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Abstract

La obesidad es un importante problema de salud pública y consiste en una 
excesiva acumulación de grasa corporal en el organismo. Para investigar 
la posible asociación entre polimorfismos de genes asociados a obesidad 
e indicadores de síndrome metabólico, se realizó un estudio de caso y 
controles basado en la población mexicana. Se examinaron adolescentes 
controles y con sobrepeso/obesidad, para los polimorfismos PPARA G/C 
y FTO T/A utilizando el método PCR-RFLP. Se observó un aumento de la 
frecuencia de genotipo CC, así como C alelo de PPARA en adolescentes con 
sobrepeso/obesidad, en comparación con los controles (p < 0.01 y p < 0.01, 
respectivamente). Las frecuencias del genotipo FTO TA y el alelo A (p < 0.01 y p < 
0.01) también fueron más altos en los adolescentes con sobrepeso/obesidad. 
El análisis de genotipo-fenotipo mostró asociación significativa entre PPARA 
G/C y niveles de triglicéridos, glucosa e insulina en suero de los adolescentes 
con sobrepeso/obesidad en comparación con los controles (p < 0.01, p < 0.01, 
p < 0.01). Los presentes resultados indicaron que los polimorfismos PPARA 
G/C y FTO T/A pueden estar implicados en la susceptibilidad al desarrollo de 
la obesidad en la población mexicana.

Obesity is a major public health problem, caused by an excessive accumulation 
of body fat in individuals. To investigate the potential association between 
gene polymorphisms associated to obesity and metabolic syndrome 
indicators, we performed a case-control study based on Mexican population. 
Controls and overweight/obese adolescents were examined for PPARA 
G/C y FTO T/A polymorphisms using the PCR– RFLP method. An increased 
frequency of CC genotype as well as C allele of PPARA gene was found in case 
overweight/obese adolescents, as compared with control subjects (p < 0.01 
y p < 0.01, respectively). Frequencies of the FTO TA genotype and A allele (p 
< 0.01 y p < 0.01) were also higher in case overweight/obese adolescents. 
The genotype–phenotype analysis showed significant association between 
PPARA G/C polymorphisms and serum levels of triglycerides, glucose and 
insulin in case overweight/obese adolescents, as compared with control 
subjects (p < 0.01, p < 0.01, p < 0.01). Present findings indicated that PPARA 
G/C y FTO T/A polymorphisms may be involved in susceptibility to develop 
obesity in the Mexican population.

RESUMEN

PALABRAS CLAVE: Obesidad, polimorfismos, indicadores metabólicos.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es un importante problema de salud 
pública y consiste en una excesiva  acumulación 
de grasa corporal en el organismo, causada por 
un desequilibrio entre el ingreso y el gasto de 
calorías, existiendo un exceso en el consumo de 
energía y una actividad física insuficiente (Ickes 
& Sharma, 2012). La Organización Mundial de la 
Salud ha advertido que la obesidad afecta a una 
proporción alarmante de la población mundial, 
hasta alcanzar valores epidémicos: en contraste 
con los 850 millones de personas con bajo peso, 
más de mil  millones tienen sobrepeso y de éstos 
al menos 300 millones son obesos. Además, es 
preocupante el  incremento de la prevalencia de 
sobrepeso y obesidad en niños y adolescentes 
que se ha observado en las tres últimas décadas. 
Según los reportes de la Organización para la 
Cooperación y el Desarrollo Económico (OCDE) 
2013, a nivel mundial, la población de México 
mayor de 20 años ocupa el segundo lugar 
con problemas de sobrepeso y obesidad; y la 
población infantil está en el primer lugar con 
sobrepeso. De acuerdo con los resultados de 
la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012 
(ENSANUT 2012), el sobrepeso y la obesidad en 
niños menores de cinco años es del 9.7%; en los 
niños de 5 a 11 años es de 34.6%; y en jóvenes de 
12 a 19 años es del 35% (Gutiérrez, et al., 2012).

Estudios demuestran que la actividad 
física desempeña un papel importante en 
el tratamiento y prevención de la obesidad 
como gasto extra de energía y con efectos 
benéficos adicionales como la disminución de 
complicaciones cardiovasculares, regulación 
de niveles metabólicos, y mejoramiento en la 
conducta y hábitos alimenticios (Sánchez, MV, 
et al., 2012) ayudando a combatir el síndrome 
metabólico (SM), una  entidad  clínica  que 
aparece con amplias variaciones fenotípicas, 
en personas con una predisposición endógena, 
determinada genéticamente y condicionada por 
factores ambientales. El SM está conformado 
por una serie de factores de riesgo, como 
la hipertensión arterial, la dislipidemia, la 
intolerancia a la glucosa por la resistencia a 
la insulina y la obesidad, los cuales elevan 
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la probabilidad de padecer enfermedades 
cardiovasculares (Alonso, 2005).

El perfil involucrado en la obesidad 
es considerado como un padecimiento 
multifactorial al generarse a partir de la interacción 
de factores sociales, ambientales, psicológicos, 
biológicos y genéticos. Es considerada una 
entidad poligénica, que resulta de la interacción 
del genoma con el ambiente, por esta razón, debe 
ponerse especial atención al factor genético al 
estar demostrado que es un fuerte componente 
para la predisposición en los individuos obesos. 
A la fecha, más de 120 genes han sido asociados 
en forma inconsistente a fenotipos relacionados 
con la obesidad. Ciertas variantes, consideradas 
más comunes o de mayor frecuencia, de los 
genes de la proteína asociada con la masa grasa 
y la obesidad (FTO), la adiponectina, el receptor 
de leptina, el factor de transcripción receptor 
proliferador de peroxisomas activados (PPARA) y 
las proteínas desacopladoras de la fosforilación 
oxidativa, se han observado que tienen una 
mayor influencia en el desarrollo de obesidad 
(Herrera et al., 2010).

En este estudio se analizó el polimorfismo 
PPARA G/C (SNP rs4253778), un cambio de 
guanina por citosina (G/C) localizado en el intrón 
7 del gen PPARA que causa una forma inactiva del 

receptor nuclear relacionado a un aumento en la 
resistencia a insulina y contribución en el aumento 
de IMC con tendencia a desarrollar obesidad (Gu, 
SJ et al. & Dong C et al., 2015), y asociado con 
enfermedades cardiovasculares y progresión de 
la arterosclerosis en los individuos portadores 
del alelo C en comparación con los individuos 
homocigotos para el alelo G. (Flavell et al., 2002). 
De igual manera, se analizó el polimorfismo FTO 
T/A (SNP rs9939609), un cambio de timina por 
adenina (T/A) localizado en el primer intrón del 
gen FTO causando una mutación sin sentido que 
se asocia al aumento gradual de IMC, una mayor 
resistencia a la insulina, bajos niveles de HDL y 
descontrol en la regulación de la saciedad en 
individuos que presentan una o más copias del 
alelo A (Wardle, J et al., 2008).

Es por ello, que esta investigación tiene 
como objetivo analizar la asociación de los 
factores biológicos y genéticos involucrados 
en la obesidad, buscando la influencia de los 
polimorfismos PPARA G/C y FTO T/A con los 
niveles metabólicos involucrados en el síndrome 
metabólico como son el IMC, niveles de glucosa, 
colesterol, triglicéridos, HDL e insulina, en una 
población de escolares adolescentes de ambos 
sexos, pertenecientes al estado de Nuevo León, 
buscando una correlación tanto genética como 
metabólica de dichos perfiles.

Muestra

Los adolescentes analizados en este estudio 
pertenecen a la escuela Secundaria #24 
“Guillermo Prieto” del Municipio de San Nicolás 
de los Garza, N.L. La población se conformó por 
un total de 104 adolescentes de ambos sexos 
pertenecientes a los 3 grados escolares de entre 
12 y 15 años de edad. Se dividieron en 3 grupos 
de la siguiente manera: 62 adolescentes en el 
grupo de obesidad y sobrepeso, 21 adolescentes 
sanos como grupo control y 21 adolescentes 
deportistas también como grupo control.

Procedimiento

a) Obtención de muestra: se obtuvieron 
muestras de epitelio bucal utilizando 
hisopos de algodón estériles con los cuales 
se les indicó a los participantes frotar la 

parte interna de ambas mejillas por 30 
segundos de cada lado. Posteriormente 
se sumergió el hisopo en un micro tubo 
de 1.5 ml con 350 µl de PBS (solución 
amortiguadora fosfato salina) para su 
almacenamiento. Se tomaron muestras de 
suero en ayunas por punción con lancetas 
marca BD de 2mm en el dedo anular o 
índice, se colectó aproximadamente un 
volumen de 500µl de sangre en tubos BD 
microtainer para suero. Posteriormente, 
se centrifugaron a 4000 rpm por 10 min 
para fraccionar el suero, y  se recolectó 
en microtubos estériles de 0.6µl para su 
almacenamiento.

b) Análisis antropométricos: se tomaron 
medidas de peso y estatura para calcular 
el IMC en base a la fórmula (IMC=Peso/ 
estatura2). Para ello se tomó como 

MÉTODO
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referencias los percentiles del Centro Nacional 
para la Prevención de Enfermedades Crónicas y 
Promoción de la Salud (CDC), tanto para niñas 
como para niños.

c) Extracción de ADN genómico: se realizó 
por el método de centrifugación a partir de 
epitelio bucal del Kit Axygen Bioscience (Axy 
prepTM) Multisource Genome DNA miniprep. 
Para su validación se amplificó por PCR 
(Reacción en cadena de la polimerasa), el gen 
constitutivo humano de gliceraldehido-3-
fosfato deshidrogenasa (G3PDH), por medio de 
oligonucleótidos específicos y se reveló por  la 
técnica de electroforesis en gel de agarosa al 
2% empleando una fuente de poder ajustada 
a 100 V y 300 mA por 40 min. Para determinar 
el tamaño del producto de PCR se utilizó el 
marcador de peso molecular de 100 pb.

d) Genotipificación de muestras por la técnica 
PCR-RFLP: se empleó la técnica de PCR para la 
caracterización del gen PPARA, en la cual se utilizó 
el protocolo y  los oligonucleótidos específicos: 
F-5’ACAATCACTCCTTAAATATGGTGG-3’ y 
R- 5 ’A A GTA G G G A C A G A C A G G A CC A GTA - 3 ’ 
previamente utilizados por Ben-Zaken et al., en 
el 2015, para la obtención de un fragmento de 
266 pb. Para la identificación del polimorfismo 
PPARA G/C, se realizó una digestión  del producto 
de PCR por 2 horas a 65°C con la enzima de 
restricción  TaqI (Life Technologies®), y los 
fragmentos fueron separados por electroforesis 
en gel de agarosa al 2% con un marcador de peso 
molecular de 50 pb. Los fragmentos obtenidos 
fueron de: 216 pb y 50 pb para la variante C 
y 266 pb para la variante G. Igualmente, se 
caracterizó el gen FTO por la técnica de PCR con 
el protocolo y los oligonucleótidos específicos: 

F-5’AACTGGCTCTTGAATGAAATAGGATTCAGA-3’ y 
R-5’ AGAGTAACAGAGACTATCCAAGTGCAGTAC-3’ 
previamente utilizados por Shahid et al. en el 
2013, para la obtención de un fragmento de 182 
pb. Para la identificación del polimorfismo FTO 
T/A, se realizó un análisis de restricción con la  
enzima ScaI (Promega®) por 2.5 horas a 37°C y su 
posterior inactivación a 65°C durante 10 min. Los 
fragmentos obtenidos fueron de: 154 pb y 28 pb 
para la variante A y 182 pb para la variante T, los 
cuales fueron separados por electroforesis en gel 
de agarosa al 3% con un marcador de 50 pb.

e) Determinación de indicadores metabólicos 
y hormonales: se determinaron los niveles 
de triglicéridos (TG), colesterol total (CT), 
lipoproteínas de alta densidad  (HDL) y glucosa 
(Glu), a partir del suero y se cuantificaron 
por medio de reacciones directas químicas-
enzimáticas de acuerdo al protocolo del 
Kit comercial Pointe Scientific. La insulina 
(Ins) se determinó mediante el kit Human 
Metabolic Hormone Magnetic Bead Panel, con 
la tecnología MilliplexTM MAP multiplex, de 
acuerdo al protocolo del fabricante.

f) Análisis estadísticos: se realizó un análisis de 
la varianza con un factor (ANOVA), prueba 
de comparación múltiple de medias, para 
determinar las diferencias significativas entre 
grupos y genotipos. Así mismo, se realizó la 
prueba de X2 y coeficiente de asociación de 
Cramer para medir la asociación entre variables 
metabólicas y variables genéticas por medio 
del software estadístico SPSS v23 (IBM Inc., 
Chicago, IL, USA). Con estas pruebas se lograron 
determinar las posibles asociaciones entre los 
genotipos de los genes FTO y PPARA con los 
diferentes indicadores de síndrome metabólico.

Se analizó la distribución de las frecuencias para cada 
polimorfismo y la composición genética de la población 
de estudio se encontró dentro del equilibrio Hardy-
Weinberg. Se pudieron identificar los tres genotipos 
posibles GG, GC y CC del gen PPARA. Se observó que 
el genotipo heterocigoto GC predominó en los grupos 
controles (Figura 1), tanto sanos como deportistas, 
mientras que el genotipo CC se encontró con mayor 

frecuencia en el grupo de obesidad y sobrepeso 
(p<0.01). Para el gen FTO también se identificaron los tres 
genotipos posibles TT, TA y AA. Se encontró que tanto en 
el grupo de obesidad y sobrepeso como en los grupos 
controles predominó el genotipo TT (Figura 1), sin 
embargo, se observó una mayor frecuencia del genotipo 
TA en el grupo de obesidad y sobrepeso en comparación 
con los grupos controles (p<0.01).

RESULTADOS
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Figura 1. Representación gráfica 
de las frecuencias genotípicas 

de los polimorfismos PPARA 
G/C y FTO T/A en los 3 grupos de 

estudio. ** Proporciones con alta 
diferencia significativa p < 0.01.

Figura 2. Representación gráfica 
de las frecuencias alélicas de los 
polimorfismos PPARA G/C y F TO 
T/A en los 3 grupos de estudio. ** 
Proporciones con alta diferencia 

significativa p < 0.01.

Tabla 1. Valores promedio de variables bioquímicas, antropométricas y hormonales de los diferentes grupos de 
estudio (±DS). Prueba ANOVA. **Proporciones con alta diferencia significativa (p < 0.01)

Al analizar la distribución de las frecuencias 
alélicas se encontró en mayor proporción el 
alelo G del gen PPARA en los grupos controles, 
a diferencia del grupo de obesidad y sobrepeso 
en el cual predominó la presencia del alelo 
C (p<0.01). Para el gen FTO se encontró una 

mayor proporción del alelo T en los tres grupos: 
obesidad y sobrepeso, sanos y deportistas; 
no obstante, el alelo A se encontró con mayor 
frecuencia en el grupo de obesidad y sobrepeso 
(p<0.01) en comparación de los grupos controles 
como se muestra en la Figura 2.

IMC kg/m2 22.21±4.34 20.08±5.48 28.15±2.97 0.001
Gluc mg/dL 92.84±9.15 95.74±9.75 68.21±8.55 0.001
CT mg/dL 197.61±42.1 215.34±37.25 151.82±40.52 0.001
HDL mg/dL 48.33±11.99 55.54±12.38 47.84±12.03 0.045
TG mg/dL 80.92±33.25 98.49±39.85 129.87±33.37 0.001
Ins mcU/mL 12.77±10.11 10.54±6.47 28.03±16.89 0.001

INDICADORES CONTROL SANOS CONTROL DEPORTISTA OBESIDAD Y SOBREPESO p**
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Tabla 2. Análisis de asociación mediante 
la prueba de X2 y el coeficiente de 
asociación de Cramer. **Proporciones 
con alta diferencia significativa (p < 0.01).

Figura 3. Representación gráfica 
de los niveles metabólicos en el 
grupo de obesidad y sobrepeso 
obtenidos según el genotipo PPARA 
G/C. HiperTGL; hipertrigliceridemia. 
** Proporciones con alta diferencia 
significativa p < 0.01.

PPARA vs Grupo 39.042 (0.001)**
FTO vs Grupo 5.151 (0.272)
PPARA vs Gluc 16.894 (0.002)**
PPARA vs CT 1.209 (0.546)
PPARA vs TG 15.717 (0.003)**
PPARA vs Ins 12.902 (0.002)**
FTO vs IMC 12.54 (0.129)
FTO vs Gluc 3.908 (0.419)
FTO vs TG 4.105 (0.392)
FTO vs HDL 3.562 (0.169)

Variables Prueba X2 (P value)

Al analizar los valores medios por grupos de 
estudio para las variables metabólicas (Tabla 1 ), 
se observó que los valores de IMC, TG e insulina 
fueron significativamente mayores en el grupo 

de adolescentes con sobrepeso y obesidad 
(p < 0.01), mientras que los valores de Glu se 
observaron significativamente inferiores (p < 0.01) 
en el mismo grupo.

Se realizó una asociación entre los genotipos 
de los polimorfismos estudiados y las variables 
metabólicas determinadas y se encontró que 
existe una asociación altamente significativa 
entre el polimorfismo PPARA G/C con niveles 
de glucosa, triglicéridos e insulina, así como 
con el grupo de estudio al que pertenece cada 
individuo (p<0.01 respectivamente). Mientras 
que para el polimorfismo FTO T/A no se 

encontró ninguna asociación significativa con 
las variables analizadas en esta prueba (Tabla 
2). En la Figura 3  se muestran gráficamente las 
diferencias en el grupo de obesidad y sobrepeso 
entre los genotipos de PPARA G/C y los niveles 
metabólicos, donde se observó una asociación 
entre el genotipo CC con niveles bajos de glucosa, 
hipertrigliceridemia y niveles elevados de insulina 
(p<0.01).
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Los estudios de genética de la obesidad han 
demostrado que algunos de los mecanismos 
más probables que predisponen a su desarrollo 
se encuentran en las vías que regulan el apetito 
e ingesta de nutrientes, el gasto de energía, el 
metabolismo de los lípidos, la adipogénesis y otros 
genes que han sido asociados con la obesidad. 
Por tal motivo, ésta investigación se enfocó en 
determinar las diferencias en la frecuencias 
alélicas y genotípicas de los polimorfismos 
PPARA G/C y FTO T/A entre los diferentes grupos 
de estudio, así como su asociación con diferentes 
indicadores de síndrome metabólico.

Se analizó una población de 104 adolescentes 
divididos en 3 grupos de estudio: controles 
sanos (21 individuos), controles deportistas (21 
individuos) y adolescentes con sobrepeso y 
obesidad (62 individuos). Los padres o tutores de 
cada adolescente firmaron un consentimiento 
informado (Apéndice A) de los objetivos y 
procedimientos del estudio, además de estar 
aprobado por un comité de ética.

Al evaluar el polimorfismo PPARA G/C, se 
encontró el alelo C con mayor frecuencia en el 
grupo de obesidad y sobrepeso (0.69) y el alelo 
G con mayor frecuencia en los grupos controles 
(0.80 controles sanos y 0.47 controles deportistas) 
(Figura 2). Esto se puede comparar con el trabajo 
de Ahmetov et al. en el 2013, donde se analizaron 
a 665 atletas y 1706 individuos sanos de una 
población rusa, encontrando una frecuencia del 
alelo C en atletas del 0.20 y en sanos del 0.16; 
y con el trabajo de Drozdovska et al. también 
en 2013, donde analizaron a 81 atletas y 75 
individuos sanos de una población ucraniana, y 
encontraron que el genotipo más frecuente en 
la población sana fue el GG(67.1%), después el 
GC(30.6%) y por último el CC(2.7%), al igual que 
en los atletas el más frecuente fue GG(73.2%) 
después el GC(23.9%) y por último el CC(2.8%), 
a diferencia de la población mexicana analizada 
en éste estudio, se puede observar que el alelo 
C se presenta con una mayor frecuencia, este 
considerado el alelo de riesgo (Flavell et al., 2002), 
sobretodo en el grupo de adolescentes con 
obesidad y sobrepeso.

Al evaluar el polimorfismo FTO T/A, se encontró 
el alelo T fue el de mayor frecuencia en los tres 
grupos (0.71 controles sanos, 0.76 controles 
deportistas, 0.58 obesidad y sobrepeso) y el alelo 
A se mostró en menor frecuencia también en los 

tres grupos, sin embargo, se observó en mayor 
proporción en el grupo de obesidad y sobrepeso 
(0.40) que en los grupos controles (0.28 sanos 
y 0.23 deportistas) (Figura 2). Estos resultados 
concuerdan con las distribuciones obtenidas en 
diferentes estudios (Tanofsky-Kraff et al., 2009; 
De Luis et al., 2015; Meisel et al., 2015; Zou et al., 
2015; Villalobos-Comparán et al., 2008; Reuter 
et al., 2016), realizados en diferentes grupos 
étnicos como se muestra en la Tabla 3. Cabe 
destacar que la n en este estudio de individuos 
con obesidad y sobrepeso es menor, pero las 
distribuciones genotípicas se mantienen igual a las 
demás poblaciones, con la única excepción de la 
población española donde el genotipo TA es más 
frecuente que el TT, y el genotipo AA está en mayor 
porcentaje que en el resto de las poblaciones.

Para la asociación y determinación de 
las diferencias entre grupos se realizó una 
prueba ANOVA, en base a los resultados de los 
indicadores metabólicos analizados (Tabla 1). Al 
comprar los grupos se observó que los valores 
de IMC y los niveles de triglicéridos e insulina 
fueron significativamente mayores en el grupo de 
adolescentes con sobrepeso y obesidad (p<0.01). 
Igualmente, al comparar los niveles de glucosa 
se observó que se encuentran significativamente 
más bajos en el grupo de adolescentes con 
sobrepeso y obesidad (p<0.01). 

DISCUSIÓN
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Tabla 3. Comparación de las distribuciones genotípicas del polimorfismo FTO T/A en la literatura, en diferentes grupos étnicos.

País

EUA

España

Reino Unido

China

México

Brasil

México

Población

Niños y adolescentes con 
sobrepeso y obesidad

Adultos jóvenes obesos

Adultos jóvenes obesos

Adolescentes con obesidad y 
sobrepeso

Adultos obesos

Niños y adolescentes con 
sobrepeso y obesidad

Adolescentes con obesidad y 
sobrepeso

TT TA AA

99 (34.4%) 137 (47.4%) 53 (18.3%)

64 (27.5%) 118 (50.6%) 51 (21.9%)

133 (42.9%) 137 (44.2%) 40 (12.9%)

83 (61.48%) 45 (33.33%) 7 (5.19%)

137 (63.4%) 67 (31.0%) 12 (5.6%)

172(42.4%) 180 (44.3%) 54 (13.3%)

33 (54.1%) 26 (41.0%) 3 (4.9%)

Referencia

Tanofsky-Kraff et al., 
2009

De Luis et al., 2015

Meisel et al., 2015

Zou et al., 2015

Villalobos-Comparán 
et al., 2008

Reuter et al., 2016

Presente studio (2016)

Genotipo n (%)

En cambio, los niveles de colesterol total 
se observaron significativamente mayores en 
el grupo control de deportistas, esto puede 
deberse al tipo de alimentación que llevan 
estos adolescentes y/o las diferencias en su 
metabolismo al practicar un deporte de manera 
constante. Estos resultados, concuerdan con 
el estudio de Cardoso-Saldaña et al. en el 2010, 
donde se compararon a 171 varones adolescentes 
mexicanos (113 normales; 44 sobrepeso; 14 
obesos) y a 283 mujeres adolescentes mexicanas 
(165 normales; 71 sobrepeso; 47 obesas) 
encontrando que tanto en varones como en 
mujeres, el IMC, los lípidos, las lipoproteínas y 
la insulina fueron significativamente mayores 
(p<0.01) en los sujetos con sobrepeso u obesidad. 
De igual manera, en el 2007 Marcos-Daccarett et 
al., analizaron a 240 adolescentes neoleoneses y 
encontraron que las cifras promedio de insulina, 
triglicéridos, colesterol, VLDL y LDL fueron 
estadísticamente superiores ante la presencia de 
obesidad (p<0.01), mientras que aquellas de HDL 
resultaron inferiores (p<0.01).

Por otra parte, se realizó una prueba Chi-
cuadrada (X2) y el coeficiente de asociación 
de Cramer para determinar la existencia de 
una asociación entre los polimorfismos y los 
indicadores de síndrome metabólico. En esta 
comparación, se observó que el  polimorfismo 
PPARA G/C se encuentra asociado al grupo de 
estudio (sano vs obesidad/sobrepeso) (Tabla 2), 
y el genotipo CC está relacionado con niveles 

elevados de triglicéridos e insulina (p<0.01), 
y niveles bajos de glucosa (p<0.01) (Figura 3). 
Estos resultados concuerdan con el trabajo de 
Gu, SJ et al. en el 2015 donde al comparar 245 
individuos con obesidad y sobrepeso contra 
398 individuos sanos encontraron, además de 
una mayor frecuencia del alelo C en el grupo de 
obesos/sobrepeso que en el grupo de sanos, 
niveles más elevados de triglicéridos (p<0.01) y 
glucosa (p=0.057) en individuos que presentan el 
polimorfismo PPARA G/C. De la misma manera, 
el genotipo CC de este polimorfismo ha sido 
asociado con obesidad abdominal (p=0.0547), en 
pacientes chinos con diabetes tipo 2 en el estudio 
de Qi, Shounan et al. en el 2015; con 3.16 veces 
mayor probabilidad de presentar hipertensión 
primaria en el trabajo de Ding Y et al. en el 2012; 
y con 1.7 veces mayor riesgo de padecer diabetes 
tipo 2 en sujetos con intolerancia a glucosa en el 
estudio de Andrulionyté et al. en el 2007, tanto 
por sí mismo como dentro del haplotipo rs135539 
A/C-rs1800206 C/G-rs4253778 G/C (C-G-C). En 
cuanto a su participación en la resistencia a 
insulina se observó en éste estudio, una clara 
asociación entre el polimorfismo PPARA G/C y 
niveles elevados de insulina (p=0.002), esto es 
debido al papel crítico de PPARA en la regulación 
de la sensibilidad a la insulina, la adipogénesis y 
el metabolismo de lípidos (Dong C et al., 2015).

Las diferencias en los resultados obtenidos en 
los trabajos de la literatura pueden ser debidas a 
diferentes factores como las diferencias étnicas 
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en las muestras evaluadas, diferentes valores de 
IMC basales, interacción con la dieta, presencia 
de otras comorbilidades como la diabetes e 
hipertensión, o incluso tratamientos terapéuticos 
contra otras enfermedades. No obstante, los 
resultados obtenidos en este estudio piloto 
en el estado de Nuevo León proponen futuras 
investigaciones en el Noreste de nuestro país, de 
ambos genes y su asociación con otros grupos de 
familias génicas y factores epigenéticos asociados 
al encendido y apagado de los mismos, así como 
su influencia con la obesidad. 

Entre las aportaciones de esta investigación 
se encuentran las alternativas y aplicaciones 
potenciales como objetivos terapéuticos y/o 

marcadores moleculares para individuos 
que tienen mayor riesgo de desarrollar 
enfermedades metabólicas. Esto podría conducir 
a nuevas investigaciones clínico-farmacológicos 
dirigidas y personalizadas en el control de la 
obesidad y el metabolismo del tejido adiposo 
en nuestra población. Dicha investigación 
descriptiva y funcional dirigida a la generación 
de conocimiento como herramienta para 
grupos multidisciplinarios enfocados en los 
programas de salud y promoción de estilos de 
vida saludables, orientados a la reducción de 
problemas cardiovasculares como población 
específica y preventiva en adolescentes en riesgo 
a síndrome metabólico.

• Existe un nexo positivo entre el exceso de peso en adolescentes, con elevadas concentraciones 
de insulina y triglicéridos en suero.

• Las frecuencias alélicas y genotípicas son significativamente diferentes entre los grupos 
estudiados.

• El genotipo CC de PPARA es el de mayor frecuencia en el grupo de obesidad y sobrepeso y 
está asociado a niveles elevados de triglicéridos e insulina basal.

• El alelo A de FTO está en mayor frecuencia en el grupo de obesidad y sobrepeso. 

• Ambos polimorfismos, podrían funcionar como indicadores moleculares para la 
predisposición y desarrollo de la obesidad, y su repercusión en diabetes tipo 2 y 
enfermedades cardiovasculares.

 
• Estos resultados pretenden contribuir en el desarrollo de programas de prevención  para 

combatir la prevalencia de obesidad infantil y juvenil en nuestro país. 

CONCLUSIONES
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