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En la presente investigación se analiza la asociación entre 34 polimorfismos de un solo 

nucleótido (SNPs) de manera aislada y su combinación como puntuaciones de riesgo 

poligénico, con variables antropométricas informativas de la adiposidad en población 

infanto-juvenil argentina y española.  El objetivo fundamental ha sido evaluar las posibles 

diferencias sexuales y poblacionales en la asociación genotipo-fenotipo antropométrico 

para la obesidad común en una fase temprana de la ontogenia.  

Metodología:  La submuestra argentina está compuesta por 282 escolares (140 niñas) 

entre 6 y 14 años de La Plata (Buenos Aires) y la española por 491 (203 niñas) entre 6 y 

16 años. Se tomaron medidas antropométricas (peso, talla, perímetros, pliegues adiposos 

subcutáneos) a partir de las cuales se estimaron parámetros derivados como el índice de 

masa corporal (IMC), el triponderal, el de cintura talla (ICT), la suma de pliegues, el 

porcentaje de grasa corporal, componentes del somatotipo y las áreas mesobraquiales.  

Empleando el kit de extracción Speedtools DNA de Biotools se extrajo el ADN de 

muestras de saliva que habían sido tomadas con un hisopo estéril de la parte interna de la 

mejilla.  Para el genotipado, realizado en el Centro Nacional de Genotipado de Santiago 

de Compostela, se empleó la tecnología iPLEX Gold para la plataforma MassARRAY de 

Agena Bioscience.  Se estimó la asociación entre el genotipo de cada polimorfismo 

(presencia de al menos un alelo de riesgo vs. ningún alelo de riesgo) y el fenotipo obeso 

contrastando los promedios de las variables antropométricas que reflejan estatus 

ponderal, cantidad y distribución de la grasa.  Partiendo del genotipo de los SNPs y 

considerando un punto por cada alelo de riesgo, se calcularon puntuaciones de riesgo total  

y específica (SNP con al menos, dos asociaciones válidas con antropometría).  Para 

evaluar el exceso adiposidad o ponderal en función del riesgo genético se aplicaron 

modelos de regresión lineal y logística. 
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Resultados: El fenotipo de obesidad se ha manifestado antropométricamente de forma 

diferencial según el sexo. El dimorfismo sexual aparece más precozmente en la serie 

española mostrando ya las niñas entre 6 y 10 años, mayor grosor para todos los pliegues 

adiposos, además de mayor área total, área grasa del brazo y endomorfia que los varones.  

En la serie argentina, a la misma edad, solo el Índice Adiposo Braquial (IAB) es superior 

en las niñas. En ambas poblaciones, en el grupo≥ 11años, todas las variables indicativas 

de adiposidad total o relativa fueron superiores en el sexo femenino. 

La prevalencia de obesidad evaluada por todos los indicadores resultó mayor en la 

muestra argentina, particularmente en las mujeres.  En la serie argentina el %GC> P97 

resultó mayor en los varones (58,2%) que en las mujeres (37,0%), mientras la obesidad 

abdominal (ICT) fue superior en las niñas (48,6%) que en los niños (38%). En los 

españoles se reportaron diferencias sexuales para %GC> P97 (37,5% en varones y 18,6% 

en mujeres), obesidad diagnosticada por IMC (varones: 9,38% vs mujeres: 3,45%) y 

obesidad abdominal (ICT) (29,2%; niños;20,3% niñas). 

Se hallaron diferencias para las frecuencias genotípicas en veinte de los 34 SNPs 

analizados. En estas veinte la frecuencia del alelo de riesgo fue superior en la serie 

española para todos los SNPs a excepción de cinco, más prevalentes en la serie argentina: 

rs987237 (TFAP2B) rs12429545 (OLFM4), rs4788099 (TUFM), rs8092503 (RAB27B), 

rs6857 (NECTIN2). En la submuestra argentina los SNPs con efecto relevante sobre el 

aumento de la adiposidad en los dos sexos fueron el rs6567160(MC4R) y el rs511676272 

(ADCY3). En la submuestra española, se encontraron asociados cuatro polimorfismos a 

los dos sexos, tres vinculados al gen FTO (rs1558902, rs17817449 y rs9939609) y el 

rs987237 (TFAP2B).  Se ha encontrado una variante exclusivamente asociada al sexo 

femenino que fue el rs10887741 (PAPSS2). De manera específica se vincularon tres SNPs 

en el sexo masculina. El rs757318 (CRTC1) lo hizo incrementando la adiposidad en 
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presencia del alelo de riesgo y curiosamente, los polimorfismos relacionados con el gen 

FAIM2 (rs7132908; rs7138803) se comportaron en sentido contrario, disminuyendo los 

niveles de grasa corporal.  

Se elaboraron puntuaciones de riesgo genético específicas para la muestra argentina y 

española, que estuvieron conformadas por 13 SNPs, de los cuales sólo siete fueron 

comunes: rs7566605 (INSIG2), rs11676272(ADCY3), rs987237(TFAP2B), rs10887741 

(PAPSS2), rs17817449 (FTO), rs6567160 (MC4R) y rs757318 (CRTC1). Cabe señalar 

que las puntuaciones de riesgo específicas fueron más reveladoras de las diferencias 

antropométricas que las puntuaciones de riesgo total.  Analizando las puntuaciones 

específicas, sorprendentemente no se encontraron diferencias en los promedios de 

ninguna dimensión antropométrica entre grupos de riesgo genético en el sexo masculino 

de ambas poblaciones. Por el contrario, en la serie femenina española se observaron 

diferencias significativas para la totalidad de las variables antropométricas analizadas, así 

como en seis de los once parámetros en la serie femenina argentina vinculados con la 

adiposidad (pliegues del tríceps y suprailíaco, sumatorio de pliegues, %GC, perímetro y 

área grasa del brazo.  La capacidad predictiva de las puntuaciones de riesgo específicas 

para el fenotipo obeso, también mostraron diferencias poblacionales y sexuales. Así, en 

la muestra española no se hallaron asociaciones en el sexo masculino, pero sí en 

prácticamente la totalidad de las variables en el femenino. La probabilidad de tener un 

grosor elevado en los pliegues adiposos subcutáneos osciló entre el 3,7 y el 5,2 y la 

probabilidad de exceso ponderal y obesidad abdominal fue tres veces superior entre las 

mujeres con una puntuación de riesgo genético elevada. Por otro lado, en la muestra 

argentina, sólo se encontraron asociaciones con el sexo masculino, para el exceso de grasa 

del pliegue subescapular, que aumentó 2,3 veces entre aquellos con mayor puntuación 
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genética. No se encontró ninguna asociación con las categorías nutricionales en el sexo 

femenino.  

En conclusión, los hallazgos de esta tesis ponen de relieve la diferente temporalidad en 

la manifestación de la cantidad y distribución de la grasa corporal en función del sexo. 

Posiblemente, el más precoz desarrollo puberal femenino, provoca la expresión más 

temprana del genotipo de predisposición a la obesidad respecto a los varones, revelando 

diferencias antropométricas significativas vinculadas a la composición corporal en 

función de la puntuación genética de riesgo.  
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The present investigation analyzes the association between 34 single nucleotide 

polymorphisms (SNPs) in isolation and their combination as polygenic risk scores, with 

anthropometric variables informative of adiposity in Argentinean and Spanish infant-

juvenile population.  The main objective has been to evaluate possible sex and population 

differences in the genotype-anthropometric phenotype association for common obesity at 

an early stage of ontogeny.  

Methods: The Argentine subsample consisted of 282 schoolchildren (140 girls) between 

6 and 14 years of age from La Plata (Buenos Aires) and the Spanish subsample consisted 

of 491 (203 girls) between 6 and 16 years of age. Anthropometric measurements were 

taken (weight, height, perimeters, subcutaneous adipose folds) from which derived 

parameters such as body mass index (BMI), triponderal index, waist-to-height ratio 

(WHR), sum of folds, body fat percentage, somatotype components and mesobrachial 

areas were estimated.  Using the Speedtools DNA extraction kit from Biotools, DNA was 

extracted from saliva samples taken with a sterile swab from the inner cheek.  For 

genotyping, performed at the National Genotyping Center in Santiago de Compostela, we 

used iPLEX Gold technology for the Agena Bioscience MassARRAY platform.  The 

association between the genotype of each polymorphism (presence of at least one risk 

allele vs. no risk allele) and the obese phenotype was estimated by contrasting the 

averages of anthropometric variables reflecting weight status, quantity and distribution of 

fat.  Starting from the SNPs genotype and considering one point for each risk allele, total 

and specific (SNPs with at least two valid associations with anthropometry) risk scores 

were calculated.  Linear and logistic regression models were applied to evaluate excess 

adiposity or excess weight as a function of genetic risk. 

Results: The obesity phenotype manifested anthropometrically in a differential manner 

according to sex. Sexual dimorphism appears earlier in the Spanish series, with girls 
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between 6 and 10 years of age showing greater thickness for all adipose folds, as well as 

greater total area, arm fat area and endomorphism than boys.  In the Argentine sample, at 

the same age, only the brachial adipose index (IAB) was higher in girls. In both 

populations, in the group≥ 11 years, all variables indicative of total or relative adiposity 

were higher in females. 

The prevalence of obesity assessed by all indicators was higher in the Argentine sample, 

particularly in women.  In the Argentine series, %GC> P97 was higher in males (58.2%) 

than in females (37.0%), while abdominal obesity (ICT) was higher in girls (48.6%) than 

in boys (38%). In Spaniards, sex differences were reported for %GC> P97 (37.5% in 

males and 18.6% in females), obesity diagnosed by BMI (males: 9.38% vs females: 

3.45%) and abdominal obesity (CTI) (29.2%; boys;20.3% girls).  

Differences were found for genotypic frequencies in twenty of the 34 SNPs analyzed. In 

these twenty the frequency of the risk allele was higher in the Spanish sample for all SNPs 

except for five, more prevalent in the Argentine sample: rs987237 (TFAP2B) rs12429545 

(OLFM4), rs4788099 (TUFM), rs8092503 (RAB27B), rs6857 (NECTIN2). In the 

Argentine subsample the SNPs with relevant effect on adiposity increase in both sexes 

were rs6567160(MC4R) and rs511676272 (ADCY3). In the Spanish subsample, four 

polymorphisms were associated with both sexes, three linked to the FTO gene 

(rs1558902, rs17817449 and rs9939609) and rs987237 (TFAP2B). A variant exclusively 

associated with the female sex was found, which was rs10887741 (PAPSS2). Three SNPs 

were specifically linked in the male sex. The rs757318 (CRTC1) did so by increasing 

adiposity in the presence of the risk allele and interestingly, the polymorphisms related to 

the FAIM2 gene (rs7132908; rs7138803) behaved in the opposite direction, decreasing 

body fat levels. 
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Specific genetic risk scores were developed for the Argentine and Spanish sample, which 

consisted of 13 SNPs, of which only seven were common: rs7566605 (INSIG2), 

rs11676272 (ADCY3), rs987237 (TFAP2B), rs10887741 (PAPSS2), rs17817449 (FTO), 

rs6567160 (MC4R) and rs757318 (CRTC1). Of note, specific risk scores were more 

revealing of anthropometric differences than total risk scores.  Analyzing the specific 

scores, surprisingly no differences were found in the averages of any anthropometric 

dimension between genetic risk groups in the male sex of both populations. In contrast, 

in the Spanish girls, significant differences were observed for all the anthropometric 

variables analyzed, as well as in six of the eleven parameters in Argentine girls linked to 

adiposity (triceps and suprailiac folds, sum of folds, %GC, perimeter and fat area of the 

arm.  The predictive capacity of the specific risk scores for the obese phenotype also 

showed population and sex differences. Thus, in the Spanish sample no associations were 

found in the male sex, but associations were found in practically all the variables in the 

female sex. The probability of having high subcutaneous fat fold thickness ranged from 

3.7 to 5.2 and the probability of excess weight and abdominal obesity was three times 

higher among women with a high genetic risk score. On the other hand, in the Argentine 

sample, associations were only found with male sex, for subscapular fold excess fat, 

which increased 2.3 times among those with higher genetic score. No association was 

found with nutritional categories in the female sex.  

In conclusion, the findings of this thesis highlight the different temporality in the 

manifestation of the amount and distribution of body fat according to sex. Possibly, the 

earlier female pubertal development causes the earlier expression of the obesity 

predisposition genotype compared to males, revealing significant anthropometric 

differences linked to body composition depending on the genetic risk score. 
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1.1   PANORAMA DE LA OBESIDAD Y LOS OBJETIVOS DE LA AGENDA 2030 

De acuerdo con el último informe de la Organización de las Naciones Unidas para la 

Alimentación y la Agricultura (FAO) publicado en el año 2023, la malnutrición en 

menores de 5 años ha mejorado a nivel mundial. Así, el bajo peso al nacer disminuyó del 

16,6% en el año 2000 al 14,7% en el 2022, mientras que el crecimiento retardado, que 

mostraba una prevalencia del 33%, descendió al 22,3% en el mismo intervalo. Por otra 

parte, la desnutrición aguda pasó del 8,7% al 6,8% en dicho periodo. En contraposición, 

el sobrepeso infantil sufrió un ligero aumento en esos 22 años incrementándose no 

significativamente del 5,3% al 5,6%. Hay que mencionar que los menores de 5 años con 

sobrecarga ponderal pertenecen en un 53% a países de bajos y medianos ingresos (FAO 

et al., 2023).   

Según el Atlas Mundial de la Obesidad 2023, entre los 5 y 19 años, la tasa de exceso de 

peso global (sobrepeso y obesidad) arrojaba en 2020 cifras del 10% en el sexo masculino 

y del 8% en el femenino (WOF, 2023). Este mismo documento proyecta una importante 

subida de estas prevalencias que alcanzarán el 20% y el 18% respectivamente en el año 

2035. Igualmente, predice que más de la mitad de la población mundial, 

aproximadamente 4 mil millones de personas, tendrá sobrepeso u obesidad en apenas una 

década si los sistemas de prevención no mejoran. Como se ha indicado anteriormente, 

este informe también señala que los países de bajos ingresos, en su mayor parte asiáticos 

y africanos, van a ser los que experimenten un incremento de obesidad más rápido tanto 

en población adulta como infantil. Esta situación podría suponer, además de un coste de 

salud y bienestar personal y colectivo, un impacto económico de casi el 3% del Producto 

Interior Bruto mundial, siendo la región de las Américas la que sufrirá proporcionalmente 

los costos más elevados (3,7%). Por ello, la Federación Mundial de Obesidad hace énfasis 
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en la importancia de tomar medidas urgentes para frenar el avance de la obesidad y sus 

comorbilidades desarrollando políticas preventivas y tratamientos eficaces (WOF, 2023).  

Cabe señalar que los Objetivos de Desarrollo Sostenible (ODS) no contemplan de manera 

clara el problema de la obesidad (ONU, 2024). Aunque, en el objetivo número 2, 

denominado “hambre cero” se menciona la necesidad de reducir el sobrepeso en menores 

de 5 años hasta alcanzar un 3% para el año 2030, es esta la única alusión a este tipo de 

malnutrición por exceso a lo largo de todo el documento. A este respecto, Lobstein y 

Cooper (2020), hacen un importante análisis que destaca los distintos objetivos que se 

relacionan estrechamente con la obesidad, a pesar de su invisibilidad en el informe. 

Dichos autores señalan que por lo menos 14 de las 17 metas de los ODS guardan relación 

directa con la epidemia de la obesidad. Entre ellas se encuentran la salud, la alimentación, 

la educación, la calidad del agua, la calidad de la tierra y los océanos, la urbanización y 

el empleo. Por citar alguno de estos puntos, el objetivo número 1 que enuncia “Poner fin 

a la pobreza en todas sus formas en todo el mundo” está claramente asociado a la obesidad 

ya que, por ejemplo, en los países más ricos la sobrecarga ponderal es más prevalente en 

los sectores económicamente desfavorecidos, que restringen su dieta a productos más 

baratos y saciantes, pero de baja calidad nutricional. En este sentido, según el informe 

denominado “Alimentación, Actividad física, Desarrollo Infantil y Obesidad en España” 

(ALADINO) el porcentaje de obesidad entre los 6 y 9 años era del 13,7% en aquellos 

hogares donde los ingresos de la unidad familiar permiten llegar fácilmente a fin de mes, 

mientras que en aquellos que tienen alguna dificultad asciende al 20,6% (AESAN, 2019).   

El objetivo número 5 sobre “Equidad de género” es igualmente importante ya que las 

mujeres obesas sufren más discriminación que los hombres por su aspecto físico en el 

entorno laboral y social (Flint et al., 2016; Tyrrell et al., 2016). Por lo que respecta al 

objetivo número 6 “Garantizar la disponibilidad y la gestión sostenible del agua y el 
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saneamiento para todos”, es importante recordar que la falta de agua potable en algunas 

regiones conduce a una mayor ingesta de bebidas azucaradas embotelladas (Mosites et al, 

2020; Yang et al., 2017). Por último, los objetivos número 12 “Garantizar modalidades 

de consumo y producción sostenibles”, número 13 “Tomar medidas urgentes para 

combatir el cambio climático y sus impactos” y número 15 “Proteger, restaurar y 

promover el uso sostenible de los ecosistemas terrestres, gestionar de forma sostenible 

los bosques, combatir la desertificación y detener e invertir la degradación de las tierras 

y detener la pérdida de biodiversidad” ponen de relieve la necesidad de proteger y 

restaurar los ecosistemas. Sin embargo, uno de los mayores desastres ecológicos está 

relacionado con el cultivo de palma de la que se extrae el aceite utilizado en la fabricación 

de muchos alimentos ultraprocesados, cuyo consumo está fuertemente relacionado con la 

obesidad (Meijaard et al., 2020).  En la misma línea, se puede mencionar el papel que 

desempeñan ciertas sustancias químicas derivadas de la contaminación ambiental, sobre 

la regulación endocrina del metabolismo y del tejido adiposo actuando como disruptores 

hormonales que favorecen el acúmulo graso (Darbre, 2017). 

  

1.2  COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD PARA LA SALUD FÍSICA Y MENTAL 

De acuerdo con la definición de la Organización Mundial de la Salud (OMS), la obesidad 

es una compleja enfermedad crónica que se define por una acumulación excesiva de grasa 

que puede ser perjudicial para la salud (OMS, 2024). Las complicaciones para la salud 

que se derivan del exceso de adiposidad se pueden manifestar a corto, medio o largo 

plazo. El tejido adiposo tiene funciones endocrinas y un mayor acúmulo de grasa conlleva 

una sobreexpresión de adipocinas proinflamatorias con una disminución de las 

antiinflamatorias dando lugar a un desequilibrio en la homeostasis sistémica. Todo ello, 
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provoca un estado inflamatorio crónico de baja intensidad que contribuye al desarrollo de 

enfermedades metabólicas y cardiovasculares (Nakamura et al., 2014).  La obesidad ya 

en la infancia y adolescencia se ha asociado con problemas de hipertensión, diabetes 

mellitus tipo 2, dislipidemia, síndrome metabólico y desarrollo temprano de 

aterosclerosis, condiciones que predicen un mayor riesgo de patologías cardiovasculares 

en la edad adulta (Herouvi et al., 2013).  También se ha asociado con la geometría y 

función cardíaca como la hipertrofia ventricular izquierda y algunos determinantes de 

disfunción diastólica (Bartkowiak et al., 2021). 

La hipertensión en concreto es una de las comorbilidades más comúnmente asociadas al 

sobrepeso y la obesidad durante la adolescencia (Kelly et al., 2015). Como ha demostrado 

un estudio transversal realizado en 549 niñas y 465 niños con edades comprendidas entre 

los 9 y 16 años, la condición nutricional influía de manera relevante en la expresión de 

los distintos componentes fisiometabólicos vinculados al síndrome metabólico. Tanto la 

presión arterial como los niveles de glucosa y colesterol se incrementaron en paralelo al 

exceso ponderal, la adiposidad relativa y la obesidad abdominal evaluada mediante el 

índice cintura-talla (Sánchez -Álvarez et al, 2021).  Asimismo, otras patologías han sido 

asociadas con el exceso ponderal en población infantil. Por ejemplo, en un metaanálisis 

en el que se incluyeron 73.252 infantes se detectó una asociación significativa entre el 

sobrepeso y la obesidad y el riesgo de asma y sibilancias, siendo mayor el riesgo entre las 

niñas (Deng et al., 2019). Incluso se ha observado, a edades tan jóvenes, la asociación del 

exceso de grasa corporal con la enfermedad hepática no alcohólica (Welsh et al., 2013; 

Wiegand et al., 2010).  La sobrecarga ponderal también se relaciona con la apnea 

obstructiva del sueño (Roche et al., 2020) y problemas musculoesqueléticos derivados de 

posturas incorrectas ya que el cuerpo altera su equilibrio como respuesta al exceso de 

peso y tiende a realizar reajustes que compensen las alteraciones posturales (Calcaterra et 
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al., 2022). Esta circunstancia desemboca en lumbalgia en la infancia y la adolescencia lo 

que a su vez podría ser un predictor del dolor lumbar en la edad adulta (Ambrosio et al., 

2023).   

Cada vez existe una mayor evidencia de que el exceso de peso durante el período de 

crecimiento aumenta la morbilidad y la mortalidad en adultos jóvenes. En niños y 

adolescentes obesos, se ha reportado un mayor riesgo para enfermedades 

cardiovasculares, diabetes tipo 2 e incluso distintos tipos de neoplasias malignas como 

leucemia, enfermedad de Hodgkin, cáncer colorrectal o cáncer de mama entre otras 

(Weihrauch-Blüher et al., 2019). En una importante revisión sistemática sobre esta 

cuestión, Horesh et al. (2021) asociaron significativamente el exceso de peso en edades 

tempranas con la aparición de enfermedades (diabetes tipo 2, distintos tipos cáncer, 

cardiovasculares) en adultos de ambos sexos menores de 45 años.  

Por otro lado, no son menos importantes ni se pueden obviar, los efectos psicosociales, 

que se derivan del estigma social de la gordura, porque la baja autoestima, depresión o 

ansiedad son comunes entre las personas con sobrepeso. A este respecto, en el año 2020 

tuvo lugar una conferencia de expertos pertenecientes a diversos organismos mundiales 

para debatir y reflexionar sobre este tema. Las asociaciones estadounidenses de 

Endocrinólogos Clínicos, Cirugía Metabólica y Bariátrica y Diabetes, la Asociación para 

el Estudio de la Diabetes del Reino Unido, la Asociación Europea para el Estudio de la 

Obesidad, la Federación Internacional para la Cirugía de la Obesidad y los Trastornos 

Metabólicos, entre otras, firmaron una declaración conjunta de consenso para acabar con 

el estigma de la obesidad (Rubino et al., 2020).  En ella explican que los discursos en los 

medios de comunicación, en campañas de salud pública, en la política e incluso en la 

literatura científica, generan un estigma y daño a las personas afectadas, reforzando 

estereotipos sobre las cualidades de las personas en función de su peso.  En relación con 
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esta cuestión, anteriormente Pont et al. (2017) recopilaron evidencias sobre el estigma 

que viven los niños, niñas y adolescentes con obesidad, incidiendo en que la vergüenza 

de verse señalados no hará que las personas obesas se motiven para bajar peso. Más bien 

al contrario, este tipo de mensajes que deprecian y culpabilizan a los sujetos con obesidad 

suelen conseguir el efecto contrario, perjudicando seriamente la calidad de vida y la salud 

mental, sobre todo, de los más jóvenes.  Los autores hacen una recopilación de las 

consecuencias sociales, psicológicas y de salud física que se padecen como consecuencia 

del estigma del peso. Los efectos son emocionales, favorecen el aislamiento social y 

empujan a peores resultados académicos. Entre los comportamientos alimentarios 

adversos se encuentran los atracones y patrones desordenados de alimentación. Además, 

se ha observado una disminución de la actividad física entre aquellos que están sometidos 

a burlas o desprecio por su peso corporal. El efecto final suele ser un empeoramiento de 

la obesidad y la condición tanto física como emocional (Pont et al., 2017).  

En la actualidad las redes sociales juegan un papel determinante en la perpetuación del 

estigma de la obesidad afectando principalmente al público más joven. Hace unos años 

Lydecker et al., (2016) fueron pioneros en examinar este asunto en la red social X (antiguo 

Twitter) analizando los 4.596 mensajes publicados en una franja de 4 horas que contenían 

la palabra "gordo". De todos ellos, el 56,6% fueron comentarios negativos, mientras que 

el 32,1% se consideraron neutrales.  Los temas relacionados con la estigmatización del 

peso incluían términos como “glotón”, “poco atractivo”, “vago”, “sedentario”, etc.  Las 

mujeres tenían mayor probabilidad de ser mencionadas en tweets negativos.  En la misma 

línea, Minadeo y Pope (2022), se propusieron identificar publicaciones relacionadas con 

la alimentación, nutrición y el peso en la red social TikTok, analizando 1.000 vídeos. 

Encontraron, entre los temas clave, mensajes sobre el peso, los alimentos para conseguir 

salud y delgadez siempre recomendados por individuos no especializados en temas 
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relacionados con la nutrición o la salud. Las autoras concluyeron que la situación descrita 

puede contribuir al desarrollo de trastornos alimentarios e insatisfacción corporal entre 

los jóvenes. Como bien señalan Benítez-Brito et al. (2021), la estigmatización de la 

obesidad es un importante problema a erradicar que vulnera gravemente los derechos de 

las personas afectadas y que representa un obstáculo para el tratamiento de la misma. 

 

1.3  TRANSICIÓN ALIMENTARIA Y DESENCADENANTES DE LA OBESIDAD  

La obesidad es una condición que se incluye en las patologías no transmisibles y aunque 

obviamente no se trata de una característica contagiosa desde el punto de vista biológico, 

si lo parece dentro un contexto social obesogénico en el que predominan los alimentos no 

saludables, el consumismo y la vida sedentaria. El fenómeno de la transición nutricional 

subyace, sin duda, al aumento de la obesidad a escala global, presentando una serie de 

características generales con elementos propios de cada región y contexto social. Algunos 

autores han estudiado en profundidad este proceso, entre ellos, Barry M. Popkin, 

actualmente profesor emérito de la Universidad de Carolina del Norte.  De hecho, fue él 

quien definió el concepto de Transición Nutricional, como “el estudio de los cambios 

dinámicos en la ingesta dietética y los patrones y tendencias de actividad física y la 

obesidad y otras enfermedades no transmisibles relacionadas con la nutrición” y tiene una 

abundante producción científica sobre el tema. Entre sus trabajos más importantes cabe 

citar un artículo en el que explora los cambios en los patrones alimentarios y de actividad 

física en todo el mundo y su relación con el incremento del peso corporal, principalmente 

en los países empobrecidos (Popkin y Gordon-Larsen, 2004).  Igualmente, el libro 

publicado en el año 2007 que se tituló “El mundo es gordo”, en el que reflexiona sobre 

las tendencias sociales, económicas y tecnológicas causantes de la transformación 
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alimentaria, sobre todo en los países en desarrollo. Incide en el papel de los gobiernos y 

las industrias, que irresponsablemente, contribuyeron al fomento de la obesidad mediante 

la introducción en el mercado de edulcorantes, aceites y carnes de baja calidad, sin 

promover el consumo saludable de frutas y verduras (Popkin, 2007).  

En muchos otros artículos, el citado autor se ocupa del tema y, entre los más recientes, se 

puede mencionar una revisión dedicada a la relación entre los sistemas alimentarios y la 

obesidad en la región de América Latina y el Caribe (Popkin y Reardon, 2018). En dicho 

trabajo, los autores documentan en profundidad los patrones generales, las tendencias y 

los meta-condicionantes del cambio de la transición alimentaria. Observan un incremento 

notable en la ingesta de sodio, azúcar añadido y carbohidratos refinados, así como de 

postres de pastelería y bebidas azucaradas. De hecho, comentan que el azúcar supera el 

triple de las recomendaciones diarias de la OMS y que tres de los cinco países con mayor 

consumo de refrescos se encuentran en América Latina (México, Argentina y Chile). 

Otros de los alimentos al alza son los ultraprocesados y los aperitivos que contienen 

grandes cantidades de carbohidratos refinados y sodio. En términos generales en la dieta 

se ha producido una disminución de los carbohidratos complejos (legumbres, frutas y 

verduras), y un aumento de los productos de origen animal y grasas totales que ha 

supuesto un ascenso en las kilocalorías/día per cápita. En la mencionada revisión Popkin 

y Reardon (2018) mencionan, entre los meta-condicionantes, la liberación de las políticas 

y el favorecimiento del sector privado, la mejora de la infraestructura y los medios de 

transporte, que impulsan la deslocalización y la entrada de grandes multinacionales del 

sector alimentario. También, el auge del desarrollo urbanístico, así como la incorporación 

de las mujeres al mercado laboral, y el aumento del empleo rural no agrícola.  Por último, 

se enfatiza en la necesidad de implicar a gobiernos y empresas de la industria alimentaria 

para que comercialicen dietas saludables lo que supone la generación de impuestos y 
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subsidios selectivos, así como controles de comercialización. Todo ello sin olvidar la 

importancia de la educación del consumidor.  

Los estudios de Patricia Aguirre, investigadora argentina del Instituto de Salud Colectiva 

de la Universidad Nacional de Lanús (UNLA), tienen un marcado carácter antropológico, 

y son básicos para comprender el auge de la obesidad en relación con las situaciones 

geopolíticas, económicas y el avance del capitalismo entre otras cuestiones. Hay que citar 

obras suyas como “Ricos flacos, gordos pobres. La alimentación en crisis”, “Devorando 

el planeta: cambiar la alimentación para cambiar el mundo” y “Estrategias de consumo: 

que comen los argentinos que comen” (Aguirre, 2004, 2005 y 2022). En su análisis esta 

investigadora no sólo cuestiona la transición que ha desembocado en la situación 

obesogénica actual, sino que propone nuevas estrategias para aplicar en diferentes niveles, 

desde los individuos a los estados, que conduzcan a una alimentación más sana y 

sostenible.  Dicha autora, explica como en los hogares pobres, la ingesta calórica se 

fundamenta en alimentos “rendidores” (pan, fideos, patatas, etc) que son energéticamente 

densos pero escasos en micronutrientes, lo que conduce a una desnutrición encubierta que 

combina el crecimiento retardado y el exceso de peso, fenotipo cada vez más frecuente 

entre los niños y adolescentes latinos.  Esta es la conocida doble carga de malnutrición 

que ha sido estudiada con detalle en distintos países de América Latina (Oyhenart et al., 

2008; Corvalan et al., 2017; Bejarano et al., 2019; Salazar-Burgos et al., 2023). En la 

misma línea, el artículo de Lomaglio (2012) ya observó que en el noroeste de Argentina 

las poblaciones más pobres llevan una dieta monótona, con elevado consumo de hidratos 

de carbono, grasas saturadas y azúcar, y escaso de frutas y verduras, al mismo tiempo que 

se produce una reducción del gasto energético por el abandono progresivo de las 

actividades ligadas al pastoreo y la agricultura. Esto conduce a un incremento de la 



36 
 

obesidad sin olvidar factores culturales como la percepción de “prosperidad” asociada a 

la gordura en los sectores de más bajos recursos. 

En España, los cambios de dieta que con y desencadenantes n la transición nutricional 

comienzan a partir de la segunda mitad del siglo XX. Durante el siglo XIX y hasta 

aproximadamente los años cincuenta, la alimentación estaba condicionada por la carestía 

de la vida que afectaba a la mayor parte de las clases populares. Como indican Marrodán 

et al. (2012a), desde 1868 hasta 1958 el gasto en alimentación representaba entre el 65% 

y el 50% de los ingresos familiares. Con posterioridad dicho gasto fue descendiendo 

paulatinamente hasta el año 2000, fecha en que supone aproximadamente el 20% del 

presupuesto. A pesar de que en las tres primeras décadas del siglo XX hubo ciertas 

mejoras en la alimentación de los españoles, la guerra civil y la posguerra tuvieron un 

impacto muy negativo sobre la disponibilidad de alimentos. El periodo comprendido entre 

1936, año en que se inicia la contienda y 1952 fecha en la que desaparecen las cartillas 

de racionamiento se conoce como etapa de “hambruna franquista” (Del Arco, 2020). 

Como indican Segura y Segura (2007) los alimentos más consumidos en España hasta el 

último tercio del siglo XX eran los cereales, las patatas y las legumbres secas. Poco a 

poco se fue introduciendo el consumo más frecuente de carne, pescado, frutas y verduras 

lo que significa que la dieta mediterránea tal y como conocemos hoy en día, no era 

históricamente el patrón dietético seguido por la mayor parte de los españoles.  Además, 

en España las políticas alimentarias y la contribución de la industria tuvieron un efecto 

sobre la dieta. Por poner un ejemplo, en los años sesenta la decisión de exportar la mayor 

producción de aceite oliva elevó el consumo de aceites de girasol y soja. Se priorizó 

también la exportación de frutas, hortalizas y aceite de oliva porque era más beneficiosa 

para la industria alimentaria.  Para tener una visión más completa y detallada de los 
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cambios en la alimentación de los españoles desde 1964 hasta el año 2012 se recomienda 

revisar el artículo de Varela-Moreiras et al. (2013).   

Sin lugar a duda, la epidemia de obesidad debe ser analizada en un contexto bio-socio-

ecológico, tal como proponen en su artículo de revisión Jebeile et al. (2022). Dichos 

autores señalan que en el desarrollo y perpetuación de la malnutrición por exceso confluye 

la predisposición biológica individual con los factores socioeconómicos y ambientales de 

muy diversos tipos. Entre los aspectos biológicos hay que mencionar la elevada 

heterogeneidad en la regulación del peso corporal del metabolismo y/o del apetito y la 

saciedad, que a su vez están fuertemente condicionados genéticamente, como se explicará 

con mayor detalle más adelante. También los diferentes tipos de tejido adiposo y su 

localización pueden jugar un papel importante en el desarrollo de comorbilidades 

asociadas a la obesidad.  

Por otro lado, los factores ambientales operan a distintos niveles, desde el medio familiar, 

comunitario (escuelas, parques, servicios de transportes, disponibilidad de 

establecimientos de comida etc.), hasta el entorno sociopolítico que se relaciona con 

elementos legislativos enfocados a la industria alimentaria, subsidios agrícolas o 

programas preventivos entre otros. La figura 1.1 resume los principales factores 

obesogénicos y sus niveles de actuación. A este respecto, merece destacarse una revisión 

realizada por Pereira y Oliveira (2021) sobre la eficacia de las intervenciones dietéticas 

para prevenir o reducir la obesidad infantil.  En dicho trabajo se constató que la mayor 

parte de estas se centraban en el individuo, en lugar de llevar a cabo cambios relacionados 

con el entorno que promuevan comportamientos más saludables.  En este contexto, habría 

que regular más eficazmente los mensajes publicitarios que aprovechan la vulnerabilidad 

de las personas desde el punto de vista biológico, psicológico, sociocultural y económico.  

Un estudio realizado en España por Montaña-Blasco y Jiménez-Morales (2020) se hace 
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eco de este problema criticando el enorme gasto que se destina a publicitar bebidas 

azucaradas y productos con valores nutricionales bajos o inexistentes.  

 

 
 

Figura 1.1. Principales determinantes de obesidad en la infancia y adolescencia y 

niveles de actuación. Figura adaptada de Jebeile et al., 2022. 

 

Todo lo anterior confluye en un entorno obesogénico en el que intervienen el 

sedentarismo, la actividad física, la calidad del descanso y por supuesto las pautas de 

alimentación. Ya desde los primeros días de vida, el tipo de lactancia o el momento de 

introducción de determinados alimentos sólidos pueden ejercer un efecto sobre la 

aparición de exceso ponderal en la infancia y en edades más tardías (Temples et al., 2016; 
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Verduci et al., 2014).  Los efectos de la dieta son cruciales para el desarrollo de la 

obesidad, en particular aquellos alimentos más procesados y con mayor contenido en 

grasas saturadas y azúcar. En este sentido, la revisión llevada a cabo por Calcaterra et al. 

(2023) reúne y actualiza evidencias sobre la relación entre los ultraprocesados y la 

obesidad infanto-juvenil tratando de analizar el papel de los sistemas de recompensa 

operados por el sistema neuroendocrino al consumir estos alimentos.  

Particularmente los refrescos son una fuente relevante de azúcares añadidos cuya ingesta 

ha ido en aumento en países de ingresos medios y bajos, particularmente en América 

Central y del Sur (Yang et al., 2017). Una importante revisión de este tema es el artículo 

de Malik y Hu (2022) en el que se evidencia claramente la relación entre el consumo 

excesivo de estos productos con la obesidad y las patologías asociadas. Los autores 

detallan los mecanismos biológicos que median dicho proceso entre los que se encuentran 

el descenso de la saciedad, la adicción al azúcar, los picos rápidos de glucosa e insulina 

en sangre y la producción úrica entre otros. También, hacen una recopilación de las 

acciones políticas que se podrían tomar para reducir el consumo de este tipo de bebidas. 

Entre ellas garantizar el acceso al agua potable y reducir las bebidas embotelladas por 

razones ambientales y de salud. Otra investigación a destacar en este ámbito es el 

metaanálisis realizado por Farhangi et al. (2022) a partir de 33 estudios y que incluyó 

121.282 escolares analizando el negativo impacto de la ingesta de este tipo de bebidas 

sobre el índice de masa corporal (IMC), la circunferencia de la cintura y el porcentaje de 

grasa.  En relación con el mismo asunto, un metaanálisis de Teng et al. (2019) puso de 

relieve la eficacia de medidas fiscales como mayores impuestos a las bebidas azucaradas, 

suponiendo una herramienta eficaz para reducir la compra y la ingesta de estos productos, 

contribuyendo a la prevención del exceso de peso, la diabetes, y las enfermedades 

cardiovasculares.  
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El sedentarismo se ha incrementado de manera notable particularmente como 

consecuencia del uso excesivo de pantallas y teléfonos móviles desde muy temprana edad 

(Panadero-Pérez et al., 2019). En una revisión sistemática y metaanálisis realizada por 

Fang et al. (2019) en el que se incluyeron 16 estudios sobre población infantil de diversos 

continentes se observó un incremento del riesgo de exceso ponderal a partir de las dos 

horas de tiempo total frente a una pantalla. Obviamente, el sedentarismo se asocia a una 

baja actividad física y puede relacionarse con una mayor ingesta o con el consumo de 

alimentos menos saludables. En esta línea el trabajo, Le Blanc et al. (2015) analiza 

conjuntamente esta serie de factores observando en una amplia muestra internacional que 

los escolares que reportaron más tiempo frente a las pantallas eran menos activos e 

ingerían mayor cantidad comida rápida. De manera añadida los sujetos participantes 

pasaban menos tiempo al aire libre y disponían de más televisores en el hogar, 

concretamente en sus habitaciones.  

Sin ninguna duda, la dieta inadecuada y la falta de ejercicio físico son cruciales para el 

aumento de la grasa y del peso corporal. Sin embargo, frente al mismo ambiente adverso, 

no todas las personas desarrollan obesidad y es que, como se ha puesto en evidencia a 

partir de los estudios genómicos, la predisposición al acúmulo de grasa no es igual en 

todos los sujetos y poblaciones. Cabe decir que la obesidad monogénica provocada por 

mutaciones únicas, habitualmente de tipo mórbido, es muy poco frecuente y muchas 

veces se asocia a un determinado síndrome o fenotipo característico (Miguel-Soca et al., 

2013; Kleinendorst etl., 2020). De hecho, que la inmensa mayoría de los casos de 

obesidad responden al efecto sumatorio de alelos de predispoción que tienen un efecto 

individual relativamente pequeño.   

En una revisión realizada por Marrodán et al. (2012b) hace más de 10 años se explicaba 

con bastante detalle la aportación de los polimorfismos genéticos de un sólo nucleótido 
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(Single Nucleotide Polymorphism o SNP) (a partir de este punto en el texto se utilizará 

indistintamente el término polimorfismo, variante o el acrónimo SNP(s) para referirse a 

los polimorfismos de un solo nucleótido) al desarrollo de la obesidad común, que tiene 

un origen poligénico.  La primera vez que se identificó la asociación entre una variante 

genética con la sobrecarga ponderal en niños y adultos, fue a través de un estudio de 

asociación de todo el genoma (Genome-Wide Association Study, GWAS) el que se 

analizaron casi 500.000 SNPs en 13 cohortes que incluían un total de 38.759 participantes 

procedentes de Reino Unido. Se encontró una variante en el primer intrón del gen FTO 

(fat mass and obesity-associated) del cromosoma 16 conocida como rs9939609 que 

predispone a la diabetes a través de un efecto sobre el IMC, teniendo los individuos 

homocigotos para el alelo de riesgo 1,67 veces más probabilidad de padecer obesidad que 

los individuos homocigotos para el alelo alterno (Frayling et al., 2007).  Hoy en día, los 

estudios GWAS y de secuenciación del exoma completo, han identificado cientos de 

variantes que por separado ejercen un pequeño efecto sobre el peso u otros indicadores 

antropométricos informativos de cantidad o distribución adiposa. De esta manera, la 

predisposición a engordar, en un mismo ambiente obesogénico, dependerá del número de 

SNPs que cada persona acumule en su genoma (Loos, 2018a; Pulit et al., 2018). En 

contraposición, también se han encontrado algunas variantes de los receptores acoplados 

a las proteínas G expresados en el cerebro, como la GPR75, que protegen contra la 

obesidad (Akbari et al., 2021).  

Una reciente revisión sistemática en población infantil recopila los principales SNPs 

identificados hasta el momento en la bibliografía (Zhou et al., 2023). En la figura 1.2, 

tomada de dicho artículo se representa la asociación estadística de 116 SNPs coligados a 

55 genes con los fenotipos de exceso ponderal, adiposidad corporal u obesidad en general. 
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Figura 1.2. Mapa de los polimorfismos de un solo nucleótido (SNPs) asociados a 

obesidad severa, índice de masa corporal o adiposidad elevada en población de infantil 

según una revisión de estudios de asociación del genoma completo (GWAS) (Zhou et 

al., 2023) 

 

Los loci asociados con la obesidad general actúan a través de vías metabólicas implicadas 

en la biología de los adipocitos, en otros mecanismos fisiometabólicos y frecuentemente 

a nivel cerebral regulando los procesos de control de la apetencia por ciertos alimentos o 

el control de la saciedad (Llewellyn y Wardle, 2015). En este sentido, resultados 

recientemente obtenidos por el Grupo de Investigación EPINUT de la Universidad 

Complutense de Madrid en una muestra de escolares españoles (Calderón et al., 2023a y 
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2023b), han puesto en evidencia asociaciones fuertes entre el alelo de riesgo del SNP 

rs1801725 (CASR) y el mayor disfrute de la comida. Los SNPs rs4788099 (SH2B1), 

rs6857 (NECTIN2) y rs180172 (ADCY3) se asociaron con la velocidad al comer.  

Asimismo, la respuesta de saciedad se asoció con el SNP rs11676272 (ADCY3) y el 

rs7566605 (INSIG2) mientras que las conductas emocionales anti-ingesta o de evitación 

de la comida se asociaron inversamente con los SNP rs1421085 (FTO) y SNP rs987237 

(TFAP2B).  Estos hallazgos refirman que el condicionamiento genético actúa sobre el 

comportamiento alimentario ya desde la infancia.   

A pesar del gran desarrollo de los estudios GWAS, aún quedan desafíos en el campo de 

la genética de la obesidad. Por una parte, contrastar el riesgo en las distintas poblaciones 

y por otra, identificar los genes causales en cada locus, así como el proceso biológico en 

el que median. Todo ello es vital para la prevención de la obesidad y eventualmente para 

el desarrollo de potenciales fármacos e intervenciones conductuales para su tratamiento. 

 

1.4   HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

El presente estudio tiene como hipótesis de partida la existencia de dimorfismo sexual en 

la expresión genética del fenotipo obeso, evaluado por antropometría en población 

infantil y adolescente.  

El objetivo general de la investigación es analizar las diferencias sexuales en la asociación 

de distintos marcadores genéticos bialélicos, y su combinación como puntuaciones de 

riesgo poligénico con indicadores antropométricos de exceso y distribución de la grasa 

corporal. Este objetivo responde a que el grueso de la evidencia científica hasta la 

actualidad ha analizado la obesidad infantil mediante el índice de masa corporal. Dicho 

indicador sólo refleja el exceso de peso respecto a la estatura, sin discriminar el 
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componente adiposo, que realmente define el fenotipo obeso según la Organización 

Mundial de la Salud. Asimismo, muy pocos trabajos discuten separadamente la expresión 

genética de la obesidad en función del sexo en edades tempranas.  

Todo ello ha sido analizado en dos muestras poblacionales, la española y la argentina, con 

una relación histórica y biocultural compartida que se refleja parcialmente en su 

estructura genética. Además, en el caso de la muestra argentina, el análisis de la 

predisposición genética a la obesidad responde a un vacío en la literatura científica. 

De acuerdo con la hipótesis y el objetivo principal se han definido los siguientes objetivos 

secundarios, para cada muestra poblacional: 

 

1. Caracterizar la manifestación antropométrica en el sexo femenino y masculino del 

fenotipo obeso poniendo especial énfasis en variables relacionadas con la cantidad 

y distribución de la adiposidad corporal.  

 

2. Evaluar y comparar las diferencias sexuales en la proporción de individuos con 

exceso de peso, de grasa corporal total, abdominal y mesobraquial, mediante la 

utilización de referencias específicas según la edad y el sexo. 

 

3. Describir las frecuencias genotípicas y los alelos de riesgo para 34 polimorfismos 

de un solo nucleótido asociados a 28 genes distintos que han sido previamente 

reportados en estudios de asociación genética con el fenotipo obeso.  
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4. Comparar los promedios de las variables antropométricas entre los sujetos con al 

menos un alelo de riesgo (heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo) 

frente a los individuos sin alelo de riesgo para cada uno de los polimorfismos.  

 

5. Elaborar puntuaciones de riesgo genético total con todos los polimorfismos y de 

puntuaciones específicas para cada población, incluyendo únicamente aquellas 

variantes que muestren asociación con la antropometría.  

 

6. Comparar los promedios de las variables antropométricas y las categorías 

nutricionales entre individuos con mayor o menor riesgo genético definido por los 

percentiles de las puntuaciones construidas.  

 

7. Valorar el efecto aditivo de cada alelo de riesgo sobre las variables 

antropométricas y comparar el riesgo de exceso de peso o de adiposidad entre los 

individuos con mayor o menor riesgo genético definido por los percentiles de las 

puntuaciones construidas.  
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2.1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 

 

2.1.1 Serie Argentina 

Esta submuestra consta de 282 escolares (142 niños y 140 niñas) con edades 

comprendidas entre 6 y 14 años. La edad media fue de 9,36 ± 2,23 años. Al dividir la 

muestra en función de la edad, el grupo prepuberal (considerando entre los 6 a los 10 

años) representó el 70,9% de la muestra (niños: 49,5%; niñas: 50,5%). Entre los 11 y los 

14 años la proporción de varones fue del 52,4% y de mujeres del 47,6%. 

Los sujetos incluidos en este estudio fueron asistentes a tres escuelas públicas ubicadas 

en el casco urbano y en la periferia de la ciudad de La Plata, provincia de Buenos Aires.  

La escuela Nº 40 en el Centro Comunal Altos de San Lorenzo, al este del casco 

fundacional, zona en la que existen ocho asentamientos informales donde el 38% de la 

población no tiene acceso a ningún servicio básico como agua corriente, luz, gestión 

residuos etc., mientras que únicamente el 8% de los residentes disfrutan de los mismos 

(figuras 2.1 a la 2.3). La escuela Nº41 se encuentra situada al sudoeste del casco 

fundacional en la jurisdicción del centro comunal de San Carlos. Las familias residentes 

tienen un nivel socioeconómico bajo o muy bajo y el 67% de ellas no tienen acceso a 

ningún servicio básico. Por último, la escuela Nº43 se sitúa próxima al centro geográfico 

y comercial de la ciudad donde existe una cobertura total de todos los servicios básicos y 

el nivel socioeconómico de las familias es medio o medio-alto.  
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Figura 2.1: Ubicación de la Escuela Nº 40, situada en el centro comunal los Altos de 

San Lorenzo. Mapa y fotografía obtenidos de Cesani y Oyhenart (2021). 

 

 

Figura 2.2: Ubicación de la Escuela Nº41, situada en el centro comunal San Carlos. 

Mapa y fotografía obtenidos de Cesani y Oyhenart (2021). 
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Figura 2.3: Ubicación de la Escuela Nº43, situada en el casco urbano de La Plata. Mapa 

y fotografía obtenidos de Cesani y Oyhenart (2021). 

 

 

2.1.2 Serie Española 

Se ha contado con 491 escolares españoles de ambos sexos (288 varones y 203 mujeres) 

con edades comprendidas entre los 6 y 16 años. La edad media de la muestra fue de 10,81 

± 2,92 años. La proporción de individuos que se encontraban en edad prepuberal (grupo 

de edad entre los 6 y 10 años) fue del 45,2% (siendo el 63,5% niños y el 36,5% niñas), 

mientras que en el grupo de edad puberal (considerando aquellos individuos entre los 11 

y 16 años) representó el 54,8% (varones: 54,5% y mujeres: 45,4%).  

Los sujetos del estudio fueron reclutados en centros docentes públicos y privados de la 

Comunidad de Madrid. En concreto, pertenecían a los Colegios de Educación Infantil y 

Primaria (CEIP) de carácter público “Ciudad de Valencia” en el Distrito Municipal de 

Villa de Vallecas, “San Juan Bautista” en el distrito de Ciudad Lineal, “Giner de los Ríos” 

en el distrito de Entrevías, “Clara Campoamor” en Alcorcón, “Teresa de Calcuta” en San 

Sebastián de los Reyes y “María Moliner” en Parla. Asimismo, participaron alumnos de 

los colegios concertados “Gredos San Diego” en el distrito de Vallecas, “Torrente 

Ballester” en Parla, y “J. H. Newman” del distrito San Blas Canillejas. También se 
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recolectaron datos en diferentes polideportivos dependientes de la concejalía de Deportes 

del Ayuntamiento de Parla (“La Cantueña”, “Julián Besteiro”, “El Nido” y “Supera 

Este”).  

 

2.2 CONSIDERACIONES ÉTICAS 

El presente trabajo comenzó vinculado al proyecto de investigación denominado “La 

alimentación y la actividad física clave para la prevención de la obesidad en escolares 

predispuestos genéticamente” (PR41/17-21008), financiado en la IX convocatoria de 

ayudas a la investigación de la Cátedra Real Madrid de la Universidad Europea. Se ha 

desarrollado en el ámbito del grupo de investigación “Valoración de la Condición 

Nutricional en las Poblaciones Humanas y sus Aplicaciones Clínicas, Epidemiológicas y 

de Promoción de la Salud” EPINUT-UCM (Referencia 920325) con la colaboración de 

la Sociedad Española de Dietética y Ciencias de la Alimentación (SEDCA) y del 

laboratorio de Investigaciones de Ontogenia y Adaptación “Dra. Evelia Edith Oyhenart” 

(LINOA) de la Universidad Nacional de la Plata, Argentina. 

Se cuenta con el informe favorable del Comité de Ética de la Universidad Complutense 

de Madrid dependiente del Hospital Universitario Clínico San Carlos. Se ha respetado la 

normativa de Helsinki, dictada por la Asociación Médica Internacional (WMA, 2013), 

que especifica los principios éticos para la realización de investigaciones de carácter 

biomédico en seres humanos e igualmente, se ha acatado la Ley de Protección de Datos 

Personales vigente (Ley Orgánica 3/2018 del 5 de diciembre). Para la inclusión en el 

estudio se requirió el consentimiento informado de los padres/madres o tutores (anexo 1), 

así como el asentimiento de los participantes. Toda la información fue anonimizada y 
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desagregada para evitar la identificación de los sujetos y con posterioridad a su 

tratamiento custodiada por la dirección del grupo de investigación EPINUT.  

 

2.3  EVALUACIÓN ANTROPOMÉTRICA. 

Para las evaluaciones antropométricas se han seguido las técnicas recomendadas por la 

Sociedad Internacional para el Avance de la Cineantropometría (Cabañas y Esparza, 

2009) y el Programa Internacional de Biología (Weiner y Lourie,1981) midiendo el lado 

izquierdo en aquellas variables bilaterales, ya que es el menos afectado por la actividad 

diaria o el gesto deportivo. Los aparatos empleados estaban homologados y fueron 

calibrados periódicamente. Se tomaron dimensiones informativas del tamaño y 

composición corporal con interés desde el punto de vista del diagnóstico nutricional.  

Todas las medidas se efectuaron estando el sujeto con la menor cantidad de ropa posible.  

 

  2.3.1. Medidas directas 

Estatura (cm) 

Esta medida se tomó con un antropómetro vertical marca GPM de un 1 mm de precisión, 

estando el sujeto descalzo, en posición de atención antropométrica y la cabeza ubicada en 

el plano de Frankfort (línea horizontal paralela al suelo que pasa por el trago de la oreja 

y el borde inferior de la órbita). 

 

Peso (kg) 

Se midió con una báscula digital marca TANITA y con una precisión de 100 gramos, 

estando el sujeto descalzo.  
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Perímetros (cm) 

Las circunferencias corporales se tomaron con una cinta antropométrica marca Holtain 

de precisión 1mm. El perímetro del brazo (PB) se midió a nivel intermedio entre el 

acromion del hombro y el punto radial del codo. El perímetro del brazo contraído (PBC) 

se midió al mismo nivel que el perímetro del brazo relajado, pero con el brazo flexionado 

y formando un ángulo de unos 45º, mientras el sujeto con el puño realiza una contracción 

del bíceps. El perímetro umbilical de la cintura (PUC) se tomó con la cinta a la altura del 

onfalio o punto medio de la cicatriz umbilical y el perímetro de la cadera (PCAD) a nivel 

de los trocánteres mayores del fémur. El perímetro del cuello (PCU) colocando la cinta 

antropométrica en el margen inferior de la prominencia laríngea y de manera 

perpendicular al eje longitudinal del cuello con el sujeto de pie y la cabeza en el plano de 

horizontal (Luo et al., 2017). El perímetro de la pantorrilla (PPA) es la circunferencia 

horizontal máxima a ese nivel. También se tomó el perímetro del muslo (PMUS) a nivel 

medio entre la espina ilíaco anterosuperior y el borde superior de la rótula.   

Por último, se tomaron las medidas de dos diámetros biepicondilares óseos. El diámetro 

del húmero como la distancia entre los cóndilos del húmero tomado con el calibre estando 

el brazo y el antebrazo un ángulo recto y el diámetro del fémur como la distancia entre 

los cóndilos distales de este hueso medida con el calibre estando el sujeto sentado con las 

rodillas dobladas en ángulo recto y los pies apoyados en una superficie plana.  

 

Pliegues adiposos subcutáneos (mm) 

Se midieron empleando un adipómetro marca Holtain con precisión 0.2 mm y presión 

constante de 10 gramos/mm2. Se localizaron a nivel tricipital, bicipital, subescapular, 

suprailíaco y de la pantorrilla. El pliegue del tríceps se tomó en la parte posterior del brazo 

a nivel mesobraquial en el mismo punto que el perímetro del brazo. El pliegue del bíceps 

se midió con idéntica localización, pero en la cara anterior del brazo. El pliegue 
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subescapular se localizó por debajo del borde inferior de la escápula formando un ángulo 

de 45º con el plano horizontal. El pliegue suprailíaco se tomó en el punto de corte formado 

por dos líneas, una la que se traza horizontalmente paralela al suelo y a nivel del borde 

superior del íleon en el coxal y otra que va desde la espina ilíaca anterosuperior al borde 

de la axila. Por último, el pliegue de la pantorrilla se tomó en la cara interna de la pierna 

al mismo nivel donde se ha medido el perímetro.  

 

2.3.2.  Medidas derivadas de tamaño y composición corporal  

 

A partir del peso y la estatura se estimaron el índice de masa corporal (IMC) y el índice 

de masa triponderal (IMT). El primero se calcula mediante la expresión IMC = peso 

(kg)/estatura (m2) y el segundo mediante la fórmula IMT = peso (kg)/estatura (m3). El 

IMC es, quizá, el más utilizado para la valoración de la condición nutricional y fue 

inicialmente descrito por Adolph Quetelet en el año 1869, aunque su denominación actual 

corresponde a Keys et al. (1972). Por lo que respecta al IMT se trata de un indicador 

propuesto recientemente por Peterson et al. (2017) y que se incluye en el presente trabajo 

porque de acuerdo con dichos autores presenta mayor concordancia con los niveles de 

grasa corporal que el IMC, sobre todo en población infantil y adolescente.  

Como indicadores de la distribución de la grasa se estimaron el índice-cintura cadera (ICC 

= PUC / PCAD) y el índice cintura-talla (ICT = PUC/estatura). Este último cociente es 

particularmente útil para la identificación del sobrepeso y obesidad abdominal infantil 

como pusieron de relieve Marrodán et al. (2013). El último indicador calculado fue el 

índice cintura-muslo (ICM) que fue propuesto por Zannolli et al. (1995), que expresa la 

relación entre la adiposidad troncal y la periférica, al dividir el PUC entre el PMUS.  



56 
 

A partir de los pliegues adiposos se calculó el sumatorio de los mismos, así como la 

densidad corporal (D) de acuerdo con las expresiones propuestas por Brook (1971) y 

Durnin y Rahaman (1967) que se adaptan al sexo y grupo de edad en población infantil y 

adolescente, y que se detallan seguidamente: 

 

Edad ≤ 11 años (Brook, 1971): 

Varones: D= 1,1690 – 0,0788 * log (bíceps + tríceps + subescapular + suprailíaco) 

Mujeres: D= 1,2063 – 0,0999 * log (bíceps + tríceps + subescapular + suprailíaco) 

 

Edad ≥ 12 años (Durnin y Rahaman, 1967): 

Varones: D= 1,1533 – 0,0643 * log (bíceps + tríceps + subescapular + suprailíaco) 

Mujeres: D= 1,1369 – 0,0598 * log (bíceps + tríceps + subescapular + suprailíaco) 

 

Obtenida la D, se estimó el porcentaje de grasa corporal (%GC) mediante la ecuación 

descrita por Siri (1961), que ha sido aplicada en la bibliografía científica no sólo en 

población adulta sino también en edad infantil y juvenil (Marrodán y González-Montero 

de Espinosa, 2018), mediante la expresión: 

%GC (Siri) = [(4,95 / D)] – 4,50] * 100. 

 

Asimismo, se calculó la Masa Grasa (kg) utilizando la siguiente fórmula: 

Masa grasa (kg) = [peso (kg) * %Grasa] / 100. 

Finalmente, la Masa libre de Grasa (kg), se obtuvo restando la masa grasa (kg) al peso 

total (kg). 
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Combinando el perímetro del brazo con el pliegue tricipital, es posible estimar la 

composición corporal a nivel mesobraquial: área total del brazo (ATB), área magra 

(AMB) y área grasa (AGB), aplicando las fórmulas publicadas inicialmente por Gurney 

y Jellife (1973) y popularizadas por Frisancho (1990) y que se describen seguidamente: 

 

ATB = [PB (cm)]2 / (4*π) 

AMB = [PB (cm) – [pliegue tricipital (cm) * π]]2 / (4*π) 

AGB = ATB – AMB. 

 

Con el objetivo de relativizar el componente adiposo respecto al resto de componentes 

del brazo se calculó el índice adiposo braquial (IAB), que se obtiene mediante la siguiente 

expresión matemática: IAB = (AGB/ATB) * 100. 

 

Se ha estimado también el somatotipo, dimensión derivada que integra tamaño, forma y 

composición corporal dando una idea general del fenotipo antropométrico. Se trata de una 

técnica que fue descrita por Carter y Heath (1990) y que permite definir el tipo físico de 

un sujeto a partir de tres componentes denominados endomorfia (EN), mesomorfia (ME) 

y ectomorfia (EC), que reflejan respectivamente el desarrollo alcanzado por los tejidos 

que se derivan de las capas embrionarias endo, meso y ectodermo. El primer componente 

(EN) expresa los niveles de adiposidad, el segundo (ME) la importancia relativa del tejido 

musculoesquelético y el tercer componente (EC) da una idea de la linealidad corporal ya 

que se fundamenta en una relación peso/talla. Las fórmulas matemáticas que permiten el 

cálculo de cada uno de los citados componentes son las siguientes: 
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- Endomorfia (EN) = - 0,7182 + [0,1451 * X – 0,00068 * X2 + 0,0000014 * X3]; 

Siendo la variable X el sumatorio del pliegue tricipital, el subescapular y el suprailíaco 

corregidos para la estatura. La variable X se determina mediante: 

X = [[pl. tríceps + pl. subescapular + pl. suprailiaco (mm)] * 170,18] / Estatura (cm). 

 

- Mesomorfia (ME) = [[0,858 * diámetro del húmero (cm)] + [0,601 * diámetro 

del fémur (cm)] + [0,188 * PBCcorr] + 0,161 * PPAcorr]] – [0,131 * Estatura 

(cm)] + 4,5 

 

siendo el PBCcorr el PBC corregido, es decir la medida del PBC a la que se resta el valor 

del pliegue tricipital expresado en cm y donde el PPAcorr es el PPA al que se resta el 

pliegue de la pantorilla (cm). 

 

- Ectomorfia (EC), relaciona el peso con la estatura mediante un índice ponderal (IP) 

que se calcula mediante la siguiente fórmula:  IP = estatura (cm) / 3√peso (kg). 

- Si el IP ≥ 40,75, entonces la EC = (IP * 0,732) – 28,58 

- Si el IP está entre 38,28 y 40,75 entonces EC= (IP * 0,463) – 17,63 

- Si el IP ≤ 38,28 entonces EC = 0,1. 

 

2.3.3. Diagnóstico nutricional 

 

Para diagnosticar la condición nutricional o el grado de adiposidad se han utilizado 

diversas referencias. Se han empleado los puntos de corte de Cole et al. (2000; 2007) para 

clasificar a los individuos según su IMC en función del sexo y la edad en las categorías 

de insuficiencia ponderal, normopeso, sobrepeso y obesidad (tabla 2.1). Igualmente, se 
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estableció una clasificación del estatus ponderal calculando los valores de desviación 

estandarizada (Z-score) del IMT de cada escolar respecto de la referencia del estudio “The 

Barcelona longitudinal growth study” publicados por Carrascosa et al. (2018) (tabla 2.2). 

Para calcular el Z-score se empleó la siguiente fórmula:  Z-score= (IMT - Media) /DE), 

donde el IMT es el valor real de cada sujeto de la muestra y la media y deviación estándar 

(DE) son los valores reportados en la referencia para los escolares de su misma edad y 

sexo. Finalmente, el estado nutricional a partir del IMT se clasificó aplicando los puntos 

de corte de Z-score recomendados por la OMS para otras variables antropométricas como 

el IMC (De Onis et al; 2007). Según eso, se consideró sin exceso de peso cuando el IMT 

z-score < +1; sobrepeso: IMT z-score entre +1 y +2 y obesidad: IMT > +2.  

Tabla 2.1. Puntos de corte del índice de masa corporal para la clasificación de la 

condición nutricional según sexo y edad*. 

Sexo Edad 

(años) 

 

Severo 

Bajo Peso 

 

Moderado 

Bajo Peso 

 

Ligero 

Bajo 

Peso 
Sobrepeso Obesidad 

Varones 6 12,45 13,10 14,04 17,71 20,23 

7 12,41 13,09 14,08 18,16 21,09 

8 12,45 13,17 14,24 18,76 22,17 

9 12,57 13,34 14,49 19,46 23,39 

10 12,66 13,87 15,16 20,20 24,57 

11 13,03 13,87 15,16 20,89 25,58 

12 13,37 14,25 15,58 21,56 26,43 

13 13,83 14,74 16,12 22,27 27,25 

14 14,35 15,28 16,69 22,96 27,98 

15 14,86 15,82 17,26 23,60 28,60 

16 15,36 16,34 17,80 24,19 29,14 

Mujeres 6 12,28 12,90 13,82 17,53 20,08 

7 12,27 12,95 13,93 18,03 21,01 

8 12,37 13,08 14,14 18,69 22,18 

9 12,53 13,29 14,43 19,45 23,46 

10 12,78 13,59 14,81 20,29 24,77 

11 13,15 14,01 15,32 21,20 26,05 

12 13,65 14,56 15,93 22,14 26,05 

13 14,20 15,14 16,57 22,98 28,20 

14 14,75 17,72 17,18 23,66 28,87 

15 15,25 16,22 17,69 24,17 29,29 

16 15,63 16,62 18,09 24,54 29,56 

* Valores de referencia sacados de los estudios de Cole et al., 2007 y Cole et al., 2000. 
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Tabla 2.2.  Valores de referencia para el índice de masa 

triponderal utilizados para categorizar la condición 

nutricional según edad y sexo*. 

Edad 

(años) 
Varones Mujeres 

6 13,6 ± 1,3 13,6 ± 1,3 

7 13,1 ± 1,3 13,2 ± 1,4 

8 12,9 ± 1,4 13,0 ± 1,4 

9 12,8 ± 1,5 12,8 ± 1,5 

10 12,7 ± 1,5 12,7 ± 1,5 

11 12,6 ± 1,6 12,5 ± 1,6 

12 12,5 ± 1,6 12,3 ± 1,5 

13 12,3 ± 1,6 12,2 ± 1,5 

14 12,1 ± 1,6 12,3 ± 1,4 

15 11,9 ± 1,4 12,4 ± 1,4 

16 11,9 ± 1,3 12,4 ± 1,3 
*Tomados de Carrascosa et al. (2018) 

 

Por lo que respecta al PUC se han utilizado las tablas y curvas percentilares publicadas 

por Marrodán et al. (2020) para sujetos con edades comprendidas entre los seis y 

dieciocho años con origen español y latinoamericano, considerando el exceso de grasa 

abdominal valores por encima del P90 (tabla 2.3). En cuanto al ICT se aplicaron los 

puntos de corte de Marrodán et al. (2013) que establecen la existencia de exceso de grasa 

abdominal si el ICT se encuentra entre 0,48 y 0,50 en las niñas y entre 0,48 y 0,51 en los 

niños, mientras que se considera obesidad abdominal a partir de un ICT ≥ 0,50 en el sexo 

femenino e ICT ≥ 0,51 en los varones. Estos puntos aplicaron para los menores con edades 

comprendidas entre los seis y los catorce años. Para aquellos sujetos con edades 

superiores se aplicó el punto de corte propuesto por Hsieh y Muto (2005), considerándose 

obesidad abdominal cuando este índice era igual o superior a 0,5.  
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Tabla 2.3. Percentiles para el perímetro umbilical de la cintura para 

categorizar la obesidad abdominal según su sexo y edad*. 

Edad 

(años) 

Varones Mujeres 

P90 P95 P97 P90 P95 P97 

6 68,5 73,5 77,7 67,9 72,3 75,8 

7 71,9 77,5 82,4 70,8 75,5 79,2 

8 75,3 81,5 86,8 73,9 78,8 82,7 

9 78,5 85,0 90,6 77,1 82,3 86,2 

10 81,2 87,9 93,5 80,2 85,4 89,3 

11 83,6 90,1 95,4 82,6 87,6 91,3 

12 85,6 91,9 96,8 84,0 88,7 92,2 

13 87,3 93,1 97,7 84,8 89,2 92,3 

14 88,6 94,0 98,1 85,3 89,4 92,2 

15 89,6 94,6 98,4 85,8 89,6 92,2 

16 90,3 95,1 98,6 86,4 90,0 82,5 
*Valores de referencia sacados de Marrodán et al. (2020). 

 

Respecto a los pliegues adiposos, se emplearon las referencias percentilares de Marrodán 

et al. (2017) (tablas de 2.4 a 2.7) y para categorizar el %GC se utilizaron las referencias 

de Marrodán et al. (2006), que considera la adiposidad relativa alta por encima del P90 y 

muy alta cuando supera el P97 (tabla 2.8). Por último, se utilizaron las referencias de 

Addo et al. (2017) para el PB y el AGB (tablas 2.9 y 2.10).  

Tabla 2.4. Percentiles del pliegue bicipital para categorizar la 

adiposidad según sexo y edad*. 

Edad 

(años) 
Varones Mujeres 

P90 P95 P97 P90 P95 P97 

6 10,70 13,04 14,92 11,70 13,84 15,44 

7 11,82 14,55 16,74 12,27 14,58 16,32 

8 13,05 16,15 18,65 13,26 15,78 17,68 

9 13,95 17,31 20,03 14,04 16,69 18,68 

10 14,52 18,05 20,92 14,55 17,24 19,24 

11 14,66 18,26 21,18 14,84 17,50 19,46 

12 14,04 17,51 20,34 14,90 17,48 19,37 

13 12,94 16,16 18,80 14,66 17,13 18,93 

14 11,99 14,99 17,44 14,25 16,61 18,33 

15 11,73 14,65 17,04 13,99 16,28 17,95 

16 12,08 15,04 17,46 13,93 16,21 17,86 
*Valores de referencia sacados de Marrodán et al. (2017). 
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Tabla 2.5. Percentiles del pliegue tricipital para categorizar la 

adiposidad según sexo y edad**. 

Edad 

(años) 
Varones Mujeres 

P90 P95 P97 P90 P95 P97 

6 15,62 18,01 19,73 16,36 18,52 20,03 

7 17,13 19,79 21,71 17,20 19,53 21,16 

8 18,46 21,36 23,45 18,32 20,81 22,56 

9 19,26 22,30 24,50 19,20 21,78 23,59 

10 19,76 22,92 25,21 19,90 22,50 24,32 

11 20,05 23,33 25,70 20,57 23,17 24,98 

12 19,90 23,24 25,67 21,23 23,84 25,64 

13 19,40 22,74 25,18 21,73 24,33 26,12 

14 18,76 22,04 24,46 21,99 24,57 26,34 

15 18,50 21,75 24,14 22,20 24,77 26,53 

16 18,61 21,83 24,21 22,45 25,02 26,78 
*Valores de referencia sacados de Marrodán et al. (2017). 

 

 

 

Tabla 2.6. Percentiles del pliegue subescapular para categorizar la 

adiposidad según sexo y edad* 

Edad 

(años) 
Varones Mujeres 

P90 P95 P97 P90 P95 P97 

6 11,96 15,45 18,87 13,54 17,31 20,75 

7 13,76 18,23 22,70 14,75 18,95 22,76 

8 15,54 20,87 26,24 16,07 20,61 24,69 

9 16,86 22,70 28,49 17,17 21,83 25,93 

10 17,74 23,71 29,48 18,24 22,87 26,81 

11 18,24 24,02 29,41 19,19 23,63 27,29 

12 18,18 23,44 28,15 19,78 23,91 27,20 

13 17,71 22,28 26,22 19,90 23,65 26,55 

14 17,30 21,24 24,50 19,74 23,14 25,70 

15 17,38 20,89 23,69 19,65 22,79 25,11 

16 17,86 21,10 23,60 19,72 22,67 24,82 
*Valores de referencia sacados de Marrodán et al. (2017). 
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Tabla 2.7. Percentiles del pliegue suprailíaco para categorizar la 

adiposidad según sexo y edad* 

Edad 

(años) 
Varones Mujeres 

P90 P95 P97 P90 P95 P97 

6 13,76 18,35 22,64 16,19 20,73 24,58 

7 16,15 21,55 26,48 17,71 22,52 26,52 

8 18,88 25,07 30,54 19,49 24,56 28,66 

9 21,13 27,80 33,53 21,22 26,40 30,49 

10 22,85 29,77 35,55 22,96 28,16 32,16 

11 23,97 30,89 36,57 24,12 29,13 32,91 

12 23,67 30,19 35,46 24,33 28,98 32,42 

13 22,47 28,35 33,04 23,84 28,10 31,20 

14 21,32 26,58 30,74 23,25 27,18 30,02 

15 20,97 25,83 29,61 23,04 26,79 29,47 

16 21,36 25,97 29,52 23,19 26,84 29,44 
*Valores de referencia sacados de Marrodán et al. (2017). 

 

 

 
Tabla 2.8. Percentiles del % de grasa corporal para 

categorizar la adiposidad relativa según sexo y edad* 

Edad 

(años) 
Varones Mujeres 

P90 P97 P90 P97 

6 15,48 20,90 25,82 30,11 

7 17,68 21,47 26,93 28,02 

8 19,04 21,67 28,55 28,92 

9 19,05 21,02 28,11 30,83 

10 22,40 24,03 28,63 31,32 

11 22,00 26,42 28,25 32,12 

12 25,25 28,81 30,86 34,99 

13 26,75 30,64 32,42 37,32 

14 25,98 29,22 33,84 37,81 

15 25,86 29,96 34,16 37,87 

16 25,65 30,33 33,18 37,19 
*Valores de referencia sacados de Marrodán et al. (2006). 
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Tabla 2.9. Percentiles empleados como puntos de corte para 

categorizar el perímetro del brazo según sexo y edad* 

Varones Mujeres 

Edad 

(años) 
P90 P95 P97 P90 P95 P97 

6 20,6 21,8 22,7 20,9 22,1 23,1 

7 21,6 23,0 24,1 21,9 23,3 24,4 

8 22,8 24,4 25,7 23,2 24,9 26,2 

9 24,1 25,9 27,3 24,6 26,4 27,8 

10 25,1 27,3 28,9 25,7 27,6 29,1 

11 26,6 28,6 30,2 27,1 29,1 30,7 

12 27,9 30,0 31,5 28,6 30,7 32,3 

13 29,4 31,4 32,9 29,7 31,9 33,5 

14 30,9 32,8 34,8 30,4 32,6 34,3 

15 32,1 33,9 35,3 31,0 33,2 34,8 

16 33,0 34,8 36,1 31,3 33,5 35,2 
*Valores de referencia sacados de Addo et al. (2017). 

 

 

 
Tabla 2.10.  Percentiles del área grasa del brazo para categorizar la 

adiposidad mesobraquial según sexo y edad* 

Varones Mujeres 

Edad 

(años) 
P90 P95 P97 P90 P95 P97 

6 11,2 13,7 15,7 13,5 16,2 18,5 

7 12,6 15,6 18,2 15,2 18,5 21,3 

8 14,6 18,3 21,5 18,0 22,2 25,7 

9 17,2 21,8 25,7 20,9 26,0 30,2 

10 20,2 25,7 30,4 23,2 28,9 33,6 

11 22,4 28,8 34,1 25,5 31,7 36,8 

12 23,0 29,7 35,2 27,9 34,7 40,1 

13 23,0 29,7 35,3 30,7 37,9 43,7 

14 23,3 30,0 35,7 33,2 40,8 46,9 

15 23,9 30,8 36,5 35,4 43,3 49,6 

16 24,4 31,3 36,9 36,9 45,1 51,5 
*Valores de referencia sacados de Addo et al. (2017). 
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2.4 DIAGNÓSTICO GENÉTICO 
 

2.4.1 Selección de los Polimorfismos de un solo nucleótido (SNPs) 
 

Para la selección de los SNPs se realizó una revisión de la literatura científica en distintos 

buscadores, particularmente en la base de PubMed del National Center for Biotechnology 

Information (NCBI, 2024). Se revisaron artículos científicos sobre asociación de 

polimorfismos con distintas variables antropométricas (especialmente con IMC al ser el 

indicador más común). Particularmente, se buscaron estudios de asociación de todo el 

genoma (GWAS), ya que han impulsado de manera significativa el entendimiento de la 

contribución genética a fenotipos complejos como la obesidad infantil, aunque muchos 

de los mecanismos moleculares subyacentes a estas variantes de riesgo siguen sin estar 

claros (Littleton et al., 2020). En este tipo de estudios, de hipótesis libre, podemos 

identificar variantes de riesgo distribuidas por todo el genoma que están asociadas con 

niveles de significación muy elevados con algún rasgo del fenotipo obeso. 

Consecuentemente, muchos de los polimorfismos analizados en este trabajo se han 

identificado a partir de un metaanálisis de GWAS sobre el IMC en población infantil 

llevado a cabo por Felix et al. (2016) en el que se incluyeron 35.668 menores en la fase 

inicial y 11.873 en la fase posterior de replicación. En total, quince loci alcanzaron la 

significación a lo largo de todo el genoma con un valor de p <5 × 10 −8, siendo tres de 

ellos nuevas aportaciones a la ciencia (rs13253111 cerca de ELP3, rs8092503 próximo a 

RAB27B y rs13387838 cerca de ADAM23). Los doce restantes ya habían sido 

previamente identificados en los siguientes genes o próximos a ellos: ADCY3, GNPDA2, 

TMEM18, SEC16B, FAIM2, FTO, TFAP2B, TNNI3K, MC4R, GPR61, LMX1B y 

OLFM4. En la presente tesis se analizaron todos estos SNPs, excepto el correspondiente 

al gen TNNI3K, debido a que hubo que reducir el número de ensayos para poder 

ajustarnos al presupuesto del proyecto.  
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Otro importante metaanálisis de GWAS que se tuvo en cuenta fue el de Lu et al., (2016). 

Este estudio incluyó a 100.716 individuos, y fue realizado con el objetivo de dilucidar 

parte de la base genética de la adiposidad y su asociación con el riesgo cardiometabólico. 

En el mismo, se encontraron doce loci con significación en todo el genoma (p <5 × 10−8) 

vinculados al %GC, siendo cuatro nuevos hallazgos situados en o cerca de los genes: 

COBLL1/GRB14, IGF2BP1, PLA2G6 y CRTC1. De estos, se incorporaron todos 

excepto IGF2BP, por las mismas razones comentadas anteriormente. El resto de SNPs 

reportados por Lu et al. (2016) también se pudieron incorporar en la presente tesis y 

estaban relacionados con los genes SPRY y TUFM y el rs6857 que se asocia con distintos 

genes (NECTIN2/ TOMM40). 

Dada la importancia que tiene la actividad física en la composición corporal tanto en 

población adulta (Correa‐Rodríguez et al., 2016) como infanto-juvenil (Abbott y Davies, 

2004; Joensuu et al., 2018), también se quiso seleccionar algunos polimorfismos que se 

hubieran asociado a este factor del estilo de vida en estudios GWAS. El primer trabajo 

sobre actividad física en este campo fue realizado por De Moor et al. (2009), y en el 

mismo se encontraron un total de 37 nuevos SNPs en el gen PAPSS2, siendo el 

polimorfismo más importante el rs10887741 que estuvo asociado con la realización 

habitual de ejercicio durante el tiempo de ocio. Más recientemente, se llevó a cabo otro 

GWAS sobre la actividad física habitual realizado con participantes del Biobanco del 

Reino Unido. En este trabajo el SNP rs7804463 relacionado con EXOC4 fue una de las 

variantes encontradas (Klimentidis et al., 2018). Otros genes añadidos en los análisis para 

esta tesis fueron GABRG3 y CASR los cuáles fueron destacados en la revisión sistemática 

sobre la genética de la actividad física publicada por Lin et al. (2017).  

Asimismo, y al margen de los estudios anteriormente citados se añadieron otros dos 

polimorfismos asociados a dos genes de interés relacionados con la obesidad. Por un lado, 
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se incluyó un polimorfismo vinculado al gen IRX3, puesto que ha sido descrito en la 

literatura científica por su relación con las variantes del gen FTO implicadas en la 

obesidad, las cuales estarían involucradas en su expresión. De hecho, en estudios 

realizados con ratones se ha observado que este gen jugaría un papel similar al descrito 

para el FTO en la regulación del metabolismo y de la conducta alimentaria (Sobreira et al., 

2021). Por otra parte, también se añadió un SNP asociado al gen codificante para el 

receptor de la leptina (LEPR), un gen candidato comúnmente estudiado para la obesidad. 

Es bien sabido que la leptina es una hormona con importantes funciones en la regulación 

del tejido adiposo ya que interviene en el control energético y la ingesta de alimentos 

(Jéquier, 2002). Los estudios realizados hasta la actualidad con variantes genéticas del 

receptor de la leptina han arrojado resultados contradictorios (Park et al., 2005; Bender 

et al., 2011; Raskiliene et al., 2021), sin embargo, se consideró de interés analizarlo en 

las muestras aquí estudiadas.  

Además de todos los SNPs anteriormente mencionados, también se incluyeron otros diez 

que ya habían sido trabajados por el grupo de investigación EPINUT y que estuvieron 

relacionados mediante la elaboración de una puntuación de riesgo genético con variables 

antropométricas del exceso ponderal y la adiposidad en población infantil española y 

mexicana (López-Ejeda, 2017). 

A continuación, se hace una breve descripción sobre los genes asociados a los SNPs que 

se han analizado en la presente tesis.  

LEPR (rs1137101) 

Este polimorfismo rs1137101 (A > G) se encuentra en el dominio CHR1 de la proteína 

LEPR (receptor de la leptina). El cambio de alelo provocaría una modificación 

conformacional en el receptor que llevaría consigo una disminución de la vía de 

señalización relacionada con la leptina, indicadora de la regulación del apetito en el 
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hipotálamo. Asimismo, este polimorfismo ha sido relacionado con diferentes 

enfermedades, incluida la obesidad (Supti et al., 2024). Se trata de uno de los 

polimorfismos más comunes y se cree que está asociado con el aumento del peso corporal 

y del nivel de leptina. Además, en el estudio de carácter longitudinal para la prevención 

de la obesidad infantil, GENYAL, se ha observado un aumento del exceso ponderal en 

presencia del alelo riesgo (Marcos-Pasero et al., 2020). 

SEC16B (rs543874) 

Este gen codifica para una forma especializada de la proteína de membrana periférica 

SEC16, y hay evidencia sólida de que participa en el transporte de proteínas y lípidos 

recién sintetizados desde el retículo endoplasmático al aparato de Golgi (Budnik et al., 

2011). De hecho, en un interesante estudio, observaron que los ratones Knockout para 

SEC16B (sin actividad para SEC16B) absorbían una menor cantidad de lípidos y por 

tanto estaban protegidos de la obesidad inducida por la dieta, especialmente las hembras 

(Shi et al., 2023). Además, en humanos, distintos polimorfismos de este gen han sido 

asociados con la obesidad o el exceso ponderal (Hotta et al., 2009; Sahibdeen et al., 2018). 

GPR61 (rs7550711) 

Este gen es el receptor 61 acoplado a la proteína G y se expresa fundamentalmente en el 

cerebro (NCBI, 2024). Además, este receptor forma parte de una gran familia con 

funcionalidades diversas que se encargan de detectar estímulos extracelulares como 

nutrientes u hormonas (Fredriksson et al., 2003). En un estudio en el que se analizaron 

ratones deficientes en GPR61 se observó una conducta alimentaria de hiperfagia y 

obesidad respecto a los ratones de tipo salvaje principalmente mediada por la disminución 

en los niveles de proopiomelanocortina (POMC) y del factor neurotrópico derivado del 

cerebro (BDNF) en el hipotálamo. Además, entre los primeros, aumentaron otros 
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componentes como la grasa visceral, el peso del hígado o los triglicéridos hepáticos 

(Nambu et al., 2011).  

TMEM18 (rs6548238, rs485349) 

Algunas de las variantes genéticas más fuertes y reproducibles asociadas con la obesidad 

se encuentran en una región intergénica del cromosoma 2 (2p25.3), siendo el gen más 

cercano a estos polimorfismos el TMEM18, que codifica para la proteína transmembrana 

18 (Larder et al., 2017). En un estudio realizado por Landgraf et al. (2020) se mostró que 

este gen es crucial para la formación de adipocitos y activa un factor de transcripción 

(PPARG) regulador de la adipogénesis, encargado de favorecer la expresión de genes 

esenciales para la diferenciación y funcionalidad de los adipocitos. Asimismo, los autores 

del estudio observaron una relación desregulada entre TMEM18 y PPARG1en presencia 

de obesidad y una menor expresión del gen TMEM18 en los adipocitos de sujetos con 

exceso de grasa. Cabe recalcar que en el trabajo mencionado no se encontró asociación 

de este gen con rasgos de comportamiento alimentario, desinhibición o adicción a la 

comida (Landgraf et al., 2020). 

INSIG2 (rs7566605) 

Se trata del gen 2 inducido por insulina. En estudios realizados en ratones Knockout (sin 

actividad para INSIG2) se observó un mayor peso y un aumento de los depósitos tanto de 

triglicéridos como de colesterol entre estos fenotipos respecto a los controles (Engelking 

et al., 2005).  También, desde los primeros trabajos de GWAS se identificó la variante 

analizada en la presente tesis, asociada al exceso ponderal en población infantil y adulta 

con distintas ancestrías (europea y afroamericana). Asimismo, los autores del estudio 

compararon los cromosomas de individuos con distinta ascendencia y observaron que la 

frecuencia del alelo “C” para el rs7566605 era alta, lo que sugirió que esta variante de 

riesgo sería anterior a la salida del ser humano de África (Herbert et al., 2006). 
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ADCY3 (rs11676272) 

Este gen codifica a la enzima adenil ciclasa 3 (AC3). Las primeras evidencias de que los 

polimorfismos asociados a la AC3 conferían susceptibilidad a la obesidad (con o sin 

diabetes tipo 2) se encontraron en un estudio realizado en varones adultos suecos 

(Nordman et al., 2007). A raíz de este estudio, Wang et al. (2009) analizaron la actividad 

de la AC3 en ratones durante un largo periodo de tiempo con el fin de evaluar si 

desempeñaba un papel en la regulación del peso. Los datos obtenidos demostraron que 

los ratones AC3 -/- se van volviendo obesos a medida que aumenta su edad, debido al 

incremento de la masa grasa y la presencia de adipocitos de mayor tamaño. Igualmente, 

los ratones jóvenes sin actividad AC3 mostraban una menor actividad física a la vez que 

hiperfagia e insensibilidad a la leptina.  

ADAM23 (rs13387838)  

Se trata de un gen que codifica para un miembro de las proteínas ADAM y concretamente 

se ha identificado que ADAM23 se expresa abundantemente en el sistema nervioso 

central embrionario, ya que está involucrado en la diferenciación neuronal y tiene un 

importante rol en la formación de tejidos. La expresión de este gen favorece la cantidad 

de neuronas, mientras que su disminución conlleva la apoptosis celular (Markus-Koch 

et al., 2017). También se trata de un gen muy analizado en estudios relacionados con 

diversos tipos de cáncer (Fridrichova et al., 2015; Ma et al., 2018). La razón para incluirlo 

en la presente tesis fue, como se ha mencionado anteriormente, la asociación encontrada 

para el polimorfismo rs13387838 con el IMC en población infantil, en un GWAS llevado 

a cabo por Felix et al. (2016).  

COBLL1 (rs6738627) 

Este gen se ha visto asociado a los niveles plasmáticos de leptina. De hecho, en un GWAS 

efectuado por Kilpeläinen et al. (2016) sobre los niveles circulantes de leptina, los autores 
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encontraron que, aunque la variante intrónica rs6738627, no alcanzó los niveles de 

significación, sí que se detectó una disminución en la secreción de leptina del 16% en 

ratones a los que se les había suprimido la actividad de COBLL1 (Kilpeläinen et al., 

2016). También, como se ha comentado anteriormente, es uno de los hallazgos más 

relevantes del metanálisis de estudios GWAS sobre el %GC (Lu et al., 2016). 

CASR (rs1801725)  

Se trata de un gen que codifica para un receptor de calcio, que juega un papel en la 

homeostasis del calcio, en su concentración plasmática y en la regulación de la densidad 

ósea (Lin et al., 2017). Dado que el gasto energético en reposo podría estar en parte 

mediado por la homeostasis del calcio se ha sugerido que las variantes de este gen podrían 

explicar parte de la variabilidad existente en el gasto energético en reposo. También, se 

ha observado que la variante rs1801725 influiría en la cantidad de calcio circulante 

(O’Seaghdha et al., 2010). 

GNPDA2 (rs10938397) 

Es el gen que codifica para la enzima glucosamina-6-fosfato desaminasa 2 que cataliza la 

desaminación de la glucosamina-6-fostato y forma parte de una de las vías más 

importantes en la detección de nutrientes, aunque aún falta por desentrañar los 

mecanismos implicados en la expresión de este gen y su relación con la obesidad. A pesar 

de ello, un interesante estudio ha observado que la sobreexpresión de este gen favorece 

el acúmulo de gotas lipídicas y la adipogénesis, mientras que, por el contrario, la 

eliminación las suprime. Además, se demostró que muchos genes afectados por la 

eliminación de GNPDA2 tienen funciones relacionadas con el metabolismo de lípidos y 

de la glucosa, lo que lo convierte en un gen crítico en el estudio de la obesidad (Wu et al., 

2019). 
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CLOCK (rs1801260)  

Los relojes biológicos que regulan los ritmos circadianos en los mamíferos están 

compuestos por proteínas, entre las que se encuentran las codificadas por el gen CLOCK 

(“Circadian Locomotor Output Cycles Kaput”), que interactúan entre ellas activando o 

inhibiendo su transcripción (Zanquetta et al., 2010). Este mecanismo también actúa en 

tejidos periféricos y confiere ventajas adaptativas muy importantes, ya que permite que 

las células se anticipen a los cambios de su entorno. Por ejemplo, en el tejido adiposo 

contribuye a la regulación de los niveles de glucosa, ácidos grasos y triglicéridos, además 

de hormonas como la insulina y la adrenalina (Bray y Young, 2006). También se ha 

descrito que algunos de los polimorfismos de los genes que regulan el reloj circadiano 

contribuyen al entendimiento sobre el posible vínculo entre el cronotipo y el riesgo de 

obesidad (Molina-Montes et al., 2022). El polimorfismo aquí analizado ha sido 

relacionado con el IMC, una mayor ingesta y otras variables relacionadas con la obesidad 

(López-Mínguez et al., 2016).  

 

TFAP2B (rs987237) 

Este gen codifica para la proteína activadora del factor de transcripción 2β y tiene un rol 

importante en el desarrollo embrionario de diversos tejidos. Distintas variantes de este 

gen han sido asociadas con la diabetes mellitus tipo 2 y también, se ha demostrado en 

ratones que este gen se expresa fundamentalmente en el tejido adiposo (Maeda et al., 

2005). Igualmente, la sobreexpresión de este factor de transcripción favorece la 

acumulación de lípidos y provoca resistencia a la insulina en adipocitos de cultivos 

celulares de ratones, factores decisivos en las enfermedades metabólicas asociadas con la 

obesidad (Tao et al., 2006).  
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EXOC4 (rs7804463) 

Codifica para el componente 4 del complejo exocisto, un complejo proteico conformado 

por ocho subunidades, que están involucradas en funciones relevantes a nivel neuronal, 

como la regulación del crecimiento de las dendritas y los axones (Halim et al., 2023) y es 

necesario para que la insulina dirija al transportador de glucosa específico del músculo 

esquelético a la membrana plasmática (Inoue et al., 2003). El SNP asociado a este gen 

que se analiza en esta tesis estuvo asociado tanto con la actividad física de intensidad 

moderada a vigorosa, como con la vigorosa únicamente (Klimentidis et al., 2018; Wang 

et al., 2022) 

ELP3 (rs13253111)  

Variantes asociadas al gen codificante de la proteína elongadora 3 han sido asociadas con 

la degeneración de las neuronas motoras y la biología axonal (Simpson et al., 2008). En 

relación con el exceso de peso, el polimorfismo aquí analizado fue detectado en Felix et 

al. (2016), como ya se ha comentado previamente. Posteriormente, este tipo de asociación 

ha sido únicamente replicada de nuevo en población infantil (Warner et al., 2021) 

FAM120AOS (rs944990) 

El rol de este gen aún está por determinar, sin embargo, en un estudio GWAS se detectó 

asociación del SNP aquí analizado con el IMC en población infantil (Warrington et al., 

2015). 

LMX1B (rs3829849) 

Forma parte de la familia de factores de transcripción LIM-homeodominio que se 

encargan de diferentes funciones durante el desarrollo (Dunston et al., 2004). Distintas 

variantes de este gen han sido asociadas al IMC en adultos (Locke et al., 2015) y en 

población infantil tanto para el IMC como para la respuesta a la saciedad (Monnereau 

et al., 2017). 
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PAPSS2 (rs10887741)  

El gen 3′-fosfoadenosina 5′-fosfosulfato codifica para una enzima que interviene en la 

sulfatación, entre otras moléculas, de lípidos y carbohidratos, y se ha vinculado con el 

desarrollo esquelético y la artrosis. Asimismo, es un gen que se expresa profusamente en 

el tejido muscular por lo que parece ser un candidato que influiría en los niveles de 

actividad física (Lin et al., 2017), aunque se desconocen los mecanismos por los cuales 

podría afectar este gen a la participación en el ejercicio (Bouchard et al., 2011).  

FAIM2 (rs7132908, rs7138803) 

Este gen codifica para una proteína inhibidora de la apoptosis Fas. FAIM2 protege a las 

neuronas de la apoptosis y junto a FAIM1 están implicadas en el crecimiento de las 

neuritas y la plasticidad neuronal (Planells‐Ferrer et al., 2016). La expresión 

predominante de FAIM2 tiene lugar principalmente en tejidos relacionados con el sistema 

nervioso como el cerebro o la médula espinal (Fernández et al., 2007). También, cabe 

señalar que el polimorfismo rs7138803 ha sido asociado con el IMC, los triglicéridos y 

con la diabetes mellitus tipo 2 (Kang et al., 2020).  

OLFM4 (rs12429545) 

Codifica para una glucoproteína, la olfactomedina 4 y se expresa fuertemente en el 

intestino delgado, el colón y la próstata (Wang et al., 2018). Se ha detectado que este gen 

interviene en funciones biológicas muy relevantes como son la inmunidad innata contra 

infecciones de carácter bacteriano o la inflamación gastrointestinal (Liu et al., 2016). El 

polimorfismo aquí analizado ha sido identificado como una variante asociada al IMC en 

población infantil (Bradfield et al., 2012). 
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SPRY2 (rs693839) 

Se conoce poco sobre este gen, sin embargo, su homólogo SPRY1 es un inhibidor de la 

señalización de factores de crecimiento que ha sido analizado en ratones detectándose 

que la pérdida de su función provoca fenotipos con elevada grasa corporal y una baja 

masa ósea, mientras que su sobreexpresión genera una disminución de la adiposidad.  Por 

tanto, podría tratarse de un regulador en la diferenciación del tejido adiposo. Asimismo, 

se ha observado que en ratones este gen se expresa en casi todos los tejidos incluido el 

adiposo (Urs et al., 2010). Este hallazgo también ha sido respaldado por un estudio 

realizado en mujeres coreanas, donde distintas variantes de SPRY1 se asociaron de 

manera significativa con rasgos de obesidad y osteoporosis (Jin et al., 2013). La variante 

aquí analizada corresponde al gen SPRY2 y se incorporó en esta tesis porque fue una de 

las asociaciones encontradas en Lu et al. (2016). 

GABRG3 (rs8036270) 

Se trata de un gen que codifica para la subunidad β3 del receptor GABAA del ácido 

gamma-aminobutírico que interviene en los procesos de regulación del sueño (Hou et al., 

2021), siendo una diana farmacológica para el tratamiento del insomnio (Brickley et al., 

2018). Sin embargo, respecto a la variante aquí presentada se ha constatado una 

asociación genotípica con la tolerancia a la intensidad del ejercicio (Flack et al., 2019), y 

también se han detectado niveles de expresión más elevados de este gen tras la realización 

de ejercicio intenso (Kawai et al., 2007). 

FTO (rs1558902, rs17817449, rs9939609, rs142085) 

Los polimorfismos del gen “fat mass and obesity associated” son de los más analizados 

en el campo de la genética de la obesidad y como se ha comentado en la introducción de 

esta tesis, la primera vez que se encontró la asociación de un polimorfismo (rs9939609) 

con el exceso ponderal, tanto en población adulta como infantil, fue en el trabajo de 
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Frayling et al. (2007). Posteriormente, otras variantes del gen FTO también han sido 

asociadas con el exceso ponderal a lo largo de la vida en poblaciones con diferente 

ancestría (Liu et al., 2013). Aunque en gran parte se desconoce el mecanismo subyacente 

de actuación de este gen, en modelos realizados con ratones se ha observado que la 

sobreexpresión de FTO conllevó un aumento en el peso corporal, la masa magra, la grasa 

corporal total y la ingesta de alimentos (Chang et al., 2018a). Por otra parte, también se 

ha puesto de relieve que los SNPs asociados al FTO regularían la expresión 

transcripcional del gen IRX3, situado a mayor distancia en el genoma, ya que en ratones 

carentes de IRX3 se ha comprobado una importante disminución en el peso corporal 

mediante la pérdida de masa grasa y el aumento de la tasa metabólica basal (Smemo et 

al., 2014). 

IRX3 (3751723) 

Codifica para la proteína homebox 3 de Iroquois y se expresa fundamentalmente en el 

hipotálamo. Este factor de transcripción se encuentra en una zona del genoma altamente 

asociada con la obesidad poligénica en los seres humanos (Schneeberger, 2019). A nivel 

hipotalámico, una disminución de la expresión de IRX3 favorece la obesidad mediante 

un incremento de las calorías ingeridas, al mismo tiempo que se produce una disminución 

del gasto energético, y por tanto, este gen resultaría determinante en la homeostasis 

energética (De Araujo et al., 2019). Además, durante el desarrollo tiene un papel 

importante en el corazón, lo islotes pancreáticos y en el cerebro donde, entre otras 

funciones, interviene en el desarrollo del hipotálamo anterior (De Araújo & Velloso, 

2020). Como se ha mencionado anteriormente, variantes intrónicas del gen FTO 

modularían la expresión de este factor de transcripción (Smemo et al., 2014).   
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TUFM (rs4788099) 

Este gen codifica para el factor de elongación de la traducción mitocondrial Tu, que es 

una proteína que interviene en la biosíntesis de polipétidos mitocondriales. Se ha 

observado que este gen participa en distintos procesos a nivel fisiológico y patológico 

(Liu et al., 2024). También se vio asociado con el %GC como se ha referido previamente 

(Lu et al., 2016). 

MC4R  (rs6567160)  

Se trata del gen que codifica para el receptor 4 de la melanocortina y se expresa 

fundamentalmente en el sistema nervioso central (Mountjoy et al., 1994). Se sabe que su 

deficiencia es una de las causas más comunes de la obesidad monogénica de inicio 

temprano y la frecuencia de mutaciones de riesgo para este gen se encuentra entre el 3% 

y el 4% de la población (Farooqi et al., 2000). Además, juega un papel importante en la 

regulación energética y la saciedad (Van Der Klaauw y Farooqi, 2015). También, cabe 

resaltar que en un metaanálisis de GWAS se observó que este gen tenía efectos 

pleiotrópicos, pudiendo estar implicado tanto en la regulación de la masa grasa como de 

la magra (Pei et al., 2013).  

RAB27B (rs8092503)  

Este gen codifica para las proteínas Rab que forman parte una gran familia de GTPasas. 

Se expresa en células derivadas hematopoyéticas, en melanocitos en la piel, los ojos, 

pulmón, páncreas e intestino (Ramalho et al., 2001). Respecto a la obesidad, se trata del 

gen que se encuentra próximo al rs8092503 identificado por el estudio de GWAS de Felix 

et al. (2016). 

NECTIN2 (rs6857) 

Las nectinas son moléculas encargadas de la adhesión celular, y en el caso de la nectin-2, 

para la que codifica este gen, se expresa ubicuamente en tejidos no neuronales y en áreas 
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concretas del cerebro, donde se encarga de la homeostasis de los astrocitos y neuronas y 

de la formación de sinapsis (Mizutani et al., 2021). El polimorfismo que aquí se analiza, 

ha sido vinculado a otro gen (TOMM40) en otros trabajos, entre ellos en el GWAS de 

asociación con la adiposidad citado previamente (Lu et al., 2016; Loos y Kilpeläinen, 

2018b). De hecho, otras variantes relacionadas con esta región, donde se sitúan los genes 

TOMM40 y APOE han sido asociadas de forma independiente y aditiva con el IMC 

(Kulminski et al., 2018). Sin embargo, para esta tesis se decidió vincularlo al gen 

NECTIN2 tal y como aparece actualmente en la Biblioteca Nacional de Medicina (NCBI, 

2024) y en otras publicaciones más recientes (Vogrinc et al., 2021; Bocharova et al., 2021; 

Wang et al., 2022)  

CRTC1 (rs757318) 

Se trata del gen que codifica para el coactivador de transcripción regulado por CREB1, 

un factor de transcripción que tiene funciones pleiotrópicas en el sistema nervioso. Este 

gen se expresaría principalmente en el cerebro y estaría relacionado, entre otras funciones, 

con la plasticidad sináptica, el aprendizaje y la regulación del equilibrio energético. La 

supresión de CRTC1 en ratones provocó síntomas depresivos y obesidad, ya que está 

involucrado en vías neurobiológicas relacionadas tanto con la regulación del estado de 

ánimo como energético (Rossetti et al., 2017). Por otra parte, en humanos ha sido asociado 

con la adiposidad (Lu et al., 2016) y la conducta alimentaria (Rohde et al., 2019).  

PLA2G6 (rs3761445) 

Codifica para la proteína fosfolipasa A2β, encargada de catalizar la hidrólisis de 

fosfolípidos de membrana. Se expresa de forma ubicua y está implicada, entre otras 

funciones, en la transducción de señales y la homeostasis de fosfolípidos, la secreción de 

insulina estimulada por glucosa o la inflamación y respuestas inmunitarias (Deng et al., 
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2023). La variante incluida en esta tesis para el gen PLA2G6 ha sido reportada por Lu et 

al. (2016). 

Una vez descritos los genes a los que se encuentran asociados los 34 polimorfismos 

analizados, en la tabla 2.11 se puede consultar los cromosomas asociados a cada SNP, así 

como su posición en el genoma. Igualmente, se muestran los alelos considerados de riesgo 

y los alelos alternos. Para los primeros, también se indican las frecuencias reportadas en 

la National Library of Medicine, National Center for Biotechnology Information (NCBI, 

2024) (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/gene/) para cada uno de los grupos poblaciones 

estudiados.  
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Tabla 2.11. Descripción de las frecuencias genotípicas y del alelo de riesgo de los 34 

SNPs seleccionados para formar parte del estudio 

CR  Gen  

asociado  

SNP  Posición  Alelos*  FAR 

Europa 

FAR  

Latin 

American** 

1 LEPR rs1137101 65592830 A/G 0,442 0,451 

1 SEC16B rs543874 177920345 A/G 0,183 0,214 

1 GPR61 rs7550711 109540264 C/T 0,030 0.007 

2  TMEM18  rs6548238  634905  T/C  0,824 0,881 

2 TMEM18 rs4854349 647861  T/C 0,827 0,878 

2  INSIG2  rs7566605  118078449  G/C 0,308 0,274 

2 ADCY3 rs11676272 24918669 A/G 0,466 0,321 

2 ADAM23 rs13387838 206416723 G/A 0,018 0,007 

2 COBLL1 rs6738627 164687940 G/A 0,360 0,249 

3 CASR rs1801725 122284910 G/T 0,149 0,090 

4  GNPDA2  rs10938397  45180510 A/G  0,433 0,375 

4  CLOCK  rs1801260  55435202 A/G  0,277 0,232 

6 TFAP2B rs987237 50835337 A/G 0,184 0,380 

7 EXOC4 rs7804463 133762898  T/C 0,458 0.315 

8 ELP3 rs13253111 201109960 G/A 0,557 0,578 

9  FAM120AOS  rs944990  93428722 C/T  0,277 0,236 

9 LMX1B rs3829849 126628521 C/T 0,364 0,215 

10 PAPSS2 rs10887741  87683553 T/C  0,387 0,371 

12 FAIM2 rs7132908 49869365 G/A 0,390 0,213 

12  FAIM2  rs7138803  49853685  G/A 0,380 0,239 

13  OLFM4  rs12429545  53528071 G/A  0,126 0,331 

13 SPRY2 rs693839 80384153 T/C 0,312 0,273 

15 GABRG3 rs8036270 27218727 A/G 0,434 0,487 

16  FTO  rs1558902  53769662  T/A  0,420 0,234 

16  FTO  rs17817449  53779455  T/G  0,405 0,227 

16  FTO  rs9939609  53786615 T/A 0,410 0,253 

16 FTO rs1421085 53767042 T/C 0,420 0,232 

16 IRX3 rs3751723 54286285 G/T 0,344 0,313 

16 TUFM rs4788099 28844406 A/G 0,376 0,481 

18 MC4R rs6567160 60161902 T/C 0,229 0,111 

18 RAB27B rs8092503 54812256 A/G 0,231 0,310 

19 NECTIN2 rs6857 44888997 T/C 0,840 0,901 

19 CRTC1 rs757318 18709498 C/A 0,471 0,593 

22 PLA2G6 rs3761445 38199404 G/A 0,596 0,530 
CR: Cromosoma; SNP: Single Nucleotide Polymorphism; FAR: Frecuencia del Alelo de Riesgo.  

*Alelo de no riesgo/Alelo de riesgo. **Cluster Latin American 2: Individuos Latinoamericanos con 

ancestría mayoritaria europea y nativo americana.  
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2.4.2. Toma de la muestra, extracción del ADN y genotipado 
 

Para la recolección del ADN se tomó una muestra de saliva mediante un hisopo estéril de 

poliestireno y algodón, frotando la parte interna de la mejilla. Para asegurar que no 

hubiera contaminación se pidió a los sujetos que se enjuagaran la boca y que no hubieran 

ingerido ningún alimento ni bebida al menos durante los 30 minutos previos a la prueba. 

Una vez recogida la muestra de saliva se dejó secar al aire el hisopo durante al menos 

diez minutos antes de guardarlo en un sobre de papel debidamente identificado con un 

código alfanumérico. Se recogieron dos muestras por cada participante.   

La extracción del ADN se llevó a cabo en el laboratorio de Genética Forense y Genética 

de Poblaciones del Departamento de Toxicología y Legislación Sanitaria de la Facultad 

de Medicina de la Universidad Complutense de Madrid. Se empleó el kit de extracción 

Speedtools DNA de los laboratorios Biotools que permiten una extracción rápida y 

eficiente de ADN genómico de alta calidad a partir de cultivos celulares, sangre, plasma 

y otros fluidos orgánicos. El proceso consta de distintas etapas. En primer lugar, se 

procede a la lisis de la muestra en la que se adicionan a 200 µl de la misma 25 µl de 

proteínasa K y 200 µl de la solución tampón BB3. Una vez mezclado utilizando un 

vórtex se incuba a 70º entre 10 y 15 minutos. Seguidamente, se establecen las 

condiciones para permitir la unión del ADN a la columna añadiendo 210 µl de etanol 

para después permitir la unión del ADN, cargando el lisado en la columna y 

centrifugando durante un minuto a 11.000 x g. Con posterioridad se procede a los 

lavados de la membrana de sílice aplicando en una primera fase 500 µl del tampón BBW 

y luego 600 del BB5 centrifugando 1 minuto después de cada lavado.  A continuación, 

se procede al secado de la membrana centrifugando otro minuto a las mismas 

revoluciones que las veces anteriormente. La última etapa es la de elución de ADN puro 

en la que se utiliza 100 µl del tampón BBE (que se mantiene a 70º C) y se vuelve a 
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centrifugar durante otro minuto a las revoluciones mencionadas. Cada muestra se 

almacenó en su correspondiente eppendorf debidamente identificado con un código 

alfanumérico y conservado en una cámara frigorífica (-20ºC) hasta su traslado al 

laboratorio de genotipado. En la unidad de Genómica de la facultad de Ciencias 

Biológicas de la Complutense se llevó a cabo la cuantificación del ADN de las muestras. 

Para ello se utilizó el espectofotómetro de la marca NanoDrop Technologies que 

requiere un µl de cada una de las muestras.   

El genotipado se llevó a cabo en el Centro Nacional de Genotipado (CeGen) de la 

Universidad de Santiago de Compostela donde emplearon la tecnología iPLEX Gold 

para la plataforma MassARRAY de Agena Bioscience (figura 2.4). El proceso de 

genotipado se resume en la figura 2.5. 

 

 
Figura 2.4. Sistema MassARRAY de Agena Bioscience que incluye el analizador, 

espectrómetro de masas y el software de análisis de datos, para el genotipado de 

SNPs en ADN genómico. 
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Figura 2.5. Descripción general del ensayo de genotipado iPLEX. 

 

Para el presente trabajo, el genotipado se realizó en dos fases. En primer lugar, se analizó 

un conjunto de 10 SNPs (rs6548238, rs7566605, rs10938397, rs1801260, rs944990, 

rs944990, rs7138803, rs124295545, rs1558902, rs17817449, rs99396089) que habían 

sido utilizados en trabajos previos (López-Ejeda, 2017). De acuerdo con el informe 

reportado por el CeGen, el SNP rs944990 presentó una PCR menos eficiente, y por ello 

el porcentaje de genotipado (99,1%) fue algo inferior en comparación con el resto de 

SNPs incluidos en este primer ensayo.  Asimismo, las muestras “control” presentaron 
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perfiles generalmente asociados a una concentración de ADN insuficiente o de integridad 

comprometida, demostrando que la extracción de las muestras se realizó sin que hubiera 

contaminación.  

En la segunda fase se genotiparon los otros 26 SNPs que fueron seleccionados como se 

ha descrito previamente, tras una exhaustiva búsqueda bibliográfica. Según el informe 

redactado por el CeGen sobre esta segunda fase, dos de los SNPs (rs12041852 y 

rs13130484) presentaron problemas para obtener un producto amplificado de calidad, y 

por tanto, no fueron incluidos en el archivo de resultados. Por otra parte, el cluster 

correspondiente al rs7550711, cuyo gen más cercano es el GPR61, resultó un tanto 

inusual ya que carecía de grupo de heterocigotos (figura 2.6). Sin embargo, cuando los 

controles negativos fueron revisados no se encontró ningún artefacto que pudiera estar 

interfiriendo en la correcta asignación de genotipos, por lo que finalmente se concluyó 

que esta situación podría ser biológicamente anómala, o que hubiese ocurrido algún error 

en el genotipado, y por tanto este SNP fue eliminado de los análisis posteriores. Al igual 

que en la anterior fase, las muestras “control”, no presentaron ADN por lo que se confirmó 

la no contaminación de estas. 

 

Figura 2.6. Genotipado para el SNP rs7550711(GPR61). En azul los individuos 

homocigotos para el alelo “T”. En naranja los individuos homocigotos para el alelo 

“C”. No se observan individuos heterocigotos “CT” (en verde).  
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2.4.3. Análisis del riesgo poligénico de obesidad 
 

Las puntuaciones de riesgo genético pueden resultar una herramienta útil para evaluar la 

predisposición genética a la obesidad (Belsky et al., 2013; Seral-Cortes et al., 2021; 

Damavandi et al., 2022). Por ello, en esta tesis se elaboraron dos puntuaciones de riesgo 

genético para cada una de las muestras que difieren en el número de SNPs incluidos. En 

ambas puntuaciones, por cada SNP, un individuo homocigoto para el alelo de riesgo 

sumaba dos puntos, el heterocigoto un punto y el homocigoto para el alelo alterno, cero 

puntos.   

La primera puntuación de riesgo se denominó puntuación de riesgo total (PRGT) y 

estuvo compuesta por todos aquellos SNPs que se encontraron en equilibrio de H-W en 

cada una de las series analizadas. La segunda puntuación de riesgo genético, se llamó 

puntuación de riesgo específica, siendo para la serie argentina la PRGA y para la serie 

española la PRGE. Para construir estas puntuaciones específicas se siguieron los 

siguientes pasos: 

En primer lugar, se seleccionaron las variables antropométricas consideradas más 

indicativas y comúnmente reportadas en relación con la adiposidad, cantidad y 

distribución de la grasa y de exceso ponderal. Por tanto, los indicadores incluidos en el 

análisis fueron: 

a. Pliegues adiposos: bicipital, tricipital, subescapular y suprailíaco.  

b. Perímetros: PB y PUC. 

c. Indicadores de exceso ponderal y de distribución de grasa: IMC e ICT. 

d. Indicadores de exceso de adiposidad: Sumatorio de los pliegues, el %GC y el AGB.  

A partir de los resultados obtenidos de la comparación de los promedios de cada una de 

las variables antropométricas respecto al genotipo de cada polimorfismo, se consideraron 
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asociaciones válidas entre cada uno de los indicadores y los SNPs, aquellas cuyo valor de 

p fuera ≤ 0,099 (en el siguiente apartado de procesamiento estadístico se explica 

detalladamente el razonamiento de la elección de este umbral de validez, superior al 0,05 

convencional). Finalmente, para que un SNP fuera seleccionado, y por tanto incorporado 

en la puntuación de riesgo genético específica, el polimorfismo debía presentar, al menos, 

dos asociaciones válidas. Las tablas de inclusión de los SNPs para las puntuaciones de 

riesgo específicas en ambas series se pueden consultar en el anexo 6. Posteriormente, para 

el análisis del riesgo poligénico se calcularon los percentiles para las PRGT y las 

puntuaciones de riesgo específicas en cada una de las series, permitiendo así la 

clasificación de los sujetos en función de su nivel de riesgo genético.  

Además, para cada variable antropométrica relevante, se calculó cuánto se desvía cada 

sujeto respecto de la media de la propia muestra (Z-score), comparando entre los grupos 

de riesgo genético mediante gráficas de cajas y bigotes. Para controlar el posible efecto 

de la edad sobre dichas variables, que aumentan naturalmente con el crecimiento, se 

seleccionó al subgrupo sujetos entre nueve y diez años, etapa ontogénica previa al 

desarrollo puberal y al acúmulo diferencial de grasa (Marrodán et al., 2003). Este 

procedimiento es similar al aplicado por Frayling et al. (2007) para evaluar el efecto del 

genotipo asociado al polimorfismo rs9939609 (FTO) sobre el IMC en la muestra infantil. 

 

2.5. PROCESAMIENTO ESTADÍSTICO 

 

Para la comprobación de la normalidad de las variables cuantitativas, se aplicó la prueba 

de Kolmogorov-Smirnov y, en función de esta, se aplicaron pruebas de contraste 

paramétricas (t-student) o no paramétricas (U-Mann-Whitney) para la comparación entre 

dos grupos. Se ha aplicado el test chi-cuadrado de Pearson (X2) para el contraste de 
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proporciones entre las variables categóricas, así como para estimar el equilibrio de Hardy-

Weinberg (H-W) de los polimorfismos (Clayton, 2001). 

El principio de H-W determina que, en un locus bialélico, las frecuencias de ambos alelos 

(p:A y q:a), así como las frecuencias genotípicas (AA, Aa y aa) permanecen constantes a 

lo largo de las generaciones a no ser que sufran la influencia de procesos evolutivos tales 

como mutaciones, migraciones, etc. La expresión matemática que permite calcular las 

frecuencias genotípicas esperadas respecto a las observadas es HWE = p2 + 2pq + q2 =1. 

Si el p-valor del X2 es < 0,05 el SNP analizado no se encuentra en equilibrio de H-W y 

por tanto debe ser descartado para un estudio de asociación. Esto puede ocurrir, entre 

otros supuestos, cuando se producen fallos en el genotipado o, como se ha mencionado 

anteriormente, cuando alguna fuerza evolutiva está actuando sobre ellos.  

Para evaluar el exceso adiposidad o el exceso ponderal en función del riesgo genético se 

aplicaron modelos de regresión lineal y de regresión logística binomial. Este tipo de 

análisis pretende dilucidar la posible asociación entre variables, además de cuantificar la 

variación de las variables dependientes (en este caso todas las variables relacionadas con 

la antropometría) respecto a la variable independiente (las puntuaciones de riesgo 

genética, tanto totales como las específicas). Con relación a la regresión lineal, tanto la 

variable dependiente como la independiente son de tipo cuantitativo. Este análisis se lleva 

a cabo si previamente se obtuvieron los resultados del test de análisis de la varianza 

(ANOVA) (estadístico F) (Fisher, 1925) con valores de p < 0,05. Subsiguientemente, se 

obtuvieron los coeficientes no estandarizados y el coeficiente β que expresa las unidades 

que varía la variable dependiente en función de cada unidad añadida en la variable 

independiente. Respecto a la regresión logística binomial, se utilizaron las variables 

categóricas dicotómicas tanto para las variables dependientes como para la independiente. 

Se obtuvieron el coeficiente no estandarizado y el exponente β u Odds Ratio. Cuando el 
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exponente β supera la unidad se asume un aumento del riesgo determinado para la 

variable dependiente (presencia de valores antropométricos elevados) debido a la 

influencia de la variable independiente (presencia de un riesgo genético elevado).  

Los análisis estadísticos se realizaron con el programa Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS), versión 27 (IBM, Chicago, IL, USA) y para analizar la comprobación 

del equilibrio H-W de los polimorfismos, se utilizó la calculadora en Excel de Michael 

H. Court (2005).  

Para los análisis del equilibrio de H-W, la comparación de medias o porcentajes y las 

regresiones, se ha aplicado el umbral de confianza convencional del 95% (p<0,05) que 

indica que habrá menos de un 5% de probabilidades de rechazar incorrectamente la 

hipótesis nula planteada en cada análisis. Sin embargo, como se mencionó en el apartado 

anterior, se ha considerado un umbral de confianza más amplio para los análisis de 

asociación entre el genotipo de cada polimorfismo (presencia de al menos un alelo de 

riesgo vs. ningún alelo de riesgo) y el fenotipo (diferencias en las medias de las variables 

antropométricas). Para estos análisis de asociación se ha considerado como válido un 

resultado con un 90% de confianza (p≤0,099) al considerar que ya revelan diferencias 

relevantes que deben ser exploradas.  

En relación con esta asunción, cabe mencionar que cada vez más, los estudios 

epidemiológicos y clínicos recomiendan no extraer conclusiones prácticas basándose 

únicamente en los valores de significancia estadística (Ciapponi et al., 2021). El hecho de 

que entre dos promedios no haya diferencias estadísticamente significativas no quiere 

decir que los promedios no muestren una diferencia que sí tenga una relevancia para la 

práctica clínica. Asimismo, se sabe que grandes tamaños muestrales suelen aumentar la 

potencia estadística de los estudios haciendo que sean significativas (p<0,05) diferencias 

de promedios muy pequeñas que no tienen ninguna relevancia práctica. Como indican 
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Amrhein et al. (2019) en su artículo titulado “Los científicos se alzan contra la 

significación estadística”, factores como la evidencia de fondo, el diseño del estudio, la 

calidad de los datos y la comprensión de los mecanismos subyacentes suelen ser más 

importantes que las medidas estadísticas como los p-valores o los intervalos de confianza. 
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3.1. CARACTERIZACIÓN ANTROPOMÉTRICA  
 

En la tabla 3.1 se presentan los valores promedio de las variables antropométricas directas 

para el conjunto de la muestra argentina, así como para los niños y las niñas 

separadamente. Como se puede apreciar, tanto la estatura como la talla sentado resultaron 

significativamente mayores en el sexo masculino, sin embargo, los pliegues adiposos, 

informativos de la cantidad de grasa subcutánea resultaron superiores en el sexo femenino 

quedando al límite de la significación estadística. En cuanto a los perímetros, el de la 

cintura umbilical que es comúnmente empleado para evaluar la obesidad abdominal, 

mostró diferencias significativas siendo mayor en la serie masculina. Cabe señalar que 

los datos aquí mostrados agrupan escolares con un intervalo de edad entre seis y catorce 

años, periodo de crecimiento en el que se producen importantes cambios con la edad que, 

además, afectan de manera distinta a niños y niñas.  

Con el fin de llevar a cabo un análisis más detallado, se dividió la muestra en dos grupos 

de edad (≤ 10 años y ≥11 años) (anexo 2, tablas 1 y 2). Entre los del primer grupo, se 

encontró dimorfismo sexual para la talla sentado (niños: 70,92 ± 4,61 vs. niñas: 69,19 ± 

5,24; U= 3843,00; p=0,006), el perímetro del cuello (niños: 29,14 ± 2,62 vs. niñas: 27,81 

± 2,61; U= 3464,50; p < 0,001) y el de la cadera (niños: 75,10 ± 10,29 vs. niñas: 72,24 ± 

8,96; U= 4149,00; p = 0,038). Por otra parte, en el grupo de mayor edad, se observó un 

mayor valor de las variables de adiposidad en la serie femenina. Tanto para el pliegue 

tricipital (niños: 16,86 ± 7,13 vs. niñas: 18,97 ± 5,65; U=621,00; p=0,043) como para el 

subescapular (niños: 14,91 ± 8,15 vs. niñas: 17,46 ± 6,49; U=593,00 p= 0,022) se 

advierten diferencias significativas. No así para el pliegue bicipital (niños: 11,53 ± 5,80 

vs. niñas: 12,87 ± 4,55; U= 687,50; p=0,160), ni el suprailíaco (niños:16,67 ± 8,72 vs. 

niñas:18,69 ± 7,44; U= 671,50; p=0,121) aunque los promedios fueron ligeramente 
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superiores en la serie femenina. En cuanto a los perímetros, no se observaron diferencias 

para el del cuello (niños: 32,52 ± 3,84 vs. niñas: 31,21 ± 2,60; U=650,50; p= 0,081). 

 

Tabla 3.1. Perfil antropométrico de las dimensiones directas en la serie argentina. 

 Total Varones Mujeres  

Dimorfismo 

sexual 
(N =282) (N =142) (N = 140) 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

Peso (kg) 
37,52 ± 13,98 38,76 ± 14,68 36,26 ± 13,16 

U= 8977,50 

p = 0,160 

Estatura (cm)* 
136,12 ± 14,02 137,75 ± 14,36 134,46 ± 13,52 

t = 1,99 

p = 0,048 

Talla sentado (cm) 
73,29 ± 7,55 74,10 ± 7,17 72,48 ± 7,85 

U= 8487,00 

p= 0,042 

Pl. bicipital (mm) 
10,85 ± 5,54 10,62 ± 6,15 11,08 ± 4,85 

U=8764,50 

p = 0,117 

Pl. tricipital (mm) 
16,52 ± 6,68 16,04 ± 7,16 17,02 ± 6,14 

U= 8653,00 

p = 0,060 

Pl. subescapular 

(mm) 
13,20 ± 7,82 12,72 ± 8,15 13,69 ± 7,47 

U= 8733,00 

p = 0,094 

Pl. suprailiáco 

(mm) 
14,41 ± 8,74 13,84 ± 9,25 14,99 ± 8,19 

U= 8630,50 

p = 0,069 

PCU (cm) 
29,41 ± 3,04 30,06 ± 2,93 28,76 ± 3,01 

U= 7488,00 

p< 0,001 

PB (cm) 
21,65 ± 6,68 21,8634 ± 3,83 21,43 ± 3,51 

U= 9329,50 

p = 0,428 

PUC (cm) 
68,39 ± 11,76 69,3232 ± 12,26 67,44 ± 11,20 

U= 9136,50 

p = 0,241 

PCAD (cm) 
77,72 ± 11,62 78,6746 ± 11,72 76,75 ± 11,49 

U= 9025,50 

p = 0,182 
*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar.  

PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; PCAD: 

Perímetro de la Cadera.  

En negrita valores significativos (p<0,05). 

 

 

 

3.2. COMPOSICIÓN CORPORAL Y CONDICIÓN NUTRICIONAL 

 

Los promedios para las variables derivadas informativas de la condición nutricional y 

composición corporal de los escolares argentinos se describen en la tabla 3.2. Cabe 

mencionar que no se pudo calcular el componente mesomórfico del somatotipo en la 

muestra argentina por no haber podido tomar el perímetro y pliegue de la pantorrilla, 

necesarios para ello.  
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Al analizar el conjunto de la muestra no se observaron diferencias significativas entre 

sexos para los índices que relacionan la estatura con el peso (IMC e IMT). Tampoco se 

encontraron diferencias entre varones y mujeres para los indicadores relacionados con la 

distribución de la grasa corporal (ICT e ICC). Sin embargo, el dimorfismo sexual se 

manifestó en las variables indicativas del componente musculo-esquelético que fueron 

mayores en varones (masa libre de grasa y AMB) y en algunas variables relativas al 

componente adiposo como el IAB y la endomorfia, mayores en mujeres. Otras variables 

adiposas quedaron al límite de la significación también en favor de la serie femenina 

como el sumatorio de pliegues y el %GC. 

De igual modo que con las variables directas, para poder analizar en mayor profundidad 

la variabilidad durante el crecimiento, se dividió la muestra en los grupos de edad 

anteriormente mencionados (≤ 10 años y ≥11 años) (anexo 2, tablas 3 y 4). Entre los 

menores de diez años hubo diferencias para la masa libre de grasa (niños: 24,17 ± 5,34 

vs. niñas: 22,10 ± 4,90; U= 3686,00; p= 0,003) y el AMB (niños: 20,68 ± 4,88 vs. niñas: 

18,72 ± 4,67; U=3904,00; p=0,010). No obstante, aunque sin alcanzar significación 

estadística, cabe destacar la diferencia de casi tres puntos para el IAB que resultó superior 

en la serie femenina (niños: 39,69 ± 10,75 vs. niñas: 42,66 ± 10,60; U= 4235,00; 

p=0,078).  

En el grupo de ≥ 11 años, no se observaron diferencias para el IMC, pero sí para el IMT 

(niños: 13,85 ± 2,51 vs. niñas: 14,98 ± 2,97; U=600,00; p=0,027). El ICC estuvo muy 

cerca de la significación (niños: 0,868 ± 0,061 vs. niñas: 0,845 ± 0,071; U= 634,00; 

p=0,058). Además, cabe destacar la tendencia a una mayor adiposidad femenina que se 

refleja en variables como el sumatorio de los pliegues (niños: 59,98 ± 28,23 vs. niñas: 

68,00 ± 21,52; U=620,00; p=0,042), el %GC (niños: 26,99 ± 6,62 vs. niñas: 31,48 ± 5,72; 

U=498,00; p=0,002), la masa grasa (niños: 14,06 ± 6,84 vs. niñas: 16,18 ± 5,65; U= 
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600,00; p=0,027) y el IAB (niños: 38,07 ± 10,30 vs. niñas: 42,33 ± 7,37; t=591,50 

p=0,022). También los componentes somatotípicos ponen de manifiesto la mayor 

linealidad masculina (ectomorfia: niños:2,27 ± 1,29 vs. niñas: 1,67 ± 1,20; U=597,50; 

p=0,025) frente a la superior adiposidad femenina (endomorfia: niños: 5,08 ± 1,87 vs. 

niñas: 5,90 ± 1,46; U=589,00; p=0,021). 

 
 

Tabla 3.2.- Indicadores de composición corporal en la serie argentina. 

 Total Varones Mujeres Comparación 

de medias (N=282) (N= 142) (N=140) 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

IMC (kg/m2) 19,60 ± 4,25 19,82 ± 4,49 19,38 ± 3,99 U= 9406,00 

p = 0,435 

IMT (kg/m3) 14,39 ± 2,70 14,41 ± 3,01 14,38 ± 2,35 U= 9565,00 

p = 0,584 

ICT 0,502 ± 0,063 0,503 ± 0,065 0,501 ± 0,060 U= 9888,00 

p = 0,939 

ICC 0,880 ± 0,059 0,879 ± 0,052 0,879 ± 0,065 U= 9869,50 

p = 0,918 

∑ pliegues 55,11 ± 27,21 53,37 ± 29,40 56,88 ± 27,76 U= 8539,50 

p = 0,063 

%GC 27,17 ± 8,38 26,38 ± 8,08 27,98 ± 8,62 U= 8621,00 

p = 0,082 

Masa Grasa (kg) 11,00 ± 6,76 11,01 ± 7,00 10,99 ± 6,52 U= 9712,00 

p =0,897 

Masa Libre de 

Grasa (kg) 

26,63 ± 8,07 27,86 ± 8,63 25,37 ± 7,27 U= 8106,00 

p= 0,012 

ATB (cm2) 38,37 ± 13,67 39,20 ± 14,70 37,53 ± 12,53 U= 9329,50 

p = 0,428 

AMB (cm2)  22,00 ± 6,51 22,96 ± 6,76 21,02 ± 6,11 U= 8291,50 

p=0,021 

AGB (cm2)  16,37 ± 8,82 16,24 ± 9,69 16,51 ± 7,87 U= 9134,50 

p = 0,281 

IAB* 40,87 ± 10,32 39,20 ± 10,61 42,56 ± 9,77 t= -2,760 

p=0,006 

Endomorfia 5,14 ± 1,94 4,89 ± 2,06 5,39 ± 1,78 U= 8074,00 

p= 0,015 

Ectomorfia 1,94 ± 1,28 2,01 ± 1,35 1,88 ± 1,20 U=9541,00 

p =0,560 

*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar;  

IMC: Ínidice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; ICC: 

Índice Cintura-Cadera; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; 

ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Magra del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: Índice 

Adiposo Braquial.  

En negrita valores significativos (p<0,05). 
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Como se refleja en la figura 3.1, mientras la prevalencia de insuficiencia ponderal 

evaluada mediante el IMC es apenas del 5% para la muestra en su conjunto, el exceso 

ponderal afecta al 38,3% de los escolares. Si se utiliza el IMT para clasificar la condición 

nutricional, la prevalencia del exceso de peso aumenta hasta el 42,9% (figura 3.2). Con 

ninguno de estos dos indicadores se encuentran diferencias sexuales para la condición 

nutricional. 

Al aplicar las referencias de Marrodán et al. (2020) para el PUC, sólo el 18,3% de los 

niños y el 12,9% de las niñas se clasifican por encima del P90 (X2= 2,27; p=0,518), sin 

embargo, la obesidad abdominal alcanza cifras muy elevadas, particularmente en la serie 

femenina, cuando el PUC se estandariza para la estatura mediante el ICT (figura 3.3).  

 

 
Figura 3.1. Distribución de las categorías nutricionales según el índice de masa 

corporal (IMC), aplicando los puntos de corte de Cole et al. (2000,2007), en la serie 

argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Figura 3.2. Distribución de las categorías nutricionales según el índice de masa 

triponderal (IMT) en la serie argentina; Aplicando los siguientes puntos de corte sin 

exceso de peso IMT z-score < 1; sobrepeso: IMT z-score entre +1 y +2 y obesidad: IMT 

> +2. (Carrascosa et al., 2018). X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

Figura 3.3. Distribución de la grasa abdominal según los puntos de corte de Marrodán 

et al. (2013) para el índice cintura-talla (ICT) en la serie argentina. X2: estadístico chi 

cuadrado y p: p-valor. 
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La clasificación de los pliegues adiposos aplicando los valores de referencia publicados 

por Marrodán et al. (2017) se muestran en las figuras 3.4 a 3.7.  Para todos los pliegues, 

aproximadamente entre el 70 y 80% de los sujetos mostraron un nivel de adiposidad 

normal por lo que las gráficas muestran solo la proporción de la muestra con exceso de 

adiposidad dividida en tres grados de severidad (entre P90-P95, entre P95-P97 y por 

encima del P97). La proporción de escolares con un exceso de grasa muy elevado (>P97) 

fue del 8,5% para el pliegue bicipital (figura 3.4), 13,8% para el pliegue tricipital (figura 

3.5), 7,1% para el pliegue subescapular (figura 3.6) y 3,9% para el suprailíaco (figura 

3.7). No se observaron diferencias significativas entre varones y mujeres en la 

clasificación de ninguno de los pliegues adiposos analizados. 

 

 

Figura 3.4. Distribución de la adiposidad del pliegue bicipital según los puntos de corte 

de Marrodán et al. (2017) en la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Figura 3.5. Distribución de la adiposidad del pliegue tricipital según los puntos de corte 

de Marrodán et al. (2017) en la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

 

 

Figura 3.6. Distribución de la adiposidad del pliegue subescapular según los puntos de 

corte de Marrodán et al. (2017) en la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 
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Figura 3.7. Distribución de la adiposidad del pliegue suprailíaco según los puntos de 

corte de Marrodán et al. (2017) en la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 

 

Al clasificar el %GC (medida que combina los cuatro pliegues) de acuerdo con las 

referencias de Marrodán et al. (2006) (figura 3.8), se encontró que la proporción de sujetos 

con exceso de adiposidad relativa (> P90) para el total de la muestra supera a los que se 

clasifican con un rango de grasa corporal adecuado.  

 

La composición corporal mesobraquial aporta resultados complementarios que permiten 

conocer con mayor profundidad si los depósitos grasos son mayoritariamente troncales o 

periféricos. Se encuentran por encima del P90 para el PB el 14,8% de los varones y el 

12,2% de las mujeres (X2= 3,95; p=0,267). Sin embargo, el 36% de los primeros y el 

27,5% de las segundas se hallan por encima del mismo punto de corte para el AGB, lo 

que supone un mayor exceso de grasa relativo en la serie masculina (figura 3.9).  
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Figura 3.8. Categorías de % de grasa corporal (%GC) según los puntos de Marrodán et 

al. (2006) en la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

 

Figura 3.9. Categorías del área grasa del brazo (AGB) según los puntos de corte de 

Addo et al. (2017) para la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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3.3. GENÉTICA Y ANTROPOMETRÍA DE LA OBESIDAD 

 

3.3.1. Asociación entre polimorfismos y variables antropométricas directas y 

derivadas 

 

Como primer paso, se calcularon las frecuencias genotípicas de cada uno de SNPs 

analizados comprobando si se encontraban en equilibrio de Hardy-Weinberg (H-W). 

También se calcularon las frecuencias genotípicas y la frecuencia del alelo de riesgo para 

cada uno de los polimorfismos (tabla 3.3). Asimismo, se muestra en el anexo 3 (tabla 1), 

la comparación de las frecuencias genotípicas con las de la muestra española. Los SNPs 

que no se encontraron en equilibrio (p<005) fueron los siguientes: rs7550711 (GPR61), 

rs13387838 (ADAM23), rs6738627 (COBLL1), y rs1801725 (CASR). Todos ellos 

fueron excluidos de los análisis posteriores. Por otro lado, los polimorfismos rs4854349 

(TMEM18) y rs6857 (NECTIN2) tampoco fueron incorporados en los análisis de 

asociación puesto que la frecuencia genotípica para los homocigotos sin alelo de riesgo 

fue muy baja y por tanto el número de individuos (N) era demasiado escaso para poder 

hacer las comparaciones frente a los sujetos que al menos tenían un alelo de riesgo.  
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Tabla 3.3. Descripción de las frecuencias genotípicas y del alelo de riesgo de los 

34 polimorfismos analizados en la serie argentina. 
Gen 

asociado 
SNP Frecuencias genotípicas (%) FAR 

Equilibrio 

H-W 

LEPR 
rs1137101 
Alelo de riesgo: G 

AA:33,3 AG:46,5 GG:20,2 0,43 p=0.359 

SEC16B 
rs543874 
Alelo de riesgo: G 

AA:61,0 AG:34,8 GG:4,3 0,22 p=0,675 

GPR61 
rs7550711 
Alelo de riesgo: T 

CC:97,5 CT:0,0 TT:2,5 0,02 p<0,001 

TMEM18 
rs6548238  
Alelo de riesgo: T 

TT:1,4 CT:19,5 CC:79,1 0,89 p=0,773 

TMEM18 
rs4854349 
Alelo de riesgo: C TT:1,4 TC:23,8 CC:74,8 0,87 p=0,610 

INSIG2 
rs7566605 
Alelo de riesgo: C 

GG:53,2 GC:37,9 CC:8,9 0,28 p=0,351 

ADCY3 
rs11676272 
Alelo de riesgo: G 

AA:41,1 AG:45,0 GG:13,8 0,36 p=0,654 

ADAM23 
rs13387838 
Alelo de riesgo: A 

GG:96,8 GA:3,2 AA:0,0 0,02 p=0,005 

COBLL1 
rs6738627 
Alelo de riesgo: A 

GG:67,0 GA:26,2 AA:6,7 0,20 p=0,003 

CASR 
rs1801725 
Alelo de riesgo: T 

GG:86,5 GT:12,1 TT:1,4 0,07 p=0,035 

GNPDA2 
rs10938397 

Alelo de riesgo: G 
AA:35,8 AG:45,0 GG:19,1 0,42 p=0,217 

CLOCK 
rs1801260  
Alelo de riesgo: G 

AA:66,3 AG:29,4 GG:4,3 0,19 p=0,474 

TFAP2B 
rs987237 
Alelo de riesgo: G 

AA:37,6 AG:45,0 GG:17,4 0,40 p=0,306 

EXOC4 
rs7804463 
Alelo de riesgo: C 

TT:48,6 TC:43,3 CC:8,2 0,30 p=0,565 

ELP3 
rs13253111 
Alelo de riesgo: A  

GG:20,9 GA:51,8 AA:27,3 0,47 p=0,505 

FAM120

AOS 

rs944990  
Alelo de riesgo: T 

CC:56,4 CT:36,9 TT:6,7 0,25 p=0,722 

LMX1B 
rs3829849 
Alelo de riesgo: T 

CC:59,6 CT:33,0 TT:7,4 0,24 p=0,113 

PAPSS2 
rs10887741 
Alelo de riesgo: C 

TT:37,6 TC:47,9 CC:14,5 0,38 p=0,851 

FAIM2 
rs7132908 
Alelo de riesgo: A 

GG:60,6 GA:33,0 AA:6,4 0,23 p=0,273 

FAIM2 
rs7138803  
Alelo de riesgo: A 

AA:61,3 AG:32,3 GG:6,4 0,23 p=0,206 

OLFM4 
rs12429545  
Alelo de riesgo: A 

GG:52,8 GA:38,7 AA:8,5 0,28 p=0,524 

SPRY2 
rs693839 
Alelo de riesgo: C  

TT:46,5 TC:46,1 CC:7,4 0,30 p=0,142 

GABRG3 
rs8036270 
Alelo de riesgo: G 

AA:25,5 AG:52,1 GG:22,3 0,48 p=0,464 

FTO 
rs1558902  
Alelo de riesgo: A 

TT:58,2 TA:36,2 AA:5,7 0,24 p=0,979 
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FTO 
rs17817449  
Alelo de riesgo: G 

TT:57,1 TG:36,5 GG:6,4 0,25 p=0,780 

FTO 
rs9939609  
Alelo de riesgo:A 

TT:56,0 TA:37,6 AA:6,4 0,25 p=0,969 

FTO 
rs1421085 
Alelo de riesgo:C 

TT:58,2 TC:36,2 CC:5,7 0,24 p=0,979 

IRX3 
rs3751723 
Alelo de riesgo: T 

GG:51,8 GT:37,9 TT:10,3 0,29 p=0,162 

TUFM 
rs4788099 
Alelo de riesgo:G 

AA:22,7 AG:46,1 GG:31,2 0,54 p=0,231 

MC4R 
rs6567160 
Alelo de riesgo: C 

TT:79,1 TC:19,1 CC:1,8 0,11 p=0,418 

RAB27B 
rs8092503 
Alelo de riesgo: G 

AA:55,7 AG:38,3 GG:6,0 0,25 p=0,782 

NECTIN2 rs6857 
Alelo de riesgo: C  

TT:1,4 TC:24,5 CC:74,1 0,86 p=0,526 

CRTC1 
rs757318 
Alelo de riesgo: A 

CC:35,1 CA:46,8 AA:18,1 0,41 p=0,547 

PLA2G6 
rs3761445 
Alelo de riesgo: A 

GG:31,2 GA:47,5 AA:21,3 0,45 p=0,500 

SNP: Polimorfismo de un Sólo Nucleótido (Single Nucleotide Polimorphism); FAR: Frecuencia 

del Alelo de Riesgo; Equilibrio H-W: Equilibrio Hardy-Weinberg; En negrita Equilibrio H-W:    

p ≤ 0,005. 

 

 

Finalmente fueron seleccionados 28 SNPs y las asociaciones con las variables 

antropométricas directas y derivadas relacionadas con la obesidad se muestran en las 

tablas desde la 3.4 a la 3.11 y se comentan seguidamente. Para facilitar la lectura del 

manuscrito en este apartado se muestran las tablas reducidas que incluyeron únicamente 

las asociaciones consideradas válidas (p≤ 0,099). Se puede consultar las tablas completas 

en el anexo 4 (tablas 1-8). Asimismo, los resultados se han ordenado en tablas diferentes 

para cada grupo de variables y sexo. Dichos grupos de variables son los siguientes: 

1.) Pliegues adiposos: bicipital, tricipital, subescapular y suprailíaco. 

2.) Perímetros: PCU, PB, PUC y PCAD. 

3.) Indicadores de exceso ponderal, cantidad y distribución de la grasa: IMC, IMT, 

ICT e ICC. 

4.) Indicadores de exceso de adiposidad: Sumatorio de los pliegues, %GC, AGB, IAB 

y endomorfia.  
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Respecto al conjunto de resultados que se muestran en las citadas tablas, de la 3.4 a la 

3.11, podemos extraer algunas observaciones destacables. En primer lugar, hay que 

mencionar que algunos de los SNPs analizados muestran comportamientos distintos en 

función el sexo. Por ejemplo, hay tres polimorfismos que solo muestran asociación con 

la antropometría en la serie femenina: rs1137101 (LEPR), rs543874 (SEC16B) y 

rs10887741(PAPSS2). Estos tres SNPs presentaron asociaciones válidas en todos los 

grupos de variables antropométricas directas (pliegues y perímetros) y derivadas 

(indicadores de exceso ponderal, cantidad y distribución de la grasa). 

Respecto al polimorfismo rs1137101 relacionado con los genes que codifican para los 

receptores de la leptina (LEPR), se constató una clara asociación con el componente 

adiposo y de distribución de la grasa corporal, sin embargo, no presentó asociación con 

el IMC o el IMT. Entre las variables de adiposidad se observa un aumento significativo 

del promedio del grosor del pliegue tricipital. También aumenta el perímetro del brazo y 

el umbilical, incrementándose este último en más de tres puntos entre aquellas mujeres 

que poseen al menos un alelo de riesgo para ese polimorfismo. En cuanto a los parámetros 

de distribución de grasa hay que señalar que el promedio del ICT pasa de 0,49 ± 0,06 a 

0,51 ± 0,06 lo que supone el paso de la ausencia a la presencia de obesidad abdominal.  

El polimorfismo rs543874 (SEC16B) también estuvo asociado con el componente 

adiposo y de distribución de grasa ya que, entre otras variables, se observaron aumentos 

significativos para todos los perímetros, excepto el del cuello. En cuanto a las variables 

derivadas de grasa, todas aumentaron sus promedios en aquellas mujeres heterocigotas u 

homocigotas para el alelo de riesgo, siendo significativas el %GC, el AGB, y la 

endomorfia. Al contrario que el anterior polimorfismo descrito, este sí estuvo asociado 

con la condición nutricional mediada por el IMC. 
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Por último, de los exclusivos en la serie femenina, el polimorfismo rs10887741 

relacionado con el gen 3′-fosfoadenosina 5′-fosfosulfato sintasa (PAPSS2), estuvo 

asociado con todos los pliegues adiposos excepto el tricipital, con el PCAD, y con algunas 

de las variables derivadas de grasa corporal. Cabe destacar, que el promedio del sumatorio 

de pliegues entre las mujeres que tenía al menos un alelo de riesgo aumentó en más de 

siete puntos.  

También, en la serie femenina, se observó asociación entre los SNPs vinculados a los 

genes GABRG3 y RAB27B y el ICC, que muestra un promedio inferior entre las mujeres 

con al menos un alelo de riesgo, lo que podría justificarse por el aumento del PCAD 

siendo los promedios sin alelo de riesgo / al menos un alelo de riesgo de: 75,88 ± 11,3 / 

77,17 ± 11,66 (rs8036270) y 76,54 ± 11,10/ 77,19 ± 12,06 (rs8092503). 

Por el contrario, en la serie masculina se hallaron un total de nueve polimorfismos con 

asociaciones significativas: rs6548238 (TMEM18); rs7566605 (INSIG2); rs7138803, 

rs7132908 (FAIM2); rs1558902, rs17817449 y rs1421085 (FTO), rs757318 (CRTC1) y 

rs987237 (TFAP2B). En cuanto al polimorfismo rs6548238 coligado al gen que codifica 

para la proteína transmembrana 18, presentó asociaciones significativas tanto con las 

variables relacionadas con la condición nutricional como con el componente adiposo. La 

única variable con la que no estuvo asociado fue el ICC. En concordancia con lo que se 

esperaba, los promedios fueron siempre mayores para los individuos que poseían al 

menos un alelo de riesgo. La tendencia contraria se detectó en los polimorfismos del gen 

FAIM2, que estuvo asociado en distintas variables de adiposidad como el componente 

graso del brazo, pero también con la distribución de grasa (ICT) o el estatus ponderal 

(IMC). En estos casos los promedios fueron siempre mayores para los individuos que no 

poseían ningún alelo de riesgo, por lo que cabría suponer que el alelo considerado de 
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riesgo sea en realidad protector contra el aumento ponderal o de la adiposidad en la serie 

masculina. 

Por otra parte, el polimorfismo relacionado con el gen coactivador 1 de la transcripción 

regulado por CREB (rs757318, CRTC1), estuvo claramente asociado con la adiposidad 

mediante los pliegues bicipital y tricipital, así como con las variables de composición 

corporal total y mesobraquial, como son el %GC, el AGB, y el IAB. En este último, el 

promedio aumentó en más de cuatro puntos en aquellos sujetos con al menos un alelo de 

riesgo. También, cabe mencionar que entre los heterocigotos u homocigotos para el alelo 

de riesgo del rs757318 el sumatorio de pliegues resultó tres puntos superior aunque no 

alcanzara la validez estadística marcada (p<0.099). En esta misma línea se encuentra el 

polimorfismo rs987237 (TFAP2B), de manera que entre los sujetos con algún alelo de 

riesgo el sumatorio de pliegues supera en ocho unidades a los homocigotos alternos, lo 

que resulta remarcable. Este polimorfismo también se asoció significativamente al resto 

de las variables de adiposidad directas como son los pliegues adiposos, perímetros (en 

este caso el PUC y el PCAD aumentaron más de cuatro puntos en los sujetos con al menos 

un alelo de riesgo) y derivadas como el %GC, el AGB, el IAB y la endomorfia.  

Resulta interesante que sólo entre los niños se observaron asociaciones con tres de los 

polimorfismos pertenecientes al conocido gen FTO, que se vieron asociados con medidas 

relacionadas con la adiposidad y no con indicadores de la condición nutricional como el 

IMC. De hecho, el rs1558902 solo se vinculó al pliegue subescapular, mientras que los 

otros dos además de con este pliegue se asociaron con el sumatorio de pliegues, el %GC 

y la endomorfia, donde se constata un aumento importante de los promedios entre los 

sujetos heterocigotos u homocigotos para el alelo de riesgo. Por último, entre los 

polimorfismos únicos en la serie masculina se observó el rs7566605 vinculado al gen 2 
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inducido por insulina (INSIG2), en el que se constató un aumento del promedio del 

pliegue suprailíaco.  

Cabe reseñar que ciertos polimorfismos presentaron al menos alguna asociación 

significativa con parámetros antropométricos en ambos sexos. Lo primero a mencionar 

son las relevantes asociaciones encontradas para rs6567160, polimorfismo relacionado 

con el receptor 4 de la melanocortina (MC4R). Tanto en los varones como en las mujeres 

estuvo asociado significativamente a todos los perímetros evaluados, destacando en 

ambos casos el aumento en los promedios del perímetro umbilical (entre cuatro y cinco 

puntos) y de la cadera en aquellos sujetos que presentan al menos un alelo de riesgo (entre 

cinco y seis puntos). Dicho polimorfismo también se asocia, en la muestra femenina, con 

el sumatorio de pliegues, el %GC (que aumenta entre los heterocigotos u homocigotos 

para el alelo de riesgo en más de tres puntos) y con la endomorfia. Sin embargo, sólo 

estuvo relacionado con el ICT en los varones, sobrepasando los sujetos con un alelo de 

riesgo el punto de corte que marca obesidad abdominal con un promedio de 0,51 ± 0,07. 

Finalmente, este polimorfismo estuvo asociado con el IMC en ambos sexos.   

Otro de los polimorfismos comunes fue rs11676272 cercano a ADCY3. En este caso, en 

los varones estuvo asociado a distintas variables relacionadas con el componente adiposo 

como el pliegue subescapular y suprailíaco, perímetros y en las derivadas de grasa como 

el sumatorio de los pliegues, el AGB y la endomorfia. En el resto de las variables de este 

grupo también se observaron aumentos de los promedios en favor de aquellos que al 

menos tenían un alelo de riesgo, pero no fueron asociaciones válidas (p>0,099). Por otro 

lado, en la serie femenina, se encontraron asociaciones con todos los perímetros.  

Algunos de los resultados más llamativos son los relacionados con los polimorfismos 

rs10938397 (GNPDA2), rs7132908 (FAIM2) y rs944990 (FAM120AOS) ya que, en 

todos los casos, se muestran resultados con tendencias contrarias entre sexos. Para el 
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primero se encontró que la presencia de al menos un alelo de riesgo favorecía el acúmulo 

adiposo en los pliegues del bíceps y del tríceps, en el perímetro de la cadera y el AGB en 

la serie femenina. Asimismo, se relacionó con la condición nutricional mediante el IMC 

y el IMT. Sin embargo, en la serie masculina las asociaciones encontradas en los 

perímetros se reducía el valor promedio en los sujetos que presentan algún alelo de riesgo. 

También el polimorfismo rs7132908 tiene un comportamiento similar ya que en los 

varones todos los promedios de los pliegues adiposos, los perímetros y variables 

derivadas de grasa disminuyen en presencia del alelo de riesgo, mientras que en las 

mujeres se observó un aumento del perímetro del brazo relajado y en el resto de los 

perímetros analizados, aunque no se alcanzase la validez estadística (p>0,099). Por 

último, respecto al polimorfismo rs944990 se encontraron disminuciones del PCU y 

PCAD válidas en los varones con al menos un alelo de riesgo. Por el contrario, en las 

mujeres con alelo de riesgo se incrementan de manera importante las variables asociadas 

a la obesidad como el %GC (que aumenta casi tres puntos respecto al homocigoto alterno) 

y el IAB que aumenta cinco puntos.  

Finalmente, el rs4788099 (TUFM) estuvo relacionado en ambos sexos con la distribución 

de la grasa corporal evaluada mediante el ICC. En el caso de la serie masculina este 

polimorfismo también presentó asociaciones significativas con el ICT, el IMT y el IAB, 

registrando mayores promedios entre los que tienen al menos un alelo de riesgo. 
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Tabla 3.4. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la 

ausencia o la presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie argentina. 

Varones argentinos 
Pl. bicipital Pl. tricipital Pl.subescapular Pl.suprailiáco 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 8,59 ± 4,78 13,45 ± 6,21 10,00 ± 6,27 10,14 ± 6,52 

Al menos1 11,14 ± 6,37 16,70 ± 7,26 13,42 ± 8,45 14,79 ± 9,62 

p-valor 0,031 0,022 0,024 0,018 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 10,08 ± 6,21 15,62 ± 7,15 12,06 ± 7,91 12,69 ± 8,93 

Al menos1 11,28 ± 6,06 16,55 ± 7,19 13,52 ± 8,44 15,23 ± 9,50 

p-valor 0,110 0,318 0,207 0,078 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 9,71 ± 5,36 14,59 ± 5,85 11,08 ± 6,65 11,92 ± 7,79 

Al menos1 11,27 ± 6,62 17,06 ± 7,83 13,89 ± 8,94 15,20 ± 9,98 

p-valor 0,156 0,103 0,053 0,045 

rs987237 

TFAP2B  

Sin alelo 9,83 ± 6,44 14,66 ± 7,25 11,26 ± 8,28 12,47 ± 9,88 

Al menos1 11,15 ± 5,98 16,94 ± 7,01 13,68 ± 8,00 14,74 ± 8,82 

p-valor 0,079 0,029 0,012 0,037 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 11,60 ± 6,54 16,99 ± 7,12  13,76 ± 8,34 15,50 ± 9,35 

Al menos1 9,42 ± 5,47 14,88 ± 7,09 11,43 ± 7,78 11,81 ± 8,76 

p-valor 0,024 0,048 0,046 0,008 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 11,37 ± 6,39 16,72 ± 7,00 13,44 ± 8,23 15,06 ± 9,24 

Al menos1 9,62 ± 5,73 15,13 ± 7,33 11,73 ± 8,01 12,21 ± 9,07 

p-valor 0,052 0,094 0,115 0,032 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 9,88 ± 5,45 15,12 ± 6,40 11,41 ± 7,40 12,90 ± 8,68 

Al menos1 11,52 ± 6,85 17,15 ± 7,89 14,33 ± 8,79 14,98 ± 9,84 

p-valor 0,176 0,157 0,046 0,190 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 9,88 ± 5,49 15,10 ± 6,44 11,35 ± 7,43 12,83 ± 8,71 

Al menos1 11,49 ± 6,80 17,14 ± 7,83 14,36 ± 8,72 15,03 ± 9,77 

p-valor 0,168 0,141 0,033 0,151 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 9,88 ± 5,45 15,11 ± 6,40 11,41 ± 7,40 12,90 ± 8,68 

Al menos1 11,52 ± 6,85 17,16 ± 7,89 14,33 ± 8,79 14,98 ± 9,84 

p-valor 0,176 0,157 0,046 0,190 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 10,18 ± 5,72 15,68 ± 6,90 11,89 ± 7,53 12,93 ± 8,62 

Al menos1 11,77 ± 7,12 16,97 ± 7,81 14,95 ± 9,38 16,23 ± 10,47 

p-valor 0,274 0,401 0,055 0,093 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 10,18 ± 7,20 14,98 ± 7,90 12,80 ± 9,82 13,47 ± 10,74 

Al menos1 10,85 ± 5,55 16,59 ± 6,71 12,67 ± 7,16 14,03 ± 8,41 

p-valor 0,096 0,032 0,401 0,275 
D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3.5. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la 

ausencia o la presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie argentina. 
Mujeres argentinas Pl. bicipital Pl. tricipital Pl. subescapular Pl.suprailiáco 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

 

Sin alelo 10,29 ± 4,47 15,78 ± 5,77 13,04 ±8,03 14,22 ± 9,31 

Al menos1 11,45 ± 5,00 17,61 ± 6,25 14,00 ± 7,21 13, 35 ± 7,63 

p-valor 0,211 0,079 0,244 0,203 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 10,63 ± 4,50 16,30 ± 5,99 12,99 ± 7,23 13,97 ± 7,73 

Al menos1 11,85 ± 5,34 18,25 ± 6,26 14,88 ± 7,79 16,69 ± 8,72 

p-valor 0,202 0,100 0,136 0,080 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 10,02 ± 4,33 15,83 ± 5,74 12,63 ± 7,06 14,19 ±7,99 

Al menos1 11,74 ± 5,05 17,77 ± 6,30 14,36 ± 7,68 15,49 ± 8,32 

p-valor 0,054 0,095 0,148 0,328 

rs944990  

FAM120AOS 

 

Sin alelo 10,63 ± 4,96 15,93 ± 6,16 13,26 ±7,50 13,96 ± 7,82 

Al menos1 11,69 ± 4,65 18,53 ± 5,83 14,29 ±7,44 16,37 ± 8,55 

p-valor 0,118 0,011 0,306 0,088 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 10,33 ± 4,99 16,41± 6,67 12,18 ± 7,46 13,66 ± 8,73 

Al menos1 11, 66 ± 4,68 17,49 ± 5,70 14,86 ± 7,31 16,03 ± 7,64 

p-valor 0,067 0,210 0,008 0,030 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 10,79 ± 4,76 16,55 ± 6,06 13,29 ± 7,44 14,61 ± 8,15 

Al menos1 12,90 ± 5,19 20,00 ± 6,05 16,25 ± 7,49 17,35 ± 8,44 

p-valor 0,108 0,024 0,069 0,148 
D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo. 

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3.6. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la 

presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie argentina. 
Varones argentinos PCU PB PUC PCAD 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 28,68 ± 2,20 20,25 ± 3,11 64,62 ± 10,45 74,33 ± 9,80 

Al menos1 30,42 ± 3,00 22,27 ± 3,90 70,53 ± 12,44 79,79 ± 11,95 

p-valor 0,003 0,009 0,014 0,014 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 29,92 ± 2,98 21,51 ± 4,03 68,07 ± 12,14 77,50 ± 11,87 

Al menos1 30,23 ± 2,89 22,30 ± 3,55 70,85 ± 12,34 80,11 ± 11,46 

p-valor 0,577 0,088 0,145 0,119 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 29,47 ± 2,52 20,92 ± 3,18 66,92 ± 9,85 76,29 ± 9,46 

Al menos1 30,48 ± 3,15 22,54 ± 4,12 71,02 ± 13,52 80,36 ± 12,88 

p-valor 0,072 0,027 0,106 0,129 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 30,76 ± 2,93 22,56 ± 3,97 71,73 ± 12,72 81,76 ± 12,35 

Al menos1 29,72 ± 2,89 21,52 ± 3,73 68,13 ± 11,92 77,15 ± 11,15 

p-valor 0,037 0,093 0,076 0,024 

rs987237 

TFAP2B  

Sin alelo 29,65 ± 2,84 21,04 ± 3,60 66,68 ± 11,63 75,88 ± 11,47 

Al menos1 30,32 ± 2,99 22,38 ± 3,91 71,02 ± 12,44 80,47 ± 11,61 

p-valor 0,125 0,027 0,027 0,006 

rs944990 

FAM120AOS 

 

Sin alelo 30,30 ± 2,56 21,97 ± 3,21 69,76 ± 10,37 79,56 ± 10,03 

Al menos1 29,77 ± 3,33 21,73 ± 4,50 68,79 ± 14,30 77,60 ± 13,50 

p-valor 0,092 0,203 0,185 0,093 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 30,51 ± 2,91 22,57 ± 4,08 71,70 ± 12,74 80,97 ± 12,15 

Al menos1 29,52 ± 2,89 21,00 ± 3,34 66,42 ± 11,07 75,88 ± 10,61 

p-valor 0,041 0,018 0,005 0,013 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 30,40 ± 2,87 22,46 ± 3,88 71,25 ± 12,37 80,61 ± 11,94 

Al menos1 29,61 ± 2,98 21,07 ± 3,65 66,77 ± 11,74 76,10 ± 11,00 

p-valor 0,096 0,024 0,011 0,024 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 29,64 ± 2,59 21,49 ± 3,73 68,07 ± 11,61 77,24 ± 11,09 

Al menos1 31,18 ± 3,48 22,86 ± 3,96 72,62 ± 13,44 82,45 ± 12,63 

p-valor 0,023 0,030 0,028 0,011 

D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de 

la Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3.7. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la 

presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie argentina. 
Mujeres argentinas PCU PB PUC PCAD 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR  

Sin alelo 28,17 ± 2,95 20,69 ± 3,71 65,16 ± 11,77 75,32 ± 12,64 

Al menos1 29,04 ± 3,02 21,79 ± 3,37 68,52 ± 10,81 77,43 ± 10,91 

p-valor 0,104 0,040 0,053 0,200 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 28,41 ± 2,95 20,92 ± 3,46 66,33 ± 11,49 75,70 ± 11,91 

Al menos1 29,34 ± 3,06 22,29 ± 3,47 69,31 ± 10,52 78,53± 10,60 

p-valor 0,115 0,023 0,078 0,083 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 28,22 ± 3,11 20,90 ± 3,72 66,36 ± 12,77 74,39 ± 11,90 

Al menos1 29,13 ± 2,91 21,80 ± 3,33 68,17 ± 9,98 78,38 ± 10,97 

p-valor 0,053 0,071 0,092 0,019 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 28,66 ± 3,19 20,90 ± 3,25 65,74 ±10,50 74,72 ± 11,23 

Al menos1 28,82 ± 2,91 21,76 ± 3,64 68,50 ± 11,54 78,03 ± 11,53 

p-valor 0,655 0,123 0,144 0,099 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 28,49 ± 2,95 21,00 ± 3,61 66,43 ± 11,60 74,68 ± 11,23 

Al menos1 28,97 ± 3,07 21,77 ± 3,42 68,21 ± 10,88 78,35 ± 11,50 

p-valor 0,429 0,110 0,275 0,057 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 28,52 ± 3,09 21,03 ± 3,39 66,73 ± 11,30 75,99 ± 11,21 

Al menos1 29,24 ± 2,81 22,23 ± 3,65 68,83 ± 10,97 78,26 ± 11,99 

p-valor 0,153 0,088 0,254 0,248 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 28,53 ± 3,00 21,13 ± 3,38 66,77 ± 11,22 75,93 ± 11,42 

Al menos1 30,19 ± 2,80 23,27 ± 3,89 71,61 ± 10,63 82,03 ± 10,92 

p-valor 0,017 0,023 0,046 0,018 

D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de 

la Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3.8. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso en 

función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la 

serie argentina. 
Varones argentinos IMC IMT ICT ICC 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 17,94 ± 2,82 13,36 ± 1,65 0,48 ± 0,05 0,87 ± 0,06 

Al menos 1 20,30 ± 4,72 14,67 ± 3,22 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,012 0,035 0,054 0,279 

rs987237 

TFAP2B  

Sin alelo 19,31 ± 4,81 14,38 ± 3,58 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 20,16 ± 4,30 14,43 ± 2,65 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,076 0,413 0,210 0,647 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 20,79 ± 5,07 14,94 ± 3,49 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 18,64 ± 3,34 13,75 ± 2,14 0,49 ± 0,06 0,87 ± 0,05 

p-valor 0,009 0,044 0,019 0,260 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 20,60 ± 4,93 14,79 ± 3,42 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 18,79 ± 3,63 13,90 ± 2,28 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,017 0,115 0,078 0,417 

rs4788099 

TUFM  

Sin alelo 19,68 ± 5,10 13,82 ± 3,11 0,49 ± 0,07 0,86 ± 0,06 

Al menos 1 19,86 ± 4,35 14,56 ± 2,98 0,51 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,654 0,062 0,025 0,068 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 19,40 ± 4,35 14,27 ± 3,00 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,92 ± 4,73 14,76 ± 3,04 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,046 0,508 0,516 0,978 
D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice 

Cintura-Talla; ICC: Índice Cintura-Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3.9. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso 

en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la 

serie argentina. 
Mujeres argentinas IMC IMT ICT ICC 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR  

Sin alelo 18,97 ± 4,56 14,17 ± 2,79 0,49 ± 0,06 0,87 ± 0,06 

Al menos 1 19,58 ± 3,70 14,48 ± 2,12 0,51± 0,06 0,89 ± 0,07 

p-valor 0,149 0,260 0,046 0,062 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 18,92 ± 3,80 14,07 ±2,08 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 20,17 ± 4,22 14,91 ±2,68 0,51 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,062 0,071 0,064 0,703 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 18,60 ± 3,39 13,63 ± 1,92 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 19,87 ± 4,27 14,71 ± 2,54 0,51 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,099 0,072 0,111 0,661 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 18,87 ± 4,31 14,37 ± 2,68 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,78 ± 3,71 14,39 ± 2,08 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

p-valor 0,057 0,592 0,439 0,238 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 19,46 ± 3,98 14,47 ± 2,24 0,51 ± 0,07 0,90 ± 0,07 

Al menos 1 19,41 ± 4,00 14,39 ± 2,38 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,06 

p-valor 0,985 0,654 0,250 0,014 

rs4788099 

TUFM  

Sin alelo 19,82 ± 4,62 14,37 ± 2,75 0,50 ± 0,06 0,86 ± 0,06 

Al menos 1 19,24 ± 3,77 14,39 ± 2,22 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,656 0,511 0,470 0,088 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 19,11 ± 3,91 14,28 ± 2,33 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 21,09 ± 4,23 15,05 ± 2,50 0,51 ± 0,06 0,87 ± 0,06 

p-valor 0,039 0,124 0,219 0,976 

rs8092503 

RAB27B  

Sin alelo 19,23 ± 3,69 14,27 ± 2,07 0,50 ± 0,06 0,89 ± 0,06 

Al menos 1 19,66 ± 4,34 14,59 ± 2,66 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

p-valor 0,753 0,792 0,353 0,061 
D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice 

Cintura-Talla; ICC: Índice Cintura-Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3.10. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y 

endomorfia en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de 

la serie argentina. 
Varones argentinos 

 

∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 42,17 ± 22,86 23,14 ± 7,54 12,68 ± 7,38 35,90 ± 10,50 4,07 ± 1,76 

Al menos1 56,27 ± 30,28 27,22 ± 8,03 17,15 ± 10,02 40,05 ± 10,51 5,10 ± 2,08 

p-valor 0,017 0,027 0,015 0,069 0,022 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 47,31 ± 24,41 25,02 ± 8,15 14,07 ± 7,21 37,77 ± 9,91 4,51 ± 1,93 

Al menos1 57,73 ± 31,96 27,36 ± 7,93 17,78 ± 10,90 40,23±11,02 5,16 ± 2,12 

p-valor 0,063 0,120 0,069 0,236 0,081 

rs987237 

TFAP2B  

Sin alelo 48,23 ± 30,78 24,70 ± 8,39 14,45 ± 9,59 37,25 ± 10,44 4,48 ± 2,13 

Al menos1 56,79 ± 28,26 27,49 ± 7,75 17,41 ± 9,65 40,52 ± 10,55 5,15 ± 1,99 

p-valor 0,026 0,033 0,019 0,071 0,036 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 57,85 ± 29,91 27,64 ± 7,94 17,67 ± 10,16 40,33 ± 10,12 5,21 ± 2,038 

Al menos1 47,83 ± 28,00 24,82 ± 8,035 14,49 ± 8,84 37,83 ± 11,10 4,48 ± 2,03 

p-valor 0,018 0,039 0,023 0,137 0,022 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 56,59 ± 29,40 27,31 ± 7,90 17,26 ± 9,85 39,99 ± 10,28 5,11 ± 2,03 

Al menos1 49,017±29,08 25,12 ± 8,21 14,88 ± 9,37 38,16 ± 11,02 4,58 ± 2,08 

p-valor 0,059 0,106 0,054 0,234 0,085 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 49,17 ± 26,84 25,30 ± 7,76 14,87 ± 8,26 38,18 ± 10,22 4,58 ± 1,93 

Al menos1 58,42 ± 31,69 27,68 ± 8,32 17,86 ± 10,99 40,42 ± 11,00 5,25 ± 2,17 

p-valor 0,066 0,069 0,161 0,215 0,064 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 49,31 ± 26,70 25,38 ± 7,74 14,89 ± 8,21 38,18 ± 10,15 4,59 ± 1,92 

Al menos1 58,40 ± 31,94 27,62 ± 8,37 17,87 ±11,07 40,45 ± 11,09 5,25 ± 2,18 

p-valor 0,081 0,087 0,187 0,213 0,080 

rs4788099 

TUFM  

Sin alelo 51,28 ± 34,45 25,04 ± 8,29 15,91 ± 11,49 36,64 ± 11,09 4,56 ± 2,18 

Al menos1 53,91 ± 28,10 26,73 ± 8,02 16,32 ± 9,22 39,86 ± 10,43 4,97 ± 2,03 

p-valor 0,379 0,268 0,544 0,097 0,237 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 50,69 ± 27,58 25,83 ± 7,97 15,60 ± 9,28 39,08 ± 10,63 4,73 ± 2,01 

Al menos1 60,63 ± 33,16 27,87 ± 8,30 17,93 ± 10,62 39,54 ± 10,68 5,30 ± 2,15 

p-valor 0,098 0,197 0,177 0,933 0,161 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 51,43 ± 34,75 25,07 ± 8,40 15,76 ± 11,66 36,32 ± 10,40 4,61 ± 2,23 

Al menos1 54,40 ± 26,26 27,08 ± 7,86 16,49 ± 8,53 40,72 ± 10,45 5,03 ± 1,96 

p-valor 0,113 0,075 0,081 0,010 0,124 
∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo; D.E.: 

Desviación estándar; IAB: Índice Adiposo Braquial. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3.11. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y 

endomorfia en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la 

serie argentina. 
Mujeres argentinas 

 

∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR  

Sin alelo 53,33 ±25,69 26,47 ± 8,76 15,04 ± 7,91 41,06 ± 8,05 5,10 ± 1,83 

Al menos1 58,59 ± 24,27 28,70 ± 8,51 17,22 ± 7,80 43,28 ± 10,46 5,53 ± 1,75 

p-valor 0,134 0,118 0,055 0,268 0,113 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 54,02 ± 23,43 26, 98 ± 8,34 15,44 ± 7,44 41,88 ± 10,38 5,18 ± 1,71 

Al menos1 61,67 ± 26,39 29,65 ± 8,91 18,32 ± 8,30 43,71 ± 8,64 5,75 ± 1,85 

p-valor 0,112 0,097 0,054 0,291 0,092 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 52,67 ± 23,50 26,42 ± 8,78 15,08 ± 7,26 40,78 ± 9,46 5,09 ± 1,76 

Al menos1 59,56 ± 25,30 28,97 ± 8,42 17,40 ± 8,14 43,66 ± 9,87 5,58 ± 1,77 

p-valor 0,127 0,131 0,097 0,130 0,143 

rs944990 

FAM120AOS 

 

Sin alelo 53,94 ± 25,03 26,76 ± 9,10 15,46 ± 7,96 40,41 ± 9,70 5,12 ± 1,82 

Al menos1 60,88 ± 24,03 29,64 ± 7,70 17,94 ± 7,58 45,48 ± 9,17 5,76 ± 1,67 

p-valor 0,062 0,065 0,031 0,008 0,045 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 52,57 ± 25,93 26,07 ± 9,42 15,70 ± 8,31 41,67 ± 11,00 5,09 ± 1,93 

Al menos1 60,26 ± 23,43 29,48 ± 7,68 17,15 ± 7,50 43,26 ± 8,70 5,62 ± 1,63 

p-valor 0,028 0,028 0,131 0,262 0,067 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 55,36 ± 24,44 27,47 ± 8,75 15,80 ± 7,44 42,04 ± 10,21 5,29 ± 1,78 

Al menos1 66,50 ± 25,63 31,14 ± 7,53 20,90 ± 9,23 45,85 ± 6,11 5,98 ± 1,71 

p-valor 0,067 0,076 0,019 0,073 0,109 
∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo; D.E.: Desviación 

estándar; IAB: Índice Adiposo Braquial. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 

 

 

3.3.2.  Análisis del riesgo poligénico de obesidad 

Como se ha explicado en la metodología, se elaboraron dos puntuaciones de riesgo 

genético (PRG) para cada una de las muestras analizadas. Una de las puntuaciones se 

construyó a partir de todos los SNPs genotipados que se encontraban en equilibrio H-W 

en la muestra argentina. Esta Puntuación de Riesgo Genético Total (PRGT) estuvo 

conformada por el sumatorio de un total de 28 polimorfismos que se relacionan a 

continuación: rs1137101 (LEPR),  rs543874 (SEC16B), rs6548238 (TMEM18), 

rs7566605 (INSIG2) rs11676272 (ADCY3), rs10938397 (GNPDA2), rs1801260 

(CLOCK) rs987237 (TFAP2B)  rs7804463 (EXOC4)  rs13253111 (ELP3), rs944990 

(FAM120AOS) rs3829849 (LMX1B), rs10887741 (PAPSS2), rs7132908 (FAIM2), 

rs7138803 (FAIM2), rs12429545 (OLFM4), rs693839 (SPRY2), rs8036270 (GABRG3), 
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rs1558902, rs17817449, rs9939609, rs1421085 (FTO), rs3751723 (IRX3) rs4788099 

(TUFM), rs6567160 (MC4R), rs8092503 (RAB27B), rs757318 (CRTC1) y  rs3761445 

(PLA2G6). Puesto que los homocigotos para el alelo de riesgo suman dos puntos, los 

heterocigotos un punto y los homocigotos para el alelo alterno cero puntos, el intervalo 

de valores posibles para la PRGT de cada individuo podía oscilar entre cero y 56 puntos. 

No obstante, para el total de la muestra, el valor mínimo real fue de cinco puntos y el 

máximo de 30 puntos.  

Para la elaboración de la PRG específica de la serie argentina (PRGA) se aplicaron los 

requisitos detallados en la metodología y la tabla de inclusión de los SNPs se puede 

consultar en el anexo 6 (tabla 1). Finalmente, se incluyeron trece polimorfismos que se 

detallan a continuación: rs1137101 (LEPR), rs543874 (SEC16B), rs6548238 (TMEM18) 

rs7566605 (INSIG2), rs11676272 (ADCY3), rs10938397 (GNPDA2), rs987237 

(TFAP2B), rs944990 (FAM120AOS), rs10887741 (PAPSS2), rs17817449, rs1421085 

(FTO), rs6567160 (MC4R) y rs757318 (CRTC1). Los polimorfismos relacionados con el 

gen FAIM2 (rs7132908, rs7138803), fueron descartados de esta puntuación porque, a 

pesar de que se observaron asociaciones con distintas variables, estas fueron a favor del 

alelo de riesgo en los varones. Es decir, que los promedios de los indicadores 

antropométricos utilizados disminuían en presencia del alelo de riesgo, únicamente en la 

serie masculina. Por tanto, la puntuación final, estuvo compuesta por trece SNPs, y su 

valor podía oscilar entre los cero y los 26 puntos. El valor mínimo real encontrado fue de 

un punto y el valor máximo de 15 puntos.  En la tabla 3.12 se muestran los promedios de 

la PRGT y PRGA para el total de la muestra argentina y para la serie femenina y 

masculina, no encontrándose diferencias significativas entre sexos para ninguna de las 

puntuaciones. 
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Tabla 3.12. Promedios de las puntuaciones de riesgo genético en la serie argentina.  

 
Puntuación de Riesgo 

Total (28 SNPs) 

Puntuación de Riesgo 

Específica (13 SNPs) 

 N Media ± D. E N Media ± D. E 

Total 282 17,35 ± 4,13 282 7,74 ± 2,54 

Varón 142 17,70 ± 4,14 142 7,89 ± 2,46 

Mujer 140 16,99 ± 4,11 140 7,59 ± 2,62 

Comparación de medias U=9061,00; p=0,198 U=9404,00; p=0,430 

D.E.: Desviación estándar; SNPs: Polimorfismos de un solo nucléotido. 

 

Posteriormente, se calcularon los percentiles de la PRGT, con el objetivo de comparar 

entre los grupos puntuación genética, los promedios con las variables antropométricas 

más relacionadas con la adiposidad o más comunes en los estudios de condición 

nutricional infantil (Pliegues: bicipital, tricipital, subescapular, suprailíaco; PB, PCU, 

IMC, ICT, sumatorio de cuatro pliegues, %GC y el AGB). Inicialmente, se había 

considerado emplear como puntos de corte los valores correspondientes al P75 (punto de 

corte en 20 puntos), y al P90 (punto de corte en 23 puntos) (anexo 8, tablas 1-2). Sin 

embargo, debido a las características de la muestra, cuya puntuación de riesgo genético 

tiene una distribución asimétrica desplazada hacia valores más bajos (anexo 9, figura 1-

2), se tomó finalmente como punto de corte el correspondiente al P50 (17 puntos). 

En la tabla 3.13, se muestra la comparación de medias de cada una de las variables 

antropométricas incluidas en el análisis por debajo y por encima del P50 de la PRGT. En 

primer lugar, resulta llamativo que en la serie femenina todas las variables (excepto el 

ICT) aumentan al menos en una unidad en el grupo de mujeres cuyo PRGT se encontraba 

en la categoría de mayor riesgo, mientras que en la serie masculina los promedios son 

prácticamente iguales en seis de las once dimensiones analizadas (pliegues bicipital y 

subescapular, PB, PCU, IMC e ICT).  El resto de las variables registran un aumento entre 

los varones de mayor riesgo, pero siempre es más moderada que en las mujeres y en 

ningún caso se alcanzó la validez estadística. En relación con la serie femenina, hay que 
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señalar que el aumento del promedio del PB fue significativo, pero también el pliegue 

subescapular y el AGB obtuvieron promedios marcadamente mayores entre el grupo de 

mayor riesgo, especialmente el AGB que fue casi tres puntos superior. También, es 

necesario subrayar en la serie femenina que, aunque no se encontraron diferencias 

significativas entre los grupos genéticos para el PUC y el sumatorio de los pliegues, el 

aumento del promedio en la categoría de riesgo >P50 fue de 2,77 y 6,24 puntos más 

respectivamente. 

Tabla 3.13. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de 

grasa en la serie argentina comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la 

puntuación total 28 SNPs 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

genético 

Varones Mujeres 

N Media ± D. E p-valor N Media ± D. E p-valor 

Pliegue 

Bicipital  

≤ P50 67 10,48 ± 7,11 
0,209 

78 10,59 ± 4,38 
0,358 

> P50 75 10,75 ± 5,20 62 11,69 ± 5,35 

Pliegue 

Tricipital  

≤ P50 67 15,36 ± 7,62 
0,113 

78 16,24 ± 5,89 
0,130 

> P50 75 16,64 ± 6,72 62 18,00 ± 6,36 

Pliegue 

Subescapular 

≤ P50 67 12,45 ± 9,00 
0,333 

78 12,74 ± 7,12 
0,083 

> P50 74 12,96 ± 7,36 62 14,89 ± 7,78 

Pliegue 

Suprailíaco  

≤ P50 67 13,55 ± 10,00 
0,336 

77 14,36 ± 7,46 
0,490 

> P50 75 14,09 ± 8,58 62 15,76 ± 9,02 

PB  
≤ P50 67 21,89 ± 4,29 

0,609 
78 20,83 ± 3,16 

0,036 
> P50 75 21,84 ± 3,39 61 22,20 ± 3,80 

PUC 
≤ P50 67 69,66 ± 13,15 

0,953 
78 66,21 ± 10,96 

0,129 
> P50 75 69,02 ± 11,50 62 68,98 ± 11,39 

IMC 
≤ P50 67 19,98 ± 4,74 

0,809 
78 18,81 ± 3,38 

0,150 
> P50 75 19,68 ± 4,29 62 20,10 ± 4,57 

ICT 
≤ P50 67 0,506 ± 0,070 

0,769 
78 0,495 ± 0,061 

0,236 
> P50 75 0,500 ± 0,061 62 0,508 ± 0,059 

∑ pliegues 
≤ P50 67 51,84 ± 32,61 

0,178 
77 54,10 ± 22,99 

0,242 
> P50 74 54,76 ± 26,31 62 60,34 ± 26,59 

%GC 
≤ P50 67 25,65 ± 8,52 

0,171 
77 27,19 ± 8,59 

0,279 
> P50 74 27,04 ± 7,65 62 28,96 ± 8,64 

AGB  
≤ P50 67 15,84 ± 10,96 

0,201 
78 15,24 ± 6,88 

0,077 
> P50 75 16,59 ± 8,45 61 18,15 ± 8,77 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de 

Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de 

Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores considerados válidos (p<0,05). 
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Igualmente, se analizaron el P75 y el P90 para la PRGA (anexo 8, tablas 3-4) pero, 

siguiendo el mismo razonamiento explicado anteriormente, finalmente se aplicó el P50 

en el texto principal de los resultados. El P50 de la PRGE fueron 8 puntos, estableciéndose 

como punto de corte para el riesgo genético.   

En relación con los resultados mostrados en la tabla 3.14, es destacable que en la serie 

masculina no se observaron diferencias significativas en función de la categoría de riesgo 

genético para ninguna de las variables antropométricas. Sin embargo, todos los promedios 

(a excepción del ICT) aumentaron en el grupo de mayor de puntuación genética, y en 

algunos casos estos incrementos fueron notables. Por ejemplo, la media del sumatorio de 

los pliegues adiposos aumentó 7,44 puntos en el grupo de varones cuya PRGA estaba por 

encima del P50, siendo los pliegues subescapular y suprailíaco los que más aumentaron, 

ya que lo hicieron en 2,18 y 1,89 puntos respectivamente. Por otra parte, en la serie 

femenina se observaron diferencias significativas en los pliegues del tríceps y el 

suprailíaco, para los que la media en el grupo de mayor riesgo genético aumentó 2,48 

puntos para el primero y 2,57 para el segundo. Al igual que en la serie masculina, el 

incremento del sumatorio de los pliegues adiposos fue llamativo, siendo el promedio en 

el grupo de mayor riesgo genético de 61,71±22,82 mm, es decir 7,45 puntos mayor en 

comparación con el grupo de mujeres cuya PRGA se encontraba por debajo del P50. 

También, resulta imprescindible destacar que otras variables derivadas del componente 

adiposo como el %GC y el AGB aumentaron 3,1 y 2,96 puntos respectivamente. Otra 

observación es que en la categoría de mayor riesgo genético (>P50), en la serie femenina, 

todas las variables mostraron promedios similares al aplicar la PRGA respecto a la PRGT. 

Sin embargo, en la serie masculina, al utilizar la PRGA, los promedios de variables como 

los pliegues adiposos subescapular, suprailíaco, el PB o el AGB fueron superiores en el 

grupo de mayor riesgo genético que al aplicar la PRGT. Por tanto, aunque se obtuvo una 
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información similar, con la PRGA se hizo utilizando menos de la mitad de los marcadores 

genéticos analizados en la PRGT. 

 

Tabla 3.14. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de grasa 

en la serie argentina comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la puntuación 

específica de 13 SNPs 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

genético 

Varones Mujeres 

N Media ± D. E p-valor N Media ± D. E p-valor 

Pliegue 

Bicipital  

≤ P50 110 10,13±5,72 
0,227 

106 10,67±5,00 
0,112 

> P50 32 11,52±6,86 34 11,84±4,50 

Pliegue 

Tricipital  

≤ P50 110 15,52±6,68 
0,326 

106 16,15±6,32 
0,017 

> P50 32 16,98±7,96 34 18,63±5,49 

Pliegue 

Subescapular 

≤ P50 110 11,96±7,46 
0,242 

106 13,21±7,65 
0,135 

> P50 32 14,14±9,22 34 14,59±7,10 

Pliegue 

Suprailíaco  

≤ P50 110 13,17±8,64 
0,374 

106 14,08±8,33 
0,035 

> P50 32 15,06±10,25 34 16,65±7,74 

PB  
≤ P50 110 21,69±3,80 

0,455 
106 20,99±3,53 

0,025 
> P50 32 22,18±3,91 34 22,24±3,37 

PUC  
≤ P50 110 68,99±11,98 

0,634 
106 66,72±11,50 

0,194 
> P50 32 69,93±12,88 34 68,77±10,60 

IMC 
≤ P50 110 19,63±4,18 

0,790 
106 19,03±4,11 

0,066 
> P50 32 20,16±5,04 34 20,03±3,71 

ICT 
≤ P50 110 0,501±0,066 

0,637 
106 0,501±0,062 

0,672 
> P50 32 0,505±0,064 34 0,502±0,057 

∑ pliegues 
≤ P50 110 50,78±27,19 

0,212 
106 54,26±25,50 

0,045 
> P50 32 58,22±32,91 34 61,71±22,82 

% GC  
≤ P50 110 25,83±7,62 

0,297 
106 26,89±9,13 

0,047 
> P50 32 27,42±8,86 34 29,99±7,27 

AGB 
≤ P50 110 15,58±9,16 

0,297 
106 15,46±7,98 

0,009 
> P50 32 17,44±10,58 34 18,44±7,36 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de Masa 

Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa 

Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores considerados válidos (p<0,05). 

 

 

Como se ha detallado en la metodología, para el subgrupo de escolares de entre los nueve 

y diez años, también se calculó el Z-score para cada una de las variables antropométricas 

escogidas comparando el valor registrado para cada sujeto con la mediana de su conjunto 
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muestral. En las figuras 3.10 a la 3.14 se pueden ver las gráficas de cajas y bigotes en las 

que se representan los Z-score para cada grupo de riesgo genético. 

En todos los pliegues subcutáneos se observa como los valores promedio (media y 

mediana) de los Z-score aumentan entre aquellos sujetos que presentaron una PRGA por 

encima del P50, aunque en ningún caso se alcanzó la significación estadística. Por 

ejemplo, para un pliegue adiposo periférico (el tricipital) y otro troncal (el suprailíaco) se 

detectaron incrementos en los promedios de 0,249 y 0,274 puntos de desviación 

respectivamente, en comparación con los Z-score medio de los sujetos que se encontraban 

en la categoría de menor carga genética. Puesto que en todos los pliegues se produce un 

incremento de los promedios Z-score en el grupo de mayor carga genética, también lo 

hace el sumatorio de los pliegues que revela una diferencia de 0,248 puntos mayor 

respecto a los sujetos cuya PRGA estuvo por debajo del P50. En relación con las variables 

indicativas de adiposidad abdominal, el incremento del promedio del Z-score para el PUC 

fue bastante más moderado que en el grupo anterior de variables y para el ICT se observó 

una disminución de la media del Z-score en los sujetos con una PRGA por encima del 

P50. Resultados más remarcables se obtuvieron para el PB, el AGB y el %GC, cuyas 

diferencias en las medias de los Z-score entre los grupos de PRGA registraron 

incrementos de 0,217, 0,218 y 0,243 puntos respectivamente, respecto al promedio 

obtenido para los sujetos que estaban en el grupo de menor puntuación genética. El Z-

score del IMC, sin embargo, aumentó muy levemente en la categoría de PRGA por encima 

del P50. 
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Figura 3.10. Comparación de las desviaciones estandarizadas de los pliegues adiposos entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos 

entre nueve y diez años en la serie argentina. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-valor. 
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Figura 3.11. Comparación de las desviaciones estandarizadas del sumatorio de los 

pliegues adiposos entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos entre 

nueve y diez años en la serie argentina. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-valor. 

 

 

Figura 3.12. Comparación de las desviaciones estandarizadas del perímetro umbilical 

entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos entre nueve y diez años 

en la serie argentina. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-valor. 
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Figura 3.13. Comparación de las desviaciones estandarizadas del Índice cintura talla entre 

los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos entre nueve y diez años en la 

serie argentina. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-valor. 

 

 

Figura 3.13. Comparación de las desviaciones estandarizadas del perímetro brazo relajado 

y del área grasa del brazo entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de 

individuos entre nueve y diez años en la serie argentina. U: estadístico U Mann-Whitney; 

p= p-valor. 
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Figura 3.14. Comparación de las desviaciones estandarizadas del índice de masa corporal 

y del porcentaje de grasa corporal entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de 

individuos entre nueve y diez años en la serie argentina. U: estadístico U Mann-Whitney; 

p= p-valor. 

 

Por último, también es importante destacar que en todas las variables antropométricas (a 

excepción del ICT) los promedios de Z-score correspondientes a los individuos que se 

encontraban por debajo del P50 para la PRGA fueron valores negativos, situándose por tanto 

por debajo de la mediana del grupo de niños y niñas con edades comprendidas entre los 

nueve y los diez años. Los promedios de los Z-score para todas las variables según el grupo 

de PRGA (P50) se pueden consultar en el anexo 7 (tabla 1).  

En la tabla 3.15 se presentan los valores obtenidos en el análisis de regresión lineal utilizando 

la PRGT (28 SNPs) como variable independiente, frente a las variables antropométricas de 

obesidad escogidas. Para las mujeres se obtuvieron valores significativos para tres 

indicadores de adiposidad (pliegue tricipital, PB y AGB). Según el coeficiente β estándar, 

por cada alelo de riesgo presente en un sujeto, el pliegue tricipital aumentaría 0,167 mm, el 

PB se incrementaría 0,17 cm y el AGB 0,169 cm2. Sin embargo, no se puede pasar por alto 

que entre la serie masculina ninguna asociación alcanzó la significación.  
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Tabla 3.15. Valoración del efecto aditivo sobre las variables antropométricas de cada 

alelo de la puntuación de riesgo genético total (28 SNPs) para la muestra argentina 

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Coefic. β 

estándar 
p-valor 

Pliegue Bicipital  
Varones 0,030 -0,218-0,279 0,020 0,810 

Mujeres 0,089 -0,109-0,287 0,075 0,377 

Pliegue Tricipital  
Varones 0,183 -0,105-0,470 0,106 0,211 

Mujeres 0,250 0,002-0,498 0,167 0,048 

Pliegue Subescapular 
Varones 0,307 -0,027-0,642 0,152 0,071 

Mujeres 0,182 -0,123-0,486 0,100 0,241 

Pliegue Suprailíaco  
Varones 0,108 -0,265-0,481 0,048 0,569 

Mujeres 0,145 -0,189-0,480 0,073 0,392 

PB  
Varones 0,002 -0,152-0,157 0,002 0,977 

Mujeres 0,145 0,003-0,287 0,170 0,046 

PUC  
Varones 0,006 -0,489-0,501 0,002 0,982 

Mujeres 0,279 -0,177-0,736 0,103 0,228 

IMC 
Varones 0,000 -0,181-0,181 0,000 0,999 

Mujeres 0,102 -0,061-0,264 0,104 0,219 

ICT 
Varones 0,001 -0,002-0,003 0,040 0,635 

Mujeres 0,001 -0,001-0,004 0,093 0,274 

∑ pliegues 
Varones 0,758 -0,455-1,971 0,104 0,219 

Mujeres 0,660 -0,349-1,669 0,110 0,198 

% GC  
Varones 0,262 -0,071-0,594 0,131 0,122 

Mujeres 0,287 -0,063-0,637 0,137 0,108 

AGB 
Varones 0,147 -0,244-0,537 0,063 0,458 

Mujeres 0,324 0,005-0,642 0,169 0,047 
Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de 

la Cintura; IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro 

pliegues; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores significativos (p<0,05). 

 

 

 

El mismo procedimiento se replicó para la PRGA (elaborada con 13 SNPs) (tabla 3.16). En 

este análisis de regresión lineal, tanto en la serie femenina como en la masculina, se 

observaron algunas asociaciones significativas de las variables dependientes. En la serie 

femenina, cinco de ellas alcanzaron la significación estadística (pliegue tricipital, PB, 

sumatorio de pliegues, %GC y AGB) y otras cuatro quedaron cercanas al límite de la 

significación estadística (pliegue bicipital, pliegue suprailíaco, PUC e IMC). En el caso del 

pliegue tricipital se observó un coeficiente β mayor que con la PRGT. Aquí, el pliegue 

aumentaría 0,251 mm por cada alelo de riesgo añadido en la PRGA. Esta misma tendencia 
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se observa en el PB, cuyo incremento también sería mayor que en el anterior caso (0,201 

cm) y en el AGB (0,223 cm2). En el caso de los dos indicadores que tienen asociación con 

la PRGA, pero no con la PRGT, el coeficiente β indica que, por cada alelo de riesgo presente, 

una niña o adolescente, aumentaría un 0,19 mm su sumatorio de pliegues y un 0,22% su 

adiposidad relativa total. Por otro lado, en la serie masculina, alcanzaron la significación 

estadística tres de los cuatro pliegues adiposos, el tricipital, el subescapular y el suprailíaco 

cuyos coeficientes β indicaron aumentos por cada alelo de riesgo presente en la PRGA de 

0,17 mm, 0,20 mm y 0,18 mm, respectivamente. En concordancia con estos resultados 

también fue significativa la asociación con el sumatorio de los pliegues (β=0,174). En cuanto 

a la adiposidad relativa corporal un niño o adolescente aumentaría su %GC casi un 0,20% 

por cada alelo de riesgo presente en su PRGA. Cabe recalcar que, ambas series las 

asociaciones que se encontraron estuvieron relacionadas con variables de adiposidad 

corporal y mesobraquial, pero no con indicadores de distribución de la grasa corporal o de 

la condición nutricional como el IMC.  
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Tabla 3.16. Valoración del efecto aditivo sobre las variables antropométricas de cada 

alelo de la puntuación de riesgo genético específico (13 SNPs) para la muestra argentina 

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Coefic. β 

estándar 
p-valor 

Pliegue Bicipital  
Varones 0,374 -0.039-0,788 0,149 0,076 

Mujeres 0,261 -0,047-0,569 0,141 0,096 

Pliegue Tricipital  
Varones 0,494 0,014-0,973 0,169 0,044 

Mujeres 0,587 0,205-0969 0,251 0,003 

Pliegue Subescapular 
Varones 0,671 0,127-1,215 0,203 0,016 

Mujeres 0,380 -0,095-0,855 0,133 0,116 

Pliegue Suprailíaco  
Varones 0,662 0,044-1,28 0,176 0,036 

Mujeres 0,448 -0,074-0,970 0,143 0,092 

PB 
Varones 0,184 -0,074-0,443 0,118 0,162 

Mujeres 0,268 0,047-0,488 0,201 0,018 

PUC  
Varones 0,519 -0,310-1,35 0,104 0,218 

Mujeres 0,603 -0,109-1,31 0,141 0,096 

IMC 
Varones 0,161 -0,143-0,465 0,088 0,297 

Mujeres 0,213 -0,040-0,467 0,140 0,099 

ICT 
Varones 0,002 -0,002-0,007 0,092 0,277 

Mujeres 0,002 -0,002-0,006 0,082 0,338 

∑ pliegues 
Varones 2,27 0,298-4,23 0,190 0,024 

Mujeres 1,64 0,073-3,22 0,174 0,040 

% GC  
Varones 0,639 0,099-1,18 0,195 0,021 

Mujeres 0,718 0,176-1,26 0,218 0,010 

AGB  
Varones 0,591 -0,060-1,24 0,150 0,075 

Mujeres 0,667 0,174-1,16 0,223 0,008 

Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de 

la Cintura; IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro 

pliegues; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores significativos (p<0,05). 

 

Posteriormente, se evaluó la asociación entre las categorías de la PRGA (P50) con el exceso 

de grasa definida por los pliegues adiposos (figuras 3.15 a la 3.18). En este caso, únicamente 

se encontraron asociaciones relevantes en la serie masculina, para el pliegue bicipital y el 

subescapular. Para el primero se registró un 17,80% más de varones que presentaban exceso 

de grasa y que tenían un alto riesgo genético, mientras que para el segundo la proporción 

aumentó en un 19,70%. Asimismo, sobre el pliegue subescapular, cabe destacar que el 50% 

de los sujetos que tenían exceso de adiposidad medida por esta variable, presentaban una 

PRGA por encima del P50. Igualmente, es importante remarcar, que a pesar de que no se 

encontraron asociaciones significativas para el pliegue suprailíaco, la proporción de varones 

con una PRGA elevada pasó de un 32,80% entre aquellos sin exceso de adiposidad, a un 
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47,80% para los que presentaron exceso de adiposidad. Haciendo la misma comparación 

sobre este pliegue, también en la serie femenina se observó un incremento de casi el 11% 

entre aquellas mujeres con exceso de adiposidad y un PRGA elevada en comparación con 

las mujeres sin exceso de adiposidad. Asimismo, fue remarcable el aumento en la proporción 

de mujeres con PRGA por encima del P50 que presentaron exceso de grasa respecto a las 

del grupo contrario para el pliegue bicipital.  

 

Figura 3.15. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue bicipital 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 
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Figura 3.16. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue tricipital 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie argentina X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 

Figura 3.17. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue subescapular 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 
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Figura 3.18. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue suprailíaco 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 
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Figura 3.19. Comparación del perímetro del brazo elevado aplicando el punto de corte del 

P90 (Addo et al., 2017) entre las categorías de riesgo genético específico (13 SNPs) para la 

serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

 

Figura 3.20. Comparación del exceso de adiposidad mesobraquial aplicando el punto de 

corte en el P90 (Addo et al., 2017) entre las categorías de riesgo genético específico (13 

SNPs) para la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Respecto a los indicadores de obesidad abdominal, no se encontraron asociaciones 

significativas ni en la serie femenina (PUC: X2= 0,025; p= 0,874 / ICT: X2= 0,009; p=0,924) 

ni en la masculina (PUC: X2= 0,174; p=0,701 / ICT: X2= 0,098; p=0,754). La proporción de 

sujetos en ambas series para los sujetos con un PUC superior al P90 y con una elevada PRGA 

fueron muy similares respecto a los individuos cuya PRGA estaba por debajo del P50. 

(mujeres con una PRGA>P50: con PUC >P90: 33,3% y con PUC ≤ 35,2% y en los varones 

PRGA>P50: con PUC >P90: 38,5% y con PUC ≤ 34,5%). En cuanto al ICT se detectó la 

misma tendencia ya que la proporción de mujeres con una mayor PRGA y sin obesidad 

abdominal fue del 35,7% y del 34,7% las que presentaron obesidad abdominal. Entre los 

varones estas proporciones fueron del 33,3% y del 36,4% respectivamente.  

En relación con la condición nutricional se observó un incremento de la prevalencia de 

mujeres con una PRGA por encima del P50 entre aquellas con exceso ponderal según el IMC 

de 10,5 puntos. La proporción de varones para la categoría superior de puntuación genética 

(>P50) fue 7,8 puntos superior entre los varones con exceso ponderal, respecto a los que no 

presentaban sobrepeso u obesidad para la misma categoría genética (figura 3.21), pero sin 

diferencias significativas. Por último, en cuanto a la adiposidad relativa tampoco se 

observaron asociaciones significativas ni en la serie femenina ni en la masculina. Para esta 

variable de se observó un ligero aumento en la proporción de sujetos con exceso de 

adiposidad relativa que presentaban una PRGA mayor del P50, de casi ocho puntos entre las 

mujeres respecto a aquellas que tenían una PRGA por ≤ P50. Entre los varones estas 

proporciones pasaron del 36,20% al 30,6%, respectivamente (figura 3.22).  
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Figura 3.21. Comparación del exceso ponderal por índice de masa corporal aplicando los 

puntos de corte de Cole et al. (2000) entre las categorías de riesgo genético específico (13 

SNPs) para la serie argentina. 

 

 

Figura 3.22. Comparación del exceso de adiposidad relativa definida por el % de Grasa 

Corporal aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2006) entre las categorías 

de riesgo genético específico (13 SNPs) para la serie argentina. 
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Por último, la tabla 3.17 recoge los resultados relativos a la regresión logística binomial. 

Como puede observarse en la serie femenina, situarse por encima del P50 de la PRGA no es 

una condición predictora de la presencia de exceso de adiposidad total o relativa ni de exceso 

ponderal. En general, tampoco lo fue en la serie masculina, sin embargo, cabe señalar los 

resultados obtenido en dos de los pliegues adiposos subcutáneos. Por ejemplo, el riesgo de 

presentar exceso de adiposidad según el pliegue bicipital (que estuvo muy próximo de 

alcanzar la significación estadística) fue de 2,12 veces superior en los varones que tienen 

una PRGA por encima del P50, en comparación con los que se situaron en la categoría de 

menor riesgo genético. Del mismo modo, la probabilidad de exceso de grasa en el pliegue 

subescapular se incrementaría 2,30 veces en el grupo de mayor riesgo genético. Estos 

mismos análisis de regresión logística binomial también se realizaron con la PRGT (anexo 

10, tabla 1). 
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Tabla 3.17. Probabilidad de exceso de peso o grasa entre los sujetos con una puntuación 

de riesgo genético específica (13 SNPs) superior al P50 para la serie argentina.  

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Exponente 

B 

Significación 

de B 

Exceso de grasa 

(pliegue bicipital)1 

Varones 0,750 0,971-4,62 2,12 0,059 

Mujeres 0,449 0,715-3,43 1,57 0,262 

Exceso de grasa 

(pliegue tricipital)1 

Varones 0,303 0,652-2,81 1,35 0,416 

Mujeres 0,036 0,493-2,18 1,04 0,924 

Exceso de grasa 

(pliegue subescapular)1 

Varones 0,834 1,03-5,15 2,30 0,042 

Mujeres 0,266 0,60-2,82 1,30 0,499 

Exceso de grasa 

(pliegue suprailiaco)1 

Varones 0,631 0,762-4,64 1,88 0,171 

Mujeres 0,452 0,651-3,79 1,57 0,314 

Perímetro del brazo 

elevado2 

Varones 0,610 0,722-4,70 1,84 0,201 

Mujeres 0,836 0,828-6,43 2,31 0,110 

Perímetro umbilical 

elevado3 

Varones 0,172 0,494-2,86 1,19 0,701 

Mujeres -0,085 0,322-2,62 0,92 0,874 

Exceso ponderal 

(IMC) 4 

Varones 0,340 0,696-2,84 1,41 0,343 

Mujeres 0,456 0,775-3,21 1,58 0,209 

Exceso de grasa 

abdominal (ICT)5 

Varones 0,111 0,559-2,32 1,12 0,754 

Mujeres -0,036 0,459-2,03 0,97 0,924 

Exceso de adiposidad 

relativa (%GC)6 

Varones 0,254 0,572-2,91 1,29 0,541 

Mujeres 0,346 0,703-2,84 1,41 0,332 

Exceso de adiposidad 

mesobraquial (AGB)2 

Varones 0,403 0,735-3,05 1,50 0,266 

Mujeres 0,251 0,595-2,78 1,29 0,523 
Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza. 
1Aplicando los puntos de corte para los pliegues adiposos propuestos por Marrodán et al. (2017). 
2Aplicando los puntos de corte para el perímetro y el área grasa del brazo propuestos por Addo et al. (2017). 
3Aplicando los puntos de corte para el perímetro umbilical propuestos por Marrodán et al. (2020). 
4Aplicando los puntos de corte para el índice de masa corporal propuestos por Cole et al. (2000). 
5Aplicando los puntos de corte para el índice cintura-talla propuestos por Marrodán et al. (2013). 
6Aplicando los puntos de corte para el % de grasa corporal propuesto por Marrodán et al. (2006). 

En negrita valores significativos (p<0,05) 
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CAPÍTULO 4: 

RESULTADOS EN LA SERIE 

ESPAÑOLA 
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4.1. CARACTERIZACIÓN ANTROPOMÉTRICA  
 

En la tabla 4.1 se muestran los valores promedios de las dimensiones directas para la serie 

masculina, femenina y el total de la muestra española. El hecho de que la edad promedio de 

las mujeres (11,26 ± 2,31) sea ligeramente superior a la de los varones (10,50 ± 2,23), 

justifica que las variables indicativas del crecimiento longitudinal, como la estatura o la talla 

sentado sean más elevadas en las mujeres. La mayor adiposidad femenina queda patente en 

el mayor grosor de los pliegues adiposos subcutáneos del bíceps, tríceps, subescapular y de 

la pantorrilla. Los varones presentaron mayor PCU y las mujeres, promedios superiores para 

los PCAD y PMUS. Finalmente, los diámetros óseos de húmero y fémur, indicativos de la 

contextura o robustez esquelética fueron más elevados en el sexo masculino. Analizando el 

perfil antropométrico por grupos de edad (≤ 10 años y ≥ 11 años) (anexo 2, tablas 5 y 6) se 

pone de relieve que el desarrollo del tejido adiposo es de mayor intensidad en las mujeres ya 

en etapa prepuberal, observándose diferencias significativas en la mayor parte de los 

pliegues adiposos y en el PCAD, en el grupo de menor edad. Sin embargo, el desarrollo 

esquelético, de mayor intensidad en los varones, se refleja en los promedios más elevados 

para los diámetros bicondilares de húmero y fémur que alcanzan la significación estadística 

a partir de los once años.   
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Tabla 4.1. Perfil antropométrico de las dimensiones directas en la serie española 

 Total Varones Mujeres 
Dimorfismo 

sexual 
(N = 491) (N= 288) (N= 203) 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

Peso (kg) 43,13 ± 14,04 42,58 ± 17,79 43,91 ± 12,90 
U=26956,50 

0,142 

Estatura (cm) 146,51 ± 14,18 145,29 ± 14,96 148,24 ± 12,85 
U= 25320,00 

p= 0,012 

Talla sentado (cm) 76,16 ± 6,96 75,43 ± 6,99 77,21 ± 6,80 
U= 24219,00 

p= 0,003 

Pl. bicipital (mm) 9,03 ± 4,81 8,87 ± 5,16 9,26 ± 4,27 
U= 25729,00 

p= 0,024 

Pl. tricipital (mm) 14,26 ± 6,28 13,76 ± 6,60 14,97 ± 5,74 
U= 24441,00 

p= 0,002 
Pl. subescapular 

(mm) 
10,98 ± 6,63 10,62 ± 7,05 11,50 ± 5,94 

U= 23936,00 

p= 0,001 

Pl.suprailiáco (mm) 13,04 ± 8,00 12,98 ± 8,62 13,13 ± 7,03 
U=27102,50 

0,169 

Pl. pantorrilla (mm) 15,65 ± 7,12 14,88 ± 7,43 16,75 ± 6,51 
U= 22910,00 

p<0,001 

PCU (cm)** 29,72 ± 2,92 30,03 ± 3,00 29,09 ± 2,66 
U= 6195,50 

p= 0,047 

PB (cm) 22,91 ± 3,93 22,81 ± 4,22 23,04 ± 4,49 
U= 27101,50 

0,189 

PB contraído (cm) 23,69 ± 3,91 23,71 ± 4,19 23,67 ± 3,49 
U= 27833,00 

0,595 

PUC (cm) 69,41 ± 11,01 70,43 ± 12,07 67,97 ± 9,14 
U= 26596,00 

0,106 

PCAD (cm) 79,02 ± 11,35 78,12 ± 11,89 80,30 ± 10,42 
U= 25704,00 

p= 0,023 

PMUS (cm)* 44,15 ± 8,17 43,25 ± 8,23 45,59 ± 7, 90 
t= -2,530 

p= 0,011 

PPA (cm) 31,13 ± 4,37 30,99 ± 4,60 31,32 ± 4,03 
U= 27812,50 

p = 0,393 

Diám. húmero (cm) 5,70 ± 0,633 5,77 ± 0,695 5,60 ± 0,52 
U= 24492,50 

p=0,003 

Diám. fémur (cm) 8,53 ± 0,904 8,69 ± 0,963 8,30 ± 0,76 
U= 21346,50 

p<0,001 
*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar. **Variable con N inferior: 258; Varones: 174; 

Mujeres: 84.  

PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; PCAD: 

Perímetro de la Cadera; PMUS: Perímetro del Muslo; PPA: Perímetro de la Pantorilla. 

En negrita valores significativos (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 



 145  
 

4.2. COMPOSICIÓN COPORAL Y CONDICIÓN NUTRICIONAL  
 

 

En la tabla 4.2 se muestran los promedios relativos a las variables derivadas explicativas de 

la composición corporal y de la condición nutricional en la serie española. Curiosamente, 

para el conjunto de la muestra, los indicadores de la condición nutricional como el IMC 

fueron exactamente iguales en la serie femenina y en la masculina y la variación en el IMT 

entre ambos sexos fue mínima. En cuanto a los indicadores de distribución de grasa corporal 

como el ICT, ICC y el ICM, se observaron promedios más elevados entre el grupo 

masculino, siendo estas diferencias significativas en los tres casos. Por el contrario, las 

variables de adiposidad corporal total y mesobraquial fueron siempre superiores entre las 

mujeres exhibiendo un claro dimorfismo sexual respecto a este componente. Por ejemplo, la 

diferencia de los promedios tanto del sumatorio de los pliegues adiposos como del %GC fue 

de 2,6 y 2,0 puntos superior en las mujeres. Menos prominente fue dicha diferencia para la 

masa grasa, ya que sólo fue de 1,2 puntos. Análogamente, en cuanto a la adiposidad 

mesobraquial, la media del AGB fue superior en la serie femenina en 1,1 puntos y se 

muestran diferencias relevantes entre ambos sexos, para el IAB y el componente 

endomórfico del somatotipo. Por último, cabe mencionar que el promedio de la mesomorfia 

fue significativamente más elevado entre los varones, poniendo de manifiesto el mayor 

desarrollo muscular y esquelético.  

Al igual que anteriormente, este mismo análisis se llevó a cabo por grupos de edad, 

comprobando que la tendencia explicada para el conjunto de la muestra es semejante (anexo 

2, tablas 7 y 8). De hecho, entre los escolares con edad ≤ 10 años, los parámetros indicativos 

de adiposidad son mayores en la serie femenina alcanzando la significación estadística el 

sumatorio de los pliegues, el AGB y el componente endomórfico. Mientras, en la serie 

masculina fue significativamente más elevado el componente musculoesquelético 

representado por la mesomorfia. En el grupo ≥ 11 años, también las mujeres presentaron 



 146  
 

mayor grasa corporal total y relativa. En contraposición, los varones tuvieron una mayor 

AMB y una mesomorfia más elevada.  

 

 

Tabla 4.2. Indicadores de composición corporal en la serie española 

 Total Varones Mujeres 
Comparación 

de medias 
(N= 491) (N = 288) (N = 203) 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

IMC (kg/m2) 19,59 ± 3,85 19,59 ± 4,07 19,59 ± 3,52 
U= 28166,00 

p= 0,417 

IMT (kg/m3) 13,38 ± 2.33 13,49 ± 2,44 13,23 ± 2,16 
U= 28118,00 

p= 0,418 

ICT 0,474 ± 0,060 0,485 ± 0,064 0,459 ± 0,051 
U= 22780,50 

p<0,001 

ICC* 0,880 ± 0,068 0,902 ± 0,063 0,849 ± 0,063 
t=9,054 

p<0,001 

ICM**  1,59 ± 0,186 1,64 ± 0,185 1,51 ± 0,157 
U=6762,0 

p<0,001 

∑ pliegues 47,31 ± 23,98 46,23 ± 25,75 48,86 ± 21,17 
U= 25416,0 

p=0,011 

%GC 24,58 ± 7,77 23,73 ± 7,74 25,77 ± 7, 68 
U= 24208,0 

p=0,001 

Masa Grasa (kg) 11,25 ± 6,29 10,75 ± 6,38 11,95 ± 6,11 
U= 25299,0 

p= 0,009 

Masa Libre de 

Grasa (kg) 
31,88 ± 8,93 31,83 ± 9,75 31,95 ± 7,65 

U= 27873,00 

p= 0,333 

ATB (cm2)  42,98 ± 14,99 42,81 ± 16,22 43,22 ± 13,09 
U= 27359,50 

p= 0,217 

AMB (cm2)  27,62 ± 8,32 27,90 ± 9,12 27,22 ± 7,02 
U= 29236,50 

p= 0,981 

AGB (cm2)  15,36 ± 8,65 14,91 ± 9,21 16,00 ± 7,77 
U= 24990,50 

p=0,006 

IAB 34,05 ± 9,75 32,91 ± 10,15 35,66 ± 8,92 
U= 24075,50 

p=0,001 

Endomorfia 4,26 ± 1,85 4,15 ± 1,95 4,42 ± 1,69 
U= 25854,0 

p= 0,023 

Mesomorfia 3,30 ± 1,80 3,91 ± 1,73 2,43 ± 1,53 
U= 14070,50 

p<0,001 

Ectomorfia 2,56 ± 1,48 2,51 ± 1,48 2,63 ± 1,48 
U= 28141,00 

p= 0,427 
*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar. **Variable con N inferior: 322; Varones 199; 

Mujeres: 123. 

IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; ICC: Índice 

Cintura-Cadera; ICM: Índice Cintura Muslo; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de 

Grasa Corporal; ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Magra del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: 

Índice Adiposo Braquial. 

En negrita valores significativos (p<0,05). 

La figura 4.1 muestra la situación nutricional evaluada bajo la óptica del IMC. Como puede 

comprobarse, el exceso ponderal es significativamente mayor en la serie masculina donde la 
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proporción de obesidad es casi el triple que en la serie femenina. Sin embargo, las mujeres 

presentaron prácticamente el doble de insuficiencia ponderal. Utilizando como indicador el 

IMT, las categorías nutricionales se distribuyeron de manera más semejante en ambos sexos 

(figura 4.2).  

Al categorizar la obesidad abdominal a partir PUC se constató que un 6,3% de varones y un 

4% de mujeres se situaban entre el P90 y el P95 de la referencia de Marrodán et al., (2020). 

Frente al mismo patrón estuvieron por encima del P95 un 9% de la serie masculina y un 

2,5% de la femenina (X2=10,15; p= 0,017). El ICT pone de manifiesto en primer lugar, que 

la obesidad abdominal presentó mayor importancia que la obesidad general evaluada 

mediante el IMC. En segundo término, una tendencia a un mayor acúmulo graso centralizado 

entre los varones, siendo la categoría de obesidad abdominal particularmente elevada (figura 

4.3).  

 

Figura 4.1. Distribución de las categorías nutricionales según el índice de masa corporal 

(IMC), aplicando los puntos de corte de Cole et al. (2000), en la serie española. X2: 

estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Figura 4.2. Distribución de las categorías nutricionales según el índice de masa triponderal 

(IMT) en la serie argentina; Aplicando los siguientes puntos de corte sin exceso de peso 

IMT z-score < 1; sobrepeso: IMT z-score entre +1 y +2 y obesidad: IMT > +2. (Carrascosa 

et al., 2018). X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

 

Figura 4.3. Distribución de la grasa abdominal según los puntos de corte de Marrodán et 

al. (2013) para el índice cintura-talla (ICT) en la serie española. X2: estadístico chi 

cuadrado y p: p-valor. 
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De las figuras 4.4 a la 4.7 se representan los porcentajes de sujetos ubicados en los percentiles 

superiores al P90 de la referencia de Marrodán et al., (2017) para los pliegues adiposos 

subcutáneos: bíceps, tríceps, subescapular y suprailíaco. Respecto a los pliegues periféricos 

un 16% de la serie presentó valores por encima del P90 para el pliegue bicipital y un 19,3% 

para el pliegue tricipital, sin diferencias significativas entre sexos. En relación con los 

pliegues del tronco, el 14% y el 14,8% presentaron valores superiores al P90 para los 

pliegues subescapular y suprailíaco, respectivamente. 

 

 

Figura 4.4. Distribución de la adiposidad del pliegue bicipital según los puntos de corte de 

Marrodán et al. (2017) en la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Figura 4.5. Distribución de la adiposidad del pliegue tricipital según los puntos de corte de 

Marrodán et al. (2017) en la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

 

Figura 4.6. Distribución de la adiposidad del pliegue subescapular según los puntos de corte de 

Marrodán et al. (2017) en la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

9,0

8,3

10,1

3,9
4,2

3,5

6,4

7,3

5,0

0

2

4

6

8

10

12

Total Varones Mujeres

P
o

rc
en

ta
je

 (
%

)

Entre P90 y P95 Entre P95 y P97 Por encima de P97

X2 =1.48

p =0,686

7,0 6,9 7,0

3,3
3,5

3,0

3,7

4,2

3,0

0

1

2

3

4

5

6

7

8

Total Varones Mujeres

Tí
tu

lo
 d

el
 e

je

Entre P90 y P95 Entre P95 y P97 Por encima de P97

X2 =0,530

p =0,912



 151  
 

 

Figura 4.7. Distribución de la adiposidad del pliegue suprailíaco según los puntos de corte de 

Marrodán et al. (2017) en la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Figura 4.8. Categorías de % de grasa corporal (%GC) según los puntos de Marrodán et al. 

(2006) en la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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tanto, la N era muy escasa para poder hacer las comparaciones frente a los individuos que 

tenían al menos un alelo de riesgo.  

Tabla 4.3. Descripción de las frecuencias genotípicas y del alelo de riesgo de los 

34 polimorfismos analizados en la serie española 

Gen 

asociado 
SNP Frecuencias genotípicas (%) FAR 

Equilibrio 

H-W 

LEPR rs1137101 
Alelo de riesgo: G 

AA:33,1 AG:47,9 GG:19,0 0,43 p=0,671 

SEC16B rs543874 
Alelo de riesgo: G 

AA:70,2 AG:27,6 GG:2,1 0,16 p=0,593 

GPR61 rs7550711 
Alelo de riesgo: T 

CC:95,1 CT:0,0 TT:4,9 0,05 p<0,001 

TMEM18  

 

rs6548238  
Alelo de riesgo: T 

TT:1,9 CT:27,1 CC:71,1 0,85 p=0,436 

TMEM18 rs4854349 
Alelo de riesgo: C TT:2,8 TC:30,7 CC:66,6 0,82 p=0,531 

INSIG2  

 

rs7566605 
Alelo de riesgo: C 

GG:44,0 GC:43,5 CC:12,5 0,34 p=0,492 

ADCY3 rs11676272 
Alelo de riesgo: G 

AA:28,8 AG:50,9 GG20,2 0,46 p=0,639 

ADAM23 rs13387838 
Alelo de riesgo: A 

GG:96,3 GA:3,4 AA:0,3 0,02 p=0,014 

COBLL1 rs6738627 
Alelo de riesgo: A 

GG:42,9 GA:46,9 AA:10,1 0,34 p=0,348 

CASR rs1801725 
Alelo de riesgo: T 

GG:71,8 GT:26,4 TT:1,8 0,15 p=0,554 

GNPDA2 rs10938397 

Alelo de riesgo: G 
AA:31,8 AG:50,4 GG:17,9 0,43 p=0,580 

CLOCK rs1801260  
Alelo de riesgo: G 

AA:53,6 AG:36,9 GG:9,4 0,28 p=0,093 

TFAP2B rs987237 
Alelo de riesgo: G 

AA:69,6 AG:27,9 GG:2,5 0,16 p=0,753 

EXOC4 rs7804463 
Alelo de riesgo: C 

TT:23,6 TC:53,4 CC:23,0 0,50 p=0,223 

ELP3 

 

rs13253111 
Alelo de riesgo: A  

GG:26,1 GA:48,8 AA:25,2 0,50 p=0,659 

FAM120

AOS 

rs944990  
Alelo de riesgo: T 

CC:49,9 CT:43,0 TT:7,1 0,29 p=0,272 

LMX1B 

 

rs3829849 
Alelo de riesgo: T 

CC:39,9 CT:48,2 TT:12,0 0,36 p=0,421 

PAPSS2 rs10887741 
Alelo de riesgo: C 

TT:45,7 TC:41,4 CC:12,9 0,34 p=0,195 

FAIM2 

 

rs7132908 
Alelo de riesgo: A 

GG:38,0 GA:47,2 AA:14,7 0,38 p=0,987 

FAIM2 rs7138803  
Alelo de riesgo: A 

AA:42,4 AG:42,6 GG:15,1 0,36 p=0,100 

OLFM4  

 

rs12429545  
Alelo de riesgo: A 

GG:74,1 GA:23,5 AA:2,4 0,14 p=0,541 

SPRY2 rs693839 
Alelo de riesgo: C  

TT:44,5 TC:43,6 CC:12,0 0,34 p=0,641 
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GABRG3 rs8036270 
Alelo de riesgo: G 

AA:23,9 AG:53,1 GG:23,0 0,50 p=0,267 

FTO rs1558902  
Alelo de riesgo: A 

TT:34,8 TA:44,7 AA:20,5 0,43 p=0,073 

FTO rs17817449  
Alelo de riesgo: G 

TT:36,5 TG:44,0 GG:19,5 0,42 p=0,053 

FTO rs9939609  
Alelo de riesgo:A 

TT: 36,5 TA:43,8 AA:19,8 0,42 p=0,050 

FTO rs1421085 
Alelo de riesgo:C 

TT:34,4 TC:44,5 CC:21,2 0,43 p=0,087 

IRX3 rs3751723 
Alelo de riesgo: T 

GG:39,9 GT:47,5 TT:12,6 0,36 p=0,619 

TUFM rs4788099 
Alelo de riesgo:G 

AA:45,1 AG:43,3 GG:11,7 0,33 p=0,638 

MC4R rs6567160 
Alelo de riesgo: C 

TT:59,8 TC:36,5 CC:3,7 0,22 p=0,234 

RAB27B rs8092503 
Alelo de riesgo:G 

AA:68,1 AG:28,2 GG:3,7 0,18 p=0,524 

NECTIN2 rs6857 
Alelo de riesgo: C  

TT:0,6 TC:13,8 CC:85,6 0,92 p=0,899 

CRTC1 rs757318 
Alelo de riesgo:A 

CC:20,2 CA:50,6 AA:29,1 0,54 p=0,713 

PLA2G6 rs3761445 
Alelo de riesgo: A 

GG:32,8 GA:50,9 AA:16,3 0,42 p=0,395 

SNP: Polimorfismo de un Sólo Nucleótido (Single Nucleotide Polimorphism); FAR: Frecuencia 

del Alelo de Riesgo; H-W: Hardy-Weinberg; En negrita polimorfismos en desequilibrio (p<0,05). 

 

 

Por tanto, fueron 30 los SNPs en la serie española con los que se realizaron los análisis 

posteriores. Las asociaciones con las variables antropométricas directas y derivadas 

relacionadas con la obesidad se presentan en las tablas 4.4 a la 4. 11. Al igual que en la serie 

argentina y con el objetivo de simplificar la lectura de los resultados, en esta sección se 

muestran las tablas reducidas, que contienen los valores de asociación considerados de 

especial atención (p<0,099). Las tablas completas se pueden consultar en el anexo 4 (tablas 

9-16).   

Asimismo, y debido al espacio disponible, los resultados se han organizado por sexos y los 

siguientes grupos de variables: 

1.) Pliegues adiposos: bicipital, tricipital, subescapular y suprailíaco. 

2.) Perímetros: cuello, brazo relajado, PUC y PCAD. 
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3.) Indicadores de exceso ponderal, cantidad y distribución de la grasa: IMC, IMT, ICT 

e ICC. 

4.) Indicadores de exceso de adiposidad: Sumatorio de los pliegues, %GC, AGB, IAB y 

endomorfia.  

En relación con el conjunto de datos mostrados de la tabla 4.4 a la 4.11, se observó que 

únicamente cinco SNPs fueron comunes para ambos sexos y tres de ellos pertenecen o están 

vinculados con el gen FTO (rs1558902, rs17817449, rs9939609). Los otros dos fueron, 

rs987237 (TFAP2B), y rs10887741(PAPSS2). Respecto a los polimorfismos del FTO, se 

observaron asociaciones con distintas variables del componente adiposo. En las mujeres, el 

rs1558902 se asoció con un mayor número de variables (pliegue bicipital, suprailíaco, PB, 

PCAD, sumatorio de pliegues, AGB y endomorfia), mientras que los otros dos alcanzaron 

significación para el pliegue suprailíaco y quedaron al límite de la significación para el 

PCAD y el sumatorio de pliegues. En los varones los tres polimorfismos de este gen 

estuvieron asociados con el pliegue suprailíaco. En ningún caso se observó relación de los 

polimorfismos del FTO con el IMC. Además, cabe señalar que los promedios de todas las 

variables para los polimorfismos rs17817449 y rs9939609 son exactamente iguales tanto en 

la serie femenina como masculina. Esto se debe a que los genotipos para ambos 

polimorfismos son siempre coincidentes.  

Sobre el polimorfismo relacionado con TFAP2B se advierte una asociación con una mayor 

adiposidad en las mujeres que presentan al menos un alelo de riesgo. De hecho, se asoció 

significativamente con variables derivadas que expresan adiposidad relativa como el %GC 

Siri donde el promedio aumentaba en tres puntos y en el caso del AGB en más de dos puntos. 

También, estuvieron asociados varios pliegues, su sumatorio y el IAB. Sin embargo, el 

comportamiento para este polimorfismo en la serie masculina es completamente diferente a 

lo expuesto anteriormente. Por un lado, no aparece ninguna asociación en los pliegues y los 
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promedios del AGB en los sujetos con al menos un alelo de riesgo disminuye 3,5 puntos 

frente a los homocigotos sin alelo de riesgo. Además, en el mismo sentido, se observaron 

asociaciones con menores valores del IMC y el IMT. Otro aspecto interesante para remarcar 

es que en las niñas que presentan al menos un alelo de riesgo, se observa un aumento del 

perímetro del muslo y una disminución del ICM. 

Por último, el rs10887741(PAPSS2), mostró asociaciones con indicadores de la condición 

nutricional como el IMC en la serie femenina, y el IMT en ambos sexos. Al mismo tiempo, 

en las mujeres los promedios se incrementaron en aquellas que tenían al menos un alelo de 

riesgo para diversos parámetros relacionados con la adiposidad corporal como el pliegue 

suprailíaco, el PMUS, el sumatorio de los pliegues (con un aumento de 5,82 unidades frente 

a las mujeres homocigotas para el alelo alterno) y la endomorfia.  

Los SNPs que se vieron especialmente vinculados con la serie masculina fueron rs7566605 

(INSIG2), rs7132908 (FAIM2), rs7138803 (FAIM2) y rs757318 (CRTC1). En primer lugar, 

el polimorfismo relacionado con el gen 2 inducido por insulina (rs7566605), en los sujetos 

que presentaban al menos un alelo de riesgo, se observó un incremento en los promedios de 

las variables antropométricas de adiposidad. Por ejemplo, se detectaron importantes 

aumentos en los pliegues adiposos del bíceps y subescapular. De hecho, la media del 

sumatorio de pliegues fue casi cinco puntos superior entre aquellos varones heterocigotos u 

homocigotos para el alelo de riesgo respecto a los sujetos homocigotos para el alelo alterno. 

En cuanto a los dos polimorfismos coligados al gen FAIM2, cabe remarcar el 

comportamiento que se observa, ya que los promedios tienden a disminuir en todos los 

pliegues adiposos y en todos los perímetros en el grupo con al menos un alelo de riesgo. En 

algunos casos esta disminución es sustancial como en el caso del PMUS. Sobre los índices 

de condición nutricional y de la distribución de la grasa también se observan promedios 

ligeramente menores entre los varones con al menos un alelo de riesgo, especialmente para 
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el ICT. Aunque el propósito de esta tesis no es el de comparar entre las dos series analizadas, 

cabe mencionar que este mismo comportamiento se ha observado entre los varones de la 

serie argentina (rs7132908, rs7138803). Por tanto, parece que, en las muestras aquí 

analizadas, los alelos considerados de riesgo podrían conferir un rasgo protector frente a la 

adiposidad. 

Para finalizar, en lo varones todos los promedios de los pliegues adiposos se incrementaron 

en la categoría de riesgo genético cuando estuvieron asociados al polimorfismo rs757318 

(CRTC1). Los mayores incrementos tuvieron lugar en los pliegues del tronco, como el 

suprailíaco donde la media pasó de 10,3 en los varones sin alelo de riesgo a 13,0 entre 

aquellos que presentaban al menos un alelo de riesgo. Asimismo, especialmente notables 

fueron los aumentos en las variables de adiposidad corporal total y mesobraquial. Por 

ejemplo, el sumatorio de los cuatro pliegues adiposos fue casi de siete puntos superior entre 

los varones con al menos un alelo de riesgo. En este mismo sentido aumentaron el resto de 

las variables. En concreto, el %GC lo hizo en 2,5 puntos y el AGB e IAB lo hicieron en 1,6 

y 2,0 puntos respectivamente. Respecto a los indicadores de condición nutricional y de la 

distribución de la adiposidad también se apreciaron incrementos, aunque éstos fueron más 

moderados.  

En cuanto a la serie femenina, y atendiendo a los valores considerados, se observaron 

cambios relevantes para los siguientes SNPs: rs11676272 (ADCY3), rs8036270 (GABRG3), 

rs3761445 (PLA2G6), rs12429545 (OLFM4) y rs6567160 (MC4R). En relación con el 

primero de ellos, se advirtió un incremento en los promedios de los pliegues, alcanzando un 

p-valor cercano a la significación en del bíceps. Además, se observaron importantes 

diferencias en los promedios para el PB y el PUC cuyo aumento fue de 3,5 puntos. 

Igualmente, estuvo asociado con la distribución de la grasa corporal, mediante el ICT y el 

ICC. Respecto al rs8036270 (GABRG3) se observó un importante incremento en los 
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promedios de todos los pliegues subcutáneos. Por ejemplo, en los pliegues supraescapular y 

suprailíaco el aumento del promedio entre las mujeres que presentaban al menos un alelo de 

riesgo fue de cuatro puntos frente a las homocigotas para el alelo alterno. Para los pliegues 

adiposos del brazo (bicipital y tricipital) la diferencia fue de prácticamente de tres puntos, 

datos que pueden resultar llamativos desde el punto de vista clínico. Respecto a los 

perímetros, también se observó un aumento de los promedios en las mujeres heterocigotas u 

homocigotas para el alelo de riesgo en este SNP (rs8036270), siendo dicho aumento notable 

en el caso del PUC y del PCAD. Por otro lado, al reparar en los indicadores de exceso de 

peso y distribución de la grasa corporal se detectaron incrementos sustanciales, 

especialmente en el ICT cuya media fue de 0,43 entre aquellas homocigotas para el alelo 

alterno y de 0,47 en las mujeres con al menos un alelo de riesgo. Asimismo, todos los 

promedios de los indicadores de adiposidad corporal total y mesobraquial presentaron 

aumentos considerables, destacando el sumatorio de los pliegues cuya diferencia fue de 13,7 

puntos. También cabe mencionar que la media de la adiposidad corporal relativa pasó de 

22,3 a 27,1 en las mujeres con al menos un alelo de riesgo. Igualmente, para esta categoría 

genética se observaron aumentos en el AGB y el IAB de 4,0 y 4,7 puntos respectivamente.  

En cuanto al polimorfismo rs3761445 (PLA2G6), se apreció un incremento en todos los 

pliegues adiposos, sobre todo en el suprailíaco, donde la media en las mujeres sin alelo de 

riesgo fue de 10,8 mm y de 13,9 mm entre aquellas heterocigotas u homocigotas para el alelo 

de riesgo. Aunque también se observaron aumentos en los promedios relacionados con la 

condición nutricional y la distribución de la adiposidad, los incrementos detectados en las 

variables derivadas de adiposidad fueron realmente destacables, siendo la diferencia del 

sumatorio de los pliegues de 7,9 puntos más entre aquellas con al menos un alelo de riesgo.  

Para el %GC la media fue de 24,3 en la categoría sin alelo de riesgo y de 26,4 en el grupo 
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opuesto. Todos estos datos hacen presuponer una asociación particularmente relevante de 

este polimorfismo con la adiposidad en la serie femenina. 

Otro de los SNPs señalados fue rs12429545 coligado al gen que codifica para la 

glucoproteína olfactomedina 4. Todos los promedios de los pliegues aumentaron en el grupo 

de riesgo genético, siendo destacables los incrementos de los pliegues de adiposidad troncal. 

Igualmente, resultó interesante el aumento observado en la adiposidad corporal relativa 

donde la media entre las mujeres sin alelo de riesgo fue de 24,9% y entre las mujeres con al 

menos un alelo de riesgo de 27,1%. Respecto al polimorfismo del receptor 4 de la 

melanocortina (rs6567160), gen relacionado con la homeostasis energética y la saciedad, 

mostró asociaciones considerables únicamente con variables indicadoras de adiposidad. Así, 

se observaron aumentos de dos o más puntos en todos los pliegues adiposos, y en los 

perímetros, especialmente en aquellos relacionados con la adiposidad central como el PUC 

y el PCAD. Además, entre las mujeres heterocigotas u homocigotas para el alelo de riesgo 

se registraron prácticamente diez puntos más en el sumatorio de los pliegues adiposos 

respecto a las que eran homocigotas para el alelo alterno. Por su parte, también se produjeron 

incrementos importantes en el %GC y en el AGB.  A pesar de que los SNPs descritos hasta 

ahora fueron los que presentaron las asociaciones más llamativas en la serie femenina, 

también cabe señalar otros como el rs3751723 vinculado al gen IRX3, cuya expresión podría 

estar modulada por las variantes intrónicas del gen FTO. En este polimorfismo, se detectaron 

sustanciales incrementos en varios perímetros, como en el PCAD, donde el aumento de la 

media en favor de las mujeres con al menos de un alelo de riesgo fue de 3,8 puntos. También, 

el aumento que se produjo para el PUC fue mayor de tres puntos y de casi esta cifra para el 

PMUS. De manera similar, se comportó el SNP rs1801260 (CLOCK) que codifica para una 

de las proteínas que conforman el reloj biológico, ya que las mujeres heterocigotas u 

homocigotas para el alelo de riesgo vieron incrementados todos los promedios de los 
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perímetros analizados. Por otra parte, el rs693839 (SPRY2) apareció vinculado únicamente 

con la condición nutricional mediante el IMT y los parámetros de distribución de grasa, ya 

que se produjo un acrecentamiento de los promedios en el ICT, el ICC y el ICM. Por último, 

cabe señalar la tendencia observada acerca del rs10938397 (GNPDA2), apreciándose una 

disminución de todos los promedios de los pliegues adiposos y variables derivadas de 

adiposidad, en aquellas mujeres con al menos un alelo de riesgo. Del mismo modo ocurre 

con las variables relacionadas con la condición nutricional y la distribución del componente 

adiposo. Por tanto, parece que en esta muestra el alelo considerado de riesgo actuó como un 

alelo protector contra el acúmulo adiposo.  

 

Tabla 4.4. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la ausencia 

o la presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 

Varones 

españoles 
Pl. bicipital Pl. tricipital Pl.subescapular Pl.suprailiáco 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs7566605 

INSIG2  

 

Sin alelo 8,41 ± 5,10 13,17 ± 6,38 10,10 ± 7,02 12,48 ± 8,60 

Al menos1 9,60 ± 5,33 14,50 ± 6,81 11,25 ± 7,03 13,53 ± 8,44 

p-valor 0,053 0,123 0,057 0,199 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 8,90 ± 4,97 13,73 ± 6,32 10,51 ± 6,23 13,25 ± 7,88 

Al menos1 8,40 ± 5,09 12,78 ± 6,27 9,94 ± 6,85 11,98 ± 8,51 

p-valor 0,207 0,138 0,081 0,103 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 9,10 ± 4,83 14,16 ± 6,33 10,97 ± 6,63 14,01 ± 8,40 

Al menos1 8,99 ± 5,53 13,65 ± 6,84 10,51 ± 7,32 12,36 ± 8,55 

p-valor 0,396 0,256 0,110 0,052 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 8,41 ± 4,85 13,51 ± 6,98 10,33 ± 6,92 11,67 ± 7,69 

Al menos1 9,37 ± 5,44 14,04 ± 6,44 10,89 ± 7,11 13,78 ± 8,86 

p-valor 0,151 0,256 0,529 0,074 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 8,34 ± 4,56 13,37 ± 6,69 10,27 ± 6,64 11,64 ± 7,71 

Al menos1 9,41 ± 5,56 14,12 ± 6,59 10,92 ± 7,25 13,78 ± 8,84 

p-valor 0,142 0,212 0,552 0,063 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 8,34 ± 4,56 13,37 ± 6,69 10,27 ± 6,64 11,64 ± 7,71 

Al menos1 9,41 ± 5,56 14,12 ± 6,59 10,92 ± 7,25 13,78 ± 8,84 

p-valor 0,142 0,212 0,552 0,063 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 7,83 ± 4,50 12,07 ± 6,17 8,73 ± 5,81 10,27 ± 7,22 

Al menos1 8,78 ± 5,16 13,41 ± 6,31 10,51 ± 6,77 13,01 ± 8,46 

p-valor 0,272 0,087 0,027 0,073 
D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4.5. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la 

ausencia o la presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie 

española. 
Mujeres 

españolas Pl. bicipital Pl. tricipital 
Pl. 

subescapular 

Pl.suprailiác

o 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1167627

2 

ADCY3 

Sin alelo 8,08 ± 3,54 14,39 ± 6,53 9,92 ± 4,14 11,80 ± 6,19 

Al menos1 9,95 ± 4,84 15,13 ± 5,65 12,10 ± 6,51 13,83 ± 7,62 

p-valor 0,063 0,329 0,159 0,232 

rs1093839

7 

GNPDA2 

Sin alelo 10,04 ± 4,56 15,71 ± 5,70 12,44 ± 6,11 13,48 ± 6,79 

Al menos1 8,92 ± 4,38 14,27 ± 5,94 10,63 ± 5,66 12,71 ± 7,42 

p-valor 0,104 0,056 0,027 0,293 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 9,18 ± 4,81 14,30 ± 5,89 11,15 ± 6,35 12,85 ± 7,24 

Al menos1 10,14 ± 4,05 16,43 ± 5,63 12,42 ± 5,23 14,36 ± 7,45 

p-valor 0,098 0,024 0,059 0,249 

rs1088774

1 

PAPSS2 

Sin alelo 9,01 ± 4,73 14,26 ± 5,78 10,71 ± 5,90 12,00 ± 6,94 

Al menos1 9,82 ± 4,50 15,46 ± 5,95 12,18 ± 6,11 14,33 ± 7,47 

p-valor 0,228 0,235 0,114 0,062 

rs1242954

5  

OLFM4  
 

Sin alelo 9,01 ± 4,35 14,55 ± 6,04 10,88 ± 5,97 12,46 ± 7,14 

Al menos1 10,02 ± 4,71 15,26 ± 5,49 12,17 ± 5,53 14,31 ± 7,26 

p-valor 0,170 0,313 0,066 0,117 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 7,31 ± 3,05 12,70 ± 4,99 8,54 ± 3,26 10,24 ± 5,27 

Al menos1 10,13 ± 4,81 15,63 ± 5,98 12,46 ± 6,40 14,25 ± 7,61 

p-valor 0,005 0,019 0,002 0,009 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 8,73 ± 4,41 13,87 ± 6,31 10,39 ± 5,37 11,49 ± 6,53 

Al menos1 9,58 ± 4,48 15,21 ± 5,63 11,68 ± 6,08 13,74 ± 7,44 

p-valor 0,195 0,090 0,137 0,050 

rs1781744

9  

FTO 

Sin alelo 8,78 ± 4,34 13,97 ± 6,09 10,46 ± 5,30 11,37 ± 6,47 

Al menos1 9,62 ± 4,52 15,26 ± 5,72 11,73 ± 6,17 13,99 ± 7,49 

p-valor 0,211 0,119 0,166 0,020 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 8,78 ± 4,34 13,97 ± 6,09 10,46 ± 5,30 11,37 ± 6,47 

Al menos1 9,62 ± 4,52 15,25 ± 5,72 11,73 ± 6,17 13,99 ± 7,49 

p-valor 0,211 0,119 0,166 0,020 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 8,78 ± 4,20 14,30 ± 5,96 10,55 ± 5,38 12,23 ± 6,44 

Al menos1 10,75 ± 5,09 16,14 ± 5,58 13,38 ± 6,81 15,32 ± 8,43 

p-valor 0,029 0,027 0,014 0,079 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 8,07 ± 3,54 13,85 ± 5,31 10,25 ± 5,93 10,75 ± 5,88 

Al menos1 9,81 ± 4,78 15,20 ± 6,00 11,85 ± 6,05 13,93 ± 7,51 

p-valor 0,116 0,283 0,169 0,071 

D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de 

riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4.6. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la 

presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 
Varones 

españoles 
PCU PB PUC PCAD PMUS 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 
Media ± 

D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 30,53 ± 2,88 22,92 ± 4,32 71,86 ± 11,68 79,46 ± 12,00 43,48 ± 7,94 

Al menos1 29,76 ± 3,04 22,50 ± 4,16 69,61 ± 12,51 76,91 ± 12,43 43,13 ± 8,39 

p-valor 0,082 0,486 0,138 0,165 0,749 

rs7566605 

INSIG2  

 

Sin alelo 29,67 ± 3,04 22,48 ± 3,96 69,35 ± 11,63 77,20 ± 12,14 42,44 ± 8,05 

Al menos1 30,33 ± 2,95 23,30 ± 4,38 71,95 ± 12,27 79,29 ± 11,74 43,94 ± 8,35 

p-valor 0,124 0,149 0,069 0,204 0,187 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 30,09 ± 2,88 23,00 ± 4,34 70,98 ± 12,34 78,54 ± 12,50 44,04 ± 8,41 

Al menos1 29,89 ± 3,31 21,81 ± 3,81 68,94 ±12,04 76,00 ± 11,82 41,45 ± 7,55 

p-valor 0,430 0,105 0,263 0,270 0,063 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 30,47 ± 2,93 23,27 ± 3,83 72,08 ± 11,82 79,85 ± 11,49 44,21 ± 7,76 

Al menos1 29,72 ± 3,02 22,66 ± 4,43 69,79 ± 12,10 77,25 ± 12,18 42,58 ± 8,50 

p-valor 0,078 0,112 0,091 0,086 0,077 

D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la 

Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera; PMUS: Perímetro del muslo. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4.7. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la 

presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie española. 
Mujeres 

españolas 
PCU PB PUC PCAD PMUS 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 
rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 28,23 ± 2,06 22,03 ± 2,86 65,52 ± 7,92 79,45 ± 10,47 43,69 ± 7,04 

Al menos1 29,34 ± 2,77 23,41 ± 4,03 69,08 ± 9,86 80,80 ± 10,94 46,25 ± 8,10 

p-valor 0,156 0,054 0,081 0,542 0,135 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 28,57 ± 2,58 22,75 ± 3,70 66,87 ± 9,54 79,20 ± 10,37 44,43 ± 7,64 

Al menos1 29,65 ± 2,66 23,25 ± 3,58 68,75 ± 9,51 80,72 ± 11,18 46,87 ± 8,04 

p-valor 0,074 0,476 0,170 0,388 0,143 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 28,78 ± 2,78 22,72 ± 4,08 67,68 ± 10,39 79,69 ± 11,76 44,76 ± 8,28 

Al menos1 29,89 ± 2,17 23,84 ± 2,93 69,34 ± 7,00 82,22 ± 7,99 47,55 ± 6,59 

p-valor 0,096 0,089 0,222 0,131 0,039 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 28,78 ± 2,78 22,32 ± 3,64 66,59 ± 8,90 78,85 ± 9,98 43,95 ± 7,68 

Al menos1 29,33 ± 2,55 23,64 ± 3,84 69,45 ± 9,84 81,71 ± 11,32 46,85 ± 7,88 

p-valor 0,239 0,139 0,114 0,169 0,039 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 28,24 ± 2,92 21,89 ± 3,34 64,21 ± 8,07 77,74 ± 10,58 43,71 ± 7,68 

Al menos1 29,32 ± 2,56 23,42 ± 3,87 69,42 ± 9,61 81,28 ± 10,78 46,14 ± 7,91 

p-valor 0,106 0,073 0,010 0,099 0,160 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 28,76 ± 2,35 22,25 ± 3,69 66,28 ± 8,71 77,82 ± 9,72 44,68 ± 7,98 

Al menos1 29,23 ± 2,79 23,37 ± 3,58 68,52 ± 9,90 80,99 ± 11,14 45,99 ± 7,87 

p-valor 0,552 0,088 0,195 0,067 0,496 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 28,83 ± 2,39 22,36 ± 3,61 66,29 ± 8,69 78,13 ± 9,73 45,30 ± 8,11 

Al menos1 29,22 ± 2,80 23,39 ± 3,63 68,69 ± 9,98 81,03 ± 11,25 45,75 ± 7,82 

p-valor 0,621 0,112 0,134 0,089 0,837 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 28,83 ± 2,39 22,36 ± 3,61 66,29 ± 8,69 78,13 ± 9,73 45,30 ± 8,11 

Al menos1 29,22 ± 2,80 23,39 ± 3,63 68,69 ± 9,98 81,03 ± 11,25 45,75 ± 7,82 

p-valor 0,621 0,112 0,134 0,089 0,837 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 28,74 ± 2,68 22,36 ± 3,76 66,38 ± 8,73 78,25 ± 9,69 43,94 ± 6,96 

Al menos1 29,37 ± 2,64 23,55 ± 3,77 69,48 ± 9,88 82,02 ± 11,33 46,78 ± 8,35 

p-valor 0,281 0,162 0,081 0,086 0,087 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 28,66 ± 2,46 22,71 ± 3,73 67,38 ± 8,78 79,46 ± 9,91 45,07 ± 7,84 

Al menos1 29,86 ± 2,86 23,71 ± 3,88 69,71 ± 10,70 82,31 ± 12,20 46,58 ± 8,00 

p-valor 0,053 0,188 0,234 0,183 0,434 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 27,83 ± 1,81 22,64 ± 3,77 68,23 ± 9,76 81,73 ± 10,33 45,90 ± 7,29 

Al menos1 29,29 ± 2,73 23,16 ± 3,82 68,16 ± 9,48 80,13 ± 10,94 45,52 ± 8,07 

p-valor 0,062 0,373 0,866 0,482 0,742 

D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; 

PCAD: Perímetro de la Cadera; PMUS: Perímetro del muslo. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4.8. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso en función de 

la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 
Varones 

españoles 

IMC IMT ICT ICC ICM 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 19,60 ± 4,03 13,64 ± 2,34 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,65 ± 0,19 

Al menos1 19,41 ± 4,08 13,12 ± 2,43 0,47 ± 0,07 0,89 ± 0,07 1,63 ± 0,19 

p-valor 0,808 0,086 0,058 0,014 0,580 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 19,92 ± 4,20 13,70 ± 2,53 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,62 ± 0,16 

Al menos1 18,70 ± 3,50 13,02 ± 1,93 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,68 ± 0,23 

p-valor 0,062 0,089 0,516 0,609 0,060 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 19,26 ± 3,86 13,17 ± 2,29 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,07 1,64 ± 0,20 

Al menos1 19,79 ± 4,18 13,78 ± 2,43 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,17 

p-valor 0,332 0,063 0,152 0,183 0,425 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 20,00 ± 3,77 13,72 ± 2,35 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,21 

Al menos1 19,27 ± 4,17 13,35 ± 2,39 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,64 ± 0,17 

p-valor 0,078 0,116 0,198 0,798 0,937 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 20,09 ± 3,85 13,71 ± 2,38 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,65 ± 0,21 

Al menos1 19,49 ± 4,19 13,51 ± 2,50 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,63 ± 0,17 

p-valor 0,089 0,308 0,345 0,486 0,711 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 18,90 ± 4,41 13,08 ± 2,47 0,47 ± 0,05 0,90 ± 0,06 1,62 ± 0,19 

Al menos1 19,71 ± 3,93 13,60 ± 2,35 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,18 

p-valor 0,095 0,075 0,121 0,848 0,497 
D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; 

ICC: Índice Cintura-Cadera; ICM: Índice Cintura-Muslo. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4.9. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso en función 

de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie española. 

Mujeres 

españolas  

IMC IMT ICT ICC ICM 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 18,80 ± 3,12 12,82 ± 2,02 0,448 ± 0,050 0,833 ± 0,067 1,52 ± 0,14 

Al menos1 20,04 ± 4,00 13,49 ± 2,39 0,465 ± 0,053 0,856 ± 0,059 1,51 ± 0,16 

p-valor 0,148 0,187 0,094 0,094 0,303 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 20,19 ± 3,92 13,74 ± 2,41 0,47 ± 0,06 0,86 ± 0,07 1,54 ± 0,20 

Al menos1 19,26 ± 3,50 12,98 ± 2,06 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,13 

p-valor 0,122 0,036 0,125 0,345 0,552 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 19,55 ± 4,04 13,31 ± 2,35 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,16 

Al menos1 20,13 ± 3,26 13,31 ± 2,23 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,47 ± 0,16 

p-valor 0,292 0,987 0,941 0,686 0,033 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 19,27 ± 2,75 13,00 ± 1,59 0,45 ± 0,04 0,84 ± 0,05 1,46 ± 0,11 

Al menos1 19,87 ± 4,12 13,42 ± 2,50 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,17 

p-valor 0,756 0,777 0,233 0,194 0,016 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 18,92 ± 3,71 12,89 ± 2,31 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,14 

Al menos1 20,35 ± 3,81 13,64 ± 2,64 0,47 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,50 ± 016 

p-valor 0,033 0,044 0,165 0,650 0,303 

rs12429545  

OLFM4  

 

Sin alelo 19,34 ± 3,75 13,07 ± 2,14 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,49 ± 0,13 

Al menos1 20,16 ± 3,38 13,67 ± 2,35 0,47 ± 0,06 0,86 ± 0,07 1,56 ± 0,20 

p-valor 0,086 0,113 0,118 0,342 0,071 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 19,33 ± 3,46 12,92 ± 2,16 0,45 ± 0,05 0,84 ± 0,06 1,49 ± 0,13 

Al menos1 20.05 ± 4,10 13,64 ± 2,39 0,47 ± 0,05 0,86 ± 0,06 1,53 ± 0,17 

p-valor 0,397 0,076 0,023 0,028 0,155 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 17,87 ± 2,88 12,05 ± 1,53 0,43 ± 0,04 0,83 ± 0,06 1,48 ± 0,14 

Al menos1 20,29 ± 3,91 13,70 ± 2,37 0,47 ± 0,05 0,86 ± 0,06 1,52 ± 0,16 

p-valor 0,001 <0,001 0,001 0,044 0,177 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 19,03 ± 3,41 13,20 ± 2,21 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,15 

Al menos1 20,21 ± 4,04 13,39 ± 2,38 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,17 

p-valor 0,096 0,653 0,959 0,639 0,432 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 19,85 ± 3,45 13,26 ± 1,96 0,45 ± 0,05 0,84 ± 0,06 1,48 ± 0,15 

Al menos1 19,63 ± 4,09 13,35 ± 2,54 0,46 ± 0,06 0,86 ± 0,06 1,53 ± 0,16 

p-valor 0,443 0,856 0,425 0,148 0,098 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 19,02 ± 3,59 12,42 ± 2,11 0,45 ± 0,05 0,84 ± 0,05 1,49 ± 0,12 

Al menos1 19,89 ± 3,87 13,53 ± 2,31 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,17 

p-valor 0,259 0,011 0,075 0,160 0,702 
D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; 

ICC: Índice Cintura-Cadera; ICM: Índice Cintura-Muslo. 
Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4.10. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y 

endomorfia en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de 

la serie española. 
Varones 

españoles 

∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs7566605 

INSIG2  

 

Sin alelo 44,13 ± 25,46 23,01 ± 7,58 14,04 ± 8,69 32,17 ± 10,24 4,00 ± 1,93 

Al menos1 48,83 ± 25,80 24,68 ± 7,79 15,96 ± 9,61 33,72 ± 10,16 4,35 ± 1,94 

p-valor 0,076 0,080 0,103 0,277 0,104 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 46,82 ± 26,85 23,68 ± 8,03 15,21 ± 9,55 33,00 ± 10,77 4,17 ± 2,02 

Al menos1 38,75 ± 17,79 21,63 ± 6,06 11,76 ± 5,66 29,58 ± 7,37 3,64 ± 1,47 

p-valor 0,151 0,191 0,095 0,127 0,162 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 38,90 ± 22,58 21,02 ± 6,83 12,85 ± 8,85 30,38 ± 9,76 3,53 ± 1,78 

Al menos1 45,72 ± 25,05 23,56 ± 7,62 14,48 ± 8,64 32,35 ± 10,00 4,13 ± 1,89 

p-valor 0,060 0,044 0,080 0,213 0,029 
D.E.: Desviación estándar; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área 

Grasa del Brazo; IAB: Índice Adiposo Braquial. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4.11. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y 

endomorfia en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la 

serie española. 
Mujeres españolas ∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs10938397 

GNPDA2 
Sin alelo 51,67 ± 21,60 27,16 ± 7,36 17,16 ± 8,40 35,52 ± 8,54 4,68 ± 1,70 
Al menos1 46,53 ± 21,60 24,61 ± 7,97 15,11 ± 7,78 34,54 ± 9,29 4,19 ± 1,69 
p-valor 0,094 0,061 0,079 0,111 0,069 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 47,48 ± 22,78 25,02 ± 8,15 15,31 ± 8,52 34,61 ± 8,87 4,29 ± 1,73 

Al menos1 53,34 ± 19,55 28,10 ± 5,88 17,72 ± 7,21 37,92 ± 8,74 4,75 ± 1,61 

p-valor 0,069 0,046 0,021 0,077 0,142 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 45,98 ± 21,88 24,45 ± 8,46 14,82 ± 7,46 35,15 ± 9,65 4,16 ± 1,72 

Al menos1 51,80 ± 21,82 27,11 ± 6,78 16,99 ± 8,67 35,95 ± 8,38 4,64 ± 1,67 

p-valor 0,095 0,100 0,195 0,497 0,078 

rs12429545  

OLFM4  

 

Sin alelo 46,91 ± 21,75 24,86 ± 7,93 15,58 ± 8,36 34,90 ± 9,10 4,23 ± 1,68 

Al menos1 51,76 ± 21,28 27,06 ± 7,44 16,36 ± 7,10 35,98 ± 9,03 4,67 ± 1,75 

p-valor 0,122 0,092 0,299 0,433 0,138 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 38,79 ± 14,40 22,25 ± 6,93 13,02 ± 6,12 32,24 ± 8,73 3,60 ± 1,28 

Al menos1 52,47 ± 22,92 27,08 ± 7,53 16,97 ± 8,56 36,64 ± 8,78 4,69 ± 1,74 

p-valor 0,004 0,004 0,021 0,013 0,003 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 44,48 ± 20,61 24,09 ± 8,33 14,42 ± 7,87 34,17 ± 10,64 4,04 ± 1,79 

Al menos1 50,20 ± 22,04 26,18 ± 7,51 16,51 ± 8,04 35,73 ± 8,14 4,51 ± 1,65 

p-valor 0,089 0,170 0,084 0,157 0,060 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 44,59 ± 20,27 24,10 ± 8,09 14,58 ± 7,67 34,30 ± 10,15 4,05 ± 1,73 

Al menos1 50,58 ± 22,30 26,34 ± 7,59 16,57 ± 8,17 35,77 ± 8,31 4,54 ± 1,67 

p-valor 0,076 0,107 0,105 0,205 0,057 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 44,59 ± 20,27 24,10 ± 8,09 14,58 ± 7,67 34,30 ± 10,15 4,05 ± 1,73 

Al menos1 50,58 ± 22,30 26,34 ± 7,59 16,57 ± 8,17 35,77 ± 8,31 4,54 ± 1,67 

p-valor 0,076 0,107 0,105 0,205 0,057 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 45,87 ± 19,82 25,18 ± 7,30 15,13 ± 8,08 34,73 ± 9,28 4,19 ± 1,62 

Al menos1 55,59 ± 24,49 27,38 ± 8,15 17,73 ± 8,25 37,24 ± 8,08 4,88 ± 1,79 

p-valor 0,025 0,041 0,036 0,034 0,026 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 42,92 ± 19,26 24,27 ± 7,48 14,71 ± 8,31 34,01 ± 7,37 3,81 ± 1,49 

Al menos1 50,78 ± 22,38 26,35 ± 7,67 16,36 ± 8,18 35,99 ± 9,27 4,58 ± 1,73 

p-valor 0,102 0,132 0,257 0,316 0,037 

D.E.: Desviación estándar; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área 

Grasa del Brazo; IAB: Índice Adiposo Braquial. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 

 

 

4.3.2.  Análisis del riesgo poligénico de obesidad 

Como se ha indicado en la metodología se elaboraron dos puntuaciones de riesgo genético 

(PRG) por cada serie analizada. La Puntuación de Riesgo Genético Total (PRGT) para la 

serie española incluyó 30 SNPs que se encontraban en equilibrio H-W y estuvo compuesta 

por: rs1137101 (LEPR), rs543874 (SEC16B), rs6548238 (TMEM18), rs7566605 (INSIG2), 



 168  
 

rs11676272 (ADCY3), rs6738627 (COBLL1), rs1801725 (CASR), rs10938397 (GNPDA2), 

rs1801260 (CLOCK), rs987237 (TFAP2B), rs7804463 (EXOC4), rs13253111 (ELP3), 

rs944990 (FAM120AOS), rs3829849 (LMX1B), rs10887741 (PAPSS2), rs7132908 

(FAIM2), rs7138803(FAIM2), rs12429545 (OLFM4), rs693839 (SPRY2), rs8036270 

(GABRG3), rs1558902, rs17817449, rs9939609, rs1421085 (FTO), rs3751723 (IRX3), 

rs4788099 (TUFM), rs6567160 (MC4R), rs8092503 (RAB27B), rs757318 (CRTC1), 

rs3761445 (PLA2G6). 

Dado que, para la PRGT, los homocigotos para el alelo de riesgo suman dos puntos por cada 

SNP, los heterocigotos un punto y los homocigotos para el alelo alterno cero puntos, la 

puntuación de riesgo genético para cada sujeto podía encontrarse en un rango de cero a 60 

puntos. Sin embargo, el valor mínimo fue de diez puntos y el máximo de 37 puntos.  

La puntuación de riesgo genético específico correspondiente a la serie española (PRGE) 

estuvo conformada por los siguientes trece SNPs: rs7566605 (INSIG2), rs11676272 

(ADCY3), rs987237 (TFAP2B), rs10887741 (PAPSS2), rs12429545 (OLFM4), rs8036270 

(GABRG3), rs1558902, rs17817449, rs9939609 (FTO), rs3751723 (IRX3), rs6567160 

(MC4R), rs757318 (CRTC1), rs3761445 (PLA2G6). En consecuencia, los valores de la 

PRGE para cada sujeto podían oscilar entre los cero y los 26 puntos, siendo el valor mínimo 

real para el conjunto de dos puntos y el máximo de diecinueve puntos. Cabe reseñar que para 

la elaboración de la PRGE, se eliminaron los dos SNPs vinculados al gen FAIM2 

(rs7132908, rs7138803), ya que únicamente se encontraron asociaciones válidas en el sexo 

masculino, y en todas ellas para el alelo considerado de riesgo se observó un carácter 

protector, ya que los promedios de las variables con las que estuvieron relacionados 

disminuían entre aquellos varones que poseían al menos un alelo de riesgo. Sin embargo, 

estas variantes no presentaron el mínimo de asociaciones consideradas válidas en la serie 

femenina y por ello fueron excluidos. Asimismo, fue descartado el polimorfismo rs10938397 
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(GNPDA2). En este caso, se observó el comportamiento descrito anteriormente para esta 

variante, pero en el sexo femenino y tampoco presentó un número de asociaciones válidas 

en la serie masculina.  

En la tabla 4.12, se muestran los promedios de la PRGT y la PRGE correspondientes al total 

de la serie española, a los varones, y a las mujeres. No se encontraron diferencias 

significativas entre sexos para los promedios de ninguna de las puntuaciones de riesgo 

construidas. 

Tabla 4.12. Promedios de las puntuaciones de riesgo genético en la serie española.  

 
Puntuación de Riesgo 

Total (30 SNPs) 

Puntuación de Riesgo 

Específica (13 SNPs) 

 N Media ± D. E N Media ± D. E 

Total 326 20,78 ± 4,72 326 9,58 ± 3,29 

Varón 199 20,69 ± 4,78 199 9,45 ± 3,25 

Mujer 127 20,92 ± 4,64 127 9,78 ± 3,36 

Comparación de medias U=12179,00; p=0,581 U= 12044,50; p=0,474 

D.E.: Desviación estándar; SNPs: Polimorfismos de un solo nucleótido. 

 

 

Para comparar las variables antropométricas seleccionadas relativas a la adiposidad o al 

exceso ponderal entre grupos de riesgo genético, se calcularon los percentiles de la PRGT.  

En las tablas 4.13 y 4.14 se muestran los valores promedios de dichas variables aplicando 

los puntos de corte correspondientes al P75 (24 puntos) y el P90 (27 puntos) de la PRGT. 

Respecto a la comparación de los promedios entre las categorías genéticas creadas para el 

P75 de la PRGT (tabla 4.13), se observa, en la serie femenina, un aumento considerable de 

todas las variables en el grupo cuya puntuación fue superior al P75. Merece la pena destacar 

la diferencia de las medias para el sumatorio de los pliegues que fue de 11,0 puntos, un dato 

que no sorprende a tenor de los incrementos que se produjeron en cada uno de los pliegues 

adiposos individualmente. Por ejemplo, el promedio del pliegue suprailíaco aumenta en 4,1 

mm y el subescapular lo hace en casi tres puntos (2,9 mm). Asimismo, llama la atención la 
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subida en la media del grupo de mayor PRGT respecto a la obesidad abdominal medida 

mediante el PUC, ya que el incremento fue de 6,3 cm. En relación con la adiposidad corporal 

relativa, las mujeres que se encontraban por encima del P75 para la PRGT tenían un 

promedio de 28,4%, superior respecto a las que se encontraban en el grupo por debajo del 

P75 (25,2%). Acerca de la adiposidad mesobraquial, tanto el PB como el AGB presentaron 

grandes incrementos en el grupo de mayor riesgo genético, siendo destacable esta última 

variable en la que el aumento fue de casi cuatro puntos de diferencia. Por último, en la 

condición nutricional también se observaron diferencias destacables entre los promedios del 

IMC en función del grupo de riesgo genético en las mujeres. Por otra parte, resulta 

sorprendente que respecto a la serie masculina no se produjeron apenas diferencias en los 

promedios para ninguna de las variables analizadas en función del riesgo genético o incluso 

se registraron ligeras disminuciones de promedios en el grupo de riesgo genético > P75.   
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Tabla 4.13. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de grasa 

en la serie española comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la puntuación total 

de 30 SNPs 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

genético 

Varones Mujeres 

N Media ± D. E p-valor N Media ± D. E p-valor 

Pliegue Bicipital  
≤ P75 158 8,812 ± 5,30 

0,568 
98 9,01 ± 4,31 

0,068 
> P75 41 7,74 ± 3,83 29 10,99 ± 5,29 

Pliegue 

Tricipital  

≤ P75 158 13,32 ± 6,50 
0,704 

98 14,46 ± 5,83 
0,068 

> P75 41 12,43 ± 5,44 29 16,54 ± 5,83 

Pliegue 

Subescapular 

≤ P75 158 10,10 ± 6,87 
0,419 

98 10,87 ± 5,36 
0,062 

> P75 41 9,23 ± 5,5 29 13,77 ± 7,62 

Pliegue 

Suprailíaco  

≤ P75 158 12,47 ± 8,38 
0,983 

98 12,38 ± 6,50 
0,035 

> P75 41 12,42 ± 8,00 29 16,44 ± 8,99 

PB 
≤ P75 158 22,78 ± 4,31 

0,372 
98 22,52 ± 3,68 

0,005 
> P75 41 22,10 ± 3,78 29 24,88 ± 3,69 

PUC  
≤ P75 158 70,63 ± 12,47 

0,609 
97 66,73 ± 8,88 

0,004 
> P75 41 69,30 ± 11,49 29 73,02 ± 10,07 

IMC 
≤ P75 158 19,61 ± 4,17 

0,925 
98 19,08 ± 3,36 

0,003 
> P75 41 19,32 ± 3,50 29 21,89 ± 4,51 

ICT 
≤ P75 158 0,486 ± 0,064 

0,724 
97 0,455 ± 0,050 

0,034 
> P75 41 0,481 ± 0,064 29 0,480 ± 0,058 

∑ pliegues 
≤ P75 158 45,00 ± 25,51 

0,803 
98 46,72 ± 19,93 

0,050 
> P75 41 41,82 ± 21,22 29 57,75 ± 26,35 

%GC 
≤ P75 158 23,11 ± 7,73 

0,971 
98 25,20 ± 7,61 

0,043 
> P75 41 22,81 ± 6,73 29 28,44 ± 7,37 

AGB  
≤ P75 158 14,48 ± 9,03 

0,516 
98 15,15 ± 7,83 

0,024 
> P75 41 12,91 ± 7,14 29 19,02 ± 8,84 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de Masa 

Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; 

AGB: Área Grasa del Brazo. En negrita valores considerados válidos (p<0,05). 

 

Por otro lado, la comparación de los promedios de las variables antropométricas entre grupos 

de riesgo genético también se realizó con un percentil más restrictivo, el P90 pero, debido al 

menor tamaño muestral en el grupo de riesgo se decidió juntar la serie femenina y la 

masculina (tabla 4.14). De nuevo, se observó que todas las medias del conjunto de sujetos 

cuya PRGT era superior al P90 aumentaron, alcanzando la mayor diferencia en el sumatorio 

de los pliegues adiposos (diferencia de 9,6 puntos). Al igual que en los grupos genéticos en 

los que se utilizó como punto de corte el P75, el pliegue suprailíaco fue el que más contribuyó 

a dicho aumento, ya que la diferencia fue de 4,6 puntos. También, fueron remarcables los 

incrementos de los promedios para aquellos sujetos que se encontraron por encima del P90 
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en indicadores de obesidad abdominal como el PUC (diferencia de 4,5 puntos), de 

adiposidad braquial como el AGB (diferencia de 2,9 puntos) y de la condición nutricional 

como el IMC (diferencia de casi dos puntos). 

Tabla 4.14. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso 

y de grasa en la serie española comparando entre grupos de riesgo genético 

utilizando la puntuación total de 30 SNPs para el conjunto de la muestra. 

Variables 
Puntuación 

de riesgo genético 
N Media ± D. E p-valor 

Pliegue Bicipital  
≤ P90 296 8,84 ± 4,89 

0,154 
> P90 30 9,84 ± 4,79 

Pliegue Tricipital  
≤ P90 296 13,64 ± 6,13 

   0,063 
> P90 30 15,79 ± 6,48 

Pliegue Subescapular 
≤ P90 296 10,52 ± 6,24 

0,217 
> P90 30 12,40 ± 7,90 

Pliegue Suprailíaco  
≤ P90 296 12,37 ± 7,80 

0,001 
> P90 30 16,93 ± 7,98 

PB  
≤ P90 296 22,67 ± 4,04 

0,077 
> P90 30 24,06 ± 4,03 

PUC  
≤ P90 296  69,09 ± 11,41 

0,012 
> P90 30 73,62 ± 9,45 

IMC 
≤ P90 296 19,43 ± 3,87 

0,009 
> P90 30 21,41 ± 4,27 

ICT 
≤ P90 296  0,473 ± 0,061 

0,016 
> P90 30  0,500 ± 0,056 

∑ pliegues 
≤ P90 296 45,37 ± 23,41 

0,021 
> P90 30 54,96 ± 25,49 

%GC 
≤ P90 296 23,84 ± 7,66 

0,015 
> P90 30 27,48 ± 7,38 

AGB  
≤ P90 296 14,62 ± 8,45 

0,063 
> P90 30 17,55 ± 9,02 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: 

Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues 

adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores considerados válidos (p<0,05). 
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El mismo procedimiento descrito anteriormente se llevó a cabo utilizando la PRGE. En este 

caso, el P75 se estableció en 12 puntos y para el P90, el punto de corte fue de 14 puntos. En 

cuanto a las categorías creadas a partir del P75 (tabla 4.15), igualmente se observó un 

incremento de todos los promedios en el grupo de mayor carga genética para la serie 

femenina. Por el contrario, dicha tendencia no se detectó entre los varones para ninguna 

variable, siendo los promedios casi iguales entre las categorías de riesgo genético, excepto 

para el pliegue suprailíaco y el %GC donde se produce un ligero aumento. Centrándonos en 

los resultados obtenidos para las mujeres, se apreció un aumento de todos los promedios 

(excepto para el ICT, que fue prácticamente el mismo) en la categoría de mayor riesgo 

genético, respecto a los incrementos observados en utilizando la PRGT. Por tanto, cabe 

señalar que, con esta puntuación, elaborada con menos de la mitad de SNPs (trece 

polimorfismos) que la PRGT, se pudieron apreciar mayores incrementos en el grupo de 

riesgo para las variables antropométricas analizadas. Especialmente llamativas resultaron los 

incrementos de los promedios entre aquellas mujeres con una puntuación genética superior 

al P75 para los cuatro pliegues adiposos subcutáneos, particularmente los del tríceps (4,15 

mm), el subescapular (5 puntos) y el suprailíaco (5,47 mm). También, cabe mencionar el 

importante incremento del PUC en más de ocho puntos, el de la adiposidad relativa corporal 

y del AGB.  

 

 

 

 

 



 174  
 

Tabla 4.15. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de grasa 

en la serie española comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la puntuación de 

13 SNPs 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

genético 

 

Varones Mujeres 

N Media ± D. E p-valor N Media ± D. E p-valor 

Pliegue 

Bicipital  

≤ P75 158    8,60±5,23 
0,501 

102     8,95±4,32 
0,017 

> P75 41    8,56±4,28 25   11,56±5,20 

Pliegue 

Tricipital  

≤ P75 158   13,10±6,44 
0,473 

102   14,12±5,59 
0,001 

> P75 41   13,30±5,76 25   18,27±5,95 

Pliegue 

Subescapular 

≤ P75 158   10,16±6,81 
   0,576 

102   10,55±4,86 
0,004 

> P75 41   10,15±5,85 25   15,55±8,44 

Pliegue 

Suprailíaco  

≤ P75 158   12,30±8,37 
0,457 

102   12,23±6,47 
0,004 

> P75 41   13,07±7,99 25   17,70±8,89 

PB 
≤ P75 158   22,66±4,34 

0,966 
102   22,45±3,51 

0,001 
> P75 41   22,55±3,72 25   25,51±4,00 

PUC  
≤ P75 158   70,22±12,58 

0,581 
102   66,51±8,47 

0,001 
> P75 41   70,87±11,06 25   74,89±10,62  

IMC 
≤ P75 158   19,48±4,18 

0,349 
102   19,04±3,23 

0,001 
> P75 41   19,79±3,45 25   22,52±4,75 

ICT 
≤ P75 158   0,483±0,063 

0,277 
102   0,455±0,047 

0,046 
> P75 41   0,493±0,066 25   0,484±0,067 

∑ pliegues 
≤ P75 158   44,16±25,24 

0,450 
102   45,84±19,24 

0,003 
> P75 41   45,07±22,63 25   63,07±26,89 

% GC  
≤ P75 158   22,86 7,64 

0,322 
102   24,86±7,53 

0,002 
> P75 41   23,78±7,08 25   30,34±6,61 

AGB 
≤ P75 158   14,19±8,98 

0,645 
102   14,72±7,26 

0,001 
> P75 41   14,02±7,54 25   21,37±9,71 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de Masa 

Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal 

Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores considerados válidos (p<0,05). 

 

Por otro lado, al comparar los promedios para el conjunto de la muestra de las variables 

antropométricas entre los grupos de riesgo genético utilizando el P90 (tabla 4.16). Del mismo 

modo que anteriormente, se encontraron importantes incrementos de los promedios de los 

pliegues adiposos subcutáneos para los sujetos que se encontraban en el grupo de mayor 

riesgo genético. Respecto a la adiposidad relativa corporal y la adiposidad mesobraquial, se 

observaron aumentos de 3,61 y 3,08 puntos respectivamente en el grupo genético por encima 

del P90. También, es destacable el aumento de la media del IMC, que lo hizo casi dos puntos 

(1,85). 
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Tabla 4.16. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y 

de grasa en la serie española comparando entre grupos de riesgo genético utilizando 

la puntuación de 13 SNPs para el conjunto de la muestra. 
Variables 

 

Puntuación  

de riesgo genético 
N Media ± D. E p-valor 

Pliegue Bicipital  
≤ P90 304         8,83±4,87 

0,100 
> P90 22 10,37±5,03 

Pliegue Tricipital  
≤ P90 304 13,68±6,16 

0,064 
> P90 22 15,98±6,30 

Pliegue Subescapular 
≤ P90 304 10,51±6,31 

0,086 
> P90 22 13,13±7,55 

Pliegue Suprailíaco  
≤ P90 304 12,55±7,80 

0,059 
> P90 22 16,09±8,97 

PB  
≤ P90 304 22,71±4,04 

0,150 
> P90 22 24,08±4,05 

PUC  
≤ P90 304 69,24±11,31 

0,111 
> P90 22 73,20±10,82 

IMC 
≤ P90 304 19,49±3,93 

0,021 
> P90 22 21,34±3,87 

ICT 
≤ P90 304 0,474±0,060 

0,295 
> P90 22 0,491±0,070 

∑ pliegues 
≤ P90 304 45,58±23,41 

0,065 
> P90 22 55,57±26,74 

% GC  
≤ P90 304 23,93±7,68 

0,033 
> P90 22 27,54±7,23 

AGB 
≤ P90 304 14,68±8,49 

0,079 
> P90 22 17,76±8,82 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice 

de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % 

de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores considerados válidos (p<0,05). 
 

 

Con el objetivo de controlar lo mejor posible el efecto de la edad sobre las variables 

antropométricas analizadas, se calculó y representó el Z-score para cada una de ellas en el 

subgrupo compuesto únicamente por los sujetos con edades entre los 9 y los 10 años  

comparándolo entre las categorías de riesgo genético elaboradas para el P75 de la PRGE 

(figuras de la 4.9 a la 4.14). Asimismo, los promedios para cada una de las variables por 

grupos genéticos pueden consultarse en el anexo 7 (tabla 2). En primer lugar, hay que 

mencionar que, en este análisis, el tamaño muestral de la categoría de puntuación de riesgo 

genético por encima del P75 fue pequeño (18 individuos) y, como puede verse, no hubo 

diferencias significativas en los promedios de Z-score para ninguna de las variables en 



 176  
 

función de la categoría de puntuación genética. Sin embargo, sí que se observaron 

incrementos de los promedios Z-score en casi todas las variables, exceptuando los pliegues, 

bicipital, subescapular y el AGB, en el grupo de mayor puntuación genética. No obstante, la 

media del sumatorio de los cuatro pliegues adiposos aumentó en aquellos sujetos con una 

PRGE> P75, siendo el pliegue suprailíaco el que más contribuyó al incremento. 

Especialmente, llamativos resultaron los incrementos en las medias de las variables 

indicadoras de adiposidad abdominal en el grupo de mayor riesgo genético, ya que para el 

PUC y el ICT se produjeron aumentos de 0,261 y 0,371 puntos respectivamente. Respecto 

al IMC y el %GC, dos variables muy utilizadas en estudios de obesidad, se aprecia un 

incremento sustancial en el Z-score promedio de los menores que están en el grupo de mayor 

riesgo genético. Para la primera de ellas (IMC), la media del grupo que se encontraba por 

debajo del P75 fue de 0,031 ± 1,08 frente al promedio 0,375 ± 0,937 alcanzado en la 

categoría de puntuación genética por encima del P75. En el caso de la adiposidad corporal 

relativa (%GC) estos promedios de Z-score fueron de 0,061 ± 1,02 y 0,314 ± 0,774 en las 

categorías de menor y mayor riesgo genético respectivamente.  
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Figura 4.9. Comparación de las desviaciones estandarizadas de los pliegues adiposos entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de 

individuos entre nueve y diez años en la serie española. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-valor. 

U= 542,50; p=0, 707                U= 515,50; p=0,498                

U= 556,00; p=0,823               U= 445,00; p=0, 142               
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Figura 4.10. Comparación de las desviaciones estandarizadas del sumatorio de los 

pliegues adiposos entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos 

entre nueve y diez años en la serie española. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-

valor. 

 

 

Figura 4.11. Comparación de las desviaciones estandarizadas del perímetro umbilical 

de la cintura entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos entre 

nueve y diez años en la serie española. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-valor. 

U= 499,50; p=0,391           

U=452,00; p=0,166       
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Figura 4.12. Comparación de las desviaciones estandarizadas del Índice cintura talla 

entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos entre nueve y diez 

años en la serie española. U: estadístico U Mann-Whitney; p= p-valor. 

 

 

Figura 4.13. Comparación de las desviaciones estandarizadas del perímetro brazo 

relajado y del área grasa del brazo entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo 

de individuos entre nueve y diez años en la serie española. U: estadístico U Mann-

Whitney; p= p-valor. 

 

U=426,00; p=0,093     

U=549,50; p=0,767       U= 525,00; p=0,568     
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Figura 4.14. Comparación de las desviaciones estandarizadas del índice de masa 

corporal y del porcentaje de grasa corporal entre los grupos de riesgo genético para el 

subgrupo de individuos entre nueve y diez años en la serie española. U: estadístico U 

Mann-Whitney; p= p-valor. 

 

A continuación, se muestran los valores obtenidos en los análisis de regresión lineal 

considerando como variables dependientes las dimensiones antropométricas y como 

independientes la PRGT de 30 SNPs (tabla 4.17) y la PRGE de 13 SNPs (tabla 4.18). En 

relación con la primera, se encuentran asociaciones significativas para todas las variables 

antropométricas en la serie femenina, mientras que esto no sucede con ninguna variable 

en los varones. Conforme a los valores obtenidos para el coeficiente β estándar todas las 

variables se incrementarían de manera notable por cada alelo de riesgo añadido en la 

PRGT. Por ejemplo, el pliegue suprailíaco aumentaría 0,32 mm por cada alelo de riesgo 

adicionado. Asimismo, el incremento que sufriría el PUC sería de 0,37 cm por alelo, 

mientras que el PB lo haría en 0,29 cm. Especialmente llamativo resulta el coeficiente β 

estándar obtenido para el IMC en la serie femenina (0,31 kg/m2). Asimismo, cabe recalcar 

U=432,00; p=0,313       U= 432,00; p=0,107       
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que la adiposidad relativa se acrecentaría un 0,24% por cada alelo de riesgo presente en 

las mujeres.  

 

Tabla 4.17. Valoración del efecto aditivo sobre las variables antropométricas de cada 

alelo de la puntuación de riesgo genético total (30 SNPs) para la serie española. 

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Coefic. 

β 

estándar 

p-valor 

Pliegue Bicipital  
Varones -0,062 -0,209-0,086 -0,059 0,411 

Mujeres 0,244 0,074-0,414 0,246 0,005 

Pliegue Tricipital  
Varones -0,093 -0,278-0,091 -0,071 0,319 

Mujeres 0,293 0,074-0,511 0,231 0,009 

Pliegue Subescapular 
Varones -0,097 -0,291-0,096 -0,070 0,323 

Mujeres 0,351 0,129-0,573 0,269 0,002 

Pliegue Suprailíaco  
Varones 0,014 -0,230-0,257 0,008 0,912 

Mujeres 0,509 0,245-0,773 0,323 0,001 

PB  
Varones -0,057 -0,180-0,067 -0,064 0,367 

Mujeres 0,234 0,095-0,373 0,286 0,001 

PUC  
Varones -0,103 -0,63-0,257 -0,040 0,572 

Mujeres 0,626 0,280-0,971 0,307 0,001 

IMC 
Varones -0,010 -0,128-0,109 -0,011 0,874 

Mujeres 0,252 0,113-0,391 0,306 0,001 

ICT 
Varones 0,000 -0,002-0,002 0,010 0,887 

Mujeres 0,003 0,001-0,005 0,226 0,011 

∑ pliegues 
Varones -0,239 -0,963-0,485 -0,046 0,516 

Mujeres 1,397 0,596-2,200 0,295 0,001 

%GC 
Varones -0,047 -0,268-0,174 -0,030 0,678 

Mujeres 0,390 0,106-0,674 0,236 0,007 

AGB  
Varones -0,152 -0,406-0,102 -0,084 0,240 

Mujeres 0,482 0,181-0,783 0,273 0,002 

Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de 

la Cintura; IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro 

pliegues; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores significativos (p<0,05). 

 

 

Para la PRGE (tabla 4.18), compuesta por menos de la mitad de SNPs, se encuentra el 

mismo patrón, con asociaciones significativas para todas las variables en las mujeres. Por 

el contrario, en los varones, nuevamente, no se encuentra ninguna asociación 

significativa, mostrando coeficientes β estándar pequeños y negativos. Respecto a la serie 

femenina estos coeficientes obtenidos con la PRGE tuvieron un efecto ligeramente mayor 

que en el modelo de regresión con la PRGT, excepto para el ICT que fue algo menor. Por 
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ejemplo, el pliegue subescapular y el suprailíaco, con la PRGE aumentarían 0,32 mm y 

0,317mm respectivamente, por cada alelo de riesgo agregado a esta puntuación. 

Asimismo, es notorio el coeficiente β del PUC, una medida fácil y poco costosa de tomar, 

que se incrementaría 0, 312 cm por cada alelo de riesgo. El IMC lo haría en 0,323 

unidades y la adiposidad corporal relativa lo haría un 0,28%. También, hay que recalcar 

el hecho de haber obtenido unos resultados, aunque muy similares, pero con un mayor 

efecto de la PRGE sobre las variables antropométricas en una puntuación que requiere 

genotipar diecisiete polimorfismos menos en comparación a los que demanda la PRGT. 

 

 

 

Tabla 4.18. Valoración del efecto aditivo sobre las variables antropométricas de cada 

alelo de la puntuación de riesgo genético total (13 SNPs) para la serie española. 

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Coefic. 

β 

estándar 

p-valor 

Pliegue Bicipital  
Varones 0,071 -0,147-0,288 0,045 0,523 

Mujeres 0,349 0,114-0,584 0,254 0,004 

Pliegue Tricipital  
Varones 0,054 0,218-0,326 0,028 0,696 

Mujeres 0,415 0,114-0,716 0,237 0,007 

Pliegue Subescapular 
Varones 0,011 -0,275-0,297 0,005 0,940 

Mujeres 0,575 0,274-0,877 0,320 <0,001 

Pliegue Suprailíaco  
Varones 0,235 -0,121-0,592 0.092 0,194 

Mujeres 0,690 0,324-1,06 0,317 <0,001 

PB  
Varones 0,023 -0,159-0,205 0,018 0,801 

Mujeres 0,351 0,160-0,541 0,310 <0,001 

PUC  
Varones 0,195 -0,335-0,724 0,052 0,469 

Mujeres 0,878 0,402-1,35 0,312 <0,001 

IMC 
Varones 0,100 -0,074-0,274 0,080 0,259 

Mujeres 0,367 0,177-0,558 0,323 <0,001 

ICT 
Varones 0,002 -0,001-0,005 0,095 0,184 

Mujeres 0,003 0,001-0,006 0,208 0,020 

∑ pliegues 
Varones 0,371 -0,695-1,44 0,049 0.493 

Mujeres 2,03 0,929-3,13 0,310 <0,001 

%GC 
Varones 0,183 -0,142-0,507 0,079 0,268 

Mujeres 0,631 0,243-1,02 0,277 0,002 

AGB  
Varones 0,026 -0,350-0,401 0,010 0,893 

Mujeres 0,692 0,277-1,11 0,283 0,001 
Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de 

la Cintura; IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro 

pliegues; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores significativos (p<0,05). 
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A continuación, se muestran las comparaciones entre las categorías de la PRGE, creadas 

utilizando como punto de corte el P75, respecto a la presencia o ausencia de exceso de 

adiposidad definida por los pliegues adiposos (figuras 4.15 a la 4.18). En los cuatro casos, 

la proporción de mujeres cuya PRGE está por encima del P75 es considerablemente 

mayor entre las que presentan exceso de adiposidad, alcanzando la significación 

estadística en los pliegues tricipital, subescapular y suprailíaco. Por ejemplo, para el 

exceso de grasa definido por el pliegue bicipital, esta proporción aumenta un 16,60% en 

la serie femenina, mientras que en la masculina se mantiene constante en ambas 

categorías genéticas (en torno al 20%). Continuando con los pliegues adiposos, sobresale 

el incremento en la prevalencia de mujeres que presentan PRGE elevada (>P75) y que 

tienen exceso de adiposidad definida por el pliegue tricipital, ya que se multiplica por 2,6 

veces respecto a la proporción de las que no presentaron una adiposidad elevada. Sin 

embargo, entre los varones la proporción de sujetos disminuye 2,5 puntos en la categoría 

de mayor riesgo genético, aunque sin diferencias significativas. Especialmente, 

llamativos fueron los incrementos de los pliegues adiposos del tronco. Para el pliegue 

subescapular se observó un incremento del 27,3% entre las categorías de riesgo genético 

en favor de aquellas que presentaban una mayor adiposidad. En cuanto al pliegue 

suprailíaco, la proporción de mujeres con PRGE elevada y exceso de adiposidad alcanzó 

el 44,40%, diferencia más que notable respecto al 15,20% de mujeres que con esa misma 

puntuación no presentaban exceso de adiposidad.  
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Figura 4.15. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue bicipital 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 

 

Figura 4.16. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue tricipital 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie española X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 
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Figura 4.17. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue subescapular 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 

 

Figura 4.18. Comparación del exceso de adiposidad definida por el pliegue suprailíaco 

aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2017) entre las categorías de riesgo 

genético específico (13 SNPs) para la serie española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-

valor. 
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 Asimismo, en la serie femenina se observaron prevalencias significativamente mayores 

de mujeres con riesgo genético alto (>P75) entre las que presentan obesidad abdominal 

(PUC >P90), concretamente, un 45,8% mayor respecto al grupo sin obesidad abdominal 

(figura 4.19). La misma tendencia sigue el indicador de distribución de adiposidad 

abdominal, el ICT cuya prevalencia aumenta más del doble en favor de las mujeres con 

un valor elevado para este parámetro y con una puntuación de riesgo genético superior al 

P75. En cambio, en la serie masculina la prevalencia para la PRGE elevada fue más 

semejante, independientemente de si los sujetos presentaban un PUC por encima o ≤ al 

punto de corte. En cuanto al ICT, se observó un aumento del 7%, en la proporción de 

varones con elevada puntuación genética y obesidad abdominal respecto a los que no 

presentaba exceso de adiposidad abdominal, aunque esta diferencia no fue significativa 

(figura 4.20).   

 

Figura 4.19. Comparación del exceso de adiposidad abdominal definida por el 

perímetro umbilical de la cintura aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 

2020) entre las categorías de riesgo genético específico (13 SNPs) para la serie 

española. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Figura 4.20. Comparación del exceso de adiposidad abdominal definida por el índice 

cintura-talla aplicando los puntos de corte propuestos por Marrodán et al. 2013, entre las 

categorías de riesgo genético específico (13 SNPs) para la serie española. X2: estadístico 

chi cuadrado y p: p-valor. 

 

En relación con el PB se detectó un importante incremento entre las categorías 

establecidas cuando la PRGE se encontraba por encima del P75 (figura 4.21). En este 

caso la prevalencia de mujeres en la categoría inferior fue del 15,80%, mientras que más 

de la mitad de las mujeres que presentaron un perímetro elevado presentaban una PRGE 

elevada (53,80%). Las prevalencias en los varones fueron muy semejantes, ya que se 

situaron en el 20,50% y del 21,20% respectivamente. Sin embargo, mención aparte es el 

AGB donde las prevalencias son contradictorias entre la serie femenina y la masculina. 

En la primera, se aprecia un incremento de alrededor de veinte puntos en favor de las 

mujeres con elevada adiposidad mesobraquial y una PRGE por encima del P75 en 
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disminuye respecto a los que tenían menor adiposidad medida mediante esta variable 

(figura 4.22), no obstante, en este caso no se alcanzó la significación estadística. 

 

Figura 4.21. Comparación del perímetro del brazo elevado aplicando el punto de corte 

en el P90 (Addo et al., 2017) entre las categorías de riesgo genético específico (13 

SNPs) para la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 
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Figura 4.22. Comparación del exceso de adiposidad mesobraquial aplicando el punto 

de corte en el P90 (Addo et al., 2017) entre las categorías de riesgo genético específico 

(13 SNPs) para la serie argentina. X2: estadístico chi cuadrado y p: p-valor. 

 

Respecto al IMC (figura 4.23), la prevalencia de mujeres que presentaron una puntuación 
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ocasiones las prevalencias disminuyen o se mantienen muy similares entre los distintos 

grupos de riesgo genético. 

 

Figura 4.23. Comparación del exceso ponderal aplicando los puntos de corte de Cole et 

al. (2000) entre las categorías de riesgo genético específico (13 SNPs) para la serie 

española. 
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Figura 4.24. Comparación del exceso de adiposidad relativa definida por el % de Grasa 

Corporal aplicando el punto de corte en el P90 (Marrodán et al., 2006) entre las 

categorías de riesgo genético específico (13 SNPs) para la serie española. 
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por debajo del P75. También, cabe recalcar el aumento del riesgo para la obesidad 

abdominal valorada por el ICT, ya que fue prácticamente tres veces mayor en el grupo de 

riesgo genético por encima del P75. El mismo aumento del riesgo se observó para el IMC. 

Por otro lado, no se puede obviar que en la serie masculina no se detectó ninguna 

asociación significativa. Estos análisis también fueron realizados con la PRGT y pueden 

consultarse en el anexo 10 (tabla 2). 

Tabla 4.19. Probabilidad de exceso de peso o grasa entre los sujetos con una puntuación 

de riesgo genético específica (13 SNPs) superior al P75 para la serie española. 

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Exponente 

B 
p-valor 

Exceso de grasa 

(pliegue bicipital)1 

Varones -0,045 0,385-2,38 0,956 0,923 

Mujeres 0,916 0,878-7,12 2,50 0,086 

Exceso de grasa 

(pliegue tricipital)1 

Varones -0,228 0,306-2,07 0,796 0,640 

Mujeres 1,65 1,88-14,24 5,18 0,001 

Exceso de grasa 

(pliegue subescapular)1 

Varones -0,403 0,217-2,06 0,668 0,483 

Mujeres 1,30 1,22-10,97 3,67 0,020 

Exceso de grasa 

(pliegue suprailíaco)1 

Varones 0,189 0,479-3,05 1,21 0,689 

Mujeres 1,49 1,52-12,99 4,45 0,006 

Perímetro del brazo 

elevado2 

Varones 0,044 0,418-2,61 1,045 0,925 

Mujeres 1,83 1,87-20,68 6,22 0,003 

Perímetro umbilical 

elevado3 

Varones 0,189 0,479-3,05 1,21 0,689 

Mujeres 2,12 1,83-37,86 8,33 0,006 

Exceso ponderal 

(IMC) 4 

Varones 0,123 0,538-2,37 1,13 0,746 

Mujeres 1,11 1,20-7,64 3,03 0,019 

Exceso de grasa 

abdominal (ICT)5 

Varones 0,427 0,769-3,06 1,53 0,225 

Mujeres 1,13 1,25-7,62 3,09 0,014 

Exceso de adiposidad 

relativa (%GC)6 

Varones 0,575 0,876-3,61 1,78 0,111 

Mujeres 1,09 1,18-7,43 2,96 0,021 

Exceso de adiposidad 

mesobraquial (AGB)2 

Varones -0,197 0,349-1,94 0,822 0,653 

Mujeres 1,067 0,942-8,96 2,91 0,063 
Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza. 
1Aplicando los puntos de corte para los pliegues adiposos propuestos por Marrodán et al. (2017). 
2Aplicando los puntos de corte para el perímetro y el área grasa del brazo propuestos por Addo et al. (2017). 
3Aplicando los puntos de corte para el perímetro umbilical propuestos por Marrodán et al. (2020). 
4Aplicando los puntos de corte para el índice de masa corporal propuestos por Cole et al. (2000). 
5Aplicando los puntos de corte para el índice cintura-talla propuestos por Marrodán et al. (2013). 
6Aplicando los puntos de corte para el % de grasa corporal propuesto por Marrodán et al. (2006). 

En negrita valores significativos (p<0,05). 
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Las cifras de sobrepeso y obesidad en la serie española de la presente investigación fueron 

algo inferiores que las prevalencias observadas en el Estudio Nutricional de la Población 

Española (ENPE) (Aranceta-Bartrina et al., 2020), en el que se incluyeron a 

1061individuos, con edades entre los tres y los 24 años. Dado que, el estudio ENPE estuvo 

fragmentado por grupos de edad, y éstos no se corresponden al intervalo etario aquí 

analizado, se consideró que lo más apropiado era compararlos con la franja comprendida 

entre los nueve y los dieciocho años. En el estudio ENPE se reportó un 36, 4% de exceso 

ponderal (sobrepeso: 29,4% y obesidad 7,0%), mientras fue del 28,51% el aquí observado 

(sobrepeso: 21,59% y obesidad: 6,92%), aunque los datos de obesidad, propiamente dicha 

fueron muy semejantes. Comparando por sexos, la prevalencia de obesidad resultó 

superior en esta investigación en el caso de los varones (9,38% vs ENPE: 8,5%) y al 

contrario en las mujeres (3,45% vs ENPE: 5,3%). A pesar de que se han utilizado puntos 

de corte ligeramente distintos para evaluar la obesidad abdominal mediante el ICT, los 

resultados son prácticamente iguales (25,51% vs ENPE: 24,7%) (Aranceta-Bartrina et al., 

2020). Merece la pena señalar que actualmente existen evidencias contrapuestas sobre la 

tendencia de la prevalencia de obesidad infanto-juvenil española, ya que algunos trabajos 

observan una disminución (De Bont et al., 2020), mientras que otros ponen de manifiesto 

un aumento sustancial de la misma durante la última década (Bravo-Saquicela et al., 

2022). El primero de los citados estudios analiza más de un millón de niños y niñas entre 

dos y diecisiete años, cuyos datos fueron obtenidos del Sistema de Información para la 

Investigación en Atención Primaria (SIDIAP), de Cataluña y utiliza como criterio las 

curvas de crecimiento de la OMS. Sin embargo, el segundo trabajo analiza 34.813 sujetos 

entre dos y trece años procedentes de un metaanálisis elaborado a partir de trece estudios 

previos. Además, categorizó la condición nutricional con la metodología propuesta por la 

Cole et al. (2000; 2007), avalada por la World Obesity Federation (WOF, 2023). Esta falta 
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de concordancia metodológica y poblacional puede ser la causa de esta discrepancia en 

las cifras publicadas.  

Asimismo, se puede decir que, en el presente estudio la proporción de sujetos con un 

%GC elevado fue mayor que la observada en una investigación publicada recientemente 

(Sánchez -Álvarez et al., 2021), que también analiza escolares de Madrid (1.014 niños y 

niñas con edades entre los nueve y los dieciséis años), y en la que se observó que dicha 

proporción fue del 14,8%, la mitad de lo observado en este trabajo (29,8%). Del mismo 

modo, en la serie argentina, también hemos detectado una elevada prevalencia para esta 

variable por encima del P97 para el conjunto de la muestra, y para los varones y las 

mujeres separadamente. Una posible explicación, para obtener estos porcentajes tan 

elevados, puede estar en que la referencia utilizada para aplicar los puntos de corte fue 

elaborada en el año 2006 (Marrodán et al., 2006). Es decir, que si hace unos veinte años 

la adiposidad corporal en la población infantil era bastante menor que la actual, puede 

que muchos de los menores de esta muestra estén situados por encima del P97, un 

percentil que indicaba una elevada grasa corporal relativa hace dos décadas. Si bien es 

cierto que el trabajo de Sánchez-Álvarez et al. (2021), también fue elaborado con las 

mismas referencias, aunque unos años antes y en barrios diferentes de la ciudad de 

Madrid, por lo que las diferencias observadas también podrían deberse a las propias 

características de cada una de las muestras. Por otro lado, la categoría superior al P97 de 

los pliegues adiposos subcutáneos mostró, particularmente en la serie española, 

prevalencias mucho menores, lo que también pueden deberse a que la referencia utilizada 

es más moderna, y estuvo basada en un conjunto de más de 9.000 niños, niñas y 

adolescentes pertenecientes a cinco países: Argentina, Cuba, España, México y Venezuela 

(Marrodán et al., 2017) 
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Durante las últimas décadas, el estado nutricional de los niños, niñas y adolescentes 

argentinos ha sido evaluado con detalle por la antropóloga Evelia Oyhenart, en particular 

en la zona central que abarca la capital del país. En el año 2005, ya reportaba que la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad era del 11,1% y del 5,4%, en escuelas públicas de 

las ciudades de La Plata y Brandsen (provincia de Buenos Aires) (Oyhenart et al., 2005). 

Posteriormente, en el año 2018, en un análisis llevado a cabo en cuatro partidos 

(municipios) de la provincia de Buenos Aires, las proporciones de sobrepeso y obesidad 

ascendieron al 21,1% y 11,4% respectivamente, siendo La Plata uno de los partidos que 

más contribuye a estas cifras, en un área, además, con condiciones socioambientales 

cambiantes (Oynehart et al., 2018). Más concretamente, en el entorno periurbano de la 

Plata, en zonas donde también se recopilaron parte de los datos presentados en esta tesis, 

las prevalencias de sobrepeso y obesidad, en menores con edades comprendidas entre los 

tres y los catorce años, se observó un 24,6% de sobrepeso y un 18,2% de obesidad (niños: 

21,1%; niñas: 15,4%), afectando más a los grupos más empobrecidos, situación que a su 

vez coexiste con el extremo opuesto de la malnutrición (Oyhenart et al., 2021). En 

concordancia con estos datos, en la presente investigación se detectó una prevalencia de 

sobrepeso en la serie argentina del 27%. Sin embargo, la proporción de sujetos con 

obesidad fue menor (11,3%). Al igual que en Oyhenart et al. (2021), las cifras de obesidad 

fueron superiores en los varones respecto a las mujeres, aunque aquí la diferencia fue 

poco pronunciada (niños:12%; niñas: 10,7%).  Por otro lado, un estudio que analizó los 

cambios en la prevalencia a lo largo de catorce años destacó que la desnutrición, el 

sobrepeso y la obesidad en la población infanto-juvenil (estudio elaborado con 4.971 

menores) de las provincias de Buenos Aires, Mendoza y Misiones, mostraron tendencias 

decrecientes de desnutrición (excepto en Misiones) y un incremento del sobrepeso, la 

obesidad y la masa grasa, principalmente en las dos primeras provincias. Las autoras 
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también detectaron, que el aumento de la precariedad en las condiciones socioeconómicas 

pudo obstaculizar la capacidad de compra y los hábitos de alimentación saludables 

(Cesani et al., 2022), situación que continúa agravándose en la actualidad.   

Aunque el tema se ha debatido previamente en el capítulo introductorio, las causas 

subyacentes a la obesidad son en buena medida ambientales y están relacionadas con 

factores como la globalización alimentaria (An et al., 2019) y la rápida transición 

nutricional. Tanto es así, que, por ejemplo, se ha observado, en un estudio en el que se 

incluyeron 172 países, como las importaciones de azúcar y de alimentos procesados son 

una de las causas del aumento promedio del IMC (Lin et al., 2018). Además, las tasas de 

obesidad se reparten de manera desigual en función del sexo o del nivel socioeconómico, 

que influye tanto a nivel individual como comunitario. En países donde la prevalencia de 

obesidad es elevada, ésta afecta en mayor medida a las personas con niveles 

socioeconómicos más bajos (Rouhani et al., 2016; Lee et al., 2019; Anekwe et al., 2020). 

Por tanto, más allá de los factores individuales relacionados con el estilo de vida, como 

la dieta y la actividad física, que han sido ampliamente descritos (Chin et al., 2016; 

Kostopoulou et al., 2021), existen otros factores estructurales que contribuyen al riesgo 

de sobrepeso y obesidad, que requieren de acciones políticas contundentes.  

Por otra parte, y aunque el ambiente obesogénico tiene una gran responsabilidad no 

podemos obviar la importancia del condicionamiento genético, aspecto en el que 

intentamos profundizar en la presente investigación. Se sabe desde hace décadas que 

rasgos como el IMC son altamente hereditarios (Sánchez-Andres,1992; Maes et al., 1997; 

Min et al., 2013), pero también otros como la adiposidad central (Wardle et al., 2008). 

Para desentrañar las bases genéticas de la obesidad común, se han utilizado distintas 

metodologías. Por un lado, a través del estudio de genes candidatos, de los que se conoce 

su función biológica o que pueden estar implicados en aspectos como la regulación de la 



199 
 

ingesta, el metabolismo de la glucosa, la homeostasis energética o el metabolismo del 

tejido adiposo. Por otro lado, tenemos los estudios GWAS, ya comentados previamente 

en la metodología, y que a través de mapeos masivos asocian variantes distribuidas por 

todo el genoma con el fenotipo obeso (Clement et al., 2002). En relación con la población 

infantil y adolescente, el primer estudio de asociación fue publicado en 2007, e indagó 

sobre la obesidad severa de aparición temprana en una muestra de adultos jóvenes 

alemanes (Hinney et al., 2007). Posteriormente, se han ido publicando otros trabajos, 

especialmente relacionados con el IMC (Comuzzie et al., 2012; Namjou et al., 2013; 

Helgeland et al., 2019) y algunos también con el componente adiposo (Melka et al., 

2012). Hasta la actualidad, han sido múltiples las variantes identificadas, aunque los 

estudios en población infantil son aún escasos en comparación con los realizados en 

población adulta, sobre todo teniendo en cuenta la complejidad del fenotipo obeso y los 

importantes cambios que se producen durante el crecimiento. Puesto que la evolución del 

IMC durante los primeros años de vida, especialmente hasta la edad del rebote adiposo, 

no sigue un patrón lineal, en un metaanálisis sobre caracteres del crecimiento temprano 

se identificaron cuatro variantes asociadas a estos rasgos. Tres de ellas estuvieron 

relacionadas con los genes FTO, TFAP2B y GNPDA2 y se asociaron con el rebote 

adiposo puberal. Se trata de variantes que también se han puesto en evidencia en estudios 

sobre el IMC y otras variables de adiposidad en población adulta. La cuarta variante fue 

una aportación novedosa, se encontró en el locus LEPR/LEPROT y estuvo asociada con 

el pico de adiposidad que tiene lugar desde el nacimiento hasta los nueve meses, lo que 

pone de manifiesto la existencia de mecanismos genéticos para el IMC que se pueden 

solapar o diferir entre los adultos y la población infantil (Alves et al., 2019). También, en 

un GWAS realizado durante distintas etapas del crecimiento, que abarcó desde el 

nacimiento hasta la edad de ocho años, encontraron un efecto transitorio respecto al IMC 
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en el receptor de la leptina (LEPR), que alcanzaría su punto álgido al año y media de vida, 

lo que respalda la variación dinámica que se produce en la genética durante el crecimiento 

(Helgeland et al., 2019). Asimismo, otros trabajos han destacado la existencia de distintas 

variantes de riesgo relacionadas con el IMC en la infancia, la adolescencia y la adultez, 

así como posibles cambios de los efectos de los SNPs a lo largo de la vida (Mei et al., 

2012; Graff et al., 2017), lo que fortalece la importancia de llevar a cabo estudios de 

genética de la obesidad desde la infancia. En la presente investigación, con el fin de 

controlar el efecto de la edad sobre las variables antropométricas, se compararon los 

promedios Z-score de cada una de ellas, según las categorías de riesgo genético (con las 

puntuaciones específicas) para cada una de las series poblacionales, en niños y niñas 

prepuberales. Aunque no se encontraron diferencias significativas, sí que se observaron 

aumentos en las medias de un buen número de variables entre los sujetos cuya PRGA o 

PRGE, estaba en el grupo de mayor riesgo genético. Estos resultados pueden estar 

indicando la influencia de la genética sobre distintos indicadores de obesidad en etapa 

infantil prepuberal.  

Por otro lado, si bien los estudios GWAS, a los que nos referimos aquí y en la 

metodología, han aportado información valiosa sobre la relación entre diferentes SNPs y 

el fenotipo obeso, aún son escasos los estudios elaborados con una perspectiva 

antropológica, en los cuáles se tengan en cuenta poblaciones de distinto origen y grupos 

infrarrepresentados, que además de ser necesarios, pueden aportar una mirada más amplia 

y diversa. En este sentido, se destaca un GWAS realizado en población infantil mexicana 

donde se identificaron dos loci asociados al IMC, vinculados a los genes CERS3 y 

CYP2E1 que no habían sido previamente descritos en población europea (Costa-Urrutia 

et al., 2019). No obstante, hasta día de hoy, la mayor parte de los estudios de asociación 

han sido realizados sobre poblaciones de ascendencia europea. En una revisión 
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sistemática publicada en 2023, sobre GWAS de obesidad en población infantil, 

encontraron que, de los veinte artículos elegibles para el estudio, sólo uno fue llevado a 

cabo en mexicanos, otro en población estadounidense, un tercero fue realizado en 

población asiática oriental y los dieciséis restantes fueron europeos (Zhou et al., 2023).  

Al margen de los estudios GWAS, en la presente investigación se muestran los análisis 

de un conjunto de SNPs con distintas variables antropométricas para dos series 

poblacionales, una de origen argentino y otra española. Si bien es sabido que la estructura 

genética entre ambas tiene importantes similitudes, tampoco se pueden obviar sus 

diferencias. En comparación con poblaciones como la ecuatoriana, peruana o la chilena, 

el componente europeo en Argentina es muy superior, teniendo algunos sujetos incluso 

casi el 100% de ascendencia europea, sin embargo, otros individuos poseen proporciones 

variadas de ascendencia, como consecuencia de distintos eventos de migración y mezcla 

(Homburger et al., 2015). De hecho, la composición genética actual sería el resultado de 

la mezcla entre poblaciones indígenas americanas, europeas y africanas, encontrándose 

diferencias significativas en los componentes genéticos, entre las distintas regiones del 

país o incluso entre zonas urbanas del centro de la capital, Buenos Aires, y los suburbios 

próximos a ella (Avena et al., 2012). Estos mismos autores explican que las oleadas de 

inmigrantes venidos de España e Italia, a Buenos Aires a finales del s. XIX, se mezclaron 

con una población que ya era el resultado de una mezcla de indígenas americanos, 

población africana que traída como esclavos y de los colonizadores españoles (Avena 

et al., 2012). Respecto al componente africano, se sabe que durante el s. XIX, hasta el 

30% de las personas censadas en la ciudad de Buenos Aires eran de origen africano, y 

mediante el análisis de doce marcadores autosómicos, Fejerman et al. (2005) estimaron 

que la proporción de individuos con influencia africana rondaría el 10%. Además, en una 

muestra de La Plata, situada próxima a Buenos Aires se comprobó la desigual 
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contribución del componente nativo americano, siendo mucho mayor el materno, como 

consecuencia de un apareamiento direccional (Marignac et al., 2004). Por tanto, la 

creencia de que Argentina es un país conformado únicamente por descendientes europeos, 

ha sido rechazada por los estudios antropológicos basados en análisis de la genética de 

poblaciones (Luisi et al., 2020), y, de hecho, desde el año 2019 un conjunto de 

instituciones argentinas ha formado un consorcio para crear un biobanco público que 

apoye la investigación genómica en Argentina para, entre otras cuestiones, entender su 

patrimonio biológico o poder elaborar puntuaciones de riesgo genético con el fin de 

predecir el riego de enfermedades complejas (Dopazo et al., 2019).  

Además, de haber analizado las dos series poblacionales por separado, en la presente 

investigación también se ha llevado a cabo una recogida minuciosa de distintas variables 

antropométricas que permiten definir claramente el fenotipo obeso mediante el análisis 

de la composición y de la distribución de la grasa corporal, más allá de la valoración 

aportada por indicadores de la condición nutricional como el IMC, ya que éste depende 

del peso corporal y no de su composición. La literatura científica ha recalcado las 

limitaciones del IMC para detectar la grasa corporal. Por ejemplo, en una revisión 

sistemática y metaanálisis que agrupó 32 muestras con un total de 31.968 sujetos adultos, 

no se logró diagnosticar a la mitad de las personas con exceso de porcentaje de grasa 

corporal (Okorodudu et al., 2010). Asimismo, en otra revisión sistemática y metaanálisis 

llevado a cabo con población infanto-juvenil se comparó el rendimiento del IMC frente a 

técnicas de referencia para la adiposidad como la absorciometría de rayos X de energía 

dual (DXA), demostrando una baja sensibilidad, ya que más de una cuarta parte de los 

53.521 menores incluidos en el estudio con exceso de adiposidad corporal no fueron 

identificados por el IMC (Javed et al., 2014). Por otro lado, tampoco podemos dejar al 

margen las importantes diferencias en la adiposidad entre el sexo femenino y el 
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masculino, dando lugar a distintos fenotipos que son consecuencia de la interacción de 

factores genéticos, epigenéticos y hormonales. Además, la adiposidad presenta un patrón 

de acumulación dependiente del sexo, siendo mayor en la región glúteo-femoral en las 

mujeres y más centralizada en los varones (Karastergiou et al., 2012), lo que tiene 

consecuencias dispares en la salud metabólica, siendo la obesidad abdominal y la grasa 

visceral la que confiere un mayor riesgo (Ritchie y Connell, 2007; Dhawan y Sharma, 

2020) y resistencia a la insulina (Geer y Shen, 2009). Por añadidura, estas diferencias 

sexuales en la adiposidad son evidentes desde la pubertad hasta la adultez, y con la 

aplicación de medidas como el DXA, algunos autores consideran que este patrón de grasa 

diferenciado surge prepuberalmente. En un estudio en el que participaron 1009 menores 

y jóvenes con edades comprendidas entre los cinco y los 29 años se observó dimorfismo 

sexual en edades prepúberes, teniendo las niñas mayor cantidad de grasa en la cadera y 

menos en la cintura en comparación con los niños (Taylor et al., 2010). Del mismo modo, 

como han reportado Prado et al. (2018) otros métodos como la bioimpedancia eléctrica y 

la antropometría permiten evaluar con precisión como afectan los cambios puberales en 

la composición corporal y la condición nutricional de las mujeres. En comparación con 

los resultados obtenidos en la presente investigación para la serie española, aquí no se 

observaron diferencias significativas entre los sexos en las variables relacionadas con la 

grasa abdominal como el PUC o el ICT en el grupo de menor edad. Sin embargo, si se 

detectaron en el PCAD, y en otras variables de adiposidad como el sumatorio de los 

pliegues, el AGB y la endomorfia, aunque si bien es cierto que la edad media de las niñas 

en esta serie fue algo mayor que la de los niños, lo que puede estar influyendo en este 

resultado. Respecto a la serie argentina, donde las edades de niños y niñas se encuentran 

repartidos más equitativamente, se obtuvo un PCAD significativamente menor en las 

niñas del grupo de cuya era igual o inferior a los diez años. Por el contrario, para el IAB 
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las diferencias fueron significativamente mayores para las niñas. En cualquier caso, en el 

grupo etario igual o superior a los once años si se detectó una tendencia del acúmulo 

adiposo en favor de la serie femenina para ambas muestras poblacionales.   

Dado que, tal y como se ha mencionado anteriormente, los efectos de los polimorfismos 

asociados con la obesidad pueden cambiar entre la población infanto-juvenil y la adulta, 

también debemos tener en cuenta las diferencias sexuales, puesto que como se acaba de 

ver, existen importantes dicotomías en la biología del tejido adiposo que no sólo tienen 

que ver con la distribución de grasa corporal, sino también con otros aspectos como los 

efectos hormonales o la inflamación metabólica (Chang et al., 2018b).  Por ello, un 

aspecto innovador en la presente investigación es que se ha llevado a cabo un análisis 

detallado del fenotipo obeso separado por sexos, teniendo en cuenta las asociaciones 

encontradas tanto para cada SNP individualmente, como construyendo puntuaciones de 

riesgo poligénico, tanto generales como específicas para cada muestra poblacional. A 

continuación, se discuten los resultados más relevantes respecto a las asociaciones 

individuales de los SNPs con las variables antropométricas, en función del sexo.  

Hasta ahora, los resultados obtenidos para el rs1137101 asociado al gen LEPR han sido 

contradictorios. Sin embargo, aunque en una revisión sistemática no se detectó una 

asociación general entre este SNP y la obesidad, los autores ya recomendaban abordar el 

análisis de este polimorfismo separado por sexos, ya que existen importantes diferencias 

sexuales en cuanto a los niveles de leptina y de distribución de la grasa corporal (Bender 

et al., 2011). En esta tesis se han observado efectos destacables para este polimorfismo, 

únicamente en las series femeninas. En las mujeres de la muestra argentina que tenían al 

menos un alelo de riesgo, se apreciaron incrementos en los promedios de variables 

relacionadas con la adiposidad, tanto corporal (los pliegues subcutáneos y el %GC) como 

mesobraquial, reflejada por el AGB. La misma tendencia fue, también, observada en 
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indicadores de la distribución de grasa corporal. Análogamente, se apreciaron estos 

incrementos en las mujeres de la serie española. Sin embargo, estos resultados no 

formaron parte de las tablas resumidas de los resultados ya que este SNP (rs1137101) no 

pasó el criterio de selección. No obstante, también fueron tomados en consideración y se 

presentan en esta tesis en los anexos. Concretamente, en las mujeres españolas 

heterocigotas u homocigotas para el alelo de riesgo se observaron incrementos notables 

en diversas variables de adiposidad como el sumatorio de los pliegues. Estos datos llevan 

a pensar que este SNP podría estar relacionado con la adiposidad, especialmente en el 

sexo femenino, al menos en población infanto-juvenil. En línea con la asunción de la 

asociación de este polimorfismo con la obesidad, se observaron correlaciones relevantes 

en un reciente metaanálisis realizado en poblaciones asiáticas, caucásicas y africanas 

(Supti et al., 2024). Los resultados de este estudio reflejaron una relación significativa 

con cada uno de los modelos genéticos diseñados, como por ejemplo en el que se 

contrastan sujetos homocigotos para el alelo de riesgo frente a los homocigotos para el 

alelo alterno, detectándose un aumento del riesgo de obesidad, 1,39 veces superior (GG 

vs. AA: intervalo de confianza del 95 % = 1,12–1,73, odds ratio = 1,39, valor de p = 

0,003) (Supti et al., 2024). Del mismo modo, en el estudio español GENYAL para la 

prevención de la obesidad infantil, se identificó rs1137101como predictor del aumento 

ponderal durante la infancia. De tal manera que los sujetos homocigotos para la variante 

de riesgo fueron los que presentaron una mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad 

(Marcos-Pasero et al., 2020). Asimismo, esta variante también ha sido asociada con un 

mayor IMC y circunferencia de la cintura en población adulta (Illangasekera et al., 2020). 

Por el contrario, en el Estudio nutricional, bioquímico y genético de una población infantil 

con sobrepeso y obesidad en la Región Sur, (Portugal) (Almeida et al., 2018), en el que 

se analizaron entre otros polimorfismos, el rs1137101 (LEPR), los autores mostraron 
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efectos débiles y negativos sobre el Z-IMC. Tampoco se encontró asociación de este 

polimorfismo, ligado al gen LEPR, en la cohorte de riesgo cardiovascular de Kaunas 

(Lituania), con medidas antropométricas tales como el IMC o los pliegues adiposos 

subescapular y tricipital (Raskiliene et al., 2021). Cabe mencionar, que en la presente 

investigación, la frecuencia del alelo de riesgo en ambas muestras poblacionales, 

argentina y española, fue exactamente la misma (0,43). 

Por lo que se refiere al a la variante rs543874 (SEC16B) fue identificada por primera vez 

en un GWAS sobre el IMC infantil en la publicación de Bradifield et al. (2012), y 

posteriormente, este resultado fue replicado por Felix et al. (2016), aunque ya había sido 

previamente identificada para el IMC en adultos por Locke et al., (2015), quienes 

observaron un efecto más fuerte de esta variante sobre las mujeres. En línea con el trabajo 

mencionado anteriormente, en la presente investigación se observaron únicamente efectos 

de este polimorfismo en el sexo femenino de la serie argentina. Se produjeron 

incrementos de los promedios para indicadores de la condición nutricional como el IMC 

y el IMT, entre aquellas que presentaban el alelo de riesgo. Lo mismo se puede decir para 

otras muchas variables de adiposidad corporal tanto total (%GC), como mesobraquial 

(AGB). Estos efectos no se observaron en la serie masculina, lo que nos hace presuponer 

que este polimorfismo influya en la adiposidad con más intensidad en las mujeres, quizá 

a lo largo de distintas etapas de la vida. Además, otros SNPs vinculados a este gen también 

han sido asociados con la obesidad en población infantil europea (Thorleifsson et al., 

2008), asiática (Wen et al.,2012), y mexicana (Costa-Urrutia et al.,2019). Asimismo, en 

un estudio con menores de la cohorte “Beijing Child and Adolescent Metabolic 

Syndrome”, de origen chino, se observaron asociaciones en las niñas para la variante 

rs10913469 (SEC16B) en variables como el IMC, el perímetro de la cintura, el ICT y el 

%GC, pero no se detectaron en los niños (Xi et al., 2013). También, en relación con esta 
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variante se encontraron efectos hasta dos veces mayor sobre IMC, varios pliegues 

adiposos y para la circunferencia de la cintura en población infanto-junvenil, del estudio 

“The European Youth Heart Study”, en comparación con otra cohorte de adultos (Hoed et 

al., 2010). Más recientemente, en un estudio realizado en población china, la variante aquí 

analizada rs543874 (SEC16B), se asoció con el exceso ponderal en bebés de doce meses 

(Mei et al., 2012). En relación con este polimorfismo, tampoco se puede obviar que las 

asociaciones se observaron únicamente en las mujeres argentinas. Esto puede deberse a 

la mayor frecuencia reportada en la población argentina para el alelo de riesgo, que fue 

de 0,22, respecto a la muestra española (0,16). Además de detectarse que las diferencias 

genotípicas para este SNP fueron significativas entre los menores argentinos y españoles.  

Respecto al polimorfismo rs6548238 (TMEM18), como ya se mencionó en la 

metodología, el gen asociado resultaría esencial para la formación de adipocitos y se 

encargaría de activar un factor de transcripción (PPARG) regulador de la adipogénesis 

(Landgraf et al., 2020). Más recientemente, en el primer metaanálisis en el que se exploró 

sistemáticamente la asociación entre los polimorfismos asociados a TMEM18 y la 

obesidad, en distintas poblaciones según el origen étnico y edad, se encontró una 

asociación significativamente mayor entre el rs6548238 y el riesgo de obesidad en 

poblaciones infantiles europeas y mexicanas, pero no en las de origen asiático. Cabe 

remarcar que el estudio incluyó 53.395 casos de obesidad y 123.972 controles sanos 

correspondientes a 27 estudios y además de otros datos pertenecientes al estudio de la 

colección POPULOUS (Polonia) (Koj et al., 2021). En concordancia con estos resultados 

se observó un importante efecto del alelo de riesgo “C” de este polimorfismo en los 

varones argentinos, donde se observaron incrementos tanto en las variables relacionadas 

con la condición nutricional como del componente adiposo. La tendencia también se 

observó en los varones españoles, aunque con un efecto menor. Por el contrario, en las 
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series femeninas de ambas muestras no se aprecia claramente esta asociación, lo que 

coincide con lo reportado por Wang et al. (2011) en población infantil del estudio 

“Shanghai Children’s Sleep Project”, donde el polimorfismo rs6548238 estuvo asociado 

con el IMC, el ICT y la grasa corporal (calculada mediante los pliegues del tríceps y 

subescapular) únicamente en los niños, lo que pone de relieve las posibles diferencias 

entre sexos en genes relacionados con la obesidad.  Asimismo, cabe remarcar la alta 

frecuencia que presenta el alelo de riesgo “C”, tanto en las series aquí analizadas como 

en las bases de datos poblacionales (NCBI, 2024). Esto puede deberse, a que en el caso 

de fenotipos complejos como es la obesidad, cuya herencia no es mendeliana, un alelo 

que en el pasado ha podido ser neutral o incluso ventajoso, puede convertirse en uno de 

riesgo al verse modificadas las condiciones ambientales, como podría ser un entorno 

obesogénico (Kido et al., 2018). 

Por lo que se refiere al polimorfismo rs7566605, vinculado al gen INSIG2, fue uno de los 

primeros en identificarse en los trabajos iniciales de GWAS asociado al exceso ponderal 

(Herbert et al., 2006). No obstante, esta asociación ha sido debatida por presentar 

resultados inconsistentes entre los distintos estudios de cohortes tanto infanto-juveniles 

como adultas (Lyon et al., 2007). En un metaanálisis realizado en 2009, sus autores no 

encontraron ninguna asociación de polimorfismo rs7566605 con IMC, salvo en 

individuos que presentaban obesidad extrema (Heid et al., 2009). Posteriormente, en un 

estudio en el que se analizó la influencia este polimorfismo en participantes con un rango 

de edad comprendido entre los cuatro y los 25 años, de origen europeo y afroamericano, 

tampoco encontraron ninguna asociación del polimorfismo rs7566605 con la obesidad ni 

en función del origen, ni de la edad, ni del sexo (Liu et al., 2011). Una posible explicación 

a estos efectos contradictorios podría estar en las interacciones de este SNP con otros 

factores, ya que se observó un aumento significativo de la obesidad para el genotipo “CC” 
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con la edad, o una posible interacción de este SNP con la variante rs2229616, asociada 

con el gen MC4R, involucrado en la regulación del apetito en función de la cantidad de 

adiposidad (Malzahn et al., 2014). También, se ha sugerido que puede ser otra variante 

(rs17047757) del gen INSIG2 la que esté implicada en la adiposidad y que el efecto 

observado de la anterior variante sea detectado por encontrarse en desequilibrio de 

ligamiento con esta otra, que además también se ha visto asociada con el sobrepeso 

(Kaulfers et al., 2015). En relación con los resultados obtenidos en esta tesis, este 

polimorfismo tampoco se ha visto asociado con variables relativas al exceso ponderal, 

pero sí se ha observado una mayor influencia con variables de adiposidad como con el 

pliegue suprailíaco y el PB en los varones argentinos. En la serie masculina española 

también se observaron incrementos en los promedios en presencia del alelo de riesgo en 

los pliegues adiposos o el %GC (también en este caso en las mujeres), pero no fueron 

considerados significativos. Sin embargo, la frecuencia del alelo de riesgo fue menor en 

la muestra argentina (0,28) en comparación con la española (0,34), entre los que casi un 

10% más de sujetos portaron el alelo de riesgo, como puede comprobarse en la 

información contenida en los anexos.  

En cuanto al rs11676272 (ADCY3), en un GWAS realizado en 5.809 participantes 

incluidos en el Avon Longitudinal Study of Parents and Children (ALSPAC) con una 

edad media de 9,9 años, utilizaron como medida antropométrica el IMC ajustado por la 

altura (IMC [x] = peso/alturax), donde x es un factor calculado para cada grupo de edad  

por iteración en intervalos de 0,1. Los SNPs en ADCY3 se asociaron a un nivel de 

significancia de todo el genoma (p = 6 × 10−9). Sin embargo, arrojaron una asociación 

marginal con el IMC convencional (Stergiakouli et al., 2014). Posteriormente, este 

polimorfismo también fue identificado por Warrington et al. (2015), donde alcanzó una 

importante significancia a nivel de todo el genoma (P Wald < 1,13 × 10 −8) con el IMC, 
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y más recientemente estuvo asociado con el Z-IMC a la edad de diez años en participantes 

del Estudio Logitudinal de Santiago (Chile) (Justice et al., 2018). Al contrario de los 

trabajos mencionados, en la presente investigación, se observaron efectos destacables de 

este polimorfismo con los pliegues adiposos, los perímetros y otras variables derivadas 

de adiposidad en la serie argentina, así como con parámetros de adiposidad y de 

distribución de la grasa corporal entre las mujeres de la serie femenina española. Sin 

embargo, no se observaron tales efectos con el IMC, por lo que cabe resaltar que tener en 

cuenta variables de adiposidad puede contribuir a desvelar asociaciones genéticas con la 

obesidad. También cabe recalcar que la frecuencia para el alelo de riesgo de esta variante 

fua mayor en la serie española, y hubo diferencias significativas entre las muestras en 

cuanto a la prevalencia de homocigotos con alelo de riesgo. No obstante, la presencia del 

alelo de riesgo en la muestra argentina es considerable, por lo que sería interesante seguir 

teniendo en cuenta esta variante en próximas investigaciones. Además, tanto los trabajos 

de GWAS como los estudios de asociación con genes candidatos, han sugerido que los 

polimorfismos de ADCY3 están relacionados con la obesidad mediante el aumento del 

peso corporal y de la masa grasa en modelos animales, y por ello se ha convertido en uno 

de los objetivos a tener en cuenta para el desarrollo de fármacos contra el exceso ponderal 

(Wu et al., 2016). En este trabajo, además, reportamos una asociación también con la 

adiposidad en las mujeres tanto en población española como argentina.   

La variante rs10938397 (GNPDA2) fue inicialmente identificada en GWAS realizados 

en adultos asociada al IMC, y un seguimiento posterior realizado en la cohorte de 

ALSPAC, conformada por población infantil, también mostró evidencia de esta 

asociación (Willer et al., 2009). Consecutivamente, este hallazgo, fue también 

corroborado en población infantil con ascendencia china, donde también se detectaron 

otros SNPs previamente identificados en adultos caucásicos (Wu et al., 2010). 
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Igualmente, se ha constatado la asociación de este polimorfismo con una mayor 

probabilidad de obesidad en otra muestra infantil de origen mexicano (Mejía-Benítez 

et al., 2013). Estos resultados ponen de relieve que los polimorfismos encontrados en 

adultos también pueden resultar útiles para desentrañar la genética de la obesidad en la 

población infantil, y también pueden estar presentes en muestras poblacionales diversas. 

Al margen de la vinculación de este SNP con el exceso ponderal, en un estudio de carácter 

longitudinal relacionado con la obesidad abdominal y el síndrome metabólico, en sujetos 

de la cohorte The Hong Kong Cardiovascular Risk Factors Prevalence Study (CRISPS), 

se demostró una asociación significativa de esta variante con la obesidad central 

persistente (Cheung et al., 2011). En la presente investigación, se observaron, en la serie 

femenina argentina, efectos notables en el aumento de la adiposidad de los pliegues 

adiposos subcutáneos, como consecuencia de la presencia del alelo “G”. Hasta donde 

sabemos, esta es la primera confirmación de asociación del polimorfismo rs10938397 

(GNPDA2) con la obesidad en población argentina. Además, sobre este polimorfismo, 

también cabe recalcar que el comportamiento observado para este SNP entre las mujeres 

españolas fue contrario a lo expuesto anteriormente y, por tanto, podría estar actuando 

como protector del acúmulo de adiposidad, aunque se requieren más datos para contrastar 

estos resultados. Además, hay que destacar que la frecuencia del alelo de riesgo en ambas 

poblaciones fue prácticamente la misma. 

Respecto al polimorfismo rs987237 (TFAP2B), fue detectado en un metaanálisis de 

estudios GWAS, que incluyó 38.580 individuos, elaborado con el objetivo de localizar 

variantes relacionadas con la distribución de la grasa corporal. Este polimorfismo alcanzó 

un valor de significancia de todo el genoma (p = 4,5 × 10 −9) con la circunferencia de la 

cintura. Debido al dimorfismo sexual en la acumulación adiposa abdominal, los análisis 

también se realizaron en función del sexo, sin embargo, no encontraron señales 
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dependientes del mismo (Lindgren et al., 2009). No obstante, en el presente trabajo de 

investigación, sí se ha observado un incremento importante en distintas variables 

relacionadas con la adiposidad total como el %GC o mesobraquial (AGB), entre las niñas 

y adolescentes de la serie española en presencia del alelo de riesgo. También, se 

produjeron aumentos con parámetros indicadores de obesidad abdominal como el PUC y 

el PCAD, pero estuvieron fuera de los valores de significación considerados válidos. 

Quizá, un aumento del tamaño muestral podría arrojar valores más contundentes en este 

sentido. Por otra parte, se debe tener en cuenta que estos resultados han sido detectados 

en población infantil, a diferencia de lo observado en adultos por Lindgren et al. (2009), 

por lo que sería posible que el efecto de este alelo cambie con la edad. Otro aspecto 

importante, es la observación de un comportamiento contrario en el sexo masculino de la 

serie española, ya que los promedios de distintas variables antropométricas disminuyeron 

en presencia de al menos un alelo de riesgo. Estos resultados están en concordancia con 

la muestra de escolares portugueses, con edades entre los seis y los doce años analizada 

por Albuquerque et al. (2014), donde se observó una asociación con la obesidad para el 

alelo “A” de rs987237 (TFAP2B), es decir el alelo no considerado de riesgo, al igual que 

ocurre en la muestra española de varones en la presente investigación. Dado que, en el 

estudio con menores portugueses la muestra no fue estratificada por sexos, no se puede 

saber si esta tendencia se debe únicamente a los efectos de este SNP con el sexo 

masculino, el femenino o con ambos. Por añadidura, en la presente investigación, respecto 

a la serie masculina argentina, sí se produjeron importantes aumentos en presencia del 

alelo de riesgo, en todas las variables de adiposidad como los pliegues adiposos 

subcutáneos, el %GC, el AGB, el IAB y la endomorfia, pero no con las variables de 

distribución de grasa corporal. En relación con estos resultados, Nordquist et al. (2009) 

observaron que otra variante distinta de TFAP2B estuvo relacionada con el pliegue 
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subescapular en una muestra de adolescentes con edades alrededor de los quince años. 

Asimismo, se han revelado efectos que difieren según la edad para el rs987237 (TFAP2B) 

en jóvenes estadounidenses de origen europeo en el trabajo de Graff et al. (2016), quienes 

detectaron una asociación más fuerte con el IMC, entre aquellos individuos de más edad, 

siendo el intervalo estudiado de los once a los 21 años. Sin duda, a tenor de lo expuesto, 

los resultados obtenidos en esta tesis para este SNP (rs987237) presentan una elevada 

heterogeneidad en función del sexo y del origen poblacional, por lo que es necesario 

continuar indagando sobre los efectos fenotípicos de este polimorfismo sobre la obesidad. 

Para seguir en esta dirección, un paso importante sería poder aumentar el tamaño muestral 

tanto de la serie femenina como de la masculina en ambas muestras poblacionales. 

Asimismo, resulta interesante remarcar la importante disparidad en la frecuencia del alelo 

de riesgo entre ambas muestras, ya que en la serie argentina fue del 0,40, mientras que, 

en la española, representó el 0,16. Dada la elevada prevalencia de la variante de riesgo en 

la muestra argentina, este SNP merece especial consideración en investigaciones futuras.  

En referencia al SNP rs10887741 (PAPSS2), como se describió en la metodología, De 

Moor et al. (2009) detectaron varios SNPs en este gen relacionado con la actividad física 

en humanos. Además, se ha observado que su expresión en los músculos y en el desarrollo 

esquelético inicial (Lin et al., 2017), y curiosamente también se le considera un gen 

candidato para la longevidad (Yerges-Armstrong et al., 2016).  Sin embargo, en trabajos 

realizados con ratones con distinto nivel de actividad física no se detectó un cambio de 

expresión de este gen en el núcleo accumbens, región del cerebro posiblemente 

involucrada en la regulación de actividad física, por lo que su papel en la actividad física 

sigue siendo controvertido (Dawes et al., 2014).  En esta investigación, se pudo analizar 

esta variante en relación con variable del fenotipo obeso, encontrándose efectos 

reseñables únicamente entre las series femeninas de ambas muestras poblacionales. La 
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presencia del alelo de riesgo favoreció el aumento de variables de adiposidad, como en 

tres de los pliegues adiposos subcutáneos, el PCAD, el sumatorio de los cuatro pliegues 

y el %GC en las mujeres argentinas. En las españolas, se observaron incrementos en el 

pliegue suprailíaco, el PMUS, el sumatorio de los pliegues, y la endomorfia. En ambos 

casos, se observó también un mayor IMC en presencia del alelo de riesgo. Por tanto, si se 

corroborase un papel de esta variante en la regulación del ejercicio, podría darse que el 

alelo de riesgo favoreciese el acúmulo de grasa mediante la inactividad física. 

Centrándonos en los polimorfismos rs7132908 y rs7138803 coligados al gen FAIM2, la 

primera variante (rs7132908) fue identificada en un metaanálisis de GWAS con 

poblaciones de distintas ancestrías, africana, asiática, europea o estadounidense/hispana. 

Este trabajo aglutinó 30 estudios cuyo objetivo era dilucidar parte de la base genética de 

la obesidad infantil mediante el uso del IMC. Además de la variante mencionada, se 

identificaron otras relacionadas con genes como el MC4R y el SEC16B (Bradfield et al., 

2019). Por otra parte, en un recientísimo trabajo donde se ha estudiado en profundidad 

esta variante, se ha puesto de manifiesto su posible papel regulador sobre el gen FAIM2 

y con probabilidad sobre otros que intervendrían en el desarrollo o la supervivencia de 

neuronas anorexígenas, pudiendo provocar su disminución durante la infancia. Esto 

conllevaría un aumento del apetito y por tanto un mayor riesgo de obesidad (Littleton 

et al., 2024).  Respecto a la otra variante analizada, rs7138803, se ha detectado un efecto 

desigual con el IMC durante la infancia y la edad adulta, reflejando una cierta 

desactivación sobre el exceso ponderal con el aumento de la edad, poniendo de relieve 

que los mecanismos genéticos subyacentes de la obesidad pueden ser distintos a lo largo 

de la vida (Mei et al., 2012). Aunque, contrariamente, el alelo de riesgo “A” de este SNP, 

también ha sido asociado con la obesidad en población adulta japonesa (Hotta et al., 

2009), y con la grasa corporal total y el perímetro de la cintura en población gitana 



215 
 

española (Poveda et al., 2014). No obstante, en la presente investigación se han obtenido 

resultados contradictorios en relación con los estudios apenas citados. En este caso, tanto 

para la serie argentina como para la española, el alelo “A” de riesgo en ambas variantes 

ha estado asociado con una disminución de los promedios en algunas de las variables 

antropométricas analizadas. Especialmente, resulta destacable el efecto del rs7138803 

sobre el pliegue suprailíaco en los varones españoles, siendo las demás asociaciones 

bastante más moderadas. Sin embargo, en la serie masculina argentina, los efectos son 

notables y están presentes en casi todos los indicadores de adiposidad y de la condición 

nutricional para las dos variantes de este gen, produciéndose disminuciones importantes 

de los promedios cuando los sujetos presentaban al menos un alelo de riesgo. Por el 

contrario, en la serie femenina para esta misma muestra la tendencia observada es la 

contraria, particularmente en algunas variables de adiposidad, aunque los efectos no 

fueron considerados significativos. Respecto a las frecuencias de los alelos considerados 

de riesgo para estas estos polimorfismos, ambas fueron mayores en la serie española 

respecto a la argentina. 

En la presente investigación, el polimorfismo rs8036270 (GABRG3) estuvo asociado con 

prácticamente todas las variables antropométricas en la serie femenina española. Por 

ejemplo, se observaron importantes incrementos en los promedios de variables de 

adiposidad corporal relativa, como mesobraquial en las mujeres que presentaban el alelo 

de riesgo. Asimismo, se asoció con variables indicadoras de la distribución adiposa como 

el ICT y de la condición nutricional como el IMC. Como se comentó en la metodología 

este SNP ha sido asociado con la tolerancia al ejercicio (Flack et al., 2019) y también 

otras variantes asociadas al gen GABRG3 han sido relacionados con la duración del sueño 

(Hou et al., 2021). Sin embargo, parece no haber evidencia que asocie esta variante con 

el fenotipo obeso, por lo que resulta interesante continuar indagando sobre este 
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polimorfismo para comprobar si estos resultados se pueden validar en otras muestras 

poblacionales.  

A lo largo de esta tesis ya se ha mencionado, tanto en la introducción como en la 

metodología distintos aspectos sobre las variantes intrónicas del gen FTO y su relevante 

asociación con la obesidad. Aunque desde su descubrimiento, la variante rs9939609, se 

ha correlacionado tanto con la obesidad adulta como infantil (Frayling et al., 2007), en 

una revisión sistemática publicada en 2021, se encontraron resultados dispares en cuanto 

a la población infanto-juvenil con el sobrepeso y la obesidad. Por ejemplo, cuatro estudios 

incluidos en la revisión tuvieron una asociación positiva con este SNP, otros tres no 

encontraron relación alguna, y en otro se detectó un efecto protector del alelo de riesgo. 

Además, se observó variación en las frecuencias alélicas en función del origen 

poblacional (Resende et al., 2021), lo que pone de manifiesto el interés de estudiar 

poblaciones con diversa ancestría. De hecho, la variación en las frecuencias de algunos 

alelos de riesgo entre poblaciones puede ser relevante, suponiendo diferencias en las 

prevalencias de algunas enfermedades o fenotipos complejos (Myles et al., 2008). 

Volviendo al polimorfismo rs9939609, este SNP sería uno de los más estudiados en 

relación con la grasa corporal, cuyo exceso es la causante principal de la obesidad. En el 

primer metaanálisis sobre rs9939609 y adiposidad, se identificó que los sujetos 

homocigotos para el alelo de riesgo presentaron significativamente una mayor proporción 

de grasa corporal (Gholamalizadeh et al., 2020). Siguiendo este argumento, en los 

resultados mostrados en el presente trabajo, se observaron efectos considerables de este 

SNP con variables de adiposidad en los varones de la serie española como con el pliegue 

suprailíaco, aunque la mayor parte se identificaron entre las mujeres, que tuvieron 

asociaciones significativas también con el sumatorio de los pliegues o el PCAD. Sin 

embargo, en la serie argentina, el polimorfismo rs9939609 sólo estuvo vinculado con la 
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serie masculina mediante el pliegue subescapular y no se observó ningún efecto en la 

serie femenina. Cabe reseñar, las diferencias en las frecuencias de los alelos de riesgo 

para las distintas variantes (FTO) entre ambas muestras, ya que en la serie española 

oscilaron entre  0,42 y 0,43, mientras que en la argentina fue prácticamente la mitad (0,24-

0,25).  Resulta complicado hacer comparaciones con otros estudios realizados en 

población argentina ya que son escasos los trabajos sobre genética de la obesidad 

publicados. En un trabajo reciente realizado con adultos de Puerto Madryn, (Chubut, 

Argentina) se analizó la relación entre dos polimorfismos (rs9939609 y rs11075997, 

FTO), con variables socioambientales y antropométricas (IMC e ICT). Sólo se observaron 

asociaciones significativas con el segundo marcador estudiado (rs11075997). Sin 

embargo, como destacan los autores, los resultados sugieren la necesidad de analizar estos 

y otros marcadores genéticos de la obesidad en mayor profundidad en población argentina 

(Ruderman et al., 2024). También cabe señalar, que, en el mencionado estudio, la 

frecuencia del alelo de riesgo “A” de rs9939609 fue 0,34, mientras que en la serie 

argentina analizada en la presente investigación fue casi diez puntos menor (0,25). Más 

semejante fue la frecuencia reportada en otro trabajo, elaborado a partir de una muestra 

de adultos residentes en La Plata, Argentina (frecuencia del alelo de riesgo: 0,27). Los 

autores analizaron la relación de esta variante (rs9939609) con la ingesta de nutrientes y 

el tipo de alimentos. En líneas generales, observaron que los portadores del alelo de riesgo 

consumían más ácido grasos saturados, monoinsaturados, así como una ingesta mayor de 

grasa total respecto a no los individuos no portadores. También el IMC fue mayor entre 

los sujetos con el alelo de riesgo (Olmedo et al., 2024). Asimismo, en esta tesis, se ha 

trabajado con otras variantes de este mismo gen (FTO). Para una de ellas, el rs1421085, 

sólo se observaron efectos en la serie masculina de la muestra argentina sobre los pliegues 
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adiposos, el %GC y la endomorfia. Por tanto, en este trabajo se aporta esta nueva 

asociación en población infantil argentina.  

La relación entre el gen FTO y la ingesta dietética ha sido investigado en distintas 

ocasiones, relacionándolo con un mayor consumo energético y de grasas (Speakman 

et al., 2008; Timpson et al., 2008; Ranzenhofer et al., 2019). Concretamente, la variante 

rs1558902 conferiría un riesgo en el comportamiento alimentario relacionado con los 

atracones, independientemente del IMC en población adolescente (Micali et al., 2015). 

Evidentemente estas conductas pueden influir en la composición corporal. En relación 

con la última variante mencionada (rs1558902), podemos señalar que en la serie española 

estuvo asociada a variables de adiposidad tanto en serie femenina como en la masculina 

y en la muestra argentina, únicamente con los varones. Resultados similares se obtuvieron 

para el rs17817449, polimorfismo asociado con la obesidad en la literatura científica, en 

distintas poblaciones tanto en adultos como en menores (Albuquerque et al., 2018; 

Barseem et al., 2019;) así como con la diabetes mellitus tipo 2 y la dislipemia (Zhang 

et al., 2023). Por último, no se puede dejar de mencionar que, sobre las cuatro variantes 

analizadas para el gen FTO, ninguna de ellas estuvo relacionada con el IMC, destacando 

la importancia de tener en cuenta otras variables identificativas de la adiposidad en los 

estudios de asociación genética mediante el enfoque de genes candidatos.  

El SNP rs6567160, está asociado al gen que codifica para el receptor 4 de la 

melanocortina (MC4R), que se expresa fundamentalmente en el hipotálamo e interviene 

en la homeostasis energética mediante la conducta alimentaria y la saciedad, aunque se 

ha reportado evidencia dispar al respecto (Valete et al., 2012). Son distintas las variantes 

de este gen sobre las que se ha analizado su relación con la obesidad. En un estudio 

llevado a cabo hace pocos años, con participantes de la cohorte “The electronic MEdical 

Records and GEnomics” (Namjou et al., 2013) compuesta por individuos con 
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ascendencias diversas, los autores quisieron analizar en profundidad el MC4R, y 

revelaron 125 variantes, de las cuales 30 no habían sido todavía reportadas y eran 

potencialmente dañinas. Entre las variantes detectadas, la que tuvo el efecto más potente, 

tanto en europeos como en todas las ascendencias en conjunto, en población tanto adulta 

como pediátrica fue el polimorfismo rs6567160 (p = 5,36 × 10 −25), el mismo analizado 

en la presente investigación. Aquí se observó, en las series femeninas, un aumento 

evidente de todos los promedios con todos los pliegues adiposos subcutáneos, y también 

con la adiposidad relativa corporal y mesobraquial, en presencia del alelo de riesgo. 

Igualmente, esta variante estuvo asociada con distintas variables relativas a la adiposidad, 

así como con la condición nutricional expresada mediante el IMC en la serie masculina 

argentina. Además, es importante mencionar que la frecuencia de este alelo fue el doble 

en la muestra española (0,22) respecto a la argentina (0,11), además de ser una de las 

frecuencias más bajas reportadas para esta serie poblacional. Por tanto, esta variante 

debería ser tenida en cuenta en análisis sucesivos. Hasta nuestro conocimiento, esta es la 

primera vez que se observa la relación de este importante polimorfismo en población 

argentina.  

Los resultados obtenidos respecto al polimorfismo rs757318 (CRTC1) difieren según el 

sexo, ya que se encontraron efectos considerables en distintas variables, especialmente de 

adiposidad corporal total y mesobraquial tanto en la serie masculina argentina como en 

la española. En esta última población también se observaron efectos sobre el IMC y el 

IMT, aunque más moderados. No se observó ninguna asociación considerada 

significativa en ninguna de las dos series femeninas, lo que podría ser indicador de un 

posible efecto diferencial de este polimorfismo en función del sexo, ya que además la 

frecuencia del alelo de riesgo en ambas poblaciones es sustancialmente elevada, siendo 

algo mayor en la serie española (0,54) respecto a la argentina (0,41). Igualmente, resulta 
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llamativo que estas frecuencias se asemejan a las reportadas por los clusters que engloban 

a españoles y argentinos en el NCBI (2024) pero en sentido inverso, es decir para el 

“cluster Latin American 2” la frecuencia reflejada es 0,59 y para el “cluster European” 

es de 0,47. Por otro lado, sobre este gen perteneciente a la familia a la familia de 

coactivadores transcripcionales CREB, se sabe que está involucrado, entre otras 

funciones esenciales, en la homeostasis energética. Los resultados aquí expuestos se ven 

en parte respaldados por observaciones previas en ratones macho con deficiencia de 

CRTC1 en los que se observaron alteraciones sexo dependientes en el equilibrio 

energético. Los fenotipos de estos ratones macho mostraron en un breve periodo de 

tiempo hiperfagia, y por tanto obesidad incluso siguiendo la dieta habitual, mientras que 

las hembras no presentaron una alteración del comportamiento alimentario. El exceso de 

la ingesta por parte de los ratones macho estuvo, además, acompañado de la alteración en 

la expresión de distintos genes orexigénicos y anorexigénicos en el núcleo arqueado del 

hipotálamo, lo que implica el papel central de este gen en la conducta alimentaria 

(Rossetti et al., 2017). Asimismo, el fenotipo en el que está eliminado este gen en ratones 

provoca un deterioro metabólico en el hipocampo que se ha relacionado con un 

comportamiento similar a la depresión (Cherix et al., 2022). En una reciente publicación 

en la que se hace una exhaustiva revisión sobre este gen, se ha puesto de manifiesto la 

cada vez mayor evidencia sobre el papel que desempeña CRTC1 cuando está desregulado 

en la neurobiología de la depresión y la obesidad asociada, como consecuencia de la 

alteración homeostática en la que está involucrado (Rossetti et al., 2022). Por otra parte, 

en una cohorte de sorbios (Alemania), observaron que la variación genética de trece SNPs 

asociados a CRTC1 influían en la conducta alimentaria. Aplicando un cuestionario de 

alimentación detectaron que afectaba a dimensiones tales como la desinhibición y el 

hambre (Rohde et al., 2019). De todos los SNPs que analizaron, diez de ellos se 
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encontraban el desequilibrio de ligamiento alto con rs757318, polimorfismo que como se 

ha comentado en la metodología, mostró una fuerte asociación con la adiposidad corporal 

en el GWAS publicado por Lu et al. (2016).  

Como ya ha sido descrito previamente en los resultados, para cada una de las muestras 

poblacionales se elaboraron distintas puntuaciones de riesgo genético para evaluar las 

asociaciones con las variables antropométricas de los SNPs en conjunto. Por un lado, la 

PRGT estuvo conformada por todos los SNPs en equilibrio H-W para cada una de las 

series, y la otra puntuación fue elaborada con aquellos SNPs que específicamente se 

tuvieron una mayor asociación con las distintas variables antropométricas en los menores 

de cada muestra poblacional. En la serie argentina, la PRGA no fue mucho más 

discriminativa que la PRGT y los resultados obtenidos fueron más heterogéneos. Sí que 

se observaron mayores y significativos incrementos en la comparación de los promedios 

de las variables antropométricas según la categoría genética de los sujetos, y la valoración 

del efecto aditivo de cada alelo sobre las variables antropométricas fue más informativo 

utilizando la PRGA respecto a la total, tanto en el sexo masculino como en el femenino. 

No obstante, ninguna de las puntuaciones genéticas fue predictora para el exceso de 

adiposidad y/o exceso de peso en la serie femenina y masculina, lo que evidencia el efecto 

moderado o bajo de este conjunto de SNPs en esta muestra infanto-juvenil argentina. 

Debemos considerar que aplicar el P50 a una puntuación genética no debería utilizarse 

como criterio diagnóstico de alta predisposición genético a la obesidad si no como un 

indicador de cierto riesgo para el desarrollo de esta condición.  Además, la distinción 

entre las categorías de la PRGA establecidas en la presente investigación resultan 

informativas de la asociación de un conjunto de polimorfismos con variables 

antropométricas que definen el exceso de adiposidad, término que define la obesidad con 

mayor precisión que el simple exceso de peso para la estatura. Por otra parte, cabe señalar 
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que, para la serie española, la puntuación específica fue más informativa que la elaborada 

con todos los SNPs, observándose un efecto evidente sobre las mujeres. Las 

comparaciones de las medias entre las categorías de riesgo genético fueron 

significativamente más elevadas en aquellas mujeres con mayor puntuación PRGE, y 

estos incrementos también fueron más elevados que en la puntuación elaborada con todos 

los SNPs. Por el contrario, y de manera destacable esta tendencia no se aprecia entre los 

varones, entre los que para muchas variables los promedios prácticamente no se alteran 

entre las categorías genéticas. Además, la valoración del efecto aditivo de cada alelo de 

la puntuación específica fue ligeramente superiores con la PRGE (a excepción del ICT) 

que, con la PRGT, de nuevo únicamente en la serie femenina. Por último, la categoría de 

mayor riesgo para la PRGE fue una condición predictora para presentar exceso de 

adiposidad o de peso, sólo en las mujeres. Por tanto, esta puntuación desvela efectos 

importantes sobre el fenotipo obeso en el sexo femenino de la serie española.  Además, 

la utilización de la PRGE supone analizar diecisiete SNPs menos que con la primera 

puntuación genética. Contrastar estos resultados con otras investigaciones previas 

presenta una serie de limitaciones, ya que es difícil que el conjunto de SNPs utilizados 

para construir las puntuaciones sea el mismo o al menos semejante. No obstante, merece 

la pena referir un importante trabajo realizado en población infantil y adolescente europea 

denominado “Healthy Lifestyle in Europe by Nutrition in Adolescence” (HELENA), 

donde se elaboraron dos puntuaciones de riesgo genético (una ponderada y otra no 

ponderada) a partir de 21 SNPs.  Estas puntuaciones tuvieron una capacidad moderada de 

predicción del exceso ponderal, obteniéndose un área bajo la curva ROC (Receiver 

Operating Characteristic Curve) entre 0,7198 y 0,7336 (Seral-Cortes et al., 2021). Por 

otro lado, en otro estudio realizado en población infanto-juvenil del sur de Brasil, 

utilizaron seis SNPs para construcción de una puntuación de riesgo genética (dos de ellos 
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también empleados en esta tesis: rs9939609 y rs6548238), con la que se observó un riesgo 

mayor de 3.38 veces (I.C: 1,25-9,17; p =0,017) de presentar obesidad medida mediante 

el IMC (Todendi et al., 2018), resultado similar al obtenido en la presente investigación 

para las mujeres de la serie española (3,03). El riesgo de presentar obesidad abdominal a 

partir de la puntuación elaborada por Todendi et al. (2018) fue de 4,99 de presentar 

obesidad abdominal por encima del percentil 80 (I.C:1,82-13,70; p=0,002). Sin embargo, 

en la presente investigación, para las mujeres españolas fue de 8,33, el percentil fue más 

restrictivo, aunque el intervalo de confianza para esta variable fue muy elevado. Por otro 

lado, en un reciente estudio llevado a cabo en la cohorte pediátrica y adolescente “Pan-

European IDEFICS/I.Family” (con menores de Bélgica, Chipre, Estonia, Alemania, 

Hungría, Italia, España y Suecia) observaron asociaciones significativas entre el riesgo 

poligénico con un elevado IMC y la circunferencia de la cadera, con factores 

sociodemográficos y del estilo de vida. En este sentido, se manifestó una mayor 

predisposición genética a la obesidad en la población infanto-juvenil del sur de Europa. 

También, la expresión del riesgo genético de los menores estuvo inversamente 

relacionada con el nivel educativo de los padres o del tiempo frente a las pantallas (Hüls 

et al., 2021). Por tanto, las desventajas socioeconómicas pueden acentuar la expresión 

fenotípica del riesgo poligénico a la obesidad, haciendo crucial las intervenciones que 

mitiguen las vulnerabilidades ambientales (Kerr et al., 2023). 

De lo mencionado anteriormente respecto a las puntuaciones específicas se derivan una 

serie de reflexiones. En primer lugar, la importancia que tiene analizar cada uno de los 

SNPs por separado, y observar cómo se asocian con las variables antropométricas 

estudiadas de manera independiente, observando el efecto que pueda tener el alelo 

considerado de riesgo sobre los distintos rasgos fenotípicos de interés. En segundo lugar, 

resulta interesante considerar la especificidad detectada en función del origen poblacional 
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de la muestra. La construcción de la puntuación genética respecto a la muestra argentina 

tiene una limitación importante, ya que la falta de GWAS llevados a cabo en poblaciones 

latinoamericanas, en los que se incluya población argentina, ha hecho imposible 

incorporar en el genotipado posibles variantes aún no detectadas, pero quizá, 

determinantes en esta población. Por tanto, los SNPs escogidos, tal y como se explica en 

la metodología, son fundamentalmente de ascendencia europea. Esta falta de diversidad 

poblacional, en los estudios de asociación genética con patologías o fenotipos complejos, 

conlleva sesgos informativos y una importante limitación respecto a la utilidad de las 

puntuaciones de riesgo en otras poblaciones no europeas que ha sido ampliamente 

evidenciada en la literatura científica (Popejoy y Fullerton, 2016; Petrovski y Goldstein, 

2016; Lewis y Vassos, 2020). Asimismo, este sesgo aumentaría en concordancia con la 

divergencia respecto a las poblaciones europeas, que se refleja en las diferencias en el 

desequilibrio de ligamiento, el cual se debe modelar de manera correcta entre distintas 

variantes, teniendo en cuenta los efectos que tienen los marcadores que están vinculados 

(Vilhjálmsson et al., 2015) y con las distintas frecuencias alélicas entre las poblaciones 

(Cavazos y Witte, 2021). En este sentido se observaron importantes diferencias en las 

frecuencias del alelo de riesgo entre las poblaciones analizadas, como se ha ido 

comentando a lo largo de la discusión, aspecto importante que se ha de tener en cuenta al 

elaborar puntuaciones de riesgo. En cuanto a la especificidad observada para cada muestra 

poblacional, cabe destacar que, de los polimorfismos incluidos en cada una de las 

puntuaciones específicas, siete de ellos fueron comunes rs7566605 (INSIG2), 

rs11676272 (ADCY3), rs987237 (TFAP2B), rs10887741 (PAPSS2), rs17817449 (FTO), 

rs6567160 (MC4R) y rs757318 (CRTC1). Por otro lado, la PRGA (Argentina), estuvo 

conformada por seis SNPs que no formaron parte de la PRGE (España), los cuales fueron: 

rs1137101 (LEPR), rs543874 (SEC16B), rs6548238 (TMEM18), rs10938397 
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(GNPDA2), rs944990 (FAM120AOS) y el rs1421085 del gen FTO.  Por el contrario, la 

serie española incluyó de manera exclusiva los siguientes seis SNPs en su PRGE: 

rs12429545 (OLFM4), rs8036270 (GABRG3), rs1558902, rs9939609 (FTO), rs3751723 

(IRX3) y rs3761445 (PLA2G6).  

Por último, y desde un punto de vista técnico y económico, resulta más rentable trabajar 

con un menor número de SNPs si estos pudieran proporcionar la misma información o 

información relevante. Aunque, evidentemente esta última premisa hay que tomarla con 

cautela, ya que los tamaños muestrales son reducidos y su ampliación podría proporcionar 

asociaciones no detectadas en estos resultados. De hecho, como se ha ido comentado 

anteriormente, se observan tendencias claras con algunos SNPs, pero sus asociaciones 

con las variables antropométricas no han alcanzado el umbral necesario para ser 

consideradas válidas. De hecho, se ha observado que añadir SNPs que no están asociados 

con un valor de p no considerado significativo, puede dar como resultado un puntaje que 

sí lo sea debido a la suma de los efectos de todos los SNPs (Agerbo et al., 2015), y por 

tanto cada vez se construyen puntuaciones de riesgo más extensos (Hüls et al., 2021). 

Asimismo, las puntuaciones de riesgo genético siguen en proceso de evaluación por parte 

de la comunidad científica, y para la predicción de algunos fenotipos complejos, la 

información que permiten evaluar es aún limitada por su simplicidad y por tanto su 

utilidad es en algunos casos cuestionada (Torkamani et al., 2018). Otro aspecto para 

considerar es si aportan información adicional capaz de aumentar el poder predictivo de 

los factores de riesgo ya conocidos para un determinado fenotipo de riesgo, aunque en 

algunos casos si se ha observado su utilidad en la predicción en el riesgo de determinadas 

enfermedades. Esto se debe a que cada vez son herramientas cuya precisión va 

aumentando lo que puede ser de gran ayuda en algunas áreas de la práctica clínica (Khera 
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et al., 2018; Lambert et al., 2019), como por ejemplo en la predicción del cáncer de mama 

(Mavaddat et al., 2019). 

En cualquier caso, la intención de la presente investigación no fue la de elaborar 

puntuaciones de riesgo genético para predecir el riesgo de obesidad desde el punto de 

vista clínico, puesto que para hacer esto es necesario validar la PRG en una muestra 

independiente (Collister et al., 2022), sino la de determinar las posibles diferencias 

sexuales para los SNPs asociados con la caracterización antropométrica y la composición 

corporal, tanto individualmente como en conjunto. También, en la presente investigación 

se ha podido evaluar si mayores puntuaciones de riesgo genético estuvieron asociadas 

con factores como el exceso de adiposidad. A este respecto, en todos los análisis 

realizados con las puntuaciones de riesgo genético, lo más llamativo que se detectó, fue 

la clara asociación entre los grupos de riesgo de genético y el sexo. En la muestra española 

se observaron incrementos considerables en variables tanto de adiposidad como de 

diagnóstico de la condición nutricional en las categorías de mayor puntuación de riesgo 

genético, pero únicamente en el sexo femenino. Sin embargo, estas observaciones fueron 

más moderadas en la serie argentina. Para poder explicar estas diferencias es necesario 

desentrañar la arquitectura genética de las diferencias sexuales dentro y entre los 

fenotipos (Traglia et al., 2022), como puede ser las diferencias genéticas que definen la 

cantidad y distribución de la grasa. De hecho, se sabe que prácticamente todos los 

fenotipos complejos exhiben alguna diferencia sexual, por ejemplo, en los fenotipos 

patológicos estas diferencias pueden estar relacionadas con la prevalencia o la gravedad 

de una enfermedad, sin embargo, los mecanismos genéticos que determinan estos factores 

se están comenzando a explorar en los últimos años, gracias también al desarrollo de las 

técnicas genómicas (Khramtsova et al., 2018). Poniendo en contexto la magnitud de las 

diferencias sexuales en los factores genéticos, en un interesante estudio en el que se 
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incluyeron a 2.335.920 pares de gemelos (dicigóticos y monocigóticos), para evaluar si 

las influencias genéticas y ambientales eran iguales entre sexos. Se analizaron un total de 

2.608 rasgos humanos categorizados en 50 tipos, observándose sólo el 3% de diferencias 

sexuales para todas las categorías. Ahora bien, aunque para la mayoría de las 

características, la influencia genética no fue específica del sexo, las categorías donde se 

sí se encontraron efectos en función del sexo fueron algunas como: “los trastornos de la 

pubertad”, “la altura, las funciones del mantenimiento del peso, los trastornos 

alimentarios o la comida” (ingesta de alimentos), entre otros rasgos (Stringer et al., 2017), 

que como se deduce están muy asociados con la adiposidad.  

Siguiendo con las diferencias sexuales, uno de los primeros GWAS (Randall et al., 2013) 

que analizó el dimorfismo sexual para distintas variables antropométricas, como la 

estatura, el peso, el IMC, las circunferencias de la cintura y de la cadera y el ICC, encontró 

siete loci asociados. De ellos, cuatro ya habían sido identificados y se encontraban cerca 

de los siguientes genes: GRB14/COBLL1 (un polimorfismo cercano a este gen también 

ha sido incluido en esta investigación, aunque no ha revelado efectos importantes), 

LYPLAL1/SLC30A10, VEGFA y ADAMTS9. Otros tres fueron nuevos hallazgos, y 

estaban cercanos a los genes: MAP3K1, HSD17B4, PPARG. Para todos ellos, se 

observaron diferencias sexuales en el perímetro de cintura (Randall et al., 2013), una 

variable importante para la distribución de la grasa. Sin embargo, en dicho estudio, no se 

tuvo en consideración ninguna variable de adiposidad corporal, variables poco tenidas en 

cuenta en la historia de los estudios de asociación genética de la obesidad y que podrían 

arrojar más luz sobre los mecanismos genéticos subyacentes, tanto en mujeres como en 

varones. También, en un metaanálisis que evaluó 32 estudios GWAS para el ICC, se 

identificaron trece nuevos polimorfismos con un efecto más fuerte en las mujeres, que se 

encontraban en o próximos a los siguientes genes: RSPO3, VEGFA, TBX15-WARS2, 
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NFE2L3, GRB14, DNM3-PIGC, ITPR2 - SSPN, LY86, HOXC13, ADAMTS9, ZNRF3-

KREMEN1, NISCH-STAB1 y CPEB4 (Heid et al., 2010). Posteriormente, en otro GWAS 

se analizaron unos 320.000 individuos con el objetivo de identificar loci dependientes del 

sexo y/o la edad en relación con el tamaño y la forma corporal, utilizando únicamente 

como variables antropométricas el IMC y el ICC ajustado para el IMC como medida de 

forma corporal. No se halló ninguna relación en función del sexo, lo que puede deberse a 

que las variables antropométricas escogidas eran poco informativas sobre las diferencias 

existentes en la adiposidad entre hombres y mujeres. En el análisis se encontraron quince 

variantes que influían en el IMC en función de la edad, especialmente entre los adultos 

más jóvenes. Todas las variantes se asociaron con mayor riesgo de obesidad infantil, lo 

que también pudo deberse a una menor exposición a los factores ambientales de entornos 

obesogénicos respecto a los adultos, aunque también observaron otros loci más 

fuertemente asociados con estos últimos (Winkler et al., 2015).  Volviendo al argumento 

sobre la importancia de las variables utilizadas para detectar diferencias sexuales en la 

adiposidad, en 2019, en un pormenorizado estudio con participantes del Biobanco del 

Reino Unido (Rask-Andersen et al., 2019), se realizaron distintos GWAS estratificados 

por sexo, sobre la proporción de la grasa corporal distribuida en los brazos, el tronco y 

las piernas, evaluada a partir de impedancia bioeléctrica segmentaria. En este trabajo se 

identificaron 98 variantes relacionadas con la distribución de la grasa corporal, de las 

cuáles 29 de ellas no habían sido previamente relacionadas con ninguna otra variable 

antropométrica. Además, se detectaron, como se esperaba, diferencias sexuales, ya que 

37 variantes, especialmente vinculadas a la distribución de adiposa en las piernas y el 

tronco, tuvieron efectos más fuertes en las mujeres que en los varones (Rask-Andersen 

et al., 2019). También cabe mencionar, que el acúmulo adiposo per se, no tiene por qué 

significar un aumento en la probabilidad de un riesgo asociado. De hecho, la acumulación 



229 
 

de grasa periférica también se ha detectado como un factor de protección 

cardiometabólica (Geer y Shen, 2009; Yaghootkar et al., 2016). Asimismo, algunas 

variantes que favorecen el acúmulo adiposo periférico han sido identificadas como 

cardioprotectoras al estar a su vez asociadas con la reducción del riesgo en distintos 

parámetros metabólicos (Lu et al., 2016; Loos y Kilpeläinen, 2018b). Sin embargo, estos 

resultados deben tomarse con cautela, ya que se necesita más evidencia que los respalden. 

Entre estas variantes estarían algunos de los SNPs que se han incluido en el presente 

estudio: rs6738627, rs3761445 y rs6857. Respecto a la primera la variante, no se encontró 

ninguna asociación que pudiera considerarse relevante para ninguna de las dos muestras 

poblacionales. Para la segunda (rs3761445), se observaron aumentos en los promedios en 

presencia del alelo de riesgo, en variables relativas a la adiposidad como el pliegue 

suprailíaco y el componente endomórfico del somatotipo, en un parámetro de distribución 

de la grasa corporal (ICT) y sobre la condición nutricional con el IMT, en la serie 

femenina española. Respecto a la tercera variante, como se comentó en la metodología, 

fue excluida de los análisis después del cálculo de las frecuencias genotípicas, por su 

escasa frecuencia de homocigotos sin alelo de riesgo en ambas muestras poblacionales. 

De cualquier modo, en los resultados aquí presentados, los alelos de riesgo para estos 

SNPs se mantuvieron como aparecen en la literatura científica, puesto que lo expuesto 

anteriormente por Loos y Kilpeläinen (2018b) no es concluyente y sólo ha sido evaluado 

con indicadores cardiometabólicos en adultos, y por tanto no podemos extrapolarlo a estas 

muestras. Además, tampoco en este estudio se recogieron datos sobre variables 

fisiometabólicas para analizar estas asociaciones en profundidad. Por el contrario, si 

parece interesante explorar esta vía en el futuro con el objetivo de desentrañar si los 

comportamientos de estas variantes son similares en población infantil y si difieren según 

el sexo.  
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En definitiva, como se acaba de exponer, el dimorfismo sexual en la adiposidad pone de 

relieve la importancia de realizar GWAS o estudios de asociación con genes candidatos, 

estratificados por sexos, que ayuden a comprender mejor la arquitectura genética de la 

obesidad (Link & Reue, 2017). Además, de los trabajos mencionados podemos encontrar 

otros en la literatura científica (Shungin et al., 2015; Pulit et al., 2018), sin embargo, hay 

varias consideraciones que debemos tener en cuenta.  Los estudios estratificados por 

sexos, en aspectos donde su análisis está justificado, son considerablemente menos 

abundantes respecto a aquellos que tratan los datos en conjunto. En segundo lugar, sería 

interesante ampliar la variedad de variables antropométricas y utilizar indicadores más 

específicos de adiposidad, incluso teniendo que utilizar tamaños muestrales menores 

Herrera y Lindgren, 2010.  Por último, al menos hasta la actualidad, hay una falta evidente 

de estudios separados por sexos en población infanto-juvenil, etapa en la que se producen 

importantísimos cambios en la composición corporal, tanto el sexo femenino como en el 

masculino (Mihalopoulos et al., 2010; Norris et al., 2022).  

Para finalizar es conveniente señalar que el presente estudio ha tenido una serie de 

limitaciones.  En primer lugar, se trata de un estudio transversal y por tanto no se puede 

establecer causalidad entre las variables analizadas. En segundo término, el tamaño 

muestral tanto de la serie argentina como de la española no ha permitido hacer un análisis 

fragmentado por edades que permite evaluar con detalle la variabilidad en la expresión 

del fenotipo obeso a lo largo del crecimiento. Por otra parte, es posible que algunos de los 

polimorfismos estudiados se encuentren en desequilibrio de ligamiento lo que podría 

sobredimensionar en cierta medida la asociación de las puntuaciones de riesgo con la 

antropometría. Sin embargo, este efecto comienza a tener una mayor relevancia en 

puntuaciones elaboradas a partir de un elevado número de marcadores.  
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Los resultados de la presente tesis evalúan la asociación entre una serie de polimorfismos 

de un solo nucleótido con indicadores antropométricos discriminantes de la composición 

corporal, en población argentina y española, en edad pediátrica y adolescente. Una 

aportación relevante es el análisis de distintos marcadores genéticos relacionados con la 

obesidad que no habían sido previamente descritos en la población argentina.   

Otra cuestión reseñable es haber analizado el efecto de cada SNP con el fenotipo obeso 

individualmente y no sólo en conjunto como una puntuación de riesgo. Además, se han 

incorporado numerosas variables antropométricas informativas de la cantidad y 

distribución de la grasa corporal, junto a indicadores clásicos del tamaño y forma 

corporal, como el IMC. Por otra parte, se ha analizado población infantil y adolescente 

que está infrarrepresentada en los estudios de asociación genética. Asimismo, otra 

contribución a destacar es haber evaluado las diferencias sexuales en la expresión 

fenotípica del riesgo genético para la obesidad común.  

Respondiendo a los objetivos planteados se enumeran las siguientes conclusiones: 

1. El fenotipo obeso se ha manifestado antropométricamente de forma diferencial en 

el sexo femenino y masculino. El dimorfismo sexual aparece más precozmente en 

la serie española, ya que únicamente dos perímetros (PCAD y PCU) son mayores 

en los niños argentinos entre los seis y los diez años. Por el contrario, en la serie 

española a estas edades se acusan ya diferencias significativas en el valor de los 

pliegues adiposos subcutáneos de mayor grosor en la serie femenina. Por lo que 

respecta a las variables derivadas del componente adiposo, tan solo el IAB es 

superior en las niñas argentinas respecto a sus pares varones. Sin embargo, en la 

serie española el dimorfismo sexual se revela más acusadamente en parámetros 

informativos de la composición corporal, siendo superiores el PUC, el ICC, el 

ICM y la mesomorfia en los varones y el sumatorio de los pliegues, el ATB, el 
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AGB, y la endomorfia en las mujeres. En ambas poblaciones, como era de esperar, 

en el grupo de mayor edad (≥ 11años), todas las variables indicativas de 

adiposidad total o relativa fueron superiores en el sexo femenino. 

 

2. Tras clasificar el estado nutricional de las muestras con referencias específicas 

para cada sexo y edad se concluye que la prevalencia de obesidad evaluada por 

todos los indicadores resultó mayor en la muestra argentina, particularmente en 

las mujeres. En la serie argentina, se encontraron diferencias sexuales para el 

%GC por encima del P97 que resultó mayor en los varones (58,2%) que en las 

mujeres (37,0%). Por el contrario, la obesidad abdominal diagnosticada por el ICT 

fue diez puntos superiores en las niñas que en los niños (48,6% vs 38%). 

Analizando la serie española se encontraron diferencias sexuales para el %GC 

(>P97) que fue del 37,5% en los varones y del 18,6% en las mujeres y lo mismo 

para la obesidad identificada por el IMC (varones: 9,38% vs mujeres: 3,45%). En 

cuanto a la obesidad abdominal también fue superior en la serie masculina 

(29,2%) que en la femenina (20,3%). 

 

3. Se han descrito las frecuencias genotípicas y del alelo de riesgo para cada una de 

las variantes estudiadas en ambas muestras poblacionales. En relación con las 

frecuencias genotípicas se han encontrado diferencias significativas en veinte de 

los 34 SNPs analizados. Respecto a estas veinte la frecuencia del alelo de riesgo 

fue superior en la serie española para todos los polimorfismos a excepción de 

cinco SNPs que resultaron más prevalentes en la serie argentina: rs987237 

(TFAP2B) rs12429545 (OLFM4), rs4788099 (TUFM), rs8092503 (RAB27B), 

rs6857 (NECTIN2). 
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4. Se encontraron diferencias poblacionales y sexuales en las asociaciones de las 

distintas variantes analizadas con la antropometría. Ninguno de los polimorfismos 

considerados mostró asociaciones relevantes con la adiposidad conjuntamente en 

las dos muestras poblacionales y en ambos sexos. En la muestra argentina los 

SNPs que mostraron efectos importantes sobre el aumento de la adiposidad en los 

dos sexos fueron el rs6567160 (MC4R) y el rs511676272 (ADCY3). Del mismo 

modo en la serie española, se encontraron asociados cuatro polimorfismos a los 

dos sexos, tres vinculados al gen FTO (rs1558902, rs17817449 y rs9939609) y el 

rs987237 (TFAP2B). Igualmente, ciertos SNPs se han visto asociados a variables 

antropométricas de adiposidad a un sexo concreto con independencia del origen 

poblacional. Así se ha encontrado una variante exclusivamente asociada al sexo 

femenino que fue el rs10887741 (PAPSS2). Por otra parte, de manera específica 

se vincularon tres SNPs en el sexo masculina. El rs757318 (CRTC1) lo hizo 

incrementando la adiposidad en presencia del alelo de riesgo y curiosamente, los 

polimorfismos relacionados con el gen FAIM2 (rs7132908; rs7138803) se 

comportaron en sentido contrario, disminuyendo los niveles de grasa corporal, 

contradiciendo lo comúnmente reportado en la literatura científica.  

 

5. En ninguna de las muestras poblacionales se encontraron diferencias sexuales 

significativas para los promedios de las puntuaciones de riesgo genético. De 

acuerdo con las diferencias poblacionales mencionadas en los dos puntos 

anteriores se elaboraron puntuaciones de riesgo genético específicas para la 

muestra argentina y española, que estuvieron conformadas por 13 SNPs, de los 

cuales sólo siete fueron comunes: rs7566605 (INSIG2), rs11676272 (ADCY3), 

rs987237 (TFAP2B), rs10887741 (PAPSS2), rs17817449 (FTO), rs6567160 



236 
 

(MC4R) y rs757318 (CRTC1). Asimismo, cabe remarcar que las puntuaciones de 

riesgo específicas fueron más reveladoras de las diferencias antropométricas en 

comparación con las puntuaciones en las que se incorporaron la totalidad de los 

SNPs que se encontraban en equilibrio de Hardy-Weinberg en cada muestra.  

 

6. Analizando las puntuaciones específicas, sorprendentemente no se encontraron 

diferencias en los promedios de ninguna dimensión antropométrica entre grupos 

de riesgo genético en el sexo masculino de ambas poblaciones. Por el contrario, 

en la serie femenina española se observaron diferencias significativas para la 

totalidad de las variables antropométricas analizadas, así como en seis de los once 

parámetros en la serie femenina argentina, principalmente vinculados con la 

adiposidad (pliegues del tríceps y suprailíaco, sumatorio de pliegues, porcentaje 

de grasa corporal y perímetro y área grasa del brazo). En términos generales la 

proporción de sujetos en la categoría superior de la puntuación de riesgo genético 

específica fue mayor entre los que presentaban exceso ponderal o de grasa. 

Especialmente llamativo resultó esta tendencia en las mujeres españolas mientras 

que los varones de la misma población fueron una excepción. 

 

7. En la población española, se comprobó que por cada alelo de riesgo añadido a la 

puntuación genética específica un efecto aditivo en todas las variables 

antropométricas analizadas en la serie femenina, no encontrando ninguna 

asociación en los varones. Sin embargo, la muestra argentina, no se reconoce un 

efecto sexual tan evidente, constatando asociaciones con distintos parámetros 

antropométricos en ambos sexos, siendo el sumatorio de los pliegues y el 

porcentaje de grasa corporal común en mujeres y varones. Respecto a la capacidad 

predictiva de las puntuaciones de riesgo específicas para el fenotipo obeso, 
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también se observaron diferencias poblacionales y sexuales. Así, en la muestra 

española no se hallaron asociaciones en el sexo masculino, pero sí en 

prácticamente la totalidad de las variables en el femenino. Concretamente, destaca 

que la probabilidad de tener un grosor elevado en los pliegues adiposos 

subcutáneos osciló entre el 3,7 y el 5,2. Así como la probabilidad de exceso 

ponderal (IMC) y obesidad abdominal (ICT) fue tres veces superior entre las 

mujeres con una puntuación de riesgo genético elevada. Por otro lado, en la 

muestra argentina, sólo se encontraron asociaciones con el sexo masculino, para 

el exceso de grasa del pliegue subescapular, que aumentó 2,3 veces entre aquellos 

con mayor puntuación genética. No se encontró ninguna asociación con las 

categorías nutricionales en el sexo femenino.  

 

En conclusión, los hallazgos reportados en esta tesis ponen de relieve la diferente 

temporalidad en la manifestación de la cantidad y distribución de la grasa corporal en 

función del sexo. Posiblemente, el más precoz desarrollo puberal femenino, provoca la 

expresión más temprana del genotipo de predisposición a la obesidad respecto a los 

varones, revelando diferencias antropométricas significativas vinculadas a la 

composición corporal en función de la puntuación genética de riesgo.  
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LISTADO DE ABREVIATURAS 

%GC – Porcentaje de Grasa Corporal 

AGB – Área Grasa del Brazo 

AMB – Área Muscular del Brazo 

ATB – Área Total del Brazo 

DXA- Absorciometría de rayos X de energía dual 

EC – Ectomorfia 

EN – Endomorfia 

ENPE – Estudio Nutricional de la Población Española. 

FAO – Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura (Food and 

Agriculture Organization) 

FTO – Gen asociado a la masa grasa y obesidad (Fat Mass and Obesity associated) 

GWAS – Estudio de Asociación de Genoma Completo (Genome Wide Association Study) 

H-W – Equilibrio Hardy-Weimberg 

IAB – Índice Adiposo Braquial 

ICM – Índice de Cintura-Muslo 

ICT – Índice de Cintura-Talla 

IMC – Índice de Masa Corporal 

IMT – Índice de Masa Triponderal 

ME – Mesomorfia 

NCBI- National Library of Medicine, National Center for Biotechnology Information . 

ODS – Objetivos de Desarrollo Sostenible 

OMS – Organización Mundial de la Salud 

PB – Perímetro del brazo 

PBC – Perímetro del brazo contraído 

PCAD – Perímetro de Cadera 

PCU – Perímetro del Cuello 

PMUS – Perímetro del Muslo 

PPA – Perímetro de la Pantorrilla 

PRGA – Puntuación de Riesgo Genético específica de Argentina 

PRGE – Puntuación de Riesgo Genético específica de España 

PRGT – Puntuación de Riesgo Genético Total 

PUC – Perímetro de Cintura Umbilical 

SNP – Polimorfismo de un Sólo Nucleótido (Single Nucleotide Polimorphism) 
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ANEXO 1: Consentimiento informado y encuesta a rellenar por los tutores de los escolares. 

 

Hoja Informativa del Proyecto de Investigación 2017/RM06: “La 

alimentación y la actividad física clave para la prevención de la obesidad en 

escolares predispuestos genéticamente” 

Nos dirigimos a ti para informarte sobre este Proyecto de Investigación en el que te invitamos a 

participar con nosotros. Antes de nada, para que decidas si quieres colaborar o no, vamos a 

explicarte en qué consiste y qué tendrás que hacer. Si tienes cualquier duda, pregúntanos todo lo 

que necesites hasta que tengas claro tu papel. 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA: Tu participación en este proyecto es decisión tuya y es 

totalmente voluntaria. Aunque aceptes colaborar con nosotros, debes saber que en cualquier 

momento puedes decidir no seguir participando sin que haya ningún perjuicio para ti. 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: Esta investigación pretende conocer el estilo de 

vida de los escolares participantes en el estudio. Para ello durante el horario escolar, un día vamos 

a hacerte una encuesta donde te preguntaremos cuestiones tales como: cómo sueles alimentarte en 

tu día a día, si realizas actividad física extraescolar, así como el tipo de actividades que realizas 

en tu tiempo de ocio, separando el tiempo de juego activo (pelota, bici, bailar, patinar, etc.), de las 

actividades sedentarias (tiempo de TV, dispositivos electrónicos, transporte, etc). 

Además, te tomaremos una serie de medidas antropométricas sencillas (altura, peso, algunos 

pliegues, perímetros y diámetros del cuerpo) que no suponen ninguna molestia. Por último, 

solicitamos tu permiso para extraerte una muestra genética a través de la saliva. Para ello, 

emplearemos un bastoncillo que debemos frotarte sobre la cara interna de tu mejilla durante unos 

segundos. Después lo mandaremos en un sobre a un laboratorio para que lo analicen. Tardaremos 

en torno a 15-20 minutos contigo en total, y se realizará durante el horario de clase. Te informamos 

que todos los datos son anónimos y que la muestra genética será quemada tras obtener los 

resultados en el laboratorio. 

Para que conozcas algo más sobre el estudio, te informamos que con esta investigación se pretende 

conocer si los participantes, todos escolares entre 6 y 16 años, presentan predisposición genética 

a la obesidad, así como analizar en qué medida la alimentación, los hábitos de actividad física y 

el sedentarismo pueden influir sobre la condición nutricional y la salud. 

BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO: 

Tu participación no supone ningún riesgo ni para tu salud ni para tu intimidad. Si quieres tener 

tus resultados, puedes solicitarlos para que te los enviemos a casa. 

CONFIDENCIALIDAD: El tratamiento de los datos se realizará de forma anónima, de tal forma 

que te asignaremos un código para distinguirte sin utilizar tu nombre real. Sólo tendrán acceso a la 

información los investigadores involucrados en el proyecto. 

INFORMACIÓN DE CONTACTO: para cualquier información adicional, duda o sugerencia 

pueden dirigirse a: 

Dra. María Dolores Marrodán Serrano 

Directora del Grupo de Investigación EPINUT (http://epinut.ucm.es) 

Facultad de Medicina. Universidad Complutense de Madrid 

http://epinut.ucm.es/
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Hoja de 

Consentimiento de Participación en el Proyecto de Investigación 

2017/RM06: “La alimentación y la actividad física clave para la 

prevención de la obesidad en escolares predispuestos genéticamente” 

 
Yo (Nombre y Apellidos) 

 
 

 

Confirmo que: 

• He leído el documento informativo que acompaña a este consentimiento. 

• He podido ponerme en contacto con los investigadores responsables para realizar 
cuántas preguntas me surgieran sobre el estudio. 

• Comprendo que mi participación es voluntaria y que soy libre de retirar este consentimiento 
en cualquier momento, sin tener que dar explicaciones y sin perjuicios. 

• Se que todos los datos obtenidos en este estudio serán confidenciales y sólo serán usados 
para fines de investigación. 

 
Por consiguiente, acepto participar en este estudio y doy mi consentimiento para el uso de mis 
datos en el estudio detallado en la hoja de información. 

 
Firma del participante: Firma del investigador responsable: 

 

 
 

Nombre: 

Fecha: 

Deseo recibir mis resultados. 

Nombre: 

Fecha: 

 

 

¡¡¡MUCHAS GRACIAS POR SU COOPERACIÓN!!!
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Anexo 2: Perfil antropométrico de las dimensiones directas e indicadores de composición 

corporal por grupos de edad (≤ 10 años y ≥ 11 años) para la serie argentina y española. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Perfil antropométrico de las dimensiones directas para los sujetos con 

edades entre los 6 y los 10 años en la serie argentina 

 

Variables 
Varones 

(N= 99) 

Mujeres 

(N=101) 

 

Dimorfismo sexual 

Media ± D.E. Media ± D.E. 

Peso (kg)      33,73 ± 11,61     30,98 ± 9,87  U= 4211.50 

p = 0,054 

Estatura (cm)*   131,12 ± 9,93   128,74 ± 10,67 t = 1,64 

p = 0,103 

Talla sentado (cm)     70,92 ± 4,61     69,19 ± 5,24 U= 3843,00 

p= 0,006 

Pl. bicipital (mm)      10,22 ± 6,29     10,39 ± 4,80 U= 4530,50 

p=0,251 

Pl. tricipital (mm)      15,68 ± 7,18     16,27 ± 6,18 U= 4562,50 

p= 0,285 

Pl. subescapular (mm)      11,76 ± 8,00     12,24 ± 7,34 U= 4475,00 

p= 0,242 

Pl. suprailiáco (mm)      12,61 ± 9,24     13,54 ± 8,05  U= 4299,50 

p= 0,109 

PCU (cm)      29,14 ± 2,62      27,81 ± 2,61 U= 3464,50 

p <0,001 

PB (cm)      20,94 ± 3,57      20,33 ± 3,03 U= 4523,50 

p= 0,294 

PUC (cm)      66,60 ± 11,40     64,57 ± 10,02 U= 4487,50 

p= 0,211 

PCAD (cm)      75,10 ± 10,29     72,24 ± 8,96 U= 4149,00 

p= 0,038 
*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar.  

PCU: Perímetro del cuello; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

En negrita valores significativos (p≤0,05). 
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Tabla 2. Perfil antropométrico de las dimensiones directas para los sujetos con 

edades entre los 11 y los 16 años en la serie argentina 

Variables 

Varones 

(N= 43) 

Mujeres 

(N=39) 

 

Dimorfismo sexual 

Media ± D.E. Media ± D.E. 

Peso (kg)      50,35 ± 14,57     49,93 ± 10,56 U= 775,00  

p = 0,556 

Estatura (cm)*    153,01 ± 10,95    149,27 ± 7,57 t = 1,82 

p = 0,073 

Talla sentado (cm)      81,34 ± 6,72      81,00 ± 7,07  U= 803,50  

p= 0,745 

Pl. bicipital (mm)      11,53 ± 5,80      12,87 ± 4,55 U= 687,50 

p=0,160 

Pl. tricipital (mm)      16,86 ± 7,13      18,97 ± 5,65  U= 621,00 

p= 0,043 

Pl. subescapular (mm)      14,91 ± 8,15      17,46 ± 6,49  U= 593,00 

p=0,022 

Pl. suprailiáco (mm)      16,67 ± 8,72       18,69 ± 7,44 U= 671,50 

p=0,121 

PCU (cm)      32,17 ± 2,52      31,21 ± 2,60  U= 650,50 

p=0,081 

PB (cm)      23,98 ± 3,60       24,25 ± 3,10 U= 762,00 

p= 0,477 

PUC (cm)      75,60 ± 12,00      74,86 ± 10,77 U= 807,00 

p=0,770 

PCAD (cm)      86,90 ± 10,71      88,44 ± 8,78 U= 691,00 

p=0,171 
*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar.  

PCU: Perímetro del cuello; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

   En negrita valores significativos (p<0,05). 
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Tabla 3. Indicadores de composición corporal para los sujetos con edades entre los 6 y los 

10 años en la serie argentina. 

Variables 

Varones 

(N= 99) 

Mujeres 

(N= 101) 

 

Dimorfismo sexual 

Media ± D.E. Media ± D.E. 

IMC (kg/m2)      19,23 ± 4,53       18,25 ± 3,28 U= 4406,00 

p = 0,147 

IMT (kg/m3)      14,65 ± 3,18      14,15 ± 2,03 U = 4704,00 

p = 0,470 

ICT       0,507 ± 0,064       0,501 ± 0,058  U= 4847,50 

p= 0,710 

ICC       0,884 ± 0,048       0,892 ± 0,058  U= 4431,50 

p=0,165 

∑ pliegues       50,47 ± 29,58       52,55 ± 24,69 U= 4374,00 

p=0,192 

%GC      26,11 ± 8,66       26,62 ± 9,19 U= 4732,00 

p=0,677 

Masa Grasa (kg)        9,67 ± 6,67          8,97 ± 5,69  U= 4634,00 

p=0,509 

Masa Libre de Grasa 

(kg) 

     24,17 ± 5,34        22,10 ± 4,90 U= 3686,00 

p=0,003 

ATB (cm2)      35,90 ± 13,17         33,62 ± 10,36 U= 4523,50 

p=0,294 

AMB (cm2)       20,68 ± 4,88        18,72 ± 4,67 U= 3904,00 

p=0,010 

AGB (cm2)       15,23 ± 9,37         14,90 ± 7,23 U= 4773,00 

p=0,663 

IAB*      39,70 ± 10,75        42,66 ± 10,60  t= -1,96 

p= 0,052 

Endomorfia        4,80 ± 2,14        5,19 ± 1,86 U= 4232,00 

p= 0,098 

Ectomorfia        1,89 ± 1,36        1,95 ± 1,20 U= 4713,00 

p=0,484 

*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar;  

IMC: Ínidice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; ICC: 

Índice Cintura-Cadera; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; 

ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Magra del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: Índice 

Adiposo Braquial.  

En negrita valores significativos (p<0,05). 
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Tabla 4. Indicadores de composición corporal para los sujetos con edades entre los 11 y los 

16 años en la serie argentina 

Variables 

Varones 

(N= 43) 

Mujeres 

(N= 39) 

 

Dimorfismo sexual 

Media ± D.E. Media ± D.E. 

IMC (kg/m2)      21,19 ± 4,14       22,32 ± 4,20  U= 666,00 

p = 0,109 

IMT (kg/m3)      13,85 ± 2,51      14,97 ± 2,97  U = 600,00 

p = 0,027 

ICT       0,494 ± 0,067       0,501 ± 0,067 U= 767,00 

p= 0,507 

ICC       0,868 ± 0,061       0,845 ± 0,071 U= 634,00 

p=0,058 

∑ pliegues      59,98 ± 28,23       68,00 ± 21,52 U= 620,00 

p=0,042 

%GC      27,00 ± 6,62         31,48 ± 5,72  U= 498,00 

p=0,002 

Masa Grasa (kg)      14,06 ± 6,84        16,18 ± 5,65 U= 600,00 

p=0,027 

Masa Libre de Grasa 

(kg) 

     36,28 ± 8,83         33,75 ± 5,43  U= 715,00 

p=0,252 

ATB (cm2)      46,78 ± 15,36         47,55 ± 12,13 U= 762,00 

p=0,477 

AMB (cm2)       28,22 ± 7,57         26,89 ± 5,44 U= 763,50 

p=0,486 

AGB (cm2)       18,56 ± 10,12          20,66 ± 8,04  U= 640,50 

p=0,066 

IAB*      38,07 ± 10,30          42,33 ± 7,37 t=-2,13 

p=0,036 

Endomorfia         5,08 ± 1,87          5,90 ± 1,46 U= 589,00 

p= 0,021 

Ectomorfia 
        2,27 ± 1,29          1,67 ± 1,20 

U= 597,50 

p=0,025 

*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar;  

IMC: Ínidice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; ICC: 

Índice Cintura-Cadera; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; 

ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Magra del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: Índice 

Adiposo Braquial.  

En negrita valores significativos (p<0,05). 
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Tabla 5. Perfil antropométrico de las dimensiones directas para los sujetos con 

edades entre los 6 y los 10 años en la serie española. 

Variables 
Varones Mujeres 

 

Dimorfismo sexual 

Media ± D.E. Media ± D.E. 

Peso (kg)      33,74 ± 10,65       34,90 ± 8,20 U= 4950,00 

p = 0,099 

Estatura (cm)*    134,79 ± 10,34     136,87 ± 9,44 U= 5412,50 

p=0,218 

Talla sentado (cm)      71,09 ± 5,21          71,58 ± 4,88 U=5266,50 

p=0,503 

Pl. bicipital (mm)        8,02 ±   4,86         8,79 ± 3,86 U=4622,50  

p=0,018 

Pl. tricipital (mm)       12,72 ± 6,27       13,93 ± 5,06 U=4649,00  

p=0,021 

Pl. subescapular (mm)         9,21 ± 6,51       10,31 ± 4,99 U=4401,00  

p=0,004 

Pl. suprailiáco (mm)       10,70 ± 7,97       11,54 ± 6,80 U=4933,00  

p=0,091 

Pl. pantorrilla       13,34 ± 6,46       14,99 ± 5,92    U= 4463,00 

p=0,015 

PCU (cm)       28,47 ± 2,31        28,00 ± 2,52   U= 1746,00 

p=0,315 

PB (cm)       20,94 ± 3,75        21,50 ± 3,07  U=4735,00  

p=0,034 

PUC (cm)       65,26 ± 10,64       64,16 ± 8,18 U=5683,50  

p=0,953 

PCAD (cm)      71,68 ± 10,19       73,45 ± 7,79 U=4795,00  

p=0,047 

Per. muslo (cm)       39,42 ±   7,65        40,19 ± 5,25 U=2050,00 

p=0,109 

Per. pantorrilla (cm)       28,51 ±   4,01        29,10 ± 3,50  U=5006,50  

p=0,126 

Diám. húmero (cm)          5,45 ± 0,630         5,35 ± 0,482 U=5355,50  

p=0,440 

Diám. fémur (cm)          8,26 ± 0,951         7,98 ± 0,580  U=4785,50  

p=0,440 
*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar.  

PCU: Perímetro del cuello; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

   En negrita valores significativos (p<0,05). 
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Tabla 6. Perfil antropométrico de las dimensiones directas para los sujetos con 

edades entre los 11 y los 16 años en la serie española 

Variables Varones Mujeres 
 

Dimorfismo sexual 

 Media ± D.E. Media ± D.E.  

Peso (kg)       51,06 ± 13,16        49,89 ± 11,95 U=8508,00  

p =0,470  

Estatura (cm)     155,36 ± 11,34      155,79 ± 8,52 U =8535,00  

p =0,496  

Talla sentado (cm)       79,61 ± 5,85        80,85 ± 5,20 U=7537,00  

p=0,030  

Pl. bicipital (mm)         9,68 ± 5,32             9,56 ± 4,51 U=8612,50  

p=0,577 

Pl. tricipital (mm)        14,76 ± 6,77         15,66 ± 6,07 U=7924,50  

p=0,101 

Pl. subescapular (mm)        11,96 ± 7,31          12,30 ± 6,39 U=8077,50  

p=0,161 

Pl.suprailiáco (mm)        15,16 ± 8,68         14,18 ± 7,01        U=8689  

p=0,662 

Pl. pantorrilla (mm)        16,35 ± 8,00         17,89 ± 6,64 U=7465,00  

p=0,018 

PCU (cm)*        31,73 ± 2,74          30,22 ± 2,32 U=1179,50  

p=0,006 

Per. brazo relajado 

(cm) 

       24,62 ± 3,85          24,07 ± 3,38 U=8297,00  

p=0,335 

Per. brazo contraído 

(cm) 

       25,49 ± 3,83         24,78 ± 3,43  U=7856,50  

p=0,174 

PUC (cm)        75,38 ± 11,29          70,52 ± 8,88  U=6766,50  

p=0,001 

PCAD (cm)        84,30 ± 10,00         84,85 ± 9,43 U=8505,00  

p=0,467 

Per. muslo (cm)        47,26 ±   6,80         49,00 ± 7,38 U=3184,00  

p=0,125 

Per. pantorrilla (cm)        33,39 ±   3,80         32,79 ± 3,69 U=8020,50  

p=0,161 

Diám. húmero (cm)          6,08 ±   0,61           5,76 ± 0,481 U=5432,50  

p <0,001 

Diám. fémur (cm)          9,10 ±   0,78           8,52 ± 0,790 U=4681,50  

p < 0,001 
*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar.  

PCU: Perímetro del cuello; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

   En negrita valores significativos (p<0,05). 
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Tabla 7. Indicadores de composición corporal para los sujetos con edades entre los 6 y los 

10 años en la serie española. 

Variables Varones Mujeres 
 

Dimorfismo sexual 

 Media ± D.E. Media ± D.E.  

IMC (kg/m2) 
18,19 ±   3,53 18,42 ± 2,78 

U= 4949,50 

       p = 0,099 

IMT (kg/m3) 
13,47 ± 2,17 13,48 ± 1,94 

       U= 5469,50 

        p= 0,601 

ICT 
0,483 ± 0,059 0,469 ± 0,052 

        U= 5027,50 

        p= 0,138 

ICC 
0,910 ± 0,064 0,873 ± 0,058 

        U= 3937,00 

        p= < 0,001 

ICM* 
1,66 ± 0,166 1,60 ± 0,174 

       U= 1838,50 

        p= 0,014 

∑ pliegues 
40,66 ± 24,39 44,57 ± 19,24 

       U= 4615,00 

        p= 0,017 

%GC 
22,84 ± 8,12 23,53 ± 8,73 

       U= 5438,00 

        p= 0,554 

Masa Grasa (kg) 
8,42 ±   5,78 8,71 ± 4,74 

       U= 5174,00 

       p= 0,244 

Masa Libre de Grasa 

(kg) 
25,32 ±   5,38 26,19 ± 4,54 

       U= 5063,00 

        p= 0,160 

ATB (cm2) 
35,99 ± 13,75 37,51 ± 10,26 

       U= 4735,00 

        p= 0,034 

AMB (cm2)  
23,24 ±   6,45 23,69 ± 5,75 

       U= 5189,50  

        p= 0,258 

AGB (cm2)  
12,76 ±   8,24 13,82 ± 6,03 

       U= 4613,50 

        p= 0,017 

IAB* 
32,98 ± 9,60 35,68 ± 9,09 

       U= 4702,50 

        p= 0,029 

Endomorfia 
3,89 ± 1,89 4,33 ± 1,72 

       U= 4753,00 

       p= 0,038 

Mesomorfia 
4,38 ± 1,60 3,41 ± 1,39 

      U= 3357,50 

       p= < 0,001 

Ectomorfia 
2,46 ± 1,38 2,39 ± 1,42 

      U= 5469,00 

       p= 0,600 

*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar;  

IMC: Ínidice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; ICC: 

Índice Cintura-Cadera; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; 

ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Magra del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: Índice 

Adiposo Braquial.  

  En negrita valores significativos (p≤0,05). 
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Tabla 8. Indicadores de composición corporal para los sujetos con edades entre los 11 y los 

16 años en la serie española. 

Variables Varones Mujeres 
 

Dimorfismo sexual 

 Media ± D.E. Media ± D.E. 

IMC (kg/m2) 
20,94 ± 4,11 20,3≤7 ± 3,74 

     U= 8427,00  

      p = 0,395 

IMT (kg/m3) 
13,51 ± 2,67 13,07 ± 2,29 

     U= 8219,00 

      p = 0,239 

ICT 
0,486 ± 0,069 0,453 ± 0,050 

      U= 6465,00 

      p < 0,001 

ICC 
0,892 ± 0,061 0,833 ± 0,061 

      U= 4463,50 

      p= < 0,001 

ICM 
1,62 ± 0,202 1,46 ± 0,117 

      U= 1612,00 

      p < 0,001 

∑ pliegues 
51,56 ± 25,98 51,70 ± 21,97 

      U= 8491,50 

       p= 0,454 

%GC 
24,59 ± 7,29 27,65 ± 6,52 

      U= 6818,00 

       p= 0,001 

Masa Grasa (kg) 
12,99 ± 6,14 14,11 ± 5,98 

      U= 7740,00 

      p= 0,053 

Masa Libre de Grasa 

(kg) 
38,07 ± 8,88 35,78 ± 6,86 

     U= 7774,00 

      p= 0,060 

ATB (cm2) 
49,40 ± 15,74 47,01 ± 13,42 

     U= 8297,00 

      p= 0,335 

AMB (cm2)  
32,40 ± 9,08 29,56 ± 6,83 

     U= 7395,00  

     p= 0,017 

AGB (cm2)  
16,99 ± 9,49 17,45 ± 8,45 

     U= 8209,00 

      p= 0,270 

IAB* 
32,85 ± 10,69 35,65 ± 8,34 

     U= 7433,50 

     p= 0,020 

Endomorfia 
4,40 ± 1,97 4,48 ± 1,67 

     U= 8483,00  

     p= 0,446 

Mesomorfia 
3,44 ± 1,73 1,79 ± 1,26 

     U= 3551,00  

     p < 0,001 

Ectomorfia 
2,57 ± 1,58 2,79 ± 1,51 

     U= 8233,50  

     p= 0,248 

*Variable con distribución normal; D.E.: Desviación estándar;  

IMC: Ínidice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; ICC: 

Índice Cintura-Cadera; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; 

ATB: Área Total del Brazo; AMB: Área Magra del Brazo; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: Índice 

Adiposo Braquial.  

En negrita valores significativos (p<0,05). 
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ANEXO 3. Frecuencias genotípicas para cada uno de los polimorfismos de un solo nucleótido 

analizado comparada entre la serie argentina y española. 

 

Tabla 1. Frecuencias genotípicas para cada uno de los polimorfismos de un solo nucleótido 

analizado para Argentina y España y su comparativa.  

SNP País Frecuencias genotípicas (%) 
Chi 

cuadrado  

P-valor 

Homocigoto 

sin alelo 

riesgo (%) 

Heterocigoto (%) 

Homocigoto 

alelo riesgo 

(%) 

rs1137101 

LEPR 

Argentina 33,3 46,5 20,2 X2=0,175 

p=0,916 España 33,1 47,9 19,0 

rs543874 

SEC16B 

Argentina 61,0 34,8 4,3 X2=6,61 

p=0,037 España 70,2 27,6 2,1 

rs7550711 

GPR61 

Argentina 95,1 0,0 4,9 X2=0,099 

p=0,753 España 97,5 0,0 2,5 

rs6548238  

TMEM18  

Argentina 79,1 19,5 1,4 X2=5,71 

p=0,058 España 71,1 27,1 1,9 

rs4854349 

TMEM18 

Argentina 1,4 23,8 74,8 X2=5,37 

p=0,068 España 2,8 30,7 66,6 

rs7566605 

INSIG2  

Argentina 53,2 37,9 8,9 X2=6,28 

p=0,043 España 44,0 43,5 12,5 

rs13387838 

ADAM23 

Argentina 96,3 3,4 0,3 X2=1,18 

p=0,554 España 96,8 32,0 0,0 

rs11676272 

ADCY3 

Argentina 41,1 45,0 13,8 X2=11,31 

p=0,003 España 28,8 50,9 20,2 

rs6738627 

COBLL1 

Argentina 67,0 26,2 6,7 X2=35,56 

p≤0,001 España 42,9 46,9 10,1 

rs1801725 

CASR 

Argentina 86,5 12,1 1,4 X2=20.06 

p≤0,001 España 71,8 26,4 1,8 

rs10938397 

GNPDA2 

Argentina 35,8 45,0 19,1 X2=1,98 

p=0,372 España 31,8 50,4 17,9 

rs1801260  

CLOCK 

Argentina        66,3 29,4 4,3 X2=13,58 

p=0,001 España 53,6 36,9 9,4 

rs987237 

TFAP2B 

Argentina 37,6 45,0 17,4 X2=76,62 

p≤0,001 España 69,6 27,9 2,5 

rs7804463 

EXOC4 

Argentina 48,6 43,3 8,2 X2=50,63 

p≤0,001 España 23,6 53,4 23,0 

rs13253111 

ELP3 

Argentina 20,9 51,8 27,3 X2=2,23 

p=0,327 España 26,1 48,8 25,2 

rs944990 

FAM120A

OS 

Argentina 56,4 36,9 6,7 
X2=2,97 

p=0,227 España 49,9 43,0 7,1 

rs3829849 

LMX1B 

Argentina 59,6 33,0 7,4 X2=23,57 

p=0,001 España 39,9 48,2 12,0 

rs10887741 

PAPSS2 

Argentina 37,6 47,9 14,5 X2=4,10 

p=0,129 España 45,7 41,4 12,9 

rs7132908 

FAIM2 

Argentina 60,6 33,0 6,4 X2=33,18 

p=0,001 España 38,0 47,2 14,7 

rs7138803  

FAIM2 

Argentina 61,3 32,3 6,4 X2=27,94 

p=0,001 España 42,4 42,6 15,1 
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rs12429545  

OLFM4  

Argentina 52,8 38,7 8,5 X2=38,18 

p=0,001 España 74,1 23,5 2,4 

rs693839 

SPRY2 

Argentina 46,5 46,1 7,4 X2=3,47 

p=0,176 España 44,5 43,6 12,0 

rs8036270 

GABRG3 

Argentina 25,5 52,1 22,3 X2=0,213 

p=0,899 España 23,9 53,1 23 

rs1558902  

FTO 

Argentina 58,2 36,2 5,7 X2=49,38 

p≤0,001 España 34,8 44,7 20,5 

rs17817449  

FTO 

Argentina 57,1 36,5 6,4 X2=38,95 

p≤0,001 España 36,5 44,0 19,5 

rs9939609  

FTO 

Argentina 56,0 37,6 6,4 X2=37,25 

p≤0,001 España 36,5 43,8 19,8 

rs1421085 

FTO 

Argentina 58,2 36,2 5,7 X2=47,39 

p≤0,001 España 34,4 44,5 21,2 

rs3751723 

IRX3 

Argentina 51,8 37,9 10,3 X2=8,64 

p=0,013 España 39,9 47,5 12,6 

rs4788099 

TUFM 

Argentina 22,7 46,1 31,2 X2=50.02 

p≤0,001 España 45,1 43,3 11,7 

rs6567160 

MC4R 

Argentina 79,1 19,1 1,8 X2=26,13 

p≤0,001 España 59,8 36,5 3,7 

rs8092503 

RAB27B 

Argentina 55,7 38,3 6,0 X2=10,16 

p=0,006 España 68,1 28,2 3,7 

Rs6857 

NECTIN2 

Argentina 1,4 24,5 74,1 X2=12,64 

p=0,002 España 0,6 13,8 85,6 

rs757318 

CRTC1 

Argentina 35,1 46,8 18,1 X2=20,45 

p≤0,001 España 20,2 50,6 29,1 

rs3761445 

PLA2G6 

Argentina 31,2 47,5 21,3 X2=2,53 

p=0,283 España 32,8 50,9 16,3 

SNP: Polimorfismo de un Sólo Nucleótido (Single Nucleotide Polimorphism) 
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ANEXO 4. Comparación de los promedios de las variables antropométricas analizadas 

en función de la ausencia o la presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones y 

en las mujeres para todos los SNPs en equilibrio de Hardy-Weinberg para la serie 

argentina.  

Tabla 1. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la ausencia o la presencia 

de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie argentina para todos los SNPs analizados. 

Varones argentinos Pl. bicipital Pl. tricipital Pl.subescapular Pl.suprailiáco 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR  

Sin alelo 10,76 ± 6,15 16,10 ± 7,67 12,76 ± 8,40 13,57 ± 9,11 

Al menos 1 10,548 ± 6,19 16,00 ± 6,92 12,70 ± 8,07 13,98 ± 9,36 

p-valor 0,752 0,787 0,706 0,767 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 10,64 ± 6,86 15,86 ± 7,59 12,59 ± 8,67 13,88 ± 10,13 

Al menos 1 10,57 ± 5,09 16,31 ± 6,61 12,81 ± 7,48 13,74 ±   8,00 

p-valor 0,470 0,446 0,455 0,568 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 8,59 ± 4,78 13,45 ± 6,21 10,00 ± 6,27 10,14 ± 6,52 

Al menos 1 11,14 ± 6,37 16,70 ± 7,26 13,42 ± 8,45 14,79 ± 9,62 

p-valor 0,031 0,022 0,024 0,018 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 10,08 ± 6,21 15,62 ± 7,15 12,06 ± 7,91 12,69 ± 8,93 

Al menos 1 11,28 ± 6,06 16,55 ± 7,19 13,52 ± 8,44 15,23 ± 9,50 

p-valor 0,110 0,318 0,207 0,078 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 9,71 ± 5,36 14,59 ± 5,85 11,08 ± 6,65 11,92 ± 7,79 

Al menos 1 11,27 ± 6,62 17,06 ± 7,83 13,89 ± 8,94 15,20 ± 9,98 

p-valor 0,156 0,103 0,053 0,045 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 10,94 ± 5,92 16,28 ± 6,56 12,40 ± 7,45 14,30 ± 9,28 

Al menos 1 10,46 ± 6,29 15,92 ± 7,47 12,87 ± 8,51 13,61 ± 9,27 

p-valor 0,491 0,506 0,873 0,528 

rs1801260  

CLOCK  

Sin alelo 10,65 ± 6,49 16,06 ± 7,33 12,90 ± 8,02 14,33 ± 9,44 

Al menos 1 10,56 ± 5,43 15,98 ± 6,85 12,30 ± 8,52 12,78 ± 8,83 

p-valor 0,686 0,923 0,428 0,393 

rs987237 

TFAP2B  

Sin alelo 9,83 ± 6,44 14,66 ± 7,25 11,26 ± 8,28 12,47 ± 9,88 

Al menos 1 11,15 ± 5,98 16,94 ± 7,01 13,68 ± 8,00 14,74 ± 8,82 

p-valor 0,79 0,029 0,012 0,037 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 10,98 ± 6,10 16,22 ± 6,82 12,89 ± 8,46 13,84 ± 9,18 

Al menos 1 10,22 ± 5,74 15,72 ± 7,03 12,51 ±7,85 13,59 ± 9,17 

p-valor 0,458 0,691 0,893 0,747 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 10,32 ± 7,36 15,06 ± 8,21 12,00 ± 9,18 12,87 ± 10,35 

Al menos 1 10,70 ± 5,81 16,30 ± 6,85 12,92 ± 7,87 14,11 ±   8,95 

p-valor 0,307 0,152 0,290 0,267 

rs944990 

FAM120AOS 

 

Sin alelo 10,62 ± 4,98 16,08 ± 6,04 13,01 ± 7,41 13,87 ± 7,96 

Al menos 1 10,62 ± 7,38 15,98 ± 8,37 12,36 ± 9,01 13,80 ± 10,67 

p-valor 0,249 0,313 0,172 0,284 

rs3829849 

LMX1B  

Sin alelo 10,44 ± 5,56 15,88 ± 6,70 12,54 ± 7,34 13,79 ± 8,62 

Al menos 1 10,87 ± 6,92 16,25 ± 7,79 12,97 ± 9,23 13,90 ± 10,12 

p-valor 0,802 0,997 0,744 0,724 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 10,71 ± 6,82 16,71 ± 8,02 12,62 ± 8,10 13,73 ± 8,91 

Al menos 1 10,58 ± 5,86 15,72 ± 6,74 12,76 ± 8,22 13,89 ± 9,44 

p-valor 0,772 0,588 0,896 0,902 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 11,60 ± 6,54 16,99 ± 7,12 13,76 ± 8,34 15,50 ± 9,35 

Al menos 1 9,42 ± 5,47 14,88 ± 7,09 11,43 ± 7,78 11,81 ± 8,76 

p-valor 0,024 0,048 0,046 0,008 

rs7138803  Sin alelo 11,37 ± 6,39 16,72 ± 7,00 13,44 ± 8,23 15,06 ± 9,24 
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FAIM2 

 

Al menos 1 9,62 ± 5,73 15,13 ± 7,33 11,73 ± 8,01 12,21 ± 9,07 

p-valor 0,052 0,094 0,115 0,032 

rs12429545  

OLFM4  

 

Sin alelo 10,94 ± 7,15 15,95 ± 7,90 12,70 ± 9,03 13,71 ± 10,10 

Al menos 1 10,22 ± 4,65 16,14 ± 6,16 12,74 ± 6,94 14,00 ±   8,12 

p-valor 0,733 0,406 0,371 0,408 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 11,11 ± 7,02 16,02 ± 8,07 13,06 ± 8,93 14,57 ± 10,14 

Al menos 1 10,23 ± 5,39 16,05 ± 6,39 12,44 ± 7,51 13,25 ± 8,49 

p-valor 0,802 0,419 0,922 0,626 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 10,15 ± 5,43 15,09 ± 6,09 11,52 ± 6,25 13,39 ± 7,57 

Al menos 1 10,79 ± 6,34 16,33 ± 7,49 13,12 ± 8,67 14,04 ± 9,74 

p-valor 0,853 0,650 0,638 0,934 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 9,88 ± 5,45 15,12 ± 6,40 11,41 ± 7,40 12,90 ± 8,68 

Al menos 1 11,52 ± 6,85 17,15 ± 7,89 14,33 ± 8,79 14,98 ± 9,84 

p-valor 0,176 0,157 0,46 0,190 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 9,88 ± 5,49 15,10 ± 6,44 11,35 ± 7,43 12,83 ± 8,71 

Al menos 1 11,49 ± 6,80 17,14 ± 7,83 14,36 ± 8,72 15,03 ± 9,77 

p-valor 0,168 0,141 0,033 0,151 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 9,92 ± 5,51 15,20 ± 6,43 11,42 ± 7,45 12,93 ± 8,72 

Al menos 1 11,42 ± 6,77 17,00 ± 7,85 14,23 ± 8,72 14,88 ± 9,78 

p-valor 0,202 0,219 0,050 0,218 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 9,88 ± 5,45 15,11 ± 6,40 11,41 ± 7,40 12,90 ± 8,68 

Al menos 1 11,52 ± 6,85 17,16 ± 7,89 14,33 ± 8,79 14,98 ± 9,84 

p-valor 0,176 0,157 0,046 0,190 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 10,95 ± 6,43 15,98 ± 7,19 12,46 ± 8,20 14,07 ± 9,55 

Al menos 1 10,22 ± 5,84 16,20 ± 7,21 13,08 ± 8,21 13,45 ± 8,95 

p-valor 0,560 0,745 0,484 0,857 

rs4788099 

TUFM  

Sin alelo 10,00 ± 7,16 15,14 ± 7,64 12,55 ± 9,99 13,59 ± 10,49 

Al menos 1 10,78 ± 5,89 16,27 ± 7,05 12,76 ± 7,66 13,90 ± 8,95 

p-valor 0,214 0,270 0,562 0,672 

rs6567160 

MC4R  

Sin alelo 10,18 ± 5,72 15,68 ± 6,90 11,89 ± 7,53 12,93 ± 8,62 

Al menos 1 11,77 ± 7,12 16,97 ± 7,81 14,95 ± 9,38 16,23 ± 10,47 

p-valor 0,274 0,401 0,055 0,093 

rs8092503 

RAB27B  

Sin alelo 11,03 ± 6,82 16,44 ± 7,81 13,31 ± 8,87 14,47 ± 9,94 

Al menos 1 10,13 ± 5,25 15,55 ± 6,30 12,00 ± 7,19 13,06 ± 8,34 

p-valor 0,749 0,693 0,658 0,653 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 10,18 ± 7,20 14,98 ± 7,90 12,80 ± 9,82 13,47 ± 10,74 

Al menos 1 10,85 ± 5,55 16,59 ± 6,71 12,67 ± 7,16 14,03 ± 8,41 

p-valor 0,096 0,032 0,401 0,275 

rs3761445 

PLA2G6 

 

Sin alelo 10,36 ± 5,03 15,43 ± 6,30 11,37 ± 6,58 11,82 ± 6,83 

Al menos 1 10,79 ± 6,44 16,19 ± 7,40 13,07 ± 8,50 14,41 ± 9,72 

p-valor 0,834 0,830 0,447 0,347 
D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 2. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la ausencia o la 

presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie argentina para todos los SNPs 

analizados. 

Mujeres argentinas Pl. bicipital Pl. tricipital Pl.subescapular Pl.suprailiáco 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

 

Sin alelo 10,29 ± 4,47 15,78 ± 5,77 13,04 ±8,03 14,22 ± 9,31 
Al menos 1 11,45 ± 5,00 17,61 ± 6,25 14,00 ± 7,21 13, 35 ± 7,63 
p-valor 0,211 0,079 0,244 0,203 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 10,63 ± 4,50 16,30 ± 5,99 12,99 ± 7,23 13,97 ± 7,73 
Al menos 1 11,85 ± 5,34 18,25 ± 6,26 14,88 ± 7,79 16,69 ± 8,72 
p-valor 0,202 0,100 0,136 0,080 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 11,06 ± 5,03 16,76 ± 6,16 13,55 ± 7,53 14,64 ± 7,95 
Al menos 1 11,13 ± 4,19 17,97 ± 6.08 14,23 ± 7,33 16,23 ± 9,04 
p-valor 0,636 0,426 0,500 0,398 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 11,13 ± 4,92 16,89 ± 6,33 13,56 ± 6,84 14,80 ± 7,48 
Al menos 1 11,03 ± 4,80 17,16 ± 5,98 13,84 ± 8,13 15,18 ± 8,93 
p-valor 0,952 0,504 0,765 0,950 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 10,75 ± 5,33 16,70 ± 6,79 13,39 ± 8,61 15,00 ± 9,71 
Al menos 1 11,30 ± 4,50 17,24 ± 5,69 13, 90 ± 6,62 14,98 ± 7,05 
p-valor 0,289 0,529 0,194 0,543 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 10,02 ± 4,33 15,83 ± 5,74 12,63 ± 7,06 14,19 ±7,99 
Al menos 1 11,74 ± 5,05 17,77 ± 6,30 14,36 ± 7,68 15,49 ± 8,32 
p-valor 0,054 0,095 0,148 0,328 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 11,23 ± 4,75 16,69 ± 5,80 13,77 ± 7,08 15,01 ± 7,42 
Al menos 1 10,80 ± 5,04 17,62 ± 6,74 13,56 ± 8,19 14,94 ± 9,49 
p-valor 0,440 0,539 0,551 0,530 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 11,21 ± 5,12 17,54 ± 6,63 14,04 ± 8,05 14,42 ± 8,46 
Al menos 1 11,00 ± 4,71 16,72 ± 5,85 13,49 ± 7,14 15,32 ± 8,06 
p-valor 0,864 0,696 0,924 0,377 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 10,93 ± 4,65 17,24 ± 5,91 13,55 ± 7,06 14,51 ± 7,39 
Al menos 1 11,36 ± 5,12 16,83 ± 6,51 13,97 ± 8,04 15,79 ± 9,06 
p-valor 0,589 0,680 0,947 0,538 

rs13253111 

ELP3 

Sin alelo 11,18 ± 4,74 16,86 ± 6,17 14,50 ± 7,92 16,71 ± 9,05 
Al menos 1 11,05 ± 4,89 17,06 ± 6,16 13,49 ± 7,37 14,55 ± 7,94 
p-valor 0,834 0,822 0,555 0,249 

rs944990  

FAM120AOS 

 

Sin alelo 10,63 ± 4,96 15,93 ± 6,16 13,26 ±7,50 13,96 ± 7,82 
Al menos 1 11,69 ± 4,65 18,53 ± 5,83 14,29 ±7,44 16,37 ± 8,55 
p-valor 0,118 0,011 0,306 0,088 

rs3829849 

LMX1B 

Sin alelo 11,35 ± 5,02 13,37 ± 6,30 13,81 ± 7,89 15,43 ± 8,73 
Al menos 1 10,65 ± 4,57 16,46 ± 5,90 13,50 ± 6,80 14,26 ± 7,25 
p-valor 0,437 0,495 0,964 0,568 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 10,33 ± 4,99 16,41± 6,67 12,18 ± 7,46 13,66 ± 8,73 

Al menos 1 11, 66 ± 4,68 17,49 ± 5,70 14,86 ± 7,31 16,03 ± 7,64 

p-valor 0,067 0,210 0,008 0,030 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 10,73 ± 4,48 16,69 ± 5,99 13,05 ± 7,23 14,45 ± 7,49 
Al menos 1 11,77 ± 5,48 17,68 ± 6,43 14,96 ± 7,85 16,04 ± 9,41 
p-valor 0,364 0,295 0,184 0,398 

rs7138803  

FAIM2 

Sin alelo 10,97 ± 4,49 16,90 ± 5,92 13,45 ± 7,23 15,02 ±7,59 
Al menos 1 11,29 ± 5,51 17,25 ± 6,60 14,17± 7,96 14,92 ± 9,31 
p-valor 0,989 0,713 0,752 0,713 

rs12429545  

OLFM4 

Sin alelo 10,97 ± 4,82 17,09 ± 6,07 13,30 ± 7,21 14,24 ± 7,17 
Al menos 1 11,19 ± 4,90 16,96 ± 6,26 14,09 ± 7,48 15,74 ± 9,10 
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p-valor 0,693 0,965 0,612 0,506 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 10,47 ± 4,43 16,69 ± 5,66 13,29 ± 7,06 14,46 ± 7,82 
Al menos 1 11,65 ± 5,18 17,33 ± 6,59 14,07 ± 7,86 15,49 ± 8,55 
p-valor 0,287 0,735 0,641 0,535 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 11,43 ± 5,29 17,70 ± 6,70 13,68 ± 7,91 15,92 ± 8,45 
Al menos 1 10,98 ± 4,71 16,81 ± 5,96 13,76 ± 7,35 14,73 ± 8,11 
p-valor 0,911 0,536 0,776 0,376 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 11,34 ± 5,07 16,79 ± 6,36 13,87 ± 7,70 15,40 ± 8,47 
Al menos 1 10,67 ± 4,48 17,39 ± 5,82 13,41 ± 7,14 14,33 ± 7,77 
p-valor 0,395 0,517 0,871 0,487 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 11,24 ± 5,09 16,60 ± 6,30 13,68 ± 7,69 15,14 ± 8,40 
Al menos 1 10,84 ± 4,50 17,66 ± 5,89 13,71 ± 7,20 14,75 ± 7,94 
p-valor 0,642 0,281 0,811 0,831 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 11,89 ± 5,14 16,46 ± 6,29 13,54 ± 7,72 15,00 ± 8,43 
Al menos 1 10,93 ± 4,44 17,81 ± 5,89 13,91 ± 7,16 14,97 ± 7,92 
p-valor 0,859 0,166 0,567 0,930 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 11,34 ± 5,07 16,79 ± 6,36 13,87 ± 7,70 15,40 ± 8,47 
Al menos 1 10,67 ± 4,48 17,39 ± 5,82 13,41 ± 7,14 14,33 ± 7,77 
p-valor 0,395 0,517 0,871 0,487 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 11,81 ± 5,63 17,67 ± 7,21 14,88 ± 8,34 15,86 ± 8,56 
Al menos 1 10,46 ± 4,00 16,47 ± 5,06 12,70 ± 6,54 14,26 ± 7,86 
p-valor 0,207 0,374 0,255 0,245 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 11,29 ± 4,49 16,97 ± 6,05 13,71 ± 6,24 14,41 ± 6,76 
Al menos 1 11,01 ± 4,98 17,04 ± 6,20 13,69 ± 7,86 15,17 ±8 ,63 
p-valor 0,567 0,881 0,563 0,951 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 10,79 ± 4,76 16,55 ± 6,06 13,29 ± 7,44 14,61 ± 8,15 
Al menos 1 12,90 ± 5,19 20,00 ± 6,05 16,25 ± 7,49 17,35 ± 8,44 
p-valor 0,108 0,024 0,069 0,148 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 10,87 ± 4,73 16,90 ± 6,15 13,81 ± 7,54 15,26 ± 8,98 
Al menos 1 11,39 ± 5,04 17,25 ± 6,21 13,66 ± 7,46 14,78 ± 7,09 
p-valor 0,590 0,939 0,946 0,950 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 11,54 ± 4,83 16,90 ± 5,99 14,88 ± 8,40 16,10 ± 9,20 
Al menos 1 10,82 ± 4,86 17,09 ± 6,25 13,03 ± 6,86 14,36 ± 7,55 
p-valor 0,396 0,749 0,270 0,373 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 11,06 ± 3,78 17,41 ± 5,46 15,06 ± 6,91 15,00 ± 6,52 
Al menos 1 11,08 ± 5,14 16,91 ± 6,35 13,29 ± 7,61 14,98 ± 8,64 
p-valor 0,748 0,518 0,126 0,663 

D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la presencia de 

al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie argentina 

Varones argentinos PCU PB PUC PCAD 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

 

Sin alelo 29,52 ± 2,78 21,75 ± 3,92 68,78 ± 12,04 77,83 ± 12,00 

Al menos1 30,34 ± 2,99 21,92 ± 3,80 69,61 ± 12,44 79,12 ± 11,61 

p-valor 0,129 0,593 0,660 0,602 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 30,08 ± 3,22 21,76 ± 4,15 68,79 ± 13,31 78,14 ± 12,59 

Al menos1 30,05 ± 2,52 22,03 ± 3,38 70,14 ± 10,77 79,60 ± 10,44 

p-valor 0,628 0,325 0,203 0,273 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 28,68 ± 2,20 20,25 ± 3,11 64,62 ± 10,45 74,33 ± 9,80 

Al menos1 30,42 ± 3,00 22,27 ± 3,90 70,53 ± 12,44 79,79 ± 11,95 

p-valor 0,003 0,009 0,014 0,014 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 29,92 ± 2,98 21,51 ± 4,03 68,07 ± 12,14 77,50 ± 11,87 

Al menos1 30,23 ± 2,89 22,30 ± 3,55 70,85 ± 12,34 80,11 ± 11,46 

p-valor 0,577 0,088 0,145 0,119 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 29,47 ± 2,52 20,92 ± 3,18 66,92 ± 9,85 76,29 ± 9,46 

Al menos1 30,48 ± 3,15 22,54 ± 4,12 71,02 ± 13,52 80,36 ± 12,88 

p-valor 0,072 0,027 0,106 0,129 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 30,76 ± 2,93 22,56 ± 3,97 71,73 ± 12,72 81,76 ± 12,35 

Al menos1 29,72 ± 2,89 21,52 ± 3,73 68,13 ± 11,92 77,15 ± 11,15 

p-valor 0,037 0,093 0,076 0,024 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 30,15 ± 3,04 21,97 ± 3,75 69,74 ± 12,40 79,16 ± 11,90 

Al menos1 29,88 ± 2,71 21,64 ± 4,03 68,43 ± 12,07 77,64 ± 11,39 

p-valor 0,677 0,480 0,495 0,468 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 29,65 ± 2,84 21,04 ± 3,60 66,68 ± 11,63 75,88 ± 11,47 

Al menos1 30,32 ± 2,99 22,38 ± 3,91 71,02 ± 12,44 80,47 ± 11,61 

p-valor 0,125 0,027 0,027 0,006 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 29,98 ± 3,02 21,83 ± 4,22 69,68 ± 12,66 78,56 ± 11,91 

Al menos1 30,14 ± 2,90 21,81 ± 3,45 68,94 ± 11,89 78,56 ± 11,33 

p-valor 0,789 0,526 0,891 0,826 

rs13253111 

ELP3 

Sin alelo 30,28 ± 3,35 21,40 ± 4,09 68,74 ± 14,72 77,17 ± 12,83 

Al menos1 30,00 ± 2,82 22,00 ± 3,76 69,49 ± 11,56 79,09 ± 11,42 

p-valor 0,937 0,220 0,277 0,164 

rs944990  

FAM120AOS 

 

Sin alelo 30,30 ± 2,56 21,97 ± 3,21 69,76 ± 10,37 79,56 ± 10,03 

Al menos1 29,77 ± 3,33 21,73 ± 4,50 68,79 ± 14,30 77,60 ± 13,50 

p-valor 0,092 0,203 0,185 0,093 

rs3829849 

LMX1B 

Sin alelo 29,97 ± 2,67 21,69 ± 3,47 69,03 ± 11,27 78,66 ± 11,36 

Al menos1 30,19 ± 3,29 22,10 ± 4,29 69,71 ± 13,60 78,69 ± 12,29 

p-valor 0,979 0,733 1,00 0,985 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 30,13 ± 2,90 22,22 ± 4,11 70,26 ± 13,61 80,13 ± 12,83 

Al menos1 30,03 ± 2,97 21,70 ± 3,70 68,89 ± 11,64 78,00 ± 11,17 

p-valor 0,820 0,644 0,764 0,394 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 30,51 ± 2,91 22,57 ± 4,08 71,70 ± 12,74 80,97 ± 12,15 

Al menos1 29,52 ± 2,89 21,00 ± 3,34 66,42 ± 11,07 75,88 ± 10,61 

p-valor 0,041 0,018 0,005 0,013 

rs7138803  

FAIM2 

Sin alelo 30,40 ± 2,87 22,46 ± 3,88 71,25 ± 12,37 80,61 ± 11,94 

Al menos1 29,61 ± 2,98 21,07 ± 3,65 66,77 ± 11,74 76,10 ± 11,00 

p-valor 0,096 0,024 0,011 0,024 

rs12429545  

OLFM4 

Sin alelo 30,23 ± 3,19 22,28 ± 4,32 69,53 ± 13,25 79,30 ± 13,07 

Al menos1 29,85 ± 2,59 21,34 ± 3,07 69,07 ± 11,00 77,89 ± 9,81 

p-valor 0,681 0,383 0,783 0,834 

rs693839 Sin alelo 30,20 ± 3,03 22,21 ± 3,88 70,14 ± 12,97 79,42 ± 11,73 
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SPRY2 Al menos1 29,95 ± 2,87 21,59 ± 3,79 68,67 ± 11,71 78,08 ± 11,75 

p-valor 0,788 0,297 0,560 0,388 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 29,93 ± 3,05 21,43 ± 3,43 68,58 ± 11,38 78,34 ± 11,69 

Al menos1 30,12 ± 2,92 22,00 ± 3,97 69,60 ± 12,61 78.82 ± 11,83 

p-valor 0,840 0,776 0,979 0,992 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 29,92 ± 2,97 21,39 ± 3,93 68,40 ± 10,88 77,76 ± 10,34 

Al menos1 30,22 ± 2,90 22,44 ± 4,26 70,44 ± 13,77 79,79 ± 13,20 

p-valor 0,524 0,189 0,603 0,576 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 29,92 ± 2,99 21,36 ± 3,41 68,31 ± 10,92 77,67 ± 10,38 

Al menos1 30,23 ± 2,88 22,46 ± 4,23 70,52 ± 13,68 79,86 ± 13,11 

p-valor 0,490 0,148 0,501 0,497 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 29,95 ± 2,99 21,41 ± 3,40 68,45 ± 10,92 77,89 ± 10,27 

Al menos1 30,18 ± 2,88 22,39 ± 4,23 70,33 ± 13,67 79,58 ± 13,21 

p-valor 0,616 0,224 0,622 0,690 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 29,92 ± 2,97 21,39 ± 3,39 68,41 ± 10,88 77,76 ± 10,34 

Al menos1 30,23 ± 2,90 22,44 ± 4,26 70,44 ± 13,77 79,79 ± 13,20 

p-valor 0,524 0,189 0,603 0,576 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 30,08 ± 2,79 21,89 ± 3,96 69,91 ± 12,60 79,02 ± 11,93 

Al menos1 30,01 ± 3,16 21,83 ± 3,71 68,61 ± 11,95 78,11 ± 11,58 

p-valor 0,748 0,864 0,690 0,718 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 30,50 ± 3,57 22,31 ± 4,53 69,13 ± 13,62 79,93 ± 12,98 

Al menos1 29,95 ± 2,76 21,75 ± 3,64 69,37 ± 11,96 78,35 ± 11,41 

p-valor 0,641 0,557 0,721 0,542 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 29,64 ± 2,59 21,49 ± 3,73 68,07 ± 11,61 77,24 ± 11,09 

Al menos1 31,18 ± 3,48 22,86 ± 3,96 72,62 ± 13,44 82,45 ± 12,63 

p-valor 0,023 0,030 0,028 0,011 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 30,35 ± 3,03 22,15 ± 3,98 69,75 ± 13,13 79,38 ± 12,20 

Al menos1 29,71 ± 2,80 21,52 ± 3,65 68,80 ± 11,20 77,81 ± 11,14 

p-valor 0,163 0,362 0,892 0,474 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 30,27 ± 3,30 22,06 ± 4,47 69,44 ± 14,39 79,14 ± 12,70 

Al menos1 29,95 ± 2,74 21,76 ± 3,47 69,26 ± 11,07 78,43 ± 11,23 

p-valor 0,870 0,842 0,437 0,991 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 29,59 ± 2,69 20,96 ± 3,59 68,05 ± 11,36 77,01 ± 11,37 

Al menos1 30,19 ± 3,00 22,09 ± 3,89 69,69 ± 12,55 79,13 ± 11,86 

p-valor 0,336 0,135 0,552 0,463 
D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la 

Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la presencia de 

al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie argentina 

Mujeres argentinas PCU PB PUC PCAD 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

 

Sin alelo 28,17 ± 2,95 20,69 ± 3,71 65,16 ± 11,77 75,32 ± 12,64 

Al menos 1 29,04 ± 3,02 21,79 ± 3,37 68,52 ± 10,81 77,43 ± 10,91 

p-valor 0,104 0,040 0,053 0,200 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 28,41 ± 2,95 20,92 ± 3,46 66,33 ± 11,49 75,70 ± 11,91 

Al menos 1 29,34 ± 3,06 22,29 ± 3,47 69,31 ± 10,52 78,53± 10,60 

p-valor 0,115 0,023 0,078 0,083 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 28,79 ± 3,06 21,49 ± 3,32 67,53 ± 11,30 76,79 ± 11,63 

Al menos 1 28,63 ± 2,88 21,23 ± 3,11 67,11 ± 10,97 76,63 ± 11,15 

p-valor 0,757 0,772 0,817 0,943 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 28,83 ± 3,10 21,56 ± 3,65 68,01 ± 11,68 77,24 ± 12,09 

Al menos 1 28,68 ± 2,94 21,30 ± 3,38 66,83 ± 10,71 76,23 ± 10,88 

p-valor 0,714 0,752 0,578 0,764 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 28,22 ± 3,11 20,90 ± 3,72 66,36 ± 12,77 74,39 ± 11,90 

Al menos 1 29,13 ± 2,91 21,80 ± 3,33 68,17 ± 9,98 78,38 ± 10,97 

p-valor 0,053 0,071 0,092 0,019 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 28,66 ± 3,19 20,90 ± 3,25 65,74 ±10,50 74,72 ± 11,23 

Al menos 1 28,82 ± 2,91 21,76 ± 3,64 68,50 ± 11,54 78,03 ± 11,53 

p-valor 0,655 0,123 0,144 0,099 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 28,68 ± 2,79 21,27 ± 3,29 67,26 ± 10,75 76,50 ± 11,04 

Al menos 1 28,89 ± 3,41 21,74 ± 3,90 67,75 ± 12,07 77,21 ± 12,36 

p-valor 0,910 0,731 0,951 0,840 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 28,89 ± 2,73 21,80 ± 3,74 67,02 ± 10,68 76,88 ± 11,01 

Al menos 1 28,68 ± 3,18 21,21 ± 3,37 67,68 ± 11,54 76,68 ± 11,82 

p-valor 0,422 0,475 0,907 0,791 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 28,52 ± 2,97 21,43 ± 3,60 66,99 ± 11,73 76,48 ± 11,72 

Al menos 1 29,12 ± 3,06 21,48 ± 3,45 68,09 ± 10,69 77, 30 ± 11,34 

p-valor 0,227 0,824 0,373 0,626 

rs13253111 

ELP3 

Sin alelo 28,90 ± 3,01 22,13 ± 4,09 69,16 ± 13,42 79,33 ± 14,05 

Al menos 1 28,72 ± 3,03 21,26 ± 3,35 67,01 ± 10,59 76,11 ± 10,73 

p-valor 0,837 0,389 0,604 0,313 

rs944990  

FAM120A

OS 

Sin alelo 28,58 ± 2,84 21,18 ± 3,55 67,09 ± 11,34 76,24 ± 11,76 

Al menos 1 29,01 ± 3,25 21,77 ± 3,46 67, 91 ± 11,07 77,45 ± 11,16 

p-valor         0,516 0,280 0,656 0,392 

rs3829849 

LMX1B 

Sin alelo 28,83 ± 3,18 21,36 ± 3,49 68,13 ± 11,57 76,83 ± 11,27 

Al menos 1 28,65 ± 2,75 21,55 ± 3,58 66,33 ± 10,58 76,63 ± 11,93 

p-valor 0,964 0,936 0,393 0,841 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 28,49 ± 2,95 21,00 ± 3,61 66,43 ± 11,60 74,68 ± 11,23 

Al menos 1 28,97 ± 3,07 21,77 ± 3,42 68,21 ± 10,88 78,35 ± 11,50 

p-valor 0,429 0,110 0,275 0,057 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 28,52 ± 3,09 21,03 ± 3,39 66,73 ± 11,30 75,99 ± 11,21 

Al menos 1 29,24 ± 2,81 22,23 ± 3,65 68,83 ± 10,97 78,26 ± 11,99 

p-valor 0,153 0,088 0,254 0,248 

rs7138803  

FAIM2 

Sin alelo 28,53 ± 2,94 21,20 ± 3,44 66,81 ± 10,57 76,46 ± 10,85 

Al menos 1 29,19 ± 3,14 21,87 ± 3,64 68,64 ± 12,34 77,32 ± 12,72 

p-valor 0,289 0,373 0,571 0,830 

rs12429545  

OLFM4 

Sin alelo 28,71 ± 2,87 21,48 ± 3,67 67,43 ± 11,52 77,69 ± 12 26 

Al menos 1 28,81 ± 3,17 21,38 ± 3,38 67,44 ± 10,95 75,81 ± 10,67 

p-valor 0,997 0,970 0,932 0,378 

rs693839 Sin alelo 28,51 ± 2,79 21,16 ± 3,24 66,10 ± 9,49 75,59 ±10,45 
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SPRY2 Al menos 1 28,99 ± 3,21 21,69 ± 3,75 68,70 ± 12,53 77,85 ± 12,36 

p-valor 0,448 0,527 0,362 0,388 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 28,43 ± 2,98 21,49 ± 3,90 68,57 ± 12,45 75,88 ± 11,13 

Al menos 1 28,88 ± 3,05 21,45 ± 3,38 67,12 ±10,76 77,17 ± 11,66 

p-valor 0,529 0,893 0,721 0,624 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 29,00 ± 3,17 21,44 ± 3,62 67,86 ± 11,86 77,53 ± 11,90 

Al menos 1 28,37 ± 2,73 21,43 ± 3,37 66,77 ± 10,12 75,51 ± 10,79 

p-valor 0,316 0,928 0,726 0,364 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 28,90 ± 3,13 21,33 ± 3,60 67,53 ± 11,80 77,30 ± 11,94 

Al menos 1 28,55 ± 2,85 21,59 ± 3,41 67,30 ± 10,33 75,94 ± 10,83 

p-valor 0,596 0,593 0,905 0,570 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 28,85 ± 3,15 21,27 ± 3,61 67,41 ± 11,92 77,07 ± 11,98 

Al menos 1 28,63 ± 2,83 21,66 ± 3,38 67,48 ± 10,19 76,30 ± 10,84 

p-valor 0,800 0,441 0,737 0,811 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 29,00 ± 3,17 21,44 ± 3,62 67,86 ± 11,86 77,53 ±11,90 

Al menos 1 28,37 ± 2,73 21,43 ± 3,37 66,77 ± 10,12 75,51 ± 10,79 

p-valor 0,316 0,928 0,726 0,364 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 29,01 ± 3,20 21,83 ± 3,92 68,11 ± 12,49 77,36 ± 12,30 

Al menos 1 28,54 ± 2,85 21,09 ± 3,10 66,87 ± 10,03 76,24 ± 10,82 

p-valor 0,327 0,377 0,671 0,721 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 29,09 ± 3,33 21,98 ± 3,44 68,24 ± 11,58 79,08 ± 12,87 

Al menos 1 28,65 ± 2,91 21,26 ± 3,53 67,17 ± 11,11 75,98 ±10,94 

p-valor 0,635 0,267 0,618 0,279 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 28,53 ± 3,00 21,13 ± 3,38 66,77 ± 11,22 75,93 ± 11,42 

Al menos 1 30,19 ± 2,80 23,27 ± 3,89 71,61 ± 10,63 82,03 ± 10,92 

p-valor 0,017 0,023 0,046 0,018 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 28,77 ± 3,21 21,30 ± 3,52 67,99 ± 11,29 76,54 ± 11,10 

Al menos 1 28,74 ± 2,79 21,67 ± 3,51 66,89 ± 11,16 77,19 ± 12,06 

p-valor 0,932 0,489 0,659 0,829 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 29,01 ± 3,13 21, 31 ± 3,44 68,86 ± 12,48 77,07 ± 11,49 

Al menos 1 28,62 ± 2,96 21,50 ± 3,57 66,65 ± 10,41 76,58 ± 11,55 

p-valor 0,563 0,802 0,478 0,782 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 28,80 ± 2,85 21,78 ± 3,58 69,16 ± 11,73 78,57 ± 13,19 

Al menos 1 28,75 ± 3,07 21,33 ± 3,50 66,93 ± 11,04 76, 21 ± 10,94 

p-valor 0,739 0,465 0,321 0,483 
D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la 

Cintura; PCAD: Perímetro de la Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 5. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso en función de 

la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie argentina. 

Varones argentinos IMC IMT ICT ICC 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

 

Sin alelo 12,65 ± 4,01 10,04 ± 2,43 0,39 ± 0,06 0,76 ± 0,05 

Al menos 1 13,57 ± 4,75 10,18 ± 3,28 0,40 ± 0,07 0,75 ± 0,05 

p-valor 0,978 0,454 0,513 0,385 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 19,91 ± 5,17 14,55 ± 3,52 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,71 ± 3,37 14,19 ± 2,11 0,50 ± 0,05 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,530 0,728 0,315 0,618 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 17,94 ± 2,82 13,36 ± 1,65 0,48 ± 0,05 0,87 ± 0,06 

Al menos 1 20,30 ± 4,72 14,67 ± 3,22 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,012 0,035 0,054 0,279 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 19,30 ± 4,17 14,12 ± 2,46 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,46 ± 4,81 14,75 ± 3,56 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,110 0,512 0,371 0,481 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 19,43 ± 4,50 14,47 ± 3,47 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,10 ± 4,49 14,36 ± 2,65 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,331 0,826 0,424 0,655 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 20,68 ± 5,13 14,61 ± 3,75 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 19,40 ± 4,10 14,31 ± 2,58 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,126 0,978 0,833 0,534 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 19,94 ± 4,24 14,44 ± 2,59 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 19,56 ± 5,03 14,33 ± 3,78 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,387 0,259 0,573 0,956 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 19,31 ± 4,81 14,38 ± 3,58 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 20,16 ± 4,30 14,43 ± 2,65 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,076 0,413 0,210 0,647 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 20,12 ± 5,19 14,74 ± 3,64 0,51 ± 0,07 0,89 ± 0,05 

Al menos 1 19,54 ± 3,90 14,12 ± 2,47 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,957 0,459 0,317 0,233 

rs13253111 

ELP3 

Sin alelo 19,23 ± 4,72 13,99 ± 2,51 0,50 ± 0,07 0,89 ± 0,06 

Al menos 1 19,98 ± 4,43 14,52 ± 3,13 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,134 0,285 0,503 0,869 

rs944990  

FAM120AO

S 

Sin alelo 19,76 ± 3,69 14,24 ± 2,52 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 19,90 ± 5,34 14,61 ± 3,52 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,384 0,923 0,842 0,735 

rs3829849 

LMX1B 

Sin alelo 19,88 ± 4,39 14,52 ± 3,23 050 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 19,74 ± 4,66 14,24 ± 2,70 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,822 0,663 0,681 0,613 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 19,89 ± 4,41 14,22 ± 2,58 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,79 ± 4,55 14,49 ± 3,20 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,873 0,663 0,757 0,253 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 20,79 ± 5,07 14,94 ± 3,49 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 18,64 ± 3,34 13,75 ± 2,14 0,49 ± 0,06 0,87 ± 0,05 

p-valor 0,009 0,044 0,019 0,260 

rs7138803  

FAIM2 

Sin alelo 20,60 ± 4,93 14,79 ± 3,42 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 18,79 ± 3,63 13,90 ± 2,28 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,017 0,115 0,078 0,417 

rs12429545  

OLFM4 

Sin alelo 20,24 ± 5,32 14,66 ± 3,61 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 19,29 ± 3,13 14,09 ± 1,99 0,50 ±0,06 0,88 ± 0,05 
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p-valor 0,936 0,907 0,635 0,381 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 20,04 ± 4,35 14,43 ± 2,65 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,65 ± 4,62 14,38 ± 3,28 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,510 0,677 0,930 0,959 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 19,13 ± 3,70 13,65 ± 1,99 0,49 ± 0,05 0,87 ± 0,05 

Al menos 1 20,04 ± 4,72 14,64 ± 3,24 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,536 0,119 0,275 0,654 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 19,28 ± 3,62 14,03 ± 2,25 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,47 ± 5,33 14,86 ± 3,70 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,487 0,302 0,399 0,982 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 19,25 ± 3,63 14,02 ± 2,64 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,49 ± 5,29 14,86 ± 3,67 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,399 0,255 0,344 0,928 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 19,30 ± 3,63 14,03 ± 2,28 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,42 ± 5,28 14,84 ± 3,64 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,530 0,281 0,350 0,757 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 19,28 ± 3,62 10,03 ± 2,25 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,47 ± 5,33 14,86 ± 3,70 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,487 0,302 0,399 0,982 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 19,76 ± 4,35 14,30 ± 2,70 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,89 ± 4,75 14,57 ± 3,42 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,962 0,607 0,992 0,539 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 19,68 ± 5,10 13,82 ± 3,11 0,49 ± 0,07 0,86 ± 0,06 

Al menos 1 19,86 ± 4,35 14,56 ± 2,98 0,51 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,654 0,062 0,025 0,068 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 19,40 ± 4,35 14,27 ± 3,00 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,92 ± 4,73 14,76 ± 3,04 0,51 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,046 0,508 0,516 0,978 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 19,90 ± 4,50 14,32 ± 2,78 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,72 ± 4,52 14,50 ± 3,28 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,760 0,726 0,437 0,343 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 19,94 ± 4,94 14,40 ± 2,95 0,50 ± 0,08 0,87 ± 0,06 

Al menos 1 19,76 ± 4,26 14,40 ± 3,05 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,717 0,642 0,318 0,164 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 18,92 ± 3,61 13,90 ± 1,88 0,50 ± 0,05 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 20,06 ± 4,69 14,54 ± 3,23 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,05 

p-valor 0,276 0,515 0,909 0,556 
D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice 

Cintura-Talla; ICC: Índice Cintura-Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo. 

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 6. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso en función 

de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie argentina. 
Mujeres argentinas IMC IMT ICT ICC 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 18,97 ± 4,56      14,17 ± 2,79 0,49 ± 0,06 0,87 ± 0,06 

Al menos 1 
19,58 ± 3,70 14,48 ± 2,12 0,51± 0,06 0,89 ± 0,07 

p-valor 0,149 0,260 0,046 0,062 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 18,92 ± 3,80 14,07 ±2,08 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 20,17 ± 4,22 14,91 ±2,68 0,51 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,062 0,071 0,064 0,703 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 19,40 ± 4,03 14,39 ± 2,33 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,32 ± 3,93 14,37 ± 2,46 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,08 

p-valor 0,968 0,915 0,707 0,811 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 19,54 ± 4,27 14,47 ± 2,55 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,22 ± 3,70 14,29 ± 2,13 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,812 0,799 0,472 0,836 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 19,19 ± 4,72 14,58 ± 2,86 0,50 ± 0,07 0,89 ± 0,07 

Al menos 1 19,51 ± 3,43 14,25 ± 1,93 0,50 ± 0,05 0,87 ± 0,06 

p-valor 0,162 0,944 0,988 0,129 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 18,60 ± 3,39 13,63 ± 1,92 0,49 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 19,87 ± 4,27 14,71 ± 2,54 0,51 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,099 0,072 0,111 0,661 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 19,34 ± 3,55 14,44 ± 2,02 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,45 ± 4,72 14,29 ± 2,87 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,523 0,212 0,461 0,761 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 19,51 ± 4,26 14,52 ± 2,68 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

Al menos 1 19,30 ± 3,84 14,30 ± 2,15 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,880 0,575 0,826 0,417 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 19,40 ± 3,73 14,50 ± 2,03 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 19,46 ± 4,31 14,31 ± ,2,70 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,908 0,206 0,954 0,428 

rs13253111 

ELP3 

Sin alelo 20,41 ± 5,30 14,63 ± 3,27 0,50 ± 0,07 0,87 ± 0,06 

Al menos 1 19,13 ± 3,57 14,32 ± 2,07 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,387 0,950 0,365 0,624 

rs944990  

FAM120AOS 

 

Sin alelo 19,30 ± 4,17 14,33 ± 2,42 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,50 ± 3,77 14,46 ± 2,27 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,662 0,608 0,893 0,501 

rs3829849 

LMX1B 

Sin alelo 19,32 ± 3,73 14,28 ± 2,15 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,49 ± 4,41 14,55 ± 2,65 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

p-valor 0,857 0,656 0,751 0,132 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 18,87 ± 4,31 14,37 ± 2,68 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

Al menos 1 19,78 ± 3,71 14,39 ± 2,08 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

p-valor 0,57 0,592 0,439 0,238 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 19,02 ± 3,69 14,16 ± 2,09 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 20,10 ± 4,49 14,82 ± 2,77 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,205 0,195 0,412 0,956 

rs7138803  

FAIM2 

Sin alelo 19,24 ± 3,93 14,31 ± 2,40 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

Al menos 1 19,66 ± 4,14 14,53 ± 2,66 0,51 ± 0,06 0,89 ± 0,06 

p-valor 0,580 0,387 0,573 0,366 

rs12429545  

OLFM4 

Sin alelo 19,35 ± 3,80 14,14 ± 2,00 0,49 ± 0,06 0,87 ± 0,06 

Al menos 1 19,41 ± 4,20 14,62 ± 2,65 0,51 ± 0,06 0,89 ± 0,06 

p-valor 0,861 0,368 0,228 0,148 

rs693839 Sin alelo 19,08 ± 3,32 14,38 ± 1,95 0,50 ± 0,05 0,88 ± 0,06 
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SPRY2 Al menos 1 19,67 ± 4,54 14,38 ± 2,69 0,50 ± 0,07 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,845 0,436 0,887 0,645 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 19,46 ± 3,98 14,47 ± 2,24 0,51 ± 0,07 0,90 ± 0,07 

Al menos 1 19,41 ± 4,00 14,39 ± 2,38 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,06 

p-valor 0,985 0,654 0,250 0,014 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 19,50 ± 3,91 14,45 ± 2,24 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 19,19 ± 4,14 14,28 ± 2,53 0,50 ± 0,06 0,89 ± 0,06 

p-valor 0,566 0,726 0,879 0,438 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 19,38 ± 3,87 14,39 ± 2,23 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

Al menos 1 19,39 ± 4,20 14,37 ± 2,54 0,50 ± 0,06 0,89 ± 0,06 

p-valor 0,929 0,925 0,794 0,274 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 19,32 ± 3,90 14,37 ± 2,56 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

Al menos 1 19,47 ± 4,15 14,40 ± 2,50 0,50 ± 0,05 0,89 ± 0,06 

p-valor 0,836 0,774 0,775 0,417 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 20,00 ± 3,91 14,45 ± 2,24 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 19,19 ± 4,14 14,28 ± 2,53 0,50 ± 0,06 0,89 ± 0,06 

p-valor 0,566 0,726 0,879 0,438 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 19,72 ± 4,51 114,56 ± 2,64 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 19,10 ± 3,50 14,24 ± 2,08 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,691 0,654 0,782 0,778 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 19,82 ± 4,62 14,37 ± 2,75 0,50 ± 0,06 0,86 ± 0,06 

Al menos 1 19,24 ± 3,77 14,39 ± 2,22 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,06 

p-valor 0,656 0,511 0,470 0,088 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 19,11 ± 3,91 14,28 ± 2,33 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

Al menos 1 21,09 ± 4,23 15,05 ± 2,50 0,51 ± 0,06 0,87 ± 0,06 

p-valor 0,039 0,124 0,219 0,976 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 19,23 ± 3,69 14,27 ± 2,07 0,50 ± 0,06 0,89 ± 0,06 

Al menos 1 19,66 ± 4,34 14,59 ± 2,66 0,50 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

p-valor 0,753 0,792 0,353 0,061 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 19,47 ± 3,99 14,49 ± 2,27 0,51 ± 0,07 0,89 ± 0,06 

Al menos 1 19,33 ± 4,01 14,32 ± 2,41 0,49 ± 0,06 0,87 ± 0,07 

p-valor 0,764 0,635 0,200 0,119 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 19,64 ± 3,69 14,48 ± 1,65 0,51 ± 0,05 0,88 ± 0,05 

Al menos 1 19,31 ± 4,09 14,35 ± 2,53 0,50 ± 0,06 0,88 ± 0,07 

p-valor 0,500 0,302 0,114 0,882 

D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice 

Cintura-Talla; ICC: Índice Cintura-Cadera. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de 

riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 7. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y endomorfia en 

función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie argentina. 

Varones argentinos 

 

∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

 

Sin alelo 53,18 ± 30,05 26,19 ± 8,45  16,27 ± 10,04 39,31 ± 11,04 4,86 ± 2,12 

Al menos 1 53,47 ± 29,22 26,48 ± 7,92 16,22 ± 9,55 39,15 ± 10,43 4,90 ± 2,04 

p-valor 0,810 0,808 0,696 0,952 0,883 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 53,23 ± 32,08 26,11 ± 8,50 16,15 ± 10,60 38,76 ± 10,87 4,84 ± 2,18 

Al menos 1 53,43 ± 25,68 26,68 ± 7,55 16,40 ± 8,38 39,82 ± 10,37 4,92 ± 1,90 

p-valor 0,547 0,661 0,457 0,530 0,707 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 42,17 ± 22,86 23,14 ± 7,54 12,68 ± 7,38 35,90 ± 10,50 4,07 ± 1,76 

Al menos 1 56,27 ± 30,28 27,22 ± 8,03 17,15 ± 10,02 40,05 ± 10,51 5,10 ± 2,08 

p-valor 0,017 0,027 0,015 0,069 0,022 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 50,45 ± 28,86 25,59 ± 7,89 15,63 ± 9,89 38,90 ± 10,43 4,68± 2,00 

Al menos 1 56,98 ± 29,90 27,35 ± 8,26 16,97 ± 9,46 39,58 ± 10,88 5,14 ± 2,13 

p-valor 0,127 0,172 0,223 0,671 0,194 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 47,31 ± 24,41 25,02 ± 8,15 14,07 ± 7,21 37,77 ± 9,91 4,51 ± 1,93 

Al menos 1 57,73 ± 31,96 27,36 ± 7,93 17,78 ± 10,90 40,23 ±11,019 5,16 ± 2,12 

p-valor 0,063 0,120 0,069 0,236 0,081 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 53,91 ± 27,62 26,17 ± 6,88 16,93 ± 9,47 39,03 ± 9,97 4,84 ± 1,87 

Al menos 1 53,10 ± 30,39 26,49 ± 8,65 15,89 ± 9,82 39,29 ± 10,96 4,91 ± 2,16 

p-valor 0,600 0,979 0,310 0,997 0,903 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 53,95 ± 29,94 26,45 ± 8,33 16,34 ± 9,70 39,01 ± 10,86 4,93 ± 2,07 

Al menos 1 52,09 ± 28,46 26,23 ± 7,58 16,02 ± 9,76 39,63 ± 10,14 4,78 ± 2,07 

p-valor 0,803 0,972 0,847 0,669 0,705 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 48,23 ± 30,78 24,70 ± 8,39 14,45 ± 9,59 37,25 ± 10,44 4,48 ± 2,13 

Al menos 1 56,79 ± 28,26 27,49 ± 7,75 17,41 ± 9,65 40,52 ± 10,55 5,15 ± 1,99 

p-valor 0,026 0,033 0,019 0,071 0,036 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 54,35 ± 29,13 26,90 ± 7,76 16,46 ± 10,00 39,89 ± 9,78 4,98 ± 2,00 

Al menos 1 52,04 ± 28,59 25,91 ± 8,17 15,80 ± 8,90 38,57 ± 10,95 4,78 ± 2,08 

p-valor 0,555 0,546 0,906 0,378 0,525 

rs13253111 

ELP3 

Sin alelo 50,26 ± 34,38 25,32 ± 8,76 15,28 ± 11,28 37,24 ± 11,48 4,53 ± 2,16 

Al menos 1 54,25 ± 27,95 26,68 ± 7,89 16,50 ± 9,23 39,75 ± 10,34 4,99 ± 2,03 

p-valor 0,210 0,317 0,140 0,205 0,192 

rs944990  

FAM120A

OS 

 

Sin alelo 53,87 ± 24,76 27,15 ± 7,18 16,07 ± 7,67 39,62 ± 9,80 4,99 ± 1,89 

Al menos 1 52,77 ± 34,36 25,45 ± 9,01 16,44 ± 11,75 38,70 ± 11,57 4,76 ± 2,25 

p-valor 
0,192 0,127 0,250 0,398 0,313 

rs3829849 

LMX1B 

Sin alelo 52,65 ± 26,73 26,40 ± 7,59 15,82 ± 8,65 39,33 ± 10,28 4,90 ± 1,96 

Al menos 1 54,37 ± 32,96 26,35 ± 8,78 16,80 ± 10,99 39,04 ± 11,12 4,87 ± 2,20 

p-valor 0,851 0,839 0,857 0,887 0,791 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 53,78 ± 30,72 26,09 ± 8,32 17,29 ± 10,93 39,77 ±11,034 4,85 ± 2,02 

Al menos 1 53,18 ± 28,93 26,52 ± 8,00 15,75 ± 9,07 38,94 ± 10,45 4,90 ± 2,09 

p-valor 0,933 0,694 0,674 0,727 0,891 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 57,85 ± 29,91 27,64 ± 7,94 17,67 ± 10,16 40,33 ± 10,12 5,21 ± 2,038 

Al menos 1 47,83 ± 28,00 24,82 ± 8,035 14,49 ± 8,84 37,83 ± 11,10 4,48 ± 2,03 

p-valor 0,018 0,039 0,023 0,137 0,022 

rs7138803  

FAIM2 

Sin alelo 56,59 ± 29,40 27,31 ± 7,90 17,26 ± 9,85 39,99 ± 10,28 5,11 ± 2,03 

Al menos 1 49,017 ±29,08 25,12 ± 8,21 14,88 ± 9,37 38,16 ± 11,02 4,58 ± 2,08 

p-valor 0,059 0,106 0,054 0,234 0,085 

rs12429545  

OLFM4 

Sin alelo 53,29 ± 33,11 25,93 ± 8,70 16,73 ± 11,22 38,04 ± 10,97 4,76 ± 2,20 

Al menos 1 53,47 ± 24,11 26,95 ± 7,24 15,62 ± 7,37 40,66 ± 10,02 5,04 ± 1,87 

p-valor 0,311 0,258 0,653 0,130 0,216 
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rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 54,76 ± 33,00 26,59 ± 9,024 16,58 ± 10,77 38,27 ± 11,34 4,88 ± 2,21 

Al menos 1 52,24 ± 26,30 26,21 ± 7,28 15,96 ± 8,78 39,95 ± 9,99 4,8946 ± 1,95 

p-valor 0,858 0,888 0,760 0,185 0,687 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 50,15 ± 24,25 25,60 ± 7,76 14,88 ± 7,48 38,10 ± 10,30 4,63 ± 1,81 

Al menos 1 54,50 ± 30,94 26,64 ± 8,23 16,67 ± 10,30 39,54 ± 10,77 4,97 ± 2,14 

p-valor 0,722 0,662 0,755 0,530 0,577 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 49,31 ± 26,70 25,38 ± 7,74 14,89 ± 8,21 38,18 ± 10,15 4,59 ± 1,92 

Al menos 1 58,40 ± 31,94 27,62 ± 8,37 17,87 ±11,076 40,45 ±11,088 5,25 ± 2,18 

p-valor 0,081 0,087 0,187 0,213 0,080 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 49,17 ± 26,84 25,30 ± 7,76 14,87 ± 8,26 38,18 ± 10,22 4,58 ± 1,93 

Al menos 1 58,42 ± 31,69 27,68 ± 8,32 17,86 ± 10,99 40,42 ± 11,00 5,25 ± 2,17 

p-valor 0,066 0,069 0,161 0,215 0,064 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 49,47 ± 26,89 25,39 ± 7,77 14,98 ± 8,26 38,34 ± 10,19 4,60 ± 1,93 

Al menos 1 57,92 ± 31,70 27,53 ± 8,34 17,69 ± 10,99 40,20 ±11,058 5,22 ± 2,17 

p-valor 0,103 0,107 0,250 0,312 0,100 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 49,31 ± 26,70 25,38 ± 7,74 14,89 ± 8,21 38,18 ± 10,15 4,59 ± 1,92 

Al menos 1 58,40 ± 31,94 27,62 ± 8,37 17,87 ±11,076 40,45 ± 11,09 5,25 ± 2,18 

p-valor 0,081 0,087 0,187 0,213 0,080 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 53,47 ± 30,04 26,31 ± 7,99 16,26 ± 10,01 39,03 ± 10,19 4,84 ± 2,07 

Al menos 1 53,32 ± 29,01 26,45 ± 8,33 16,29 ± 9,37 39,61 ± 11,22 4,95 ± 2,07 

p-valor 0,909 0,826 0,840 0,646 0,701 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 51,28 ± 34,45 25,04 ± 8,29 15,91 ± 11,49 36,64 ± 11,09 4,56 ± 2,18 

Al menos 1 53,91 ± 28,10 26,73 ± 8,02 16,32 ± 9,22 39,86 ± 10,43 4,97 ± 2,03 

p-valor 0,379 0,268 0,544 0,097 0,237 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 50,69 ± 27,58 25,83 ± 7,97 15,60 ± 9,28 39,08 ± 10,63 4,73 ± 2,01 

Al menos 1 60,63 ± 33,16 27,87 ± 8,30 17,93 ± 10,62 39,54 ± 10,68 5,30 ± 2,15 

p-valor 0,098 0,197 0,177 0,933 0,161 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 55,56 ± 32,28 26,81 ± 8,75 16,94 ± 10,56 39,33 ± 11,01 4,98 ± 2,21 

Al menos 1 50,73 ± 25,51 25,86 ± 7,22 15,38 ± 8,51 39,05 ± 10,18 4,78 ± 1,87 

p-valor 0,643 0,621 0,653 0,943 0,809 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 51,43 ± 34,75 25,07 ± 8,40 15,76 ± 11,66 36,32 ± 10,40 4,61 ± 2,23 

Al menos 1 54,40 ± 26,26 27,08 ± 7,86 16,49 ± 8,53 40,72 ± 10,45 5,03 ± 1,96 

p-valor 0,113 0,075 0,081 0,010 0,124 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 49,37 ± 23,56 25,5 ± 7,45 14,91 ± 7,95 39,51 ± 10,11 4,65 ± 1,78 

Al menos 1 54,46 ± 30,73 26,61± 8,27 16,58 ± 10,11 39,13 ± 10,82 4,95 ± 2,13 

p-valor 0,594 0,601 0,557 0,885 0,655 
D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 

∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: Índice 

Adiposo Braquial 
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Tabla 8. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y endomorfia 

en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la serie argentina. 

Mujeres argentinas 

 

∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media ±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

 

Sin alelo 53,33 ±25,69 26,47 ± 8,76 15,04 ± 7,91 41,06 ± 8,05 5,10 ± 1,83 

Al menos 1 58,59 ± 24,27 28,70 ± 8,51 17,22 ± 7,80 43,28 ± 10,46 5,53 ± 1,75 

p-valor 0,134 0,118 0,055 0,268 0,113 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 54,02 ± 23,43 26, 98 ± 8,34 15,44 ± 7,44 41,88 ± 10,38 5,18 ± 1,71 

Al menos 1 61,67 ± 26,39 29,65 ± 8,91 18,32 ± 8,30 43,71 ± 8,64 5,75 ± 1,85 

p-valor 0,112 0,097 0,054 0,291 0,092 

rs6548238  

TMEM18  

Sin alelo 56,15 ± 25,03 25,58 ± 8,76 16,41 ± 8,07 41,86 ± 9,71 5,31 ± 1,78 

Al menos 1 59,57 ± 23,96 29,44 ± 8,08 16,91 ± 7,23 45,12 ± 9,73 5,68 ± 1,78 

p-valor 0,414 0,350 0,566 0,202 0,395 

rs7566605 

INSIG2  

Sin alelo 56,58 ± 23,79 27,87 ± 7,96 16,55 ± 8,30 42,03 ± 9,72 5,38 ± 1,69 

Al menos 1 57,21 ±25,91 28,10 ± 9,32 16,48 ± 7,45 43,14 ±9,87 5,41 ±1,88 

p-valor 0,971 0,843 0,695 0,236 0,909 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 56,09 ±28,69 27,24 ±10,20 15,91 ± 8,54 42,43 ± 10,82 5,36 ± 2,12 

Al menos 1 57,42 ± 21,89 28,48 ± 7,40 16,93 ± 7,40 42,66 ± 9,04 5,41 ± 1,52 

p-valor 0,381 0,452 0,280 0,815 0,731 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 52,67 ± 23,50 26,42 ± 8,78 15,08 ± 7,26 40,78 ± 9,46 5,09 ± 1,76 

Al menos 1 59,56 ± 25,30 28,97 ± 8,42 17,40 ± 8,14 43,66 ± 9,87 5,58 ± 1,77 

p-valor 0,127 0,131 0,097 0,130 0,143 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 56,87 ± 23,35 28,19 ± 8,41 16,01 ± 7,20 42,22 ± 9,54 5,43 ± 1,69 

Al menos 1 56,92 ± 27,34 27,60 ± 9,07 17,43 ± 8,99 43,19 ± 10,25 5,33 ± 1,94 

p-valor 0,704 0,615 0,549 0,517 0,545 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 57,21± 26,45 27,91 ± 8,67 17,41 ± 8,85 42,85 ± 9,09 5,39 ± 1,84 

Al menos 1 56,69 ± 23,86 28,02± 8,64 15,98 ± 7,22 42,39 ± 10,21 5,39 ± 1,75 

p-valor 0,884 0,824 0,522 0,912 0,841 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 56,24 ± 23,20 27,85 ± 7,99 16,66 ± 7,72 43,23 ± 9,47 5,41 ± 1,67 

Al menos 1 58,19 ± 26,79 28,31 ± 9,42 16,44 ± 8,20 41,83 ± 10,28 5,41 ± 1,93 

p-valor 0,859 0,759 0,787 0,588 0,914 

rs13253111 

ELP3 

Sin alelo 59,25 ± 25,70 28,72 ± 8,60 17,20 ± 8,74 40,97 ± 8,01 5,46 ± 1,78 

Al menos 1 56,29 ± 24,61 27,79 ± 8,66 16,34 ± 7,67 42,97 ± 10,16 5,37 ± 1,79 

p-valor 0,514 0,558 0,753 0,295 0,809 

rs944990  

FAM120A

OS 

 

Sin alelo 53,94 ± 25,03 26,76 ± 9,10 15,46 ± 7,96 40,41 ± 9,70 5,12 ± 1,82 

Al menos 1 60,88 ± 24,03 29,64 ± 7,70 17,94 ± 7,58 45,48 ± 9,17 5,76 ± 1,67 

p-valor 
0,062 0,065 0,031 0,008 0,045 

rs3829849 

LMX1B 

Sin alelo 57,97 ± 26,01 28,29 ± 9,00 16,72 ± 7,83 43,43 ± 10,22 5,43 ± 1,86 

Al menos 1 55,13 ± 22,74 27,48 ± 8,03 16,20 ± 7,99 41,19 ± 8,95 5,33 ± 1,65 

p-valor 0,592 0,532 0,618 0,341 0,927 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 52,57 ± 25,93 26,07 ± 9,42 15,70 ± 8,31 41,67 ± 11,00 5,09 ± 1,93 

Al menos 1 60,26 ± 23,43 29,48 ± 7,68 17,15 ± 7,50 43,26 ± 8,70 5,62 ± 1,63 

p-valor 0,028 0,028 0,131 0,262 0,067 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 55,07 ± 23,41 27,50 ± 8,31 15,86 ± 7,45 42,56 ± 9,84 5,27 ± 1,70 

Al menos 1 60,45 ± 27,13 28,93 ± 9,23 17,80 ± 8,58 42,58 ± 9,75 5,62 ± 1,92 

p-valor 0,291 0,306 0,231 0,554 0,270 

rs7138803  

FAIM2 

Sin alelo 56,49 ± 23,48 28,04 ± 8,07 16,17 ± 7,53 42,82 ± 9,67 5,39 ± 1,69 

Al menos 1 57,62 ± 27,27 27,86 ± 9,67 17,17 ± 8,53 42,07 ± 10,04 5,39 ± 1,95 

p-valor 0,936 0,954 0,647 0,945 0,936 

rs12429545  

OLFM4 

Sin alelo 55,60 ± 23,41 27,49 ± 8,30 16,62 ± 7,86 42,72 ± 9,77 5,23 ± 1,67 

Al menos 1 58,19 ± 26,18 28,48 ± 8,97 16,41 ± 7,94 42,41 ± 9,84 5,55 ± 1,88 

p-valor 0,754 0,655 0,931 0,933 0,423 
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rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 54,91 ± 23,15 27,53 ± 8,76 15,83 ± 6,79 42,54 ± 10,09 5,34 ± 1,78 

Al menos 1 58,77 ± 26,24 28,41 ± 8,53 17,17 ± 8,78 42,60 ± 9,53 5,44 ± 1,79 

p-valor 0,522 0,663 0,698 0,700 0,836 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 58,73 ± 26,76 28,43 ± 9,22 17,29 ± 8,70 43,67 ± 9,85 5,52 ± 1,89 

Al menos 1 56,44 ± 24,12 27,89 ± 8,44 16,29 ± 7,59 42,17± 9,81 5,36 ± 1,74 

p-valor 0,708 0,631 0,726 0,339 0,612 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 
57,58 ± 25,80 

28,18 ± 

9,069 
16,36 ± 8,06 41,96 ± 10,34 5,41 ± 1,83 

Al menos 1 55,80 ± 23,24 27,67 ± 7,95 16,76 ± 7,64 43,52 ± 8,82 5,37 ± 1,71 

p-valor 0,800 0,831 0,678 0,356 0,959 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 56,83 ± 25,65 27,91 ± 9,01 16,09 ± 7,96 41,73 ± 10,35 5,35 ± 1,82 

Al menos 1 56,96 ± 23,62 28,08 ± 8,10 17,14 ± 7,76 43,80 ± 8,79 5,45 ± 1,73 

p-valor 0,853 0,783 0,388 0,192 0,686 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 56,36 ± 25,79 27,71 ± 9,03 15,95 ± 8,01 41,52 ± 10,26 5,32 ± 1,82 

Al menos 1 57,62± 23,46 28,36 ± 8,09 17,30 ± 7,68 44,02 ± 8,93 5,49 ± 1,72 

p-valor 0,590 0,496 0,237 0,136 0,460 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 57,58 ± 25,80 28,18 ± 9,07 16,36 ± 8,06 41,96 ± 10,34 5,41 ± 1,83 

Al menos 1 55,80 ± 23,24 27,67 ± 7,95 16,76 ± 7,64 43,52 ± 8,82 5,37 ± 1,71 

p-valor 0,800 0,831 0,678 0,356 0,959 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 
60,49 ± 28,02 28,53 ± 9,76 

17,57 ± 

9,156 
42,78 ± 11,12 5,59 ± 1,99 

Al menos 1 53,89 ± 21,44 27,52 ± 7,60 15,61 ± 6,51 42,38 ± 8,54 5,23 ± 1,57 

p-valor 0,229 0,280 0,326 0,750 0,210 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 56,82 ± 21,19 28,02 ± 7,67 16,89 ± 7,82 41,62 ± 10,29 5,34 ± 1,56 

Al menos 1 56,90 ± 25,91 27,97 ± 8,95 16,39 ± 7,92 42,87 ± 9,63 5,41 ± 1,85 

p-valor 0,650 0,771 0,610 0,713 0,957 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 55,36 ± 24,44 27,47 ± 8,75 15,80 ± 7,44 42,04 ± 10,21 5,29 ± 1,78 

Al menos 1 66,50 ± 25,63 31,14 ± 7,53 20,90 ± 9,23 45,85 ± 6,11 5,98 ± 1,71 

p-valor 0,067 0,076 0,019 0,073 0,109 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 56,83 ± 25,52 27,84 ±9,165 16,27 ± 7,70 42,52 ± 10,45 5,38 ± 1,87 

Al menos 1 57,33 ± 23,99 28,29 ± 7,95 16,92 ± 8,15 42,64 ± 9,02 5,44 ± 1,66 

p-valor 0,837 0,950 0,743 0,855 0,952 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 59,42 ± 26,79 28,84 ± 8,81 16,23 ± 7,58 42,64 ± 10,01 5,58 ± 1,90 

Al menos 1 55,46 ± 23,59 27,50 ± 8,53 16,68 ± 8,07 42,52 ± 9,69 5,29 ± 1,71 

p-valor 0,469 0,423 0,775 0,730 0,458 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 59,06 ± 20,38 29,18 ± 6,84 17,17 ± 7,41 43,11 ± 8,33 5,66 ± 1,38 

Al menos 1 56,26 ± 25,94 27,64 ± 9,07 16,33 ± 8,02 42,41 ± 10,18 5,31 ± 1,87 

p-valor 0,305 0,325 0,410 0,588 0,223 
D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 

∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo; IAB: Índice 

Adiposo Braquial 
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ANEXO 5. Comparación de los promedios de las variables antropométricas analizadas 

en función de la ausencia o la presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones y 

en las mujeres para todos los SNPs en equilibrio de Hardy-Weinberg para la serie 

argentina.  

Tabla 1. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la ausencia o la 

presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 

Varones 

españoles 

Pl. bicipital Pl. tricipital Pl.subescapular Pl.suprailiáco 

Media ± D.E. Media ±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 8,73 ± 5,04 13,60 ± 6,28 10,58 ± 6,86 12,73 ± 8,42 

Al menos1 8,52 ± 5,06 12,91 ± 6,30 9,94 ± 6,50 12,33 ± 8,24 

p-valor 0,748 0,409 0,471 0,596 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 8,80 ± 5,22 13,52 ± 6,60 10,56 ± 6,86 12,92 ± 8,61 

Al menos1 8,10 ± 4,57 12,20 ± 5,37 9,15 ± 5,87 11,31 ± 7,36 

p-valor 0,416 0,479 0,229 0,291 

rs6548238  

TMEM18  

 

Sin alelo 9,23 ± 5,23 14,13 ± 6,95 11,10 ± 7,39 13,40 ± 8,71 

Al menos1 8,65 ± 5,30 13,31 ± 5,93 9,90 ± 6,23 12,29 ± 8,09 

p-valor 0,309 0,585 0,295 0,441 

rs7566605 

INSIG2  

 

Sin alelo 8,41 ± 5,10 13,17 ± 6,38 10,10 ± 7,02 12,48 ± 8,60 

Al menos1 9,60 ± 5,33 14,50 ± 6,81 11,25 ± 7,03 13,53 ± 8,44 

p-valor 0,053 0,123 0,057 0,199 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 8,43 ± 4,98 13,32 ± 6,58 10,37 ± 6,90 12,83 ± 8,29 

Al menos1 8,66 ± 5,08 13,06 ± 6,18 10,06 ± 6,50 12,30 ± 8,31 

p-valor 0,390 0,852 0,874 0,819 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 8,23 ± 4,13 12,89 ± 5,36 10,00 ± 5,41 12,69 ± 7,25 

Al menos1 8,80 ± 5,50 13,28 ± 6,79 10,24 ± 7,24 12,33 ± 8,85 

p-valor 0,961 0,644 0,249 0,198 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 8,75 ± 5,18 13,19 ± 6,35 10,12 ± 6,32 12,48 ± 8,29 

Al menos1 8,18 ± 4,67 13,01 ± 6,19 10,25 ± 7,37 12,42 ± 8,35 

p-valor 0,351 0,783 0,755 0,844 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 8,59 ± 5,16 13,13 ± 6,46 9,91 ± 6,29 12,12 ± 7,97 

Al menos1 9,23 ± 5,29 14,17 ± 6,69 11,04 ± 7,33 13,43 ± 8,73 

p-valor 0,296 0,166 0,262 0,299 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 9,11 ± 5,19 13,79 ± 6,50 10,58 ± 6,80 12,57 ± 7,99 

Al menos1 8,95 ± 5,34 13,93 ± 6,80 10,83 ± 7,33 13,57 ± 9,08 

p-valor 0,722 0,888 0,952 0,549 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 9,14 ± 5,48 13,92 ± 6,93 10,87 ± 7,30 12,90 ± 8,61 

Al menos1 7,36 ± 3,61 11,37 ± 4,04 8,55 ± 4,35 11,48 ± 7,46 

p-valor 0,112 0,102 0,148 0,278 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 9,29 ± 5,40 13,27 ± 6,28 10,54 ± 6,51 13,14 ± 8,91 

Al menos1 8,34 ± 4,90 13,09 ± 6,32 10,02 ± 6,66 12,22 ± 8,07 

p-valor 0,147 0,660 0,393 0,558 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 8,45 ± 4,83 12,89 ± 5,92 9,58 ± 6,42 11,44 ± 8,43 

Al menos1 8,64 ± 5,13 13,23 ± 6,44 10,37 ± 6,69 12,83 ± 8,33 

p-valor 0,881 0,752 0,414 0,145 

rs944990 

FAM120AOS 

 

Sin alelo 9,17 ± 5,54 13,89 ± 6,83 10,91 ± 7,35 13,20 ± 9,07 

Al menos1 8,99 ± 4,98 13,79 ± 6,43 10,51 ± 6,75 12,90 ± 7,94 

p-valor 0,890 0,918 0,851 0,662 

rs3829849 

LMX1B 

 

Sin alelo 8,99 ± 5,40 13,51 ± 6,47 10,73 ± 6,90 12,77 ± 8,17 

Al menos1 8,31 ± 4,77 12,88 ± 6,18 9,75 ± 6,40 12,25 ± 8,39 

p-valor 0,604 0,515 0,220 0,463 
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rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 8,43 ± 5,05 12,90 ± 6,44 10,30 ± 7,02 12,45 ± 8,34 

Al menos1 8,73 ± 5,05 13,35 ± 6,18 10,03 ± 6,26 12,47 ± 8,27 

p-valor 0,738 0,491 0,865 0,935 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 8,90 ± 4,97 13,73 ± 6,32 10,51 ± 6,23 13,25 ± 7,88 

Al menos1 8,40 ± 5,09 12,78 ± 6,27 9,94 ± 6,85 11,98 ± 8,51 

p-valor 0,207 0,138 0,081 0,103 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 9,10 ± 4,83 14,16 ± 6,33 10,97 ± 6,63 14,01 ± 8,40 

Al menos1 8,99 ± 5,53 13,65 ± 6,84 10,51 ± 7,32 12,36 ± 8,55 

p-valor 0,396 0,256 0,110 0,052 

rs12429545  

OLFM4  

 

Sin alelo 8,99 ± 5,22 13,78 ± 6,49 10,53 ± 6,55 12,88 ± 8,07 

Al menos1 9,16 ± 5,38 14,10 ± 7,08 11,20 ± 8,39 13,50 ± 9,78 

p-valor 0,877 0,900 0,653 0,987 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 8,98 ± 4,60 13,46 ± 6,12 10,44 ± 6,43 12,70 ± 7,92 

Al menos1 8,29 ± 5,35 12,89 ± 6,43 9,94 ± 6,77 12,27 ± 8,59 

p-valor 0,108 0,487 0,270 0,460 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 8,37 ± 5,10 12,82 ± 6,35 9,95 ± 7,31 11,59 ± 8,66 

Al menos1 8,66 ± 5,04 13,24 ± 6,29 10,22 ± 6,40 12,74 ± 8,17 

p-valor 0,433 0,440 0,294 0,231 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 8,41 ± 4,85 13,51 ± 6,98 10,33 ± 6,92 11,67 ± 7,69 

Al menos1 9,37 ± 5,44 14,04 ± 6,44 10,89 ± 7,11 13,78 ± 8,86 

p-valor 0,151 0,256 0,529 0,074 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 8,34 ± 4,56 13,37 ± 6,69 10,27 ± 6,64 11,64 ± 7,71 

Al menos1 9,41 ± 5,56 14,12 ± 6,59 10,92 ± 7,25 13,78 ± 8,84 

p-valor 0,142 0,212 0,552 0,063 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 8,34 ± 4,56 13,37 ± 6,69 10,27 ± 6,64 11,64 ± 7,71 

Al menos1 9,41 ± 5,56 14,12 ± 6,59 10,92 ± 7,25 13,78 ± 8,84 

p-valor 0,142 0,212 0,552 0,063 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 8,32 ± 4,95 13,13 ± 6,55 10,04 ± 6,52 11,65 ± 7,48 

Al menos1 8,75 ± 5,10 13,14 ± 6,16 10,22 ± 6,69 12,94 ± 8,72 

p-valor 0,508 0,686 0,962 0,463 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 8,59 ± 5,84 12,98 ± 6,62 10,44 ± 7,52 12,47 ± 8,50 

Al menos1 8,59 ± 4,48 13,24 ± 6,10 9,97 ± 5,99 12,46 ± 8,18 

p-valor 0,438 0,655 0,901 0,944 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 8,72 ± 5,17 13,18 ± 6,40 10,37 ± 6,43 13,16 ± 8,90 

Al menos1 8,47± 4,94 13,10 ± 6,22 9,97 ± 6,80 11,84 ± 7,68 

p-valor 0,901 0,974 0,424 0,374 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 8,67 ± 5,33 13,00 ± 6,55 10,01 ± 6,54 12,28 ± 8,37 

Al menos1 8,49 ± 4,67 13,32 ± 5,97 10,34 ± 6,74 12,69 ± 8,21 

p-valor 0,883 0,322 0,590 0,660 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 8,47 ± 4,50 13,23 ± 5,96 9,81 ± 5,94 12,27 ± 7,61 

Al menos1 8,83 ± 6,02 12,95 ± 6,97 10,86 ± 7,82 12,87 ± 9,58 

p-valor 0,609 0,376 0,985 0,820 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 7,83 ± 4,50 12,07 ± 6,17 8,73 ± 5,81 10,27 ± 7,22 

Al menos1 8,78 ± 5,16 13,41 ± 6,31 10,51 ± 6,77 13,01 ± 8,46 

p-valor 0,272 0,087 0,027 0,073 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 8,18 ± 5,00 12,78 ± 6,46 9,73 ± 6,57 12,58 ± 7,69 

Al menos1 8,66 ± 5,06 13,20 ± 6,28 10,22 ± 6,63 12,44 ± 8,40 

p-valor 0,482 0,661 0,766 0,618 
D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 2. Comparación de los promedios de los pliegues adiposos en función de la ausencia o 

la presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 
Mujeres 

españolas 

Pl. bicipital Pl. tricipital Pl.subescapular Pl.suprailiáco 

Media ± D.E. Media ±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 8,98 ± 3,84 14,06 ± 5,07 10,69 ± 4,49 13,53 ± 6,69 

Al menos1 9,70 ± 4,94 15,37 ± 6,22 11,95 ± 6,66 13,19 ± 7,63 

p-valor 0,747 0,375 0,630 0,515 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 9,24 ± 4,64 14,57 ± 5,76 11,36 ± 5,95 12,93 ± 7,09 

Al menos1 9,96 ± 4,53 15,73 ± 6,12 11,90 ± 6,30 14,11 ± 7,80 

p-valor 0,295 0,337 0,653 0,479 

rs6548238  

TMEM18  

 

Sin alelo 9,35 ± 4,41 14,89 ± 5,58 11,28 ± 5,73 13,16 ± 7,22 

Al menos1 9,09 ± 4,69 14,25 ± 6,90 11,08 ± 6,39 12,32 ± 7,20 

p-valor 0,566 0,234 0,612 0,465 

rs7566605 

INSIG2  

 

Sin alelo 8,58 ± 4,10 14,20 ± 5,70 10,52 ± 5,29 12,43 ± 6,68 

Al menos1 9,76 ± 4,64 15,11 ± 6,00 11,71 ± 6,16 13,33 ± 7,53 

p-valor 0,102 0,314 0,262 0,576 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 8,08 ± 3,54 14,39 ± 6,53 9,92 ± 4,14 11,80 ± 6,19 

Al menos1 9,95 ± 4,84 15,13 ± 5,65 12,10 ± 6,51 13,83 ± 7,62 

p-valor 0,063 0,329 0,159 0,232 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 9,43 ± 4,43 14,91 ± 5,32 11,93 ± 5,44 13,44 ± 7,07 

Al menos1 9,51 ± 4,83 14,96 ± 6,49 11,09 ± 6,67 13,16 ± 7,63 

p-valor 0,902 0,669 0,131 0,617 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 9,51 ± 4,72 14,96 ± 5,63 11,72 ± 6,29 13,30 ± 7,36 

Al menos1 9,35 ± 4,34 14,88 ± 6,55 11,06 ± 5,42 13,31 ± 7,29 

p-valor 0,795 0,771 0,698 0,915 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 10,04 ± 4,56 15,71 ± 5,70 12,44 ± 6,11 13,48 ± 6,79 

Al menos1 8,92 ± 4,38 14,27 ± 5,94 10,63 ± 5,66 12,71 ± 7,42 

p-valor 0,104 0,056 0,027 0,293 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 9,17 ± 4,40 14,34 ± 5,44 10,73 ± 5,35 12,41 ± 6,98 

Al menos1 9,43 ± 4,55 15,22 ± 6,36 11,82 ± 6,38 13,62 ± 7,44 

p-valor 0,735 0,561 0,361 0,273 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 9,18 ± 4,81 14,30 ± 5,89 11,15 ± 6,35 12,85 ± 7,24 

Al menos1 10,14 ± 4,05 16,43 ± 5,63 12,42 ± 5,23 14,36 ± 7,45 

p-valor 0,098 0,024 0,059 0,249 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 10,01 ± 5,11 15,96 ± 7,01 11,31 ± 5,59 12,72 ± 7,88 

Al menos1 9,33 ± 4,49 14,68 ± 5,58 11,59 ± 6,17 13,45 ± 7,19 

p-valor 0,583 0,399 0,877 0,441 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 8,33 ± 3,19 14,21 ± 4,80 10,41 ± 4,54 12,24 ± 5,47 

Al menos1 9,85 ± 4,94 15,18 ± 6,20 11,91 ± 6,45 13,66 ± 7,83 

p-valor 0,270 0,675 0,435 0,675 

rs944990 

FAM120AOS 

 

Sin alelo 9,71 ± 4,62 14,99 ± 5,94 11,50 ± 5,84 13,35 ± 7,01 

Al menos1 8,92 ± 4,30 14,54 ± 5,86 11,01 ± 5,91 12,63 ± 7,39 

p-valor 0,270 0,500 0,445 0,394 

rs3829849 

LMX1B 

 

Sin alelo 9,73 ± 4,91 15,51 ± 5,89 12,42 ± 6,41 13,46 ± 7,16 

Al menos1 9,30 ± 4,43 14,58 ± 5,88 10,99 ± 5,78 13,21 ± 7,44 

p-valor 0,923 0,379 0,193 0,737 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 9,01 ± 4,73 14,26 ± 5,78 10,71 ± 5,90 12,00 ± 6,94 

Al menos1 9,82 ± 4,50 15,46 ± 5,95 12,18 ± 6,11 14,33 ± 7,47 

p-valor 0,228 0,235 0,114 0,062 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 9,23 ± 5,11 14,88 ± 6,94 11,58 ± 6,60 12,62 ± 7,24 

Al menos1 9,61 ± 4,28 14,97 ± 5,14 11,50 ± 5,71 13,73 ± 7,37 

p-valor 0,267 0,471 0,751 0,371 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 8,95 ± 4,55 14,42 ± 6,20 11,23 ± 5,91 12,36 ± 6,78 

Al menos1 9,57 ± 4,39 15,02 ± 5,63 11,25 ± 5,85 13,46 ± 7,53 

p-valor 0,216 0,368 0,984 0,419 
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rs12429545  

OLFM4  

 

Sin alelo 9,01 ± 4,35 14,55 ± 6,04 10,88 ± 5,97 12,46 ± 7,14 

Al menos1 10,02 ± 4,71 15,26 ± 5,49 12,17 ± 5,53 14,31 ± 7,26 

p-valor 0,170 0,313 0,066 0,117 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 8,82 ± 4,36 14,37 ± 5,42 10,70 ± 5,69 12,21 ± 7,06 

Al menos1 10,00 ± 4,76 15,41 ± 6,23 12,23 ± 6,28 14,23 ± 7,44 

p-valor 0,148 0,349 0,155 0,144 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 7,31 ± 3,05 12,70 ± 4,99 8,54 ± 3,26 10,24 ± 5,27 

Al menos1 10,13 ± 4,81 15,63 ± 5,98 12,46 ± 6,40 14,25 ± 7,61 

p-valor 0,005 0,019 0,002 0,009 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 8,73 ± 4,41 13,87 ± 6,31 10,39 ± 5,37 11,49 ± 6,53 

Al menos1 9,58 ± 4,48 15,21 ± 5,63 11,68 ± 6,08 13,74 ± 7,44 

p-valor 0,195 0,090 0,137 0,050 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 8,78 ± 4,34 13,97 ± 6,09 10,46 ± 5,30 11,37 ± 6,47 

Al menos1 9,62 ± 4,52 15,26 ± 5,72 11,73 ± 6,17 13,99 ± 7,49 

p-valor 0,211 0,119 0,166 0,020 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 8,78 ± 4,34 13,97 ± 6,09 10,46 ± 5,30 11,37 ± 6,47 

Al menos1 9,62 ± 4,52 15,25 ± 5,72 11,73 ± 6,17 13,99 ± 7,49 

p-valor 0,211 0,119 0,166 0,020 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 9,07 ± 4,32 14,49 ± 6,28 10,89 ± 5,05 11,80 ± 6,06 

Al menos1 9,63 ± 4,73 15,12 ± 5,72 11,80 ± 6,42 13,95 ± 7,72 

p-valor 0,619 0,504 0,654 0,203 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 9,56 ± 4,82 14,43 ± 5,06 11,34 ± 6,14 12,90 ± 7,44 

Al menos1 9,39 ± 4,47 15,29 ± 6,40 11,67 ± 6,01 13,59 ± 7,25 

p-valor 0,955 0,665 0,589 0,543 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 6,58 ± 4,25 15,33 ± 5,98 11,91 ± 5,68 13,36 ± 6,79 

Al menos1 9,38 ± 4,86 14,65 ± 5,83 11,26 ± 6,31 13,26 ± 7,71 

p-valor 0,481 0,551 0,349 0,660 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 8,78 ± 4,20 14,30 ± 5,96 10,55 ± 5,38 12,23 ± 6,44 

Al menos1 10,75 ± 5,09 16,14 ± 5,58 13,38 ± 6,81 15,32 ± 8,43 

p-valor 0,029 0,027 0,014 0,079 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 9,22 ± 4,32 14,91 ± 5,80 11,43 ± 5,57 12,92 ± 6,93 

Al menos1 10,02 ± 5,20 15,00 ± 6,12 11,76 ± 7,06 14,18 ± 8,12 

p-valor 0,549 0,834 0,740 0,549 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 9,27 ± 4,09 14,65 ± 5,13 11,51 ± 4,42 12,43 ± 6,12 

Al menos1 9,51 ± 4,74 15,01 ± 6,08 11,54 ± 6,41 13,53 ± 7,60 

p-valor 0,940 0,910 0,398 0,733 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 8,07 ± 3,54 13,85 ± 5,31 10,25 ± 5,93 10,75 ± 5,88 

Al menos1 9,81 ± 4,78 15,20 ± 6,00 11,85 ± 6,05 13,93 ± 7,51 

p-valor 0,116 0,283 0,169 0,071 

D.E.: Desviación estándar. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de 

riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 3. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la presencia de al 

menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 

Varones 

españoles 

PCU PB PUC PCAD PMUS 

Media ± D.E. Media±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 30,53 ± 2,88 22,92 ± 4,32 71,86 ± 11,68 79,46 ± 12,00 43,48 ± 7,94 

Al menos1 29,76 ± 3,04 22,50 ± 4,16 69,61 ± 12,51 76,91 ± 12,43 43,13 ± 8,39 

p-valor 0,082 0,486 0,138 0,165 0,749 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 30,09 ± 2,94 22,86 ± 4,29 70,97 ± 12,66 78,17± 12,86 43,73 ± 8,63 

Al menos1 29,88 ± 3,17 22,07 ± 3,99 68,83 ± 11,13 76,72 ± 10,91 42,05 ± 7,05 

p-valor 0,480 0,225 0,310 0,447 0,349 

rs6548238 

TMEM18 

 

Sin alelo 30,16 ± 3,00 23,04 ± 4,35 71,10 ± 12,11 78,87 ± 12,16 43,40 ± 8,37 

Al menos1 29,80 ± 3,02 22,65 ± 3,88 69,99 ± 11,87 77,18 ±11,52 42,94 ± 7,98 

p-valor 0,395 0,536 0,517 0,416 0,953 

rs7566605 

INSIG2 

 

Sin alelo 29,67 ± 3,04 22,48 ± 3,96 69,35 ± 11,63 77,20 ± 12,14 42,44 ± 8,05 

Al menos1 30,33 ± 2,95 23,30 ± 4,38 71,95 ± 12,27 79,29 ± 11,74 43,94 ± 8,35 

p-valor 0,124 0,149 0,069 0,204 0,187 

rs1167627

2 

ADCY3 

Sin alelo 30,13 ± 2,89 23,02 ± 4,43 71,12 ± 12,80 78,99 ± 12,81 44,21 ± 8,36 

Al menos1 29,98 ± 3,06 22,47 ± 4,11 70,02 ± 12,04 77,21 ± 12,11 42,82 ± 8,16 

p-valor 0,729 0,397 0,669 0,344 0,260 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 30,17 ± 2,86 22,93 ± 3,83 70,31 ± 11,52 78,20 ± 11,85 43,42 ± 8,17 

Al menos1 29,96 ± 3,08 22,47 ± 4,42 70,38 ± 12,71 77,50 ± 12,62 43,14 ± 8,29 

p-valor 0,504 0,332 0,883 0,684 0,708 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 30,05 ± 3,06 22,56 ± 4,15 70,42 ± 12,56 77,22 ± 12,46 43,14 ± 8,18 

Al menos1 29,97 ± 2,86 22,83 ± 4,40 70,20 ± 11,55 79,12 ± 11,95 43,51 ± 8,42 

p-valor 0,869 0,695 0,886 0,325 0,907 

rs1093839

7 

GNPDA2 

Sin alelo 30,09 ± 3,27 22,60 ± 4,23 70,14 ± 12,06 77,96 ± 12,24 42,37 ± 7,59 

Al menos1 30,00 ± 2,88 23,04 ± 4,19 70,99 ± 12,02 78,46 ± 11,85 43,65 ± 8,50 

p-valor 0,955 0,390 0,493 0,782 0,446 

rs1801260 

CLOCK 

Sin alelo 29,68 ± 2,81 22,68 ± 4,30 70,03 ± 11,93 77,78 ± 12,08 42,44 ± 7,63 

Al menos1 30,43 ± 3,17 23,17 ± 4,08 71,54 ± 12,12 78,93 ±11,83 44,20 ± 8,83 

p-valor 0,135 0,285 0,320 0,496 0,222 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 30,09 ± 2,88 23,00 ± 4,34 70,98 ± 12,34 78,54 ± 12,50 44,04 ± 8,41 

Al menos1 29,89 ± 3,31 21,81 ± 3,81 68,94 ±12,04 76,00 ± 11,82 41,45 ± 7,55 

p-valor 0,430 0,105 0,263 0,270 0,063 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 30,31 ± 3,04 22,84 ± 4,25 70,13 ± 12,29 77,72 ± 12,25 43,42 ± 8,70 

Al menos1 29,93 ± 2,99 22,57 ± 4,21 70,44 ± 12,29 77,77 ± 12,39 43,18 ± 8,08 

p-valor 0,467 0,535 0,910 0,899 0,905 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 29,66 ± 2,91 22,25 ± 4,14 69,16 ± 12,31 76,87 ± 12,21 43,42 ± 8,42 

Al menos1 30,17 ± 3,04 22,78 ± 4,24 70,79 ±12,24 78,08 ± 12,39 43,18 ± 8,18 

p-valor 0,333 0,412 0,402 0,539 0,939 

rs944990 

FAM120A

OS 

 

Sin alelo 29,56 ± 2,83 22,54 ± 4,19 70,19 ± 12,67 77,14 ± 12,02 42,54 ± 7,98 

Al menos1 30,53 ± 3,11 23,31 ± 4,21 71,33 ± 11,33 79,56 ± 11,85 44,02 ± 8,46 

p-valor 
0,044 0,124 0,231 0,114 0,238 

rs3829849 

LMX1B 

 

Sin alelo 30,35 ± 2,91 23,19 ± 4,54 71,19 ± 12,72 78,72 ± 12,28 44,13 ± 8,44 

Al menos1 
29,80 ± 3,05 

22, 25 ± 

3,93 
69,77 ± 11,93 77,09 ± 12,35 42,62 ± 8,05 

p-valor 0,181 0,201 0,496 0,424 0,234 

rs1088774

1 

PAPSS2 

Sin alelo 30,05 ± 2,93 22,72 ± 4,14 70,07 ± 11,84 78,04 ± 11,90 43,38 ± 8,54 

Al menos1 30,01 ± 3,08 22,56 ± 4,29 70,61 ± 12,66 77,51 ± 12,73 43,12 ± 7,98 

p-valor 0,911 0,761 0,838 0,761 0,886 

rs7132908 

FAIM2 

Sin alelo 30,42 ± 3,00 23,13 ± 3,90 71,81 ± 11,66 79,22 ± 11,63 43,94 ± 7,72 

Al menos1 29,80 ± 2,99 22,34 ± 4,37 69,47 ± 12,57 76,87 ± 12,65 42,82 ± 8,52 
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 p-valor 0,181 0,102 0,103 0,211 0.190 

rs7138803 

FAIM2 

 

Sin alelo 30,47 ± 2,93 23,27 ± 3,83 72,08 ± 11,82 79,85 ± 11,49 44,21 ± 7,76 

Al menos1 29,72 ± 3,02 22,66 ± 4,43 69,79 ± 12,10 77,25 ± 12,18 42,58 ± 8,50 

p-valor 0,078 0,112 0,091 0,086 0,077 

rs1242954

5 

OLFM4 

 

Sin alelo 29,93 ± 2,94 22,83 ± 4,16 70,33 ± 11,52 78,20 ± 11,69 43,21 ± 8,28 

Al menos1 30,28 ± 3,16 23,17 ± 4,33 71,93 ± 13,46 78,66 ± 12,80 43,33 ± 8,15 

p-valor 
0,518 0,597 0,592 0,810 0,810 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 30,19 ± 2,97 22,93 ± 3,90 71,25 ± 11,68 78,86 ± 11,80 43,84 ± 7,71 

Al menos1 29,90 ± 3,04 22,41 ± 4,44 69,66 ± 12,69 76,90 ± 12,69 42,78 ± 8,61 

p-valor 0,456 0,255 0,226 0,140 0,280 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 30,05 ± 2,99 22,31 ± 4,55 70,20 ± 13,66 76,23 ± 12,59 43,66 ± 8,47 

Al menos1 30,02 ± 3,02 22,74 ± 4,11 70,40 ± 11,82 78,24 ± 12,23 43,11 ± 8,17 

p-valor 0,895 0,299 0,535 0,226 0,786 

rs1558902 

FTO 

Sin alelo 30,21 ± 2,80 22,88 ± 4,23 70,52 ± 11,88 78,01 ± 12,76 43,87 ± 8,31 

Al menos1 29,92 ± 3,12 22,93 ± 4,19 70,84 ± 12,13 78,47 ± 11,53 42,88 ± 8,19 

p-valor 0,328 0,969 0,879 0,760 0,315 

rs1781744

9 

FTO 

Sin alelo 30,22 ± 2,95 22,90 ± 4,33 70,85 ± 12,29 78,08 ± 12,84 44,05 ± 8,77 

Al menos1 29,92 ± 3,04 22,92 ± 4,13 70,66 ± 11,91 78,43 ± 11,49 42,78 ± 7,89 

p-valor 0,399 0,929 0,965 0,815 0,296 

rs9939609 

FTO 

Sin alelo 30,22 ± 2,95 22,90 ± 4,34 70,85 ± 12,29 70,08 ± 12,84 44,05 ± 8,77 

Al menos1 29,92 ± 3,04 22,92 ± 4,13 70,66 ± 11,91 78,43 ± 11,49 42,78 ± 7,89 

p-valor 0,399 0,929 0,965 0,815 0,296 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 30,21 ± 2,80 22,81 ± 4,24 70,38 ± 11,95 77,71 ± 12,79 43,87 ± 8,31 

Al menos1 29,92 ± 3,12 22,54 ± 4,20 70,34 ± 12,48 77,78 ± 12,09 42,88 ± 8,19 

p-valor 0,328 0,580 0,890 0,965 0,315 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 30,13 ± 3,25 22,79 ± 4,43 70,37 ± 13,08 78,06 ± 13,30 42,86 ± 9,05 

Al menos1 29,97 ± 2,85 22,54 ± 4,08 70,34 ± 11,76 77,57 ± 11,71 43,49 ± 7,69 

p-valor 0,927 0,771 0,808 0,673 0,497 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 30,14 ± 2,91 22,85 ± 4,28 71,36 ± 12,35 78,90 ± 12,30 43,76 ± 8,11 

Al menos1 29,94 ± 3,08 22,45 ± 4,16 69,45 ± 12,16 76,74 ± 12,31 42,79 ± 8,34 

p-valor 0,632 0,468 0,304 0,290 0,377 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 29,79 ± 3,02 22,31 ± 4,16 69,48 ± 12,44 76,90 ± 12,55 42,78 ± 8,10 

Al menos1 30,34 ± 2,97 23,06 ± 4,25 71,47 ± 12,00 78,86 ± 12,00 43,85 ± 8,40 

p-valor 0,226 0,240 0,183 0,311 0,381 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 29,92 ± 2,94 22,73 ± 4,21 70,31 ± 11,88 77,99 ± 12,34 43,24 ± 8,41 

Al menos1 30,26 ± 3,15 22,45 ± 4,23 70,45 ± 13,10 77,29 ± 12,36 43,26 ± 7,90 

p-valor 0,595 0,624 0,779 0,596 0,987 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 29,83 ± 3,08 21,96 ± 4,71 67,95 ± 11,63 75,67 ± 13,30 42,67 ± 9,16 

Al menos1 30,08 ± 2,99 22,81 ± 4,07 70,96 ± 12,37 78,28 ± 12,05 43,39 ± 8,00 

p-valor 0,593 0,149 0,125 0,189 0,488 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 30,25 ± 3,05 23,10 ± 4,30 72,38 ± 11,74 79,79 ± 11,65 44,22 ± 7,94 

Al menos1 30,00 ± 3,00 22,56 ± 4,20 70,02 ± 12,34 77,43 ± 12,43 43,09 ± 8,28 

p-valor 0,694 0,520 0,305 0,338 0,440 
D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; 

PCAD: Perímetro de la Cadera; PMUS: Perímetro del muslo. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 4. Comparación de los promedios de los perímetros en función de la ausencia o la presencia de al 

menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 
Mujeres 

españolas 

PCU PB PUC PCAD PMUS 

Media ± D.E. Media±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 28,76 ± 2,66 22,67 ± 3,02 66,73 ± 8,26 78,58 ± 9,85 45,19 ± 6,77 

Al menos 1 29,24 ± 2,66 23,24 ± 4,13 68,90 ± 10,03 81,37 ± 11,18 45,78 ± 8,41 

p-valor 0,458 0,484 0,325 0,247 0,839 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 29,00 ± 2,71 22,98 ± 3,80 67,96 ± 9,14 80,64 ± 10,32 45,76 ± 7,97 

Al menos 1 29,25 ± 2,59 23,22 ± 3,82 68,65 ± 10,34 80,03 ± 11,89 45,21 ± 7,81 

p-valor 0,701 0,905 0,867 0,487 0,548 

rs6548238  

TMEM18  

 

Sin alelo 29,36 ± 2,76 23,12 ± 3,68 68,28 ± 9,75 80,63 ± 11,01 45,92 ± 7,46 

Al menos 1 28,51 ± 2,37 22,51 ± 3,53 65,87 ± 8,64 77,41 ± 9,51 44,71 ± 9,00 

p-valor 0,177 0,259 0,178 0,130 0,498 

rs7566605 

INSIG2  

 

Sin alelo 28,86 ± 2,39 22,74 ± 3,47 67,21 ± 9,54 78,93 ± 10,81 45,06 ± 7,94 

Al menos 1 29,23 ± 2,82 23,15 ± 3,76 68,10 ± 9,58 80,55 ± 10,72 45,88 ± 7,91 

p-valor 0,596 0,372 0,407 0,249 0,481 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 28,23 ± 2,06 22,03 ± 2,86 65,52 ± 7,92 79,45 ± 10,47 43,69 ± 7,04 

Al menos 1 29,34 ± 2,77 23,41 ± 4,03 69,08 ± 9,86 80,80 ± 10,94 46,25 ± 8,10 

p-valor 0,156 0,054 0,081 0,542 0,135 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 28,71 ± 2,46 22,85 ± 3,37 68,18 ± 8,60 81,12 ± 11,31 45,45 ± 7,84 

Al menos 1 29,46 ± 2,82 23,28 ± 4,24 68,18 ± 10,47 79,70 ± 10,24 45,74 ± 8,02 

p-valor 0,188 0,435 0,940 0,466 0,944 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 29,09 ± 2,85 23,27 ± 3,70 68,32 ± 10,05 80,50 ± 11,38 45,76 ± 8,17 

Al menos 1 29,07 ± 2,12 22,52 ± 4,03 67,81 ± 8,08 80,31 ± 9,32 45,15 ± 7,19 

p-valor 0,916 0,530 0,948 0,981 0,741 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 29,79 ± 2,86 23,55 ± 3,75 68,82 ± 9,66 80,51 ± 10,66 46,69 ± 8,45 

Al menos 1 28,71 ± 2,49 22,70 ± 3,58 67,21 ± 9,48 79,61 ± 10,83 45,00 ± 7,57 

p-valor 0,155 0,196 0,294 0,675 0,322 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 28,57 ± 2,58 22,75 ± 3,70 66,87 ± 9,54 79,20 ± 10,37 44,43 ± 7,64 

Al menos 1 29,65 ± 2,66 23,25 ± 3,58 68,75 ± 9,51 80,72 ± 11,18 46,87 ± 8,04 

p-valor 0,074 0,476 0,170 0,388 0,143 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 28,78 ± 2,78 22,72 ± 4,08 67,68 ± 10,39 79,69 ± 11,76 44,76 ± 8,28 

Al menos 1 29,89 ± 2,17 23,84 ± 2,93 69,34 ± 7,00 82,22 ± 7,99 47,55 ± 6,59 

p-valor 0,096 0,089 0,222 0,131 0,039 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 29,06 ± 2,56 22,44 ± 3,73 66,81 ± 9,54 77,61 ± 10,72 43,90 ± 7,05 

Al menos 1 29,10 ± 2,71 23,20 ± 3,82 68,51 ± 9,51 81,14 ± 10,76 46,02 ± 8,07 

p-valor 0,698 0,394 0,574 0,181 0,281 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 28,84 ± 2,77 22,54 ± 3,64 66,41 ± 8,00 79,26 ± 9,27 45,96 ± 6,76 

Al menos 1 29,14 ± 2,65 23,23 ± 3,85 68,78 ± 9,93 80,85 ± 11,28 45,47 ± 8,27 

p-valor 0,494 0,697 0,341 0,564 0,636 

rs944990 

FAM120AOS 

 

Sin alelo 28,83 ± 2,70 22,98 ± 3,69 67,79 ± 10,05 80,46 ± 11,23 44,89 ± 7,73 

Al menos 1 29,35 ± 2,62 22,99 ± 3,62 67,72 ± 9,14 79,42 ± 10,35 46,22 ± 8,05 

p-valor 0,525 0,917 0,980 0,519 0,519 

rs3829849 

LMX1B 

 

Sin alelo 29,07 ± 2,73 23,54 ± 3,93 68,34 ± 10,02 80,24 ± 10,96 45,27 ± 8,38 

Al menos 1 29,10 ± 2,64 22,76 ± 3,71 68,08 ± 9,24 80,57 ± 10,77 45,79 ± 7,62 

p-valor 0,934 0,328 0,932 0,829 0,691 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 28,78 ± 2,78 22,32 ± 3,64 66,59 ± 8,90 78,85 ± 9,98 43,95 ± 7,68 

Al menos 1 29,33 ± 2,55 23,64 ± 3,84 69,45 ± 9,84 81,71 ± 11,32 46,85 ± 7,88 

p-valor 0,239 0,139 0,114 0,169 0,039 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 28,75 ± 2,98 23,01 ± 4,21 67,90 ± 10,49 79,84 ± 11,35 45,87 ± 8,96 

Al menos 1 29,25 ± 2,50 23,09 ± 3,55 68,34 ± 8,91 80,83 ± 10,50 45,41 ± 7,20 

p-valor 0,494 0,600 0,898 0,712 0,750 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 28,91 ± 2,80 23,01 ± 3,70 67,83 ± 9,76 79,75 ± 10,10 46,12 ± 8,43 

Al menos 1 29,20 ± 2,58 22,97 ± 3,62 67,69 ± 9,42 80,04 ± 11,30 45,17 ± 7,47 

p-valor 0,570 0,987 0,811 0,987 0,451 

rs12429545  

OLFM4  

Sin alelo 28,87 ± 2,68 22,86 ± 3,80 67,27 ± 9,80 79,55 ± 11,14 45,71 ± 8,23 

Al menos 1 29,65 ± 2,58 23,32 ± 3,21 69,04 ± 8,80 80,84 ± 9,71 45,29 ± 7,09 
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 p-valor 0,195 0,333 0,190 0,300 0,963 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 28,95 ± 2,70 22,98 ± 3,47 67,27 ± 9,30 80,58 ± 10,89 45,41 ± 6,48 

Al menos 1 29,20 ± 2,97 23,11 ± 4,08 68,95 ± 9,67 80,33 ± 10,80 45,75 ± 9,01 

p-valor 0,784 0,768 0,228 0,950 0,992 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 28,24 ± 2,92 21,89 ± 3,34 64,21 ± 8,07 77,74 ± 10,58 43,71 ± 7,68 

Al menos 1 29,32 ± 2,56 23,42 ± 3,87 69,42 ± 9,61 81,28 ± 10,78 46,14 ± 7,91 

p-valor 0,106 0,073 0,010 0,099 0,160 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 28,76 ± 2,35 22,25 ± 3,69 66,28 ± 8,71 77,82 ± 9,72 44,68 ± 7,98 

Al menos 1 29,23 ± 2,79 23,37 ± 3,58 68,52 ± 9,90 80,99 ± 11,14 45,99 ± 7,87 

p-valor 0,552 0,088 0,195 0,067 0,496 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 28,83 ± 2,39 22,36 ± 3,61 66,29 ± 8,69 78,13 ± 9,73 45,30 ± 8,11 

Al menos 1 29,22 ± 2,80 23,39 ± 3,63 68,69 ± 9,98 81,03 ± 11,25 45,75 ± 7,82 

p-valor 0,621 0,112 0,134 0,089 0,837 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 28,83 ± 2,39 22,36 ± 3,61 66,29 ± 8,69 78,13 ± 9,73 45,30 ± 8,11 

Al menos 1 29,22 ± 2,80 23,39 ± 3,63 68,69 ± 9,98 81,03 ± 11,25 45,75 ± 7,82 

p-valor 0,621 0,112 0,134 0,089 0,837 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 28,76 ± 2,35 22,62 ± 3,89 67,36 ± 7,79 79,18 ± 9,58 44,68 ± 7,98 

Al menos 1 29,23 ± 2,79 23,24 ± 3,76 68,53 ± 10,17 80,99 ± 11,29 45,99 ± 7,87 

p-valor 0,552 0,632 0,724 0,381 0,496 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 28,74 ± 2,68 22,36 ± 3,76 66,38 ± 8,73 78,25 ± 9,69 43,94 ± 6,96 

Al menos 1 29,37 ± 2,64 23,55 ± 3,77 69,48 ± 9,88 82,02 ± 11,33 46,78 ± 8,35 

p-valor 0,281 0,162 0,081 0,086 0,087 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 28,86 ± 2,47 23,38 ± 3,31 67,90 ± 8,88 81,30 ± 10,44 46,16 ± 7,31 

Al menos 1 29,23 ± 2,79 22,82 ± 4,12 68,37 ± 9,97 79,83 ± 11,08 45,18 ± 8,31 

p-valor 0,687 0,282 0,862 0,313 0,333 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 28,66 ± 2,46 22,71 ± 3,73 67,38 ± 8,78 79,46 ± 9,91 45,07 ± 7,84 

Al menos 1 29,86 ± 2,86 23,71 ± 3,88 69,71 ± 10,70 82,31 ± 12,20 46,58 ± 8,00 

p-valor 0,053 0,188 0,234 0,183 0,434 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 28,74 ± 2,60 22,89 ± 3,81 67,85 ± 9,27 80,41 ± 10,70 45,45 ± 7,58 

Al menos 1 29,67 ± 2,70 23,43 ± 3,79 68,94 ± 10,10 80,53 ± 11,15 45,92 ± 8,66 

p-valor 0,180 0,780 0,792 0,832 0,816 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 28,46 ± 2,58 22,92 ± 3,52 67,80 ± 8,87 79,74 ± 11,18 44,72 ± 8,09 

Al menos 1 29,24 ± 2,67 23,09 ± 3,88 68,28 ± 9,70 80,63 ± 10,75 45,81 ± 7,87 

p-valor 0,341 0,777 0,983 0,745 0,632 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 27,83 ± 1,81 22,64 ± 3,77 68,23 ± 9,76 81,73 ± 10,33 45,90 ± 7,29 

Al menos 1 29,29 ± 2,73 23,16 ± 3,82 68,16 ± 9,48 80,13 ± 10,94 45,52 ± 8,07 

p-valor 0,062 0,373 0,866 0,482 0,742 

D.E.: Desviación estándar; PCU: Perímetro del cuello; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; 

PCAD: Perímetro de la Cadera; PMUS: Perímetro del muslo. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 5. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso en función de la 

ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 
Varones 

españoles 

IMC IMT ICT ICC ICM 

Media ± D.E. Media±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 19,96 ± 4,01 13,57 ± 2,40 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,67 ± 0,21 

Al menos 1 19,34 ± 4,04 13,45 ± 2,37 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,63 ± 0,17 

p-valor 0,188 0,695 0,525 0,917 0,170 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 19,78 ± 4,28 13,64 ± 2,56 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,64 ± 0,19 

Al menos 1 18,97 ± 3,31 13,13 ± 1,81 0,48 ± 0,05 0,90 ± 0,06 1,65 ± 0,18 

p-valor 0,345 0,435 0,443 0,245 0,526 

rs6548238  

TMEM18  
 

Sin alelo 19,88 ± 4,12 13,64 ± 2,42 0,49 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,64 ± 0,19 

Al menos 1 19,44 ± 3,93 13,51 ± 5,51 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,64 ± 0,18 

p-valor 0,443 0,603 0,825 0,287 0,797 

rs7566605 

INSIG2  
 

Sin alelo 19,27 ± 3,74 13,32 ± 2,18 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,63 ± 0,18 

Al menos 1 20,15 ± 4,29 13,84 ± 2,65 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,19 

p-valor 0,126 0,181 0,108 0,452 0,347 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 20,00 ± 4,49 13,53 ± 2,66 0,48 ± 0,07 0,90 ± 0,06 1,62 ± 0,14 

Al menos 1 19,35 ± 3,81 13,47 ± 2,25 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,20 

p-valor 0,429 0,571 0,254 0,791 0,386 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 19,65 ± 3,65 13,46 ± 2,24 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,64 ± 0,17 

Al menos 1 19,48 ± 4,25 13,51 ± 2,46 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,19 

p-valor 0,418 0,651 0,642 0,549 0,891 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 19,60 ± 4,03 13,64 ± 2,34 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,65 ± 0,19 

Al menos 1 19,41 ± 4,08 13,12 ± 2,43 0,47 ± 0,07 0,89 ± 0,07 1,63 ± 0,19 

p-valor 0,808 0,086 0,058 0,014 0,580 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 19,48 ± 3,72 13,44 ± 2,14 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,05 1,66 ± 0,21 

Al menos 1 19,85 ± 4,20 13,66 ± 2,57 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,63 ± 0,17 

p-valor 0,553 0,849 0,714 0,850 0,410 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 19,58 ± 4,12 13,59 ± 2,60 0,49 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,65 ± 0,16 

Al menos 1 19,92 ± 3,99 13,60 ± 2,27 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,64 ± 0,21 

p-valor 0,355 0,607 0,535 0,744 0,294 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 19,92 ± 4,20 13,70 ± 2,53 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,62 ± 0,16 

Al menos 1 18,70 ± 3,50 13,02 ± 1,93 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,68 ± 0,23 

p-valor 0,062 0,089 0,516 0,609 0,060 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 19,59 ± 4,34 13,41 ± 2,46 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,05 1,63 ± 0,17 

Al menos 1 19,53 ± 3,93 13,52 ± 2,35 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,19 

p-valor 0,827 0,543 0,466 0,838 0,664 

rs13253111 

ELP3 
 

Sin alelo 19,29 ± 4,06 13,42 ± 2,19 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,61 ± 0,16 

Al menos 1 19,64 ± 4,03 13,52 ± 2,44 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,66 ± 0,19 

p-valor 0,509 0,660 0,579 0,399 0,323 

rs944990 
FAM120AOS 
 

Sin alelo 19,50 ± 4,15 13,63 ± 2,53 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,16 

Al menos 1 20,00 ± 3,98 13,57 ± 2,38 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,63 ± 0,21 

p-valor 0,155 0,984 0,646 0,349 0,134 

rs3829849 

LMX1B 
 

Sin alelo 20,06 ± 4,34 13,80 ± 2,50 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,62 ± 0,16 

Al menos 1 19,19 ± 3,78 13,28 ± 2,27 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,65 ± 0,20 

p-valor 0,198 0,169 0,598 0,497 0,458 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 19,26 ± 3,86 13,17 ± 2,29 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,07 1,64 ± 0,20 

Al menos 1 19,79 ± 4,18 13,78 ± 2,43 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,17 

p-valor 0,332 0,063 0,152 0,183 0,425 

rs7132908 

FAIM2 
 

Sin alelo 20,00 ± 3,77 13,72 ± 2,35 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,21 

Al menos 1 19,27 ± 4,17 13,35 ± 2,39 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,64 ± 0,17 

p-valor 0,078 0,116 0,198 0,798 0,937 

rs7138803  

FAIM2 
 

Sin alelo 20,09 ± 3,85 13,71 ± 2,38 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,65 ± 0,21 

Al menos 1 19,49 ± 4,19 13,51 ± 2,50 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,63 ± 0,17 

p-valor 0,089 0,308 0,345 0,486 0,711 

rs12429545  Sin alelo 19,59 ± 3,97 13,51 ± 2,36 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,64 ± 0,19 

Al menos 1 20,18 ± 4,32 13,86 ± 2,71 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,06 1,65 ± 0,16 
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OLFM4  
 

p-valor 0,443 0,503 0,760 0,109 0,477 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 19,62 ± 3,67 13,41 ± 2,27 0,49 ± 0,06 0,90 ± 0,06 1,64 ± 0,18 

Al menos 1 19,49 ± 4,31 13,56 ± 2,46 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,64 ± 0,19 

p-valor 0,434 0,854 0,636 0,866 0,637 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 19,36 ± 4,43 13,46 ± 2,54 0,49 ± 0,07 0,92 ± 0,06 1,62 ± 0,15 

Al menos 1 19,61 ± 3,91 13,50 ± 2,33 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,07 1,65 ± 0,19 

p-valor 0,385 0,852 0,856 0,103 0,383 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 19,43 ± 3,81 13,30 ± 2,17 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,62 ± 0,17 

Al menos 1 19,90 ± 4,19 13,76 ± 2,58 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,66 ± 0,19 

p-valor 0,401 0,183 0,489 0,616 0,486 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 19,50 ± 4,04 13,32 ± 2,26 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,62 ± 0,17 

Al menos 1 19,86 ± 4,07 13,74 ± 2,54 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,65 ± 0,19 

p-valor 0,413 0,170 0,634 0,364 0,702 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 19,50 ± 4,04 13,32 ± 2,26 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,62 ± 0,17 

Al menos 1 19,86 ± 4,07 13,74 ± 2,54 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,65 ± 0,19 

p-valor 0,413 0,170 0,634 0,364 0,702 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 19,34 ± 3,69 13,23 ± 2,11 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,62 ± 0,17 

Al menos 1 19,67 ± 4,23 13,65 ± 2,51 0,49 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,66 ± 0,19 

p-valor 0,777 0,282 0,584 0,717 0,486 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 19,54 ± 4,28 13,45 ± 2,55 0,48 ± 0,07 0,90 ± 0,07 1,66 ± 0,21 

Al menos 1 19,55 ± 3,89 13,52 ± 2,27 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,63 ± 0,17 

p-valor 0,706 0,573 0,626 0,808 0,474 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 19,67 ± 4,22 13,38 ± 2,48 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,64 ± 0,18 

Al menos 1 19,43 ± 3,87 13,60 ± 2,29 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,06 1,64 ± 0,19 

p-valor 0,888 0,283 0,931 0,777 0,927 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 19,33 ± 3,91 13,48 ± 2,24 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,07 1,64 ± 0,19 

Al menos 1 19,83 ± 4,18 13,51 ± 2,55 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,19 

p-valor 0,452 0,634 0,958 0,745 0,859 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 19,55 ± 4,01 13,44 ± 2,45 0,48 ± 0,06 0,90 ± 0,07 1,64 ± 0,18 

Al menos 1 19,55 ± 4,12 13,60 ± 2,24 0,49 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,64 ± 0,19 

p-valor 0,826 0,445 0,453 0,511 0,407 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 18,90 ± 4,41 13,08 ± 2,47 0,47 ± 0,05 0,90 ± 0,06 1,62 ± 0,19 

Al menos 1 19,71 ± 3,93 13,60 ± 2,35 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,07 1,65 ± 0,18 

p-valor 0,095 0,075 0,121 0,848 0,497 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 20,16 ± 3,89 13,56 ± 2,39 0,49 ± 0,07 0,91 ± 0,06 1,65 ± 0,15 

Al menos 1 19,45 ± 4,06 13,48 ± 2,38 0,48 ± 0,06 0,91 ± 0,07 1,64 ± 0,19 

p-valor 0,250 0,944 0,955 0,807 0,810 

D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; 

ICC: Índice Cintura-Cadera; ICM: Índice Cintura-Muslo. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 6. Comparación de promedios de los índices de distribución adiposa y de peso en función de la ausencia o 

presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie española. 
Mujeres 

españolas 

IMC IMT ICT ICC ICM 

Media ± D.E. Media±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 19,13 ± 2,83 13,04 ± 1,82 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,49 ± 0,12 

Al menos1 20,01 ± 4,21 13,45 ± 2,51 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,17 

p-valor 0,457 0,569 0,466 0,963 0,501 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 19,74 ± 3,80 13,28 ± 2,32 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,17 

Al menos1 19,68 ± 3,92 13,38 ± 2,31 0,47 ± 0,06 0,86 ± 0,06 1,53 ± 0,13 

p-valor 0,963 0,724 0,547 0,203 0,196 

rs6548238  

TMEM18  
 

Sin alelo 19,65 ± 3,66 13,23 ± 2,18 0,46 ± 0,05 0, 85 ± 0,06 1,52 ± 0,14 

Al menos1 19,28 ± 3,70 13,23 ± 2,34 0,45 ± 0,05 0,86 ± 0,06 1,50 ± 0,20 

p-valor 0,536 0,806 0,516 0,658 0,343 

rs7566605 

INSIG2  
 

Sin alelo 19,28 ± 3,38 13,16 ± 2,09 0,46 ± 0,06 0,86 ± 0,07 1,52 ± 0,16 

Al menos1 19,76 ± 3,84 13,28 ± 2,29 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,16 

p-valor 0,435 0,826 0,988 0,214 0,471 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 18,80 ± 3,12 12,82 ± 2,02 0,45 ± 0,05 0,83 ± 0,07 1,52 ± 0,14 

Al menos1 20,04 ± 4,00 13,49 ± 2,39 0,47 ± 0,05 0,86 ± 0,06 1,51 ± 0,16 

p-valor 0,148 0,187 0,094 0,094 0,303 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 19,72 ± 3,36 13,34 ± 1,99 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,17 

Al menos1 19,72 ± 4,31 13,28 ± 2,63 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,15 

p-valor 0,636 0,622 0,671 0,586 0,658 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 19,87 ± 3,97 13,37 ± 2,30 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,16 

Al menos1 19,34 ± 3,44 13,16 ± 2,36 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,15 

p-valor 0,521 0,542 0,940 0,587 0,466 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 20,19 ± 3,92 13,74 ± 2,41 0,47 ± 0,06 0,86 ± 0,07 1,54 ± 0,20 

Al menos1 19,26 ± 3,50 12,98 ± 2,06 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,13 

p-valor 0,122 0,036 0,125 0,345 0,552 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 19,24 ± 3,35 13,19 ± 2,16 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,17 

Al menos1 19,95 ± 3,98 13,29 ± 2,27 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,49 ± 0,14 

p-valor 0,360 0,786 0,695 0,425 0,256 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 19,55 ± 4,04 13,31 ± 2,35 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,16 

Al menos1 20,13 ± 3,26 13,31 ± 2,23 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,47 ± 0,16 

p-valor 0,292 0,987 0,941 0,686 0,033 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 19,26 ± 3,77 13,38 ± 2,24 0,46 ± 0,06 0,86 ± 0,07 1,54 ± 0,17 

Al menos1 19,83 ± 3,84 13,30 ± 2,33 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,15 

p-valor 0,818 0,493 0,580 0,186 0,421 

rs13253111 

ELP3 
 

Sin alelo 19,27 ± 2,75 13,00 ± 1,59 0,45 ± 0,04 0,84 ± 0,05 1,46 ± 0,11 

Al menos1 19,87 ± 4,12 13,42 ± 2,50 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,17 

p-valor 0,756 0,777 0,233 0,194 0,016 

rs944990 
FAM120AOS 
 

Sin alelo 19,59 ± 3,65 13,24 ± 2,17 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,18 

Al menos1 19,56 ± 3,69 13,23 ± 2,49 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,14 

p-valor 0,609 0,708 0,940 0,424 0,564 

rs3829849 

LMX1B 
 

Sin alelo 20,11 ± 3,97 13,68 ± 2,30 0,47 ± 0,06 0,86 ± 0,07 1,53 ± 0,17 

Al menos1 19,48 ± 3,73 13,09 ± 2,29 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,14 

p-valor 0,335 0,116 0,421 0,359 0,349 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 18,92 ± 3,71 12,89 ± 2,31 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,14 

Al menos1 20,35 ± 3,81 13,64 ± 2,64 0,47 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,50 ± 016 

p-valor 0,033 0,044 0,165 0,650 0,303 

rs7132908 

FAIM2 
 

Sin alelo 19,41 ± 4,10 13,10 ± 2,46 0,46 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,18 

Al menos1 19,91 ± 3,65 13,45 ± 2,21 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,52 ± 0,14 

p-valor 0,322 0,201 0,608 0,575 0,649 

rs7138803  

FAIM2 
 

Sin alelo 19,36 ± 3,65 13,02 ± 2,23 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,17 

Al menos1 19,74 ± 3,69 13,41 ± 2,18 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,52 ± 0,15 

p-valor 0,569 0,189 0,613 0,823 0,303 

rs12429545  Sin alelo 19,34 ± 3,75 13,07 ± 2,14 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,49 ± 0,13 

Al menos1 20,16 ± 3,38 13,67 ± 2,35 0,47 ± 0,06 0,86 ± 0,07 1,56 ± 0,20 
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OLFM4  
 

p-valor 
0,086 0,113 0,118 0,342 0,071 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 19,33 ± 3,46 12,92 ± 2,16 0,45 ± 0,05 0,84 ± 0,06 1,49 ± 0,13 

Al menos1 20.05 ± 4,10 13,64 ± 2,39 0,47 ± 0,05 0,86 ± 0,06 1,53 ± 0,17 

p-valor 0,397 0,076 0,023 0,028 0,155 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 17,87 ± 2,88 12,05 ± 1,53 0,43 ± 0,04 0,83 ± 0,06 1,48 ± 0,14 

Al menos1 20,29 ± 3,91 13,70 ± 2,37 0,47 ± 0,05 0,86 ± 0,06 1,52 ± 0,16 

p-valor 0,001 <0,001 0,001 0,044 0,177 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 18,90 ± 3,35 12,83 ± 2,15 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,54 ± 0,22 

Al menos1 19,92 ± 3,78 13,44 ± 2,22 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,12 

p-valor 0,110 0,082 0,143 0,813 0,859 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 19,03 ± 3,36 12,93 ± 2,10 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,21 

Al menos1 19,92 ± 3,82 13,43 ± 2,26 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,12 

p-valor 0,164 0,194 0,169 0,798 0,388 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 19,03 ± 3,36 12,93 ± 2,10 0,45 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,21 

Al menos1 19,92 ± 3,82 13,43 ± 2,26 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,12 

p-valor 0,164 0,194 0,169 0,798 0,388 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 19,40 ± 3,31 13,15 ± 2,13 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,54 ± 0,22 

Al menos1 19,86 ± 4,03 13,38 ± 2,38 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,50 ± 0,12 

p-valor 0,805 0,744 0,827 0,758 0,859 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 19,03 ± 3,41 13,20 ± 2,21 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,15 

Al menos1 20,21 ± 4,04 13,39 ± 2,38 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,17 

p-valor 0,096 0,653 0,959 0,639 0,432 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 19,85 ± 3,45 13,26 ± 1,96 0,45 ± 0,05 0,84 ± 0,06 1,48 ± 0,15 

Al menos1 19,63 ± 4,09 13,35 ± 2,54 0,46 ± 0,06 0,86 ± 0,06 1,53 ± 0,16 

p-valor 0,443 0,856 0,425 0,148 0,098 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 19,36 ± 3,40 13,12 ± 2,17 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,17 

Al menos1 20,40 ± 4,48 13,68 ± 2,53 0,47 ± 0,06 0,85 ± 0,06 1,51 ± 0,13 

p-valor 0,326 0,240 0,226 0,791 0,924 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 19,39 ± 3,47 13,08 ± 2,05 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,53 ± 0,18 

Al menos1 20,48 ± 4,47 13,83 ± 2,76 0,47 ± 0,06 0,86 ± 0,06 ± 

p-valor 0,397 0,257 0,606 0,208 0,875 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 19,43 ± 3,00 13,14 ± 1,84 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,07 1,53 ± 0,17 

Al menos1 19,79 ± 4,01 13,36 ± 2,42 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1.51 ± 0,15 

p-valor 0,820 1,000 0,866 0,547 0,478 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 19,02 ± 3,59 12,42 ± 2,11 0,45 ± 0,05 0,84 ± 0,05 1,49 ± 0,12 

Al menos1 19,89 ± 3,87 13,53 ± 2,31 0,46 ± 0,05 0,85 ± 0,06 1,52 ± 0,17 

p-valor 0,259 0,011 0,075 0,160 0,702 

D.E.: Desviación estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IMT: Índice de Masa Triponderal; ICT: Índice Cintura-Talla; ICC: 

Índice Cintura-Cadera; ICM: Índice Cintura-Muslo. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 7. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y 

endomorfia en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en los varones de la serie 

española. 

Varones 

españoles 

∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 45,65 ± 25,00 23,33 ± 7,49 14,76 ± 8,57 32,61 ± 10,40 4,08 ± 1,92 

Al menos1 43,70 ± 24,58 22,91 ± 7,57 13,85 ± 8,75 31,62 ±   9,76 3,97 ± 1,86 

p-valor 0,530 0,580 0,370 0,609 0,699 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 45,80 ± 25,68 23,36 ± 7,68 14,74 ± 9,21 32,34 ± 10,04 4,13 ± 1,95 

Al menos1 40,72 ± 21,74 22,29 ± 7,12 12,69 ± 7,07 30,97 ± 9,77 3,72 ± 1,68 

p-valor 0,288 0,474 0,308 0,670 0,265 

rs6548238 

TMEM18 

 

Sin alelo 47,85 ± 25,60 24,19 ± 7,95 15,46 ± 9,70 33,27 ± 10,51 4,26 ± 2,02 

Al menos1 44,16 ± 23,76 23,31 ± 7,27 14,25 ± 8,18 32,43 ±   9,61 4,03 ± 1,78 

p-valor 0,466 0,464 0,569 0,749 0,575 

rs7566605 

INSIG2 

 

Sin alelo 44,13 ± 25,46 23,01 ± 7,58 14,04 ± 8,69 32,17 ± 10,24 4,00 ± 1,93 

Al menos1 48,83 ± 25,80 24,68 ± 7,79 15,96 ± 9,61 33,72 ± 10,16 4,35 ± 1,94 

p-valor 0,076 0,080 0,103 0,277 0,104 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 44,96 ± 25,03 23,00 ± 7,63 14,72 ± 9,21 31,63 ± 9,85 4,00 ± 1,94 

Al menos1 44,08 ± 24,60 23,07 ± 7,44 13,90 ± 8,46 32,09 ± 10,04 4,01 ± 1,86 

p-valor 0,954 0,826 0,854 0,525 0,669 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 43,82 ± 20,18 23,28 ± 6,74 13,90 ± 7,51 31,48 ± 9,36 4,04 ± 1,61 

Al menos1 44,65 ± 27,01 22,92 ± 7,96 14,30 ± 9,32 32,22 ± 10,32 4,00 ± 2,02 

p-valor 0,354 0,399 0,476 0,915 0,346 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 44,54 ± 24,61 23,20 ± 7,52 14,15 ± 8,71 32,14 ± 9,95 4,05 ± 1,86 

Al menos1 43,86 ± 25,05 22,68 ± 7,59 14,17 ± 8,69 31,47 ± 10,08 3,91 ± 1,94 

p-valor 0,871 0,739 0,944 0,619 0,556 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 43,75 ± 23,94 22,88 ± 7,07 14,16 ± 9,02 31,94 ± 9,81 3,96 ± 1,82 

Al menos1 47,88 ± 26,40 24,34 ± 7,97 15,45 ± 9,30 33,45 ± 10,37 4,29 ± 1,99 

p-valor 0,233 0,147 0,190 0,270 0,212 

rs1801260 

CLOCK 

Sin alelo 46,04 ± 24,93 23,89 ± 7,58 14,90 ± 9,32 33,11 ± 9,47 4,16 ± 1,91 

Al menos1 47,29 ± 26,65 23,90 ± 7,92 15,24 ± 9,14 32,85 ± 11,03 4,22 ± 1,99 

p-valor 0,915 0,936 0,708 0,804 0,888 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 46,82 ± 26,85 23,68 ± 8,03 15,21 ± 9,55 33,00 ± 10,77 4,17 ± 2,02 

Al menos1 38,75 ± 17,79 21,63 ± 6,06 11,76 ± 5,66 29,58 ± 7,37 3,64 ± 1,47 

p-valor 0,151 0,191 0,095 0,127 0,162 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 46,25 ± 25,62 23,57 ± 7,58 14,48 ± 8,71 31,88 ± 9,82 4,10 ± 1,89 

Al menos1 43,67 ± 24,38 22,87 ± 7,52 14,04 ± 8,70 31,98 ± 10,04 3,98 ± 1,88 

p-valor 0,478 0,474 0,579 0,809 0,591 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 42,36 ± 24,40 22,42 ± 7,32 13,65 ± 8,22 31,93 ± 9,90 3,83 ± 1,86 

Al menos1 45,07 ± 24,81 23,28 ± 7,61 14,34 ± 8,86 31,96 ± 10,02 4,08 ± 1,89 

p-valor 0,377 0,525 0,685 0,880 0,358 

rs944990 

FAM120AO

S 

 

Sin alelo 47,18 ± 27,01 24,11 ± 8,07 14,90 ± 9,45 33,47 ± 10,27 4,25 ± 2,01 

Al menos1 46,10 ± 24,44 23,66 ± 7,38 15,19 ± 9,02 32,42 ± 10,13 4,12 ± 1,87 

p-valor 
0,917 0,781 0,726 0,440 0,722 

rs3829849 

LMX1B 

 

Sin alelo 46,00 ± 25,63 23,62 ± 7,58 15,01 ± 9,54 32,05 ± 9,31 4,14 ± 1,90 

Al menos1 43,19 ± 24,02 22,65 ± 7,49 13,55 ± 8,01 31,88 ± 10,44 3,92 ± 1,87 

p-valor 0,452 0,395 0,377 0,680 0,426 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 44,08 ± 25,60 22,74 ± 7,54 13,99 ± 8,78 31,20 ± 10,22 3,94 ± 1,94 

Al menos1 44,58 ± 23,95 23,32 ± 7,54 14,30 ± 8,63 32,61 ± 9,73 4,07 ± 1,83 

p-valor 0,773 0,604 0,782 0,237 0,539 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 46,39 ± 23,85 24,01 ± 7,27 14,86 ± 8,48 32,85 ± 10,01 4,22 ± 1,82 

Al menos1 43,11 ± 25,17 22,47 ± 7,64 13,73 ± 8,81 31,41 ± 9,94 3,89 ± 1,91 

p-valor 0,104 0,105 0,109 0,217 0,100 

rs7138803 

FAIM2 

 

Sin alelo 48,24 ± 24,34 24,61 ± 7,25 15,41 ± 8,57 33,53 ± 9,86 4,35 ± 1,87 

Al menos1 45,50 ± 26,61 23,40 ± 8,02 14,81 ± 9,66 32,61 ± 10,45 4,07 ± 1,99 

p-valor 0,115 0,139 0,158 0,355 0,112 

rs12429545 Sin alelo 46,18 ± 24,51 23,96 ± 7,60 14,89 ± 9,03 32,97 ± 10,00 4,18 ± 1,87 
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OLFM4 

 

Al menos1 47,97 ± 29,19 23,70 ± 8,14 15,55 ± 9,83 33,04 ± 10,88 4,22 ± 2,15 

p-valor 0,859 0,676 0,831 0,874 0,757 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 45,57 ± 23,28 23,59 ± 7,48 14,53 ± 8,17 32,38 ± 10,08 4,09 ± 1,83 

Al menos1 43,39 ± 25,76 22,63 ± 7,56 13,86 ± 9,09 31,62 ± 9,90 3,95 ± 1,92 

p-valor 0,247 0,294 0,352 0,729 0,426 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 42,73 ± 26,49 22,25 ± 7,51 13,89 ± 9,35 31,39 ± 9,14 3,83 ± 1,94 

Al menos1 44,86 ± 24,13 23,31 ± 7,54 14,24 ± 8,49 32,13 ± 10,23 4,07 ± 1,86 

p-valor 0,267 0,314 0,404 0,540 0,341 

rs1558902 

FTO 

Sin alelo 43,93 ± 24,93 22,84 ± 7,45 14,76 ± 9,65 32,16 ± 10,37 3,95 ± 1,89 

Al menos1 48,09 ± 26,07 24,47 ± 7,83 15,22 ± 9,00 33,44 ± 10,12 4,31 ± 1,96 

p-valor 0,163 0,091 0,421 0,194 0,104 

rs17817449 

FTO 

Sin alelo 43,61 ± 24,11 22,75 ± 7,42 14,65 ± 9,39 31,91 ± 10,08 3,93 ± 1,86 

Al menos1 48,23 ± 26,44 24,51 ± 7,84 15,28 ± 9,15 33,57 ± 10,25 4,32 ± 1,98 

p-valor 0,145 0,074 0,367 0,138 0,084 

rs9939609 

FTO 

Sin alelo 43,61 ± 24,11 22,75 ± 7,42 14,65 ± 9,39 31,91 ± 10,08 3,93 ± 1,86 

Al menos1 48,23 ± 26,44 24,51 ± 7,84 15,28 ± 9,15 33,57 ± 10,25 4,32 ± 1,98 

p-valor 0,145 0,074 0,367 0,138 0,084 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 43,14 ± 23,99 22,59 ± 7,33 14,29 ± 9,02 31,61 ± 10,04 3,89 ± 1,83 

Al menos1 45,05 ± 25,13 23,32 ± 7,65 14,07 ± 8,51 32,15 ± 9,95 4,08 ± 1,91 

p-valor 0,602 0,478 0,952 0,499 0,434 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 44,48 ± 26,84 23,08 ± 7,78 14,16 ± 9,42 31,35 ± 10,19 3,98 ± 1,92 

Al menos1 44,26 ± 23,31 23,04 ± 7,39 14,15 ± 8,22 32,33 ± 9,84 4,03 ± 1,86 

p-valor 0,808 0,859 0,748 0,539 0,868 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 45,43 ± 25,09 22,95 ± 7,42 14,37 ± 8,80 31,66 ± 10,34 4,05 ± 1,92 

Al menos1 43,37 ± 24,37 23,14 ± 7,65 13,95 ± 8,61 32,21 ± 9,66 3,98 ± 1,85 

p-valor 0,569 0,967 0,741 0,620 0,904 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 43,96 ± 25,45 23,06 ± 7,87 13,79 ± 8,70 31,95 ± 10,42 3,99 ± 1,91 

Al menos1 44,84 ± 23,77 23,04 ± 7,10 14,62 ± 8,68 31,95 ± 9,39 4,04 ± 1,84 

p-valor 0,552 0,749 0,309 0,595 0,800 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 43,78 ± 22,37 23,08 ± 7,19 14,24 ± 8,32 32,26 ± 9,64 3,99 ± 1,77 

Al menos1 45,51 ± 29,00 23,00 ± 8,24 13,98 ± 9,44 31,32 ± 10,65 4,05 ± 2,09 

p-valor 0,518 0,601 0,405 0,312 0,749 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 38,90 ± 22,58 21,02 ± 6,83 12,85 ± 8,85 30,38 ± 9,76 3,53 ± 1,78 

Al menos1 45,72 ± 25,05 23,56 ± 7,62 14,48 ± 8,64 32,35 ± 10,00 4,13 ± 1,89 

p-valor 0,060 0,044 0,080 0,213 0,029 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 43,26 ± 24,88 22,43 ± 6,71 14,00 ± 8,78 30,74 ± 10,42 3,87 ± 1,86 

Al menos1 44,52 ± 24,71 23,15 ± 7,66 14,18 ± 8,69 32,15 ± 9,90 4,03 ± 1,89 

p-valor 0,931 0,726 0,843 0,486 0,726 

∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo; D.E.: 

Desviación estándar; IAB: Índice Adiposo Braquial. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo. 

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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Tabla 8. Comparación de promedios de los índices de adiposidad total, relativa, mesobraquial y 

endomorfia en función de la ausencia o presencia de al menos un alelo de riesgo en las mujeres de la 

serie española. 
Mujeres españolas ∑ pliegues %GC AGB IAB Endomorfia 

Media ± D.E. Media±D.E. Media ±D.E. Media ± D.E. Media ± D.E. 

rs1137101 

LEPR 

Sin alelo 47,26 ± 18,28 25,72 ± 6,86 14,77 ± 6,57 34,32 ± 8,18 4,35 ± 1,49 

Al menos1 50,21 ±23,60 26,05 ± 8,05 16,66 ± 8,67 36,23 ± 9,27 4,47 ± 1,81 

p-valor 0,722 0,654 0,354 0,260 0,894 

rs543874 

SEC16B 

Sin alelo 48,10 ± 21,47 25,62 ± 7,25 15,62 ± 7,89 34,96 ± 8,80 4,33 ± 1,66 

Al menos1 51,70 ± 23,05 26,63 ± 8,52 16,92 ± 8,88 36,99 ± 9,16 4,65 ± 1,80 

p-valor 0,362 0,455 0,445 0,201 0,375 

rs6548238  

TMEM18  

 

Sin alelo 48,69 ± 21,23 25,64 ± 7,83 16,03 ± 7,75 35,43 ± 8,72 4,38 ± 1,67 

Al menos1 46,74 ± 23,38 24,87 ± 7,95 15,00 ± 8,94 34,39 ± 10,27 4,25 ± 1,86 

p-valor 0,430 0,536 0,207 0,267 0,495 

rs7566605 

INSIG2  

 

Sin alelo 45,72 ± 20,11 24,59 ± 7,85 15,14 ± 7,97 34,24 ± 8,45 4,21 ± 1,61 

Al menos1 49,90 ± 22,57 26,04 ±7,81 16,23 ± 8,05 35,83 ± 9,43 4,44 ± 1,77 

p-valor 0,254 0,167 0,285 0,294 0,409 

rs11676272 

ADCY3 

Sin alelo 44,19 ± 18,36 24,27 ± 7,29 14,60 ± 7,84 35,55 ± 10,31 4,11 ± 1,58 

Al menos1 51,00 ± 22,91 26,53 ± 7,72 16,54 ± 8,30 35,62 ± 8,46 4,54 ± 1,74 

p-valor 0,195 0,168 0,178 0,704 0,279 

rs6738627 

COBLL1 

Sin alelo 49,71 ± 20,51 26,16 ± 7,37 15,74 ± 7,23 35,92 ± 8,53 4,52 ± 1,65 

Al menos1 48,71 ± 23,62 23,69 ± 8,00 16,35 ± 9,22 35,24 ± 9,42 4,33 ± 1,78 

p-valor 0,540 0,595 0,992 0,589 0,451 

rs1801725 

CASR 

Sin alelo 49,49 ± 22,25 26,12 ± 7,61 16,19 ± 8,07 35,38 ± 8,58 4,44 ± 1,69 

Al menos1 48,60 ± 21,48 25,47 ± 7,82 15,62 ± 8,61 36,16 ± 9,88 4,40 ± 1,75 

p-valor 0,908 0,801 0,596 0,879 0,962 

rs10938397 

GNPDA2 

Sin alelo 51,67 ± 21,60 27,16 ± 7,36 17,16 ± 8,40 35,52 ± 8,54 4,68 ± 1,70 

Al menos1 46,53 ± 21,60 24,61 ± 7,97 15,11 ± 7,78 34,54 ± 9,29 4,19 ± 1,69 

p-valor 0,094 0,061 0,079 0,111 0,069 

rs1801260  

CLOCK 

Sin alelo 46,66 ± 20,70 25,09 ± 7,86 15,22 ± 7,52 34,84 ± 8,78 4,26 ± 1,70 

Al menos1 50,08 ± 22,73 25,90 ± 7,84 16,47 ± 8,55 35,62 ± 8,43 4,45 ± 1,72 

p-valor 0,372 0,495 0,438 0,834 0,455 

rs987237 

TFAP2B 

Sin alelo 47,48 ± 22,78 25,02 ± 8,15 15,31 ± 8,52 34,61 ± 8,87 4,29 ± 1,73 

Al menos1 53,34 ± 19,55 28,10 ± 5,88 17,72 ± 7,21 37,92 ± 8,74 4,75 ± 1,61 

p-valor 0,069 0,046 0,021 0,077 0,142 

rs7804463 

EXOC4 

Sin alelo 50,00 ± 23,42 25,70 ± 9,76 16,54 ± 8,52 38,03 ± 11,54 4,53 ± 1,94 

Al menos1 49,05 ± 21,69 26,00 ± 7,09 15,91 ± 8,16 35,00 ± 8,13 4,40 ± 1,65 

p-valor 0,834 0,739 0,585 0,180 0,776 

rs13253111 

ELP3 

 

Sin alelo 20,00 ± 16,23 9,90 ± 6,36 4,08 ± 6,26 18,71 ± 7,88 1,72 ± 1,36 

Al menos1 16,80 ± 23,48 6,69 ± 8,05 4,43 ± 8,69 19,95 ± 9,29 1,54 ± 1,80 

p-valor 0,450 0,376 0,560 0,868 0,594 

rs944990 

FAM120AO

S 

 

Sin alelo 49,54 ± 21,75 25,95 ± 8,34 16,05 ± 8,11 35,60 ± 9,17 4,44 ± 1,73 

Al menos1 47,11 ± 21,66 25,03 ± 7,38 15,57 ± 7,97 34,85 ± 9,01 4,27 ± 1,70 

p-valor 
0,396 0,346 0,568 0,547 0,461 

rs3829849 

LMX1B 

 

Sin alelo 51,13 ± 22,92 26,56 ± 7,75 17,01 ± 8,58 36,09 ± 8,43 4,62 ± 1,69 

Al menos1 48,08 ± 21,41 25,56 ± 7,61 15,44 ± 7,96 35,30 ± 9,26 4,31 ± 1,71 

p-valor 0,521 0,633 0,292 0,465 0,274 

rs10887741 

PAPSS2 

Sin alelo 45,98 ± 21,88 24,45 ± 8,46 14,82 ± 7,46 35,15 ± 9,65 4,16 ± 1,72 

Al menos1 51,80 ± 21,82 27,11 ± 6,78 16,99 ± 8,67 35,95 ± 8,38 4,64 ± 1,67 

p-valor 0,095 0,100 0,195 0,497 0,078 

rs7132908 

FAIM2 

 

Sin alelo 48,31 ± 24,15 25,36 ± 8,45 16,11 ± 9,71 35,12 ± 9,82 4,32 ± 1,83 

Al menos1 49,82 ± 20,59 26,30 ± 7,13 15,98 ± 7,15 35,90 ± 8,38 4,49 ± 1,63 

p-valor 0,431 0,464 0,437 0,354 0,482 

rs7138803  

FAIM2 

 

Sin alelo 46,96 ± 21,83 25,12 ± 8,01 15,54 ± 8,46 34,30 ± 9,28 4,23 ± 1,72 

Al menos1 49,30 ± 21,60 25,75 ± 7,73 16,01 ± 7,68 35,93 ± 8,87 4,44 ± 1,70 

p-valor 0,434 0,508 0,453 0,174 0,432 

rs12429545  Sin alelo 46,91 ± 21,75 24,86 ± 7,93 15,58 ± 8,36 34,90 ± 9,10 4,23 ± 1,68 
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OLFM4  

 

Al menos1 51,76 ± 21,28 27,06 ± 7,44 16,36 ± 7,10 35,98 ± 9,03 4,67 ± 1,75 

p-valor 0,122 0,092 0,299 0,433 0,138 

rs693839 

SPRY2 

Sin alelo 46,10 ± 20,91 25,26 ± 7,21 15,35 ± 7,59 34,59 ± 8,35 4,14 ± 1,65 

Al menos1 51,87 ± 22,60 26,51 ± 8,00 16,61 ± 8,69 36,44 ± 9,37 4,67 ± 1,73 

p-valor 0,125 0,183 0,471 0,251 0,081 

rs8036270 

GABRG3 

Sin alelo 38,79 ± 14,40 22,25 ± 6,93 13,02 ± 6,12 32,24 ± 8,73 3,60 ± 1,28 

Al menos1 52,47 ± 22,92 27,08 ± 7,53 16,97 ± 8,56 36,64 ± 8,78 4,69 ± 1,74 

p-valor 0,004 0,004 0,021 0,013 0,003 

rs1558902  

FTO 

Sin alelo 44,48 ± 20,61 24,09 ± 8,33 14,42 ± 7,87 34,17 ± 10,64 4,04 ± 1,79 

Al menos1 50,20 ± 22,04 26,18 ± 7,51 16,51 ± 8,04 35,73 ± 8,14 4,51 ± 1,65 

p-valor 0,089 0,170 0,084 0,157 0,060 

rs17817449  

FTO 

Sin alelo 44,59 ± 20,27 24,10 ± 8,09 14,58 ± 7,67 34,30 ± 10,15 4,05 ± 1,73 

Al menos1 50,58 ± 22,30 26,34 ± 7,59 16,57 ± 8,17 35,77 ± 8,31 4,54 ± 1,67 

p-valor 0,076 0,107 0,105 0,205 0,057 

rs9939609  

FTO 

Sin alelo 44,59 ± 20,27 24,10 ± 8,09 14,58 ± 7,67 34,30 ± 10,15 4,05 ± 1,73 

Al menos1 50,58 ± 22,30 26,34 ± 7,59 16,57 ± 8,17 35,77 ± 8,31 4,54 ± 1,67 

p-valor 0,076 0,107 0,105 0,205 0,057 

rs1421085 

FTO 

Sin alelo 46,25 ± 19,02 25,40 ± 7,50 15,15 ± 7,82 35,38 ± 10,76 4,22 ± 1,70 

Al menos1 50,51 ± 23,07 26,17 ± 7,74 16,41 ± 8,37 35,69 ± 8,09 4,52 ± 1,71 

p-valor 0,482 0,811 0,521 0,577 0,403 

rs3751723 

IRX3 

Sin alelo 48,24 ± 22,00 26,55 ± 7,91 14,97 ± 6,82 35,79 ± 8,32 4,42 ± 1,75 

Al menos1 49,95 ± 22,03 26,22 ± 7,50 16,79 ± 9,03 35,46 ± 9,40 4,44 ± 1,68 

p-valor 0,584 0,562 0,423 0,758 0,830 

rs4788099 

TUFM 

Sin alelo 50,18 ± 20,52 26,52 ± 7,05 16,51 ± 7,82 35,99 ± 8,92 4,49 ± 1,57 

Al menos1 48,56 ± 23,04 25,52 ± 8,07 15,69 ± 8,50 35,32 ± 8,99 4,38 ± 1,80 

p-valor 0,508 0,546 0,387 0,853 0,491 

rs6567160 

MC4R 

Sin alelo 45,87 ± 19,82 25,18 ± 7,30 15,13 ± 8,08 34,73 ± 9,28 4,19 ± 1,62 

Al menos1 55,59 ± 24,49 27,38 ± 8,15 17,73 ± 8,25 37,24 ± 8,08 4,88 ± 1,79 

p-valor 0,025 0,041 0,036 0,034 0,026 

rs8092503 

RAB27B 

Sin alelo 48,47 ± 20,55 25,80 ± 7,78 15,85 ± 7,94 35,84 ± 8,94 4,39 ± 1,64 

Al menos1 50,96 ± 25,03 26,26 ± 7,44 16,44 ± 8,86 35,06 ± 9,00 4,52 ± 1,86 

p-valor 0,921 0,925 0,958 0,764 0,925 

rs757318 

CRTC1 

Sin alelo 47,86 ± 17,94 25,85 ± 7,43 15,48 ± 6,34 35,32 ± 8,71 4,37 ± 1,51 

Al menos1 49,59 ± 22,94 25,96 ± 7,74 16,17 ± 8,63 35,67 ± 9,03 4,45 ± 1,76 

p-valor 0,931 0,839 0,797 0,950 0,929 

rs3761445 

PLA2G6 

Sin alelo 42,92 ± 19,26 24,27 ± 7,48 14,71 ± 8,31 34,01 ± 7,37 3,81 ± 1,49 

Al menos1 50,78 ± 22,38 26,35 ± 7,67 16,36 ± 8,18 35,99 ± 9,27 4,58 ± 1,73 

p-valor 0,102 0,132 0,257 0,316 0,037 

∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo; D.E.: 

Desviación estándar; IAB: Índice Adiposo Braquial. 

Sin alelo: Homocigotos para el alelo alterno; Al menos 1: Heterocigotos y homocigotos para el alelo de riesgo.  

En negrita valores considerados válidos (p≤0,099). 
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ANEXO 6: Tablas de selección de los SNPs en función de la asociación con las variables antropométricas para la serie española y argentina. 

 

Tabla 1. Tabla de selección de los polimorfismos de un solo nucleótido en función de las variables antropométricas para la serie argentina 

SNPs 

Serie 

argentina 

Pl. 

bicipit

al 

Pl. 

tricipital 

Pl. 

subescap

ular 

Pl.suprail

iáco 
PB PUC IMC ICT ∑ pliegues 

%GC 

corporal AGB 

Inclusió

n del 

SNP 

rs1137101 

LEPR 
No Si No No Si Si No Si No No Si Si 

rs543874 

SEC16B 
No No No Si Si Si Si Si No Si Si Si 

rs6548238 

TMEM18 
Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si 

rs7566605 

INSIG2 
No No No Si Si No No No No No No Si 

rs11676272 

ADCY3 
No No Si Si Si Si No No Si Si Si Si 

rs10938397 

GNPDA2 
Si Si No No Si Si Si No No No Si Si 

rs1801260 

CLOCK 
No No No No No No No No No No No No 

rs987237 

TFAP2B 
Si Si Si Si Si Si Si No Si Si Si Si 

rs7804463 

EXOC4 
No No No No No No No No No No No No 

rs13253111 

ELP3 
No No No No No No No No No No No No 

rs944990 
FAM120AOS 

No Si No Si No No No No Si Si Si Si 

rs3829849 

LMX1B 
No No No No No No No No No No No No 
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rs10887741 

PAPSS2 
Si No Si Si No No Si No Si Si No Si 

rs7132908 

FAIM2 
Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si 

rs7138803 

FAIM2 
Si Si No Si Si Si Si Si Si No Si Si 

rs12429545 

OLFM4 
No No No No No No No No No No No No 

rs693839 

SPRY2 
No No No No No No No No No No No No 

rs8036270 

GABRG3 
No No No No No No No No No No No No 

rs1558902 

FTO 
No No Si No No No No No No No No No 

rs17817449 

FTO 
No No Si No No No No No Si Si No Si 

rs9939609 

FTO 
No No Si No No No No No No No No No 

rs1421085 

FTO 
No No Si No No No No No Si Si No Si 

rs3751723 

IRX3 
No No No No No No No No No No No No 

rs4788099 

TUFM 
No No No No No No No Si No No No No 

rs6567160 

MC4R 
No Si Si Si Si Si Si No Si Si Si Si 

rs8092503 

RAB27B 
No No No No No No No No No No No No 

rs757318 

CRTC1 
Si Si No No No No No No No Si Si Si 

rs3761445 

PLA2G6 
No No No No No No No No No No No No 

PB:Perímetro del brazo relajado; PUC: Pêrímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: 

sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo. 
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Tabla 2. Tabla de selección de los polimorfismos de un solo nucleótido en función de las variables antropométricas para la serie española 

SNPs 

Serie 

española 

Pl. 

bicipital 
Pl. 

tricipital 

Pl. 

subesca

pular 

Pl.supra

iliáco 
PB PUC IMC ICT 

∑ 

pliegues 
%GC 

corporal AGB 
Inclusión 

del SNP 

rs1137101 

LEPR 
No No No No No No No No No No No No 

rs543874 

SEC16B 
No No No No No No No No No No No No 

rs6548238 

TMEM18 
No No No No No No No No No No No No 

rs7566605 

INSIG2 
Si No Si No No Si No No No Si No Si 

rs11676272 

ADCY3 
Si No No No Si Si No Si No No No Si 

rs6738627 

COBLL1 
No No No No No No No No No No No No 

rs1801725 

CASR 
No No No No No No No Si No No No Si 

rs10938397 

GNPDA2 
No Si Si No No No No No No Si Si Si 

rs1801260 

CLOCK 
No No No No No No No No No No No No 

rs987237 

TFAP2B 
Si Si Si No Si No Si No Si Si Si Si 

rs7804463 

EXOC4 
No No No No No No No No No No No No 

rs13253111 

ELP3 
No No No No No No No No No No No No 

rs944990 
FAM120AOS 

No No No No No No No No No No No No 

rs3829849 

LMX1B 
No No No No No No No No No No No No 
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rs10887741 

PAPSS2 
No No No Si No No Si No Si No No Si 

rs7132908 

FAIM2 
No No Si Si No No Si No No No No Si 

rs7138803 

FAIM2 
No No No No Si No Si No No No No Si 

rs12429545 

OLFM4 
No No Si No No No Si No No Si No Si 

rs693839 

SPRY2 
No No No No No No No Si No No No No 

rs8036270 

GABRG3 
Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si Si 

rs1558902 

FTO 
No Si No Si Si No No No Si No Si Si 

rs17817449 

FTO 
No No No Si No No No No Si No No Si 

rs9939609 

FTO 
No No No Si No No No No Si No No Si 

rs1421085 

FTO 
No No No No No No No No No No No No 

rs3751723 

IRX3 
No No No No No Si Si No No No No Si 

rs4788099 

TUFM 
No No No No No No No No No No No No 

rs6567160 

MC4R 
Si Si Si Si No No No No Si Si Si Si 

rs8092503 

RAB27B 
No No No No No No No No No No No No 

rs757318 

CRTC1 
No Si Si Si No No Si No Si Si No Si 

rs3761445 

PLA2G6 
No No No Si No No No Si No No No Si 

PB:Perímetro del brazo relajado; PUC: Pêrímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ 

pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal; AGB: Área Grasa del Brazo. 
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ANEXO 7: Promedios de los Z-score de las variables antropométricas relativas a exceso 

de peso y de grasa entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos 

entre nueve y diez años en la serie argentina y en la serie española.  

 

Tabla 1. Promedios de los Z-score de las variables antropométricas relativas a exceso 

de peso y de grasa entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos 

entre nueve y diez años en la serie argentina 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

genético 

N Media ± D. E 

 

U Mann Whitney 

p-valor 

Z-score Pliegue 

Bicipital  

≤ P50 55 -0,107±0,949 U=982,50 

p=0,208 > P 50 42 0,140±1,06 

Z-score Pliegue 

Tricipital  

≤ P50 55 -0,108±0,988 U=996,50 

p=0,248 > P 50 42       0,141±1,00 

Z-score Pliegue 

Subescapular 
≤ P50 55 -0,076±0,930  U=1071,50 

p=0,543 > P 50 42 0,099±1,09 

Z-score Pliegue 

Suprailiaco  

≤ P50 55 -0,119±0,941 U=970,00 

p=0,177 > P 50 42 0,155±1,06 

Z-score PB ≤ P50 55 -0,755±1,00 U=1007,00 

p=0,348 > P 50 42 0,097±1,00 

Z-score PUC ≤ P50 55 0,020±0,991   U=1102,00 

p=0,700 > P 50 42 0,027±1,02 

Z-score IMC ≤ P50 55 -0,020±0,983 U=1125,00 

p=0,827 > P 50 42 -0,026±1,03 

Z-score ICT ≤ P50 55 0,012±1,02 U=1143 

p=0,930 > P 50 42 -0,015±0,987 

Z-score ∑ pliegues ≤ P50 55 -0,107±0,943 U=990,00 

p=0,230 > P 50 42 0,141±1,06 

Z-score % GC ≤ P50 55 -0,106±1,01 U=986,50 

p=0,220 > P 50 42 0,138±0,980 

Z-score AGB  ≤ P50 55 -0,095±0,965 U=983,50 

p=0,266 > P 50 42 0,122±1,04 
D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; 

IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro 

pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 
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Tabla 2. Promedios de los Z-score de las variables antropométricas relativas a exceso 

de peso y de grasa entre los grupos de riesgo genético para el subgrupo de individuos 

entre nueve y diez años en la serie española. 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

genético 

N Media ± D. E 

 

U Mann Whitney 

p-valor 

Z-score Pliegue 

Bicipital  

≤ P75 64 0,171±1,13 U=542,50                           

p=0,707 > P75 18 0,124±0,789 

Z-score Pliegue 

Tricipital  
≤ P75 64 0,086±1,06 U=515,50 

p=0,498 > P75 18 0,101±0,729 

Z-score Pliegue 

Subescapular 
≤ P75 64 0,094±1,05 U=556,00 

p=0,823 > P75 18 0,034±0,886 

Z-score Pliegue 

Suprailiaco  

≤ P75 64 -0,012±0,955 U=445,00 

p=0,142 > P75 18 0,325±0,956 

Z-score PB ≤ P75 64 0,084±1,13 U=549,50 

p=0,767 > P75 18 0,101±0,865 

Z-score PUC ≤ P75 64 0,069±1,11 U=452,50 

p=0,166 > P75 18 0,331±0,826 

Z-score IMC ≤ P75 64 0,031±1,08 U=432,00 

p=0,107 > P75 18 0,375±0,937 

Z-score ICT ≤ P75 64 0,093±1,07 U=426,00 

p=0,093 > P75 18 0,464±0,922 

Z-score ∑ pliegues ≤ P75 64 0,079±1,05 U=499,50 

p=0,391 > P75 18 0,167±0,839 

Z-score % GC ≤ P75 64 0,061±1,02 U=486,00 

p=0,313 > P75 18 0,314±0,774 

Z-score AGB  ≤ P75 64 0,096±1,10 U=525,00 

p=0,568 > P75 18 0,069±0,751 
D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; 

IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro 

pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 
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ANEXO 8. Promedios de las variables antropométricas relativas al exceso de peso y de 

grasa entre grupos de riesgo genético para la serie argentina y española.  

Tabla 1. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de grasa en la 

serie argentina comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la puntuación total 28 SNPs 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

 

Varones Mujeres 

N Media ± D. E p-valor N Media ± D. E p-valor 

Pliegue 

Bicipital  

≤ P75 115 10,55 ± 6,36 
0,433 

115 11,23 ± 4,95 
0,378 

> P75 27 10,93 ± 5,30 25 10,40 ± 4,38 

Pliegue 

Tricipital  

≤ P75 115 15,87 ± 7,20 
0,364 

115 16,89 ± 6,30061 
0,595 

> P75 27 16,74 ± 7,09 25 17,64 ± 5,42 

Pliegue 

Subescapular 

≤ P75 115 12,33 ± 8,08 
0,238 

115 13,83 ± 7,72 
0,902 

> P75 26 14,42 ± 8,39 25 13,04 ± 6,29 

Pliegue 

Suprailiaco  

≤ P75 115 13,83 ± 9,48 
0,773 

114 15,35 ± 8,22 
0,205 

> P75 27 13,89 ± 9,48 25 13,32 ± 8,01 

PB ≤ P75 115 21,91 ± 3,93 
0,923 

114 21,39 ± 3,59 
0,673 

> P75 27 21,67 ± 3,46 25 21,64 ± 3,183 

PUC  ≤ P75 115 69,23 ± 12,45 
0,587 

115 67,81 ± 11,55 
0,481 

> P75 27 69,74 ± 11,66 25 65,72 ± 9,43 

IMC ≤ P75 115 19,72 ± 4,37 
0,600 

115 19,48 ± 4,12 
0,754 

> P75 27 20,24 ± 5,07 25 18,95 ± 3,36 

ICT ≤ P75 115 0,500 ± 0,066 
0,180 

115 0,503 ± 0,062 
0,671 

> P75 27 0,514 ± 0,061 25 0,493 ± 0,047 

∑ pliegues ≤ P75 115 52,57 ± 29,92 
0,316 

114 57,43 ± 25,28 
0,604 

> P75 26 56,88 ± 29,92 25 54,40 ± 22,57 

% GC  ≤ P75 115 26,07 ± 7,99 
0,243 

114 28,08 ± 8,86 
0,585 

> P75 26 27,75 ± 8,48 25 27,53 ± 7,60 

Área Grasa del 

brazo  

≤ P75 115 16,16 ± 9,93 
0,545 

114 16,39 ± 8,01 
0,587 

> P75 27 16,57 ± 8,72 25 17,10 ± 7,34 
D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de Masa 

Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa 

Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 
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Tabla 2. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de 

grasa en la serie argentina comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la 

puntuación total 28 SNPs 

Variables 

 Puntuación 

de riesgo 

genético 

Toda la muestra 

N Media ± D. E p-valor 

Pliegue Bicipital  ≤ P90 260 10,82 ± 5,60 
0,569 

> P90 22 11,18 ± 4,89 

Pliegue Tricipital  ≤ P90 260 16,43 ± 6,69 
0,262 

> P90 22 17,68 ± 6,57 

Pliegue Subescapular ≤ P90 260 12,93 ± 7,77 
0,022 

> P90 21 16,57 ± 7,90 

Pliegue Suprailíaco  ≤ P90 259 14,33 ± 8,77 
0,526 

> P90 22 15,32 ± 8,77 

PB ≤ P90 259 21,59 ± 3,71 
0,229 

> P90 22 22,32 ± 3,28 

PUC  ≤ P90 260 68,21 ± 11,81 
0,247 

> P90 22 70,53 ± 11,19 

IMC ≤ P90 260 19,56 ± 4,32 
0,253 

> P90 22 20,07 ± 3,40 

ICT ≤ P90 260 0,500 ± 0,063 
0,140 

> P90 22 0,520 ± 0,059 

∑ pliegues 
≤ P90 259 54,56 ± 27,30 

0,135 
> P90 21 62,00 ± 25,62 

% GC  
≤ P90 259 26,99 ± 8,43 

0,130 
> P90 21 29,51 ± 7,46 

AGB 
≤ P90 259 16,25 ± 8,86 

0,220 
> P90 22 17,88 ± 8,40 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; 

IMC: Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro 

pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 
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Tabla 3 Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de grasa en la serie 

argentina comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la puntuación específica de 13 SNPs 

Variables 

 

Puntuación 

de riesgo 

genético 

Varones Mujeres 

N 
Media ± D. 

E 

U Mann 

Whitney 

p-valor 

N Media ± D. E U Mann 

Whitney 

p-valor 

Pliegue 

Bicipital  

≤ P75 110 10,26±6,27 U=1375,00 

p=0,060 

106 10,92±4,91 U=1642,00 

p=0,435 > P75 32 11,84±5,66 34 11,56±4,67 

Pliegue 

Tricipital  
≤ P75 110 15,65±7,25 U=1439,50 

P=0,117 

106 16,50±6,27 U=1417,00 

p=0,061 > P75 32 17,38±6,76 34 18,65±5,49 

Pliegue 

Subescapular 
≤ P75 110 12,07±8,03 U=1336,50 

p=0,066 

106 13,25±7,45 U=1510,00 

p=0,155 > P75 32 15,00±8,31 34 15,06±7,48 

Pliegue 

Suprailíaco  

≤ P75 110 13,25±9,18 U=1442,00 

p=0,120 

106 14,45±8,11 U=1483,00 

p=0,152 > P75 32 15,88±9,31 34 16,65±8,33 

PB ≤ P75 110 21,73±3,94 U=1528,50 

p=0,258 

106 21,15±3,53 U=1385,50 

p=0,050 > P75 32 22,31±3,44 34 22,29±3,35 

PUC  ≤ P75 110 68,87±12,37 U=1534,00 

p=0,270 

106 67,00±11,53 U=1577,00 

p=0,274 > P75 32 70,89±11,96 34 68,81±10,12 

IMC ≤ P75 110 19,75±4,65 U=1611,50 

p=0,468 

106 19,15±4,07 U=1470,00 

p=0,107 > P75 32 20,05±3,96 34 20,10±3,71 

ICT ≤ P75 110 0,500±0,066 U=1494,50 

p=0,195 

106 0,500±0,063 U=1670,50 

p=0,523 > P75 32 0,514±0,062 34 0,505±0,052 

∑ pliegues 
≤ P75 110 51,23±29,51 U=1316,50 

p=0,053 

106 55,26±24,84 U=1487,50 

p=0,145 > P75 32 60,97±28,15 34 61,91±24,19 

% GC  
≤ P75 110 25,72±8,04 U=1316,00 

p=0,053 

106 27,38±8,86 U=1506,00 

p=0,172 > P75 32 28,71±7,90 34 29,83±7,70 

AGB 
≤ P75 110 15,83±9,96 U=1441,50 

p=0,120 

106 15,88±8,01 U=1359,50 

p=0,037 > P75 32 17,63±8,66 34 18,46±7,19 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: Índice de Masa 

Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues adiposos; %GC: % de Grasa Corporal 

Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores considerados válidos (p≤0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

342 
 

Tabla 4. Promedios de las variables antropométricas relativas a exceso de peso y de 

grasa en la serie argentina comparando entre grupos de riesgo genético utilizando la 

puntuación específica de 13 SNPs 

Variables 

 

Puntuación de 

riesgo  

genético 

Toda la muestra 

N Media ± D. E U Mann 

Whitney 

p-valor 

Pliegue Bicipital  ≤ P90 259 10,76±5,60 U=2461,00 

p=0,166 > P90 23 11,87±4,81 

Pliegue Tricipital  ≤ P90 259 16,36±6,79 U=2249,50 

p=0,051 > P90 23 18,43±5,04 

Pliegue Subescapular ≤ P90 259 13,06±7,85 U=2426,00 

p=0,147 > P90 23 14,83±7,48 

Pliegue Suprailíaco  ≤ P90 259 14,31±8,79 U=2650,50 

p=0,396 > P90 23 15,43±8,28 

PB ≤ P90 259 21,61±3,72 U=2628,00 

p=0,364 > P90 23 22,10±3,11 

PUC  ≤ P90 259 68,20±11,85 U=2541,00 

p=0,243 > P90 23 70,46±10,81 

IMC ≤ P90 259 19,59±4,30 U=2776,50 

p=0,590 > P90 23 19,77±3,76 

ICT ≤ P90 259 0,501±0,063 U=2435,50 

p=0,147 > P90 23 0,516±0,053 

∑ pliegues 
≤ P90 259 54,63±27,50 U=2428,50 

p=0,157 > P90 23 60,57±23,49 

% GC  
≤ P90 259 26,97±8,52 U=2385,00 

p=0,125 > P90 23 29,47±6,29 

AGB 
≤ P90 259 16,22±8,96 U=2319,00 

p=0,083 > P90 23 18,11±6,99 

D.E.: Desviación estándar; PB: Perímetro del brazo; PUC: Perímetro Umbilical de la Cintura; IMC: 

Índice de Masa Corporal; ICT: Índice Cintura-Talla; ∑ pliegues: sumatorio de cuatro pliegues 

adiposos; %GC: % de Grasa Corporal Siri; AGB: Área Grasa del Brazo. 

En negrita valores considerados válidos (p≤0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

343 
 

ANEXO 9. Distribución de la puntuación de riesgo genético total y específica para cada 

población. 

 
Figura 1. Distribución de la puntuación de riesgo genético total (28 SNPs) para la serie 

argentina. 
 

 
Figura 2. Distribución de la puntuación de riesgo genético específica (13 SNPs) para la 

serie argentina 
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Figura 3. Distribución de la puntuación de riesgo genético total (30 SNPs) para la serie 

española. 
 

 

 

Figura 4. Distribución de la puntuación de riesgo genético específica (16 SNPs) para la 

serie española. 
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ANEXO 10. Probabilidad de exceso de peso o grasa entre los sujetos con la puntuación 

de riesgo genético total para la serie argentina y para la serie española.  

 

Tabla 1. Probabilidad de exceso de peso o grasa entre los sujetos con la puntuación de riesgo 

genético total (28 SNPs) superior al P50 para la serie argentina. 

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Exponente 

B 

Significación 

de B 

Exceso de grasa 

(pliegue bicipital)1 

Varones 0,387 0,678-3,20 1,47 0,328 

Mujeres 0,693 0,921-4,34 2,00 0,080 

Exceso de grasa 

(pliegue tricipital)1 

Varones 0,561 0,851-3,61 1,75 0,128 

Mujeres 0,406 0,736-3,06       1,50 0,264 

Exceso de grasa 

(pliegue subescapular)1 

Varones 0,361 0,645-3,19 1,44 0,376 

Mujeres 0,609 0,866-3,90 1,84 0,113 

Exceso de grasa 

(pliegue suprailiaco)1 

Varones 0,178 0,486-2,94 1,20 0,698 

Mujeres 0,363 0,603-3,42 1,44 0,413 

Perímetro del brazo 

elevado2 

Varones 0,021 0,387-2,48  0,980 0,965 

Mujeres 0,971 0,916-7,61 2,64 0,072 

Perímetro umbilical 

elevado3 

Varones 0,241 0,539-3,01 1,27 0,582 

Mujeres 0,007 0,372-2.73 1,01 0,988 

Exceso ponderal 

(IMC) 4 

Varones -0,125 0,449-1,74  0,883 0,717 

Mujeres 0,557 0,876-3,48 1,75 0,114 

Exceso de grasa 

abdominal (ICT)5 

Varones -0,190 0,426-1,60 0,827 0,573 

Mujeres 0,394 0,718-3,06 1,48 0,287 

Exceso de adiposidad 

relativa (%GC)6 

Varones 0,585 0,834-3,87 1,80 0,134 

Mujeres 0,182 0,614-2,35 1,20 0,594 

Exceso de adiposidad 

mesobraquial (AGB)2 

Varones 0,504 0,825-3,32 1,66 0,156 

Mujeres 0,633 0,887-4,00 1,88 0,100 
Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza. 

En negrita valores significativos. 

1Aplicando los puntos de corte para los pliegues adiposos propuestos por Marrodán et al. (2017). 
2Aplicando los puntos de corte para el perímetro del brazo y el área grasa del brazo propuestos por Addo et al. 

(2017). 
3Aplicando los puntos de corte para el perímetro umbilical propuestos por Marrodán et al. (2020). 
4Aplicando los puntos de corte para el índice de masa corporal propuestos por Cole et al. (2000). 
5Aplicando los puntos de corte para el índice cintura-talla propuestos por Marrodán et al. (2013). 
6Aplicando los puntos de corte para el % de grasa corporal Siri propuesto por Marrodán et al. (2006). 
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Tabla 2. Probabilidad de exceso de peso o grasa entre los sujetos con la puntuación genética de 

riesgo total (30 SNPs) superior al P75 para la serie española. 

Variables Sexo 
Coefic. no 

estándar 
I.C. 

Exponente 

B 

Significación 

de B 

Exceso de grasa 

(pliegue bicipital)1 

Varones -0,814 0,147 – 1,34 0,443 0,148 

Mujeres 0,864 0,871 – 6,47 2,37 0,091 

Exceso de grasa 

(pliegue tricipital)1 

Varones -0,482 0,223 – 1,71 0,618 0,354 

Mujeres 1,03 1,05 – 7,48 2,80 0,039 

Exceso de grasa 

(pliegue subescapular)1 

Varones -0,403 0,217 – 2,06 0,668 0,483 

Mujeres 1,28 1,24 – 10,44 3,60 0,019 

Exceso de grasa 

(pliegue suprailiaco)1 

Varones 0,405 0,613 – 3,66 1,50 0,375 

Mujeres 1,73 1,97 – 16,23 5,66 0,001 

Perímetro del brazo 

elevado2 

Varones 0,044 0,418 – 2,61 1,05 0,925 

Mujeres 1,96 2,11 – 23,85 7,09 0,002 

Perímetro umbilical 

elevado3 

Varones -0,044 0,363 – 2,52 0,957 0,929 

Mujeres 2,47 2,25 – 62,70 11,87 0,004 

Exceso ponderal 

(IMC) 4 

Varones -0,174 0,389 – 1,81 0,840 0,658 

Mujeres 0,807 0,918 – 5,47 2,24 0,076 

Exceso de grasa 

abdominal (ICT)5 

Varones 0,180 0,602 – 2,38 1,20 0,608 

Mujeres 0,916 1,07 – 5,82 2,50 0,034 

Exceso de adiposidad 

relativa (%GC)6 

Varones 0,446 0,775 – 3,15 1,56 0,212 

Mujeres 0,667 0,817 – 4,65 1,95 0,133 

Exceso de adiposidad 

mesobraquial (AGB)2 

Varones -0,614 0,212 – 1,39 0,541 0,210 

Mujeres 0,831 0,756 – 6,98 2,30 0,143 
Coefic.: coeficiente; I.C.: Intervalo de Confianza. 

En negrita valores significativos. 

1Aplicando los puntos de corte para los pliegues adiposos propuestos por Marrodán et al. (2017). 
2Aplicando los puntos de corte para el perímetro del brazo y el área grasa del brazo propuestos por Addo et al. 

(2017). 
3Aplicando los puntos de corte para el perímetro umbilical propuestos por Marrodán et al. (2020). 
4Aplicando los puntos de corte para el índice de masa corporal propuestos por Cole et al. (2000). 
5Aplicando los puntos de corte para el índice cintura-talla propuestos por Marrodán et al. (2013). 
6Aplicando los puntos de corte para el % de grasa corporal Siri propuesto por Marrodán et al. (2006). 
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