaco se asociaron conunareduccién sustancial
de enfermedades respiratoriasy cardiovascula-
res (Anastasiou etal., 2025).

Estos logros ilustran una idea fundamental: el
ambiente se puede cambiar, y con él, el rumbo
delasalud humana. Poreso, las estrategias mas
efectivas de prevencion en salud publica no se
limitan a la atencién médica, sino que buscan
transformar los ambientes (mejorar el acceso a
alimentos saludables, reducirla contaminacion,
crearespacios seguros para laactividad fisicay
fortalecerla cohesién comunitaria). La salud, en
este sentido, no es solouna cuestién de herencia,
sino de contexto.

Y aqui emerge la gran pregunta, ¢qué ocurre
cuando los genes y el ambiente se combinan?
La respuesta nos llevard a comprender que la
enfermedad no es producto de uno solo, sino del
didlogo continuo entre ambos mundos.
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Cuando los genes y el ambiente se combinan

Durante décadas, la ciencia debatidé si las
enfermedades eran producto de la herencia o
del entorno. Hoy sabemos que la respuesta no
estd en elegir uno u otro, sino en comprender
como dialogan entre si. Nuestros genes son
como un gran libro de instrucciones; contienen
lainformacién necesaria para que el cuerpo fun-
cione, perono todas las paginas se leenal mismo
tiempo. Elambiente es, en cierto modo, el lector
que decide qué capitulos abrir, cudles marcary
cudles dejar cerrados.

A este procesolo conocemos como epigenética,
una palabra que proviene del griego epi (encima
de)y genética (referidaalos genes).Laepigené-
tica estudia los cambios quimicos que afectan
laactividad de los genes sinalterarla secuencia
del ADN (de Magalhdes-Barbosaetal.,2022). En
otras palabras, no cambia las letras del cédigo
genético, pero si la forma en que ese cédigo se
interpreta.

Imaginemos el ADN como una partitura. Las notas
sonlasmismas para todos, perolamanerade tocar-
las, elritmo, laintensidad, laemocién, puede cam-
biar por completo la melodia. El ambiente actla
como el director de orquesta; segun las condicio-
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nesenlasque vivimos, puede subirel volumen de
ciertos genes o bajarlo en otros.

Estosajustes finosocurrenatravés de mecanis-
mos epigenéticos que funcionan como interrup-
tores moleculares. Los principales son (Figura
4) (de Magalhdes-Barbosa etal., 2022):

. Lametilacién del ADN esun procesoenel
que se afiaden pequefios grupos quimicos
(metilos) a determinadas zonas del ADN.
Cuando un gen estd muy metilado, suele
quedar silenciado, es decir, su informa-
ciénno se utiliza para fabricar proteinas.

. Las modificaciones de las histonas, unas
proteinas que actlian como carretes alre-
dedorde los cuales se enrolla el ADN. Si
las histonas estan muy apretadas, el ADN
queda inaccesible; si estan sueltas, los
genes pueden leerse con mayor facilidad.

. Los ARN no codificantes, ARN pequefios
(miARN) o ARN largos (IncARN), que regu-
lan la produccién de proteinas al unirse
al ARN mensajero, la molécula que lleva
las instrucciones que estan guardadas
en nuestros genes hacia las fabricas de
proteinas de la célula.
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Figura 4. Tipos de modificaciones epigenéticas (de Magalh&es-Barbosa et al., 2022)
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/50021755721001431.
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Gracias a la epigenética, sabemos que el
ambiente deja huellas quimicas en nuestro
ADN. Algunas de esas marcas pueden incluso
transmitirse de una generacion a otra, lo que
significa que las experiencias de una persona,
su nutricion, su exposicion a contaminantes o
sunivel de estrés pueden influir en la salud de
sus hijos o nietos.

Un ejemplo emblematico proviene de los estu-
dios sobre la “hambruna holandesa” de 1944-
1945, cuando miles de mujeres embarazadas
sufrieron desnutriciéon durante la Segunda
Guerra Mundial. Décadas después, se observo
que sus hijos tenian mayorriesgo de desarrollar
obesidad, diabetes y enfermedades cardiovas-
culares, probablemente debido a cambios epi-
genéticos engenes que regulan el metabolismo
(Heijmans etal., 2008).

Otro caso, mas esperanzador, muestra que estos
cambios también puedenrevertirse. Programas
deintervencién basados endietas equilibradas,
ejercicioyreducciéndel estrés han demostrado
restaurar patrones de metilaciéon del ADN alte-
rados, reduciendo la inflamacién y mejorando
la funcién inmunolégica (Gallardo-Escribano
etal., 2020).
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De estaforma, la epigenética ofrece unanueva
mirada sobre la salud; no somos simples here-
deros pasivos de nuestro ADN. Somos, en gran
medida, coautores de nuestra biologia.

Cada decision diaria, desde lo que comemos
hasta el aire que respiramos, puede modificar
cémo se expresan nuestros genes.

Esta interaccién entre genética y ambiente
explica por qué, incluso entre personas con la
misma predisposicién hereditaria, algunas desa-
rrollan una enfermedady otras no. Es el resultado
de un didlogo dindmico donde el ambiente tra-
duce, modula y a veces corrige la informacion
genética.

Por eso, cuando hablamos de prevenir enferme-
dades crénicas, nobasta con conocer el genoma;
debemos también cuidar el entorno. La epigené-
ticanosensefiaque el destino biolégicono esta
escrito en piedra, sino en tinta que el ambiente
puede reescribir. Y esa, quiza, sea una de las
noticias mas poderosas que la ciencia puede
ofrecer; la salud se puede construir, incluso a
nivel molecular.

Genes sensibles al ambiente: evidencias desde la ciencia mexicana

Diversasinvestigaciones enelmundoy enMéxico
han explorado cémo los genes y el ambiente se
entrelazan en el origen de enfermedades créni-
cas. Unejemploreveladorproviene del norte de
México, donde la actividad minera, el procesa-
miento de metalesy laganaderia constituyenuna
fuente importante de ingresos, pero tambiénhan
generado contaminacion del sueloy delaguacon
arsénico, porejemplo, que se ha convertido enun
problema de salud publica persistente.

Las personas se exponen a estos contaminantes
principalmente a través del consumo de aguay
alimentos contaminados. En el caso del arsénico,
unavezingerido, se absorbe porlaviadigestiva
y se procesa, principalmente en el higado, para
ser convertido en formas que pueden ser facil-
mente excretadas a través de la orina (Agency

forToxic Substances and Disease Registry, 2007).
Su procesamiento involucra la participacion de
nutrientes como el folato, las vitaminas B6 y
B12;ademas de laaccién de genes que producen
enzimas capaces de transformar estos nutrientes
en moléculas que donan grupos metilo al arsé-
nico, entre ellos FOLH1, MTHFR, MTHFD1, MTR y
MTRR (Figura 5) (Engstrém et al., 2009; Hall &
Gamble, 2012).

Un estudiorealizado en comunidades del norte
de México mostré que las personas que con-
sumian mas vitamina B12 procesaban mejor el
arsénico, pero que esta relacion dependia de
una variacion en una sola letra de la secuencia
delgen FOLH1 (polimorfismo de un solo nucleé6-
tido). Quienes tenianlaversiénvariante del gen
obtenian un mayor beneficio de lavitamina B12,
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ya que su cuerpo transformaba el arsénico de
manera mas eficiente que quienes no tenian
esta variante (Gamboa-Loira et al., 2018). Este
hallazgo evidencia que nutriciéon y genética
trabajan en conjunto, modulando la capacidad
del organismo para manejar sustancias téxicas.

Enotro estudio, se analizd si el cdncer de mama
se relaciona con la capacidad de transformar
el arsénico y si esta relacion se modifica por
variantes genéticas en los mismos genes que
intervienen en la metilacion (AS3MT, FOLH1,
MTHFR, MTHFD1, MTR y MTRR). Se observé que
algunas mujeres tenianunaversiondel gen MTR
que las hacia mas sensibles a los efectos del
arsénico. Para estas mujeres, si su organismo
convertia eficientemente el arsénico en formas
menos dafiinas, su riesgo de cancer de mama
disminuia; en cambio, sino lo procesaban bien,
elriesgoaumentaba (Gamboa-Loiraetal., 2017).
Este hallazgo subraya que tanto la genética
como la capacidad del cuerpo para procesar
contaminantes son cruciales para entender
la vulnerabilidad individual a enfermedades
cronicas.

Metabolismo del

Folato Dietético
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De manera complementaria, se haidentificado
que variantes en genesrelacionados conlades-
intoxicacién de compuestos potencialmente
cancerigenos, como CYP1A1, CYP1B1y GSTM1,
pueden aumentar la susceptibilidad al cancer
de mama frente a exposiciones ambientales. Las
mujeres con ciertas versiones de estos genes
presentan mayorriesgo cuando estan expuestas
a metales como aluminio, arsénico, estafio o
niquel, entre otros (Gamboa-Loiraetal., 2022).

Estos estudios muestran que la salud no
depende de un solo factor, sino de la intersec-
cion entre biologiay ambiente. En contextos de
vulnerabilidad ambiental como zonas rurales
con agua contaminada, suelos afectados por
metales o escasoaccesoaalimentos nutritivos,
la susceptibilidad genética puede amplificarlos
efectos de laexposicién, haciendo que algunas
personas sean mds vulnerables que otras a los
mismos riesgos.

La evidencia se extiende mas alld del norte
del pais. En otras regiones, la contaminaciéon
por metales, plaguicidas o compuestos forma-
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Figura 5. Ciclo de un carbono y metabolismo del arsénico. SAM: S-adenosilmetionina, SAH:

S-adenosilhomocisteina. As: Arsénico, MMA: Arsénico con un grupo metilo, DMA: Arsénico con

dos grupos metilo (Adaptado de Hall & Gamble, 2012) https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/
PMC3317163/.
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dos durante la quema incompleta de materia
organica combinada convariaciones genéticas
influye en la probabilidad de desarrollar enfer-
medades cronicas (Medina-Sanson etal., 2020;
Ochoa-Martinez etal., 2021).

En conjunto, estos hallazgos ilustran que la des-
igualdad ambiental también es desigualdad gené-
tica en potencia, porque no todos los cuerpos
tienenlas mismas herramientas para defenderse
de losmismos contaminantes. Comprender estas
interaccionesnosinvitaamirarlasalud desdeuna
perspectiva mas amplia, considerando no solo
lo que heredamos, sino también el entorno que
habitamos y cémo podemos modificarlo.

Conclusion

Las enfermedades crénicas no son un destino
escrito en los genes ni una consecuencia inevi-
table del entorno, sino el resultado de una com-
pleja conversacién entre ambos. La genética
aporta la partitura, pero es el ambiente quien
dirige la orquesta. A lo largo de este recorrido
vimos cémo variaciones en genes especificos
pueden hacer que algunas personas sean mas
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sensibles a contaminantes como los metales, y
como factores ambientales, como lanutricion, la
contaminacion o el acceso a servicios de salud,
puedenamplificaroatenuaresavulnerabilidad.

Los hallazgos de la investigacion en México
muestran que el ambiente no solo influye en
la salud, sino que es modificable. Mejorar la
calidad del agua, promover una alimentacién
adecuada o reducir la exposicién a contami-
nantes no son simples medidas técnicas, sino
acciones que pueden reescribir la expresion
de nuestros genes. Esta vision redefine la pre-
vencion, no se trata solo de detectar el riesgo,
sino de transformar el contexto que lo produce.

Enun pais marcado por desigualdades socialesy
ambientales, reconocer que laherencia genética
interactua con el entorno es tambiénreconocer
que lasalud es una cuestiéon de justicia. Poreso,
cada investigacion que revela como los genes
respondenalambiente es, en el fondo, unainvi-
taciéon a construir entornos mas saludables y
equitativos, donde nuestra genética no seaun
limite, sino una posibilidad.
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