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RESUMEN 

 

INTRODUCCIÓN: Debido a que la obesidad no presenta una forma 
homogénea existe una clasificación basada en el índice de masa corporal 
(IMC), porcentaje de grasa (%GCT) y estado metabólico. Un factor etiológico 
de la obesidad es la genética; se han propuesto los genes SOX6 y 
ABCA1 como candidatos para obesidad, por lo que, variaciones genéticas en 
la secuencia en estos genes podrían estar asociadas con fenotipos de 
obesidad y alteraciones metabólicas. 
 

OBJETIVO: Evaluar la asociación de los polimorfismos rs7108738 del gen 
SOX6 y rs9282541 del gen ABCA1 con fenotipos de obesidad y variables de 
composición corporal y bioquímicas de la población estudiada. 
 

METODOLOGÍA: Se incluyeron 278 mujeres de 18-50 años premenopáusicas 
residentes de Monterrey. Se obtuvieron medidas antropométricas (peso, talla, 
circunferencia de cintura y pliegues cutáneos), composición corporal 
(mediante el equipo DXA) y las determinaciones bioquímicas se realizaron a 
partir de suero con 12 horas de ayuno. La presencia de síndrome metabólico 
se determinó con los criterios de la IDF. Posteriormente se clasificó en los 
fenotipos: peso normal-magro (NWL), peso normal-obeso (NWO+MONW), 
con obesidad-metabólicamente sano (MHO) y con obesidad-metabólicamente 
enfermo (MUO). La extracción de ADN se realizó a partir de leucocitos 
siguiendo un protocolo estandarizado. La genotipificación se realizó a través 
de PCR-TR. Se utilizó la prueba U de Mann Whitney para la comparación entre 
grupos, chi2 para diferencias de frecuencias y regresión logística y lineal para 
las asociaciones de interés. 
 

RESULTADOS: El 16.5% de la población se clasificó en NWL, 45.5% 
NWO+MONW, 24.5% con MHO y 16.5% con MUO. La frecuencia del alelo 
menor para el rs7108738-G fue 0.216 y para el rs9282541-A fue de 0.072. Se 
observó una asociación de “protección” del alelo G del rs7108738 contra el 
fenotipo NWO+MONW (OR= 0.457, CI: 0.224/0.933, p=0.032), %GCT elevada 
(OR= 0.479, CI: 0.249/0.918, p=0.021) y obesidad abdominal (OR= 0.548 CI: 
0.315/0.954, p=0.034). En el análisis con variables cuantitativas, se observó 
una asociación entre el rs7108738 con masa grasa, %GCT, % grasa en tronco 
y pliegues cutáneos; y del rs9282541 con colesterol HDL, LDL y total. 
 

CONCLUSIONES: Existe una alta prevalencia de %GCT elevado y 
alteraciones metabólicas en la población con ausencia de su conocimiento 
(aparentemente sana). Los hallazgos del rs7108738-SOX6 sugieren un efecto 
en la composición corporal a través de disminución de la adipogénesis, 
proponiéndolo como marcador de protección ante adiposidad. 
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: As the obesity doesn´t have a homogeneous behavior, there 
is a classification based on the Body Mass Index (BMI), body fat percentage 
(BF%) and metabolic state. An etiologic factor of the obesity is the genetic; the 
SOX6 and ABCA1 genes have been proposed to be candidate markers for 
obesity; so, genetic variations in the sequence of these genes could be 
associated with obesity phenotypes and metabolic alterations. 
 

OBJECTIVE: To evaluate the association between the polymorphisms 
rs7108738 in the SOX6 gene and rs9282541 in the ABCA1 gene with obesity 
phenotypes as well as in body composition and biochemical variables of 
women. 
 

METHODOLOGY: 278 premenopausal adult women aged from 18-50 years, 
residents of the metropolitan area of Monterrey participated in the study. 
Anthropometric measurements were obtained (weight, height, waist 
circumference and skin folds), body composition (through DXA equipment) and 
biochemical data was obtained after 12 hours with serum sample. Metabolic 
syndrome was diagnosed with the IDF criteria. The study subjects were 
classified in the phenotypes: normal weight lean (NWL), normal weight obese 
and metabolically obese normal weight (NWO+MONW), metabolically healthy 
obese (MHO) and metabolically unhealthy obese (MUO). DNA extraction was 
performed from leukocytes following a standard protocol. Genotyping was 
performed with RT-PCR. Mann-Whitney U test was performed to compare 
groups, chi2 to stablish frequency differences and logistic and linear regression 
to stablish associations using the additive, dominant and recessive genetic 
models. 
 

RESULTS: The 16.5% of the women were classified as NWL, 45.5% as 
NWO+MONW, 24.5% as MHO and 16.5% as MUO. The Minor Allele 
Frequency for rs7108738-G was 0.216 and for rs9282541-A was 0.072. It was 
found a “protection” association between the allele G of the rs7108738 with the 
group NWO+MONW (OR= 0.457, CI: 0.224/0.933, p=0.032), elevated BF% 
(OR= 0.479, CI: 0.249/0.918, p=0.021) and abdominal obesity (OR= 0.548 CI: 
0.315/0.954, p=0.034). In the analysis with quantitative variables, it was 
observed an association between the rs7108738 with fat mass, BF%, trunk fat 
% and skin folds; and between the rs9282541 with total, HDL and LDL 
cholesterol. 
 

CONCLUSIONS: There is a high prevalence of elevated BF% and metabolic 
alterations in the study population, in the absence of their knowledge 
(apparently healthy). The findings of the rs7108738-SOX6 suggests an effect 
in the body composition through the diminution of adipogenesis, proposing it 
as an adiposity protection marker. The rs9282541-ABCA1 has an effect in the 
HDL-c levels. 
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1. INTRODUCCIÓN 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), en el 2014, más 

de 1.9 billones de adultos a nivel mundial tenían sobrepeso y 600 millones de 

ellos padecían obesidad (OMS, 2018). La prevalencia de sobrepeso y 

obesidad en México de acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

(Medio Camino) en 2016 fue del 72.5% en adultos (hombres y mujeres 

mayores a 20 años); cabe resaltar que el porcentaje fue mayor en mujeres que 

en hombres con 38.6% (Hernández et al., 2016). 

La obesidad se considera una enfermedad multifactorial compleja que se 

asocia con alta morbilidad y mortalidad; esta enfermedad se ha visto 

relacionada con aumento de riesgo de desarrollar condiciones como diabetes 

mellitus tipo 2, hipertensión, hipercolesterolemia, resistencia a la insulina, 

síndrome metabólico y cáncer (Chang et al., 2016). Uno de los factores 

etiológicos asociados a la obesidad es la genética; se ha estimado que la 

heredabilidad de la obesidad es de hasta un 70% (Goodarzi, 2017). Las 

variantes genéticas pueden alterar la función y expresión de genes asociados 

con la ingesta y gasto de energía, así como en otros procesos metabólicos 

(Kroll, Condeixa de França, & Mastroeni, 2018). Un conjunto de alrededor de 

389 genes han sido reportados asociados a obesidad mediante estudios de 

asociación del genoma completo (GWAS) y meta-análisis; estos resultados 

son principalmente de poblaciones europeas, aunque ya hay un estudio en 

población mexicana (León-Mimila et al., 2013). En otros países, las variantes 

de los genes SOX6 y ABCA1 se han asociado con fenotipos de obesidad, 

aunque en población de Nuevo León no se han analizado aún, por lo que se 

quiere generar conocimiento de la participación de polimorfismos de estos 

genes en el desarrollo de fenotipos de obesidad en Monterrey, Nuevo León. 

1.1 Pregunta de investigación. Planteamiento del problema 

¿Los polimorfismos rs7108738 del gen SOX6 y rs9282541 del gen ABCA1 se 

asocian con los fenotipos de obesidad en mujeres de 18 a 50 años del área 

metropolitana de Monterrey, Nuevo León? 
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2. ANTECEDENTES 

 

2.1 TEJIDO ADIPOSO 

Hace algunas décadas se consideraba que la única función del tejido adiposo 

era el almacenamiento de grasas (triglicéridos), en la actualidad se considera 

un órgano metabólicamente dinámico; además de ser el sitio principal donde 

se almacena el exceso de energía, también se le reconoce como un órgano 

endócrino capaz de sintetizar compuestos activos que tienen participación en 

la regulación de procesos fisiológicos y patológicos como el metabolismo de 

la glucosa, apetito, respuestas inflamatorias, angiogénesis, regulación de la 

presión sanguínea y función reproductiva. Los adipocitos son el principal 

componente de este tejido, constituyen aproximadamente el 50% del tejido 

adiposo; el resto comprende de otros tipos celulares llamados la fracción 

estromal-vascular, como células sanguíneas y endoteliales, pericitos, vasos 

sanguíneos, tejido nervioso, fibroblastos y preadipocitos en diferentes etapas 

de desarrollo (Coelho, Oliveira, & Fernandes, 2013). 

 

2.1.1 Adipogénesis 

La adipogénesis es el proceso de diferenciación de preadipocitos a adipocitos 

maduros. Los cambios morfológicos y funcionales que se dan en este proceso 

corresponden a un cambio en la expresión de genes y actividad de factores 

transcripcionales que va de un estado multipotente (células mesenquimales) a 

un fenotipo caracterizado por alteraciones en la forma celular y acumulación 

de lípidos en forma de gota lipídica: adipocito (figura 1) (Coelho et al., 2013). 

Algunos de los factores involucrados en este proceso incluyen al receptor de 

peroxisoma-proliferador-activado gamma (PPARγ), la proteína de unión al 

potenciador α, β y δ (C/EBPα, C/EBPβ y C/EBPδ), transductores individuales 

y activadores de la transcripción (STATs) y al factor transcripcional proteína-1 

de unión a elemento regulador de esterol (SREBP1), entre otros (Tariq, 

Hochfeld, Myburgh, & Pepper, 2013).   
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Los preadipocitos pueden diferenciarse en adipocitos maduros durante toda la 

vida, lo que permite la expansión hiperplásica cuando existen mayores 

necesidades de almacenamiento. Además, los adipocitos maduros pueden 

expandirse en tamaño para adaptarse a las mayores necesidades de 

almacenamiento, y en situaciones de sobrealimentación se vuelven 

hipertróficas. Este número y morfología de los adipocitos cambian en 

respuesta al balance de energía por procesos bioquímicos involucrados en 

captación de lípidos, esterificación, lipólisis y diferenciación de preadipocitos 

(Coelho et al., 2013). Los adipocitos maduros son caracterizados por una gota 

lipídica interna grande, que provoca que el citoplasma de la célula se compacte 

en una capa delgada mientras que el núcleo se desplaza hacia el borde 

exterior de la célula (Tariq et al., 2013). 

 

 

FIGURA 1. Adipogénesis. Proceso de diferenciación de células mesenquimales a 
adipocitos maduros, acompañado de cambios morfológicos y funcionales (elaboración propia). 

 

2.1.2 Función del tejido adiposo 

Entre las funciones cruciales del adipocito está el almacén de grasa o ácidos 

grasos libres, además de su papel endócrino, pues liberan hormonas y 

proteínas que actúan de forma autocrina, paracrina o endócrina con el 

propósito de modular la ingesta de alimentos y la masa grasa del cuerpo, pero 

en situaciones como la obesidad, los adipocitos pierden dicha regulación y se 

acumulan macrófagos en el tejido adiposo provocando un grado de 

inflamación (Greenberg & Obin, 2006). Algunas de las moléculas producidas 

incluyen citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral α (TNFα) 

y las interleucinas 6 y 8 (Choe, Huh, Hwang, Kim, & Kim, 2016), las cuales 
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afectan diferentes tejidos como el hipotálamo, páncreas, hígado y músculo 

esquelético para controlar funciones metabólicas y procesos fisiológicos y 

patológicos (Greenberg & Obin, 2006). 

 

2.1.3 Tejido adiposo en obesidad 

En individuos con obesidad, los adipocitos y el tejido adiposo sufren 

alteraciones moleculares y celulares que afectan el metabolismo. Por ejemplo, 

los adipocitos liberan más ácidos grasos libres y glicerol, lo cual promueve la 

resistencia a la insulina en tejidos como el músculo; además, se producen y 

secretan factores proinflamatorios (citocinas, TNF-a, IL-6, etcétera) y el 

número de macrófagos en el tejido adiposo se incrementan (figura 2). Así, la 

aparición de moléculas inflamatorias, resistencia a la insulina y liberación de 

ácidos grasos promueven el desarrollo de complicaciones relacionadas con 

obesidad (Greenberg & Obin, 2006). 

 

 
  

FIGURA 2. Función del tejido adiposo en peso normal y con obesidad. La 
función normal del tejido adiposo se ve afectada en personas con obesidad; los adipocitos y 
el tejido adiposo sufren alteraciones moleculares provocando una secreción desregulada de 
adipocinas promoviendo la inflamación, resistencia a la insulina y  (elaboración propia). 
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2.2 OBESIDAD 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define obesidad como una 

enfermedad caracterizada por almacenamiento excesivo de grasa en el tejido 

adiposo (OMS, 2018); además, se ha descrito que la obesidad es “una 

condición en donde el porcentaje de grasa corporal está incrementado a un 

nivel donde la salud y el bienestar están comprometidos, y debido a la 

prevalencia de la enfermedad, se ha declarado una epidemia global” (De 

Lorenzo et al., 2016). 

 

2.2.1 Comorbilidades 

Esta enfermedad tiene un impacto negativo en la salud, reduciendo la 

esperanza de vida e incrementando el riesgo de desarrollar otras 

enfermedades como diabetes, hipertensión y enfermedades del corazón. 

Debido a la prevalencia y comorbilidades asociadas, se considera a la 

obesidad como un problema de salud pública (OMS, 2018). En México, en el 

2016, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos fue de 72.5%; tanto 

en sobrepeso como en obesidad, las tasas fueron más altas en el género 

femenino (Romero-Martínez et al., 2017). El sobrepeso y obesidad afectan a 

todos los grupos de edad, incluidos niños, adolescentes y adultos; en los 

últimos años, estas prevalencias tuvieron un mayor incremento en las mujeres 

en edad reproductiva, adolescentes y adultos residentes de zonas rurales 

(Rivera et al., 2018). 

 

2.2.2 Causas 

La obesidad es una enfermedad compleja que es resultado de factores 

genéticos y ambientales, y la interacción entre éstos (Xi, Chandak, Shen, 

Wang, & Zhou, 2012). Los principales factores de riesgo son la inactividad 

física, la ingesta excesiva de calorías (consumo de grandes cantidades de 



8 
 

alimentos con alta densidad energética, refrescos y bebidas azucaradas, y una 

frecuente ingesta de alimentos entre comidas). Incluso existen otros factores 

como el ambiente intrauterino, medicamentos, sueño insuficiente y disruptores 

endócrinos (Goodarzi, 2017; Rivera et al., 2018). 

La causa inmediata de obesidad es el balance positivo de energía, que resulta 

de una mayor ingesta de energía que de su gasto. La disponibilidad y el acceso 

a diferentes tipos de alimentos y bebidas en los lugares donde las personas 

viven, estudian, trabajan y realizan sus actividades cotidianas influye en las 

decisiones de consumo. Aspectos psicosociales y conductuales influyen en los 

comportamientos alimentarios, de hecho, se ha observado la asociación de 

problemas de sobrepeso con trastornos como depresión o ansiedad; por otra 

parte, la familia tiene un importante papel en el peso corporal, ya que aporta 

tanto la base genética como el ambiente inmediato, que contribuye al 

desarrollo de capacidades, creencias y hábitos (Rivera et al., 2018). 

 

2.2.3 Clasificación de la obesidad por diferentes indicadores. 

Una medida para cuantificar la obesidad es el Índice de Masa Corporal (IMC), 

que se define como el peso en kilogramos entre la estatura al cuadrado (OMS, 

2018), la clasificación de obesidad por IMC se muestra en la tabla 1. Sin 

embargo, el IMC es una medida indirecta de la obesidad, ya que no distingue 

la masa magra de la grasa, tampoco toma en cuenta la localización del tejido 

adiposo (subcutáneo o visceral). El equipo DXA (por sus siglas en inglés Dual 

energy X-ray Absorptiometry: absorciometría de rayos X de doble energía) 

provee una medida directa de grasa corporal que es considerada un buen 

estándar para la medición de adiposidad, pero requiere equipo y técnicos 

especializados (Banack, Wactawski-Wende, Hovey, & Stokes, 2017). También 

la circunferencia de cintura es usada para definir obesidad, a pesar de que 

tampoco mide directamente la adiposidad (Macias et al., 2014). 
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En el caso de los lactantes, escolares y adolescentes, las curvas de 

crecimiento de la OMS permiten identificar casos de obesidad a partir del 

puntaje Z del IMC. En el caso de los adultos, la clasificación de IMC (kg/ m2) 

de la OMS permite identificar los casos de sobrepeso u obesidad, mientras 

que la clasificación del perímetro de cintura de la Norma Oficial Mexicana y 

guías internacionales como International Diabetes Federation nos permite 

conocer cuáles adultos tienen obesidad abdominal. La OMS propone al IMC 

como un indicador para la obesidad, de hecho, es el indicador de obesidad 

más utilizado dada su facilidad de determinación. Además del IMC y 

circunferencia de cintura, se puede utilizar el porcentaje de masa grasa (% de 

grasa corporal) como otro punto de corte para corroborar la presencia de 

obesidad, ya que el IMC por sí solo no es totalmente apropiado para definir la 

enfermedad (Rivera et al., 2018). 

 

Tabla 1. Clasificación de obesidad por IMC 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para definir obesidad en base al porcentaje de grasa, algunos autores 

sugieren el rango de 30-35% en mujeres (Banack et al., 2017) y 23-25% en 

hombres. Pero además también se debe tomar en cuenta la distribución de la 

grasa, para distinguir entre obesidad androide y ginoide. Otros factores que 

tomar en cuenta además del IMC, el porcentaje de grasa y la distribución de 

la grasa, son la grasa visceral, la circunferencia de cintura, pliegues cutáneos, 

Clasificación IMC (kg/m2) 

Bajo peso < 18.49 

Normal 18.5-24.9 

Sobrepeso 25-29.9 

Obesidad grado 1 30-34.9 

Obesidad grado 2 35-39.9 

Obesidad grado 3 > 40 

Fuente: OMS. (2018). 



10 
 

índice cintura-cadera y el índice cintura-altura. La circunferencia de cintura y 

el índice cintura-cadera se han usado para medir la distribución de la grasa 

corporal. Se ha sugerido combinar dicho índice con el IMC para una mejor 

precisión de obesidad (De Lorenzo et al., 2016). Además de estos, para 

evaluar de mejor manera la adiposidad corporal, varios autores han propuesto 

índices de masa grasa y masa libre de grasa normalizadas por tamaño 

corporal, es decir, considerando la estatura del sujeto, surgiendo el índice de 

masa grasa (IMG; FMI: Fat Mass Index, por sus siglas en ingles) y el Índice de 

Masa Libre de Grasa (IMLG; FFMI: Free Fat Mass Index) (Liu, Ma, Lou & Liu, 

2013), los cuales se obtienen mediante la división de la masa grasa o masa 

libre de grasa entre la estatura al cuadrado. Estos índices son ecuaciones 

matemáticas simples y convenientes en la medición de adiposidad, y por 

medio de la suma de éstos (IMG + IMLG) se obtiene el IMC (Peltz, Aguirre, 

Sanderson & Fadden, 2010). Kelly y colaboradores determinaron como 

exceso de grasa IMG ≥9 kg/m2, mientras que Peltz y colaboradores 

determinaron que IMG ≥ 9.5 kg/m2 es indicativo para obesidad en mujeres. 

 

 

2.2.4 Clasificación de obesidad por fenotipos de obesidad. 

La obesidad se clasifica en diferentes subtipos con diferentes perfiles 

metabólicos según De Lorenzo y colaboradores (2016). Basados en el IMC, 

porcentaje de grasa corporal (PGC) y el estado metabólico, la obesidad es 

categorizada en 4 fenotipos (Bakhtiari, Hajian-Tilaki, & Ghanbarpour, 2018), 

los cuales se describen en la tabla 2, mientras que sujetos con peso normal 

magro (peso normal metabólicamente sanos) se distingue de los sujetos con 

obesidad y de peso normal (De Lorenzo et al., 2016). 
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Tabla 2. Características de los fenotipos de obesidad y peso normal 

magro 

 

 

Peso normal magro 

(NWL: Normal Weight 

Lean) 

▪ También llamado peso normal 

metabólicamente sano (MHNW: metabolically 

healthy normal weight). 

▪ IMC normal (18.5 – 24.9 kg/m2) 

▪ Porcentaje de grasa normal (< 30%) 

▪ Circunferencia de cintura en rango normal (< 

80 cm) 

▪ Menor riesgo a síndrome metabólico 

  

 

 

Sujetos con peso 

normal obesos 

(NWO: normal weight 

obese) 

▪ IMC normal (18.5-24.8 kg/m2). 

▪ Porcentaje de grasa alto (>30% en mujeres). 

▪ Niveles altos de glucosa en ayuno (> 110 

mg/dL). 

▪ Presión sanguínea y perfil lipídico más alto que 

sujetos con peso normal. 

▪ No manifiestan síndrome metabólico. 

▪ Su prevalencia está incrementada con la edad. 
  

 

 

Sujetos con peso 

normal 

metabólicamente 

obesos/enfermos 

 (MONW: 

metabolically obese 

normal weight) 

 

▪ También llamado “MUNW: metabolically 

unhealthy normal weight”. 

▪ IMC normal (18.5 – 24.9 kg/m2) 

▪ Porcentaje de grasa aumentada (> 30%). 

▪ Grasa visceral alta. 

▪ Masa libre de grasa baja. 

▪ Baja sensibilidad a la insulina. 

▪ Concentración alta de triglicéridos (> 150 

mg/dL). 

▪ Niveles más bajos de HDL (< 50 mg/dL). 
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Sujetos con obesidad 

metabólicamente 

sanos (MHO: 

metabolically healthy 

obese) 

▪ IMC > 30 kg/m2. 

▪ Exceso de grasa corporal (> 30%) 

▪ Alta sensibilidad a la insulina. 

▪ Perfil lipídico favorable. 

▪ Ausencia de hipertensión. 

  

Sujetos con obesidad 

metabólicamente 

enfermo (MUO: 

metabolically 

unhealthy obese) 

▪ IMC > 30 kg/m2. 

▪ Porcentaje de grasa > 30%. 

▪ Masa grasa visceral alta. 

▪ Relacionada con síndrome metabólico, 

diabetes mellitus tipo 2 y enfermedades 

cardiovasculares. 
  

  

2.3 GENÉTICA DE LA OBESIDAD 

La heredabilidad de la obesidad se ha estimado de 40-70%, por lo que se 

considera altamente heredable; esto se refiere a la porción atribuida por 

factores genéticos. El riesgo genético de obesidad es la acumulación de 

múltiples loci, cada uno contribuyendo con una pequeña porción del riesgo 

total de desarrollarla (Goodarzi, 2017). 

La variación genética más estudiada son los polimorfismos de un solo 

nucleótido (SNPs por sus siglas en inglés: Single Nucleotide Polimorphism). 

Estas variaciones se encuentran en al menos 1% de la población, aunque 

pueden encontrarse incluso hasta del 40-50%, y pueden o no tener 

consecuencias o efectos en la estructura o función de la proteína que codifica 

el gen. Comúnmente estos se han asociado con enfermedades crónicas 

comunes como la obesidad a través de la interacción de la ingesta de micro y 

macronutrientes (Fenech et al., 2011; Ramos-Lopez et al., 2017). 

Fuente: De Lorenzo, et al (2016). 
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Los estudios de asociación del genoma completo (GWAS por sus siglas en 

inglés: Genome-Wide Association Studies) se han convertido en una 

estrategia efectiva para identificar exitosamente polimorfismos genéticos (Liu 

et al., 2009). Estas son herramientas utilizadas para encontrar las variantes 

genéticas asociadas con obesidad y otras enfermedades. De hecho, el primer 

gen que se descubrió que tenía variantes asociadas con obesidad por medio 

de los GWAS fue el gen que codifica para la proteína asociada con obesidad 

y masa grasa (FTO), y otros genes que han sido reportados asociados con la 

obesidad mediante GWAS son MC4R, BDNF y PPARᵧ (Park et al., 2016). 

Un conjunto de alrededor de 389 genes ha sido reportados asociados a 

obesidad derivados de GWAS y diversos meta-análisis (Cheng et al., 2018). 

Por ejemplo, se ha encontrado que el gen FTO es el mayor contribuidor en la 

obesidad poligénica. En distintas poblaciones a nivel mundial se han 

encontrado asociaciones con otros SNPs en otros genes, además del gen 

FTO, como UCP2, UCP3, BDNF, POMC, LEPR, LEP y MC4R. Algunos de 

éstos se han asociado con obesidad severa y comportamiento de hiperfagia 

(Srivastava et al., 2017). 

Mientras que en población mexicana aún hay pocos estudios de asociaciones 

de variantes genéticas relacionadas con la obesidad o sus fenotipos. La 

población mexicana es el resultado de una combinación de poblaciones 

indígenas mexicanas con poblaciones europeas, así, las variantes genéticas 

que son comunes en Europa son parte de la genética en mexicanos. León-

Mimila y colaboradores (2013), estudiaron SNPs relacionados con obesidad 

en adultos mexicanos, donde se analizaron 9 genes candidatos (PPARG, 

ADRB3, ADRB2, LEPR, GNB3, UCP3, ADIPOQ, UCP2, NR3C1) y 17 genes 

de GWAS (INSIG2, FTO, ABCA1, TMEM18, FAIM2/BCDIN3, BDNF, SH2B1, 

GNPDA2, NEGR1, etc.), y donde encontraron una relación entre SNPs cerca 

o en los genes FTO, FAIM2/BCDIN3, TMEM18, INSIG2, GNPDA2 y 

SEC16B/RASAL2 con IMC o circunferencia de cintura en niños y adultos. Por 

otra parte, en estudios de obesidad monogénica han destacado aquellos 

implicados en la vía de leptina-melanocortina, vía clave en la regulación de la 
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ingesta de alimentos. Algunos de estos genes implicados en obesidad 

monogénica incluyen MC4R, BDNF, POMC, LEPR, y NTRK2. Los estudios de 

interacción de genes con el ambiente sugieren que la población con 

predisposición genética a obesidad es más susceptible a dicha enfermedad 

cuando son expuestos a diversos ambientes, indicando que los factores del 

estilo de vida no afectan a la población de igual manera. En las últimas 4 

décadas se ha presenciado un incremento de la prevalencia de obesidad. Los 

genes no han cambiado en este periodo de tiempo, lo que ha cambiado es el 

ambiente y estilo de vida, es por esto que las personas con predisposición 

genética son aún más susceptibles a desarrollar la obesidad al estar en un 

ambiente obesogénico con respecto a las personas sin dicha predisposición 

genética (Goodarzi, 2017). En la figura 3 se muestran algunos genes que se 

han asociado con diferentes fenotipos de obesidad como IMC, grasa corporal, 

peso al nacer, adiposidad visceral, circunferencia de cintura y obesidad 

extrema. 

 
Figura 3. Principales descubrimientos de GWAS para rasgos de 
adiposidad. Genes relacionados con adiposidad de la siguiente manera: relacionados con 
IMC, grasa corporal, peso al nacer, adiposidad visceral, relación cintura-cadera o 
circunferencia de la cintura y obesidad extrema (Goodarzi, 2017). 
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2.3.1 Gen SRY-BOX 6 (SOX6) 

Este gen codifica a un miembro de la subfamilia D de los factores de 

transcripción relacionados con la región determinante del sexo (Liu et al., 

2009). En la tabla 3 se describen algunas características del gen SOX6. Este 

gen es altamente expresado en testículos, médula ósea, corteza cerebral, 

ganglios linfáticos, piel y placenta (The Human Protein Atlas, s.f.-a). 

 

Tabla 3. Generalidades del gen SOX6 

Nombre del gen SOX6 

Nombre oficial SRY-box6 

Tipo de gen Codifica factores de transcripción 

Localización Intracelular (Nucleoplasma) 

Número de transcritos 8 

Cromosoma 11 

Localización cromosoma 15,966,449–16,739,591 

También conocido como SOXD, HSSOX6 

Tamaño 773,143 pb 

Banda 11p15.2 

 Fuente: National Center for Biotechnology Information (s.f.-a) 

 

2.3.1.1 Función de SOX6 y participación en adipogénesis 

El SOX6 interactúa con otros miembros de familias para activar 

cooperativamente la expresión de genes. Es un activador transcripcional que 

es requerido para el mantenimiento del músculo cardiaco y de células 

esqueléticas, participa en el desarrollo normal del sistema nervioso central 

(National Center for Biotechnology Information, s.f.-a), en la condrogénesis 

para la formación de cartílago (Liu et al., 2009) y en la regulación de la 

adipogénesis, como se representa en la figura 4. 
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El gen SOX6 ha sido propuesto como un gen pleiotrópico para la obesidad y 

osteoporosis (Liu et al., 2009). El producto del gen SOX6 es un factor de 

transcripción que ha sido identificado como regulador de la adipogénesis 

activando la expresión de reguladores adipogénicos como PPARγ y C/EBPα, 

los cuales son factores de transcripción que participan en la maduración de 

preadipocitos a adipocitos. Además, SOX6 se une al promotor de MEST 

(Mesoderm Specific Transcript) para activar su expresión, el cual es 

responsable de inhibir la señalización WNT. MEST se ha asociado con el 

tamaño del adipocito y expansión del tejido adiposo. SOX6 también se une a 

β‐catenina en adipocitos, provocando su degradación, lo que da como 

resultado la inhibición de la señalización WNT/β-catenina, con lo que se 

promueve la adipogénesis (Leow et al., 2016). 

 

 
 

Figura 4. Participación del SOX6 en la adipogénesis. Representación de la 
regulación del SOX6 en la adipogénesis. SOX6 actúa mediante la activación de expresión de 
otros reguladores adipogénicos (PPARᵧ y C/EBPα) y la inhibición de la señalización de la vía 
WNT/β-catenina (Leow et al., 2016). 
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2.3.1.2 Polimorfismos de un solo nucleótido en el gen SOX6  

Algunos polimorfismos que se han descrito en el gen SOX6 son: rs297325, 

rs4756846, rs16932455, rs2014408, rs1401454, rs4757391, rs11023787 y 

rs7117858 (Ensembl Genome Browser, s.f.-a). La variante de particular 

importancia en este estudio es el rs7108738, la cual se describe en la tabla 4. 

 

  Tabla 4. Variante rs7108738 del gen SOX6 

 rs7108738 

Tipo de variante Intrónica 

Alelos T > G 

Genotipos TT, TG, GG 

Posición 15,688,538 

           Fuente: Ensembl Genome Browser (s.f.-a). 

 

En la figura 5 se muestra la representación de la localización del polimorfismo 

rs7108738 en el cromosoma 11.  

 

 

Figura 5. Localización del polimorfismo rs7108738 en el gen SOX6 
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En un estudio de GWAS en hombres caucásicos donde buscaban identificar 

genes asociados a obesidad, uno de los genes que se encontraron fue el 

SOX6, asociándolo específicamente con IMC (Liu et al., 2009). En un estudio 

realizado en 420 mujeres postmenopáusicas nacidas en México, se informó 

por primera vez la presencia del SNP rs7108738 del gen SOX6 en población 

mestizo-mexicana (Villalobos-Comparán, Jiménez-Ortega, et al., 2017). 

En un estudio en España con adultos jóvenes analizaron IMC, masa grasa y 

masa libre de grasa, el SNP rs7117858 (el cual se encuentra en completo 

desequilibrio de ligamiento r2=1 con el rs7108738) fue asociado con la masa 

libre de grasa en toda la muestra, un fenotipo de obesidad (Correa-Rodríguez, 

Schmidt-RioValle, & Rueda-Medina, 2018). 

Además, estudios recientes han identificado que el SOX6 juega un papel 

importante en la obesidad relacionada a resistencia a la insulina debido a que 

se encontró que atenúa la secreción de insulina estimulada por glucosa y era 

regulada en las células β del páncreas en ratones obesos con hiperinsulinemia 

(Liu et al., 2009), además, estimula la proliferación de células β y secreción de 

insulina (Correa-Rodríguez et al., 2018). 

 

 

2.3.2 Gen ABCA1 

 

Gen codificante de una proteína conocida como miembro 1 de la subfamilia de 

transportadores de casete de unión a ATP (ATP binding cassette subfamily A 

member 1). En la tabla 5 se describen algunas características generales del 

gen ABCA1. Esta proteína funciona como bomba de flujo de salida de 

colesterol (National Center for Biotechnology Information, s.f.-b). 
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Tabla 5. Generalidades del gen ABCA1 

Nombre del gen ABCA1 

Nombre oficial ATP binding cassette subfamily A member 1 

Tipo de gen Codificación de proteína membranal 

Localización Membrana 

Número de transcritos 4 

Cromosoma 9 

Localización cromosoma 104,781,006 – 104,928,155  

También conocido como ABC1, HDLDT1, TGD 

Tamaño 147,149 pb 

Banda 9q31.1 

   Fuente: National Center for Biotechnology Information (s.f.-b).  

 

 

 2.3.2.1 Función de la proteína ABCA-1  
 

La proteína ABCA1 tiene una función clave en la regulación del metabolismo 

del colesterol y en la transferencia de colesterol libre a las apolipoproteínas A1 

(ApoA-I), siendo el primer paso en la formación de la lipoproteína HDL 

(Babashamsi, Koukhaloo, Halalkhor, Salimi & Babashamsi, 2019). La 

distribución de esta proteína es ubicua, pero el papel clave en la biosíntesis de 

HDL es principalmente en hepatocitos y enterocitos. Su función como 

transportador de colesterol libre a través de la bicapa lipídica de la membrana 

celular a ApoA-I es parte de la vía inversa de transporte del colesterol (figura 

6), contribuyendo a la homeostasis del colesterol y reducción o prevención de 

aterosclerosis (Phillips, 2018). 
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Figura 6. Participación de la proteína ABCA-1 en la homeostasis del 
colesterol. Representación de la función de la proteína ABCA1 en la biosíntesis de HDL-c 
en la vía inversa de transporte del colesterol (Phillips, 2018). 
 

 

2.3.2.2 Polimorfismos de un solo nucleótido en el gen ABCA1 

Se han encontrado diversos polimorfismos en este gen, algunos de ellos son: 

rs2230806 (R219K), rs4149313 (M8831I) y rs9282541 (R230C) (Wang et al., 

2019). El SNP de particular interés en este proyecto es el rs9282541, también 

conocido como R230C, el cual se describe en la tabla 6. 

 

Tabla 6. Variante rs9282541 del gen ABCA1 

Tipo de variante Intragénica. Sin sentido 

Alelos G > A 

Genotipos GG, GA, AA 

Posición 104858554 

Fuente: (Ensembl Genome Browser, s.f.-b). 

 

En la figura 7 se muestra una representación de la localización del rs9282541 

en el cromosoma 9. 
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Figura 7. Localización del polimorfismo rs9282541 del gen ABCA1. 

 

Diversos estudios han mostrado que polimorfismos en este gen puede 

influenciar la función de la proteína provocando biosíntesis alterada de 

colesterol HDL, en especial aquellos polimorfismos localizados en los anillos 

extracelulares de la proteína, parte esencial para su papel del eflujo de 

colesterol a Apo-I (Wang et al., 2019). La variante rs9282541 (R230C) es un 

polimorfismo aparentemente de ancestría amerindia y relativamente frecuente 

en población mestizo-mexicana, donde se ha asociado con niveles bajos de 

HDL-c (Villalobos-Comparán, Antuna-Puente, et al., 2017), riesgo a diabetes 

mellitus tipo 2 (Ochoa-Guzmán et al., 2020), susceptibilidad a enfermedad 

coronaria (Wang et al., 2019), obesidad y síndrome metabólico (Flores-Viveros 

et al., 2019). Algunos de los estudios en población mexicana han reportado 

estas asociaciones, en uno de ellos el alelo de riesgo se encontró fuertemente 

asociado con niveles bajos de HDL-c (β= -0.03, p=2.37 x 10-12) pero no con 

IMC ni circunferencia de cintura (β= 0.247, p=154 y β= 0.360, p=403) 

(Villalobos-Comparán et al, 2017), en otro estudio con adultos jóvenes, 

igualmente mexicanos, se encontró asociación del alelos de riesgo con 

obesidad (OR= 3.07, p= <0.001), menor concentración de HDL (OR=1.79, 

p=0.003) y riesgo a síndrome metabólico (OR= 2.06, p=0.043) (Flores-Viveros 

et al., 2019) y en otro estudio con 429 mexicanos encontraron asociación con 

diferentes características metabólicas: HDL-c disminuido, obesidad 

(OR=2.527, p=0.005), síndrome metabólico (OR=1.893, p=0.007) y DM2 (OR= 

4.527, p=0.003) (Villarreal-Molina et al., 2007).  
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3. JUSTIFICACIÓN 

 

La obesidad en adultos y niños se considera un problema de salud mundial 

que va en aumento, de hecho, la prevalencia de obesidad en adultos se ha 

triplicado entre 1975 y 2016. El exceso de peso es uno de los mayores riesgos 

para enfermedades crónicas no transmisibles como enfermedades 

cardiovasculares, diabetes y algunos tipos de cáncer (OMS, 2018).  

Los datos que se obtendrán al realizar la presente investigación brindarán 

información sobre la prevalencia de fenotipos de obesidad evaluados en 

función del porcentaje de grasa, IMC y factores de riesgo a síndrome 

metabólico en la muestra de población de mujeres de 18 a 50 años, así como 

datos de la presencia y prevalencia de los polimorfismos rs7108738 del gen 

SOX6 y rs9282541 del gen ABCA1 en dicha población. Lo anterior con la 

finalidad de determinar si existe asociación de los SNPs con los fenotipos de 

obesidad en las mujeres. Identificar esta asociación en población mexicana 

residente del área metropolitana de Monterrey, Nuevo León contribuirá a 

generar conocimiento sobre el tema con la finalidad de encontrar un marcador 

genético relacionado con la obesidad. Además, los pocos estudios de 

asociaciones entre la presencia de polimorfismos de los genes SOX6 y ABCA1 

con fenotipos de obesidad en población mexicana nos lleva a concluir que es 

necesario realizar estudios en esta población para conocer la relevancia e 

influencia que tienen dichos genes en el desarrollo de la obesidad. 

Además, uno de los beneficios que se pueden obtener de la realización de 

esta investigación es brindar información para sentar las bases a la ciencia de 

la nutrigenética para el desarrollo de estrategias aplicadas a la prevención y 

tratamiento de la obesidad. 

El proyecto es viable ya que se cuentan con los recursos humanos, materiales 

e instalaciones del Centro de Investigación en Nutrición y Salud Pública 

(CINSP) y del Instituto Nacional de Medicina Genómica (INMEGEN) donde se 

llevará a cabo parte del análisis genético. 
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4. HIPÓTESIS 

 

Los polimorfismos rs7108738 del gen SOX6 y rs9282541 del gen ABCA1 se 

asocian con fenotipos de obesidad y variables de composición corporal y 

bioquímicas de las mujeres de 18 a 50 años del área metropolitana de 

Monterrey, Nuevo León. 

 

 

5. OBJETIVOS 

5.1 Objetivo general 

Evaluar la asociación de los polimorfismos rs7108738 del gen SOX6 y 

rs9282541 del gen ABCA1 con los fenotipos de obesidad y variables de 

composición corporal y bioquímicas de las mujeres de 18 a 50 años del área 

metropolitana de Monterrey, Nuevo León. 

 

5.2 Objetivos específicos 

I. Clasificar al grupo de mujeres de 18 a 50 años del área metropolitana de 

Monterrey, Nuevo León en los fenotipos de obesidad de acuerdo con las 

características bioquímicas y de composición corporal obtenidas. 

II. Determinar las frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos 

rs7108738 del gen SOX6 y rs9282541 del gen ABCA1 en la muestra total y en 

los diferentes fenotipos de obesidad. 

III. Analizar la asociación de los polimorfismos rs7108738 del gen SOX6 y 

rs9282541 del gen ABCA1 con los fenotipos de obesidad, riesgo a alteraciones 

metabólicas y las variables de composición corporal y bioquímicas del grupo 

de mujeres de estudio. 
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6. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

En esta sección se describe el diseño y metodología del estudio, que incluye 

la población, reclutamiento y selección de las mujeres participantes, 

materiales, equipos, procedimientos y análisis estadístico. 

 

 

6.1 Diseño del estudio 

El presente estudio fue de tipo observacional, transversal y correlacional. 

 

 

6.1.1 Población de estudio 

Criterios de inclusión 

La población de estudio se conformó de mujeres aparentemente sanas de 18 

a 50 años premenopáusicas residentes del estado de Nuevo León, México. 

Las participantes fueron reclutadas de forma voluntaria y firmaron un 

consentimiento informado en concordancia con el Reglamento de la Ley 

General de Salud en Materia de Investigación para la Salud (Secretaria de 

Salud, 1988).  

  

Criterios de exclusión 

Se excluyeron todas aquellas que presentaron infecciones agudas o 

enfermedades crónicas diagnosticadas, que se encontraran bajo el consumo 

de algún fármaco modulador hormonal, corticoide, anabolizante o de 

medicamentos anticonvulsivos, o que cursaran con algún tipo de patología o 

alteración que pudiera interferir con las variables de estudio, por ejemplo, 

síndrome de ovario poliquístico, hiperparatiroidismo o hipoparatiroidismo, 
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fibrosis quística y enfermedades óseas, así como ausencia de menstruación 

(menopausia).  

 

Criterios de eliminación 

Se eliminaron aquellas mujeres con expediente incompleto que no contaban 

con la información indispensable de muestra de DNA para la genotipificación 

o de mediciones antropométricas, de composición corporal y bioquímicas 

necesarias para la identificación de su fenotipo de obesidad; también se 

eliminaron aquellas con parentesco familiar con otra participante y las 

participantes que decidieron retirarse del estudio. 

 

6.2 Técnica muestral 

Se partió de la base de datos de estudios previos cuya información fue 

obtenida por estudiantes adscritos al Laboratorio de Genética y Biología 

Molecular del CINSP (Ortega-Meléndez, 2016). La base de datos se amplió 

mediante el nuevo reclutamiento de 131 mujeres, de las cuales se incluyeron 

98 mujeres que cumplieron con todos los criterios antes mencionados. 

  

6.2.1 Cálculo del tamaño de la muestra 

Se llevó a cabo un muestreo no probabilístico, intencional y por factibilidad, 

por lo que no se utilizaron técnicas de cálculo del tamaño mínimo de la 

muestra. Esto es debido a que se cuenta con la disponibilidad previa de datos, 

por características de la población y por accesibilidad financiera y de tiempo. 

Se seleccionaron los sujetos que cumplan los criterios establecidos llegando a 

un total de muestra de 278 sujetos. 
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6.4 Instrumentos de medición 

Bases de datos de estudios previos, historia clínica (anexo 1), estadiómetro 

marca SECA®, báscula TANITA® BC554, cinta Lufkin, plicómetro SLIM 

GUIDE, Densitómetro Lunar PRODIGY Advance modelo 301264 General 

Electric, tubos de 5 mL con anticoagulante EDTA (BF Vacutainer®) y tubos de 

7 mL sin anticoagulante, espectrofotómetro Beckman-Coulter DxC 800, 

NanoDrop 2000 de Thermo Scientific® y equipo de análisis por PCR en tiempo 

real QuanStudio 7 FlexTM. 

 

 

6.5 Estrategia general de trabajo 

Para cumplir con los objetivos establecidos se siguió la estrategia general de 

trabajo que se muestra en la figura 8. A partir de los datos obtenidos de la base 

de datos (y muestra de DNA disponible del biobanco del laboratorio de 

Genética y Biología Molecular) y de las participantes del nuevo reclutamiento 

se obtuvieron los datos necesarios para el análisis antropométrico, análisis de 

composición corporal, análisis bioquímicos y análisis genotípico. 
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6.6 Procedimientos para la obtención de la información 

La recolección de la información fue de tipo prolectiva y retrolectiva, ya que, la 

información se obtuvo a partir de la base de datos, expedientes de 

participantes y ADN disponible del biobanco del Laboratorio de Genética y 

Biología Molecular del Centro de Investigación en Nutrición y Salud Pública 

(CINSP) de la Universidad Autónoma de Nuevo León (UANL), así como del 

nuevo reclutamiento de mujeres.  

Se registraron los datos de los participantes en un cuestionario de preguntas 

abiertas y cerradas etiquetado con un folio, los cuales consistieron en la 

historia clínica personal, información familiar, presión sanguínea, datos 

antropométricos, de composición corporal, de actividad física y nutricional. 

 

6.7 Obtención de los datos antropométricos y de composición corporal 

Se solicitó a las participantes a acudir con ropa ligera para la mejor obtención 

de los datos, con ayuno de mínimo 12 horas. La convocatoria se llevó acabo 

a mujeres de la población general (que cumplieran con los criterios 

establecidos) por medios de comunicación como redes sociales y posters.  

 

6.7.1 Mediciones antropométricas 

Las mediciones que se efectuaron fueron: estatura (cm), peso (kg), 

circunferencia de cintura (cm) y circunferencia de cadera (cm). Las mediciones 

se llevaron a cabo de acuerdo a las guías internacionales del International 

Society for the Advancement of Kinanthropometry (ISAK) (Stewart, et al. 2011) 

y protocolos estandarizados. Los procedimientos realizados se describen a 

continuación: 

La toma de talla se realizó en un estadiómetro de la marca SECA®, siguiendo 

los protocolos estandarizados: talones, glúteos, espalda y región occipital en 
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contacto con el plano vertical del estadiómetro, al momento de realizar la toma 

de la talla se pidió que realizara una respiración profunda para compensar el 

acortamiento de los discos intervertebrales, brazos en descanso y relajados a 

los costados del cuerpo, por último se tomó la escuadra y se emparejó al vertex 

(punto superior de la cabeza en el plano medio sagital), el registro de la talla 

se tomó por duplicado.  

La medición del peso de llevó a cabo con el equipo Tanita® BC554. Se colocó 

el equipo en una superficie plana estable, se esperó a que marcara cero 

kilogramos, y seguido de esto, la participante se colocó en el centro de la 

superficie, en posición erecta y de espaldas, sin estar en contacto con otra 

superficie y distribuyendo el peso de manera equitativa en ambos pies, y con 

ambas extremidades superiores en descanso. 

El Índice de Masa Corporal (IMC) se obtuvo de la medición del peso (en 

kilogramos) dividida sobre la estatura (en metros cuadrados), se expresa con 

la siguiente fórmula:  

 IMC = Peso (kg)Estatura (m)2 

 

La circunferencia de cintura se midió con los criterios establecidos por la OMS: 

con una cinta Lufkin de acero flexible de 1.5 metros de largo calibrada en 

centímetros con graduación milimétrica. La cinta se colocó en la parte más 

estrecha del abdomen a la altura de la mitad de la axila, en el punto que se 

encuentra entre la parte inferior de la última costilla falsa flotante unida a la 

vértebra 11 y la parte más alta de la cadera durante la espiración. 

La medición de la circunferencia de cadera se realizó igualmente con la cinta 

marca Lufkin, a nivel de los trocánteres mayores, que coinciden con la sínfisis 

pubiana (y la parte más prominente). 
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El índice cintura-cadera (ICC) fue calculado dividiendo la circunferencia de 

cintura en centímetros, entre la circunferencia de cadera también en 

centímetros. Se obtuvo con la siguiente fórmula: 

 

ICC =  Circunferencia de cintura (cm)Circunferencia de cadera (cm)  

 

Se incluyó el índice cintura-talla (ICT) para detectar obesidad abdominal, el 

cual se obtiene dividiendo circunferencia de cintura entre talla (ambos valores 

en centímetros). 

 ICT =  Circunferencia de cintura (cm)Talla (cm)  

 

 

6.7.2 Datos de composición corporal  

Los valores de composición corporal que se recabaron fueron porcentaje de 

grasa total, tronco, androide y ginoide, kilogramos de masa grasa en tronco, 

kilogramos de masa grasa androide y ginoide, kilogramos de masa grasa y 

masa magra, dichos datos se obtuvieron de la absorciometría dual de rayos X 

(DXA) por medio del densitómetro Lunar PRODIGY Advance, modelo 301264, 

General Electric (GE Healthcare Lunar, 2015).  

Se tomó una medición de cuerpo completo, con el siguiente procedimiento 

estandarizado: las participantes se debían despojar de todo tipo de objetos 

metálicos y portar ropa ligera ajustada, tener ayuno de 3 horas previas mínimo, 

la participante se recostó boca arriba en el plano medio de la mesa del equipo, 

en posición anatómica de cúbito supino, extremidades superiores extendidas 

a lo largo del cuerpo, palmas relajadas en la superficie de la mesa, piernas 
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extendidas con los tobillos sujetados por cintas ajustables y la punta de los 

dedos apuntando hacia arriba. Al momento de la medición la paciente debía 

permanecer inmóvil y relajada. 

Ya que los resultados del equipo DXA son estimaciones, resultado de la 

absorciometría, a los datos de masa grasa, masa libre de grasa y masa magra 

se les realizó una corrección por peso real (obtenido por la báscula Tanita) 

para asegurar mejor precisión.  

Posterior a la corrección por peso real, el índice de masa grasa (FMI) y el 

índice de masa libre de grasa (FFMI) se obtuvieron con las ecuaciones 

matemáticas siguientes: 

 FMI =  Masa grasa (kg)Estatura (m)2  

FFMI =  Masa libre de grasa (kg)Estatura (m)2  

 

6.8. Clasificación de la población por los fenotipos de obesidad.  

Con los valores obtenidos de las características antropométricas, de 

composición corporal y bioquímicas de las participantes se clasificó a la 

población en los siguientes fenotipos: peso normal magro (NWL), peso normal 

obeso (NWO), peso normal metabólicamente obeso (MONW), con obesidad 

metabólicamente sano (MHO) y con obesidad metabólicamente enfermo 

(MUO), como se describe en la tabla 7. Al no existir un criterio formal para la 

clasificación de estos fenotipos, este diagnóstico se llevó a cabo con base en 

lo descrito por De Lorenzo et al., 2016, realizando el siguiente procedimiento:  
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Tabla 7. Clasificación en los fenotipos de obesidad 

 
Según el IMC 
se divide en 
dos grupos: 

Se subdivide 
según su 
porcentaje de 
grasa corporal 
total (%GCT): 

Posteriormente se 
divide por el número 
de factores de 
riesgo de síndrome 
metabólico 

 

Fenotipos de 
obesidad (De 
Lorenzo, 
2016) 

 
 
Con peso 
normal:  
 
IMC <25 
(incluyen 
mujeres con 
peso normal y 
con bajo peso) 

Sin obesidad: 
mujeres con un 
%GCT <30 

Metabólicamente 
sanas: mujeres que 
presenten 0-2 
factores de riesgo  

Peso normal 
magro (NWL) 

 
 
 
Con obesidad: 
mujeres con un 
%GCT >30 

Metabólicamente 
sanas: mujeres que 
presenten 0-2 
factores de riesgo 

Peso normal 
con obesidad 
(NWO) 

Metabólicamente 
enfermas: mujeres 
que presenten ≥3 
factores de riesgo 

Peso normal 
con obesidad 
metabólicame
nte obeso 
(MONW) 

  
Con obesidad:  
 
IMC ≥25 (se 
incluyen 
mujeres con 
sobrepeso y 
obesidad)  

 
 
 
 

- 

  
Metabólicamente 
sanas (0-2 factores 
de riesgo) 

Con obesidad 
metabólicame
nte sano 
(MHO) 

Metabólicamente 
enfermas (≥3 factores 
de riesgo) 

Con obesidad 
metabólicame
nte enfermo 
(MUO) 

Fuente: De Lorenzo et al (2016).  

 

 

 

En la tabla 8 se muestran los parámetros de los factores de riesgo utilizados 

para la categorización en metabólicamente sanas o enfermas (International 

Diabetes Federation, 2006). 
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Tabla 8. Criterios para el diagnóstico de síndrome 
metabólico 
Parámetro Valor 

Colesterol HDL (mg/dL) <50 

Triglicéridos (mg/dL) ≥150 

Presión arterial sistólica (mmHg) ≥130 

Presión arterial diastólica (mmHg) ≥85 

Glucosa (mg/dL) ≥100 

Circunferencia de cintura (cm) ≥80 

Fuente: International Diabetes Federation (IDF). 

 

 

De acuerdo con lo anterior:  

▪ Las mujeres catalogadas como con peso normal, sin obesidad y 

metabólicamente sanas serán identificadas con el fenotipo NWL. 

▪ Las mujeres catalogadas como con peso normal, con obesidad y 

metabólicamente sanas serán identificadas con el fenotipo NWO. 

▪ Las mujeres catalogadas como con peso normal, con obesidad y 

metabólicamente enfermas serán identificadas con el fenotipo MONW. 

▪ Las mujeres catalogadas con obesidad y metabólicamente sanas serán 

identificas con el fenotipo MHO. 

▪ Las mujeres catalogadas con obesidad y metabólicamente enfermas serán 

identificadas con el fenotipo MUO. 

 

6.9 Determinaciones bioquímicas y genéticas  

Primero se obtuvo la sangre de las participantes, para posteriormente realizar 

el análisis bioquímico y la determinación de las frecuencias genotípicas y 

alélicas; para la cual primero se realizó la extracción de ADN genómico, 

cuantificación de ácidos nucleicos y genotipificación. 
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6.9.1 Obtención de sangre periférica 

La toma de muestras se realizó por personal capacitado mediante punción 

venosa a las participantes en ayuno (>12 horas), extrayendo 4 mL de sangre 

en un tubo con anticoagulante EDTA (BD Vacutainer®) para el análisis 

genotípico; así mismo se colectó 5 mL de sangre en un tubo sin anticoagulante 

para la extracción del suero y realizar el análisis bioquímico. Ambos tubos con 

muestras de sangre fueron centrifugadas a 2500 rpm por 20 minutos para 

obtener suero y buffy coat (paquete leucocitario). 

El resto de las muestras son procedentes de investigaciones previas del 

biobanco del Laboratorio de Genética y Biología Molecular (del CINSP).  

 

6.9.2 Análisis Bioquímico  

El análisis bioquímico se realizó a partir del suero obtenido de las muestras de 

sangre periférica. Las muestras correspondientes al nuevo reclutamiento se 

analizaron por medio del espectrofotómetro Beckman-Coulter DxC 800 por 

personal capacitado del Laboratorio General del Hospital Universitario “Dr. 

José Eleuterio González”. Las determinaciones bioquímicas fueron llevadas a 

cabo utilizando reactivos específicos para obtener la concentración de 

glucosa, triglicéridos, colesterol total, colesterol-HDL y colesterol-LDL 

(BECKMAN COULTER SYNCHRON Systems, 2015) mediante métodos de 

punto final: 

 

• Glucosa: se utilizó el reactivo GLUH. La hexoquinasa (HK) cataliza la 

transferencia de un grupo fosfato del ATP a la glucosa para formar ADP 

y glucosa-6-fosfato. La glucosa-6-fosfato se oxida a 6-fosfogluconato 

junto con la reducción de NAD a NADH por la acción catalítica de 

glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PDH). El sistema monitorea el 

cambio en absorbancia a 340 nanómetros (BECKMAN COULTER 

SYNCHRON Systems, 2015-a). 
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• Triglicéridos: se utilizó el reactivo TG. Los triglicéridos en la muestra son 

hidrolizados por la lipasa liberando glicerol y ácidos grasos. Seguido de 

una secuencia de 3 pasos enzimáticos por medio de la glicerol quinasa 

(GK), glicerofosfato oxidasa (GPO) y peroxidasa (HPO) que provocan 

el acoplamiento oxidativo del ácido 3,5-dicloro-2-hidroxibencenos 

ulfónico (DHBS) con 4-aminoantipirina y formar un tinte rojo de 

quinoneimina, el cual es proporcional a la concentración de TAG 

presentes en la muestra. El sistema monitorea el cambio de 

absorbancia a 520 nanómetros (BECKMAN COULTER SYNCHRON 

Systems, 2015-b).  

 
• Colesterol total: Se utilizó el reactivo CHOL. La colesterol esterasa (CE) 

hidroliza ésteres de colesterol para liberar colesterol y ácidos grasos. El 

colesterol libre es oxidado a colesteno-3-ona y peróxido de hidrógeno 

por colesterol oxidasa (CO). La peroxidasa cataliza la reacción del 

peróxido de hidrógeno con 4-aminoantipirina (4-AAP) y fenol para 

producir un producto de quinoneimina coloreado. El sistema monitorea 

el cambio de absorbancia a 520 nanómetros (BECKMAN COULTER 

SYNCHRON Systems, 2015-c). 

 
• Colesterol HDL: se utilizó el reactivo HDL y esta medición se lleva a 

cabo en dos fases distintas. En la fase uno, el colesterol libre en las 

lipoproteínas no HDL es solubilizado y consumido por la colesterol 

oxidasa, peroxidasa y DSBmT para generar un producto incoloro. En la 

fase dos, se solubiliza selectivamente HDL a través de un detergente. 

El colesterol HDL se libera para reaccionar con la colesterol esterasa y 

la colesterol oxidasa para producir un producto de color. El sistema 

monitorea el cambio en la absorbancia a 560 nanómetros (BECKMAN 

COULTER SYNCHRON Systems, 2015-d). 
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• Colesterol LDL: se utilizó el reactivo LDLD. Depende de un detergente 

que solubiliza solo las partículas de lipoproteína no LDL y libera 

colesterol para reaccionar con colesterol esterasa y colesterol oxidasa 

para producir una reacción que no forma color. Un segundo detergente 

solubiliza las partículas de LDL restantes, y un acoplador cromogénico 

permite la formación de color. El sistema monitorea el cambio en la 

absorbancia a 560 nanómetros (BECKMAN COULTER SYNCHRON 

Systems, 2015-e).  

 

 

6.9.3 Extracción de ADN genómico  

Se extrajo el material genético (ADN) a partir de leucocitos (buffy coat) de 

sangre periférica por medio del Kit QiAmp DNA Blood Midi/Max de acuerdo 

con el protocolo previamente estandarizado del laboratorio; este método 

consiste en una serie de pasos de incubación, centrifugación y vórtex de la 

muestra con reactivos con la finalidad de la eliminación de glóbulos rojos, lisis 

de leucocitos para la obtención del material genético, precipitación del DNA y 

su posterior hidratación. Una vez terminado el proceso de extracción, las 

muestras se guardaron a -20°C hasta su uso. 

 

6.9.4 Cuantificación de los ácidos nucleicos  

Se utilizó el equipo NanoDrop 2000 de Thermo Scientific® para cuantificar las 

concentraciones y observar la calidad de los ácidos nucleicos extraídos, 

siguiendo el protocolo establecido: para calibrar y limpiar las superficies se 

tomó 1 μL de agua en el lente, bajando el brazo asegurando que el agua entre 

en contacto con la superficie superior y se seleccionó la opción medir en el 

software. Una vez hecha la calibración, se limpió dicha alícuota de agua y 

depositando 1 μL de muestra de la muestra de ácidos nucleicos en la superficie 

óptica inferior, cerrando el brazo e iniciando la medición usando el software. 
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Cuando la medición se haya completado, se levantaba el brazo de la muestra 

y limpiaba la muestra de ambos pedestales (Thermo Fisher SCIENTIFIC, 

2010). La calidad de las muestras se observó analizando las relaciones 

260/280 y 260/230. 

 

6.9.5 Genotipificación   

Para la obtención de las frecuencias alélicas y genotípicas de las muestras de 

ADN se utilizó la técnica de la reacción en cadena de la polimerasa en tiempo 

real (PCR-TR) por el método de fluorescencia con el uso de sondas Taqman. 

Se empleó el equipo QuantStudio 7 FlexTM y el software versión 1.3 (Thermo 

Fisher SCIENTIFIC, s.f.-b) del Laboratorio de Genómica del Metabolismo 

Óseo del Instituto Nacional de Medicina Genómica. 

Esta técnica consiste en procesos de amplificación y detección de manera 

simultánea donde se utilizan sondas Taqman®, las cuales detectan el cambio 

de base en cada uno de los alelos mediante los fluoróforos VIC® y FAM® en 

cada una de las muestras de ADN. Este método tiene la habilidad de 

monitorear el progreso de la PCR al tiempo en que está ocurriendo: en tiempo 

real, por lo tanto, los datos se obtienen a lo largo del proceso de PCR. Las 

reacciones se caracterizan por el punto en el tiempo durante el ciclo cuando 

se detecta por primera vez la amplificación del DNA blanco (Thermo Fisher 

SCIENTIFIC, s.f.-a). 

La genotipificación con sondas TaqMan® consisten en un par de primers para 

PCR y dos sondas para discriminación alélica. El ADN genómico se introduce 

en una mezcla de reacción que consiste en TaqMan® Genotyping Master Mix, 

primers sentido y antisentido y dos sondas TaqMan® MGB. Cada sonda está 

diseñada para hibridar con una región específica de la secuencia de ADN para 

ser amplificada. A medida que la Taq polimerasa sintetiza la cadena en sentido 

3'-5', la actividad exonucleasa 5'-3' de esta misma enzima degrada la sonda 

TaqMan® ya hibridada al ADN. La degradación de la sonda separa el 
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fluoróforo, permitiendo el aumento de la fluorescencia. La fluorescencia 

detectada es directamente proporcional a la cantidad de fluoróforo liberado y, 

por lo tanto, indica qué alelos están en la muestra (Thermo Fisher SCIENTIFIC, 

s.f.-a). 

Previo a la genotipificación, las muestras se llevaron a una concentración de 5 

ng/ μL por medio de dilución con agua miliQ. 

Cada placa de genotipificación incluye 500 μL de “Master Mix”, compuesto por 

12.5 μL de sonda TaqMan (tabla 9) y 487.5 μL de Mix de ensayo de 

genotipificacion (Genotyping Assay Mix); el cual se distribuye en los 96 pocillos 

(tabla 10). Así, para el procesamiento de las muestras en el termociclador se 

siguieron los siguientes pasos: depositar 5 μL de Master Mix y 5 μL de producto 

genómico en cada uno de los pocillos, dejando 6 controles positivos y 6 

controles negativos (NTC: negative template control) a lo largo de toda la placa 

para evaluar la calidad de la genotipificación.  

Una vez llena la placa se procede a sellarla con una cubierta especial adhesiva 

para evitar contaminación. Seguido de esto se agita con vortex. Por último, se 

centrifuga, antes de ingresar al termociclador. Para correr el experimento se 

prepara la plantilla en el software Quantstudio versión 1.3. (Thermo Fisher 

SCIENTIFIC, s.f.-b) con sistema operativo Windows, donde se configuran las 

condiciones de temperatura, ciclos y SNPs. Las condiciones del termociclador 

fueron 60° C por 30 seg como etapa previa, inicio de desnaturalización a 95°C 

por 10 minutos, 50 ciclos de 95°C por 15 segundos y 60°C por minuto 

y elongación final de 60°C (tabla 11). Los materiales y equipos utilizados se 

enlistan en la tabla 12. 
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Tabla 9. Sondas TaqMan® para la genotipificación de los polimorfismos 
rs7108378-SOX6 y rs 9282541-ABCA1 

SNP Gen Alelos  Localización Secuencia [VIC/FAM] 

C___1962413_10 

rs7108738 SOX6 G/T Chr 11: 

15688538 

CCAGCATTGACCAGCTTCTCT

TTGC[G/T]GCCAACCATATTC

CCCTTTCAGTTT 

C___2295608_10 

rs9282541 ABCA1 G/A Chr 9: 

104858554 

GGCTTCAGGATGTCCATGTT

GGAAC[A/G]AAGTACTCGCTC

TGCTGCAGCCAGT 

Fuente: Genotyping Analysis with TaqMan® Assays (Thermo Fisher SCIENTIFIC, s.f.-b) 

 
Tabla 10. Componentes de la reacción de PCR-TR 

Reactivos Concentración 
stock 

1 reacción 
(µL) 

96 reacciones 
(µL) 

Genotyping Master Mix 2X 5 487.5 

Sonda 40X 0.125 12.5 

ADN 5 ng/µL 5 - 

Volumen final  10.125 500 

Ng= nanogramos, µL= microlitros 

 

 

Tabla 11. Condiciones del termociclador de la PCR-TR 

Etapa Número de 
ciclos 

Tiempo Temperatura (°C) 

1 1 30 segundos 60 
2 1 10 minutos 95 
 

3 
 

50 15 segundos 95 
1 minutos 60 

4 1 30 segundos 60 
°C= grados centígrados 
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Tabla 12. Material, reactivos y equipo requerido para la genotipificación 

Material y reactivos Equipo 

• Puntillas para micropipeta (0 – 10 µL) • Micropipeta (0 – 10 µL) 

• Puntillas para micropipeta (10–100 µL) • Micropipeta (10 – 100 µL) 

• Tubos eppendorf de 1.5 mL • Pipeta multicanal (0 – 10 µL) 

• Tubos eppendorf de 600 µL • Vórtex 

• Tubos de tira eppendorf  • Microcentrífuga  

• Placas de 96 pocillos (Applied 

Biosystem® 

• Cubierta adhesiva para placas TaqMan 

• Agua libre de DNasa 

• Pañuelos de baja pelusa (Kimwipes®) 

• Espectrofotómetro NanoDrop 

2000 UV-Vis Thermom Fisher 

Scientiffic 

• Termociclador QuantStudio 

• PC con software 

QuantStudioTM v1.1 

µL= microlitros, mL= mililitros 

 
6.10 Asociación de los polimorfismos con los fenotipos de obesidad  

Al finalizar la fase experimental, se realizó la evaluación de la asociación de 

los polimorfismos con los fenotipos de obesidad en la población de la siguiente 

manera.  

 

6.10.1 Frecuencias alélicas y genotípicas 

Después de la caracterización genotípica de las participantes, se determinaron 

las frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos en la población 

completa estudiada y por los diferentes fenotipos de obesidad. Los datos 

fueron sometidos a la prueba estadística del Equilibrio de Hardy-Weinberg 

para comparar la población estudiada contra una población hipotética y así 

observar si se cumple con el principio de Hardy-Weinberg, el cual establece 

que bajo ciertas condiciones se mantiene el equilibrio de las frecuencias de 
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generación entre generación, así como a la prueba estadística Chi cuadrada y 

test de Fisher para conocer diferencias entre la distribución alélica y genotípica 

en los fenotipos. En los resultados se encontró un alelo de mayor frecuencia, 

denominado ancestral, mientras que el de menor frecuencia es el MAF (Minor 

Allele Frequency). 

 

6.10.2 Asociación de las variables 

Una vez recopilados los datos se procedió al análisis estadístico, el cual se 

describe con mayor detalle a continuación:  

Se clasificó a las pacientes en los fenotipos de obesidad basados en las 

variables cualitativas de IMC, porcentaje de grasa y riesgo a síndrome 

metabólico. Se evaluó el supuesto de normalidad por medio de la prueba 

Kolmogorov-Smirnov. Se utilizó estadística descriptiva para obtener la 

mediana y percentiles 25 y 75 de las variables cuantitativas dependientes y 

porcientos para las variables categóricas. Se utilizaron las pruebas U de Mann 

Whitney y Kruskal Wallis para medir diferencias entre medianas de las 

variables cuantitativas entre 2 y 3 grupos respectivamente; Chi cuadrada y test 

exacto de Fisher para determinar diferencia entre proporciones al comparar 

las frecuencias genotípicas y alélicas presentes en los distintos fenotipos de 

obesidad y nuevamente Chi cuadrada para el análisis del equilibrio de Hardy-

Weinberg de ambas variantes genéticas en la población total. Se realizó 

regresión lineal para la evaluación de la asociación entre los polimorfismos 

(individualmente) con las variables relacionadas a la obesidad empleando los 

3 modelos de herencia genética (aditivo, dominante y recesivo) en la población 

total y el modelo de herencia genética dominante para el análisis por fenotipos; 

así como regresión logística multinomial para determinar la asociación de 

riesgo de las variantes genéticas con los fenotipos de obesidad y riesgo a 

alteraciones metabólicas. Para disminuir sesgos, todos los análisis se 

ajustaron por edad y actividad física. Se consideraron como significativos los 
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valores de p menores de 0.05 (p<0.05). El análisis estadístico se realizó por 

medio del Software SPSS 22. 

 

 𝐴𝑑𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜 = 𝐴𝐴 𝑣𝑠 𝐴𝑎 𝑣𝑠 𝑎𝑎 𝐷𝑜𝑚𝑖𝑛𝑎𝑛𝑡𝑒 = 𝐴𝐴 𝑣𝑠 𝐴𝑎 + 𝑎𝑎 𝑅𝑒𝑐𝑒𝑠𝑖𝑣𝑜 = 𝐴𝐴 +  𝐴𝑎 𝑣𝑠 𝑎𝑎 

 

 

AA = homocigoto ancestral 

Aa = heterocigoto 

aa = homocigoto recesivo 
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7. RESULTADOS 

 

Para el análisis estadístico primeramente se evaluó el supuesto de normalidad 

a través de la prueba Kolmogórov-Smirnov a todas las variables, resultando 

en que algunas de estas no cumplían con este supuesto, por lo que se optó 

por realizar pruebas no paramétricas. 

Partiendo de la base de datos de un estudio previo más el reclutamiento de 

mujeres llevado a cabo en los meses de octubre, noviembre y diciembre del 

2020, se obtuvo una cantidad de 325 participantes, de las cuales solamente 

se incluyeron mujeres mexicanas del rango de edad entre 18-50 años, 

tomando en cuenta los criterios de inclusión, exclusión y eliminación 

establecidos, como la edad, no deportistas de alto rendimiento y sin 

diagnóstico de menopausia y enfermedades crónicas que puedan conllevar a 

alteraciones metabólicas como diabetes, hipertensión, dislipidemias, 

enfermedades cardiovasculares; 10 participantes se excluyeron por carencia 

de muestra de ADN, 12 por ser menopáusicas, 8 por tener IMC ≥40 kg/m2 y 

17 por falta de datos bioquímicos, antropométricos o de composición corporal 

que no permitieran su clasificación en los diferentes fenotipos, resultando en 

una muestra de 278 mujeres.  

 

7.1 Características generales de la población. 
 

Las características generales de la población de estudio (N=278) se describen 

en la tabla 13, donde se incluyen los datos de antropometría, composición 

corporal y bioquímicos de los individuos incluidos. Del total de participantes del 

estudio, se obtuvo una mediana de edad de 25 años, IMC de 24.04 kg/m2, 

clasificándose como normal, circunferencia de cintura de 81.45 cm, siendo 

este resultado ligeramente elevado de lo recomendado, grasa corporal total de 

39.5%, indicando un valor por encima de las recomendaciones y colesterol 

HDL de 49 mg/dL, ligeramente por debajo de lo recomendado. La mediana 

para presión sanguínea fue 103/69 mmHg, glucosa de 82.36 mg/dL y 

colesterol total de 154 mg/dL, siendo valores normales. 
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Tabla 13. Características generales de la población de estudio. 
Variable Mediana Percentiles (25-75) 

Edad (años) 25.0 (21.0 – 39.4) 

Talla (metros) 1.59 (1.55 – 1.63) 

Peso (kg) 61.22 (53.35 – 71.05) 

Índice de Masa Corporal (kg/m2) 24.04 (20.96 – 28.15) 

Circunferencia de cintura (cm) 81.45 (73.55 – 91.00) 

Índice Cintura Cadera 0.82 (0.77 – 0.87) 

Índice Cintura Talla 0.51 (0.46 – 0.57) 

Pliegue Tricipital (mm) 23.07 (17.87 – 27.60) 

Pliegue Suprailíaco (mm) 23.60 (17.00 – 28.93) 

Pliegue Abdominal (mm) 25.40 (20.14 – 29.97) 

Presión Sistólica (mmHg) 103.0 (98.0 – 114.0) 

Presión Diastólica (mmHg) 69.0 (62.0 – 75.0) 

Glucosa (mg/dL) 82.36 (72.62 – 92.54) 

Triglicéridos (mg/dL) 81.94 (63.64 – 109.35) 

Colesterol HDL (mg/dL) 49.00 (39.48 – 58.00) 

Colesterol total (mg/dL) 154.00 (127.70 – 181.56) 

Colesterol LDL (mg/dL) 84.98 (62.23 – 110.40) 

Tejido Graso Total (%) 39.50 (32.40 – 44.80) 

Grasa en Tronco (%) 40.20 (32.20 – 47.50) 

Grasa Ginoide (%) 46.70 (42.10 – 50.60) 

Grasa Androide (%) 44.80 (36.10 – 52.20) 

Masa grasa (kg) 22.32 (16.68 – 30.41) 

Masa magra (kg) 35.69 (32.97 – 39.19) 

Masa libre de grasa (kg) 38.09 (35.13 – 41.67) 

Índice de masa grasa (kg/m2) 8.89 (6.50 – 11.87) 

Índice de masa libre de grasa (kg/m2) 15.06 (14.02 – 16.21) 

Cociente Androide/Ginoide 0.95 (0.82 – 1.03) 

N = 278. Mediana y percentiles 25-75 de las variables de estudio en la población total. 
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En la tabla 14 se muestra la frecuencia de alteraciones metabólicas 

encontradas en la muestra. El 59% de las mujeres presentó IMC normal (<25 

kg/m2) y 41% sobrepeso u obesidad (≥25 kg/m2), 54.3% tuvo obesidad 

abdominal (≥80 cm) y el 83.3% tuvo PGC elevado (>30%). La alteración 

metabólica más frecuente fueron los niveles de colesterol HDL disminuidos (< 

50 mg/dL) (51.6%) ya que solamente el 48.4% presenta niveles normales de 

HDL (≥ 50 mg/dL). En cuanto al resto de las alteraciones metabólicas, el 9.2% 

presentó presión sanguínea elevada (≥130/85 mmHg), el 13.7% con 

hiperglucemia (≥100 mg/dL) y 12.1% con hipertrigliceridemia (≥150 mg/dL). El 

16.9% de la población se clasificó con síndrome metabólico y el 73.38% 

presentó al menos un componente de este. 
 

Tabla 14. Frecuencia de sobrepeso y obesidad, porcentaje de grasa 
elevado y alteraciones metabólicas presentes en la población total. 
 Variable % 

Índice de masa 
corporal 

Normal (<25 kg/m2) 59.0 
Sobrepeso (25-29.99 kg/m2) 
Obesidad (≥30 kg/m2) 

23.4 
17.6 

Porcentaje de grasa 
corporal 

Normal (≤30 %) 16.2 
Elevado (>30 %) 83.8 

Circunferencia de 
cintura  

Normal (<80 cm) 45.7 
Con riesgo / obesidad abdominal (≥80 cm) 54.3 

Presión Arterial  Normal (<130/85 mmHg) 90.8 
Con riesgo/hipertensión (≥130/85 mmHg) 9.2 

Glucosa  Normal (<100 mg/dL) 86.3 
Con riesgo/hiperglucemia (≥100 mg/dL) 13.7 

Triglicéridos Normal (<150 mg/dL) 87.9 
Con riesgo/hipertrigliceridemia (≥150 mg/dL) 12.1 

Colesterol HDL  Normal (≥50 mg/dL) 48.4 
Con riesgo/HDL disminuido (<50 mg/dL) 51.6 

Síndrome Metabólico  Sano (<3 alteraciones metabólicas) 83.1 
Enfermo/con SM (≥3 alteraciones m.) 16.9 

Ausencia/presencia 
de riesgo metabólico 

< 1 alteración metabólica 26.6 
≥ 1 alteración metabólica 73.4 

IMG Normal (≤9.0 kg/m2) 50.8 
Exceso (>9.0 kg/m2) 49.2 

Los datos se muestran como porcentajes (%). SM=síndrome metabólico. IMG= índice de masa 
grasa 
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7.1.1 Fenotipos presentes en la población. 

 

Para cumplir el objetivo específico número uno, se clasificó a la población de 

mujeres en los fenotipos descritos en la sección de metodología de acuerdo 

con las características antropométricas, bioquímicas y de composición 

corporal: peso normal magro o metabólicamente sano (NWL), peso normal con 

obesidad (NWO), peso normal metabólicamente enfermo (MONW), con 

obesidad metabólicamente sano (MHO) y con obesidad metabólicamente 

enfermo (MUO). 

 

Del total de la población, el 16.5% presentó el fenotipo NWL, 41.4% el fenotipo 

NWO, 1.1% como MONW, 24.5% como MHO y 16.5% como MUO (figura 9). 

 

 

 

 

 

Figura 9. Frecuencia de los fenotipos encontrados en la población total. 

N= 278. Los datos se muestran en porcentajes. NWL= normal weight lean, NWO= normal 
weight obese, MONW= metabolically obese normal weight, MHO= metabolically healthy 
obese, MUO= metabolically unhealthy obese. 
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7.1.2 Características generales de la población dividida en los fenotipos 

de obesidad. 
 

Debido al pequeño número de participantes clasificadas como MONW se 

decidió unir este fenotipo con el NWO, siendo ambos con IMC < 25 kg/m2 y 

porcentaje de grasa total >30%, para los correspondientes análisis 

estadísticos. 

En la tabla 15 se muestran los valores de mediana y percentiles para las 

características antropométricas, de composición corporal y bioquímicas de la 

población dividida por los 4 fenotipos; así como el valor p resultante de las 

pruebas de comparación entre grupos.  
 

• Los 4 fenotipos 

Las únicas variables que no muestran diferencias estadísticamente 

significativas para todos los fenotipos son únicamente talla, colesterol total y 

colesterol LDL. Por lo que se puede asumir que existe una diferencia entre las 

características definidas entre todos los fenotipos. 

 

• Fenotipos con “peso normal” 

Al comparar los fenotipos con peso normal (NWL vs NWO+MONW) se observó 

que las variables con diferencia estadísticamente significativa corresponden a 

peso, IMC, circunferencia de cintura, ICC, ICT, pliegue tricipital, suprailíaco y 

abdominal, presión arterial (sistólica y diastólica), porcentaje de grasa (total, 

androide, ginoide, tronco) y masa grasa, siendo mayores los valores del grupo 

NWO+MONW que del grupo NWL, así como menor masa magra y masa libre 

de grasa. Los resultados de las variables bioquímicas no mostraron diferencias 

estadísticamente significativas. 

 

• Fenotipos con “sobrepeso y obesidad” 

En la comparación entre los fenotipos con sobrepeso y obesidad se obtuvieron 

diferencias estadísticamente significativas (p <0.05) entre edad, peso, IMC, 
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circunferencia de cintura, ICC, ICT, presión arterial (sistólica y diastólica), 

glucosa, triglicéridos, porcentaje de grasa (total, androide y en tronco) y masa 

grasa, siendo mayores los resultados del fenotipo MUO en comparación al 

fenotipo MHO. También se encontró que el nivel de colesterol HDL en el 

fenotipo MUO fue menor que el MHO. 

Aquellas variables que no mostraron diferencias significativas fueron pliegue 

tricipital, suprailíaco y abdominal, colesterol total y LDL, grasa ginoide, masa 

magra y masa libre de grasa. 
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Tabla 15. Características generales de la población dividida por los 4 fenotipos. 
 NWL 

(n=46) 
NWO+MONW 

(n=118) 
 p* MHO 

N=68 
MUO 
N=46 

p** p*** 

Edad (años) 22.0 (19.0 – 25) 23.0 (20.0 – 28.0) 0.061 33.5 (23.0 – 41.5) 41.8 (34.0 – 45.0) 0.005 <0.001 
Talla (metros) 1.61 (1.58 – 1.64) 1.59 (1.56 – 1.63) 0.045 1.59 (1.55 – 1.61) 1.57 (1.55 – 1.62) 0.808 0.052 
Peso (kg) 51.04 (46.80 – 54.10) 56.05 (52.48 – 60.98) <0.001 71.30 (64.58 – 78.79) 75.18 (69.85 – 82.68) 0.023 <0.001 
IMC (kg/m2) 19.36 (18.39 – 20.40) 22.48 (20.89 – 23.74) <0.001 28.74 (26.42 – 30.81) 30.33 (27.44 – 33.46) 0.012 <0.001 
Circ. de cintura (cm) 70.08 (66.05 – 72.40) 78.03 (73.30 – 82.45) <0.001 89.50 (85.45 – 97.55) 96.43 (90.00 – 103.00) 0.005 <0.001 
ICC 0.77 (0.74 – 0.81) 0.82 (0.77 – 0.85) 0.001 0.85 (0.80 – 0.90) 0.87 (0.83 – 0.93) 0.024 <0.001 
Índice Cintura Talla 0.44 (0.41 – 0.46) 0.49 (0.46 – 0.52) <0.001 0.57 (0.54 – 0.61) 0.61 (0.56 – 0.65) 0.008 <0.001 
Pliegue Tricipital (mm) 15.20 (13.80 – 16.80) 21.73 (18.60 – 25.47) <0.001 28.33 (24.13 – 31.07) 28.17 (24.70 – 31.27) 0.705 <0.001 
Pliegue Suprailíaco (mm) 13.87 (9.67 – 17.00) 22.80 (17.53 – 27.33) <0.001 28.13 (24.33 – 32.40) 29.87 (24.17 – 34.67) 0.490 <0.001 
Pliegue Abdominal (mm) 17.93 (14.60 – 20.67) 24.13 (20.27 – 28.20) <0.001 30.07 (25.80 – 34.07) 29.84 (26.04 – 31.94) 0.536 <0.001 
P. Sistólica (mmHg) 96.0 (94.0 – 102.0) 102.0 (97.0 – 109.9) 0.006 107.5 (101.0 – 116.0) 116.0 (107.0 – 130.0) <0.001 <0.001 
P. Diastólica (mmHg) 64.0 (59.0 – 69.0) 68.0 (62.0 – 74.0) 0.006 69.5 (63.0 – 75.0) 76.0 (63.0 – 87.0) 0.004 <0.001 
Glucosa (mg/dL) 78.66 (69.00 – 85.34) 78.98 (71.00 – 89.08) 0.348 81.27 (73.18 – 92.04) 97.43 (82.31 – 106.45) <0.001 <0.001 
Triglicéridos (mg/dL) 69.00 (54.63 – 82.24) 72.10 (61.16 – 91.32) 0.091 89.00 (68.06 – 118.67) 155.08 (104.56 – 199.07) <0.001 <0.001 
Colesterol HDL (mg/dL) 55.00 (46.68 -62.34) 53.13 (42.88 – 60.00) 0.117 47.66 (38.78 – 55.00) 37.00 (30.54 – 42.90) <0.001 <0.001 
Colesterol total (mg/dL) 145.19 (126.4–175.32) 153.88 (124.62–180.14) 0.437 153.22 (129.62–191.00) 168.95 (143.62–183.62) 0.168 0.252 
Colesterol LDL (mg/dL) 78.24 (58.80 – 101.95) 86.74 (60.99 – 107.87) 0.331 83.70 (70.76 – 116.62) 98.52 (78.69 – 128.16) 0.124 0.180 
Tejido Graso Total (%) 28.05 (25.50 – 28.70) 37.80 (33.80 – 40.10) <0.001 44.80 (42.00 – 48.50) 47.20 (43.90 – 50.50) 0.040 <0.001 
Grasa en Tronco (%) 26.10 (23.10 – 28.60) 37.20 (33.00 – 41.90) <0.001 47.70 (43.10 – 52.00) 50.40 (47.00 – 53.40) 0.010 <0.001 
Grasa Ginoide (%) 37.25 (35.30 – 40.20) 45.50 (43.10 – 49.20) <0.001 50.60 (46.50 – 53.60) 51.70 (48.50 -55.70) 0.239 <0.001 
Grasa Androide (%) 27.50 (22.90 – 33.60) 40.70 (36.70 – 47.60) <0.001 51.70 (46.30 – 55.10) 54.90 (51.40 – 57.00) 0.005 <0.001 
Masa grasa (kg) 13.22 (12.45 – 14.55) 20.40 (17.47 – 22.43) <0.001 30.76 (26.34 – 37.34) 35.69 (29.95 – 41.07) 0.012 <0.001 
Masa magra (kg) 35.20 (32.60 – 37.58) 33.25 (31.42 – 36.03) 0.019 38.33 (35.53 – 41.00) 38.97 (36.27 – 42.79) 0.216 <0.001 
Masa libre de grasa (kg) 37.48 (34.52 – 39.84) 35.50 (33.59 – 38.38) 0.039 40.74 (37.84 – 43.94) 41.70 (39.07 – 44.78) 0.191 <0.001 
IMG (kg/m2) 5.06 (4.64 – 5.52) 7.89 (6.92 – 8.98) <0.001 12.45 (11.02 – 14.57) 14.37 (11.60 – 15.84) 0.008 <0.001 
IMLG (kg/m2) 14.38 (13.68 – 14.90) 14.29 (13.61 – 15.07) 0.769 16.36 (15.38 – 16.95) 16.36 (15.76 – 18.52) 0.135 <0.001 
C. Androide/Ginoide 0.73 (0.62 – 0.87) 0.91 (0.82 – 0.99) <0.001 1.02 (0.94 – 1.07) 1.04 (1.00 – 1.09) 0.032 <0.001 

Los datos se muestran como medianas y percentiles. N= 278. NWL= peso normal sano, NWO= peso normal con obesidad, MONW= peso normal metabólicamente 
enfermo, MHO= con obesidad metabólicamente sano, MUO= con obesidad metabólicamente enfermo. El valor p corresponde a la significancia de la prueba Mann 
Whitney. Las diferencias significativas (p < 0.05) se muestran en negrita. El valor p* corresponde a la significancia resultado de la prueba U de Mann Whitney entre 
fenotipos con peso normal, .p** corresponde a la significancia resultado de la prueba U de Mann Whitney entre fenotipos con obesidad y p*** corresponde a la 
significancia obtenida de la prueba Kruskal-Wallis entre todos los fenotipos. Los valores p que indican diferencias estadísticamente significativas (p < 0.05) para 
cada prueba se muestran en negrita. IMC= índice de masa corporal, ICC= índice cintura cadera, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. 
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7.2 Frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos rs7108738-

SOX6 y rs9282541-ABCA1. 

 

Se obtuvieron las frecuencias alélicas y genotípicas de los polimorfismos 

rs7108738 del gen SOX6 y rs9282541 del gen ABCA1 para la población total, 

cumpliendo con el objetivo específico número 2 (tabla 16). Esta determinación 

se llevó a cabo por discriminación alélica con el equipo QuantStudioTM y 

software v.1.3 (Thermo Fisher SCIENTIFIC, s.f.-b) como se muestra en las 

figura 10 y 11. 

Ambos SNPs se encontraron en equilibrio de Hardy-Weinberg al tener una p= 

0.709 y 0.614 respectivamente, confirmando que la distribución de los 

genotipos se encuentra en equilibrio en la población. 

El alelo de mayor frecuencia para el rs7108738 fue T (78.4%) y el de menor 

frecuencia (Minor Alelle Frequency, MAF) fue G (21.6%), y para el rs9282541 

el alelo de mayor frecuencia fue G (92.8%) y el MAF fue A (7.2%). El genotipo 

más frecuente para el rs7108738 fue el homocigoto TT (61.9%) y para el 

rs9282541 fue el homocigoto GG (86.3%). 

 

Tabla 16. Frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos 

rs7108738-SOX6 y rs9282541-ABCA1 en la población. 

 Genotipo N % p 
HWE 

 
rs7108738-SOX6  

TT 172 61.9  
0.709 TG 92 33.1 

GG 14 5.0 
     

 T 436 78.4  
G 120 21.6  

 
rs9282541-ABCA1 

GG 240 86.3  
0.614 GA 36 12.9 

AA 2 0.7 
     

 G 516 92.8  
A 40 7.2  

N= 278. Se muestran las frecuencias (N) y porcentajes (%) de cada genotipo y de cada alelo 
en la población total. El valor de p corresponde al resultado de la prueba de equilibrio de Hardy-
Weinberg. HWE= Hardy-Weinberg Equilibrium 
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Figura 10. Gráficas de discriminación alélica del polimorfismo rs7108738-
SOX6. Gráficas de discriminación alélica utilizando el Software v1.3. Los puntos rojos y 
azules hacen referencia a los genotipos homocigotos, mientras que los verdes corresponden 
a los genotipos heterocigotos. Los controles negativos (NTC) (  ) corresponden a los pocillos 
donde se agregó agua. 
 
 

 

 
 
Figura 11. Gráficas de discriminación alélica del polimorfismo rs9282541-
ABCA1. Gráficas de discriminación alélica utilizando el Software v1.3. Los puntos rojos y 
azules hacen referencia a los genotipos homocigotos, mientras que los verdes corresponden 
a los genotipos heterocigotos. Los controles negativos (NTC) (  ) corresponden a los pocillos 
donde se agregó agua. 
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La tabla 17 muestra las frecuencias genotípicas de los polimorfismos en cada 

uno de los fenotipos obtenidos, así como los valores p resultado de las pruebas 

Chi2 y de la prueba exacta de Fisher para determinar si existe diferencia entre 

las frecuencias genotípicas por los fenotipos. 

La única diferencia estadísticamente significativa se encontró entre las 

frecuencias genotípicas y alélicas del rs7108738 entre los fenotipos “con peso 

normal” (p= 0.042 y p= 0.012), donde el fenotipo NWO+MONW fue aquel con 

mayor frecuencia del genotipo ancestral TT (66.1%), mientras que en el 

fenotipo NWL se encontró con mayor proporción del genotipo TG (41.3%) y 

GG (10.9%). Para los fenotipos con sobrepeso y obesidad se encontró que las 

proporciones de los 3 genotipos fueron muy similares, por lo que no hubo valor 

estadísticamente significativo (p = 1.00). 

De igual manera, no se encontraron valores estadísticamente significativos 

para el rs9282541, es decir, la proporción de los genotipos y alelos en los 

grupos “con peso normal” (p= 1.00) y con obesidad (p= 0.415) fueron de igual 

manera muy similares. Solamente se encontraron 2 personas con el genotipo 

AA, una mujer con clasificación en el fenotipo NWO+MONW y la segunda 

mujer en MHO, mientras que en NWL y MUO fue ausente dicho genotipo.  

 

Tabla 17. Frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos rs7108738-
SOX6 en los fenotipos de estudio.  
 

Genotipo NWL 
N= 46 

NWO+MONW 
N=118 

 
1p 

MHO 
N=68 

MUO 
N=46 

 
2p 

 
3p   

 

rs7108738 

SOX6 

TT 22 (47.8) 78 (66.1)  

0.046** 

43 (63.2) 29 (63.0)  

1.00** 

 

0.355** TG 19 (41.3) 36 (30.5) 22 (32.4) 15 (32.6) 

GG 5 (10.9) 4 (3.4) 3 (4.4) 2 (4.3) 

 T 63 (68.5) 192 (81.4)  

0.012* 

108 (79.4) 73 (79.3)  

0.991* 

 

0.082*  G 29 (31.5) 44 (18.6) 28 (20.6) 19 (20.7) 

N= 278. Se muestran las frecuencias (N) y porcentajes (%) de cada genotipo presentes en los fenotipos de 
estudio. 1p= valor de p del análisis entre los fenotipos “con peso normal”, 2p= valor p del análisis entre los 
fenotipos “con obesidad” y 3p= valor de p del análisis entre todos los fenotipos. NWL= peso normal magro, 
NWO= peso normal obeso, MONW= peso normal metabólicamente enfermo. MHO= con obesidad 
metabólicamente sano, MUO= con obesidad metabólicamente enfermo. Se muestran en negritas los valores 
estadísticamente significativos. 
*= resultado de la prueba Chi2 

**= resultado de la prueba exacta de Fisher.  
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7.3 Asociación entre los polimorfismos rs7108738 y rs9282541 con los 

fenotipos de obesidad 

 

De acuerdo con el objetivo específico 3 se realizaron diferentes análisis de 

asociación, el primero de estos fue el análisis de regresión logística 

multinomial ajustando por edad y actividad física para conocer si existe alguna 

asociación de los polimorfismos estudiados con los 4 fenotipos de interés. El 

análisis se llevó a cabo tomando siempre en cuenta el grupo NWL y el genotipo 

homocigoto ancestral (TT para rs7108738 y GG para rs9282541) como 

referencia. Para ambos SNPs se realizó este análisis utilizando el modelo de 

herencia dominante. 

Se encontró asociación entre los genotipos GG+GT del rs7108738 con el 

fenotipo NWO+MONW (OR= 0.457, CI: 0.224/0.933, p=0.032) (tabla 18). 

Mientras que no se observó ninguna diferencia estadísticamente significativa 

en el análisis con el rs9282541, por lo que no se encontró asociación de riesgo 

de este SNP fenotipos de obesidad (ver tabla 3 del apéndice de tablas). 

 

Tabla 18. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con los fenotipos 
de obesidad bajo el modelo dominante. 

 

FENOTIPOS 
DE OBESIDAD 

Genotipo N (%)  

OR (95% CI) 

 

Valor 
p TT TG + GG 

NWL 22 (47.83) 24 (52.17) Referencia - 

NWO + MONW 78 (66.10) 40 (33.90) 0.457 (0.224/0.933) 0.032 

MHO 43 (63.24) 25 (36.76) 0.559 (0.247/1.265) 0.163 

MUO 29 (63.04) 17 (36.96) 0.554 (0.213/1.440) 0.226 

Grupo de referencia son aquellos con NWL y genotipo TT. Los datos se muestran como 
frecuencias (N) y porcentajes (%). Análisis bajo el modelo de herencia dominante (TT, 
TG+GG). Se muestran los valores de odds ratio (OR), intervalos de confianza (95% CI) y valor 
p de cada fenotipo utilizando regresión logística multinomial ajustado por edad y actividad 
física. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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7.4 Asociación entre los polimorfismos rs7108738 y rs9282541 con 

sobrepeso y obesidad, porcentaje de grasa elevado y alteraciones 

metabólicas 
 

De forma similar, se realizó un análisis de regresión logística binaria ajustando 

por edad y actividad física para conocer si existe la asociación de riesgo de 

tener sobrepeso/obesidad, porcentaje de grasa elevado o alteraciones 

metabólicas: obesidad abdominal (circunferencia de cintura elevada), 

hipertensión, hipertrigliceridemia, hiperglucemia e hipoalfalipoproteinemia 

(colesterol HDL bajo) utilizando el modelo de herencia dominante, teniendo el 

genotipo homocigoto ancestral como referencia (TT para rs7108738 y GG para 

el rs9282541). Los resultados se muestran como odds ratio (OR), intervalo de 

confianza y valor p. 
 

Se encontró asociación entre GT+GG del rs7108738 con el riesgo de 

porcentaje de grasa elevado (> 30%) (OR= 0.479, CI: 0.249/0.918, p= 0.027) 

y obesidad abdominal (≥ 80 cm) (OR= 0.548, CI: 0.315/0.954, p= 0.034) (tabla 

19) pero no con sobrepeso y obesidad por IMC. Curiosamente se obtuvo 

también una asociación de riesgo con hiperglucemia (OR= 2.359, CI: 

1.128/4.933, p= 0.023). Para el rs9282541 no se encontró ninguna asociación 

de riesgo o protección para el riesgo de sobrepeso u obesidad, porcentaje de 

grasa elevado o alguna alteración metabólica (ver tabla 5 del apéndice de 

tablas). 

Tabla 19. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con sobrepeso y 
obesidad, porcentaje de grasa elevado y obesidad abdominal. 
Riesgo de alteraciones 
metabólicas 

Genotipo N (%)  
OR (95% CI) 

Valor 
p TT TG + GG 

% Grasa Corporal Total      
Normal (< 30%) 27 (49.09) 28 (50.91) 1  
Alto (≥ 30%) 136 (66.66) 68 (33.33) 0.479 (0.249/0.918) 0.027 
Obesidad abdominal      
No (cintura < 80 cm) 69 (54.33) 58 (45.67) 1  
Si (cintura ≥ 80 cm) 103 (68.21) 48 (31.79) 0.548 (0.315/0.954) 0.034 

Grupo de referencia son aquellos sanos (IMC <25 kg/m2, grasa corporal total <30%, circunferencia de 
cintura <80 cm) y genotipo TT. Los datos se muestran como frecuencias (N) y porcentajes (%). Análisis 
bajo el modelo de herencia dominante (TT, TG+GG). Se muestran los valores de odds ratio (OR), 
intervalos de confianza (95% CI) y valor p de cada fenotipo utilizando regresión logística binaria ajustado 
por edad y actividad física. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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7.5 Asociación entre los polimorfismos rs7108738 y rs9282541 con las 

variables de estudio en la población total 

 

El siguiente análisis fue regresión lineal (ajustando por edad y actividad física) 

para conocer si existe una relación entre los SNPs con las variables 

antropométricas, bioquímicas y de composición corporal en la población total 

empleando los modelos de herencia aditivo, dominante y recesivo para el 

rs7108738 y los modelos aditivos y dominante para el rs9282541.  

 

Los resultados se muestran en medianas y percentiles 25 y 75 

correspondientes a cada una de las variables de interés divididas por los 

genotipos TT, TG y GG del rs7108738 y GG, GA y AA para el rs9282541, junto 

con los resultados del análisis de regresión lineal múltiple: valor r2, β, β 

estandarizada, intervalo de confianza (95%) y valor p para cada uno de los 

modelos de herencia utilizados. 

 

Se encontró asociación significativa entre el rs7108738 con pliegue tricipital (β 

estandarizada= -0.133, p= 0.021) y pliegue abdominal (β estandarizada= -

0.166, p=0.005) con el modelo de herencia aditivo, por lo que al observar los 

valores β y β estandarizada se aprecia que las mujeres con uno o ambos alelos 

recesivos (GT o GG) tienen menor grasa corporal que aquellas con ambos 

alelos ancestrales (TT).  

Al utilizar el modelo de herencia dominante se tuvo asociación con pliegue 

tricipital (β estandarizada= -0.128, p=0.025), pliegue suprailíaco (β 

estandarizada= -0.120, p= 0.048), pliegue abdominal (β estandarizada= -

0.160, p=0.008), tejido graso total (β estandarizada= -0.111, p=0.042), grasa 

en tronco (β estandarizada= -0.108, p= 0.048) y masa grasa (β estandarizada= 

-0.109, p=0.048), lo cual de igual manera, indica que las mujeres con al menos 

un alelo recesivo (GT o GG) tienen menor grasa corporal con respecto a las 

mujeres con genotipo homocigoto ancestral (TT) (ver tabla 20). Para el modelo 

recesivo no se encontró asociación con ninguna de las variables analizadas. 
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Para el rs9282541, tanto para el modelo de herencia aditivo y dominante se 

encontró asociación con colesterol HDL (p=0.028 y p=0.001 respectivamente), 

colesterol total (0.004 y p=0.002 respectivamente) y colesterol LDL (p=0.029 y 

p=0.019). Lo cual indica que las mujeres con uno o ambos alelos recesivos 

(AG o AA) presentan menores niveles de colesterol en sangre (tabla 21). 
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Tabla 20. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables de estudio en la población total.   

TT TG GG r2 
ajustado 

 
β 

Estandarizada 
INTERVALO    

N=172 N=92 N=14 β inferior/superior p  MODELO 

Pliegue Tricipital 
(mm) 

23.87 
(19.04 – 27.94) 

23.00 
(16.00 – 26.07) 

19.80 
(18.60 – 23.00) 

0.221 -1.391 -0.133 -2.567/-0.215 0.021 ADITIVO 

0.220 -1.625 -0.128 -3.048/-0.203 0.025 DOMINANTE 

Pliegue 
Suprailíaco (mm) 
  

24.87 
(17.30 – 29.87) 

21.13 
(16.27 – 25.93) 

24.04 
(15.90 – 29.43) 

 

0.129 
 

-1.960 
 

-0.120 
 

-3.902/-0.017 
 

0.048 
 

DOMINANTE 

Pliegue 
Abdominal (mm) 

26.00 
(21.30 – 31.04) 

23.94 
(19.65 – 29.23) 

21.17 
(18.50 – 26.43) 

0.162 -1.853 -0.166 -3.154/-0.552 0.005 ADITIVO 

0.159 -2.156 -0.160 -3.733/-0.578 0.008 DOMINANTE 

Tejido Graso 
Total (%)  

40.10 
(34.50 – 45.70) 

37.80 
(31.00 – 44.00) 

33.00 
(28.60 – 51.10) 

0.246 -1.384 -0.102 -2.842/0.075 0.063 ADITIVO 

0.248 -1.844 -0.111 -3.617/-0.071 0.042 DOMINANTE 

Grasa en Tronco 
(%) 
   

42.30 
(34.30 – 48.40) 

37.60 
(30.10 – 46.60) 

35.10 
(28.40 – 52.70) 

0.239 -1.596 -0.096 -3.374/0.182 0.078 ADITIVO 

0.242 -2.183 -0.108 -4.344/-0.023 0.048 DOMINANTE 

Masa grasa (kg) 23.34 
(18.90 – 31.46) 

21.37 
(15.04 – 28.35) 

16.73 
(13.92 – 36.83) 

0.232 -1.529 -0.091 -3.335/0.276 0.097 ADITIVO 

0.235 -2.216 -0.109 -4.409/-0.023 0.048 DOMINANTE 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio (con significancia estadística) por genotipos presentes en la población total (TT, TG, GG). Se 
muestran los valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo los modelos 
aditivo y dominante, ajustando por edad y actividad física.  
 

 

Tabla 21. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables de estudio en la población total. 
 GG 

N=240 
AG + AA 

N=38 
r2 

ajustado 
β β 

Estandarizada 
INTERVALO 

inferior/superior 
p MODELO 

 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

50.69  
(40.48 – 58.97) 

45.74  
(36.92 – 53.14) 

0.076 -4.513 -0.130 -8.539/-0.487 0.028 ADITIVO 
0.077 -0.247 -0.199 -0.391/-0.102 0.001 DOMINANTE 

Colesterol total 
(mg/dL) 

155.00  
(129.94–183.51) 

137.21  
(117.99–156.85) 

0.032 -20.493 -0.187 -34.289/-6.698 0.004 ADITIVO 
0.036 -22.679 7.358 -37.175/-8.184 0.002 DOMINANTE 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

87.40  
(63.20 – 112.30) 

75.23  
(49.58 – 93.06) 

0.017 -14.768 -0.142 -27.971/-1.565 0.029 ADITIVO 
0.020 -16.676 -0.152 -30.554/-2.798 0.019 DOMINANTE 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio (con significancia estadística) por genotipos presentes en la población total (GG, GA+AA). Se 
muestran los valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo los modelos 
aditivo y dominante, ajustando por edad y actividad física.
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7.6 Comparación entre los genotipos de los SNPs rs7108738 y rs9282541 

 

Se realizó una comparación entre los resultados (representados en medianas 

y percentiles 25 y 75) de cada una de las variables de interés dividida por los 

genotipos de ambos SNPs (rs7108738: TT vs GT vs GG, TT vs GT+GG y 

TT+GT vs GG y del rs9282541: GG vs GA vs AA, GG vs GA+AA y GG+GA vs 

AA) para conocer si existen diferencias entre estos, complementando los 

resultados obtenidos con regresión lineal. Se utilizó la prueba U de Mann 

Whitney para las comparaciones entre dos grupos y Kruskal Wallis para la 

comparación entre los 3 genotipos. 

 

Los resultados para los genotipos del rs7108738 se muestran en la tabla 22. 

Se encontró solamente una diferencia estadísticamente significativa con 

pliegue abdominal (p=0.016) en la comparación entre los 3 genotipos, mientras 

que en la comparación del grupo TT vs TG+GG se encontró una diferencia con 

pliegue suprailíaco (p= 0.027), pliegue abdominal (p=0.006), triglicéridos (p= 

0.032), tejido graso (p= 0.034), región grasa (p= 0.031), grasa en tronco (p= 

0.030) , masa grasa (p=0.017), índice de masa grasa (p=0.024) y cociente 

piernas total (p= 0.050), indicando que aquellos con al menos un alelo G 

presentaron menor grasa corporal. 

 

En cuanto al  rs9282541, al comparar entre los 3 genotipos se encontró 

diferencia estadísticamente significativa con presión sistólica (p= 0.034), 

colesterol HDL (p= 0.027) y colesterol total (p=0.019), asimismo, al comparar 

entre el genotipo GG vs GA+AA se obtuvo diferencias con presión sistólica 

(p=0.016), colesterol HDL (p=0.007), colesterol total (p=0.006) y colesterol LDL 

(p= 0.037), representando que aquellas mujeres con genotipo AG o genotipo 

AA tienen menor concentración de colesterol HDL y mayor presión sanguínea 

que aquellas con genotipo GG (tabla 23).



59 
 

 
 

Tabla 22. Comparación de variables de estudio entre los genotipos del polimorfismo rs7108738-SOX6 en la población total.  
TT 

N=172 
TG 

N=92 
GG 

N=14 

M. aditivo 
p* 

M. dominante 
p** 

   
Pliegue Tricipital (mm) 23.87 (19.04 – 27.94) 23.00 (16.00 – 26.07) 19.80 (18.60 – 23.00) 0.059 0.022 

Pliegue Suprailíaco (mm) 24.87 (17.30 – 29.87) 21.13 (16.27 – 25.93) 24.04 (15.90 – 29.43) 0.066 0.027 
Pliegue Abdominal (mm) 26.00 (21.30 – 31.04) 23.94 (19.65 – 29.23) 21.17 (18.50 – 26.43) 0.016 0.006 

Tejido Graso Total (%) 40.10 (34.50 – 45.70) 37.80 (31.00 – 44.00) 33.00 (28.60 – 51.10) 0.105 0.034 
Grasa en Tronco (%) 42.30 (34.30 – 48.40) 37.60 (30.10 – 46.60) 35.10 (28.40 – 52.70) 0.094 0.030 
Masa grasa (kg) 23.34 (18.90 – 31.46) 21.37 (15.04 – 28.35) 16.73 (13.92 – 36.83) 0.057 0.017 
IMG (kg/m2) 9.13 (7.58 – 12.52) 8.56 (5.92 – 11.50) 6.96 (5.56 – 15.75) 0.077 0.024 
N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio (con significancia estadística) dividida por genotipos (TT, TG, GG) en la 
población total. IMG= índice de masa grasa.  
El valor p* corresponde al resultado de la prueba Kruskal Wallis para la comparación entre los 3 genotipos (modelo aditivo: TT, TG, GG), y el valor p** es 
resultado de la prueba U de Mann Whitney para la comparación entre 2 grupos (modelo dominante: TT, TG+GG). 

 
 

 

Tabla 23. Comparación de variables de estudio entre los genotipos del polimorfismo rs9282541-ABCA1 en la población total.   
GG 

N=240 
GA+AA 

N=38 
M. dominante 

Valor p*   
Edad (años) 24.0 (21.0 – 38.0) 35.0 (21.0 – 45.0) 0.028 

Presión Sistólica (mmHg) 102.5 (97.0 – 112.0) 111.0 (100.0 – 120.0) 0.016 
Presión Diastólica (mmHg) 68.0 (61.0 – 74.0) 72.0 (62.0 – 81.0) 0.085 
Colesterol HDL (mg/dL) 50.69 (40.48 – 58.97) 45.74 (36.92 – 53.14) 0.007 
Colesterol total (mg/dL) 155.00 (129.94 –183.51) 137.21 (117.99–156.85) 0.006 
Colesterol LDL (mg/dL) 87.40 (63.20 – 112.30) 75.23 (49.58 – 93.06) 0.037 
N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio (con significancia estadística) dividida por genotipos (GG, GA+AA) de la 
población total. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
El valor de p* corresponde al resultado de la prueba U de Mann Whitney para la comparación entre 2 grupos (modelo dominante: GG, GA+AA). 
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7.7 Asociación entre los polimorfismos rs7108738 y rs9282541 con las 

variables de estudio dividida por fenotipos 

 

Nuevamente se realizó análisis de regresión lineal múltiple (de igual forma 

ajustando por edad y actividad física) con las variables de interés con la 

población dividida en los 4 fenotipos de interés bajo el modelo de herencia 

dominante. Para ninguno de los SNPs se realizó el análisis a través de los 

modelos aditivo y recesivo debido al número de participantes con el 

homocigoto recesivo al dividir a la población en los 4 fenotipos, y por 

consecuente, los resultados obtenidos serían poco confiables y en algunos 

casos no serían posibles de llevar. Los resultados presentados en esta 

apartado se muestran en las tablas del apéndice: tablas 6a a 17. 

 

Se muestran los valores de medianas y percentiles 25 y 75 correspondientes 

a cada una de las variables consideradas dividida en 2 grupos 

correspondientes a los genotipos TT y GT+GG del rs7108738, y a los 

genotipos GG y AG+AA para el rs9282541 que corresponden al modelo de 

herencia dominante. 

 

En cuanto al rs7108738, en el análisis del fenotipo NWL solo se presentó una 

asociación estadísticamente significativa con la variable glucosa (β 

estandarizada= -0.363, p= 0.024), indicando que las mujeres con genotipo 

GT+GG presentan menor glucemia en ayuno. Los resultados obtenidos en el 

grupo de mujeres con el fenotipo NWO+MONW, donde se encontró asociación 

con % de tejido graso (β estandarizada= -0.186, p= 0.040), % de región grasa 

(β estandarizada= -0.184, p= 0.042) y % de grasa en tronco (β estandarizada= 

-0.183, p= 0.049), es decir, mujeres con el genotipo GT+GG presentaron 

menor porcentaje de grasa total y en tronco. En lo que respecta al análisis con 

el fenotipo MHO, se encontró asociación con peso (β estandarizada= -0.247, 

p= 0.039), masa magra (β estandarizada= -0.264, p= 0.038), masa libre de 

grasa (β estandarizada= -0.291, p= 0.022), índice de masa magra (β 
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estandarizada= -0.247, p= 0.039) y el índice de masa libre de grasa (β 

estandarizada= -0.263, p= 0.028), lo que indica que aquellas mujeres con el 

genotipo GT+GG presentaron menor peso y masa libre de grasa. Para el 

fenotipo MUO no se observaron diferencias estadísticamente significativas, es 

decir, la presencia del genotipo no parece tener un efecto estadísticamente 

significativo sobre las variables de interés. 

 
Por otro lado, en el análisis con el rs9282541 solamente se observó una 

diferencia estadísticamente significativa en el fenotipo NWL con presión 

sistólica (β estandarizada= 0.303, p= 0.038) y con la variable triglicéridos en el 

fenotipo MUO (β estandarizada= -0.397, p=0.037), sin embargo, para los 

fenotipos NWO y MHO no se observó ninguna asociación.
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8. DISCUSIÓN 

 

Actualmente en México se estima una prevalencia de sobrepeso y obesidad 

en mujeres mayores de 20 años de 76.8% (Romero-Martínez et al ., 2019), y 

aproximadamente 52.7% de las mujeres en América latina presentan al menos 

una alteración metabólica (Betancourt-Núñez, 2018). Así, diversos autores 

han apoyado la existencia de los subgrupos o fenotipos de obesidad, utilizando 

indicadores para identificar individuos con riesgo incrementado de salud 

metabólica (Swainson, Batterham, Tsakrides, Rutherford & Hind, 2017), 

aunque son pocos los estudios que reporten la prevalencia de estos fenotipos 

de obesidad. La obesidad y sus subtipos, así como alteraciones metabólicas, 

son influenciados por la predisposición genética y factores del estilo de vida 

(Goodarzi, 2017; Ramos-Lopez, et al., 2019). 

El factor de transcripción SOX6 está implicado en la adipogénesis (Leow, et 

al., 2016) y el transportador ABCA1 tiene función clave en la homeostasis del 

colesterol (Babashamsi, et al. 2019). Hasta el momento, el rs7108738-SOX6 

no ha sido asociado con obesidad, mientras que el rs9282541-ABCA1 ha sido 

asociado con niveles bajos de colesterol HDL (Villalobos-Comparán, et al., 

2017) y controversialmente con obesidad (Flores-Viveros, et al., 2019; 

Villarreal-Molina, et al., 2007); además, son pocos los estudios que reporten la 

prevalencia de estos fenotipos de obesidad y la asociación entre estos. 

Así, el objetivo central del presente estudio fue evaluar la asociación entre los 

polimorfismos rs7108738 y rs9282541 con los fenotipos de obesidad y 

variables de composición corporal y bioquímicas de la población de estudio. 

 

Para cumplir con el objetivo uno primeramente se realizó el análisis de las 

características antropométricas, bioquímicas y de composición corporal de la 

población, y posteriormente se clasificó a las mujeres en los fenotipos de 

obesidad utilizando los criterios descritos por De Lorenzo y colaboradores 

(2016) y los parámetros para alteraciones metabólicas de la definición mundial 

del consenso de la IDF (International Diabetes Federation, 2006).  
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En este estudio se tuvo una mediana de IMC de 24.04 kg/m2, circunferencia 

de cintura de 81.45 cm y porcentaje de grasa de 39.50%. Se encontró que la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad fue del 41% de las mujeres de acuerdo 

con los criterios del IMC, con respecto al 54.3% por circunferencia de cintura 

y 83.8% de acuerdo con el porcentaje de grasa (con punto de corte del 30%). 

La frecuencia de sobrepeso y obesidad fueron menores a lo reportado en 

ENSANUT 2016 (75.6%) y por De Lorenzo et al. (2013) (58.9%), esto puede 

ser explicado por el rango de edad utilizado, ya que en este estudio se tuvo 

como punto de corte 50 años, mientras que en ENSANUT no se estableció 

punto de corte y De Lorenzo tuvieron hasta 88 años. Estos resultados así 

mismo son mayores a lo reportado por Velázquez-Alva et al. (2014) (25.7%) y 

Capers et al. (2016) (37.5%), donde Velázquez-Alva utilizó un rango de edad 

menor (18 a 30 años) y Capers incluyó mujeres no hispanas, siendo una 

población diferente a la de este estudio. El valor obtenido de %GCT en este 

estudio (39.5%) fue muy similar a lo reportado por De Lorenzo et al. (2013) 

(39.5%); para el resto de los estudios, este valor fue ligeramente mayor para 

Swainson et al. (2017), Velázquez-Alva et al. (2014) y Capers et al. (2016) y 

menor que en el estudio de Macias et al. (2014), donde tuvieron como rango 

de edad de 20 a 65 años, mayor que este estudio (tabla 24). 

La mayoría de los estudios no reportan las frecuencias de sobrepeso y 

obesidad determinadas por los diferentes criterios, como lo son IMC, 

circunferencia de cintura y porcentaje de grasa. De estos estudios, únicamente 

ENSANUT reportó la prevalencia de obesidad abdominal, siendo de 87.7%; 

nuevamente, un valor mayor al de este estudio, mientras que en otro estudio 

conducido por Betancourt-Nuñez et al. (2018) reportaron una frecuencia de 

26.8%, siendo menor; esta diferencia puede ser explicada nuevamente por el 

rango de edad, donde se incluyeron únicamente universitarios y profesionales 

de la salud menores de 29 años. De igual manera, únicamente De Lorenzo et 

al. (2013) reportó la frecuencia de obesidad utilizando el mismo punto de corte 



64 
 

de porcentaje de grasa corporal (30%) mediante DXA, teniendo un valor muy 

similar al de este estudio, 85.6%.  

La mayoría de las diferencias pueden ser explicadas por diversos motivos, 

como ya se comentó anteriormente, el rango de edad, y otros criterios 

utilizados, como por ejemplo, en este estudio el reclutamiento fue de mujeres 

aparentemente sanas (es decir, con ausencia del diagnóstico de alguna 

enfermedad crónica), premenopáusicas y además, se eliminaron aquellas con 

obesidad mórbida debido a la relación de ésta con alteraciones metabólicas, 

así, hubo una restricción a personas del público en general en comparación 

con otros estudios. 

A pesar de las diferencias entre las frecuencias reportadas, se tiene similitud 

al concluir que la proporción de personas clasificadas con obesidad por medio 

de diferentes indicadores como el IMC, %GC y circunferencia de cintura varía 

según la herramienta utilizada. Se pudo observar en el presente estudio, que 

según los criterios del IMC (OMS, 2018), se clasifica a menos participantes 

con obesidad, en comparación con los otros indicadores, apoyando lo 

reportado por Swainson et al (2017) (13), quienes concluyeron en su estudio 

que el número de adultos definidos con obesidad difiere dependiendo del 

método utilizado, y el uso de un único indicador puede carecer de precisión 

para identificar individuos con adiposidad alta y/o alteraciones metabólicas. Es 

decir, el uso único del IMC representa una limitante o método poco preciso. 

Pero, además, es de importancia la definición universal de los puntos de corte 

del %GC para obesidad. Así, la evaluación de composición corporal 

representa información valiosa para conocer con mejor precisión el estado de 

salud de un individuo. 

 

Por otro lado, la presencia de alteraciones metabólicas fue baja con excepción 

de obesidad abdominal (54.3%), siendo la más frecuente, seguido de los 

niveles bajos de colesterol HDL (51.6%); este último se encuentra más elevado 
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que lo reportado por Betancourt-Nuñez et al. (2018) con una frecuencia de 

30.4%, siendo la alteración metabólica más frecuente en su población.  

Otro dato interesante encontrado, fue que el 16.9% de la población cumple 

con los criterios de síndrome metabólico de la IDF (International Diabetes 

Federation, 2006); Según Engin (2017), la prevalencia de síndrome metabólico 

varía entre el 20 y 45% en la población general. Así, el valor obtenido en esta 

población se consideró elevado, ya que el reclutamiento involucró mujeres 

aparentemente sanas, y, además, se considera que la población de estudio 

fue joven ( = 25 años). Estos resultados dan una visión de la prevalencia de 

sobrepeso y obesidad por medio del IMC, porcentaje de grasa elevado, 

alteraciones metabólicas e incluso de síndrome metabólico en mujeres que se 

consideran “aparentemente sanas”, presentando alteraciones metabólicas sin 

su conocimiento y un alto riesgo a la salud. 

 

Por lo anterior, cada vez más autores apoyan la presencia de subgrupos o 

fenotipos de obesidad; De Lorenzo et al. (2013) afirma que la predisposición 

genética caracteriza a los subtipos de obesidad conocidos “en riesgo” o “con 

síndrome metabólico”, y que además del IMC, el porcentaje de grasa y la 

distribución de ésta tiene un papel aún más significativo, pudiendo distinguir 

aquellas personas con IMC normal, pero con perfil metabólico alterado y grasa 

incrementada. Es conocido que el tejido adiposo tiene un papel significativo en 

diferentes enfermedades crónicas como la obesidad y enfermedades 

cardiovasculares, así como en factores de riesgo metabólicos. 
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Tabla 24. Características generales y de composición corporal en diferentes estudios 

Indicadores de 

obesidad 

Presente 

estudio 

ENSANUT 

(2016) 

De Lorenzo 

et al. (2013) 

Swainson et 

al. (2017) 

Velázquez-Alva 

et al. (2014) 

Macias et al. 

(2014) 

Capers et al. 

(2016) 

N 
 

278 ~ 4 772 
 

2 008 
 

40 
 

175 
 

3 646 
 

197 

 

Población 

Mujeres 
sanas de 18-
50 años de 
Monterrey, 

NL 

Mujeres 
mexicanas 

de +20 años 

Mujeres 
sanas de 19-
88 años del 
sur de Italia 

Mujeres de un 
programa de 
detección de 
salud a nivel 
universitario 

Estudiantes de 
18-30 años de la 
universidad de 

Xochimilco 

Trabajadoras de 
20 a 65 años del 
área de la salud 

del edo. de 
Morelos y México 

Mujeres 
americanas 
europeas 

premenopáusicas 

Edad media 25 - - 36.3 22.9 41 34.7 

IMC  (kg/m2) 24.04 - 27.8 24.8 23.1 25.8 25.3 

Cintura (cm) 81.45 - - 78.7 - 88.0 - 

Grasa Corporal 

(%) 

 

39.5 
 

- 
 

39.5 
 

34.0 
 

35.36 
 

43.0 
 

34.4 

 

FRECUENCIA (%) DE:  

Sobrepeso y 

obesidad (IMC 

>25 kg/m2) (%) 

 

41 

75.6 (+20 

años). 72.2 

(20-49 años) 

 

58.9 

 
 

- 

 

25.7 

 

- 

 

37.5 

Los valores se muestran como porcentajes (%) para la frecuencia de sobrepeso y obesidad; Medias y medianas para edad, IMC, cintura y %GC. IMC= índice de 
masa corporal. 
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La prevalencia de los fenotipos de obesidad en esta población fue diferente a 

la de otros estudios, se observó al 16.5% con peso normal magro, 41.4% con 

peso normal con obesidad, 1.1% con peso normal metabólicamente enfermo, 

24.5% con obesidad metabólicamente sano y 16.5% con obesidad 

metabólicamente enfermo. Fanghänel-Salmón et al. (2015) encontró que, de 

5725 mujeres mexicanas del centro del país y con edad mínima de 35 años, 

2085 se clasificaron con peso normal (36.41%), 2369 con sobrepeso (41.37%) 

y 1271 con obesidad (22.20%) (63.57% en conjunto con sobrepeso y 

obesidad). Hubo 136 mujeres con peso normal dismetabólicas (2.323% de la 

población), 2752 con fenotipo MHO (48.06%) y 888 como dismetabólicas o 

MUO (15.51%), teniendo mayor frecuencia del fenotipo MHO y MONW. Lu et 

al. (2019) encontró una frecuencia del fenotipo MONW de 12.03% (229 

mujeres del total de 1904) en población china, la cual fue mayor a la del 

presente estudio. Y Rastovic et al. (2016) clasificaron la salud metabólica por 

medio de diferentes métodos a 42 mujeres con obesidad premenopáusicas y 

con edad muy similar a este estudio (19-51 años). Al utilizar los criterios de la 

IDF como el de este estudio, 63.64% de las mujeres fueron clasificadas con 

MHO, el resto como MUO. La diferencia con este trabajo es que corresponde 

a únicamente en mujeres con obesidad (IMC >30 kg/m2), pero al comparar la 

proporción de mujeres únicamente con MHO y MUO del presente estudio, se 

observaron resultados muy similares. 

Algunos estudios afirman que el fenotipo MHO es una etapa transicional. Por 

ejemplo, Hwang et al. (2015) encontraron en su estudio que después de un 

seguimiento de 10 años, casi 64.7% (55 de 85) de los sujetos que en la 

muestra original presentaron fenotipo MHO pasaron a ser MUO.  

Los estudios anteriores utilizaron los mismos criterios de síndrome metabólico 

para conocer la prevalencia de los fenotipos de obesidad que en este estudio, 

sin embargo, se deben tomar en cuenta algunas diferencias como por ejemplo 

el límite de edad o criterios de inclusión y exclusión diferentes, teniendo 

algunas diferencias entre las poblaciones. Algunos estudios (este y los 
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mencionados anteriormente) definen como metabólicamente sano a la 

ausencia del síndrome metabólico, mientras que otros consideran una 

clasificación intermedia entre sano y dismetabólico (Fanghänel-Salmón, et al., 

2015), otros tienen diferencias como los puntos de corte para hiperglucemia 

(≥110 mg/dL) y circunferencia de cintura (>88 cm para mujeres) e incluso, 

existen definiciones donde se considera la resistencia a la insulina (valor 

HOMA) o indicadores de inflamación (Tsatsoulis & Paschou, 2020).  

Perez-Campos et al (2020) establece en su estudio que, aunque exista aún 

una falta de definición para la clasificación de los fenotipos de obesidad, en 

todos estos, se tiene un exceso de grasa, pero aún se requiere encontrar los 

mejores marcadores para distinguir cada fenotipo. Es por esto, que se realizó 

la comparación de las características entre fenotipos. Al realizar este análisis, 

se observaron diferencias significativas en la mayoría de las variables, 

permitiendo distinguir que cada fenotipo presenta características definidas y 

diferentes entre sí. Por ejemplo, en los fenotipos con peso normal, a pesar de 

ambos grupos tener valores de IMC menores de 25 kg/m2, se tiene diferencias 

significativas en la mayoría de las variables de antropometría y composición 

corporal, incluyendo el IMC. De manera similar en los fenotipos con sobrepeso 

y obesidad, donde se presentaron diferencias significativas en la mayoría de 

las variables, incluyendo la edad, siendo mayor en el grupo con el fenotipo 

MUO, así como los valores de las determinaciones metabólicas: la mediana 

de glucosa se encuentra casi en el límite de 100 mg/dL, triglicéridos por encima 

del punto límite, así como valores aún menores de HDL.  

Es por esto, que es de gran relevancia utilizar más de un indicador para el 

diagnóstico de esta enfermedad, así como el análisis de composición corporal 

y bioquímico. Esta información puede ser útil para la detección de 

anormalidades metabólicas y subtipos/fenotipos de obesidad. 

 

Posteriormente para cumplir con el objetivo dos se realizó la determinación de 

las frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos rs7108738-SOX6 y 
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rs9282541-ABCA1 en la población total estudiada y dividida por fenotipos de 

obesidad. Se compararon los resultados obtenidos con lo reportado por otros 

estudios en distintas poblaciones mediante chi2 (tabla 25). 

De acuerdo a las frecuencias encontradas del rs7108738-SOX6 en este 

estudio, se puede sugerir que estos resultados son muy similares con lo 

reportado por el proyecto del 1000 genomas y al alfa Project en diferentes 

poblaciones (Figura 12) (Ensembl, s.f.-a; NCBI, s.f.). Únicamente se observó 

una diferencia significativa con población de Los Ángeles (n= 64) con ancestría 

mexicana al comparar las frecuencias alélicas, esta diferencia se encuentra en 

el límite de la significancia (p= 0.042), sin embargo, en la comparación con las 

frecuencias genotípicas no se encontró diferencia significativa (p= 0.050). 

Estrada et al. (2012) y Yang et al. (2012) no reportaron frecuencias 

genotípicas, por lo que únicamente se realizó la comparación con las 

frecuencias alélicas, teniendo diferencias significativas al comparar con los 

resultados obtenidos, sin embargo, las frecuencias reportadas por estos 

autores son muy similares a lo reportado por el Alfa Project Global. 

 

 

Figura 12. Frecuencias alélicas del rs7108738 en el proyecto de 1000 
Genomas. (Ensembl, s.f.-a). 
 

Al comparar los resultados de frecuencias genotípicas del rs9282541-ABCA1, 

de igual manera se encontró similar a lo reportado en población con ancestría 

mexicana y americana del Proyecto 1000 genomas (Tabla 26); sin embargo, 

al comparar las frecuencias alélicas se pueden observar diferencias 

https://www.ensembl.org/Homo_sapiens/Variation/Population?db=core;r=11:15688038-15689038;v=rs7108738;vdb=variation;vf=85084826#population_freq_AMR
https://www.ensembl.org/Homo_sapiens/Variation/Population?db=core;r=9:104858054-104859054;v=rs9282541;vdb=variation;vf=687436879


70 
 

significativas con las demás poblaciones, con excepción de la población con 

ancestría mexicana del proyecto 1000 genomas y población latina del alfa 

Project (Ensembl s.f.b). La explicación de estas diferencias es muy sencilla, ya 

que curiosamente, se ha reportado privativo de ancestría amerindia la 

presencia del alelo A, por lo que la frecuencia de este polimorfismo en otras 

poblaciones es muy baja. Incluso, se encuentra en mayor frecuencia este 

polimorfismo en población mexicana en comparación con otras poblaciones 

de América como Colombia, Perú y Puerto Rico (Figura 13). 

 

 

 

Figura 13. Frecuencias alélicas del rs9282541 del proyecto de 1000 
Genomas. (Ensembl, s.f.-b). 

 

Se conoce que la población mexicana está compuesta por amerindios y 

mestizos que tienen ascendencia genética variable amerindia, europea y 

africana. En otras palabras, la población mestizo-mexicana se originó como 

una mezcla entre los colonizadores españoles, europeos y africanos (Ojeda-

Granados, Panduro, Gonzalez-Aldaco, Sepulveda-Villegas, Rivera-Iñiguez & 

Roman, 2017).  Es por esto por lo que el análisis de diversos polimorfismos 

presentes en otras poblaciones es importante se analicen en población 

mexicana. 

 

Con respecto a las frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos 

estudiados divididas por los fenotipos de obesidad de la población, no se 

encontró algún estudio similar a la metodología empleada para la 

https://www.ensembl.org/Homo_sapiens/Variation/Population?db=core;r=9:104858054-104859054;v=rs9282541;vdb=variation;vf=687436879
https://www.ensembl.org/Homo_sapiens/Variation/Population?db=core;r=9:104858054-104859054;v=rs9282541;vdb=variation;vf=687436879
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categorización en los fenotipos, por lo cual no es posible la comparación 

directa de ésta. Por lo que se discutirá únicamente con los resultados 

obtenidos. La única diferencia significativa encontrada fue para el rs7108738 

en la comparación de los fenotipos con peso normal, en la cual el fenotipo 

NWO+MONW tuvo mayor frecuencia del genotipo ancestral TT (66.1%) en 

comparación con el fenotipo NWL (47.8%), así como el fenotipo NWL tuvo 

mayor frecuencia de los genotipos TG y GG que el grupo NWO+MONW, 

posiblemente indicando un efecto “protector” ante adiposidad la presencia de 

alelo recesivo G, aunque esta diferencia se encuentra en el límite 

estadísticamente significativo (p=0.046). Para el rs9282541-ABCA1 no se 

encontró ningún resultado significativo. 
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Tabla 25. Frecuencias genotípicas y alélicas del polimorfismo rs7108738-SOX6 en diversos estudios.  
 

ESTUDIO 
 

Población 
 

N 
Frecuencias genotípicas N (%) Frecuencias alélicas N (%)  

p* 
 

p** 
TT TG GG T G   

PRESENTE 
ESTUDIO 

Mujeres del norte del país 
residentes de Monterrey 

 

278 
 

172 (61.9) 
 

92 (33.1) 
 

14 (5.0) 
 

436 (78.4) 
 

120 (21.6) 
 

- 
 

- 

PROYECT
O DE 1000 
GENOMAS  

Ancestría mexicana 
residentes de LA, CA. 

 

64 
 

29 (45.3) 
 

31 (48.4) 
 

4 (6.2) 
 

89 (69.5) 
 

39 (30.5) 
 

0.050 
 

0.042 

Ancestría americana 347 201 (57.9) 127 (36.6) 19 (5.5) 529 (76.2) 165 (23.8) 0.606 0.395 
Todas las poblaciones 
(americana, africana, 

asiática, europea) 

 
2 504 

 
1 523 (60.8) 

 
854 (34.1) 

 
127 (5.1) 

 
3 900 (77.9) 

 
1 108 (22.1) 

 
0.941 

 
0.811 

ALFA 
PROJECT 

Americanos latinos 2 230 - - - 3 448 (77.3) 1 012 (22.7) - 0.592 
Global (todas las 

poblaciones) 

 

66 314 
 

- 
 

- 
 

- 
108 357 
(81.7) 

 

24 271 (18.3) 
 

- 
 

0.052 

ARTÍCULOS  
 

Estrada, et 
al., 2012 

GWAS Población de 
América del norte, Europa, 

Asia oriental y Australia 

 
32 961 

 
- 

 
- 

 
- 

 
54 056 (82) 

 
11 866 (18) 

 
- 

 
0.032 

 
 
Yang, et 
al., 2012 
 
 

Población caucásica de 
origen del norte de Europa 

 

2 286 
 

- 
 

- 
 

- 
 

3 763 (82.3) 
 

809 (17.7) 
 

- 
 

0.028 

Población caucásica de 
origen del norte de Europa 

 

1 000 
 

- 
 

- 
 

- 
 

1 662 (83.1) 
 

338 (16.9) 
 

- 
 

0.012 

Población china (ciudades 
Xi´an y Changsha) 

 

1627 
 

- 
 

- 
 

- 
 

2 756 (84.7) 
 

498 (15.3) 
 

- 
 

<0.001 

Se muestran las frecuencias (N) y porcentajes (%) de los genotipos y alelos presentes en la población de estudio, así como en lo reportado por diferentes 
autores y bases de datos. El valor p* corresponde al resultado de la comparación entre frecuencias genotípicas y el valor p** corresponde a la comparación 
entre las frecuencias alélicas utilizando la prueba chi2. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla 26. Frecuencias genotípicas y alélicas del polimorfismo rs9282541-ABCA1 en diversos estudios. 

 

ESTUDIO 
 

Población 
 

N 
Frecuencias genotípicas N (%) Frecuencias alélicas N (%)  

p* 

 

p** 
GG GA AA G A 

PRESENTE 
ESTUDIO 

Mujeres del norte del país 
residentes de Monterrey 

 

278 
 

240 (86.3) 
 

36 (12.95) 
 

2 (0.72) 
 

516 (92.8) 
 

40 (7.2) 
 

- 
 

- 

PROYECT
O DE 1000 
GENOMAS  

Ancestría mexicana 
residentes de LA, CA. 

 

64 
 

55 (85.9) 
 

9 (14.1) 
 

0 (0) 
 

119 (93.0) 
 

9 (7.0) 
 

0.774 
 

0.900 

Ancestría americana 347 319 (91.9) 27 (7.8) 1 (0.3) 665 (95.8) 29 (4.2) 0.073 0.028 

Todas las poblaciones 
(americana, africana, 

asiática, europea) 

 
2 504 

 
2 475 (98.84) 

 
28 (1.1) 

  

1 
(0.003) 

 
4 978 (99.4) 

 
30 (0.6) 

 
<0.001 

 
<0.001 

ALFA 
PROJECT 

Americanos latinos 22 - - - 42 (95.0) 2 (5.0) - 0.721 

Global (todas las 
poblaciones) 

 

72 182 
- - - 144 306 

(99.96) 

 

58 (0.04) 
 

- 
 

<0.001 

 ARTÍCULOS 
 

Villalobos-
Comparán, 
et al., 2017 

Niños y adultos mestizos 
mexicanos de 4 cohortes del 

centro de México (CDMX, 
Hidalgo, Edo. México, 
Querétaro y Morelos) 

 
 

4 574 

 

 
- 

 

 
- 

 

 
- 

 

 
8 233 (90.0) 

 

 
915 (10.0) 

 

 
- 

 

 
0.037 

Flores-
Viveros, et 
al., 2019 

Participantes entre 17 y 23 
años de la Universidad 
Autónoma de Querétaro 

 
665 

 
510 (76.7) 

 
127 (19.1) 

 
18 (2.7) 

 
1 167 (87.76) 

 
163 (12.24) 

 
0.006 

 
0.001 

Acuña-
Alonzo, et 
al., 2010 

Adultos de 36 grupos 
nativos americanos 

 

4 405 
 

3751 (85.2) 
 

596 (13.5) 
 

58 (1.3) 
 

7 753 (88) 
 

1 057 (12) 
 

0.658 
 

0.0008 

Adultos europeos y 
asiáticos 

 

863 
 

863 (100.0) 
 

0 (0.0) 
 

0 (0.0) 
 

1726 (100.0) 
 

0 (0.0) 
 

<0.001 
 

<0.001 

Se muestran las frecuencias (N) y porcentajes (%) de los genotipos y alelos presentes en la población de estudio, así como en lo reportado por diferentes 
autores y bases de datos. El valor p* corresponde al resultado de la comparación entre frecuencias genotípicas y el valor p** corresponde a la comparación 
entre las frecuencias alélicas utilizando la prueba chi2. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Para el objetivo número tres primeramente se realizó el análisis de regresión 

logística de los polimorfismos de interés con los fenotipos de obesidad seguido 

de regresión logística binaria para conocer si existe el riesgo de padecer 

sobrepeso y obesidad, porcentaje de grasa elevado o alguna alteración 

metabólica individualmente, y posteriormente se realizó el análisis de 

asociación con las variables cuantitativas por medio de regresión linear en 

población total junto con un análisis de comparación entre genotipos, 

concluyendo con un análisis de regresión estratificado por los fenotipos de 

obesidad. 

 

Actualmente no existen reportes de algún estudio de asociación similar al 

primer análisis de este estudio, que tiene como finalidad evaluar el riesgo de 

presentar algún fenotipo de obesidad en relación con los polimorfismos 

estudiados. En este estudio, únicamente se encontró una asociación del 

polimorfismo rs7108738 con el fenotipo NWO+MONW, representando que la 

presencia del alelo G tiene un efecto protector a pertenecer a este fenotipo 

peso normal con obesidad respecto al fenotipo de referencia NWL. Al evaluar 

la asociación del rs7108738 con el riesgo de tener alteraciones metabólicas u 

obesidad; se observó asociación con porcentaje de grasa y obesidad 

abdominal, de igual manera indicando un efecto protector. Mientras que 

curiosamente se encontró asociación de riesgo con hiperglucemia. 

 

Hasta el momento, no se ha encontrado algún otro estudio de asociación del 

rs7108738 con obesidad; este polimorfismo ha sido estudiado principalmente 

con osteoporosis. En el análisis con población total del presente estudio, se 

pudo detectar asociación entre este polimorfismo con variables relacionadas a 

la masa grasa, como lo son % de tejido graso total, % de grasa en tronco, 

masa grasa total (kg) y pliegues cutáneos (tricipital, suprailíaco y abdominal), 

indicando que aquellas mujeres con los genotipos TG y GG presentan 

menores valores de todas estas variables en comparación con las mujeres con 
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el genotipo TT, indicando un posible efecto protector ante la adiposidad. 

Solamente se encontró un estudio donde analizaron otro polimorfismo del gen 

SOX6 (rs7117858) donde lo asociaron con masa libre de grasa en población 

española (Correa, et al., 2018), teniendo resultados similares a los de este 

estudio. Sin embargo, existe deficiencia de estudios de asociación de SNPS 

del SOX6 con fenotipos de obesidad, por lo que éste es el primero analizando 

diferentes variables de composición corporal, así como de alteraciones 

metabólicas.  

Al momento de realizar el análisis segmentando a la población por los 

fenotipos de obesidad, se mantuvieron diferencias significativas en el fenotipo 

NWO+MONW con tejido graso total y grasa en tronco, y en el fenotipo MHO 

se observaron diferencias con otras variables relacionadas con la composición 

corporal, como fueron peso, masa magra, masa libre de grasa y el índice de 

masa libre de grasa. Observando que las mujeres con obesidad 

metabólicamente sano con genotipo GT y GG tuvieron un peso 

significativamente menor que aquellos con genotipo TT, y por consecuente 

tienen menor masa magra, masa libre de grasa e índice de masa libre de 

grasa. 

Estos resultados nos permiten sugerir un posible efecto del SOX6 en la 

composición corporal a través de la distribución de grasa. Estos valores de 

grasa disminuidos pueden estar asociados a través de un efecto en la 

disminución de la adipogénesis, ya que ha sido comprobado por Liu et al. 

(2009) la participación de la proteína codificada por este gen en la 

adipogénesis, provocando que variaciones genéticas en este gen pudiera 

generar una proteína defectuosa.  

De manera general, estos resultados indican una asociación entre este SNP 

con la obesidad; es decir, la presencia de al menos un alelo de riesgo, puede 

ser un marcador de protección ante mayor adiposidad en población mexicana. 

Sin embargo, al no existir más estudios similares a este, es necesario realizar 

más estudios sobre esta asociación con otras poblaciones. 
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En cuanto al rs9282541, este polimorfismo se ha estudiado con obesidad y 

síndrome metabólico, pero pocos estudios han sido en población 

premenopáusica. Se ha reportado este polimorfismo como único de ancestría 

amerindia, por lo que la mayoría de los estudios se encuentran en población 

americana (mexicana, colombiana, peruana, etc); sin embargo, se encontraron 

dos estudios en población asiática recientes (Wang, et al., 2019; Du, et al., 

2019), y también fue reportado en otras poblaciones por el ALFA Project 

(NCBI, s.f. b). 

En el análisis con la población total se observó que las mujeres con al menos 

un alelo de riesgo A presentan menores niveles de HDL en comparación con 

las mujeres con genotipo GG. De hecho, la mediana de colesterol HDL para el 

grupo con el genotipo GG fue de 50.69 mg/dL, el cual se encuentra dentro del 

límite normal, mientras que el valor para el grupo con genotipo GA y AA fue de 

45.74 mg/dL, siendo un valor por debajo de lo recomendado para mujeres. 

Estos resultados son similares a los reportados por otros autores, donde han 

encontrado asociación con niveles de HDL, no obstante, en algunos de estos 

han encontrado asociación con obesidad o resistencia a insulina mientras que 

en el presente estudio no se encontró dicha asociación; Acuña-Alonzo et al. 

(2010) encontraron que los genotipos GA y AA estuvieron asociados 

fuertemente con bajos niveles de HDL y colesterol total en un conjunto de 

grupos nativos americanos, de hecho reportaron que la presencia única del 

alelo de riesgo explica ~4% de la variación en los niveles de HDL en su 

población, siendo la variación con mayor explicación por un solo SNP; también 

encontraron asociación con mayor IMC en grupos nativos mexicanos. 

Villalobos-Comparán et al. (2017) reportó hallazgos similares al de este 

estudio, ya que encontraron asociación con menores niveles de HDL, pero no 

con IMC ni cintura. Por otra parte, Flores-Viveros et al. (2019) encontraron 

asociación no solo con niveles bajos de HDL, sino también con obesidad y 
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síndrome metabólico en población de adultos jóvenes entre 17 y 23 años de 

Querétaro. 

 

A pesar de encontrar asociación con la variable HDL de manera cuantitativa 

en este estudio, no se encontró asociación con riesgo a 

hipoalfalipoproteinemia, posiblemente por la baja frecuencia del alelo A 

encontrado. Otros estudios donde han evaluado la asociación del rs9282541 

con riesgo a enfermedad cardiovascular o incluso diabetes han tenido 

hallazgos similares con asociación con niveles de HDL y riesgo incrementado 

a estas enfermedades (Jacobo-Albavera, et al., 2015; Ochoa-Guzmán, et al., 

2020; Villarreal-Molina, et al., 2012; Wang, et al., 2019). 

Las posibles diferencias en resultados pueden deberse al rango de edad 

utilizado, ya que en nuestra población se incluyen mujeres premenopáusicas 

con mediana de edad de 25 años y en otras poblaciones incluyeron mujeres 

postmenopáusicas; pero a pesar de esto, existen similitudes entre estos 

estudios. 

Al dividir a la población en los fenotipos se encontraron diferencias 

significativas con otras variables, por ejemplo, en el fenotipo NWL se encontró 

asociación con presión sistólica, donde aquellas mujeres con GA y AA tuvieron 

niveles ligeramente mayores, aunque aún ambos valores se encuentran dentro 

del rango normal (< 135 mmHg). También se observó asociación con menores 

niveles de colesterol total, de igual manera que Villarreal-Molina et al. (2012) 

y Acuña-Alonzo et al. (2010). 

Estos resultados pueden ser explicados debido a que este SNP puede afectar 

la transcripción de la proteína, conduciendo a una menor producción de esta, 

lo cual se reflejaría en una disminución en el eflujo del colesterol de las células 

y menor formación de colesterol HDL, así como en favorecer el colesterol 

intracelular (Acuña-Alonzo, et al., 2010). Estos resultados permiten suponer 

que la presencia de alelo A puede ser un marcador de riesgo para niveles 

bajos de HDL en población mexicana.  
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De acuerdo con los resultados obtenidos en este estudio, se fortalece la 

hipótesis planteada, donde se planteó que los polimorfismos rs7108738 y 

rs9282541 están asociados con fenotipos de obesidad y variables de 

composición corporal y bioquímicas en la población de monterrey, por lo que 

estos SNPs pueden ser propuestos como marcadores genéticos para 

obesidad y alteraciones metabólicas. 

Este estudio tiene sus limitaciones y fortalezas. Como parte de las limitaciones 

fueron el tamaño de la muestra, la muestra no fue seleccionada de manera 

“aleatoria” en la población general, pues consistió principalmente de mujeres 

entre 18 y 50 años aparentemente sanas, por lo que la prevalencia de 

síndrome metabólico fue pequeña y estos resultados no pueden ser aplicados 

a población en general. Otra limitante es que, debido al diseño transversal, no 

es posible explorar relación causal entre los polimorfismos y la composición 

corporal y síndrome metabólico. 

Como fortalezas de este estudio se tienen mediciones precisas de 

composición corporal con el equipo DXA, utilizando criterios de medición 

precisos y puntos de corte presentados para predecir el estado de obesidad.  

Hasta donde sabemos, el presente estudio es el primero en demostrar estos 

resultados en población de monterrey, NL. Con estos hallazgos, se desea 

contribuir al conocimiento de composición corporal, la obesidad y sus subtipos, 

así como de marcadores genéticos para obesidad y alteraciones metabólicas.  
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9. CONCLUSIONES 
 

Con los resultados obtenidos de este estudio, se concluye lo siguiente: 

 La frecuencia de obesidad difiere al utilizar los diferentes indicadores 

reportados. El IMC es el indicador más utilizado, mientras que utilizar más de 

un indicador, es de relevancia para la práctica profesional. 

La población se compone de un gran número de individuos con 

alteraciones metabólicas con ausencia de su conocimiento. La frecuencia de 

estas fueron más elevadas a lo esperado al tratarse de un reclutamiento de 

mujeres “sanas”. 

Se identificaron los 4 fenotipos de obesidad, donde el fenotipo de mayor 

frecuencia fue el NWO, seguido del MHO, y el de menor frecuencia fue el 

MONW. Cada fenotipo presenta características definidas y diferentes entre sí. 

Este trabajo es el primer reporte sobre las frecuencias genotípicas y 

alélicas de estos polimorfismos en mujeres del noroeste de México. Las 

frecuencias genotípicas fueron similares a lo reportado en otras poblaciones 

para ambos polimorfismos.  

Se encontró mayor frecuencia del alelo T del polimorfismo del gen SOX6 

en el fenotipo NWO+MONW que en el fenotipo NWL. Así mismo, se encontró 

que la presencia del alelo G representa una asociación de menor riesgo a 

pertenecer al fenotipo NWO+MONW, siendo un marcador de protección ante 

adiposidad en fenotipos con IMC <25 kg/m2. 

Por primera vez se encontraron asociaciones significativas del 

polimorfismo rs7108738 con variables antropométricas y de composición 

corporal relacionadas a adiposidad. Además, se encontraron asociaciones del 

rs9282541 con alteraciones metabólicas relacionadas a niveles de colesterol 

HDL en población total. Estas asociaciones permanecieron significativas en 

algunas de las variables al segmentar a la población por los fenotipos de 

obesidad.  
 

Con los resultados de este estudio, se sugiere que estos polimorfismos 

podrían ser utilizados como marcadores genéticos ante la adiposidad y niveles 

bajos de HDL-c. Sin embargo, son necesarios estudios adicionales. 
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11.  ANEXOS 

Anexo 1. Expediente (Historia clínica nutricional) 

 

 

 

 

HISTORIA CLÍNICA NUTRICIONAL  

 

Proyecto: Polimorfismos rs7108738 del gen SOX6 y rs9282541 del gen 

ABCA1 y su relación con fenotipos de obesidad en mujeres de 18 a 50 años 

del área metropolitana de Monterrey, Nuevo León. 

 
Expediente________ Fecha ____________ 

DATOS PERSONALES                                                           

Nombre ____________________________________________________   

Estado civil _________________ Teléfono _________________________ 

Domicilio_____________________________________________________ 

____________________________________________________________ 

Edad ______________   Fecha de nacimiento ______________________  

Correo electrónico _____________________________________________ 

Ocupación ______________ Número de hijos _______________________ 

 

Lugar de nacimiento                                                           

Personal                       _________________________________________ 

Abuelo paterno             _________________________________________ 

Abuela paterna             _________________________________________ 

Madre                           _________________________________________ 

Abuelo materno            _________________________________________ 

Abuela materna           __________________________________________ 
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ANTECEDENTES DE SALUD / ENFERMEDAD 

Enfermedad diagnosticada______ ¿Cuál? _______________________________ 

Intervenciones quirúrgicas _______ ¿Cuál? ______________________________ 

Alergias __________ Especificar _______________________________________ 

Presión arterial ____________________ 

 

Padecimiento actual 

Gastritis (    ) Indigestión (    ) Náuseas (    ) 

Estreñimiento (    ) Pirosis  (    ) Dentadura (    ) 

Colitis  (    ) Diarrea (    ) Úlcera  (    ) 

Otros:____________________________________________________________ 

 

 

          Personal   Familiar                Familiar. Patología.  

Cardiopatías   (     )      (      ) _______________________________ 

Diabetes Mellitus  (     )      (      ) _______________________________ 

Hipertensión arterial  (     )      (      ) _______________________________ 

Obesidad   (     )      (      ) _______________________________ 

Hipercolesterolemia  (     )      (      ) _______________________________ 

Hipertrigliceridemia  (     )      (      ) _______________________________ 

Enfermedad hepática             (     )      (      ) _______________________________ 

Enfermedad renal  (     )      (      ) _______________________________ 

Trastornos hormonales (     )      (      ) _______________________________ 

Cáncer   (     )      (      ) _______________________________ 

Osteoporosis y fracturas       (     )      (      ) _______________________________ 

Hipertiroidismo                      (     )      (      ) _______________________________ 

Hiperparatiroidismo               (     )      (      ) _______________________________ 

Síndrome de Cushing           (     )      (      ) _______________________________ 

Insuficiencia renal                 (     )      (      ) _______________________________ 

Hepatopatías                        (     )      (      ) _______________________________ 

Enfermedad de Crohn          (     )      (      ) _______________________________ 

Artritis reumatoide                (     )      (      ) _______________________________ 

Otra _____________________________________________________________ 
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ANTECEDENTES GINECOLÓGICOS 

Número de embarazos ______  Partos ______ Cesáreas ______ Abortos ______ 

Embarazo actual ______ (SDG) Anticonceptivos __________________________  
 

 

ANÁLISIS BIOQUÍMICOS 

                                           Fecha                         mg/dL 

Glucosa                    __________________        _________________ 

Triglicéridos              __________________        _________________ 

Colesterol total         __________________        _________________ 

Colesterol HDL         __________________        _________________ 

Colesterol LDL          __________________        _________________ 
 

 

INDICADORES DIETÉTICOS 

Número de comidas al día _____________ ¿Quién la prepara? ______________ 

Desayuno (      )   Comida (        )  Cena  (         )  Colaciones (        )  ___________  

Tiempo que tarda en consumir la comida ___________________ 

 

¿Agrega sal a la comida ya preparada? _______________ 

¿Ha modificado su alimentación en los últimos 6 meses? (Trabajo, estudio) _____ 

Apetito: Bueno ______   Malo ______   Regular ______ 

¿Toma algún complemento/suplemento? ______ ¿cual? y ¿por qué? 

_________________________________________________________________ 

¿Ha utilizado medicamentos para bajar de peso? _____ ¿cuál? ______________ 

¿Ha llevado algún régimen dietético? __________________ 

Duración ____________ Cuánto se apegó a ella ________ 

 

Vasos de agua natural al día (L-J) _________________  (V-D) _______________ 

Otras: Leche __________ Jugo __________  Café ___________ Otra _________ 

Alcohol: Cerveza _______________________  Otra _______________________ 
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INDICADORES ANTROPOMÉTRICOS 
 
Nombre ___________________________________ Expediente _________ 
 
 Medición 1 Medición 2 

Peso   

Estatura   

IMC   

Circunferencia de cintura   

Circunferencia de cadera   

Índice cintura cadera   

Pliegue tricipital   

Pliegue bicipital   

Pliegue suprailíaco    

Pliegue subescapular   

Pliegue muslo medial    

Pliegue abdominal   

 

 

ACTIVIDAD FÍSICA 

¿Realiza actividad física o ejercicio?  _______ ¿Cuál? _____________________ 

¿Con qué frecuencia? ______________________________________________ 

¿Cuántos minutos? __________________ ¿Desde cuándo? ________________ 

Describa una lista de actividades que realiza al día:  

_________________________________________________________________

_________________________________________________________________

_________________________________________________________________

_________________________________________________________________

_________________________________________________________________ 
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 Anexo 2. Carta de consentimiento informado  
 

 
CARTA DE CONSENTIMIENTO 

INFORMADO 
 

 
Dirigido a: mujeres de 18 a 50 años residentes del área metropolitana de Monterrey, 
NL. 
 
Título del estudio: “Polimorfismos rs7108738 del gen SOX6 y rs9282541 del gen 
ABCA1 y su relación con fenotipos de obesidad en mujeres de 18 a 50 años del área 
metropolitana de Monterrey, Nuevo León” 
 
Nombre del Investigador Principal: Dr. Zacarías Jiménez Salas (Ced. Prof. 
1284164). 
 
Fecha aprobación por el Comité de ética: - 
 
 
Propósito del estudio:  

Evaluar la asociación de los polimorfismos rs7108738 del gen SOX6 y rs9282541 del 
gen ABCA1 con los fenotipos de obesidad y variables de composición corporal y 
bioquímicas de la población estudiada. 
 
En este estudio deseamos asociar estas variantes genéticas con diversos fenotipos 
de obesidad así como con el Índice Masa Corporal, porcentaje y distribución de grasa, 
riesgo a síndrome metabólico, entre otras. 
 
Le pedimos participar en este estudio porque usted forma parte de la población de 18 
a 50 años que residen en el área metropolitana de Monterrey, Nuevo León y cumple 
con el requisito de no presentar alguna enfermedad crónica diagnosticada como 
diabetes mellitus, enfermedades óseas o síndrome de ovario poliquístico.  
 
Si usted decide participar en el estudio, es importante que considere la siguiente 
información. Siéntase libre de preguntar cualquier asunto que no le quede claro. 
 

Procedimientos realizados en el estudio:  

Su participación consistirá en: 
• Contestar la Historia clínica nutriológica: se le solicitará complete un cuestionario 

de la manera más atenta y honesta posible. Ésta tendrá una duración aproximada 
de 30 minutos. 

• Permitir la extracción de 2 tubos de 5 mL de sangre: el primer tubo será para el 
análisis bioquímico de glucosa, triglicéridos y colesterol HDL y el segundo tubo 
será para extracción de ADN. Este procedimiento consiste en la toma de sangre 
venosa localizada en la parte interior del codo; esto se realiza en instalaciones 
cómodas e higiénicas; como primer paso se introducirá la aguja en el Vacutainer 
(corroborando de que se trata de una aguja nueva con sello), posteriormente se 
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desinfectará la zona del piquete y se destapará e introducirá la aguja en la zona 
mencionada, una vez dentro de la vena se empuja con firmeza el tubo con vacío 
y comenzará a succionar la sangre del paciente, una vez completado el primer 
tubo se sustituirá por el segundo tubo y una vez terminado esto, se retirará el 
tubo y torniquete y posteriormente se sacará la aguja del brazo poniendo una 
torunda con alcohol en el sitio de punción. El paciente doblará el brazo por 5 
minutos. 

• Evaluación de la composición corporal: en donde se debe acudir con ropa ligera 
y un ayuno de mínimo 10 horas. Las mediciones que se tomarán serán: estatura 
(con un estadiómetro SECA®), peso (Tanita® BC554), circunferencia de cintura 
y cadera (con una cinta Lufkin con graduación milimétrica) de acuerdo a 
protocolos estandarizados. Los valores de porcentaje y distribución de grasa, 
kilogramos de masa magra y masa grasa se obtendrán por medio de la 
absorciometría dual de rayos X o DXA (con un densitómetro Lunar PRODIGY 
Advance, General Electric). Se tomará una medición de cuerpo completo donde 
las participantes deben portar ropa ligera ajustada y despojarse de todo tipo de 
objetos metálicos; se toma una posición “boca arriba” en la mesa del equipo y en 
posición relajada y extremidades extendidas. Durante la medición se debe 
permanecer inmóvil. 

 
Las muestras de ADN serán extraídas y analizadas por la candidata a máster en 
ciencias Diana Gual López en el Centro de Investigación en Nutrición y Salud Pública 
de la Universidad Autónoma de Nuevo León (UANL) así como en el Instituto Nacional 
de Medicina Genómica en la Ciudad de México. 
 
Una vez terminado este estudio, si usted está de acuerdo, la muestra se almacenará 
en un banco de sueros y ADN (biobanco), en el cual se almacenará en las condiciones 
adecuadas para realizar otros estudios en el futuro, relacionados con características 
genéticas que pudieran encontrarse asociadas a la salud nutricional. Este biobanco 
en el que se conservarán sus muestras pertenece al Laboratorio de Genética y 
Biología Molecular del Centro de Investigación en Nutrición y Salud Pública de la 
UANL. Las muestras biológicas obtenidas no serán utilizadas para líneas celulares 
permanentes ni inmortales. 
 
 
Riesgos del estudio: 

Usted puede sentir algunas inconveniencias o riesgos si decide participar en el 
estudio, por lo que le informamos de las posibles molestias o riesgos derivados de los 
procedimientos: 
• En la toma de muestra de sangre: malestar, dolor y formación de hematoma en 

el sitio del piquete de la vena. En algunos casos pudiera ocasionar sensación de 
mareo o desmayo. 

• En la evaluación de composición corporal, al ser un método simple, rápido y no 
invasivo no requiere preparación especial y se considera no tiene efectos 
secundarios y sus riesgos son considerados como mínimos. El DXA produce una 
pequeña exposición de radiación ionizante (sin embargo, es considerada una 
dosis segura a la salud). 

Los procedimientos serán realizados y monitoreados por personal capacitado, y en 
caso de algún evento adverso se contará con el apoyo de los servicios médicos de la 
universidad. 
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Confidencialidad de los datos: 

• Las muestras serán etiquetadas con un número de folio, evitando la vinculación 
con los datos personales de los participantes.  

• En la creación de la base de datos y muestras se identificarán los datos de los 
sujetos por medio del folio asignado y no con su nombre, asegurando la 
confidencialidad y conservando el anonimato. 

• Los datos genéticos no se incluirán en algún expediente clínico ni se le 
proporcionarán a su médico.  

 

Beneficios:  

• Los beneficios que usted obtendrá por participar en este estudio incluyen la 
evaluación de composición por medio del equipo DXA, análisis bioquímico 
(glucosa, triglicéridos y colesterol HDL) y toma de presión sanguínea sin ningún 
costo. 

• En el examen genético usted no obtendrá algún beneficio directo o inmediato, 
pero al proporcionar las muestras para obtención de información genética los 
datos ayudarán a comprender mejor cómo las variantes genéticas pueden afectar 
la salud y de esta manera poder ayudar a más personas en el futuro. Con lo 
anterior se generará información para este y estudios posteriores. 

• Usted no recibirá ningún pago por participar en el estudio, y tampoco implicará 
algún costo para usted. 

 

Participación Voluntaria/ Retiro del estudio:  

Su participación en este estudio es absolutamente voluntaria. Usted está en plena 
libertad de decidir qué muestras son las que está de acuerdo en proporcionar o de 
negarse a participar o de retirar su participación en el estudio en el momento en que 
desee. Podrá solicitar también que se retiren sus muestras del estudio sin que ello 
implique ningún tipo de consecuencia, para ello le pedimos dirigirse al investigador/a 
responsable del estudio, Dr. Zacarías Jiménez Salas (cédula profesional 1284164) 
(correo electrónico: zacarias.jimenezs@uanl.mx) 
 
Agradecemos y apreciamos su interés por participar en esta investigación, así como 
el esfuerzo de acudir hasta las instalaciones del CINSP. 

 

Aviso de Privacidad:  

El investigador principal de este estudio, Dr. Zacarías Jiménez Salas., es responsable 
del tratamiento y resguardo de los datos personales que proporcione, los cuales serán 
protegidos conforme a lo dispuesto por la Ley General de Protección de Datos 
Personales en Posesión de Sujetos Obligados. Los datos personales que le 
solicitaremos serán utilizados exclusivamente para las finalidades expuestas en este 
documento. Usted puede solicitar la corrección de sus datos o que sus datos se 
eliminen de nuestras bases o retirar su consentimiento para su uso. En cualquiera de 
estos casos le pedimos dirigirse al investigador responsable del proyecto a la 
siguiente dirección de correo zacarias.jimenezs@uanl.mx. 

mailto:zacarias.jimenezs@uanl.mx
mailto:zacarias.jimenezs@uanl.mx
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Si usted acepta participar en el estudio, se le entregará una copia de este documento 
que le pedimos sea amable de firmar. 
 

 
  
Por favor marque cada uno de los recuadros de abajo para indicar su decisión 

 Mis muestras/información genética puede ser utilizada solo para este estudio. 
 Mis muestras/información genética puede ser utilizada para este estudio y para 

investigación futura. 
 Mis muestras pueden ser almacenadas en un banco de muestras/ biobanco. 
 Sí deseo conocer los resultados de la información generada en este estudio. 

  
  
 

  
Declaración de la persona que da el consentimiento 
• Se me ha leído esta Carta de consentimiento. 
• Me han explicado el estudio de investigación incluyendo el objetivo, los 

posibles riesgos y beneficios, y otros aspectos sobre mi participación en el 
estudio. 

• He podido hacer preguntas relacionadas a mi participación en el estudio, y me 
han respondido satisfactoriamente mis dudas. 

• Entiendo la información otorgada, estoy de acuerdo en participar en este 
estudio, de manera total o parcial, y también estoy de acuerdo en permitir que 
la información de salud sea usada como se describió antes. 
 

 
 

PARTICIPANTE: 

Nombre: __________________________________________________________ 

Firma: _____________________________ Fecha/hora _____________________ 
 

TESTIGO 1 

Nombre: __________________________________________________________ 

Firma: _________________ Relación con la participante: ___________________ 

Fecha/hora: __________________ 

 

TESTIGO 2 

Nombre: __________________________________________________________ 

Firma: _______________ Relación con la participante: ____________________ 

Fecha/hora: __________________ 
 

Nombre y firma del investigador o persona que obtiene el consentimiento: 

Nombre: _________________________________________________________ 

Firma: _________________________ Fecha/hora ________________________ 
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APÉNDICE DE TABLAS 

 

Tabla suplementaria 1. Frecuencias genotípicas y alélicas de los polimorfismos rs7108738-SOX6 y rs9282541-ABCA1 

en los fenotipos de estudio. 

Genotipo NWL 
N= 46 

NWO+MONW 
N=118 

 
1p 

MHO 
N=68 

MUO 
N=46 

 
2p 

 
3p   

rs7108738 

SOX6 

TT 22 (47.8) 78 (66.1)  

0.046** 

43 (63.2) 29 (63.0)  

1.00** 

 

0.355** TG 19 (41.3) 36 (30.5) 22 (32.4) 15 (32.6) 

GG 5 (10.9) 4 (3.4) 3 (4.4) 2 (4.3) 

 T 63 (68.5) 192 (81.4)  

0.012* 
108 (79.4) 73 (79.3)  

0.991* 
 

0.082* 
 G 29 (31.5) 44 (18.6) 28 (20.6) 19 (20.7) 

rs9282541 

ABCA1 

GG 41 (89.1) 103 (87.3)  

1.00** 

59 (86.8) 37 (80.4)  

0.415** 

 

0.771** GA 5 (10.9) 14 (11.9) 8 (11.8) 9 (19.6) 

AA 0 (0.0) 1 (0.8) 1 (1.5) 0 (0.0) 

 G 87 (94.6) 220 (93.2)  

0.655* 
126 (92.6) 83 (90.2)  

0.515* 
 

0.702* 
 A 5 (5.4) 16 (6.8) 10 (7.4) 9 (9.8) 

N= 278. Se muestran las frecuencias (N) y porcentajes (%) de cada genotipo presentes en los fenotipos de estudio.1p= valor de p del 
análisis entre los fenotipos “con peso normal”, 2p= valor de p del análisis entre los fenotipos “con obesidad” y 3p= valor de p del análisis 
entre todos los fenotipos. NWL= peso normal magro, NWO= peso normal obeso, MONW= peso normal metabólicamente enfermo. MHO= 
con obesidad metabólicamente sano, MUO= con obesidad metabólicamente enfermo.  
Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
*= resultado de la prueba Chi2 

**= resultado de la prueba exacta de Fisher 
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Tabla suplementaria 2. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con los fenotipos de 
obesidad bajo el modelo dominante. 

 

FENOTIPOS DE 
OBESIDAD 

Genotipo N (%)   

OR (95% CI) 
 

Valor p TT TG + GG 

NWL 22 (47.83) 24 (52.17) Referencia - 
NWO + MONW 78 (66.10) 40 (33.90) 0.457 (0.224/0.933) 0.032 
MHO 43 (63.24) 25 (36.76) 0.559 (0.247/1.265) 0.163 
MUO 29 (63.04) 17 (36.96) 0.554 (0.213/1.440) 0.226 

Grupo de referencia son aquellos con NWL y genotipo TT. Los datos se muestran como frecuencias (N) y porcentajes 
(%). Análisis bajo el modelo de herencia dominante (TT, TG+GG). NWL= peso normal magro, NWO= peso normal 
obeso, MONW= peso normal metabólicamente enfermo. MHO= con obesidad metabólicamente sano, MUO= con 
obesidad metabólicamente enfermo. Se muestran los valores de odds ratio (OR), intervalos de confianza (95% CI) y 
valor p de cada fenotipo utilizando regresión logística multinomial ajustado por edad y actividad física. Se muestran 
en negritas los valores estadísticamente significativos. 

 

 

Tabla suplementaria 3. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con los fenotipos 
de obesidad bajo el modelo dominante. 

 

Fenotipos de 
obesidad 

Genotipo N (%)  
OR (95% CI) 

 
Valor p GG GA + AA 

NWL 41 (89.13) 5 (10.87) 1  
NWO + MONW 103 (87.29) 15 (12.71) 0.984 (0.323/2.992) 0.977 
MHO 59 (86.76) 9 (13.24) 0.669 (0.194/2.520) 0.584 
MUO 37 (80.43) 9 (19.57) 0.835 (0.213/3.278) 0.796 

Grupo de referencia son aquellos con NWL y genotipo GG. Los datos se muestran como frecuencias (N) y porcentajes 
(%). Análisis bajo el modelo de herencia dominante (GG, GA+AA). NWL= peso normal magro, NWO= peso normal 
obeso, MONW= peso normal metabólicamente enfermo. MHO= con obesidad metabólicamente sano, MUO= con 
obesidad metabólicamente enfermo. Se muestran los valores de odds ratio (OR), intervalos de confianza (95% CI) y 
valor p de cada fenotipo utilizando regresión logística multinomial ajustado por edad y actividad física.  
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Tabla suplementaria 4. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con 
sobrepeso y obesidad, porcentaje de grasa elevado y alteraciones metabólicas. 

 

Riesgo de alteraciones 
metabólicas 

Genotipo N (%)  
OR (95% CI) 

 
Valor p 

TT TG + GG    
Sobrepeso y obesidad      
< 25 kg/m2 100 (60.97) 64 (39.02) 1  
≥ 25 kg/m2 72 (63.16) 42 (36.84) 1.007 (0.573/1.770) 0.981 
% Grasa Corporal Total      
Normal (< 30%) 27 (49.09) 28 (50.91) 1  
Alto (≥ 30%) 136 (66.66) 68 (33.33) 0.479 (0.249/0.918) 0.027 
Obesidad abdominal      
No (cintura < 80 cm) 69 (54.33) 58 (45.67) 1  
Si (cintura ≥ 80 cm) 103 (68.21) 48 (31.79) 0.548 (0.315/0.954) 0.034 
Hipertensión      
No (< 130/85 mmHg) 153 (62.20) 93 (37.80) 1  
Si (≥ 130/85 mmHg) 15 (60.0) 10 (40.0) 1.162 (0.476/2.839) 0.742 
Hipertrigliceridemia      
No (≤ 150 mg/dL) 137 (60.62) 89 (39.38) 1  
Si (> 150 mg/dL) 23 (74.20) 8 (25.80) 0.552 (0.228/1.333) 0.186 
Hipoalfalipoproteinemia      
No (≥ 50 mg/dL) 84 (62.69) 50 (37.31) 1  
Si (< 50 mg/dL) 87 (60.84) 56 (39.16) 1.132 (0.686/1.870) 0.627 
Hiperglucemia      
No (< 100 mg/dL) 154 (64.17) 86 (35.83) 1  
Si (≥ 100 mg/dL) 18 (47.37) 20 (52.63) 2.359 (1.128/4.933) 0.023 
Síndrome metabólico      
No (< 3 alteraciones) 143 (61.90) 88 (38.10) 1  
Si (≥ 3 alteraciones) 29 (61.70) 18 (38.30) 1.087 (0.521/2.269) 0.823 
Índice de masa grasa      
Normal 76 (58.01) 55 (41.99) 1  
Elevado 87 (63.97) 49 (36.03) 0.646 (0.356/1.172) 0.150 
Grupo de referencia son aquellos sanos (IMC <25 kg/m2, Porcentaje de grasa corporal total 
normal, circunferencia de cintura <80 cm, sin hipertensión, sin hipertrigliceridemia, sin 
hipoalfalipoproteinemia, sin hiperglucemia, sin síndrome metabólico e índice de masa grasa 
normal) y genotipo TT. Los datos se muestran como frecuencias (N) y porcentajes (%). Análisis 
bajo el modelo de herencia dominante (TT, TG+GG). Se muestran los valores de odds ratio (OR), 
intervalos de confianza (95% CI) y valor p de cada fenotipo utilizando regresión logística binaria 
ajustado por edad y actividad física. Se muestran en negritas los valores estadísticamente 
significativos. 

 
 

  



102 
 

Tabla suplementaria 5. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con 
sobrepeso y obesidad, porcentaje de grasa elevado y alteraciones metabólicas.  

 

Riesgo de alteraciones 
metabólicas 

Genotipo 
N (%) 

 
OR (95% CI) 

 
Valor p 

GG GA + AA  
Obesidad      
< 25 kg/m2 144 (87.80) 20 (12.20) Referencia  
≥ 25 kg/m2 96 (84.21) 18 (15.79) 0.762 (0.338/1.718) 0.512 
% Grasa Corporal Total      
Normal (< 30%) 48 (87.27) 7 (12.73) Referencia  
Alto (≥ 30%) 176 (86.27) 28 (13.73) 0.698 (0.259/1.878) 0.476 
Obesidad abdominal      
No (cintura < 80 cm) 111 (87.40) 16 (12.60) Referencia  
Si (cintura ≥ 80 cm) 129 (85.43) 22 (14.57) 0.670 (0.295/1.521) 0.339 
Hipertensión      
No (< 130/85 mmHg) 214 (86.99) 32 (13.01) Referencia  
Si (≥ 130/85 mmHg) 20 (80.00) 5 (20.00) 0.970 (0.317/2.974) 0.958 
Hipertrigliceridemia      
No (≤ 150 mg/dL) 195 (86.28) 31 (13.72) Referencia  
Si (> 150 mg/dL) 29 (93.55) 2 (6.45) 0.265 (0.057/1.231) 0.090 
Hipoalfalipoproteinemia      
No (≥ 50 mg/dL) 121 (90.30) 13 (9.70) Referencia  
Si (< 50 mg/dL) 118 (82.52) 25 (17.48) 1.598 (0.762/3.352) 0.215 
Hiperglucemia      
No (< 100 mg/dL) 209 (87.10) 31 (12.90) Referencia  
Si (≥ 100 mg/dL) 31 (81.58) 7 (18.42) 0.998 (0.380/2.617) 0.996 
Síndrome metabólico      
No (< 3 alteraciones) 202 (87.45) 29 (12.55) Referencia  
Si (≥ 3 alteraciones) 38 (80.85) 9 (19.15) 0.915 (0.359/2.332) 0.853 
Índice de masa grasa      
Normal 116 (88.55) 15 (11.45) Referencia  
Elevado 107 (84.25) 20 (15.75) 0.841 (0.355/1.995) 0.695 

Grupo de referencia son aquellos sanos (IMC <25 kg/m2, Porcentaje de grasa corporal total normal, 
circunferencia de cintura <80 cm, sin hipertensión, sin hipertrigliceridemia, sin 
hipoalfalipoproteinemia, sin hiperglucemia, sin síndrome metabólico e índice de masa grasa normal) 
y genotipo GG. Los datos se muestran como frecuencias (N) y porcentajes (%). Análisis bajo el 
modelo de herencia dominante (GG, GA+AA). Se muestran los valores de odds ratio (OR), intervalos 
de confianza (95% CI) y valor p de cada fenotipo utilizando regresión logística binaria ajustado por 
edad y actividad física.  
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Tabla suplementaria 6a. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables antropométricas en la población total.   
TT TG GG r2 

ajustado 

 
β 

Estandarizada 
INTERVALO    

N=172 N=92 N=14 β inferior/superior p  MODELO 

Talla (metros) 
  
  

1.59 
(1.56 – 1.63) 

1.58 
(1.55 – 1.63) 

1.56 
(1.53 – 1.60) 

0.021 -0.007 -0.077 -0.019/0.004 0.196 ADITIVO 

0.018 -0.007 -0.057 -0.020/0.007 0.343 DOMINANTE 

0.021 -0.021 -0.082 -0.052/0.009 0.170 RECESIVO 

Peso (kg) 
  
  

62.43 
(54.20 – 71.83) 

60.53 
(52.43 – 68.07) 

58.87 
(49.23 – 70.70) 

0.022 -0.756 -0.079 -1.885/0.374 0.189 ADITIVO 

0.212 -2.766 -0.104 -5.570/0.038 0.053 DOMINANTE 

0.022 -2.066 -0.080 -5.094/0.962 0.180 RECESIVO 

Índice de Masa 
Corporal (kg/m2) 
  

24.24 
(21.46 – 28.74) 

23.31 
(20.60 – 27.10) 

22.22 
(20.26 – 30.76) 

0.255 -0.464 -0.055 -1.335/0.407 0.295 ADITIVO 

0.256 -0.711 -0.069 -1.767/0.345 0.186 DOMINANTE 

0.252 0.131 0.006 -2.209/2.472 0.912 RECESIVO 

Circ. de cintura 
(cm)    

82.83 
(73.53 – 91.88) 

79.13 
(74.28 – 88.70) 

76.73 
(70.50 – 89.00) 

0.244 -1.630 -0.077 -3.813/0.552 0.143 ADITIVO 

0.245 -2.019 -0.079 -4.668/0.629 0.135 DOMINANTE 

0.239 -1.866 -0.033 -7.737/4.004 0.532 RECESIVO 

Índice Cintura 
Cadera 
  

0.83 
(0.77 – 0.88) 

0.82 
(0.78 – 0.87) 

0.79 
(0.75 – 0.87) 

0.104 -0.006 -0.046 -0.019/0.008 0.418 ADITIVO 

0.103 -0.005 -0.036 -0.022/0.011 0.533 DOMINANTE 

0.104 -0.015 -0.045 -0.052/0.022 0.427 RECESIVO 

Índice Cintura 
Talla 

0.52 
(0.47 – 0.57) 

0.49 
(0.46 – 0.57) 

0.49 
(0.45 – 0.59) 

0.270 -0.007 -0.054 -0.021/0.007 0.300 ADITIVO 

0.271 -0.010 -0.060 -0.027/0.007 0.242 DOMINANTE 

0.268 -0.004 -0.010 -0.041/0.033 0.846 RECESIVO 

Pliegue 
Tricipital (mm) 

23.87 
(19.04 – 27.94) 

23.00 
(16.00 – 26.07) 

19.80 
(18.60 – 23.00) 

0.221 -1.391 -0.133 -2.567/-0.215 0.021 ADITIVO 

0.220 -1.625 -0.128 -3.048/-0.203 0.025 DOMINANTE 
0.209 -2.035 -0.072 -5.233/1.163 0.211 RECESIVO 

Pliegue 
Suprailíaco 
(mm) 
  

24.87 
(17.30 – 29.87) 

21.13 
(16.27 – 25.93) 

24.04 
(15.90 – 29.43) 

0.124 -1.318 -0.097 -2.929/0.293 0.108 ADITIVO 

0.129 -1.960 -0.120 -3.902/-0.017 0.048 DOMINANTE 

0.115 0.165 0.005 -4.205/4.535 0.941 RECESIVO 

Pliegue 
Abdominal 
(mm) 

26.00 
(21.30 – 31.04) 

23.94 
(19.65 – 29.23) 

21.17 
(18.50 – 26.43) 

0.162 -1.853 -0.166 -3.154/-0.552 0.005 ADITIVO 

0.159 -2.156 -0.160 -3.733/-0.578 0.008 DOMINANTE 

0.142 -2.778 -0.092 -6.321/0.764 0.124 RECESIVO 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio dividido por genotipos (TT, TG, GG) en la población total. Se muestran los 
valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo los 
modelos aditivo, dominante y recesivo, ajustando por edad y actividad física. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 6b. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables bioquímicas y presión sanguínea en la población 
total.   

TT TG GG r2 
ajustado 

 
β 

Estandarizada 
INTERVALO    

N=172 N=92 N=14 β inferior/superior p  MODELO 

Presión Sistólica 
(mmHg) 
  

103.0 
(98.0 – 114.0) 

104.0 
(98.0 – 112.0) 

99.0 
(94.0 – 114.0) 

0.141 -0.519 -0.025 -2805/1.766 0.655 ADITIVO 

0.140 -0.084 -0.003 -2.868/2.700 0.953 DOMINANTE 

0.085 -1.113 -0.024 -6.391/4.166 0.678 RECESIVO 

Presión 
Diastólica 
(mmHg)   

69.0 
(61.0 – 75.0) 

69.0 
(62.0 – 74.0) 

65.5 
(63.0 – 72.0) 

0.085 -0.232 -0.013 -2.214/1.750 0.818 ADITIVO 

0.085 -0.111 -0.005 -2.525/2.302 0.928 DOMINANTE 

0.202 -1.477 -0.025 -7.710/4.756 0.641 RECESIVO 

Glucosa (mg/dL) 
  
  

81.09 
(72.57 – 92.37) 

82.83 
(72.02 – 95.22) 

86.09 
(78.21 – 97.04) 

0.090 1.013 0.033 -2.511/4.536 0.572 ADITIVO 

0.089 0.606 0.016 -3.672/4.885 0.781 DOMINANTE 

0.092 4.323 0.052 -5.115/13.761 0.368 RECESIVO 

Triglicéridos 
(mg/dL) 
  

84.50 
(66.00 – 
112.82) 

71.97 
(57.52 – 99.76) 

81.06 
(69.68 – 97.00) 

0.185 -4.916 -0.065 -13.332/3.500 0.251 ADITIVO 

0.189 -8.386 -0.092 -18.599/1.827 0.107 DOMINANTE 

0.181 5.356 0.027 -17.184/27.896 0.640 RECESIVO 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

49.54 
(40.14 – 57.66) 

48.58 
(39.42 – 57.08) 

45.29 
(34.35 – 58.97) 

0.057 -0.646 -0.030 -3.174/1.883 0.615 ADITIVO 

0.057 -0.652 -0.025 -3.722/2.418 0.676 DOMINANTE 

0.057 -1.460 -0.025 -8.234/5.315 0.672 RECESIVO 

Colesterol total 
(mg/dL) 
  

155.00 
(127.70 – 187.00) 

152.85 
(129.62 – 175.32) 

139.14 
(126.67 – 166.92) 

0.002 -4.426 -0.068 -12.726/3.874 0.295 ADITIVO 

0.002 -4.963 -0.063 -15.001/5.075 0.331 DOMINANTE 

0.000 -7.512 -0.042 -29.953/14.928 0.510 RECESIVO 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 
  
  

87.17 
(64.58 – 
116.60) 

84.66 
(60.93 – 105.20) 

83.59 
(63.07 – 93.77) 

-0.002 -2.488 -0.040 -10.384/5.409 0.535 ADITIVO 

-0.002 -2.556 -0.034 -12.105/6.992 0.598 DOMINANTE 
-0.002 -5.384 -0.032 -26.708/15.941 0.619 RECESIVO 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio dividido por genotipos (TT, TG, GG) en la población total. Se muestran los 
valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo los 
modelos aditivo, dominante y recesivo, ajustando por edad y actividad física. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 6c. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables de composición corporal en la población total.   
TT TG GG r2 

ajustado 

 
β 

Estandarizada 
INTERVALO    

N=172 N=92 N=14 β inferior/superior p  MODELO 
Tejido Graso 
Total (%)  

40.10 
(34.50 – 45.70) 

37.80 
(31.00 – 44.00) 

33.00 
(28.60 – 51.10) 

0.246 -1.384 -0.102 -2.842/0.075 0.063 ADITIVO 

0.248 -1.844 -0.111 -3.617/-0.071 0.042 DOMINANTE 

0.236 -1.002 -0.027 -4.935/2.932 0.616 RECESIVO 

Grasa en Tronco 
(%) 
   

42.30 
(34.30 – 48.40) 

37.60 
(30.10 – 46.60) 

35.10 
(28.40 – 52.70) 

0.239 -1.596 -0.096 -3.374/0.182 0.078 ADITIVO 

0.242 -2.183 -0.108 -4.344/-0.023 0.048 DOMINANTE 

0.230 -0.882 -0.020 -5.674/3.910 0.717 RECESIVO 

Grasa Ginoide 
(%) 
  
  

47.10 
(42.10 – 51.20) 

46.00 
(42.10 – 50.30) 

43.30 
(39.50 – 56.90) 

0.193 -0.500 -0.045 -1.725/0.724 0.422 ADITIVO 

0.194 -0.731 -0.054 -2.220/0.758 0.335 DOMINANTE 

0.191 -0.052 -0.002 -3.337/3.233 0.975 RECESIVO 

Grasa Androide 
(%) 
  

46.30 
(37.70 – 52.60) 

40.60 
(34.80 – 49.90) 

41.60 
(32.50 – 55.50) 

0.206 -1.448 -0.080 -3.444/0.549 0.155 ADITIVO 

0.207 -1.946 -0.088 -4.375/0.483 0.116 DOMINANTE 

0.200 -0.967 -0.020 -6.339/4.405 0.723 RECESIVO 

Masa grasa (kg) 
  
  

23.34 
(18.90 – 31.46) 

21.37 
(15.04 – 28.35) 

16.73 
(13.92 – 36.83) 

0.232 -1.529 -0.091 -3.335/0.276 0.097 ADITIVO 

0.235 -2.216 -0.109 -4.409/-0.023 0.048 DOMINANTE 

0.223 -0.245 -0.005 -5.111//4.620 0.921 RECESIVO 

Masa magra (kg) 

  

35.75 
(32.97 – 39.62) 

35.41 
(33.00 – 38.24) 

36.08 
(32.55 – 37.12) 

0.100 -0.517 -0.064 -1.469/0.434 0.285 ADITIVO 

0.101 -0.699 -0.071 -1.857/0.459 0.236 DOMINANTE 

0.096 -0.328 -0.015 -2.884/2.227 0.801 RECESIVO 

Masa libre de 
grasa (kg) 
  

38.09 
(35.06 – 42.29) 

37.93 
(35.18 – 41.00) 

38.30 
(34.47 – 39.61) 

0.104 -0.584 -0.067 -1.603/0.434 0.260 ADITIVO 

0.105 -0.780 -0.073 -0.202/0.459 0.216 DOMINANTE 
0.100 -0.416 -0.018 -3.152/2.320 0.765 RECESIVO 

Índice de masa 
grasa (kg/m2) 

  

9.13 
(7.58 – 12.52) 

8.56 
(5.92 – 11.50) 

6.96 
(5.56 – 15.75) 

0.264 -0.446 -0.067 -1.145/0.254 0.211 ADITIVO 

0.267 -0.706 -0.088 -1.555/0.144 0.103 DOMINANTE 

0.260 0.219 0.012 -1.660/2.099 0.818 RECESIVO 

Índice de masa 
libre de grasa 
(kg/m2)  

15.09 
(14.05 – 16.28) 

14.94 
(13.90 – 16.05) 

15.74 
(14.65 – 16.33) 

0.215 -0.089 -0.029 -0.426/0.248 0.603 ADITIVO 

0.216 -0.169 -0.045 -0.578/0.241 0.418 DOMINANTE 

0.215 0.179 0.022 -0.723/1.081 0.696 RECESIVO 

Cociente 
Androide/Ginoide 
  

0.95 
(0.86 – 1.05) 

0.92 
(0.81 – 1.01) 

0.95 
(0.74 – 1.02) 

0.112 -0.024 -0.093 -0.054/0.006 0.117 ADITIVO 

0.112 -0.029 -0.093 -0.066/0.007 0.116 DOMINANTE 

0.105 -0.031 -0.044 -0.111/0.050 0.458 RECESIVO 
N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables por genotipos (TT, TG, GG). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al 
resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo los modelos aditivo, dominante y recesivo, ajustando por edad y actividad física. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 7a. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables antropométricas en la población total. 
 GG 

N=240 
GA+AA 
N=38 

r2 ajustado β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
inferior/superior 

p MODELO 
 

Talla (metros) 
 

1.59  
(1.56 – 1.63) 

1.57  
(1.53 – 1.62) 

0.018 -0.009 -0.057 -0.027/0.009 0.348 ADITIVO 
0.019 -0.011 -0.064 -0.030/0.009 0.290 DOMINANTE 
0.015 0.007 0.01 -0.072/0.086 0.862 RECESIVO 

Peso (kg) 
 

60.97  
(53.08 – 70.35) 

62.03 
(53.70 – 72.50) 

0.202 -1.013 -0.029 -4.738/2.711 0.593 ADITIVO 
0.203 1.675 -0.045 -5.700/2.350 0.413 DOMINANTE 
0.204 7.958 0.052 -8.252/24.168 0.335 RECESIVO 

Índice de Masa 
Corporal (kg/m2) 

23.74  
(20.82 – 27.93) 

24.53 
 (22.08 – 30.12) 

0.251 0.017 0.001 -1.382/1.416 0.981 ADITIVO 
0.252 -0.180 -0.012 -1.692/1.333 0.815 DOMINANTE 
0.255 3.241 0.055 -2.841/9.324 0.295 RECESIVO 

Circunferencia de 
cintura (cm) 

81.20  
(73.33 – 90.85) 

82.30  
(74.65 – 91.00) 

0.241 -1.576 -0.047 -5.082/1.930 0.377 ADITIVO 
0.241 -1.898 -0.053 -5.688/1.892 0.325 DOMINANTE 
0.238 0.893 0.006 -14.405/16.19 0.909 RECESIVO 

Índice Cintura 
Cadera 

0.82  
(0.77 – 0.87) 

0.83 
 (0.76 – 0.88) 

0.103 -0.005 -0.027 -0.027/0.017 0.646 ADITIVO 
0.103 -0.005 -0.022 -0.029/0.019 0.702 DOMINANTE 
0.103 -0.022 -0.026 -0.118/0.074 0.649 RECESIVO 

Índice Cintura Talla 0.51  
(0.46 – 0.57) 

0.53 
 (0.47 – 0.58) 

0.269 -0.007 -0.033 -0.029/0.015 0.531 ADITIVO 
0.269 -0.008 -0.036 -0.032/0.016 0.493 DOMINANTE 
0.268 0.002 0.002 -0.095/0.098 0.975 RECESIVO 

Pliegue Tricipital 
(mm) 

23.00  
(17.87 – 27.33) 

24.87  
(17.20 – 30.00) 

0.204 -0.102 -0.006 -2.110/1.906 0.920 ADITIVO 
0.204 -0.346 -0.019 -2.460/1.767 0.747 DOMINANTE 
0.208 6.192 0.064 -4.674/17.059 0.263 RECESIVO 

Pliegue Suprailíaco 
(mm) 

23.70  
(16.53 – 28.93) 

23.60  
(17.27 – 29.20) 

0.116 -0.935 -0.041 -3.667/1.797 0.501 ADITIVO 
0.118 -1.376 -0.058 -4.250/1.499 0.347 DOMINANTE 
0.12 9.007 0.073 -5.788/23.802 0.232 RECESIVO 

Pliegue Abdominal 
(mm) 

25.33  
(20.47 – 29.93) 

25.80  
(19.87 – 30.13) 

0.135 -0.615 -0.033 -2.842/1.612 0.587 ADITIVO 
0.135 -0.797 -0.041 -3.141/1.547 0.504 DOMINANTE 
0.135 3.051 0.03 -9.03/15.133 0.619 RECESIVO 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio dividido por genotipos (GG, GA+AA) en población total. Se muestran 
los valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo 
los modelos aditivo, dominante y recesivo, ajustando por edad y actividad física. 
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Tabla suplementaria 7b. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables bioquímicas y presión sanguínea en la 
población total. 
 GG 

N=240 
AG + AA 

N=38 
r2 

ajustado 
β β 

Estandarizada 
INTERVALO 

inferior/superior 
p MODELO 

 

P. Sistólica (mmHg) 102.5 
(97.0 – 112.0) 

111.0 
(100.0 – 120.0) 

0.146 2.485 0.076 -1.191/6.161 0.184 ADITIVO 
0.149 3.296 0.093 -0.683/7.275 0.104 DOMINANTE 
0.142 -5.89 -0.042 -21.726/9.947 0.465 RECESIVO 

P. Diastólica (mmHg) 68.0  
(61.0 – 74.0) 

72.0  
(62.0 – 81.0) 

0.088 1.618 0.059 -1.573/4.810 0.319 ADITIVO 
0.088 1.605 0.054 -1.856/5.067 0.362 DOMINANTE 
0.086 4.674 0.039 -9.058/18.406 0.503 RECESIVO 

Glucosa (mg/dL) 
 

82.16  
(72.66 – 91.82) 

82.86 
 (72.28 – 97.81) 

0.089 -0.689 -0.014 -6.337/4.959 0.810 ADITIVO 
0.090 -1.508 -0.028 -7.613/4.598 0.627 DOMINANTE 
0.092 11.394 0.053 -13.182/35.971 0.362 RECESIVO 

Triglicéridos (mg/dL) 81.65  
(63.28 – 109.18) 

82.99  
(65.66–111.01) 

0.187 -9.604 -0.079 -23.260/4.052 0.167 ADITIVO 
0.189 -12.052 -0.091 -26.947/2.843 0.112 DOMINANTE 
0.181 8.569 0.017 -48.097/65.236 0.766 RECESIVO 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

50.69  
(40.48 – 58.97) 

45.74  
(36.92 – 53.14) 

0.076 -4.513 -0.130 -8.539/-0.487 0.028 ADITIVO 
0.077 -0.247 -0.199 -0.391/-0.102 0.001 DOMINANTE 
0.057 -4.2 -0.028 -21.84/13.44 0.640 RECESIVO 

Colesterol total 
(mg/dL) 

155.00  
(129.94–183.51) 

137.21  
(117.99–156.85) 

0.032 -20.493 -0.187 -34.289/-6.698 0.004 ADITIVO 
0.036 -22.679 7.358 -37.175/-8.184 0.002 DOMINANTE 
-0.002 -0.83 -0.001 -77.101/75.441 0.983 RECESIVO 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 
 

87.40  
(63.20 – 112.30) 

75.23  
(49.58 – 93.06) 

0.017 -14.768 -0.142 -27.971/-1.565 0.029 ADITIVO 
0.020 -16.676 -0.152 -30.554/-2.798 0.019 DOMINANTE 
-0.003 8.261 0.014 -64.181/80.703 0.822 RECESIVO 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio dividido por genotipos (GG, GA+AA) en población total. Se muestran 
los valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo 
los modelos aditivo, dominante y recesivo, ajustando por edad y actividad física. 
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Tabla suplementaria 7c. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables de composición corporal en la población total.  
 GG 

N=240 
AG + AA 

N=38 
r2 

ajustado 
β β Estandarizada INTERVALO 

inferior/superior 
p MODELO 

 
Tejido Graso Total 
(%) 

39.40  
(32.35 – 44.80) 

40.10  
(34.10 – 46.50) 

0.236 -0.499 -0.022 -2.938/1.940 0.687 ADITIVO 
0.237 -0.858 -0.037 -3.400/1.683 0.507 DOMINANTE 
0.241 9.552 0.074 -4.377/23.481 0.178 RECESIVO 

Grasa en Tronco 
(%) 

39.90  
(31.10 – 47.30) 

40.90  
(33.80 – 48.00) 

0.231 -0.732 -0.027 -3.702/2.239 0.628 ADITIVO 
0.231 -1.085 -0.038 -4.181/2.011 0.491 DOMINANTE 
0.233 8.754 0.056 -8.24/25.747 0.311 RECESIVO 

Grasa Ginoide (%) 46.50  
(41.85 – 50.82) 

47.80  
(42.70 – 49.60) 

0.191 -0.458 -0.025 -2.494/1.578 0.658 ADITIVO 
0.192 -0.808 -0.043 -2.929/1.313 0.454 DOMINANTE 
0.199 9.351 0.09 -2.26/20.962 0.114 RECESIVO 

Grasa Androide (%) 44.45  
(35.40 – 52.40) 

46.70  
(39.70 – 51.90) 

0.199 0.004 0.000 -3.327/3.336 0.998 ADITIVO 
0.200 -0.271 -0.009 -3.744/3.202 0.878 DOMINANTE 
0.202 8.318 0.048 -10.741/27.376 0.391 RECESIVO 

Masa grasa (kg) 22.32  
(16.43 – 29.93) 

22.91  
(19.02 – 32.61) 

0.225 -1.204 -0.044 -4.217/1.809 0.432 ADITIVO 
0.226 -1.621 -0.057 -4.760/1.518 0.310 DOMINANTE 
0.227 9.433 0.06 -7.811/26.677 0.282 RECESIVO 

Masa magra (kg) 35.76  
(32.64 – 39.22) 

35.01 
 (33.48 – 36.34) 

0.099 -0.849 -0.064 -2.431/0.732 0.291 ADITIVO 
0.099 -0.812 -0.058 -2.461/0.837 0.333 DOMINANTE 
0.097 -3.347 -0.044 -12.417/5.722 0.468 RECESIVO 

Masa libre de grasa 
(kg) 

38.21  
(35.04 – 41.69) 

37.62  
(35.53 – 39.27) 

0.104 -0.950 -0.066 -2.643/0.742 0.270 ADITIVO 
0.103 -0.901 -0.060 -2.666/0.865 0.316 DOMINANTE 
0.102 -3.995 -0.049 -13.703/5.713 0.418 RECESIVO 

Índice de masa 
grasa (kg/m2) 

8.87  
(6.47 – 11.81) 

9.06  
(7.53 – 13.37) 

0.260 -0.224 -0.021 -1.390/0.941 0.705 ADITIVO 
0.261 -0.408 -0.036 -1.622/0.806 0.509 DOMINANTE 
0.266 4.961 0.08 -1.688/11.611 0.143 RECESIVO 

Índice de masa 
libre de grasa 
(kg/m2)  

15.04  
(13.93 – 16.13) 

15.19  
(14.25 – 16.72) 

0.214 -0.073 -0.014 -0.633/0.486 0.797 ADITIVO 
0.214 -0.065 -0.012 -0.649/0.518 0.826 DOMINANTE 
0.214 -0.432 -0.015 -3.637/2.774 0.791 RECESIVO 

Cociente Androide/ 
Ginoide 

0.94  
(0.82 – 1.03) 

0.96  
(0.91 – 1.03) 

0.104 0.012 0.029 -0.038/0.062 0.629 ADITIVO 
0.104 0.014 0.031 -0.039/0.066 0.604 DOMINANTE 
0.103 -0.012 -0.005 -0.299/0.276 0.936 RECESIVO 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de las variables de estudio dividido por genotipos (GG, GA+AA) en población total. Se muestran 
los valores de r2 ajustado, β, β estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo 
los modelos aditivo, dominante y recesivo, ajustando por edad y actividad física. 
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Tabla suplementaria 8. Comparación de variables antropométricas, bioquímicas y de composición corporal entre los genotipos del 
polimorfismo rs7108738-SOX6 en la población total.  

TT 
N=172 

TG 
N=92 

GG 
N=14 

M. aditivo 
p* 

M. 
dominante 

p** 

M. 
recesivo 

p***    
Edad (años) 25.0 (22.0 – 40.0) 24.5 (20.0 – 36.5) 24.5 (22.0 – 38.0) 0.436 0.211 0.941 
Talla (metros) 1.59 (1.56 – 1.63) 1.58 (1.55 – 1.63) 1.56 (1.53 – 1.60) 0.217 0.295 0.100 
Peso (kg) 62.43 (54.20 – 71.83) 60.53 (52.43 – 68.07) 58.87 (49.23 – 70.70) 0.156 0.056 0.412 

IMC (kg/m2) 24.24 (21.46 – 28.74) 23.31 (20.60 – 27.10) 22.22 (20.26 – 30.76) 0.242 0.092 0.644 
Circ. de cintura (cm) 82.83 (73.53 – 91.88) 79.13 (74.28 – 88.70) 76.73 (70.50 – 89.00) 0.229 0.118 0.255 
Índice Cintura Cadera 0.83 (0.77 – 0.88) 0.82 (0.78 – 0.87) 0.79 (0.75 – 0.87) 0.509 0.508 0.269 
Índice Cintura Talla 0.52 (0.47 – 0.57) 0.49 (0.46 – 0.57) 0.49 (0.45 – 0.59) 0.361 0.161 0.506 
Pliegue Tricipital (mm) 23.87 (19.04 – 27.94) 23.00 (16.00 – 26.07) 19.80 (18.60 – 23.00) 0.059 0.022 0.207 

Pliegue Suprailíaco (mm) 24.87 (17.30 – 29.87) 21.13 (16.27 – 25.93) 24.04 (15.90 – 29.43) 0.066 0.027 0.942 
Pliegue Abdominal (mm) 26.00 (21.30 – 31.04) 23.94 (19.65 – 29.23) 21.17 (18.50 – 26.43) 0.016 0.006 0.110 

Presión Sistólica (mmHg) 103.0 (98.0 – 114.0) 104.0 (98.0 – 112.0) 99.0 (94.0 – 114.0) 0.537 0.767 0.265 
Presión Diastólica (mmHg) 69.0 (61.0 – 75.0) 69.0 (62.0 – 74.0) 65.5 (63.0 – 72.0) 0.787 0.571 0.585 
Glucosa (mg/dL) 81.09 (72.57 – 92.37) 82.83 (72.02 – 95.22) 86.09 (78.21 – 97.04) 0.534 0.640 0.267 
Triglicéridos (mg/dL) 84.50 (66.00 – 112.82) 71.97 (57.52 – 99.76) 81.06 (69.68 – 97.00) 0.067 0.032 0.815 
Colesterol HDL (mg/dL) 49.54 (40.14 – 57.66) 48.58 (39.42 – 57.08) 45.29 (34.35 – 58.97) 0.895 0.668 0.754 
Colesterol total (mg/dL) 155.00 (127.70–187.00) 152.85 (129.62 –175.32) 139.14 (126.67 –166.92) 0.552 0.325 0.463 
Colesterol LDL (mg/dL) 87.17 (64.58 – 116.60) 84.66 (60.93 – 105.20) 83.59 (63.07 – 93.77) 0.759 0.492 0.638 

Tejido Graso Total (%) 40.10 (34.50 – 45.70) 37.80 (31.00 – 44.00) 33.00 (28.60 – 51.10) 0.105 0.034 0.509 
Grasa en Tronco (%) 42.30 (34.30 – 48.40) 37.60 (30.10 – 46.60) 35.10 (28.40 – 52.70) 0.094 0.030 0.620 
Grasa Ginoide (%) 47.10 (42.10 – 51.20) 46.00 (42.10 – 50.30) 43.30 (39.50 – 56.90) 0.597 0.313 0.680 
Grasa Androide (%) 46.30 (37.70 – 52.60) 40.60 (34.80 – 49.90) 41.60 (32.50 – 55.50) 0.170 0.066 0.866 
Masa grasa (kg) 23.34 (18.90 – 31.46) 21.37 (15.04 – 28.35) 16.73 (13.92 – 36.83) 0.057 0.017 0.432 
Masa magra (kg) 35.75 (32.97 – 39.62) 35.41 (33.00 – 38.24) 36.08 (32.55 – 37.12) 0.602 0.321 0.896 
Masa libre de grasa (kg) 38.09 (35.06 – 42.29) 37.93 (35.18 – 41.00) 38.30 (34.47 – 39.61) 0.634 0.343 0.855 

IMG (kg/m2) 9.13 (7.58 – 12.52) 8.56 (5.92 – 11.50) 6.96 (5.56 – 15.75) 0.077 0.024 0.587 
IMLG (kg/m2) 15.09 (14.05 – 16.28) 14.94 (13.90 – 16.05) 15.74 (14.65 – 16.33) 0.393 0.528 0.334 
Cociente Androide/Ginoide 0.95 (0.86 – 1.05) 0.92 (0.81 – 1.01) 0.95 (0.74 – 1.02) 0.228 0.089 0.783 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable en la población dividida por genotipos (TT, TG, GG). El valor p* corresponde al resultado de la prueba 
Kruskal Wallis para la comparación entre los 3 genotipos, y el valor p** y p*** es resultado de la prueba U de Mann Whitney para la comparación entre 2 grupos. IMC= índice de 
masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 9. Comparación de variables antropométricas, bioquímicas y de composición corporal entre los 
genotipos del polimorfismo rs9282541-ABCA1 en la población total.   

GG 
N=240 

GA+AA 
N=38 

M. aditivo 
Valor p*   

Edad (años) 24.0 (21.0 – 38.0) 35.0 (21.0 – 45.0) 0.028 
Talla (metros) 1.59 (1.56 – 1.63) 1.57 (1.53 – 1.62) 0.137 
Peso (kg) 60.97 (53.08 – 70.35) 62.03 (53.70 – 72.50) 0.424 

IMC (kg/m2) 23.74 (20.82 – 27.93) 24.53 (22.08 – 30.12) 0.173 
Circunferencia de cintura (cm) 81.20 (73.33 – 90.85) 82.30 (74.65 – 91.00) 0.511 
Índice Cintura Cadera 0.82 (0.77 – 0.87) 0.83 (0.76 – 0.88) 0.654 
Índice Cintura Talla 0.51 (0.46 – 0.57) 0.53 (0.47 – 0.58) 0.319 
Pliegue Tricipital (mm) 23.00 (17.87 – 27.33) 24.87 (17.20 – 30.00) 0.266 

Pliegue Suprailíaco (mm) 23.70 (16.53 – 28.93) 23.60 (17.27 – 29.20) 0.964 
Pliegue Abdominal (mm) 25.33 (20.47 – 29.93) 25.80 (19.87 – 30.13) 0.790 

Presión Sistólica (mmHg) 102.5 (97.0 – 112.0) 111.0 (100.0 – 120.0) 0.016 
Presión Diastólica (mmHg) 68.0 (61.0 – 74.0) 72.0 (62.0 – 81.0) 0.085 
Glucosa (mg/dL) 82.16 (72.66 – 91.82) 82.86 (72.28 – 97.81) 0.536 
Triglicéridos (mg/dL) 81.65 (63.28 – 109.18) 82.99 (65.66 – 111.01) 0.852 
Colesterol HDL (mg/dL) 50.69 (40.48 – 58.97) 45.74 (36.92 – 53.14) 0.007 
Colesterol total (mg/dL) 155.00 (129.94 –183.51) 137.21 (117.99–156.85) 0.006 
Colesterol LDL (mg/dL) 87.40 (63.20 – 112.30) 75.23 (49.58 – 93.06) 0.037 

Tejido Graso Total (%) 39.40 (32.35 – 44.80) 40.10 (34.10 – 46.50) 0.438 
Grasa en Tronco (%) 39.90 (31.10 – 47.30) 40.90 (33.80 – 48.00) 0.528 
Grasa Ginoide (%) 46.50 (41.85 – 50.82) 47.80 (42.70 – 49.60) 0.764 
Grasa Androide (%) 44.45 (35.40 – 52.40) 46.70 (39.70 – 51.90) 0.437 
Masa grasa (kg) 22.32 (16.43 – 29.93) 22.91 (19.02 – 32.61) 0.547 
Masa magra (kg) 35.76 (32.64 – 39.22) 35.01 (33.48 – 36.34) 0.780 
Masa libre de grasa (kg) 38.21 (35.04 – 41.69) 37.62 (35.53 – 39.27) 0.879 

IMG (kg/m2) 8.87 (6.47 – 11.81) 9.06 (7.53 – 13.37) 0.396 
IMLG (kg/m2) 15.04 (13.93 – 16.13) 15.19 (14.25 – 16.72) 0.287 
Cociente Androide/Ginoide 0.94 (0.82 – 1.03) 0.96 (0.91 – 1.03) 0.241 

N= 278. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable en la población dividida por genotipos (GG, GA+AA). El valor de p* 
corresponde al resultado de la prueba U de Mann Whitney para la comparación entre 2 grupos. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de 
masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 10. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables antropométricas, bioquímicas y de composición 
corporal en la población con el fenotipo NWL, bajo el modelo de herencia dominante.     

r2 
ajustado 

 

TT 
N=22 

TG+GG 
N=24 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p 

Talla (metros) 1.60 (1.58 – 1.63) 1.62 (1.58 – 1.66) 0.047 0.001 0.013 -0.033/0.036 0.936 
Peso (kg) 50.14 (46.43 – 52.35) 51.33 /47.44 – 56.41) 0.347 0.051 0.006 -2.539/2.657 0.964 
IMC (kg/m2) 19.42 (18.39 – 20.29) 19.18 (18.37 – 21.41) 0.190 0.013 0.004 -0.938/0.964 0.978 
Circ. de cintura (cm) 68.48 (65.40 – 71.75) 70.83 (68.50 – 75.48) 0.061 1.792 0.187 -1.191/4.775 0.232 
Índice Cintura Cadera 0.76 (0.75 – 0.81) 0.78 (0.74 – 0.82) -0.061 0.002 0.016 -0.035/0.038 0.923 

Índice Cintura Talla 0.43 (0.41 – 0.45) 0.45 (0.43 – 0.46) 0.017 0.013 0.217 -0.006/0.032 0.178 

Pliegue Tricipital (mm) 16.27 (14.00 – 17.50) 14.90 (13.73 – 16.00) 0.034 -1.470 -0.282 -3.204/0.263 0.094 
Pliegue Suprailíaco (mm) 13.40 (10.13 – 18.00) 15.07 (9.00 – 16.40) -0.041 -1.620 -0.151 -5.314/2.074 0.380 
Pliegue Abdominal (mm) 19.67 (14.73 – 22.00) 17.34 (14.00 – 19.50) -0.030 -1.629 -0.197 -4.465/1.207 0.252 
Pliegue Suprailíaco (mm) 13.40 (10.13 – 18.00) 15.07 (9.00 – 16.40) -0.041 -1.620 -0.151 -5.314/2.074 0.380 
Pliegue Abdominal (mm) 19.67 (14.73 – 22.00) 17.34 (14.00 – 19.50) -0.030 -1.629 -0.197 -4.465/1.207 0.252 

P. Sistólica (mmHg) 96.5 (88.0 – 101.0) 96.0 (94.0 – 103.0) 0.035 1.020 0.055 -4.965/7.005 0.732 

P. Diastólica (mmHg) 64.0 (59.0 – 67.0) 64.0 (58.0 – 69.0) 0.086 1.129 0.074 -3.599/5.857 0.632 
Glucosa (mg/dL) 82.50 (71.63 – 88.00) 77.00 (62.79 – 84.02) 0.062 -11.49 -0.363 -21.369/-1.614 0.024 
Triglicéridos (mg/dL) 71.43 (55.14 – 81.28) 62.23 (54.63 – 92.24) 0.104 -3.928 -0.070 -21.929/14.073 0.661 
Colesterol HDL (mg/dL) 54.22 (46.47 – 59.00) 58.55 (48.33 – 65.90) -0.058 2.370 0.110 -4.778/9.518 0.507 
Colesterol total (mg/dL) 142.93 (128.28–166.37) 146.77 (121.00–175.32) -0.053 1.887 0.027 -22.442/26.217 0.876 

Colesterol LDL (mg/dL) 74.57 (64.40 – 102.06) 84.77 (57.68 – 99.00) -0.065 1.043 0.016 -21.230/23.316 0.925 

Tejido Graso Total (%) 27.90 (26.80 – 29.10) 28.40 (25.00 – 28.60) -0.063 -0.426 -0.098 -2.005/1.154 0.588 
Grasa en Tronco (%) 26.10 (22.40 – 28.60) 26.10 (23.60 – 28.40) -0.056 -0.160 -0.025 -2.491/2.171 0.890 
Masa grasa (kg) 13.42 (11.72 – 14.26) 13.01 (12.61 – 14.55) 0.218 -0.346 -0.099 -1.434/0.742 0.524 
Masa magra (kg) 34.37 (32.30 – 35.76) 36.34 (34.01 – 39.38) 0.346 -0.100 -0.014 -2.087/1.887 0.920 
Masa libre de grasa (kg) 36.45 (34.24 – 38.22) 38.55 (36.13 – 42.66) 0.363 -0.133 -0.018 -2.215/1.949 0.898 
IMG (kg/m2) 5.21 (4.64 – 5.52) 5.00 (4.87 – 5.52) 0.097 -0.141 -0.113 -0.557/0.275 0.498 
IMLG (kg/m2) 14.31 (13.91 – 14.77) 14.47 (13.68 – 15.49) 0.186 -0.114 -0.046 -0.898/0.669 0.769 
C. Androide/Ginoide 0.68 (0.62 – 0.78) 0.79 (0.63 – 0.90) -0.037 0.011 0.036 -0.101/0.123 0.840 

N= 46. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (TT, TG+GG). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre 
de grasa. Se muestran en negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 11.  Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables antropométricas, bioquímicas y de composición 
corporal en la población NWO-MONW, bajo el modelo de herencia dominante.  
   

  

TT 
N=78 

TG + GG 
N=40 

r2 
ajustado 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p 

Talla (metros) 1.59 (1.56 – 1.63) 1.58 (1.56 – 1.63) -0.007 -0.008 -0.063 -0.032/0.016 0.522 
Peso (kg) 57.15 (53.35 – 62.30) 54.57 (51.02 – 59.40) 0.058 -1.819 -0.135 -4.349/0.711 0.157 
IMC (kg/m2) 22.83 (21.25 – 24.03) 21.80 (20.60 – 23.11) 0.107 -0.442 -0.120 -1.118/0.234 0.198 
Circ. de cintura (cm) 78.98 (72.80 – 84.10) 76.30 (74.18 – 80.40) 0.109 -0.743 -0.050 -3.437/1.950 0.586 
Índice Cintura Cadera 0.82 (0.76 – 0.86) 0.82 (0.78 – 0.85) 0.064 0.007 0.054 -0.016/0.029 0.566 
Índice Cintura Talla 0.49 (0.46 – 0.52) 0.49 (0.47 – 0.50) 0.156 -0.002 -0.024 -0.018/0.014 0.786 

Pliegue Tricipital (mm) 21.80 (18.60 – 26.00) 21.43 (18.33 – 24.93) 0.106 -0.052 -0.006 -1.784/1.680 0.952 

Pliegue Suprailíaco (mm) 23.27 (17.00 – 27.33) 21.17 (18.93 – 26.70) 0.000 -0.025 -0.002 -2.459/2.410 0.984 
Pliegue Abdominal (mm) 24.67 (21.00 – 28.60) 22.34 (20.00 – 26.84) 0.034 -1.579 -1.540 -3.569/0.410 0.119 
P. Sistólica (mmHg) 102.0 (97.0 – 111.0) 102.0 (95.0 – 108.0) 0.006 -0.289 -0.013 -4.692/4.114 0.897 
P. Diastólica (mmHg) 69.0 (62.0 – 76.0) 65.0 (62.0 – 72.0) 0.005 -2.074 -0.107 -5.850/1.703 0.279 
Glucosa (mg/dL) 79.00 (70.68 – 88.00) 78.82 (72.53 – 90.01) -0.013 2.742 0.096 -2.821/8.305 0.331 
Triglicéridos (mg/dL) 77.68 (63.97 – 92.19) 66.85 (59.36 – 89.61) 0.090 -5.256 -0.086 -16.559/6.046 0.359 

Colesterol HDL (mg/dL) 54.10 (42.73 – 61.00) 51.27 (43.52 – 56.63) -0.007 -2.389 -0.092 -7.462/2.684 0.353 
Colesterol total (mg/dL) 159.82 (125.46 – 192.61) 141.87 (122.42 –168.63) 0.014 -12.43 -0.148 -28.849/3.982 0.136 
Colesterol LDL (mg/dL) 90.71 (65.72 – 115.79) 79.31 (58.08 – 104.80) 0.007 -8.974 -0.114 -24.370/6.422 0.250 
Tejido Graso Total (%) 38.50 (34.30 – 40.30) 34.40 (31.90 – 39.65) 0.198 -1.733 -0.186 -3.383/-0.082 0.040 
Grasa en Tronco (%) 38.80 (34.30 – 42.40) 34.80 (31.40 – 39.15) 0.156 -2.195 -0.183 -4.382/-0.009 0.049 
Grasa Ginoide (%) 45.50 (43.00 – 49.30) 45.55 (43.15 – 48.75) 0.121 0.396 0.044 -1.260/2.052 0.637 
Grasa Androide (%) 41.70 (37.70 – 47.80) 39.90 (36.15 – 45.30) 0.094 -1.285 -0.085 -4.127/1.557 0.372 
Masa grasa (kg) 20.54 (18.48 – 22.91) 19.03 (15.68 – 21.75) 0.156 -1.518 -0.180 -3.056/0.020 0.053 
Masa magra (kg) 33.48 (31.42 – 36.07) 33.18 (31.41 – 35.86) 0.003 -0.245 -0.034 -1.689/1.199 0.737 
Masa libre de grasa (kg) 35.41 (33.59 – 38.58) 35.55 (33.71 – 38.32) -0.002 -0.181 -0.024 -1.707/1.345 0.814 
IMG (kg/m2) 8.27 (7.53 – 0.95) 7.42 (6.40 – 8.85) 0.225 -0.530 -0.162 -1.100/0.040 0.068 
IMLG (kg/m2) 14.29 (13.57 – 15.13) 14.24 (13.62 – 15.01) 0.052 0.071 0.032 -0.357/0.499 0.744 
C. Androide/Ginoide 0.92 (0.82 – 0.99) 0.88 (0.81 – 0.95) 0.022 -0.032 -0.129 -0.081/0.017 0.194 
N= 118. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (TT, TG+GG). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. Se muestran en 
negritas los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 12. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables antropométricas, bioquímicas y de composición 
corporal en la población MHO, bajo el modelo de herencia dominante.  
   

 

TT 
N=43 

TG + GG 
N=25 

r2 
ajustado 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p 

Talla (metros) 1.59 (1.56 – 1.63) 1.57 (1.54 – 1.60) 0.070 -0.018 -0.174 -0.043/0.007 0.146 
Peso (kg) 74.08 (66.50 – 81.40) 67.70 (63.80 – 71.60) 0.084 -5.164 -0.247 -10.059/-0.269 0.039 
IMC (kg/m2) 29.69 (26.92 – 31.74) 27.41 (25.87 – 29.29) 0.042 -1.337 -0.191 -3.014/0.340 0.116 
Circ. de cintura (cm) 90.70 (85.35 – 100.05) 89.00 (86.15 – 92.90) 0.033 -2.524 -0.122 -7.478/2.431 0.313 
Índice Cintura Cadera 0.85 (0.80 – 0.90) 0.85 (0.79 – 0.89) -0.034 -0.004 -0.024 -0.042/0.034 0.847 
Índice Cintura Talla 0.57 (0.54 – 0.63) 0.57 (0.53 – 0.59) 0.025 -0.010 -0.081 -0.041/0.020 0.507 

Pliegue Tricipital (mm) 28.67 (24.33 – 32.47) 27.57 (23.57 – 29.77) 0.175 -1.997 -0.174 -4.752/0.757 0.152 

Pliegue Suprailíaco (mm) 29.33 (25.20 – 32.93) 25.97 (22.87 – 31.07) 0.055 -1.982 -0.138 -5.670/1.706 0.286 
Pliegue Abdominal (mm) 31.20 (26.20 – 34.20) 29.13 (25.33 – 33.00) 0.070 -1.825 -0.146 -5.023/1.372 0.257 

P. Sistólica (mmHg) 109.0 (101.0 – 117.0) 104.0 (101.0 – 116.0) -0.031 -0.689 -0.036 -5.503/4.125 0.776 
P. Diastólica (mmHg) 69.0 (61.0 – 75.0) 71.0 (66.0 – 76.0) 0.007 1.198 0.063 -3.456/5.853 0.609 
Glucosa (mg/dL) 78.54 (72.69 – 90.79) 83.29 (76.08 – 96.77) 0.026 4.269 0.141 -3.019/11.556 0.246 
Triglicéridos (mg/dL) 94.00 (73.97 – 124.00) 81.65 (58.47 – 104.11) 0.086 -15.80 -0.217 -33.509/1.897 0.079 

Colesterol HDL (mg/dL) 48.00 (39.46 – 55.00) 46.54 (35.00 – 55.00) 0.025 -0.799 -0.032 -6.805/5.207 0.791 
Colesterol total (mg/dL) 153.22 (131.73 – 182.40) 153.00 (126.00 –199.83) -0.025 5.285 0.065 -16.343/26.913 0.626 
Colesterol LDL (mg/dL) 82.20 (63.20 – 116.60) 84.30 (73.06 – 126.68) -0.016 9.683 0.125 -10.919/30.284 0.350 
Tejido Graso Total (%) 44.80 (42.00 – 48.50) 44.80 (42.40 – 48.40) 0.244 0.477 0.042 -2.022/2.975 0.704 
Grasa en Tronco (%) 47.10 (43.10 – 52.40) 47.85 (43.60 – 51.20) 0.209 0.335 0.026 -2.557/3.227 0.817 
Grasa Ginoide (%) 50.60 (46.70 – 53.30) 50.95 (46.50 – 53.70) 0.169 0.300 0.027 -2.270/2.869 0.816 
Grasa Androide (%) 51.70 (45.60 – 54.80) 51.35 (48.30 – 55.10) 0.150 0.521 0.038 -2.709/3.750 0.748 
Masa grasa (kg) 32.01 (26.45 – 39.64) 29.68 (26.06 – 34.08) 0.149 -1.747 -0.108 -5.559/2.065 0.363 
Masa magra (kg) 39.24 (36.16 – 41.00) 36.32 (34.10 – 39.70) 0.043 -2.350 -0.264 -4.572/-0.129 0.038 
Masa libre de grasa (kg) 41.70 (38.34 – 44.22) 38.88 (36.04 – 42.41) 0.065 -2.858 -0.291 -5.285/-0.431 0.022 
IMG (kg/m2) 12.84 (11.13 – 14.60) 11.90 (10.51 – 14.00) 0.117 -0.386 -0.064 -1.827/1.056 0.594 
IMLG (kg/m2) 16.59 (15.48 – 17.49) 15.88 (15.34 – 16.66) 0.158 -0.898 -0.263 -1.697/-0.099 0.028 
C. Androide/Ginoide 1.02 (0.92 – 1.07) 1.01 (0.96 – 1.06) -0.027 0.003 0.013 -0.052/0.058 0.918 

N= 68. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (TT, TG+GG). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. Se muestran en negritas 
los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 13. Asociación del polimorfismo rs7108738-SOX6 con variables antropométricas, de composición corporal y 
bioquímicas en la población MUO, bajo el modelo de herencia dominante.  

 
 
  

TT 
N=29 

TG + GG 
N=17 

 

r2 
ajustado 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p  

Talla (metros) 1.59 (1.55 – 1.62) 1.56 (1.55 – 1.61) 0.058 -0.016 -0.140 -0.051/0.019 0.355 
Peso (kg) 75.60 (69.85 – 83.22) 74.85 (71.05 – 78.45) -0.051 -2.012 -0.095 -8.762/4.739 0.551 
IMC (kg/m2) 30.12 (27.44 – 33.46) 30.87 (27.61 – 31.71) -0.033 -0.105 -0.013 -2.626/2.416 0.933 
Circ. de cintura (cm) 96.60 (90.00 – 103.95) 95.00 (92.20 – 100.10) -0.006 -4.015 -0.189 -10.633/2.603 0.228 
Índice Cintura Cadera 0.87 (0.84 – 0.93) 0.89 (0.82 – 0.93) 0.027 -0.026 -0.167 -0.074/0.022 0.277 
Índice Cintura Talla 0.59 (0.56 – 0.68) 0.61 (0.57 – 0.64) 0.013 -0.020 -0.142 -0.064/0.023 0.357 

Pliegue Tricipital (mm) 27.40 (25.00 – 30.60) 28.93 (24.53 – 32.20) -0.028 -0.375 -0.041 -3.934/3.184 0.831 

Pliegue Suprailíaco (mm) 29.87 (26.00 – 36.00) 28.80 (23.60 – 34.27) -0.017 -1.250 -0.088 -6.765/4.265 0.646 
Pliegue Abdominal (mm) 29.80 (26.07 – 31.33) 30.40 (25.20 – 34.53) -0.093 0.147 0.016 -3.619/3.912 0.937 

P. Sistólica (mmHg) 114.0 (103.5 – 131.0) 121.0 (115.0 – 125.0) 0.008 2.696 0.098 -5.931/11.323 0.531 
P. Diastólica (mmHg) 73.5 (63.0 – 83.5) 81.0 (69.0 – 89.0) 0.012 4.750 0.186 -3.225/12.725 0.236 
Glucosa (mg/dL) 92.63 (80.54 – 103.72) 102.15 (95.47 – 110.53) 0.132 -2.840 -0.052 -18.492/12.812 0.716 
Triglicéridos (mg/dL) 156.56 (104.56 – 199.07) 149.06 (104.11 –197.16) -0.075 -11.85 -0.101 -55.914/32.210 0.587 

Colesterol HDL (mg/dL) 36.75 (28.67 – 43.50) 37.69 (33.52 – 42.18) -0.061 0.703 0.040 -4.976/6.382 0.804 
Colesterol total (mg/dL) 170.85 (134.00 – 183.72) 167.04 (154.84 –183.51) -0.023 1.314 0.018 -26.772/29.399 0.924 
Colesterol LDL (mg/dL) 100.18 (77.00 – 130.10) 96.86 (84.89 – 120.40) -0.045 1.311 0.018 -27.946/30.567 0.928 
Tejido Graso Total (%) 46.80 (43.15 – 50.25) 47.80 (45.90 – 51.90) -0.039 1.633 0.181 -1.375/4.641 0.278 
Grasa en Tronco (%) 50.30 (46.70 – 52.25) 51.70 (47.50 – 55.70) 0.010 1.954 0.220 -0.926/4.835 0.177 
Grasa Ginoide (%) 51.00 (47.85 – 53.90) 54.20 (49.40 – 57.00) -0.013 2.212 0.211 -1.227/5.652 0.201 
Grasa Androide (%) 54.75 (51.90 – 56.60) 55.50 (51.40 – 58.10) -0.009 1.120 0.125 -1.823/4.063 0.446 
Masa grasa (kg) 35.24 (29.64 – 41.55) 35.78 (32.95 – 38.83) -0.068 0.836 0.053 -4.462/6.134 0.751 
Masa magra (kg) 39.78 (36.64 – 43.41) 36.97 (36.24 – 41.88) -0.030 -2.378 -0.196 -6.409/1.652 0.239 
Masa libre de grasa (kg) 42.61 (38.94 – 46.15) 39.60 (39.07 – 44.41) -0.039 -2.280 -0.178 -6.539/1.979 0.285 
IMG (kg/m2) 14.03 (11.56 – 15.85) 14.70 (13.37 – 15.81) -0.049 0.913 0.153 -1.085/2.910 0.361 

IMLG (kg/m2) 16.10 (15.72 – 18.67) 16.70 (16.07 – 18.02) 0.055 -0.186 -0.045 -1.488/1.116 0.774 
N= 46. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (TT, TG+GG). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. 
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Tabla suplementaria 14. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables antropométricas, de composición corporal y 
bioquímicas en la población con fenotipo NWL bajo el modelo de herencia dominante.  
 GG 

N=41 
GA+AA 

N=5 

 

r2 
ajustado 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p 

Talla (metros) 1.60 (1.58 – 1.65) 1.62 (1.61 – 1.62) 0.064 -0.023 -0.127 -0.074/0.029 0.387 
Peso (kg) 50.83 (46.67 – 54.13) 51.95 (51.28 – 53.30) 0.347 0.035 0.002 -3.880/3.949 0.986 
IMC (kg/m2) 19.28 (18.39 – 20.29) 20.41 (19.44 – 20.61) 0.205 0.632 0.120 -0.788/2.051 0.374 
Circ. de cintura (cm) 69.75 (65.40 – 72.00) 71.75 (68.00 – 72.40) 0.029 0.161 0.010 -4.411/4.733 0.944 
Índice Cintura Cadera 0.78 (0.74 – 0.82) 0.75 (0.75 – 0.76) -0.048 -0.019 -0.110 -0.074/0.035 0.478 
Índice Cintura Talla 0.44 (0.41 – 0.46) 0.44 (0.42 – 0.45) -0.021 0.007 0.075 -0.022/0.036 0.623 
Pliegue Tricipital (mm) 15.20 (13.73 – 16.80) 15.83 (14.47 – 18.17) -0.035 0.524 0.058 -2.340/3.388 0.713 
Pliegue Suprailíaco (mm) 13.87 (9.67 – 17.00) 14.17 (9.30 – 20.47) -0.057 1.283 0.070 -4.657/7.222 0.665 
Pliegue Abdominal (mm) 17.93 (14.53 – 20.67) 18.57 (16.10 – 22.34) -0.054 1.509 0.106 -3.069/6.086 0.509 
Presión Sistólica (mmHg) 95.5 (94.0 – 101.5) 100.0 (100.0 – 111.0) 0.129 9.003 0.303 0.507/17.499 0.038 
Presión Diastólica (mmHg) 63.5 (58.5 – 68.0) 65.0 (61.0 – 75.0) 0.113 4.191 0.174 -2.771/11.154 0.231 
Glucosa (mg/dL) 79.32 (69.00 – 85.34) 71.63 (71.55 – 76.44) -0.057 -3.080 -0.061 -18.879/12.720 0.696 
Triglicéridos (mg/dL) 70.00 (55.00 – 82.24) 54.89 (47.32 – 90.68) 0.100 -2.011 -0.021 -30.802/26.780 0.888 
Colesterol HDL (mg/dL) 55.10 (49.00 – 62.34) 46.10 (45.38 – 50.28) -0.033 -6.403 -0.185 -17.045/4.238 0.231 
Colesterol total (mg/dL) 147.67 (128.28 –176.00) 135.80 (117.53 –145.53) -0.019 -21.799 -0.180 -59.991/16.392 0.255 
Colesterol LDL (mg/dL) 84.88 (58.80 – 101.96) 74.90  (53.38 –79.95) -0.042 -16.275 -0.148 -51.530/18.879 0.355 
Tejido Graso Total (%) 27.90 (25.20 – 28.60) 29.10 (28.80 – 29.40) -0.004 1.687 0.251 -0.450/3.825 0.118 
Grasa en Tronco (%) 25.90 (23.10 – 28.40) 27.70 (27.30 – 29.50) -0.001 2.265 0.227 -0.897/5.426 0.155 
Grasa Ginoide (%) 37.10 (35.00 – 38.70) 41.20 (38.00 – 42.50) 0.038 3.016 0.297 -0.149/6.180 0.061 
Grasa Androide (%) 26.90 (22.40 – 33.60) 31.70 (31.40 – 33.30) -0.004 4.364 0.227 -1.749/10.476 0.157 
Masa grasa (kg) 13.00 (12.40 – 14.11) 14.34 (14.26 – 15.08) 0.238 0.895 0.166 -0.600/2.390 0.233 
Masa magra (kg) 35.14 (32.55 – 37.64) 35.50 (34.82 – 35.75) 0.350 -0.651 -0.060 -3.411/2.108 0.635 
Masa libre de grasa (kg) 37.47 (34.47 – 39.90) 37.61 (36.94 – 38.24) 0.365 -0.580 -0.051 -3.474/2.314 0.687 
IMG (kg/m2) 5.00 (4.61 – 5.44) 5.75 (5.43 – 5.82) 0.165 0.520 0.271 -0.037/1.078 0.066 
IMLG (kg/m2) 14.37 (13.68 – 14.82) 14.57 (14.08 – 14.90) 0.188 0.236 0.062 -0.853/1.325 0.664 
Cociente Androide/Ginoide 0.72 (0.61 – 0.87) 0.76 (0.74 – 0.78) -0.023 0.059 0.123 -0.096/0.214 0.444 
Cociente Androide/Ginoide 0.72 (0.61 – 0.87) 0.76 (0.74 – 0.78) -0.023 0.059 0.123 -0.096/0.214 0.444 

N= 46. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (GG, GA+AA). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. Se muestran en negritas 
los valores estadísticamente significativos. 
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Tabla suplementaria 15. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables antropométricas, de composición corporal y 
bioquímicas en la población con fenotipo NWO-MONW bajo el modelo de herencia dominante.  
 GG 

N=103 
GA+AA 
N=15 

 

r2 
ajustado 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p 

Talla (metros) 1.59 (1.55 – 1.63) 1.59 (1.56 – 1.63) -0.008 0.008 0.047 -0.025/0.041 0.619 
Peso (kg) 56.05 (52.08 – 61.15) 55.93 (53.28 – 60.30) 0.041 0.252 0.013 -3.206/3.710 0.885 
IMC (kg/m2) 22.49 (20.81 – 23.64) 22.47 (21.12 – 24.03) 0.094 0.077 0.015 -0.845/0.999 0.869 
Circ. de cintura (cm) 77.65 (73.00 – 82.70) 79.00 (73.95 – 82.45) 0.107 -0.200 -0.010 -3.853/3.453 0.914 
Índice Cintura Cadera 0.81 (0.77 – 0.85) 0.82 (0.76 – 0.88) 0.062 0.005 0.028 -0.026/0.035 0.757 
Índice Cintura Talla 0.49 (0.46 – 0.51) 0.50 (0.47 – 0.53) 0.157 -0.005 -0.036 -0.026/0.017 0.680 
Pliegue Tricipital (mm) 21.80 (18.83 – 25.47) 21.53 (17.13 – 26.53) 0.113 -1.091 -0.084 -3.469/1.287 0.365 
Pliegue Suprailíaco (mm) 22.90 (17.90 – 27.33) 22.67 (17.47 – 25.00) 0.004 -0.978 -0.057 -4.328/2.373 0.564 
Pliegue Abdominal (mm) 23.94 (20.74 – 28.00) 25.20 (19.87 – 29.53) 0.015 0.837 0.059 -1.933/3.607 0.550 
Presión Sistólica (mmHg) 102.0 (97.0 – 109.0) 101.0 (95.0 – 113.0) 0.007 1.173 0.036 -4.974/7.320 0.706 
Presión Diastólica (mmHg) 68.0 (62.0 – 73.0) 70.5 (62.0 – 80.0) -0.001 1.890 0.068 -3.402/7.182 0.481 
Glucosa (mg/dL) 80.40 (72.29 – 89.08) 74.23 (67.00 – 89.75) -0.008 -4.660 -0.116 -12.176/2.856 0.222 
Triglicéridos (mg/dL) 71.82 (60.27 – 91.00) 72.89 (65.66 – 100.00) 0.083 1.019 0.012 -14.395/16.433 0.896 
Colesterol HDL (mg/dL) 53.96 (43.10 – 60.88) 50.75 (40.45 – 54.00) 0.008 -6.039 -0.162 -12.990/0.912 0.088 
Colesterol total (mg/dL) 154.75 (127.11–180.76) 137.21 (117.96 –161.00) 0.016 -18.113 -0.154 -40.589/4.363 0.113 
Colesterol LDL (mg/dL) 86.93 (62.01 – 111.47) 74.30 (49.58 – 98.40) 0.011 -13.937 -0.127 -35.008/7.135 0.193 
Tejido Graso Total (%) 37.80 (33.70 – 40.20) 38.25 (34.10 – 39.70) 0.174 -1.232 -0.092 -3.560/1.096 0.297 
Grasa en Tronco (%) 37.10 (33.00 – 42.10) 37.40 (33.80 – 40.80) 0.129 -1.163 -0.067 -4.250/1.924 0.457 
Grasa Ginoide (%) 45.60 (43.10 – 49.20) 44.25 (42.60 – 49.20) 0.133 -1.512 -0.118 -3.798/0.774 0.193 
Grasa Androide (%) 40.70 (36.20 – 47.60) 40.85 (37.90 – 46.70) 0.087 -0.413 -0.019 -4.377/3.551 0.837 
Masa grasa (kg) 20.33 (17.07 – 22.95) 20.41 (19.02 – 21.58) 0.134 -1.061 -0.078 -3.227/1.106 0.334 
Masa magra (kg) 33.19 (31.57 – 36.05) 33.65 (30.88 – 35.01) 0.004 0.477 0.045 -1.529/2.484 0.638 
Masa libre de grasa (kg) 35.41 (33.78 – 38.41) 35.78 (32.91 – 37.45) -0.001 0.514 0.046 -1.606/2.633 0.632 

IMG (kg/m2) 7.87 (6.82 – 8.98) 8.06 (7.53 – 9.02) 0.210 -0.448 -0.095 -1.248/0.352 0.269 
IMLG (kg/m2) 14.17 (13.62 – 15.07) 14.66 (13.52 – 15.17) 0.052 0.100 0.032 -0.494/0.695 0.738 
Cociente Androide/Ginoide 0.90 (0.81 – 0.99) 0.94 (0.91 – 0.97) 0.011 0.024 0.068 -0.044/0.092 0.482 

N= 118. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (GG, GA+AA). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. 
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Tabla suplementaria 16. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables antropométricas, de composición corporal y 
bioquímicas en la población con fenotipo MHO bajo el modelo de herencia dominante. 
 GG 

N=59 
GA+AA 

N=9 

 

r2 
ajustado 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p 

Talla (metros) 1.58 (1.55 – 1.62) 1.55 (1.52 – 1.58) 0.073 -0.028 -0.183 -0.063/0.008 0.127 
Peso (kg) 71.38 (64.68 – 79.95) 67.33 (62.17 – 73.98) 0.042 -4.303 -0.145 -11.445/2.839 0.233 
IMC (kg/m2) 1.59 (1.56 – 1.62) 1.55 (1.52 – 1.59) 0.009 -0.686 -0.069 -3.120/1.747 0.575 
Circunferencia de cintura (cm) 28.87 (26.39 – 30.85) 27.39 (26.68 – 30.12) 0.023 -2.032 -0.069 -9.139/5.076 0.570 
Índice Cintura Cadera 89.00 (85.35 – 97.60) 91.00 (86.15 – 97.00) -0.026 0.019 0.089 -0.035/0.073 0.477 
Índice Cintura Talla 0.85 (0.79 – 0.89) 0.87 (0.85 – 0.93) 0.019 -0.001 -0.007 -0.045/0.042 0.954 
Pliegue Tricipital (mm) 0.57 (0.54 – 0.61) 0.58 (0.57 – 0.61) 0.143 0.234 0.014 -3.891/4.359 0.910 
Pliegue Suprailíaco (mm) 28.00 (23.77 – 31.00) 28.93 (24.13 – 31.07) 0.040 -1.473 -0.070 -6.937/3.990 0.591 
Pliegue Abdominal (mm) 28.10 (24.57 – 32.40) 29.27 (23.53 – 32.20) 0.067 -2.442 -0.136 -7.077/2.192 0.295 
Presión Sistólica (mmHg) 106.0 (100.0 – 115.0) 112.0 (104.0 – 120.0) -0.001 4.820 0.175 -1.947/11.587 0.160 
Presión Diastólica (mmHg) 69.0 (62.0 – 75.0) 70.0 (64.0 – 80.0) 0.005 -1.093 -0.040 -7.742/5.556 0.744 
Glucosa (mg/dL) 0.36 (0.33 – 0.38) 0.35 (0.35 – 0.39) 0.009 2.522 0.059 -7.967/13.012 0.633 
Triglicéridos (mg/dL) 80.72 (71.49 – 92.22) 83.29 (77.82 – 88.76) 0.040 -6.620 -0.064 -32.688/19.449 0.613 
Colesterol HDL (mg/dL) 89.00 (68.06–117.92) 88.82 (67.45 – 125.86) 0.032 -3.075 -0.087 -11.615/5.465 0.475 
Colesterol total (mg/dL) 49.54 (38.97 – 55.83) 46.23 (35.00 – 54.00) 0.034 -29.331 -0.247 -60.191/1.529 0.062 
Colesterol LDL (mg/dL) 83.75 (70.87–119.12) 75.13 (48.48 – 84.05) 0.014 -23.897 -0.211 -53.732/5.938 0.114 

Tejido Graso Total (%) 30.53 (25.80 – 34.20) 28.80 (25.80 – 30.13) 0.243 0.425 0.028 -2.976/3.826 0.803 
Grasa en Tronco (%) 43.35 (39.50 – 47.50) 42.60 (41.10 – 45.80) 0.208 0.050 0.003 -3.886/3.985 0.980 
Grasa Ginoide (%) 12.50 (11.02 – 14.57) 11.50 (11.30 – 13.93) 0.168 -0.212 -0.014 -3.708/3.285 0.904 
Grasa Androide (%) 50.95 (46.50 – 53.60) 48.50 (47.80 – 50.70) 0.148 0.030 0.002 -4.367/4.426 0.989 
Masa grasa (kg) 46.90 (43.60 – 52.00) 48.00 (42.00 – 49.40) 0.147 -2.140 -0.097 -7.332/3.052 0.413 
Masa magra (kg) 31.07 (26.34 – 37.34) 29.82 (26.36 – 32.61) 0.014 -2.469 -0.204 -5.536/0.598 0.113 
Masa libre de grasa (kg) 39.05 (36.09 – 41.00) 35.53 (34.27 – 36.34) 0.022 -2.802 -0.209 -6.177/0.574 0.102 
IMG (kg/m2) 15.44 (14.39 – 15.95) 14.78 (14.26 – 15.70) 0.115 -0.371 -0.045 -2.334/1.592 0.707 
IMLG (kg/m2) 41.53 (38.24 – 44.22) 37.84 (36.04 – 39.02) 0.101 -0.560 -0.120 -1.683/0.563 0.322 
Cociente Androide/Ginoide 51.65 (46.30 – 55.10) 51.90 (48.30 – 54.50) -0.027 0.004 0.014 -0.071/0.079 0.916 

N= 68. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (GG, GA+AA). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa. 
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Tabla suplementaria 17. Asociación del polimorfismo rs9282541-ABCA1 con variables antropométricas, de composición corporal y 
bioquímicas en la población con el fenotipo MUO, bajo el modelo de herencia dominante.  

 GG 
N=37 

GA+AA 
N=9 

 

r2 
ajustado 

β β 
Estandarizada 

INTERVALO 
Inferior/superior 

Valor 
p 

Talla (metros) 1.58 (1.55 – 1.62) 1.55 (1.53 – 1.57) 0.047 -0.014 -0.102 -0.059/0.030 0.522 
Peso (kg) 75.45 (69.80 – 82.68) 74.90 (72.50 – 80.80) -0.059 0.799 0.031 -7.860/9.457 0.853 
IMC (kg/m2) 30.12 (27.09 – 33.10) 31.20 (30.16 – 33.46) -0.027 0.809 0.083 -2.403/4.020 0.614 
Circ. de cintura (cm) 96.6 (92.20 – 101.60) 95.00 (87.35 –103.50) -0.027 -3.290 -0.127 -11.834/5.254 0.441 
Índice Cintura Cadera 0.87 (0.83 – 0.93) 0.85 (0.80 – 0.94) 0.031 -0.036 -0.188 -0.097/0.025 0.243 
Índice Cintura Talla 0.61 (0.56 – 0.65) 0.62 (0.56 – 0.64) 0.001 -0.017 -0.098 -0.073/0.039 0.546 
Pliegue Tricipital (mm) 27.07 (24.00 – 30.60) 32.07 (30.60 – 32.20) 0.019 2.685 0.226 -2.016/7.386 0.252 
Pliegue Suprailíaco (mm) 29.87 (24.20 – 35.07) 29.80 (23.60 – 30.60) -0.022 -0.953 -0.051 -8.428/6.522 0.796 
Pliegue Abdominal (mm) 29.80 (26.07 – 33.40) 30.40 (22.60 – 31.07) -0.025 -3.274 -0.268 -8.205/1.656 0.185 
Presión Sistólica (mmHg) 114.5 (103.5 – 127.5) 122.0 (116.0 – 133.0) 0.007 3.198 0.096 -7.768/14.164 0.559 
Presión Diastólica (mmHg) 73.5 (63.0 – 84.5) 81.0 (74.0 – 88.0) -0.004 4.416 0.143 -5.798/14.630 0.388 
Glucosa (mg/dL) 94.62 (81.00 – 103.72) 103.23 (97.81 – 110.53) 0.138 -6.328 -0.096 -26.261/13.605 0.525 
Triglicéridos (mg/dL) 158.00 (109.00–199.07) 107.79 (93.22–116.00) 0.058 -59.573 -0.397 -115.428/-3.718 0.037 
Colesterol HDL (mg/dL) 38.08 (32.70 – 43.92) 33.52 (25.40 – 39.04) -0.011 -5.037 -0.237 -12.114/2.041 0.158 
Colesterol total (mg/dL) 170.85 (147.53–195.93) 140.52 (128.47–175.59) 0.068 -29.270 -0.311 -65.612/6.972 0.109 
Colesterol LDL (mg/dL) 99.60 (77.90 – 131.94) 84.89 (79.48 – 120.27) -0.027 -13.426 -0.138 -52.638/25.785 0.489 

Tejido Graso Total (%) 47.15 (43.30 – 51.10) 47.20 (44.10 – 50.40) -0.073 -0.136 -0.012 -4.155/3.883 0.946 
Grasa en Tronco (%) 51.00 (47.00 – 53.40) 48.80 (45.20 – 54.20) -0.039 -0.550 -0.050 -4.429/3.329 0.775 
Grasa Ginoide (%) 51.85 (48.40 – 55.90) 49.30 (48.50 – 54.20) -0.059 -0.307 -0.024 -4.932/4.317 0.894 
Grasa Androide (%) 55.20 (52.40 – 57.00) 54.60 (50.60 – 58.10) -0.023 0.545 0.049 -3.352/4.442 0.778 
Masa grasa (kg) 36.15 (29.32 – 41.07) 33.20 (32.95 – 42.02) -0.070 0.803 0.041 -6.168/7.774 0.817 
Masa magra (kg) 38.96 (36.57 – 42.13) 41.33 (36.12 – 45.25) -0.070 -0.424 -0.028 -5.824/4.975 0.874 
Masa libre de grasa (kg) 41.53 (39.07 – 44.78) 43.92 (38.47 – 47.79) -0.071 -0.442 -0.028 -6.129/5.245 0.876 
IMG (kg/m2) 14.58 (11.52 – 15.84) 14.37 (13.37 – 17.95) -0.065 0.665 0.090 -1.982/3.313 0.614 
IMLG (kg/m2) 41.53 (39.07 – 44.78) 43.92 (38.47 – 47.79) -0.071 -0.442 -0.028 -6.129/5.245 0.876 
Cociente Androide/Ginoide 1.04 (1.00 – 1.08) 1.07 (0.96 – 1.13) -0.041 0.012 0.055 -0.064/0.088 0.753 

N= 46. Se muestran las medianas y percentiles (25-75) de cada variable dividida por genotipos (GG, GA+AA). Se muestran los valores de r2 ajustado, β, β 
estandarizada, intervalos de confianza y valor p correspondiente al resultado de la prueba de asociación regresión lineal bajo el modelo de herencia dominante, 
ajustando por edad y actividad física. IMC= índice de masa corporal, IMG= índice de masa grasa e IMLG= índice de masa libre de grasa  
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