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Se han estimado los componentes transmisibles y no transmisibles de la semejanza familiar
de varios indicadores de adiposidad corporal utilizando un análisis path, sobre una muestra trans-
versal de 104 familias nucleares residentes en el Gran Bilbao. Las estimas del componente total
de la varianza (t2) obtenidas están dentro del rango de variación de los valores señalados en la lite-
ratura.

Palabras Clave: Grasa subcutanea. CFR. Transmisión familiar. Análisis path. Bizkaia.

Gorputz gizentasunaren adierazle batzuei dagokienez, familia antzekotasuna trasmititu dai-
tezkeen osagaiak eta transmititu ezin dituztenak ebaluatu dira path analisi bat erabiliz, Bilbo Han-
dian egoitza duten 104 familien zeharkako laginaren gainean. Lortu diren bariantzaren (t2) guztiz-
ko osagaiaren ebaluazioak literaturan agerturiko aldakuntzaren heinekoak dira.

Giltza-Hitzak: Larrazalpeko gantza. CFR. Familiako transmisioa. Path azterketa. Bizkaia.

On a estimé les composants transmissibles et non transmissibles de la ressemblance fami-
liale de plusieurs indicateurs d’adiposité corporelle en utilisant une analyse path, sur un échanti-
llon transversal de 104 familles nucléaires résidant dans le Gran Bilbao. Les estimations du com-
posant total de la variance (t2) obtenues figurent dans le rang de variation des valeurs signalées
dans la littérature.

Mots Clés: Graisse sous-cutanée. CFR. Transmission familiale. Analyse path. Bizkaia.
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INTRODUCCIÓN

Los estudios epidemiológicos han demostrado una estrecha relación entre
la distribución de grasa y la susceptibilidad a diversas enfermedades, tales
como la ateroesclerosis o la Diabetes mellitus no dependiente de la insulina
(NIDDM), que se encuentran asociadas a la distribución de grasa centralizada
(Bouchard, 1992). Las investigaciones sobre la semejanza familiar en los índi-
ces de distribución de grasa, índices de corpulencia (BMI) y otros índices y perí-
metros corporales relacionados con la grasa corporal (cadera, cintura, muslo,
pantorrilla, brazo, etc.) apoyan una causa genética, aunque la magnitud de los
factores heredables es, en ocasiones, menor que para la obesidad total (Bou-
chard, 1993). El importante parecido familiar que muestran estas variables,
sobre todo durante el crecimiento, tiene gran importancia epidemiológica,
habida cuenta del valor predictivo de estos índices en la patología del adulto
(Tiret et al., 1991).

Los cambios en la distribución del tejido adiposo parecen ser independien-
tes de los cambios en los niveles de adiposidad, lo que sugiere una base de
desarrollo fisiológico para el patrón de distribución de grasa. Durante la infan-
cia, y sobre todo en la adolescencia, los factores genéticos juegan un papel
importante sobre el patrón de grasa corporal (Mueller, 1983). Sin embargo,
diversas investigaciones han aportado datos sobre la contribución relativa de
los factores ambientales, en particular aquellos relacionados con el nivel
socioeconómico y la adecuación nutricional (Bogin y Sullivan, 1986). Cuando
el nivel socioeconómico desciende, la grasa subcutánea se hace más centrí-
peta, debido a que decrecen las cantidades relativas de grasa del brazo e se
incrementa la grasa relativa del tronco. También se ha señalado que las dife-
rencias sexuales son dependientes del estado o nivel socioeconómico. Deutch
et al. (1985) han señalado que aún se conoce poco acerca del desarrollo del
patrón de grasa y de su determinación genética y ambiental. Mueller (1982)
ha sugerido que las diferencias entre negros y blancos en cuanto a los patro-
nes de distribución de grasa pueden estar determinadas en parte por el
ambiente. Los resultados obtenidos en diversos estudios (Bogin y Sullivan,
1986, Mueller et al. 1984) no dejan ninguna duda acerca de que los factores
ambientales pueden alterar el patrón de grasa, aunque todavía se desconoce
en qué proporción los factores geneticos y los ambientales modifican su dis-
tribución. Por otra parte, los estudios referidos a la influencia de los factores
genéticos y ambientales en el control del patrón de grasa, y que tienen en
cuenta además el estado madurativo de los individuos, muestran que aquellos
factores de tipo ambiental que aceleran la maduración (pe. edad de menar-
quia) también acentúan o influyen sobre el emplazamiento de la grasa en el
tronco (patrón centrípeto).

En este sentido la «historia familiar» de los individuos, no solo la «biológica»,
sino también aquella referida a los hábitos alimentarios, los patrones de activi-
dad física, los cuidados sanitarios, el número de personas que conviven en el
entorno familiar, el nivel socioeconómico y cultural de los padres, entre otros,
es un factor a tener en cuenta en este tipo de estudios. Los factores de tipo
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genético y algunos de tipo ambiental se transmiten entre generaciones y actú-
an junto con los denominados factores ambientales «no transmisibles» sobre el
fenotipo de los individuos y sobre el grado de semejanza familiar entre empa-
rentados. Desde hace tres décadas aproximadamente, algunos investigadores
han comenzado a usar las llamadas «técnicas de análisis de path» no sólo para
analizar el parecido familiar de los individuos emparentados, sino con el objeti-
vo de profundizar en el conocimiento de las fuentes de tipo genético y ambien-
tal que determinan la semejanza entre personas emparentadas para un gran
número de rasgos antropométricos, descriptores del tamaño, la forma y la com-
posición corporal de los individuos y las poblaciones. Estos modelos de la Antro-
pología Genética permiten, siempre con las limitaciones inherentes al diseño de
la muestra, al propio modelo elegido, etc., estimar los parámetros de interés
bioantropológico que describen el ambiente común de los individuos, los efec-
tos paternos y maternos, la posible selección fenotípica y/o social entre los cón-
yuges, así como la transmisión cultural, que pueden modelar el parecido feno-
típico entre los individuos. Además, es muy interesante señalar que los resulta-
dos obtenidos son siempre específicos para cada población o muestra
poblacional.

Esta investigación se inició con el objeto de estimar los componentes trans-
misibles (genético y cultural) y no transmisibles (ambiente no transmitido) que
estarían actuando sobre la semejanza familiar para varios indicadores de adi-
posidad corporal en una muestra de familias nucleares de la provincia de Biz-
kaia, residentes en diversas localidades de la Comarca del Gran Bilbao. Se inves-
tigó sobre qué modelo ajustaba mejor la transmisión de padres a hijos en la
muestra considerada, así como la importancia relativa de la genética, el ambien-
te transmitido y los factores ambientales no transmisibles sobre la herencia de
los rasgos estudiados en esta muestra de población.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se ha estudiado una muestra transversal compuesta por 357 individuos (104
padres, 104 madres, 72 hijos y 77 hijas) procedentes de 104 familias nucleares
residentes en la Comarca del Gran Bilbao (provincia de Bizkaia). El rango de eda-
des ha sido de 22 a 66 años para los padres, de 22 a 58 para las madres, de 4
a 22 años y de 4 a 21 para los hijos e hijas. La edad decimal individual se cal-
culó como la diferencia entre el día de muestreo y la fecha de nacimiento. Los
pliegues de grasa subcutánea (mm) correspondientes al tríceps, a las regiones
subescapular y suprailíaca y el de la pantorrilla media, se tomaron siguiendo los
criterios del Programa Biológico Internacional (Weiner y Lourie 1981), para cada
individuo, con un calibre tipo Lange y un único observador. Se calculó la suma
de estos 4 pliegues y el índice CFR (Centripetal Fat Ratio (lg subescapular/lg
subescapular + lg triceps), como estimadores de la cantidad de grasa total y de
su distribución, respectivamente. En la Tabla 1 se presentan los estadísticos des-
criptivos para las 6 variables estudiadas.
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Cada persona fue preguntada sobre la edad que tenía su madre en el
momento de su nacimiento. La edad de maternidad es un valor individual para
cada descendiente de una familia, salvo en el caso de partos múltiples. Dado
que éstos no aparecen en nuestra muestra, podemos pensar que la edad de
maternidad para cada individuo puede utilizarse como índice ambiental en el
análisis path. Consideramos, además, que su utilización es sumamente ade-
cuada ya que numerosos investigadores han demostrado la influencia de la
edad de maternidad sobre el crecimiento y el desarrollo de los hijos, tanto
durante el crecimiento fetal (Grande 1974, Sanz Zamarro 1992, Gutiérrez et al.
1996, Mueller 1998) como tras el nacimiento (Wolanski 1970, Wolanski y Chr-
zastek-Spruch 1977, Sánchez Andrés 1992). Sánchez-Laulhé (1990) ha señala-
do que la edad de maternidad tiene un efecto claramente negativo sobre el
desarrollo de los hijos, de tal forma que a mayor edad de la madre durante el
embarazo y el parto, más negativamente se ve influenciado el crecimiento nor-
mal. Igualmente, en su estudio de una muestra gitana española, Prado et al.
(2001) encontraban que la descendencia de madres de 16 años o menos tenía
el doble de riesgo de un bajo peso al nacimiento que los hijos de madres de
mayor edad. Este bajo peso al nacimiento constituye, además, una de las prin-
cipales causas de morbilidad infantil con respecto a lo observado en hijos de
madres de más edad. En definitiva, la utilización de la edad de maternidad indi-
vidual es claramente apropiada como valor del índice ambiental, y será intro-
ducida en el análisis path. En la Tabla 2 figuran los valores de edad de mater-
nidad y los porcentajes observados en las dos generaciones estudiadas
(madres y abuelas).
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Tabla 1. Estadísticos descriptivos de los rasgos estudiados en la muestra 
vizcaína, por sexo y generación (m = media, sd = desviación estándar, 

min. = valor mínimo, max. = valor máximo)
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Para realizar las comparaciones entre los diferentes tipos de parientes, así
como para evitar los posibles efectos de la evolución secular sobre los rasgos
estudiados, hemos estandarizado, separadamente para cada tipo de pariente,
los valores individuales de cada rasgo. Para cada individuo se han obtenido los
valores normalizados (Standard Deviation Scores o SDS) por medio del método
LMS (Cole 1988, 1989a,b). Las SDS individuales se han utilizado para el cálcu-
lo de todos los coeficientes de correlación, así como en el análisis path. Los
datos individuales de edad de maternidad se han transformado igualmente en
valores estandarizados utilizando las medias y varianzas muestrales como refe-
rencia. Estos valores se han empleado como índice ambiental para el análisis
path, tal y como se ha señalado y justificado anteriormente.

El método de análisis path fue desarrollado por S. Wright (1921) y mejorado
por otros investigadores a partir de los años 70 (Morton 1974, Rao et al. 1974,
1979, 1984), para resolver las fuentes genéticas y ambientales de la semejan-
za familiar, mediante el análisis de las correlaciones fenotípicas entre los miem-
bros de la familia. El método estadístico empleado aquí, denominado PATHMIX,
permite estimar las correlaciones en familias nucleares y/o ajustar modelos de
análisis path a datos familiares. Este método, que es un caso particular de aná-
lisis path BETA (Figura 1), considera las estimas de las diferentes correlaciones
familiares como independientes, aunque provengan de los mismos datos (Clo-
ninger et al. 1979a,b). En el diagrama de la figura 1 se pueden encontrar 2 tipos
de variables: variables latentes o causales, y variables observadas o efectos. Por
acuerdo internacional, las variables medidas (fenotipos, covarianzas e índices
ambientales) se representan como cuadrados y las variables no medidas (geno-
tipos) como círculos. Además, el modelo de análisis path empleado en nuestra
investigación, propuesto por Cloninger et al. (1979a,b) y descrito posteriormente
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Tabla 2. Porcentajes observados para la edad de maternidad 
en las dos generaciones estudiadas en la muestra vizcaína
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por Cloninger (1980), permite tomar en consideración las correlaciones intrínse-
cas, representadas por una flecha de doble sentido que indica ancestros comu-
nes entre las variables conectadas.

Se considera que las correlaciones se estiman individualmente, en compara-
ción con la estima simultánea realizada por Rao et al. (1979). Esto permite evi-
tar los problemas numéricos asociados a la estima simultánea (Rao et al.
1982a). Los requerimientos básicos de PATHMIX son la consideración de un
valor fenotípico F para cada miembro de la familia (padre, madre, hijos) ajusta-
do para la edad y el sexo, así como la creación de un índice I, específico para
cada individuo. De esta forma, en una familia nuclear con n hijos se definen (2n
+ 4) variables: FP (fenotipo del padre), IP (índice del padre), FM (fenotipo de la
madre), IM (índice de la madre), FHi (fenotipo del hijo i-ésimo; i = 1, 2, …, n), e IHi
(índice del hijo i-ésimo; i = 1, 2, …, n). Los valores medios de la muestra para
cada una de las 6 variables se calculan teniendo en cuenta que los fenotipos de
los hermanos, así como sus índices, tendrán los mismos valores medios. Igual-
mente, se calculan las varianzas de FP, IP, FM, e IM. Si consideramos como valo-
res conocidos los de las 6 medias y los de las 4 varianzas descritas arriba, el res-
to de parámetros se estima empleando el algoritmo general tantas veces como
sea preciso. Las correlaciones esperadas se muestran en la Tabla 3. 
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Figura 1. Modelo BETA de análisis path (modificado de Rao et al. 1984) 
utilizado para el análisis de la muestra familiar vizcaína (G = Genotipo, 

F = Fenotipo, I = Indice, C = Ambiente transmisible, B = factores 
socioculturales no transmisibles, P = Padre, M = Madre, 

1 y 2 = Descendientes). El significado de los parámetros de la 
transmisión se encuentra en la Tabla 4
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El método PATHMIX tiene la ventaja de evitar que las familias con un número
mayor de hijos introduzcan más información. Este método estima, además, el
tamaño muestral teniendo en cuenta la información independiente introducida
por cada nuevo hijo de la familia. Los tamaños estimados se calculan invirtien-
do la varianza asintótica de las correlaciones estimadas (Rao et al. 1982a). Tras
el cálculo de las correlaciones de la tabla 3, podemos determinar el modelo
general de transmisión que va aplicarse a los datos. Basándonos en experien-
cias realizadas con el programa PATHMIX realizadas tanto por sus autores (Rao
et al. 1984) como por nosotros mismos (Salces et al. 2002), hemos elegido un
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Tabla 3. Correlaciones esperadas que pueden estimarse con el método 
PATHMIX de análisis path

Correlación Definición Correlación esperada

Fenotipos

FPFM Fenotipo del padre con el fenotipo de la madre uc2y2

FPFH Fenotipo del padre con el fenotipo del hijo 1 h2z + c2y(fF + ufM)
2

FMFH Fenotipo de la madre con el fenotipo del hijo 1 h2z + c2y(fM + ufF)
2

FH1FH2 Fenotipo del hijo con el fenotipo de su hermano 1 h2 + c2ψ
2

Índices
IPIM Índice del padre con el índice de la madre ui2v2

IPIH Índice del padre con el índice del hijo i2v(fF + ufM)

IMIH Índice de la madre con el índice del hijo i2v(fM + ufF)

IH1IH2 Índice del hijo con el índice de su hermano ψi2

Entre rasgos
FPIM = IPFM Fenotipo del padre con el índice de la madre ucyiv

FPIH Fenotipo del padre con el índice del hijo cyi(fF + ufM)

IPFH Índice del padre con el fenotipo del hijo civ(fF + ufM)

FMIH Fenotipo de la madre con el índice del hijo cyi(fM + ufF)

IMFH Índice de la madre con el fenotipo del hijo civ(fM + ufF)

FPIP = FMIM Fenotipo del padre con su propio índice cuiv

FH1IH2 = FH2IH1 Fenotipo del hijo con el índice de su hermano cψi

FHIH Fenotipo del hijo con su propio índice ci
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caso particular del modelo linear general para este análisis. El modelo se redu-
ce a 10 parámetros (Tabla 4) fijando a 0 el resto de parámetros de la figura 1. El
ambiente familiar se considera como la única fuente de correlación entre el feno-
tipo y el índice (j = w = 0). Además, hemos contrastado varios modelos reducidos
(Tabla 5), con el objeto de construir el modelo más parsimonioso en base a los
resultados obtenidos para los modelos reducidos aceptados en las 6 variables
estudiadas.
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Tabla 4. Parámetros que pueden estimarse con el método PATHMIX de 
análisis path. Se indican, asimismo, sus valores por defecto

Parámetro Definición

h Efecto del genotipo infantil sobre el fenotipo del descendiente

z (h • z) = efecto del genotipo adulto sobre el fenotipo del progenitor

c Efecto del ambiente transmisible infantil sobre el fenotipo del 
descendiente

y (c • y) = efecto del ambiente transmisible adulto sobre el fenotipo del
progenitor

m Correlación entre los genotipos parentales adultos a través de 
homogamia social

u Correlación entre los ambientes transmisibles parentales adultos 
a través de homogamia social

p Correlación entre los fenotipos parentales adultos a través de 
homogamia fenotípica

ff Efecto del ambiente transmisible del padre sobre el del hijo que cría,
ambos ambientes medidos simultáneamente

fm Efecto del ambiente transmisible de la madre sobre el del hijo que cría,
ambos ambientes medidos simultáneamente

b Efecto del ambiente común no transmisible de la fratria sobre el
ambiente del hijo

x (b • x) = efecto del ambiente común no transmisible de la fratria sobre
el ambiente del descendiente adulto

i Efecto del ambiente transmisible infantil sobre el índice del 
descendiente

v (i • v) = efecto del ambiente transmisible del progenitor sobre su índice

j Efecto del genotipo infantil sobre el índice del descendiente

w (j • w) = efecto del genotipo del progenitor sobre su propio índice

Los modelos path se han ajustado con la ecuación

InL = ∑ 1nLi

y los tests del cociente de la probabilidad de las hipótesis nulas se han reali-
zado utilizando un estadístico asintótico 

χw
2 = 2(1nLk – 1nLk+w)

n

i=1
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donde Lk+w es el valor numérico de la primera ecuación en la que hemos esti-
mado (k + w) parámetros, y Lk es el valor numérico cuando se estiman única-
mente k de los (k + w) parámetros, fijando el resto (w) bajo una hipótesis nula. El
criterio del cociente de la probabilidad de la segunda ecuación continua siguien-
do asintóticamente una distribución de χ2 con w grados de libertad (Rao et al.
1984). Se puede obtener más información sobre el programa PATHMIX en Rao
et al. (1984) y Province et Rao (1995).

Tabla 5. Cuadro resumen de los modelos de transmisión familiar 

contrastados y grados de libertad en cada uno de ellos

Hipótesis g.l.

General 6
u = 0 1
b = 0 1
h = z = 0 2
c = y = 0, i = v = 1 4
Parsimonioso 4

RESULTADOS

Los fenotipos estandarizados de las 6 variables analizadas han producido las
16 correlaciones que se muestran en la Tabla 6, junto con los correspondientes
tamaños muestrales y errores estándar de dichas correlaciones. Como se obser-
va en dicha tabla, todas las correlaciones entre los fenotipos de los diferentes
parientes estudiados (padre, madre, descendientes) han sido estadísticamente
significativas (p < 0,001). La semejanza familiar ha sido mayor entre los hijos y
la madre que con el padre, aunque sin diferencias significativas cuando se com-
pararon dos a dos los coeficientes de correlación

Los resultados de los tests de bondad de ajuste para el modelo general de
transmisión, así como de los modelos reducidos para los rasgos estudiados se
muestran en la Tabla 7. El modelo que planteaba una transmisión familiar sin
homogamia social entre los cónyuges ha ajustado satisfactoriamente para
todas las variables estudiadas. Asimismo, el modelo de transmisión sin efectos
del ambiente transmisible sobre el fenotipo, pero sí sobre el índice ambiental (c
= y = 0, i = v = 1) se ha rechazado para la suma de pliegues (p < 0,05). Dado
que los modelos de transmisión sin homogamia social entre los esposos (u =
0), sin efectos del ambiente compartido por los hermanos sobre el transmitido
por sus padres (b = 0), sin efectos genéticos (h = z = 0) han ajustado bien para
todos los pliegues y su suma, así como para el índice CFR, se ha construido el
modelo más parsimonioso con estos tres reducidos (Tabla 7). Sin embargo este
modelo no ha podido aceptarse más que para el índice CFR de distribución de
grasa.

Las estimas del parámetro h bajo el modelo general para los pliegues de gra-
sa subcutánea han presentado un rango de variación entre 0,46 (pliegue suprai-
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líaco) y 0,90 (pliegue subescapular). El valor de este parámetro no ha podido
estimarse para el pliegue del muslo. Para la suma de los 4 pliegues, el paráme-
tro h ha tenido un valor de 0,61 bajo el modelo general y de 0,70 para el índice
CFR. Bajo el modelo más parsimonioso, este parámetro no ha sido estimado ya
que se había fijado en cero al inicio. Respecto a las estimas de los componentes
culturales transmisibles de los progenitores sobre sus descendientes, bajo el
modelo general han seguido apoyando una importante contribución materna
para todas las variables de este grupo. La misma tendencia se ha observado
bajo el modelo más parsimonioso en la única variable para la que se ha acepta-
do este modelo de transmisión: el índice CFR.

En la Tabla 8 se presentan las estimas de los componentes de la varianza
transmisible (biológica, cultural y total), así como de la varianza ambiental no
transmisible, obtenidas bajo el modelo general. La varianza transmisible total (t2)
ha sido responsable de al menos el 50% de la variación fenotípica observada en
la descendencia vizcaína con respecto a sus progenitores, salvo para el pliegue
suprailíaco (t2 = 31%) y el índice CFR (t2 = 49%). Esta varianza transmisible total
ha sido debida fundamentalmente al componente biológico (h2), siendo nula la
contribución cultural estimada para el CFR (b2 = 0).

Tabla 6. Estimas, por máxima verosimilitud, de las correlaciones familiares
para los estimadores de la adiposidad corporal Se indican, asimismo, el

número de pares considerados y los errores estándar de las correlaciones, 
así como la significación. Estas estimas pertenecen a la submuestra de 

familias completas con las que se realizó el análisis path
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Tabla 7. Modelos contrastados, tests de bondad de ajuste de los modelos 
y parámetros estimados bajo cada uno de ellos para estimadores de la 

adiposidad corporal
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DISCUSIÓN

El presente trabajo ha sido emprendido con el objetivo de cuantificar las fuen-
tes genéticas y ambientales que han actuado sobre la transmisión familiar de
una serie de estimadores de la cantidad de grasa corporal y de su distribución,
que son rasgos con una herencia multifactorial. Para ello se han ajustado los
datos obtenidos a un modelo lineal general basado en el propuesto por Clonin-
ger et al. (1979a,b). Sin embargo, no ha sido una tarea fácil discutir los resulta-
dos obtenidos manejando los datos de la literatura por dos motivos fundamen-
tales. El primero es que existen muy pocos trabajos realizados con el modelo
BETA de transmisión familiar para rasgos antropométricos. Por el contrario, han
sido más frecuentes las investigaciones realizadas con otro tipo de variables,
como el coeficiente de inteligencia (Cloninger et al. 1979a, Rao et al. 1982b),
aunque también existen trabajos sobre la esquizofrenia (Rao et al. 1981), o varia-
bles del «fitness» físico (Pérusse et al. 1987). Además, los investigadores han uti-
lizado, tradicionalmente, el modelo TAU de transmisión, aunque proporciona
menos información que el BETA, que ha sido el empleado aquí. La otra razón fun-
damental que ha dificultado las comparaciones con otros estudios de la biblio-
grafía ha sido que las estimas de los componentes transmisibles son específicas
para cada población (Pérusse et al. 1987). Por ello no tenemos que esperar
encontrar, necesariamente, valores semejantes al comparar nuestros resultados
con los de otras muestras poblacionales.

El modelo general de transmisión familiar ha sido aceptado para todos los
rasgos considerados en el estudio que nos ocupa por lo que, posteriormente, se
han probado 4 modelos reducidos de transmisión familiar. De ellos, aquel que
ha planteado una transmisión en la que el ambiente compartido por los herma-
nos no afectaba al ambiente transmitido por sus padres (b= 0) ha sido igual-
mente aceptado para todos los rasgos estudiados. Lo mismo ha ocurrido para el
modelo de transmisión que planteaba la ausencia de homogamia social entre
los cónyuges (u = 0), a pesar de la homogeneidad socioeconómica de la mues-
tra, que fue inicialmente comprobada en base a las profesiones y niveles de
estudios de los padres categorizadas según el Censo de la Villa de Bilbao. 
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Tabla 8. Estimas de los componentes de la varianza transmisible y 
no transmisible bajo el modelo más parsimonioso. Se tomaron las estimas

del modelo general para aquellas variables en las que el modelo más 
parsimonioso fue rechazado



301

Esto último se une, probablemente, al efecto de la convivencia sobre la seme-
janza entre esposos, ya que los rasgos estudiados se consideran, habitualmen-
te, como mesolábiles. De hecho, aunque la elevada semejanza familiar encon-
trada entre los esposos vizcaínos para los 6 rasgos de adiposidad estudiados
podría corresponderse con cruzamientos preferenciales para estas variables, la
sensibilidad ambiental de la grasa subcutánea no nos permite descartar la
influencia de la convivencia sobre el parecido conyugal. Byard et al. (1985) han
señalado que la semejanza familiar que observan para el peso en una muestra
hindú era debida, fundamentalmente, a la homogamia social y a la cohabitación,
pues la dieta y el estilo de vida comunes eran determinantes sobre la semejan-
za observada para el peso después del matrimonio. Estos factores también han
sido señalados por Province y Rao (1985) en su estudio sobre la transmisión
familiar de la estatura, el peso y el BMI en brasileños. El modelo reducido de
transmisión que planteaba la no existencia de factores genéticos sobre el feno-
tipo (h = z = 0) ha sido igualmente aceptado para los 6 rasgos de adiposidad cor-
poral estudiados, lo que evidencia la importancia del ambiente (transmisible y no
transmisible) sobre la herencia de este tipo de variables entre generaciones.
Bouchard et al. (1988) han señalado una mayor influencia del genotipo sobre la
grasa interna, mientras que la superficial (subcutánea) estaría más determinada
por factores no genéticos, como también se deduce de los resultados de nues-
tra investigación.

Tradicionalmente, la genética humana ha prestado poca atención a la impor-
tancia relativa del ambiente sobre la transmisión de los fenotipos de naturaleza
multifactorial. Como ya se ha comentado, este ambiente puede ser de dos tipos:
un ambiente familiar transmitido de padres a hijos, y un ambiente no transmiti-
do entre generaciones, pero que, sin embargo, puede estar afectando a los indi-
viduos de la misma generación, como son los hermanos. Este último tipo de
influencia ambiental ha sido frecuentemente obviado por los investigadores,
mientras que el primer tipo ha sido considerado algo más habitualmente al estu-
diar las influencias maternas y/o paternas sobre los fenotipos con herencia de
tipo multifactorial (Boldsen y Mascie-Taylor 1990). Según el valor estimado de los
coeficientes path ff y fm en nuestra muestra familiar, hemos podido vislumbrar
la posible existencia de efectos maternos o paternos sobre la transmisión de los
rasgos estudiados. La mayor influencia cultural transmisible ha procedido, cla-
ramente, de la madre (ff > fm) en todos los rasgos considerados bajo el modelo
general y bajo el más parsimonioso cuando ha ajustado bien (sólo en el CFR).
Estos resultados vienen a apoyar la existencia de un efecto materno en la deter-
minación del fenotipo de la cantidad y distribución de grasa subcutánea, como
también se deduce de los resultados obtenidos sobre la semejanza fenotípica
observada para estas variables del tejido adiposo, que ha sido mayor entre los
hijos y la madre que con el padre.

Los fenotipos de los padres y sus hijos están determinados por factores gené-
ticos, factores culturales transmisibles y factores ambientales no transmitidos,
específicos de cada individuo. Los padres y sus hijos se parecen entre ellos debi-
do a que comparten una serie de factores genéticos y culturales que están corre-
lacionados, mientras que los factores ambientales específicos son independien-
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tes del resto. Algunos autores (Jencks 1972, Rao et al. 1976) han señalado que
los factores culturales actuarían directamente sobre el fenotipo de los hijos y,
para ello, los representaban en los diagramas path como una vía que iba desde
los fenotipos del padre y de la madre al fenotipo o al índice del hijo. Sin embar-
go, estamos de acuerdo con Cloninger et al. (1979a) en que es poco probable
que dos progenitores, con diferentes valores genéticos y culturales en origen,
tengan la misma influencia cultural sobre sus hijos. Al mismo tiempo, esta vía
directa, desde los fenotipos paternos a los filiales, implicaría una transmisión no
exclusivamente cultural, así como la existencia de correlación entre los ambien-
tes no transmisibles de padres a hijos. Esto no ha ocurrido en nuestra investiga-
ción, gracias a la perspectiva de la transmisión cultural proporcionada por el
método PATHMIX (Cloninger et al. 1979a,b, Rao et al. 1982a,b), pues se trata de
un modelo BETA que permite especificar la composición de la varianza, tanto en
la población en equilibrio como si en ella han existido una serie de cruzamientos
preferenciales.

Hasta la fecha son muy escasos los trabajos publicados que han utilizado un
modelo BETA de análisis path para estudiar la transmisión familiar de variables
antropométricas con herencia multifactorial. Esto restringe la discusión de nues-
tros resultados, aunque como ya hemos explicado previamente, las estimas de
los factores transmisibles y no transmisibles son específicas para cada pobla-
ción o muestra poblacional, por lo que ninguna comparación que pueda reali-
zarse en cuanto a su magnitud tiene un sentido biológico real. Debido a esta
carencia de datos, haremos referencia en esta discusión a las estimas de la
transmisibilidad (t2) obtenidas con el modelo TAU, siempre que se disponga de
ellas, aunque sin olvidar en ningún momento que no son resultados estricta-
mente comparables.

Bouchard (1987), en su estudio sobre los aspectos genéticos de la grasa cor-
poral y de la herencia de la obesidad, ha encontrado que el componente cultu-
ral transmisible de la varianza era la fracción principal de la transmisibilidad
total. De esta forma, el componente transmisible total de la varianza fenotípica
representaba el 54% para el pliegue suprailíaco. Otras variables de adiposidad
estudiadas por Bouchard (1987) han presentado un componente transmisible
en torno al 40%. Este porcentaje de varianza transmisible ya había sido señala-
do por este mismo autor en un trabajo previo (Bouchard 1985) para la transmi-
sión familiar de los pliegues de grasa subcutánea del tronco (sumas de pliegues
subescapular, suprailíaco y abdominal) y para los de las extremidades (suma de
pliegues bicipital, tricipital y de la pantorrilla). En lo que se refiere a la cantidad
total de grasa subcutánea, Bouchard et al. (1988) han señalado un componen-
te transmisible total responsable del 35% de la varianza fenotípica observada
(Tabla 9). Los resultados de nuestra investigación concuerdan con los de Bou-
chard (1985, 1987) y Bouchard et al. (1988) en cuanto a que el componente cul-
tural transmisible de la varianza explicaba la mayor parte de la varianza trans-
misible total (t2) sobre los rasgos de adiposidad estudiados. Los valores de t2 en
nuestra muestra han sido, no obstante, superiores a los estimados por Bouchard
et al. (1988). Tampoco las investigaciones que han utilizado un modelo TAU de
análisis path han estimado transmisibilidades superiores a las observadas por
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nosotros para los pliegues de grasa subcutánea (Byard et al. 1984, Devor et al.
1986, Pérusse et al. 1988). 

En resumen, las estimas del componente transmisible de la varianza, esti-
madas para la muestra vizcaína, se sitúan por encima del rango de variación de
las consultadas en la literatura. Sin embargo, no hay que olvidar que estas esti-
mas son específicas para cada población.
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