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1. Justificación 

El empleo de métodos fiables en la identificación humana ha sido siempre una 

gran necesidad para la sociedad tanto a la hora de dilucidar cuestiones de ámbito civil 

como cuestiones de ámbito criminal60. A lo largo de los años, diferentes técnicas han 

sido utilizadas para caracterizar e individualizar a las personas, entre ellas, el análisis 

de huellas dactilares, los análisis antropológicos, los análisis de los grupos sanguíneos84 

y también los análisis moleculares de los polimorfismos del sistema HLA (antígeno 

leucocitario humano). Sin embargo, con el descubrimiento de la estructura del ADN 

(ácido desoxirribonucleico) en 1953 y de sus regiones polimórficas en 1980, la 

identificación humana, mediante el uso del análisis de ADN, se convirtió una 

herramienta indispensable en la genética forense.  

En la identificación humana, el empleo del análisis de ADN esta fundamentado 

en la individualización biológica que cada ser humano posee, en la exclusividad de su 

perfil genético y en la igualdad e invariabilidad de éste en todas las células del 

organismo a lo largo de la vida, excepto en los casos involucrando gemelos 

monocigóticos. Además, el perfil genético de un individuo, está compuesto por 

diversos marcadores que son heredados de sus progenitores. Estos marcadores 

corresponden a secuencias de ADN que varían entre individuos, denominadas regiones 

hipervariables o polimórficas y están distribuidos en los cromosomas autosómicos y 

sexuales. 

De este modo, la variabilidad entre los individuos esta compuesta por una 

determinada secuencia que se repite una al lado de la otra, o en tándem. Dependiendo 

del tamaño de la unidad de repetición, estas secuencias son denominadas de ADN 

satélite (unidad de repetición entre 100 y 10.000 nucleótidos), ADN minisatélite 

(unidad de repetición entre 10 y 100 nucleótidos) e ADN microsatélites (unidad de 

repetición entre 2 y 7 nucleótidos) 36, 37, 78,165. Además de la variabilidad en el tamaño, 

se observa la variabilidad en la secuencia, donde ocurre la sustitución de un único 
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nucleótido por el otro, denominado polimorfismo de nucleótido único o SNP (Single 

Nucleotide Polymorphism) 146. 

Las regiones de ADN microsatélites, se distribuyen ampliamente por todo el 

genoma. Además, son valiosos en los casos donde existe la necesidad de analizar 

huesos, cabellos, dientes, manchas de sangre y otros materiales en los cuales podemos 

encontrar el ADN degradado o en pequeñas cantidades26, 91, 136. La degradación del 

ADN puede producirse por la acción de elementos como el fuego, acción bacteriana, o 

procesos oxidativos9, 16, 75 y también por la acción de la luz, del calor y de la humedad 

13, 123. 

Las regiones polimórficas del ADN tienen un alto poder de discriminación, lo 

cual permite, con gran fiabilidad (99,9%), excluir a individuo de ser falsamente acusado 

en un crimen o, en casos de paternidad, permitir su inclusión o exclusión. 

Aproximadamente, 3.000 millones de los nucleótidos que componen la molécula de 

ADN (0,1% del ADN total) son diferentes entre las personas, tornándolas, de esta 

forma, únicas en la población 1, 97, 150. 

La identificación de los polimorfismos del ADN es fundamental en muchas 

investigaciones criminológicas, como por ejemplo, mediante una muestra de esperma 

de un violador, de la saliva dejada sobre la víctima, de una macha de sangre o de una 

colilla. En estos casos, se puede producir una gran cantidad de información 

fundamental en la investigación de estos casos. En la actualidad, se ha demostrado la 

posibilidad de realizar análisis de ADN de vestigios encontrados en prácticamente 

cualquier material u objeto como papel 160, cigarrillos 85, alimentos 159, 132, en las uñas 

177 y en la piel de las victimas 6, 178, en objetos manejados por el agresor 129, en armas e 

instrumentos utilizados para estrangulamiento 160, 178 entre otros.       

Con el advenimiento de la técnica de la reacción en cadena de la polimerasa o PCR 

(Polymerase Chain Reaction) por Mullis et al.121, los STRs pasaran a ser más utilizados, 

facilitando los procesos de identificación humana y los trabajos de desarrollo científico. 
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El uso de los microsatélites en una estrategia de PCR multiplex, posibilita la 

amplificación de distintos marcadores simultáneamente, haciendo que el 

procedimiento sea más rápido, fácil y de menor coste 44, 49, 50, 110, 158. Asimismo, debido 

a su elevada sensibilidad, la utilización de dicha herramienta de tipado molecular hace 

posible la amplificación de ADN a partir de una cantidad mínima de muestra70.  

Los avances en la automatización de la tecnología del ADN facilitaron la 

creación de bancos de datos (BD). Por ello, existe un consenso internacional acerca de 

la necesidad de establecer bancos de datos de perfiles de ADN para fines civiles o 

criminales. Los Estados Unidos fueron los pioneros en crear, en 1994, el sistema CODIS 

(Combined DNA Index System), que fue desarrollado por el FBI (Federal Bureau of 

Investigation). Entonces fueron seleccionados 13 marcadores genéticos (Figura 1), que 

hoy en día, forman el sistema índice de cualquier laboratorio forense28, 30, 31, 37.  La 

probabilidad de coincidencia, al azar, entre individuos no relacionados mediante el 

análisis de estos 13 marcadores establecidos en el CODIS, es superior a uno entre un 

trillón.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: Distribución de los 13 loci STRs utilizados pelo sistema CODIS en la 
identificación de individuos. Además, se observa el marcador amelogenina 
(AMEL) que determina el sexo del individuo. 
Fuente: Butler

36
.  
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Actualmente, existen kits comerciales que permiten el estudio de los STRs 

indicados por el CODIS,  proporcionando un patrón y un mayor intercambio entre los 

laboratorios de genética forense existentes. Además, estos marcadores han sido 

seleccionados debido a su gran capacidad de diferenciación, y  por no contener 

informaciones fenotípicas, pues están localizados en regiones no codificantes del 

genoma, no teniendo consecuencias negativas para el área de los derechos humanos.  

La determinación de estos STRs como marcadores de uso común en diversos países 

otorgó una serie de estudios y pesquisas para verificar la frecuencia de sus alelos en 

diferentes poblaciones. 

De esta manera, el análisis de muestras de ADN, obtenidas de vestigios 

encontrados en la escena del crimen, como sangre, saliva, semen, cabellos, uñas, 

tejidos, huesos entre otros. Cuando los perfiles de dichas muestras se organizan en un 

banco de datos, se amplia considerablemente las posibilidades de éxito en una 

investigación criminal36, 132, 144, 159. La información proveniente de estos bancos de 

datos de perfiles genéticos es utilizada para comparar perfiles de sospechosos 

cadastrados, para identificar criminales a partir de otros crímenes cometidos, para 

probar la inocencia o culpabilidad de algún sospechoso y también para identificar a 

personas desaparecidas o restos mortales39, 47, 71. 

En España, el proyecto FENIX fue el pionero en la identificación genética de 

personas desaparecidas. Fue creado en 1997 teniendo como principal objetivo la 

creación de una base de datos de personas desaparecidas. Las bases de datos 

poblacionales de marcadores de ADN humanos utilizados en genética forense hoy 

existentes, en su mayoría, son públicas y accesibles a través de internet y son de gran 

importancia para la realización de análisis estadísticos de los datos de ADN141, 166.  

En España, se aprobó la Ley Orgánica 10/2007, de 8 de octubre105, de bases de 

Datos Policial de identificadores obtenidos a partir de ADN, por la cual se pueden 

almacenar  el conjunto de los perfiles de ADN que se hayan realizado en el marco de 

una investigación criminal y que podrán ser utilizados posteriormente en distintas 

investigaciones.  Esta Ley se inspira en el modelo de la Oficina Federal de Investigación 
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de los Estados Unidos de América (FBI), basado en el almacenamiento de los perfiles 

de ADN de sospechosos, imputados y, en su caso, detenidos por delitos relacionados 

con agresiones sexuales, robos con fuerza e intimidación y terrorismo. 

A través de la citada normativa, se intenta definir en qué supuestos pueden 

realizarse análisis de ADN, qué tipo de información se puede obtener de los mismos y 

qué destino tendrá esta información. Se trata, en último término, de prevenir los 

eventuales peligros que para la dignidad y libertad del individuo puede implicar la 

obtención, por medio de análisis de ADN, de información que debe ser considerada 

como sensible,  pues su utilización ha de conjugarse necesariamente con la protección 

de los derechos humanos en general y con el derecho a la autodeterminación 

informativa del individuo derivado de la idea de dignidad105.  

En el marco regional europeo, el Consejo de Europa ha emitido dos 

resoluciones en 1997 y 2001 sobre el intercambio de información entre los estados 

miembros y la utilización de los resultados de los análisis de ADN. La Unión Europea ha 

visto con buenos ojos esta práctica, inspirada en la experiencia del Reino Unido. En la 

actualidad, éste es el único país de la Unión que recaba el ADN de todos los detenidos. 

Se estima que su base contiene unos tres millones de perfiles. 

A nivel internacional, la base de datos de ADN de la INTERPOL – la única en su 

género de carácter mundial – fue creada en 2003 y actualmente contiene unos 

115.000 perfiles aportados por 59 países miembros, entre los que ya se han detectado 

351 coincidencias a escala internacional, que han sido notificadas a los países 

miembros afectados. 

Todos los perfiles de ADN enviados a la INTERPOL son anónimos, y los países 

remitentes conservan la propiedad de los datos de los perfiles y controlan su registro, 

consulta y eliminación, de acuerdo con sus respectivas leyes nacionales. Los delegados 

asistentes a la reunión de la Asamblea General de la INTERPOL, celebrada en Singapur 

en 2009, aprobaron una resolución por la que se instaba a la ampliación del acceso a 

las bases de datos de la INTERPOL sobre perfiles de ADN y huellas dactilares a los 
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funcionarios de los países miembros que trabajan en primera línea, y a su mayor 

utilización para ayudar a resolver delitos  e identificar a prófugos por medio del cotejo 

de datos. 

La diversidad genética (entre individuos de un mismo grupo o entre grupos 

diferentes), es evaluada a partir de la distribución de las frecuencias alélicas de los 

marcadores genéticos. Las variaciones en estas secuencias permiten estimar el grado 

de divergencia entre las poblaciones, cuya variabilidad puede ser debido a diversos 

factores. Asimismo, existen relatos sobre las variaciones en las frecuencias alélicas 

entre las diferentes poblaciones77, 163. Por lo tanto, el estudio de la frecuencia alélica 

entre las poblaciones posibilita la creación de un banco de datos que podrá ser 

comparado al sistema CODIS o a cualquier otro banco de datos66, 176.  

De este modo, la prueba del ADN constituye, actualmente, una pericia de 

enorme transcendencia en muchos casos judiciales, lo que ha supuesto, en los últimos 

años, un incremento considerable en la intervención de este tipo de pericias en los 

tribunales de justicia. 

2. El ADN  

Los ácidos nucleicos fueron descubiertos en 1869, por Friedrich Miescher. A 

través de técnicas notablemente avanzadas para la época, Miescher aisló de los 

núcleos de células de pus y de esperma de salmón, una macromolécula nunca antes 

identificada, la cual llamo de nucleína. Posteriormente, la nucleína fue llamada de 

ácido nucleico. A principios del siglo XX, el bioquímico Kossel demostró la existencia de 

dos tipos de ácidos nucleicos, el ácido desoxirribonucleico (ADN) y el ácido 

ribonucleico (ARN)76. Los ácidos nucleicos son moléculas de elevada importancia para 

los seres vivos, pues controlan los procesos vitales de todos los organismos. El ADN 

contiene el gen, y el ARN es el intermediario en la actividad del gen3. 

A principios de los años 40, el ADN fue identificado como portador de la 

información genética. Sin embargo, el mecanismo por el cual la información 
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hereditaria era copiada para ser trasmitida de célula en célula, fue descubierto en 

1953, cuando James Watson y Francis Crick determinaron la estructura de la molécula 

de ADN170.    

En el inicio del siglo XX ya se sabía que los cromosomas estaban constituidos de 

genes y poco después, cuando los análisis bioquímicos fueron posibles, se descubrió 

que los cromosomas están básicamente constituidos por ADN y proteínas3. 

2.1. Transmisión de la información genética 

En las células somáticas encontramos los cromosomas dispuestos en pares. 

Estas células son diploides, es decir, poseen 2n cromosomas.  Los cromosomas que 

forman cada par son llamados de homólogos. Cada especie tiene un número de 

cromosomas constante.  

En la especie humana las células somáticas presentan 46 cromosomas o 23 

pares de cromosomas homólogos (2n=46), de los cuales, 22 autosómicos y 1 sexual7, 76, 

147, 156. La mitad es de herencia materna y la otra mitad de herencia paterna, 

provenientes, respectivamente, de un ovulo y de un espermatozoide156 (Figura 2). 

Cada gen ocupa un lugar definido en el cromosoma, que es denominado locus 

génico. Los cromosomas homólogos que forman cada par presentan el mismo locus 

génico3 y en cada locus puede contener un gen o una secuencia de nucleótidos no 

codificantes. Cuando, los genes que componen un par no son idénticos entre si, el 

individuo es denominado heterocigoto y se dice que los genes están en heterocigosis. 

En cambio, cuando los alelos son idénticos, el individuo es denominado homocigoto y 

se dice que los genes están en homocigosis 61, 76. 
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Figura 2: Representación del genoma haploide. Caracterizando la herencia 
materna y paterna, provenientes de un ovulo y de un espermatozoide. 
Fuente: www.roche.com/pages/rgg/01_01_08.jpg 

 

En la especie humana, cada una de las células somáticas se divide por un 

proceso denominado mitosis. En este proceso, una célula origina dos nuevas células 

con 46 cromosomas. La mitosis es un proceso importante en el crecimiento de los 

organismos multicelulares, así como en los procesos de regeneración de los tejidos del 

cuerpo155. 

Por otro lado, la meiosis es un tipo de división en que una célula origina a 

cuatro nuevas células con la mitad del número de cromosomas de la célula inicial. Una 

célula que presenta 2n=46 cromosomas, al dividirse por meiosis, origina cuatro células 

con n = 23 cromosomas. Este tipo de división ocurre  en el proceso de formación de los 

gametos, en estricta relación con la 1ª Ley de Mendel76.  

Una persona posee billones y billones de células y todas ellas, con la excepción 

de sus gametos, son en términos genéticos, idénticas. Son copias oriundas de una 

http://www.roche.com/pages/rgg/01_01_08.jpg
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única célula 2n (unión del ovulo con el espermatozoide) que se multiplicó a través de la 

mitosis. De esta manera, un individuo lleva, en cada una de sus células, las mismas 

características genéticas que fueron heredadas de sus progenitores. 

2.2. Aspectos Estructurales del ADN 

El ADN es un polinucleotído constituido por dos cadenas antiparalelas de 

unidades de desoxirribonucleotídos unidos covalentemente, dispuestos de una forma 

complementaria y adoptando una estructura enrollada de doble hélice113 y contiendo 

toda la información genética del individuo.  El conjunto de dicha información presente 

en las células es llamado de genoma. Según su localización, podemos identificar dos 

tipos de genomas, el nuclear y el mitocondrial25 (Figura 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Localización del genoma nuclear y mitocondrial. 
Fuente: www.crariberadeduero.centros.educa.jcyl.es 

El ADN nuclear (ADNn) proporciona la mayoría de la información genética 

esencial. Se trata de un genoma lineal, con una estructura helicoidal y esta compuesto 

por dos largas cadenas de nucleótidos con polaridad opuesta, unidas entre sí por 

puentes de hidrógeno, formando una doble cadena15, 72, 135. Cada nucleótido está 

compuesto por tres componentes, un grupo fosfato, que confiere su característica 
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ácida, una molécula de azúcar denominada desoxirribosa y una base nitrogenada76 

(Figura 4). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: La estructura del ADN y sus bases nitrogenadas.  
Fuente: www.roche.com/pages/rgg/01_01_01b.jpg 

 

En el ADN, las bases nitrogenadas son la adenina (A), la guanina (G), la citosina 

(C) y la timina (T)76. La adenina forma puentes con la timina y la guanina con la citosina. 

Para cada nucleótido de adenina existe uno de timina (A - T) y para cada nucleótido de 

guanina existe uno de citosina (G - C), formando dos cadenas que son 

complementarias7, 62,  135, 183 (Figura 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 5: Complementariedad de las bases del ADN. La forma y la 
estructura química de las bases permiten formar puentes de hidrógeno 
solamente entre A – T y C - G.  
Fuente: www.roche.com/pages/rgg/01_01_03.jpg 

 

http://www.roche.com/pages/rgg/01_01_03.jpg
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En cambio, el ADN mitocondrial (ADNmt) se encontra en las mitocondrias, y 

tiene una estructura circular con regiones codificantes y una región hipervariable que 

es muy utilizada en identificación humana156 (Figura 6). Posee una herencia 

exclusivamente materna y su análisis para fines forenses queda reservado para tejidos 

antiguos como huesos, cabellos y dientes, en los cuales, el ADN nuclear ya no presenta 

las mínimas condiciones para ser analizado. 

 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 6: Caracterización del genoma 
mitocondrial. HVS I y HVSII son las regiones 
hipervariables presentes en éste genoma. 
Fuente: Gill

64
. 

 
 

2.3. Organización del ADN 

De acuerdo con el Proyecto Genoma Humano, la especie humana posee entre 

20.000 y 25.000 genes que codifican proteínas, estando compuesto por cerca de tres 

billones de pares de bases (pb) nitrogenadas, divididos en 23 cromosomas, cada uno, 

conteniendo una única molécula de ADN, que contiene aproximadamente entre 

55.000 y 250.000 kb de longitud17, 167. 

Además, apenas el 2% del genoma humano es codificante. El 98% restantes es 

de ADN no codificante, que tienen funciones estructurales y reguladoras,  siendo esta 

parte, donde se encuentra la mayor parte de la variabilidad genética entre los 



Introducción 

 
32 

individuos, ya que las mutaciones no están sometidas a una presión selectiva tan 

fuerte como la que ocurre en el ADN codificante.  

Estas secuencias codificadoras son intercaladas por extensas secuencias de 

ADN inactivo (no codificante)147, 135, 183. Las zonas codificantes del ADN son las que 

contienen los códigos para la síntesis de proteínas y, por lo tanto, son las responsables 

de las características físicas, fisiológicas o intelectuales de un individuo. Por esto, la 

mayoría de los polimorfismos que se utilizan en genética forense son zonas del 

genoma que no tienen expresión génica, por lo que se localizan en el ADN no 

codificante. 

El ADN que encontramos en estas zonas no codificantes es conocido como ADN 

basura o “DNA junk”3, 126, 156. Este ADN “basura” es una herramienta esencial para la 

investigación forense por poseer características únicas para la individualización de las 

personas. Además, representa la mayor parte del genoma humano, por lo que se ha 

convertido en una gran fuente de marcadores genéticos79, 107. En la figura 7, podemos 

observar la organización del ADN en el genoma humano. 

 

Figura 7: Organización del genoma humano según su estructura y función. 
Fuente: Sánchez

145
. 
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Los genes humanos están compuestos por fragmentos de dos clases, los 

intrones y los exones. El exón es una región de un gen que codifica proteínas, en 

cambio la regiones que no codifica proteínas, pues son removidas después de la 

transcripción del ADN, es llamada de intrón15, 82, 108, 147  (Figura 8).  

 
 

Figura 8: Estructura del ADN compuesta de exones e intrones. Los intrones son 
removidos después de la transcripción, los exones son unidos y entonces las 
proteínas codificadas. 
Fuente: www.roche.com/pages/rgg/01_01_10.jpg 

 
 

2.3.1. ADN no codificante 

El ADN no codificante corresponde al 80-90% del ADN presente en el núcleo 

celular y no cumple la función clásica de un gen3. El ADN no codificante puede ser 

clasificado en dos tipos, el ADN de copia sencilla, o no repetitivo, y el ADN de copia 

múltiple, o repetitivo94, 151. 

El ADN no repetitivo actúa como ADN espaciador entre las regiones 

codificantes del genoma y está compuesto por secuencias que se encuentran 

representadas una o muy pocas veces en el genoma. En estas secuencias no repetitivas 

se encuentran los intrones, los cuales no contienen información útil para la síntesis de 

la cadena polipeptídica y son eliminados durante el proceso de “splicing”86. 

No obstante, el ADN repetitivo tiene secuencias altamente repetidas, 

moderadamente repetidas o poco repetidas. Este ADN, ha sido clasificado  en  diversos 

tipos basándose en su organización estructural y frecuencia de reiteración de cada 

http://www.roche.com/pages/rgg/01_01_10.jpg
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clase o tipo. Existen dos grandes clases, las secuencias repetidas en tándem y las 

secuencias repetidas intercaladas94, 151. 

Las secuencias repetidas en tándem, comprenden el 5-10% del genoma y, 

generalmente, se caracterizan por la presencia de una secuencia común, repetida en 

tándem de manera continua, de un fragmento de ADN151. Las secuencias repetidas en 

tándem se distribuyen por el genoma, y existen dos tipos, el tipo I y el tipo II. El tipo I, 

está compuesto por grandes bloques distribuidos a lo largo de todo el genoma, 

caracterizado por una disposición repetitiva en tándem de diversas unidades. El tipo II, 

por su vez, esta compuesto por pequeños bloques también distribuidos a lo largo del 

genoma, aunque caracterizados por la misma disposición en tándem formados por la 

misma unidad básica. Se distinguen tres grupos, los satélites, minisatélite y 

microsatélites90, 169 (Tabla 1). 

Tabla 1: Tipos de ADN repetido en tándem.   

Clase Número de nucleótidos Localización en el genoma 

ADN Satélite 100 – 10.000  
Heterocromatina, cerca de los 

centrómeros 

ADN Minisatélite 10 - 100  
Disperso en el genoma, 
próximo a los telómeros 

ADN Microsatélite 2 - 7  Disperso por el genoma 

Fuente: Adaptado de Butler
37, 95

. 

 
 

Las secuencias de ADN minisatélites son altamente polimórficas y presentan 

índices de heterocigosidad mayores de 50% e incluso, a veces, cercanos al 100%122. 

Estas regiones son denominadas secuencias de número variable de repeticiones en 

tándem o VNTR (Variable Number of Tandem Repeat).    

El ADN microsatélite se distingue de los minisatélites por su corto tamaño de 

repeticiones de bases. Son secuencias altamente polimórficas y son denominadas 

secuencia de repeticiones cortas en tándem o STR (Short Tandem Repeat) 37, 92, 122, 169, 

179 (Figura 9). 
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Figura 9: Caracterización del ADN repetido en tándem. 
Representado un minisatélite, con un núcleo de 
repetición de 16 pb repetido en 3 bloques. En la parte 
inferior, un microsatélite, con un núcleo de 4 pb repetido 
9 veces consecutivas. 
Fuente: Adaptado de Butler

36
. 

 
 

Las secuencias repetidas intercaladas (ADN repetitivo disperso) se encuentran 

en el genoma humano en una proporción del 20% y está formado por secuencias 

intercaladas individualmente en forma de unidades sencillas en diversos puntos del 

genoma. Según su tamaño, son clasificados en dos grandes grupos151, los elementos 

intercalados cortos o SINE (Short Interspersed Nuclear Elements) y los elementos 

nucleares dispersos largos o LINE (Long Interspersed Nuclear Elements). 

2.4. Aspectos históricos del uso de los polimorfismos genéticos 

El análisis forense de muestras biológicas tuvo su inicio a principios del siglo XX 

con la aplicación de los marcadores eritrocitarios ABO84. Estos marcadores fueron 

descubiertos por Karl Landsteiner99, 100. Aunque sea una herramienta rápida, los 

polimorfismos del grupo ABO presentan baja variabilidad (4 variaciones: A, B, AB y O), 

lo que les hace poco discriminativos92. La capacidad de discriminación es de 1 entre 3 

individuos y con el ADN se puede llegar a billones.  Sin embargo, este método fue 

empleado durante décadas para la identificación de personas, evidencias relacionadas 
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a crímenes, y también para la investigación de la paternidad. Posteriormente, otros 

sistemas de proteínas marcadoras (transferrina, fosfatasa ácida eritrocitária, esterasa 

D) fueron utilizadas como herramienta en identificación humana33.  

La descripción de un nuevo marcador biológico, en 1954, marcó la segunda fase 

del desarrollo de los métodos de identificación humana. Fue demostrada la existencia 

de un sistema de histocompatibilidad, el sistema antígeno leucocitario humano o  HLA 

(Human Leukocyte Antigen)19, 76, 80. 

Por otro lado, el análisis de los polimorfismos del ADN marcó la tercera fase de 

la identificación humana en las ciencias forenses. En 1985, Jeffreys et al.89, publicaron 

un artículo en la Revista “Nature” describiendo regiones hipervariables existentes en el 

genoma humano89 y que producían una especie de “huellas digitales” de ADN o “DNA 

fingerprint”63, 89, 90. Además, el tipado molecular del material genético fue utilizado 

oficialmente, por primera vez, en Inglaterra por Jeffreys et al.88 en 1985, para 

solucionar un problema de inmigración. Un año después, el mismo autor empleó esta 

técnica para identificar al verdadero violador y asesino de dos jóvenes en una ciudad 

Inglesa. El criminal fue identificado y, después de esta fecha, el análisis del ADN 

empezó a ser utilizado en muchos casos forenses162. De esta manera, la técnica del 

“DNA fingerprint” fue bastante utilizada en la resolución de casos forenses, como por 

ejemplo, paternidad, inmigración, o investigaciones criminales. 

Hoy en día, los casos policiales no resueltos (cold cases) involucrando, por 

ejemplo, violencia sexual, pueden ser resueltos a partir del análisis de ADN de 

muestras colectadas y almacenadas en swabs, en laminas de microscopia y también 

muestras que se encuentran degradadas o en pequeñas cantidades. Para muchas 

victimas de grandes catástrofes, como en los accidentes aéreos, donde la identificación 

física puede ser imposible por los métodos tradicionales de antropología forense, se 

puede, con gran precisión, identificar las  víctimas en pocos días a través del análisis de 

ADN92. Además, las técnicas de identificación empleando los marcadores polimórficos 

de ADN están bien establecidas. Asimismo, es un proceso seguro, con alto poder de 
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discriminación y alta fiabilidad, y son aceptados como prueba legal en diversos casos 

judiciales. 

2.5. Polimorfismos del ADN 

El primer locus de ADN polimórfico fue descubierto por Wyman y White en 

1980 y fue de fundamental importancia para la genética forense119, 180. El principal 

objetivo del análisis de ADN en la practica forense es diferenciar los individuos unos de 

los otros, permitiendo que él sea diferenciado entre billones de otros individuos. La 

variabilidad humana en términos de ADN es enorme, tanto que dos genomas humanos 

elegidos al azar, difieren en aproximadamente, uno nucleótido a cada 500 bases de 

ADN156.   

En la especie humana existen aproximadamente 50 mil genes que codifican, a 

través del ARN, proteínas. Estos genes codificadores de proteínas representan 

aproximadamente el 10% del genoma. Como dicho anteriormente, el resto son de 

secuencias repetitivas que tienen función estructural134. Por lo tanto, es la variabilidad 

de este restante, las regiones polimórficas, que se utiliza en los análisis forenses del 

ADN.   

En las muestras forenses, el estudio del ADN es generalmente realizado, a 

través del análisis de regiones que se repiten. Estas regiones son conocidas como 

regiones hipervariables o polimórficas y son constituidas por repeticiones consecutivas 

de una determinada secuencia de bases27. La variabilidad entre los individuos es 

generada por la secuencia de bases presentes en su ADN. Son apenas 4, aunque, 

pueden combinarse formando millones de secuencias diferentes. Sin embargo, para 

cada locus de ADN existe un número limitado de variaciones (alelos) posibles, por lo 

que, deben ser empleadas en estos estudios diversas regiones, que al analizarlas en 

conjunto, permite determinar la identidad de un individuo. 

El término polimorfismo fue definido por Ford59 en 1940 para designar “la 

aparición conjunta de dos o más formas discontinuas de una especie, de tal forma que 
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la más rara de ellas no se pueda mantener simplemente por mutación periódica”. Los 

polimorfismos consisten, por tanto, en variaciones en la secuencia del ADN, tengan o 

no consecuencia biológica selectiva alguna, que se detectan en al menos el 1% de los 

individuos de la población. En la práctica, para que un locus sea considerado 

polimórfico, el alelo más común de dicho locus debe tener una frecuencia poblacional 

menor al 95% y, de acuerdo con la Ley de Hardy-Weinberg, al menos un 2% de la 

población debe ser heterocigota para este locus97, 131.  

Los polimorfismos de las regiones hipervariables del ADN son considerados un 

instrumento de elección en múltiples disciplinas científicas48, 127 y pueden ir desde la 

modificación de una sola base hasta cambios en número y/o tamaño en la unidad de 

repetición. El polimorfismo es de extrema importancia para la identificación humana, 

una vez que, es posible identificar una persona en función de su patrón de alelos. 

2.5.1. Tipos de Polimorfismos 

Los polimorfismos de las regiones hipervariables del ADN se agrupan en dos 

tipos, el polimorfismo de secuencia y el polimorfismo de longitud. 

Los polimorfismos de secuencia están compuestos de diferentes nucleótidos en 

una determinada localización en el genoma. Son formados, principalmente, por 

mutaciones puntuales dispersas por el genoma, y la diferencia entre los individuos es 

de apenas un nucleótido en cada región analizada36, 173. Suelen ser poco polimórficos y 

son típicos del ADN codificante. Los polimorfismos de secuencia más relevantes son los 

polimorfismos de nucleótido simples o SNP (single nucleotide polymorphism)65.    

Los polimorfismos de longitud son determinados por secuencias de nucleótidos 

que forman un motivo, que se repite consecutivamente. La diferenciación entre 

individuos es determinada por el tamaño del motivo y por el número de veces que 

éste aparece de manera consecutiva36. Este tipo de polimorfismo es más abundante en 

el ADN repetitivo y se producen por la inserción o deleción de uno o más nucleótidos. 
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Estos polimorfismos son los más utilizados en la actualidad y se pueden clasificar en 

dos grupos: los minisatélites y los microsatélites36, 178.  

Los minisatélites están formados por secuencias de varios nucleótidos (de entre 

15 y 30 pb), por ejemplo, (ATCGGACCAATCG)n, repetidas en números diferentes en 

cada individuo, asignando una característica única. Sin embargo, los loci microsatélites 

son repeticiones consecutivas cortas entre 2 y 7 pb, como por ejemplo, (GATA)n 
37, 49. El 

número de repeticiones en los minisatélite y microsatélites pueden variar en 

diferentes individuos creando un polimorfismo de longitud173 (Figura 10). 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 10: Caracterización del polimorfismo de secuencia y 
longitud. 
Fuente: Adaptado de Butler

36
. 

 

El primer método utilizado para la detección de regiones polimórficas del ADN 

ha sido los polimorfismos de fragmentos de restricción o RFLP (Restriction Fragments 

Length Polymorphisms), permitiendo el análisis de las regiones minisatélites. En un 

primer momento se utilizó las sondas multilocus (MLP), que detectaba varias regiones 

minisatélites al mismo tiempo. Esta técnica fue denominada como DNA fingerprint. Sin 

embargo, esta técnica es muy laboriosa, lenta, de difícil automatización y 

estandarización, y se requiere alta cantidad de ADN. Por ello, pocos análisis son 

realizados con RFLP, siendo generalmente utilizadas análisis de sondas de un único 

locus (sondas unilocus - SLP),  que analizan una región específica de un cromosoma o 

locus único36.  
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Asimismo, la tecnología mas aplicada en el área de identificación humana, 

consiste en la amplificación de las regiones STRs por la reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR), que es una reacción enzimática catalizada por una enzima 

denominada ADN polimerasa, que permite la amplificación o reproducción “in vitro” 

de grandes cantidades de una región particular del ADN, a partir de una pequeña 

cantidad (100-250 pg) original de ADN molde. De esta manera, a partir de una cadena 

única, se pueden hacer millones de copias, de modo que el producto amplificado 

puede ser fácilmente analizado34, 35, 121, 142, 143, 159. Comparando las dos técnicas, la PCR 

presenta ventajas que incluyen alta sensibilidad y especificidad, rapidez y es de fácil 

automatización.  De este modo, en casos que involucren muestras de ADN muy 

degradado, la utilización del sistema multiplex puede aumentar las posibilidades de 

amplificación del ADN68, 110, 130. Actualmente, la mayor parte del trabajo forense se 

realiza amplificando por PCR varios microsatélites a la vez (entre 10 y 15), lo que 

tienen gran capacidad de discriminación103, 114. Tal hecho proporciona el aumento del 

poder discriminatorio y la disminución del tiempo de análisis, además de las 

cantidades de ADN y reactivos110, 139. 

Los polimorfismos de ADN aportan al análisis criminalístico la posibilidad de 

diferenciar fácilmente muestras compuestas por mezclas de fluidos procedentes de 

distintos individuos54 y, en el caso particular de agresiones sexuales, permiten separar 

el ADN de células vaginales del ADN de células espermáticas. 

3. Los Microsatélites (STRs) 

Los marcadores genéticos utilizados en el contexto forense son los 

microsatélites tetranucleotídicos, que fueron aplicados por primera vez como 

marcadores polimórficos, a finales de los años 80111, 171  y son llamados así debido su 

tamaño (hasta aproximadamente 350 pb)22, 74  (Figura 11). Están compuestos por 

unidades de repetición que poseen de 2 a 7 pb y generalmente se repiten de 5 a 30 

veces y se encuentran repetidos en tándem a lo largo del ADN22, 38. Además, 

pertenecen a la clase del ADN repetitivo, estando dispersos por todo el genoma 

humano en regiones no codificantes entre los genes o entre ellos (intrones). Podemos 
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encontrar los microsatélites tanto en regiones génicas como extragénicas y 

corresponden a aproximadamente el 2% del genoma humano11, 42, 49, 78, 98, 157.  

 

 

 

 
 

Figura 11: Representación de las unidades de repetición (AGTA) de un marcador STR. El 
número de repeticiones AGAT es variable entre los individuos. 
Fuente: Butler

36
. 

 

Asimismo, podemos encontrar una secuencia microsatélite a cada 5.000 pb- 

10.000 pb del genoma humano11, 138 (Figura12). Cada locus STR constituye un locus 

genético altamente variable, multialélico, con expresión codominante, lo que permite 

diferenciar los individuos homocigotos de los heterocigotos y asimismo, posibilitando 

la detección y discriminación de sus alelos en la población. De este modo, debido a su 

expresión codominante y su multialelismo, los marcadores STRs son los que poseen el 

más elevado contenido de información polimórfica (PIC). 

 

 

 

Figura 12: Ejemplo de una secuencia de un alelo del microsatélite D7S820, en posición 
7q21.11, en la que se observa 15 repeticiones del motivo GATA, subrayadas.  
Fuente: Sánchez

145
. 

 

Los STRs poseen muchas características importantes para la genética forense. 

Poseen  alto grado de polimorfismo, debido a la variación en el número de unidades de 

repetición, gran número de alelos en cada población, alta heterocigosidad, alto poder 

de discriminación, herencia independiente (no ligados), dispersión uniforme, alto nivel 
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de reproductividad, codominancia, son neutrales en su mayoría, tetranucleótidos 

fáciles de amplificar, excelentes marcadores individuales, y poseen probabilidad muy 

baja de coincidencia (PM). Además, poseen la posibilidad de analizar varios 

microsatélites en una sola reacción (multiplex), y existen muchas bases de datos 

disponibles30, 111, 171. Asimismo, sus alelos son tan pequeños, que el análisis de los STRs 

puede ser utilizado para muestras antiguas y degradadas42, 168. Todo esto proporciona 

el aumento de discriminación y la diminución en el tiempo de análisis, así como de las 

cantidades de ADN y de reactivos utilizados. 

Por otro lado, los microsatélites son clasificados en categorías distintas 

basándose en el  motivo de repetición. Las repeticiones sencillas, que contienen una 

repetición de secuencia y longitudes iguales ((CA)10) y las repeticiones compuestas, 

que consisten en dos o más repeticiones sencillas adyacentes con diferentes motivos 

de repeticiones ((TA)7(TG)18)35. En cambio, las repeticiones complejas pueden contener 

varios bloques de repeticiones de longitud variable, además de secuencias variables 

intermediarias166. Finalmente, las repeticiones hipervariables complejas, que poseen 

numerosos alelos no consensos que difieren tanto en tamaño, como en secuencia y su 

genotipado y la reproducibilidad de los resultados en el mismo constituyen un 

desafío64, 166. Esta última categoría no es comúnmente utilizada en genética forense, 

debido a las dificultades de la nomenclatura de sus alelos35.  

 Las características del motivo de repetición (tipo, número y continuidad) 

parecen afectar a la tasa de mutación y los niveles de variación alélica. De esta 

manera, los locus con motivo de repeticiones mayores son generalmente más 

polimórficos que aquellos compuestos por motivos menores172.  

Las secuencias de repetición de los STRs se definen por el tipo de unidad 

repetida. De esta manera, tenemos los microsatélites mono, di, tri, tetra, penta y hexa 

nucleótidos. Los di, tri y tetra son los de mayor interés forense49, 78, 164.  

Los microsatélites con repeticiones tetranucleotídicas (tetraméricos) son más 

utilizados en los procesos de identificación humana.  Esto se debe al hecho de que, 
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dichos microsatélites poseen poca capacidad para la formación de bandas stutter, que 

son característicos en el análisis de mezclas. De esta manera, en el análisis de los 

productos de amplificación de los marcadores STRs permite detectar, además del alelo 

real, otros productos de amplificación que son las dichas bandas stutter que se forman 

durante el proceso de amplificación como consecuencia del fenómeno de slippage de 

la ADN polimerasa5, 10, 57, 81,  172. Asimismo, la propensión para formar las bandas stutter 

disminuye con las unidades de repeticiones más largas.  

El genotipado de las regiones de ADN microsatélites es una herramienta 

ampliamente utilizada en los laboratorios de análisis forenses21, 92, principalmente con 

los objetivos de identificar cadáveres, agresores de crímenes sexuales, realizar pruebas 

de parentesco, identificar cadáveres en desastres masivos , personas desaparecidas y 

construir bases de datos de ADN37.   

Por otro lado, en el genotipado es posible identificar la presencia de alelos con 

unidades de repeticiones incompletas. Estos alelos son denominados, alelos 

microvariantes36. Por ejemplo, un STR tetranucleótido que tiene un alelo microvariante 

31.1, significa que tiene 30 repeticiones en core integral (tetranucleótidos), además de 

una 31ª repetición parcial, es decir, apenas un nucleótido. Igualmente, podemos citar 

como ejemplo el alelo 9.3 del loco TH01, que contiene nueve repeticiones 

tetranucleotídicas y una repetición incompleta de tres nucleótidos22, 37, 137,  166.  

Además, el patrón de nomenclatura de los microsatélites sigue una orden. La 

primera letra del nombre del marcador es una “D” y significa DNA (ADN). Luego, 

tenemos un número que representa en que cromosoma el marcador esta localizado.  

El tercer elemento del nombre es la letra “S” (Single Copy Sequence), que significa 

secuencia de copia única. Por último, tenemos el número del locus en que el marcador 

fue descrito36 (Figura 13). 
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Figura 13: Nomenclatura del marcador STR D8S1179.  
Fuente: Adaptado de Butler

36
. 

 
 

3.1. Aspectos Moleculares 

La tasa de mutación de una secuencia o un fragmento de ADN es la frecuencia 

en la que se producen nuevas mutaciones de esta secuencia o fragmento a cada 

generación. Los STRs presentan una gran inestabilidad, con altas tasas de mutaciones, 

variando entre 2,1.10-2 a 2,7-10-5  por locus, por gameto y por generación14, 23, 51, 83 149.  

Con esta tasa de mutación y debido al hecho de que los loci de ADN 

microsatélites, generalmente, se localizan en las regiones no codificantes del genoma, 

sus loci exhiben un elevado polimorfismo51. Estas mutaciones ocurren, generalmente, 

en dos procesos distintos. En la recombinación entre las moléculas de ADN por 

crossing-over desigual o conversión génica153 y en el proceso de replicación del ADN, 

donde ocurre un mecanismo denominado “slippage”104, 149. Entre éstos, el más 

aceptado para explicar el origen de nuevos alelos de microsatélites con poca variación 

en el tamaño es el mecanismo de “slippage” de la ADN polimerasa51, 149. De este modo, 

los microsatélites varían en extensión debido a inserciones o delecciones que ocurren 

en una o más repeticiones, que son causadas por el “slippage”101, 104.  

El mecanismo genético “slippage” fue descrito por Streisinger en 1966 y ocurre 

cuando una de las hebras de ADN microsatélite forma un bucle, originando un 

apareamiento incorrecto, durante la síntesis de ADN. De esta forma, este proceso 

D8S1179 

Localización en el 
cromosoma 

Secuencia de 
copia única 

Número del locus ADN 
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resulta de una inserción o una deleción de una o más unidades de repetición 42 (Figura 

14).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14: Mecanismo slippage. En A, la replicación normal del ADN realizado por 
la ADN polimerasa. En B, el deslizamiento de la enzima formando inserciones. En 
C, el mismo proceso, sin embargo causando una deleción

103
. 

Fuente: Adaptado de Levinson 
104

. 
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El objetivo principal de este estudio es realizar la comparación de la frecuencia 

alélica de 13 loci STRs de la población brasileña y española para fines de identificación 

humana en genética forense.  Este objetivo general se concreta en los siguientes 

objetivos específicos: 

1. Determinar la frecuencia alélica de 13 loci STRs: D8S1179, D21S11, D7S820, 

CSF1PO, D3S1358, THO1, D13S317, D16S539, vWA, TPOX, D18S51, D5S818, 

FGA, de la población de la región Sur de Brasil (Rio Grande do Sul, Santa 

Catarina y Paraná). 

 

2. Determinar los parámetros estadísticos forenses: poder de discriminación (PD), 

contenido de información polimórfica (PIC), poder de exclusión (PE), 

heterocigosidad observada (Hobs), heterocigosidad esperada (Hesp), equilibrio de 

Hardy-Weinberg (P-value), y probabilidad de coincidencia (PM) de la población 

brasileña. 

 
 

3. Determinar los alelos más y menos frecuentes en la población brasileña. 

 

4. Comparar la frecuencia alélica de los 13 loci  STRs obtenidos de la población 

brasileña con la frecuencia alélica de la población española. 
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1. Selección de las muestras  

1.1. Población Brasileña 

Para determinar la frecuencia alélica de la población brasileña fue utilizado el 

banco de datos del Laboratorio de Análisis Moleculares Genolab®, localizado en la 

ciudad de Blumenau (Santa Catarina - Brasil). Fueron seleccionadas 792 muestras 

procedentes de análisis genéticos del año 2011. Los individuos de estas muestras eran 

procedentes y residentes de la región sur de Brasil (Rio Grande do Sul, Santa Catarina y 

Paraná) (Figura 15), no relacionados genéticamente y de ambos los sexos. Brasil tiene 

una población de 190.732.694 habitantes, y la región sur presenta una población de 

27.386.891 habitantes (IBGE, 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15: Mapa de Brasil enfocando la Región Sur. 
Fuente:www.revistaemergencia.com.br/materias/cenariodeem
ergencia/regiaosulvidassalvasnosuldobrasil/Jyy5AQ 

 

Estas muestras fueron previamente analizadas a partir de sangre total, de 

acuerdo con el protocolo de extracción y cuantificación de dicho laboratorio. Los kits 

comerciales utilizados por el laboratorio son: AmpFℓSTR®IdentifilerTM (Applied 

Biosystems®, Foster, CA. USA) y PowerPlex® (Promega Corporation®, Madison, WI. 

USA). Los datos presentan, apenas, los perfiles genéticos de los individuos. Las 

http://www.revistaemergencia.com.br/materias/cenariodeemergencia/regiaosulvidassalvasnosuldobrasil/Jyy5AQ
http://www.revistaemergencia.com.br/materias/cenariodeemergencia/regiaosulvidassalvasnosuldobrasil/Jyy5AQ
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frecuencias alélicas y los parámetros estadísticos forenses han sido calculados a partir 

de estos datos. 

Para la determinación de las frecuencias alélicas y parámetros estadísticos 

forenses de la población brasileña, se han utilizado 13 loci STRs: D8S1179, D21S11, 

D7S820, CSF1PO, D3S1358, THO1, D13S317, D16S539, vWA, TPOX, D18S51, D5S818 y 

FGA. Estos marcadores pertenecen al sistema CODIS y en la tabla 2, se observa su 

localización, unidad de repetición, la variación alélica y el número de alelos descritos. 

Tabla 2: Los 13 loci STRs autosómicos integrados en el sistema CODIS. Decribiendo, su localización en el 
genoma, unidad de repetición, la variación alélica y el número de alelos existentes.  

Marcadores 
Localización en el 

cromosoma 
Unidad de 
Repetición  

Variación Alélica  
Número de alelos 

existentes 

D8S1179 8q24.13 TCTA – TCTG 6 a 20 15 
D21S11 21q21.1 TCTA-TCTG  12 a 43.2 89 
D7S820 7q21.11 GATA   5 a 16 30 
CSF1PO 5q33.1 AGAT  5 a 17 20 
D3S1358 3p21.31 TCTA - TCTG  6 a 26 25 
THO1 11p15.5 TCAT 3 a 14 20 
D13S317 13q31.1  TATC 5 a 17 17 
D16S539 16q24.1  GATA  4 a 17 19 
vWA 12p13.31 TCTA – TCTG 10 a 25 29 
TPOX 2p25.3 AATG  4 a 16 15 
D18S51 18q21.33 AGAA  5.3 a 40 51 
D5S818 5q23.2 AGAT  4 a 29 15 
FGA 4q31.3 CTTT – TTCC 12.2 a 51.2 80 

 Fuente: Adaptado de Butler
37

. 

1.2. Población Española 

Para proceder a la comparación entre las frecuencias alélicas y los parámetros 

estadísticos forenses de la población brasileña y española, fueron seleccionados cinco 

estudios publicados en revistas científicas: 2A: Camacho et al.40, muestra compuesta 

por 342 individuos procedentes de distintas comunidades de España - Andalucía, 

Aragón, Asturias, Islas Baleares, Islas Canarias, Cantabria, Cataluña, Extremadura, 

Galicia, Castilla-La-Mancha, Castilla y León, La Rioja, Madrid, Murcia, Navarra, País 

Vasco y Valencia;  2B: Coudray et al.43, muestra compuesta por 144 individuos de la 

ciudad de Huelva - Andalucía; 2C: Paredes et al.133, muestra compuesta por 204 

individuos del nordeste de España; 2D: Alcoceba et al.4, muestra compuesta por 325 



Material y Métodos 

 51 

individuos de Castilla y León; 2E: Entrala et al.53, muestra compuesta por 171 

individuos de Andalucía (Figura 16). 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 16: Mapa de España por Provincias. 
Fuente: www.juntadeandalucia.es/salud/ 

 

2. Análisis Estadístico  

El análisis de las frecuencias alélicas y genotípicas permite verificar el grado de 

polimorfismo de los microsatélites, caracterizando la variabilidad genética de las 

poblaciones. Asimismo, la distribución de las frecuencias alélicas y los polimorfismos 

de ADN poseen características específicas en diferentes poblaciones. En genética 

forense es indispensable conocer esas diferencias, pues los datos de las frecuencias de 

perfiles genéticos son los que sustentan los cálculos de probabilidades en los estudios 

de vínculo genético y en las pericias forenses. 

Del mismo modo, hay relatos sobre la existencia de variaciones de las 

frecuencias alélicas entre distintas poblaciones77, que presentan alelos en frecuencias 

diferentes o incluso, a veces, alelos únicos. En este sentido, existe la necesidad de 

estudios de estas frecuencias, para que los cálculos estadísticos del análisis de las 
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muestras de un individuo perteneciente a determinada población sean utilizados datos 

provenientes de ésta, permitiendo, un mayor índice de confiabilidad de los resultados.  

De este modo, para determinar la variabilidad de los marcadores genéticos de 

la población brasileña, fueron calculados, además de las frecuencias alélicas, los 

siguientes parámetros estadísticos forenses: el poder de discriminación (PD), el 

contenido de información polimórfica (PIC), el poder de exclusión (PE), la 

heterocigosidad observada (Hobs) y esperada (Hesp), el equilibrio de Hardy-Weinberg (P-

value) y la probabilidad de coincidencia (PM). Todos estos parámetros nos ayudan a 

determinar la productividad de dichos marcadores en la resolución de casos forenses.  

2.1. Cálculo de las frecuencias alélicas 

La frecuencia alélica es la medida de la proporción relativa de alelos de una 

población específica. Estas frecuencias se expresan en tantos por ciento o en tantos 

por uno, y se calculan mediante el recuento de cada alelo y dividiendo este número 

por el número total de alelos analizados41. De esta manera, la suma de las frecuencias 

alélicas de una población es siempre 1 (o 100%). Para determinar la frecuencias 

alélicas de la población brasileña, los datos genotípicos de cada individuo fueron 

insertados en el programa informático Power Stats V12.Xls® (Promega Corporation®, 

Madison, WI. USA). 

2.2. Poder de Discriminación (PD) 

El poder de discriminación se caracteriza por la probabilidad de que dos 

individuos no relacionados y seleccionados al azar, puedan diferenciarse 

genéticamente mediante el análisis de un marcador o un conjunto de marcadores152. El 

PD depende del número de locus analizados y del polimorfismo de cada uno. En el 

presente trabajo, el poder de discriminación fue calculado utilizando el programa 

Power Stats V12.Xls® (Promega Corporation®, Madison, WI. USA).  
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2.3. Contenido de Información Polimórfica (PIC) 

El valor del contenido de información polimórfica, fue descrito por Botstein et 

al.18. Es un índice que evalúa la informatividad de un marcador en la población de 

acuerdo con las frecuencias de los alelos.  

Según la clasificación de Botstein et al.18, marcadores con valores de PIC 

superiores a 0,5 son considerados muy informativos, con valores entre 0,25 y 0,50 

medianamente informativos y con valores inferiores a 0,25, poco informativos. Para 

Foissac et al.58, un microsatélite es considerado como un buen marcador molecular 

cuando presenta un número de alelos superior a 5 y el PIC con índices por encima de 

0,75.  En el presente trabajo, el contenido de información polimórfica fue calculado 

utilizando el programa Power Stats V12.Xls® (Promega Corporation®, Madison, WI. 

USA). 

2.4. Poder de Exclusión (PE) 

El poder de exclusión, se define como la probabilidad de excluir un individuo 

que esté involucrado en algún caso forense. En casos de paternidad, por ejemplo, sería 

la probabilidad de excluir un “falso padre” 87, 96, 102. Este parámetro nos permite 

establecer la proporción de individuos falsamente implicados en un peritaje.   

El Grupo Español y Portugués de la Sociedad International de Genética Forense 

(GEP-ISFG) considera que para que un Laboratorio sea competente en la realización de 

estas pruebas, estos índices deben estar por encima del 99,9%140. En este estudio, el 

poder de exclusión fue calculado utilizando el programa Power Stats V12.Xls®  

(Promega Corporation®, Madison, WI. USA).  

2.5.  Heterocigosidad  

La heterocigosidad observada (Hobs) refleja la frecuencia de individuos 

heterocigotos encontrados en la población de estudio, mientras que la heterocigosidad 
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esperada (Hesp), es una estimación más precisa de la heterocigosidad en la población. 

Según Crow et al.45. La heterocigosidad es la probabilidad de que dos alelos del mismo 

locus tomado al azar de la población sean diferentes. Además, la Hesp también es 

conocida como diversidad génica125. En este estudio, la heterocigosidad observada fue 

calculada utilizando el programa Power Stats V12.Xls® (Promega Corporation®, 

Madison, WI. USA), mientras que, para la heterocigosidad esperada el programa 

Arlequin®55.  

2.6. Equilibrio de Hardy-Weinberg  

La base del conocimiento de la genética de poblaciones empezó con los 

trabajos de Castle en 1903, donde relacionaba las frecuencias genotípicas de una 

población ideal, en que el apareamiento ocurre al acaso y los individuos se reproducen 

a través de la reproducción sexuada. Posteriormente, esta teoría fue conocida como 

Ley de Hardy-Weinberg.  

La Ley de Hardy-Weiberg fue postulada en 1908 por George Hardy y Wilhelm 

Weinberg. Según ella “en toda población suficientemente grande, en la que los 

apareamientos se producen al azar y que no está sujeta a ninguna fuerza evolutiva 

como mutación, selección y migración, las frecuencia génicas y genotípicas se 

mantienen constantes de una  generación en generación”. De esta manera, una que 

población que cumpla dichas características se dice que está en equilibrio de Hardy-

Weinberg. En este contexto, las frecuencias génicas y genotípicas de una determinada 

población permanecen constantes, generación tras generación, en una población 

grande y con apareamiento al azar 109,112, 120 155.  

Asimismo, el equilibrio de Hardy-Weinberg predice que la frecuencia de los 

alelos en una población permanecerían iguales (en equilibrio) a través de las 

generaciones, siempre y cuando se cumpla con las siguientes condiciones: que la 

población tenga un tamaño bastante grande (población infinita), que el apareamiento 

ocurra al azar, no ocurre selección natural ni deriva genética y no hay mutaciones. 
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De este modo, cuando los loci no están en equilibrio de Hardy-Weinberg en 

algunas poblaciones, podría deberse al hecho de una selección sobre la población en 

cuestión o bien a la existencia de alelos nulos. Son denominados alelos nulos cuando 

no pueden ser amplificados por la PCR, es decir, uno de los dos alelos no amplifica y, 

por lo tanto, el individuo es catalogado como homocigoto para el otro alelo. En 

cambio, si la población estudiada está en equilibro de Hardy-Weinberg, esta población 

se quedaría genéticamente inalterada, es decir, presentaría una inercia evolutiva. Sin 

embargo, las poblaciones están sujetas a factores evolutivos y presentan cuantidades 

variables de loci polimórficos, que caracterizan la variabilidad individual o poblacional 

de la especie155. En el presente trabajo, el equilibrio de Hardy-Weinberg fue calculado 

utilizando el programa Arlequin®55. 

2.7. Probabilidad de Coincidencia (PM)  

La probabilidad de coincidencia también es conocida como probabilidad de 

match, que fue descrita por Jones93 en 1972 y se define como la probabilidad de que 

dos individuos elegidos al azar tengan idénticos genotipos en uno o más sistemas 

genéticos, es decir, es la probabilidad de que dos individuos no relacionados 

compartan un mismo perfil de ADN.  Esta probabilidad puede aumentar cuando 

tenemos un perfil de ADN parcial por degradación o cuanto tenemos la reducción del 

número de locus informativos. Además, también puede aumentar si el sospechoso y el 

culpable real tienen parentesco o si se originan de la misma subpoblación. El único 

caso excluible a estos valores es el de los gemelos monocigóticos, ya que comparten el 

mismo material genético.  En el presente trabajo, la PM fue calculado utilizando el 

programa Power Stats V12.Xls® (Promega Corporation®, Madison, WI. USA). 
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2.8. Comparación de la frecuencia alélica entre la población brasileña y 

española 

La comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y 

española fue realizada con el objetivo de detectar la existencia de diferencias 

estadísticamente significativas entre ambas poblaciones para cada marcador 

analizado. De este modo, los datos de ambas poblaciones fueron insertados en 

planillas en el programa Excel® (Microsoft Office 2010). Posteriormente se ha aplicado 

el teste exacto de Fisher, calculando el P valor de las frecuencias alélicas. Asimismo, 

para verificar si la diferencia fue estadísticamente significativa entre las poblaciones 

analizadas, se ha adoptado, en todas las comparaciones, el nivel significativo del 5% 

(p<0,05) 52, 56, 154.  

Además, los resultados de las frecuencias alélicas y de los parámetros 

estadísticos forenses obtenidos en este estudio para la población brasileña fueron 

comparados con otros estudios realizados para la misma población. Para esta 

comparación se utilizó los siguientes estudios publicados en revistas científicas: Whitlle 

et al.174, que analizó 19 marcadores STRs de la población brasileña para un promedio 

de 13 mil individuos. Grattapaglia et al.74, que analizó 13 marcadores STRs, para un 

promedio de 750 individuos. Aguiar et al.2, que analizó 15 marcadores STRs para 100 

mil individuos.  
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1. Frecuencia alélica de la población brasileña 

Las frecuencias alélicas de los 13 loci STRs de la población brasileña se exponen 

en la tabla 3, en la cual también se observa los siguientes parámetros estadísticos 

forenses: poder de discriminación (PD), contenido de información polimórfica (PIC), 

poder de  exclusión (PE), heterocigosidad observada (Hobs), heterocigosidad esperada 

(Hesp), equilibrio de Hardy-Weinberg (P-value) y probabilidad de coincidencia (PM). 

Para calcular la frecuencia alélica, el poder de discriminación, el poder de 

exclusión, el contenido de información polimórfica y la heterocigosidad observada se 

utilizó el programa Power Stats V12.Xls® (Promega Corporation®, Madison, WI. USA). 

Para calcular el equilibrio de Hardy-Weinberg y la heterocigosidad esperada fue 

utilizado en programa Arlequin®55.  

Conforme dicho anteriormente, las frecuencias alélicas y los parámetros 

estadísticos forenses obtenidos en este estudio, han sido comparadas con otros 

estudios para la población brasileña publicados en artículos científicos con el objetivo 

de verificar si tenían alguna diferencia significativa entre ellas. Los estudios 

seleccionados para esta comparación fueron los estudios de Whittle et al.174, 

Grattapaglia et al.74 y Aguiar et al.2. Los resultados de esta comparación están 

expuestos en las tablas 1 - 18  en los anexos. De esta manera, se observó las 

frecuencias alélicas absolutas y los parámetros estadísticos forenses de cada una de 

estas poblaciones, y no se detectaron diferencias significativas entre ellas. 
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Tabla 3: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses de los 13 loci STRs analizados en la 
población brasileña. 

Alelo D8S1179 D21S11 D7S820 CSF1PO D3S1358 TH01 D13S317 D16S539 vWA TPOX D18S51 D5S818 FGA 

5           0,0013               
6     0,0013     0,2235   0,0006   0,0139       
7     0,0158 0,0044   0,2090 0,0032     0,0063   0,0145   
7.1           0,0013               
8 0,0107   0,1376 0,0101   0,1313 0,1282 0,0215   0,4665   0,0082   
9 0,0095   0,1218 0,0221   0,1856 0,0896 0,1503   0,1073 0,0006 0,0309   
9.3           0,2374               
10 0,0739   0,2986 0,2374 0,0006 0,0076 0,0455 0,0827   0,0707 0,0076 0,0625   
10.2                     0,0006     
11 0,0770   0,2431 0,3176 0,0006 0,0019 0,3062 0,2948 0,0019 0,2872 0,0114 0,3548   
12 0,1338   0,1509 0,3283 0,0019   0,2664 0,2683 0,0006 0,0461 0,1199 0,3453   
13 0,2822   0,0253 0,0663 0,0038   0,1136 0,1534 0,0019 0,0006 0,1206 0,1686   
13.3           0,0013               
14 0,2652   0,0057 0,0107 0,1048   0,0436 0,0253 0,0783 0,0013 0,1755 0,0126   
15 0,1206     0,0032 0,2734   0,0013 0,0032 0,1256   0,1503 0,0025   
15.2                 0,0006         
16 0,0240       0,2468   0,0019   0,2633   0,1370   0,0006 
17 0,0025       0,2071   0,0006   0,2633   0,1237   0,0025 
18 0,0006       0,1477       0,1793   0,0795   0,0088 
18.2                         0,0013 
19         0,0126       0,0701   0,0379   0,0789 
20         0,0006       0,0126   0,0189   0,1187 
20.2                         0,0013 
21                 0,0025   0,0069   0,1654 
21.2                         0,0019 
22                     0,0076   0,1591 
22.2                         0,0032 
23                     0,0019   0,1534 
23.2                         0,0032 
24                         0,1332 
24.2   0,0006                       
24.3   0,0006                       
25                         0,1023 
25.2   0,0013                       
26   0,0013                     0,0511 
26.2   0,0006                       
27   0,0196                     0,0101 
28   0,1629                     0,0038 
29   0,2159                     0,0006 
29.2   0,0013                       
30   0,2380                       
30.2   0,0284                       
31   0,0732                       
31.2   0,1004                     0,0006 
32   0,0095                       
32.2   0,0960                       
33   0,0013                       
33.2   0,0303                       
34   0,0063                       
34.2   0,0025                       
35   0,0088                       
35.2   0,0013                       
                            
N 1584 1584 1584 1584 1584 1584 1584 1584 1584 1584 1584 1584 1584 
PD 0,9367 0,9559 0,9247 0,8723 0,9225 0,9378 0,9296 0,9252 0,9337 0,8515 0,9708 0,8742 0,9693 
PIC 0,7795 0,8250 0,7645 0,6819 0,7555 0,7667 0,7658 0,7555 0,7741 0,6335 0,8621 0,6743 0,8588 
PE 0,6047 0,6770 0,6236 0,5076 0,5630 0,6118 0,5767 0,5184 0,5653 0,3804 0,7625 0,4294 0,6894 
Hobs 0,8030 0,8409 0,8131 0,7487 0,7803 0,8068 0,7879 0,7551 0,7816 0,6679 0,8838 0,7008 0,8472 
Hesp 0,8059 0,8437 0,7947 0,7303 0,7889 0,7987 0,7944 0,7875 0,8027 0,6813 0,8729 0,7216 0,8757 
P-value 0,4247 0,0109 0,0562 0,0031 0,0938 0,0018 0,0048 0,0683 0,3370 0,4421 0,0053 0,0164 0,4321 
PM 0,0633 0,0441 0,0753 0,1277 0,0775 0,0622 0,0704 0,0748 0,0663 0,1485 0,0292 0,1258 0,0307 

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad observada; Hesp: 
heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 

Analizando los resultados expuestos en la tabla 3 se puede observar que,  

respecto al poder de discriminación (PD), el marcador que presenta el índice más alto 

es el D18S51 (0,9708), seguido del FGA (0,9693) y del D21S11 (0,9559), mientras que el 
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marcador con el índice de PD más bajo es el TPOX (0,8515), seguido del CSF1PO 

(0,8723) y del D5S818 (0,8742).   

Por otra parte, en relación al contenido de información polimórfica (PIC), el 

marcador con el índice más alto es el D18S51 (0,8621), seguido del FGA (0,8588), y del 

D21S11 (0,8250), mientras que el marcador que presenta el índice más bajo es el TPOX 

(0,6335), seguido del D5S818 (0,6743) y del CSF1PO (0,6819). 

En cuanto al poder de exclusión (PE), el marcador más informativo es el D18S51 

(0,7625), seguido del FGA (0,6894), y del D21S11 (0,6770), mientras que el marcador 

menos informativo es el TPOX con (0,3804), seguido del D5S818 (0,4294) y del CSF1PO 

(0,5076).  

Analizando los índices de heterocigosidad observada (Hobs) y esperada (Hesp), se 

observó que para todos los marcadores, los índices de Hesp están muy próximos 

aquellos observados. Asimismo, el valor promedio de heterocigosidad observada para 

la población total es de 0,7859. De este modo, el marcador que presentó el mayor 

índice de Hobs es el D18S51 (0,8838), seguido del FGA (0,8472) y del D21S11 (0,8409), 

mientras que el marcador que presentó el índice mas bajo es el TPOX (0,6679), seguido 

del D5S818 (0,7008) y del CSF1PO (0,7487).  

Observando el equilibrio de Hardy-Weinberg (P-value), se detectó que los 

marcadores D8S1179 (0,4247), D7S820 (0,0562), D3S1358 (0,0938), D16S539 (0,0683), 

vWA (0,3370),  TPOX (0,4421) y FGA (0,4321) no están en equilibrio, pues no presentan 

un nivel significativo (p<0,05). Sin embargo, los marcadores D21S11 (0,0109), CSF1PO 

(0,0031), TH01 (0,0018), D13S317 (0,0048), D18S51 (0,053) y D5S818 (0,0164) están en 

equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05).    

Finalmente, el marcador con el mayor índice de probabilidad de coincidencia 

(PM) es el TPOX (0,1485), seguido del CSF1PO (0,1277) y del D5S818 (0,1258),  

mientras que el marcador con el índice más bajo es para el D18S51 (0,0292), seguido 

del FGA (0,0307) y del D21S11 (0,0441).  
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2. Marcadores microsatélites analizados en la población brasileña 

2.1. Marcador D8S1179 

El marcador D8S1179 esta localizado en el brazo largo del cromosoma 8 

(8q24.13) y presenta repeticiones de bases  tetranucleotidicas (TCTA)n y (TCTG)n 
37. En 

la tabla 4, se expone el número de alelos observados, la frecuencia alélica absoluta y 

en porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 4: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D8S1179. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 

 

Alelos 
Número de alelos 

Observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

8 17 0,0107 1,07% 

9 15 0,0095 0,95% 

10 117 0,0739 7,39% 

11 122 0,0770 7,70% 

12 212 0,1338 13,38% 

13 447 0,2822 28,22% 

14 420 0,2652 26,52% 

15 191 0,1206 12,06% 

16 38 0,0240 2,40% 

17 4 0,0025 0,25% 

18 1 0,0006 0,06% 

N 1584     

PD 0,9367     

PIC 0,7795     

PE 0,6047     

Hobs 0,8030     

Hesp 0,8059     

P-value 0,4247     

PM 0,0633     
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Para el marcador D8S1179 se observó 11 alelos distintos.  Además, el alelo más 

frecuente es el 13 (0,2822), seguido del alelo 14 (0,2652), mientras que el alelo menos 

frecuente es el 18 (0,0006), seguido del 17 (0,0025). El P-value es de 0,4247 reflejando 

que éste marcador no esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05).  En la figura 17, 

se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

Figura 17: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D8S1179. 
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2.2. Marcador D21S11 

El marcador D21S11 esta localizado en el brazo largo del cromosoma 21 

(21q21.1), presenta repeticiones de bases tetranucleotidicas (TCTA)n y (TCTG)n 37. En la 

tabla 5, se expone el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y 

en porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 5: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D21S11. 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

24.2 1 0,0006 0,06% 

24.3 1 0,0006 0,06% 

25.2 2 0,0013 0,13% 

26 2 0,0013 0,13% 

26.2 1 0,0006 0,06% 

27 31 0,0196 1,96% 

28 258 0,1629 16,29% 

29 342 0,2159 21,59% 

29.2 2 0,0013 0,13% 

30 377 0,2380 23,80% 

30.2 45 0,0284 2,84% 

31 116 0,0732 7,32% 

31.2 159 0,1004 10,04% 

32 15 0,0095 0,95% 

32.2 152 0,0960 9,60% 

33 2 0,0013 0,13% 

33.2 48 0,0303 3,03% 

34 10 0,0063 0,63% 

34.2 4 0,0025 0,25% 

35 14 0,0088 0,88% 

35.2 2 0,0013 0,13% 

N 1584     

PD 0,9559     

PIC 0,8250     

PE 0,6770     

Hobs 0,8409     

Hesp 0,8437     

P-value 0,0109     

PM 0,0441     

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
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Para el marcador D21S11 se observó 21 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 30 (0,2380), seguido del alelo 29 (0,2159), mientras que los alelos 

menos frecuentes son el 24.2, 24.3 y 26.2 ambos con una frecuencia de (0,0006), 

seguido de los marcadores 25.2, 26, 29.2, 33, 35.2 con una frecuencia de (0,0013). El P-

value es de 0,0109 reflejando que éste marcador esta en equilibrio de Hardy-Weinberg 

(p<0,05). En este locus, se observó que el alelo 24.3, todavía no ha sido descrito en la 

base de datos del The National Institute of Standards and Technology (NIST). En la 

figura 18, se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

 
 
Figura 18: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D21S11. 
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2.3. Marcador D7S820 

El marcador D7S820 esta localizado en el brazo largo del cromosoma 7 (7q21.11), 

presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (GATA)n 37. En la tabla 6, se expone 

el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en porcentaje y los 

parámetros estadísticos forenses para éste marcador. 

Tabla 6: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D7S820. 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

6 2 0,0013 0,13% 

7 25 0,0158 1,58% 

8 218 0,1376 13,76% 

9 193 0,1218 12,18% 

10 473 0,2986 29,86% 

11 385 0,2431 24,31% 

12 239 0,1509 15,09% 

13 40 0,0253 2,53% 

14 9 0,0057 0,57% 

N 1584     

PD 0,9247     

PIC 0,7645     

PE 0,6236     

Hobs 0,8131     

Hesp 0,7947     

P-value 0,0562     

PM 0,0753     

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
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Para el marcador D7S820 se observó 9 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 10 (0,2986), seguido del alelo 11 (0,2431), mientras que el alelo menos 

frecuente es el 6 (0,0013), seguido del 14 (0,0057).  El P-value es de 0,0562 reflejando 

que éste marcador no esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05).  En la figura 19, 

se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

Figura 19: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D7S820. 
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2.4. Marcador CSF1PO 

El marcador CSF1PO esta localizado en el brazo largo del cromosoma 5 (5q33.1), 

presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (AGAT)n 37. En la tabla 7, se expone 

el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en porcentaje y los 

parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 7: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador CSF1PO. 

 

 

 

 

 

 

 

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 

 

 

 

 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

7 7 0,0044 0,44% 

8 16 0,0101 1,01% 

9 35 0,0221 2,21% 

10 376 0,2374 23,74% 

11 503 0,3176 31,76% 

12 520 0,3283 32,83% 

13 105 0,0663 6,63% 

14 17 0,0107 1,07% 

15 5 0,0032 0,32% 

N 1584     

PD 0,8723     

PIC 0,6819     

PE 0,5076     

Hobs 0,7487     

Hesp 0,7303     

P-value 0,0031     

PM 0,1277     
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Para el marcador CSF1PO se observó 9 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 12 (0,3283), seguido del alelo 11 (0,3176), mientras que el alelo menos 

frecuente es el 15 (0,0032), seguido del 7 (0,0044). El P-value es de 0,0031 reflejando 

que éste marcador esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05). En la figura 20, se 

observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

 Figura 20: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador CSF1PO. 
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2.5. Marcador D3S1358 

El marcador D3S1358 esta localizado en el brazo corto del cromosoma 3 

(3p21.31), presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (TCTA)n y (TCTG)n
 37. En la 

tabla 8, se expone el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y 

en porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 8: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D3S1358. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 

 

 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

10 1 0,0006 0,06% 

11 1 0,0006 0,06% 

12 3 0,0019 0,19% 

13 6 0,0038 0,38% 

14 166 0,1048 10,48% 

15 433 0,2734 27,34% 

16 391 0,2468 24,68% 

17 328 0,2071 20,71% 

18 234 0,1477 14,77% 

19 20 0,0126 1,26% 

20 1 0,0006 0,06% 

N 1584     

PD 0,9225     

PIC 0,7555     

PE 0,5630     

Hobs 0,7803     

Hesp 0,7889     

P-value 0,0938     

PM 0,0775     
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Para el marcador D3S1358 se observó 11 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 15 (0,2734), seguido del alelo 16 (0,2468), mientras que los alelos 

menos frecuentes son el 10, 11 y el 20 ambos con una frecuencia de (0,0006), seguido 

del alelo 12 (0,0019). El P-value es de 0,0938 reflejando que éste marcador no esta en 

equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05). En la figura 21, se observa la distribución de las 

frecuencias alélicas para éste marcador. 

 
  Figura 21: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D3S1358. 
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2.6. Marcador TH01 

El marcador TH01 esta localizado en el brazo corto del cromosoma 11 (11p15.5), 

presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (TCAT)n 37. En la tabla 9, se expone 

el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en porcentaje y los 

parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 9: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador TH01. 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

5 2 0,0013 0,13% 

6 354 0,2235 22,35% 

7 331 0,2090 20,90% 

7.1 2 0,0013 0,13% 

8 208 0,1313 13,13% 

9 294 0,1856 18,56% 

9.3 376 0,2374 23,74% 

10 12 0,0076 0,76% 

11 3 0,0019 0,19% 

13.3 2 0,0013 0,13% 

N 1584     

PD 0,9378     

PIC 0,7667     

PE 0,6118     

Hobs 0,8068     

Hesp 0,7987     

P-value 0,0018     

PM 0,0622     

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
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Para el marcador TH01 se observó 10 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 9.3 (0,2374), seguido del alelo 6 (0,2235), mientras que los alelos 

menos frecuentes son el 5, 7.1 y 13.3 ambos con una frecuencia de 0,0013. El P-value 

es de 0,0018 reflejando que éste marcador esta en equilibrio de Hardy-Weinberg 

(p<0,05). En la figura 22, se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste 

marcador. 

Figura 22: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador TH01. 
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2.7. Marcador D13S317 

El marcador D13S317 esta localizado en el brazo largo del cromosoma 13 

(13q31.1), presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (TATC)n 37. En la tabla 10, 

se expone el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en 

porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 10: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D13S317. 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

7 5 0,0032 0,32% 

8 203 0,1282 12,82% 

9 142 0,0896 8,96% 

10 72 0,0455 4,55% 

11 485 0,3062 30,62% 

12 422 0,2664 26,64% 

13 180 0,1136 11,36% 

14 69 0,0436 4,36% 

15 2 0,0013 0,13% 

16 3 0,0019 0,19% 

17 1 0,0006 0,06% 

N 1584     

PD 0,9296     

PIC 0,7658     

PE 0,5767     

Hobs 0,7879     

Hesp 0,7944     

P-value 0,0048     

PM 0,0704     

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
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Para el marcador D13S317 se observó 11 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 11 (0,3062), seguido del alelo 12 (0,2664), mientras que el alelo menos 

frecuente es el 17 (0,0006), seguido del alelo 15 (0,0013) y del alelo 16 (0,0019). El P-

value es de 0,0048 reflejando que éste marcador esta en equilibrio de Hardy-Weinberg 

(p<0,05). En este locus, se observó que el alelo 17, todavía no ha sido descrito en la 

base de datos del The National Institute of Standards and Technology (NIST). En la 

figura 23, se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

  Figura 23: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D13S317. 
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2.8. Marcador D16S539 

El marcador D16S539 esta localizado en el brazo largo del cromosoma 16 

(16q24.1), presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (GATA)n 37. En la tabla 11, 

se expone el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en 

porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 11: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D16S539. 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

6 1 0,0006 0,06% 

8 34 0,0215 2,15% 

9 238 0,1503 15,03% 

10 131 0,0827 8,27% 

11 467 0,2948 29,48% 

12 425 0,2683 26,83% 

13 243 0,1534 15,34% 

14 40 0,0253 2,53% 

15 5 0,0032 0,32% 

N 1584     

PD 0,9252     

PIC 0,7555     

PE 0,5184     

Hobs 0,7551     

Hesp 0,7875     

P-value 0,0683     

PM 0,0748     

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
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Para el marcador D16S539 se observó 9 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 11 (0,2948), seguido del alelo 12 (0,2683), mientras que el alelo menos 

frecuente es el 6 (0,0006), seguido del alelo 15 (0,0032). El P-value es de 0,0683 

reflejando que éste marcador no esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05).  En la 

figura 24, se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador.  

 Figura 24: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D16S539. 
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2.9. Marcador vWA 

El marcador vWA esta localizado en el brazo corto del cromosoma 12 (12p13.31), 

presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (TCTA)n y (TCTG)n 37. En la tabla 12, 

se expone el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en 

porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 12: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador vWA. 

 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 

 

 

 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

11 3 0,0019 0,19% 

12 1 0,0006 0,06% 

13 3 0,0019 0,19% 

14 124 0,0783 7,83% 

15 199 0,1256 12,56% 

15.2 1 0,0006 0,06% 

16 417 0,2633 26,33% 

17 417 0,2633 26,33% 

18 284 0,1793 17,93% 

19 111 0,0701 7,01% 

20 20 0,0126 1,26% 

21 4 0,0025 0,25% 

N 1584     

PD 0,9337     

PIC 0,7741     

PE 0,5653     

Hobs 0,7816     

Hesp 0,8027     

P-value 0,3370     

PM 0,0663     
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Para el marcador vWA se observó 12 alelos distintos. Además, los alelos más 

frecuentes son el 16 y el 17 ambos con una frecuencia de (0,2633), mientras que los 

alelos menos frecuentes son el 12 y el 15.2 ambos con una frecuencia de (0,0006), 

seguido de los alelos 11 y 13 ambos con (0,0019). El P-value es de 0,3370 reflejando 

que éste marcador no esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05). En la figura 25, 

se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

Figura 25: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador vWA. 
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2.10. Marcador TPOX 

El marcador TPOX esta localizado en el brazo corto del cromosoma 2 (2p25.3), 

presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (AATG)n 37. En la tabla 13, se expone 

el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en porcentaje y los 

parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 13: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador TPOX. 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

6 22 0,0139 1,39% 

7 10 0,0063 0,63% 

8 739 0,4665 46,65% 

9 170 0,1073 10,73% 

10 112 0,0707 7,07% 

11 455 0,2872 28,72% 

12 73 0,0461 4,61% 

13 1 0,0006 0,06% 

14 2 0,0013 0,13% 

N 1584     

PD 0,8515     

PIC 0,6335     

PE 0,3804     

Hobs 0,6679     

Hesp 0,6813     

P-value 0,4421     

PM 0,1485     

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
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Para el marcador TPOX se observó 9 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 8 (0,4665), seguido del alelo 11 (0,2872), mientras que el alelo  menos 

frecuente es el 13 (0,0006), seguido del alelo 14 (0,0013). El P-value es de 0,4421 

reflejando que éste marcador esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05). En la 

figura 26, se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

  Figura 26: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador TPOX. 
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2.11. Marcador D18S51 

El marcador D18S51 esta localizado en el brazo largo del cromosoma 18 

(18q21.33), presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (AGAA)n 37. En la tabla 

14, se expone el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en 

porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 14: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D18S51. 

 

 

 

 

 

 

 

 

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
 

 

 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

9 1 0,0006 0,06% 

10 12 0,0076 0,76% 

10.2 1 0,0006 0,06% 

11 18 0,0114 1,14% 

12 190 0,1199 11,99% 

13 191 0,1206 12,06% 

14 278 0,1755 17,55% 

15 238 0,1503 15,03% 

16 217 0,1370 13,70% 

17 196 0,1237 12,37% 

18 126 0,0795 7,95% 

19 60 0,0379 3,79% 

20 30 0,0189 1,89% 

21 11 0,0069 0,69% 

22 12 0,0076 0,76% 

23 3 0,0019 0,19% 

N 1584     

PD 0,9708     

PIC 0,8621     

PE 0,6894     

Hobs 0,8838     

Hesp 0,8729     

P-value 0,0053     

PM 0,0292     
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Para el marcador D18S51 se observó 16 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 14 (0,1755), seguido del alelo 15 (0,1503), mientras que los alelos 

menos frecuentes son el 9 y el 10.2 ambos con una frecuencia de (0,0006), seguido del 

alelo 23 (0,0019). El P-value es de 0,0053 reflejando que éste marcador esta en 

equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05). En la figura 27, se observa la distribución de las 

frecuencias alélicas para éste marcador. 

 Figura 27: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D18S51. 
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2.12. Marcador D5S818 

El marcador D5S818 esta localizado en el brazo largo del cromosoma 8 (5q23.2), 

presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (AGAT)n 37. En la tabla 15, se expone 

el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en porcentaje y los 

parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 15: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador D5S818. 

 

 

 

 

 

 

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 

 

 

 

 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

7 23 0,0145 1,45% 

8 13 0,0082 0,82% 

9 49 0,0309 3,09% 

10 99 0,0625 6,25% 

11 562 0,3548 35,48% 

12 547 0,3453 34,53% 

13 267 0,1686 16,86% 

14 20 0,0126 1,26% 

15 4 0,0025 0,25% 

N 1584     

PD 0,8742     

PIC 0,6743     

PE 0,4294     

Hobs 0,7008     

Hesp 0,7216     

P-value 0,0164     

PM 0,1258     
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Para el marcador D5S818 se observó 9 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 11 (0,3548), seguido del alelo 12 (0,3453), mientras que el alelo menos 

frecuente es el 15 (0,0025), seguido del alelo 8 (0,0082). El P-value es de 0,0164 

reflejando que éste marcador esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05). En la 

figura 28, se observa la distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

 Figura 28: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador D5S818. 
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2.13. Marcador FGA 

El marcador FGA esta localizado en el brazo largo del cromosoma 4 (4q31.3), 

presenta repeticiones de bases  tetranucleotídicas (CTTT)n y (TTCC)n 37. En la tabla 16, 

se expone el número de alelos observados, las frecuencias alélicas absolutas y en 

porcentaje y los parámetros estadísticos forenses para éste marcador.  

Tabla 16: Frecuencias alélicas y parámetros estadísticos forenses para el 
marcador FGA. 

Alelos 
Número de alelos 

observados 
Frecuencia alélica 

absoluta 
Frecuencia alélica 

(%) 

16 1 0,0006 0,06% 

17 4 0,0025 0,25% 

18 14 0,0088 0,88% 

18.2 2 0,0013 0,13% 

19 125 0,0789 7,89% 

20 188 0,1187 11,87% 

20.2 2 0,0013 0,13% 

21 262 0,1654 16,54% 

21.2 3 0,0019 0,19% 

22 252 0,1591 15,91% 

22.2 5 0,0032 0,32% 

23 243 0,1534 15,34% 

23.2 5 0,0032 0,32% 

24 211 0,1332 13,32% 

25 162 0,1023 10,23% 

26 81 0,0511 5,11% 

27 16 0,0101 1,01% 

28 6 0,0038 0,38% 

29 1 0,0006 0,06% 

31.2 1 0,0006 0,06% 

N 1584     

PD 0,9693     

PIC 0,8588     

PE 0,7625     

Hobs 0,8472     

Hesp 0,8757     

P-value 0,4321     

PM 0,0307     

N: número de alelos analizados. PD: poder de discriminación; PIC: contenido de 
información polimórfica; PE: poder de exclusión; Hobs: heterocigosidad 
observada; Hesp: heterocigosidad esperada; P-value: equilibrio de Hardy-
Weinberg; PM: probabilidad de coincidencia. 
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Para el marcador FGA se observó 20 alelos distintos. Además, el alelo más 

frecuente es el 21 (0,1654), seguido del alelo 22 (0,1591), mientras que los alelos 

menos frecuentes son el 16, 29 y 31.2 ambos con una frecuencia de (0,0006), seguido 

del alelo 21.2 con (0,0013). El P-value es de 0,4321 reflejando que éste marcador no 

esta en equilibrio de Hardy-Weinberg (p<0,05). En la figura 29, se observa la 

distribución de las frecuencias alélicas para éste marcador. 

 Figura 29: Distribución de las frecuencias alélicas para el marcador FGA. 
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3. Alelos más y menos frecuentes de la población brasileña 

En la tabla 17 se expone los alelos más y menos frecuentes encontrados en la 

población brasileña. 

Tabla 17: Alelos más y menos frecuentes observados en la población brasileña. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

4. Comparación de las frecuencias alélicas entre la población 

brasileña y española 

Para desarrollar el estudio de la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española fueron seleccionadas los siguientes estudios de 

población española publicados en revistas científicas: 2A: Camacho et al.40; 2B: 

Coudray et al.43; 2C: Paredes et al.133; 2D: Alcoceba et al.4; 2E: Entrala et al.53. 

 

 

 

 

 

 

Marcadores Alelos más frecuentes Alelos menos frecuentes  

D8S1179 13 18 

D21S11 30 24.2, 24.3 y 26.2 

D7S820 10 6 

CSF1PO 12 15 

D3S1358 15 10, 11 y 20 

THO1 9.3 5, 7.1 y 13.3 

D13S317 11 17 

D16S539 11 6 

vWA 16 y 17 12 y 15.2 

TPOX 8 13 

D18S51 14 9 y 10.2  

D5S818 11 15 

FGA 21 16, 29 y 31.2 
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4.1. Comparación para el marcador D8S1179 

En la tabla 18, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 18: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D8S1179.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=341) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=324) 
2E 

(N=171) 

8 0,0107 0,0150 0,0130 0,0172 0,0080 0,0017 

9 0,0095 0,0160 0,0090 0,0098 0,0060 0,0015 

10 0,0739 0,1110 0,1180 0,1054 0,0860 0,1111 

11 0,0770 0,0840 0,0790 0,0858 0,0910 0,0848 

12 0,1338 0,1190 0,1230 0,1005 0,1240 0,1199 

13 0,2822 0,2830 0,2680 0,3186 0,2930 0,2544 

14 0,2652 0,2240 0,2240 0,1936 0,2520 0,2281 

15 0,1206 0,1230 0,1360 0,1520 0,1140 0,1462 

16 0,0240 0,0250 0,0310 0,0098 0,0260 0,0205 

17 0,0025 - - 0,0074 - 0,0029 

18 0,0006 - - - - - 

N= número de individuos. 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

 Comparando la población brasileña (1) con la población española (2A) se 

observa que el alelo 10 es más frecuente en la población española, y en la población 

española (2C) se observa que el alelo 14 es más frecuente en la población brasileña, 

además al aplicar el test exacto de Fischer se comprobó, que estas diferencias son 

estadísticamente significativas (p<0,05) (Tabla 19 - anexos). Para las demás 

poblaciones no se observó diferencias estadísticamente significativas. En la figura 30, 

se expone la distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y 

española para éste marcador. 
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Figura 30: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador D8S1179.
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4.2. Comparación para el marcador D21S11 

En la tabla 19,  se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 19: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D21S11. 

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=337) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=325) 
2E 

(N=171) 

24.2 0,0006 0,0040 - 0,0025 0,0080 - 

24.3 0,0006 - - - - - 

25 - - - - 0,0020 - 

25.2 0,0013 - 0,0040 - 0,0020 - 

26 0,0013 0,0020 - - 0,0050 0,0029 

26.2 0,0006 - - - - - 

27 0,0196 0,0220 0,0350 0,0368 0,0370 0,0175 

28 0,1629 0,1310 0,1620 0,1667 0,1230 0,1403 

28.2   - - - 0,0080 0,0029 

29 0,2159 0,2360 0,2280 0,2304 0,1920 0,1959 

29.2 0,0013 0,0010 - - 0,0150 - 

30 0,2380 0,2700 0,1970 0,2402 0,2370 0,2719 

30.2 0,0284 0,0310 0,0570 0,0417 0,0320 0,0351 

31 0,0732 0,0580 0,1010 0,0588 0,0720 0,0585 

31.2 0,1004 0,0920 0,0790 0,0980 0,1110 0,1374 

32 0,0095 0,0070 - 0,0049 0,0090 0,0088 

32.2 0,0960 0,0890 0,0830 0,0858 0,0800 0,0819 

33 0,0013 0,0020 0,0090 0,0025 0,0020 - 

33.2 0,0303 0,0470 0,0350 0,0294 0,0590 0,0292 

34 0,0063 - - - 0,0020 - 

34.2 0,0025 0,0060 0,0090 0,0025 0,0030 0,0088 

35 0,0088 - - - 0,0030 0,0029 

35.2 0,0013 0,0020 - - - 0,0058 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2D), se 

observa que los alelos 24.2, 28.2, 29.2 y 33.2 son mas frecuentes en la población 

española, además al aplicar el test exacto de Fischer se comprobó, que esta diferencia 

es estadísticamente significativa (p<0,05) (Tabla 20 – anexos). Para las demás 

poblaciones no se observó diferencias estadísticamente significativas. En la figura 31, 

se observa la distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y 

española para éste marcador. 
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Figura 31: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador D21S11.
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4.3. Comparación para el marcador D7S820 

En la tabla 20, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 20: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D7S820. 

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=329) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=325) 
2E 

(N=171) 

6 0,0013 - - - - - 

7 0,0158 0,0210 0,0180 0,0368 0,0290 0,0263 

8 0,1376 0,1440 0,1710 0,1887 0,1460 0,1520 

9 0,1218 0,1400 0,1050 0,1520 0,1260 0,1345 

9.2 - 0,0020 - - - - 

10 0,2986 0,2950 0,3030 0,2623 0,2720 0,3070 

11 0,2431 0,1840 0,2320 0,1814 0,2350 0,1959 

12 0,1509 0,1820 0,1180 0,1471 0,1630 0,1608 

13 0,0253 0,0320 0,0440 0,0245 0,0250 0,0234 

14 0,0057 - 0,0090 0,0049 0,0030 - 

15 - - - 0,0025 - - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2A), se 

observa que el alelo 11 es más frecuente en la población brasileña, además al aplicar el 

test exacto de Fischer se comprobó, que esta diferencia es estadísticamente 

significativa (p<0,05) (Tabla 21 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó 

diferencias estadísticamente significativas. En la figura 32, se observa la distribución de 

las frecuencias alélicas de la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 32: Distribución de las frecuencias alélicas de la población brasileña y española para el marcador D7S820. 
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4.4. Comparación para el marcador CSF1PO 

En la tabla 21,  se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 21: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador CSF1PO.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=336) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=324) 
2E 

(N=-) 

6 - 0,0020 - - - - 

7 0,0044 - - - - - 

8 0,0101 0,0030 0,0090 - 0,0050 - 

9 0,0221 0,0130 0,0220 0,0221 0,0260 - 

10 0,2374 0,2560 0,3380 0,3088 0,2840 - 

11 0,3176 0,3300 0,2760 0,3088 0,3430 - 

12 0,3283 0,3260 0,2760 0,2843 0,2730 - 

13 0,0663 0,0610 0,0570 0,0686 0,0590 - 

14 0,0107 0,0090 0,0220 0,0049 0,0090 - 

15 0,0032 - - 0,0025 0,0020 - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 
 

Comparando la población brasileña (1) con las poblaciones españolas (2B y 2C), 

se observa que el alelo 10 es más frecuente en la población española, además al 

aplicar el test exacto de Fischer se comprobó, que esta diferencia es estadísticamente 

significativa (p<0,05) (Tabla 22 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó 

diferencias estadísticamente significativas. En la figura 33, se observa la distribución de 

las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 33: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador CSF1PO. 
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4.5. Comparación para el marcador D3S1358  
 

En la tabla 22, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 22: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D3S1358.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=342) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=325) 
2E 

(N=171) 

10 0,0006 - - - - - 

11 0,0006 - - - 0,0030 - 

12 0,0019 0,0020 - 0,0025 0,0030 - 

13 0,0038 0,0060 - 0,0049 0,0050 0,0029 

14 0,1048 0,0960 0,0880 0,1201 0,1400 0,0099 

15 0,2734 0,2560 0,1890 0,2476 0,2250 0,2164 

16 0,2468 0,2600 0,2060 0,2328 0,2430 0,2895 

17 0,2071 0,1810 0,2410 0,2010 0,2220 0,1901 

18 0,1477 0,1800 0,2110 0,1814 0,1390 0,1696 

19 0,0126 0,0170 0,0610 0,0098 0,0190 0,0292 

20 0,0006 0,0020 0,0040 - 0,0030 - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2B), se 

observa que el alelo 19 esbn más frecuente en la población española y, al aplicar el test 

exacto de Fischer se comprobó que, esta diferencia es estadísticamente significativa 

(p<0,05) (Tabla 23 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó diferencias 

estadísticamente significativas. En la figura 34, se observa la distribución de las 

frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 34: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador D3S1358.
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4.6. Comparación para el marcador TH01 

En la tabla 23, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 23: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador TH01.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A  

(N=341) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=324) 
2E 

(N=-) 

5 0,0013 - - - 0,0030 - 

6 0,2235 0,2040 0,1930 0,2157 0,2250 - 

7 0,2090 0,1860 0,1840 0,1397 0,1450 - 

7.1 0,0013 - - - - - 

8 0,1313 0,1250 0,1270 0,1201 0,1540 - 

9 0,1856 0,2150 0,2500 0,1887 0,1880 - 

9.3 0,2374 0,2610 0,2240 0,3186 0,2720 - 

10 0,0076 0,0090 0,0220 0,0172 0,0110 - 

11 0,0019 - - - 0,0020 - 

13.3 0,0013 - - - - - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2C y 2D), se 

observa que el alelo 7 es más frecuente en la población brasileña, y el alelo 9.3 de la 

población española (2C) es más frecuente en la población española y al aplicar el test 

exacto de Fischer se comprobó que, esta diferencia es estadísticamente significativa 

(p<0,05) (Tabla 24 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó diferencias 

estadísticamente significativas. En la figura 35, se observa la distribución de las 

frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 35: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador TH01.
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4.7. Comparación para el marcador D13S317 

En la tabla 24, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 24: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D13S317.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=337) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=325) 
2E 

(N=171) 

7 0,0032 - - - 0,0060 - 

8 0,1282 0,1470 0,1750 0,1299 0,1310 0,1813 

9 0,0896 0,0530 0,0570 0,0466 0,0400 0,0643 

10 0,0455 0,0550 0,0750 0,0466 0,0620 0,0614 

11 0,3062 0,2940 0,3200 0,3088 0,3460 0,2778 

12 0,2664 0,2980 0,2190 0,3039 0,2830 0,2602 

13 0,1136 0,1100 0,1180 0,1250 0,0880 0,1053 

14 0,0436 0,0410 0,0310 0,0368 0,0400 0,0497 

15 0,0013 0,0020 0,0040 - 0,0050 - 

16 0,0019 - - 0,0025 - - 

17 0,0006 - - - - - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con las poblaciones españolas (2A y 2D), 

se observa que el alelo 9 es más frecuente en la población brasileña, además al aplicar 

el test exacto de Fischer se comprobó, que esta diferencia es estadísticamente 

significativa (p<0,05) (Tabla 25 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó 

diferencias estadísticamente significativas. En la figura 36, se observa la distribución de 

las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 36: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador D13S317.
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4.8. Comparación para el marcador D16S539 

En la tabla 25, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 25: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D16S539.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=337) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=325) 
2E 

(N=-) 

6 0,0006 - - - - - 

8 0,0215 0,0220 0,0180 0,0221 0,0170 - 

9 0,1503 0,1050 0,1050 0,1005 0,1230 - 

10 0,0827 0,0250 0,0530 0,0588 0,0340 - 

11 0,2948 0,2660 0,3290 0,3113 0,2830 - 

12 0,2683 0,3250 0,3030 0,2819 0,2850 - 

13 0,1534 0,2180 0,1580 0,1936 0,2250 - 

14 0,0253 0,0390 0,0310 0,0319 0,0320 - 

15 0,0032 - 0,0040 - 0,0020 - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la poblacion española (2A), se 

observa que el alelo 9 es más frecuente en la población brasileña y el alelo 13 es más 

frecuente en la población española. Comparando la población brasileña (1) con la 

española (2D), se observa que el alelo 10 es más frecuente en la población brasileña y 

el alelo 13 es más frecuente en la población española, además al aplicar el test exacto 

de Fischer se comprobó, que esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,05) 

(Tabla 26 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó diferencias 

estadísticamente significativas. En la figura 37, se observa la distribución de las 

frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 37: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador D16S539. 

 



Resultados 

 104 

4.9. Comparación para el marcador vWA 

En la tabla 26, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 26: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador vWA.  

vWA 
1 

(N=792) 
2A 

(N=342) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=325) 
2E 

(N=171) 

11 0,0019 - - - - - 

12 0,0006 - - - 0,0020 0,0029 

13 0,0019 - - 0,0049 0,0020 - 

14 0,0783 0,0970 0,1320 0,0858 0,1310 0,1199 

15 0,1256 0,1210 0,1180 0,0882 0,1230 0,1257 

15.2 0,0006 - - - - - 

16 0,2633 0,2540 0,2720 0,2353 0,2540 0,2368 

17 0,2633 0,2660 0,2540 0,3162 0,2400 0,2456 

18 0,1793 0,1720 0,1620 0,1887 0,1860 0,1754 

19 0,0701 0,0750 0,0570 0,0686 0,0570 0,0760 

20 0,0126 0,0150 0,0040 0,0098 - 0,0175 

21 0,0025 - - 0,0025 0,0050 - 

22 - - - - 0,0020 - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2D), se 

observa que el alelo 14 es más frecuente en la población española, además al aplicar el 

test exacto de Fischer se comprobó, que esta diferencia es estadísticamente 

significativa (p<0,05) (Tabla 27 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó 

diferencias estadísticamente significativas. En la figura 38, se observa la distribución de 

las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 38: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador vWA.
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4.10. Comparación para el marcador TPOX 

En la tabla 27, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 27: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador TPOX.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=341) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=324) 
2E 

(N=-) 

6 0,0139 - - 0,0049 - - 

7 0,0063 0,0010 0,0040 - - - 

8 0,4665 0,5340 0,4820 0,5123 0,4920 - 

9 0,1073 0,1030 0,1450 0,1005 0,1270 - 

10 0,0707 0,0720 0,0310 0,0368 0,0800 - 

11 0,2872 0,2550 0,2940 0,3137 0,2670 - 

12 0,0461 0,0320 0,0440 0,0319 0,0340 - 

13 0,0006 0,0030 - - - - 

14 0,0013 - - - - - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2A), se 

observa que el alelo 8 es más frecuente en la población española, además al aplicar el 

test exacto de Fischer se comprobó, que esta diferencia es estadísticamente 

significativa (p<0,05) (Tabla 28 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó 

diferencias estadísticamente significativas. En la figura 39, se observa la distribuición 

de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 39: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador TPOX.
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4.11. Comparación para el marcador D18S51 

En la tabla 28, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 28: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D18S51.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=337) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=203) 
2D 

(N=322) 
2E 

(N=171) 

9 0,0006 - - - - - 

10 0,0076 0,0190 0,0180 0,0049 0,0030 0,0058 

10.2 0,0006 - - - - - 

11 0,0114 0,0190 0,0260 0,0197 0,0090 0,0205 

12 0,1199 0,1650 0,1710 0,1527 0,1720 0,1433 

13 0,1206 0,1050 0,1230 0,1084 0,1090 0,0936 

13.1 - - - 0,0025 - - 

14 0,1755 0,1660 0,1800 0,1305 0,1650 0,1842 

15 0,1503 0,1680 0,1670 0,1650 0,1520 0,1579 

16 0,1370 0,1400 0,1360 0,1626 0,1480 0,1140 

17 0,1237 0,0990 0,0610 0,1084 0,0990 0,1403 

18 0,0795 0,0480 0,0610 0,0567 0,0750 0,0789 

19 0,0379 0,0340 0,0260 0,0542 0,0300 0,0322 

20 0,0189 0,0220 0,0220 0,0197 0,0200 0,0234 

21 0,0069 0,0100 0,0090 0,0074 0,0090 - 

22 0,0076 0,0030 - 0,0025 0,0080 0,0058 

23 0,0019 0,0020 - 0,0049 0,0020 - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con las poblaciones españolas (2A y 2D), 

se observa que el alelo 12 es más frecuente en la población española y el alelo 19 de la 

población española (2D) es más frecuente en la población brasileña, además al aplicar 

el test exacto de Fischer se comprobó, que estas diferencias son estadísticamente 

significativas (p<0,05) (Tabla 29 – anexos). Para las demás poblaciones no se observó 

diferencias estadísticamente significativas. En la figura 40, se observa la distribución de 

las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 40: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador D18S51.
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4.12. Comparación para el marcador D5S818 

En la tabla 29, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 29: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador D5S818.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=342) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=325) 
2E 

(N=171) 

7 0,0145 - - - - - 

8 0,0082 0,0060 0,0040 - 0,0080 - 

9 0,0309 0,0310 0,0440 0,0368 0,0450 0,0234 

10 0,0625 0,0760 0,0260 0,0809 0,0490 0,0819 

11 0,3548 0,3640 0,3770 0,3088 0,3830 0,3450 

12 0,3453 0,3790 0,3550 0,3995 0,3550 0,3450 

13 0,1686 0,1370 0,1800 0,1691 0,1490 0,1813 

14 0,0126 0,0070 0,0130 0,0049 0,0080 0,0117 

15 0,0025 - - - 0,0030 0,0117 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con las poblaciones españolas no se 

observó diferencias estadísticamente significativas (Tabla 31 – anexos). En la figura 41, 

se observa la distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y 

española para éste marcador. 
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Figura 41: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador D5S818.
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4.13. Comparación para el marcador FGA 

En la tabla 30, se expone la comparación de las frecuencias alélicas entre la 

población brasileña y española para éste marcador. 

Tabla 30: Comparación de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el 
marcador FGA.  

Alelos 
1 

(N=792) 
2A 

(N=332) 
2B 

(N=114) 
2C 

(N=204) 
2D 

(N=321) 
2E 

(N=171) 

16 0,0006 0,0020 - - - - 

17 0,0025 0,0040 - - 0,0020 - 

18 0,0088 0,0200 0,0040 0,0123 0,0130 0,0087 

18.2 0,0013 - - - 0,0020 - 

19 0,0789 0,0800 0,0700 0,0539 0,0690 0,0789 

19.2 - - - - 0,0020   

20 0,1187 0,1160 0,1270 0,1226 0,1670 0,1579 

20.2 0,0013 0,0030 - 0,0025 - - 

21 0,1654 0,2080 0,2720 0,1789 0,1650 0,1579 

21.2 0,0019 0,0040 - - - - 

22 0,1591 0,1630 0,1400 0,1495 0,1590 0,1579 

22.2 0,0032 0,0060 - 0,0196 0,0060 0,0088 

23 0,1534 0,1490 0,1230 0,1422 0,1430 0,1345 

23.2 0,0032 0,0030 0,0040 0,0049 0,0060 0,0029 

23.3 - - - - - 0,0029 

24 0,1332 0,1220 0,1540 0,1667 0,1260 0,1520 

25 0,1023 0,0900 0,0660 0,0931 0,0970 0,0906 

26 0,0511 0,0260 0,0350 0,0441 0,0370 0,0322 

27 0,0101 0,0040 - 0,0074 0,0060 0,0170 

27.2 - - - 0,0025 - - 

28 0,0038 - 0,0040 - 0,0020 0,0029 

29 0,0006 - - - - - 

31.2 0,0006 - - - - - 

N= número de individuos 
1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con las poblaciones espñolas (2B, 2C y 

2D), se observa que el alelo 20, 21 y el alelo 22.2 de respectivas poblaciones son más 

frecuentes en la población española, además al aplicar el test exacto de Fischer se 

comprobó, que esta diferencia es estadísticamente significativa (p<0,05) (Tabla 30 – 

anexos). Para las demás poblaciones no se observó diferencias estadísticamente 

significativas. En la figura 42, se observa la distribución de las frecuencias alélicas entre 

la población brasileña y española para éste marcador. 
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Figura 42: Distribución de las frecuencias alélicas entre la población brasileña y española para el marcador FGA. 
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5. Comparación de los parámetros estadísticos forenses entre la 

población brasileña y española 

 

Los parámetros estadísticos forenses comparados entre la población brasileña y 

española fueron los seguientes: poder de discriminación (PD), contenido de 

información polimórfica (PIC), poder de exclusión (PE), heterocigocidad observada 

(Hobs), heterocigocidad esperada (Hesp) y probabilidad de coincidencia (PM).  

 

5.1. Comparación de los índices del Poder de Discriminación (PD)  

 

En la tabla 31, se expone la comparación de los índices de poder de 

discriminación entre la población brasileña y española.  

  

Tabla 31: Comparación de los índices del poder de discriminación entre la población brasileña y 
española. 

Marcadores 1 2A 2B 2C 2D 2E 

D8S1179 0,9367 0,9420 0,9350 0,9362 0,9350 0,9420 

D21S11 0,9559 0,9490 0,9510 0,9540 0,9630 0,9490 

D7S820 0,9247 0,9310 0,9210 0,9317 0,9270 0,9240 

CSF1PO 0,8723 0,8690 0,8700 0,8723 0,8800 - 

D3S1358 0,9225 0,9250 0,9330 0,9218 0,9330 0,9230 

THO1 0,9378 0,9240 0,9250 0,9137 0,9190 - 

D13S317 0,9296 0,9180 0,9250 0,9048 0,9150 0,9230 

D16S539 0,9252 0,9090 0,9060 0,9084 0,9140 - 

vWA 0,9337 0,9330 0,9100 0,9207 0,9320 0,9370 

TPOX 0,8515 0,8200 0,8200 0,8055 0,8220 - 

D18S51 0,9708 0,9680 0,9600 0,9683 0,9640 0,9640 

D5S818 0,8742 0,8630 0,8560 0,8700 0,8540 0,8750 

FGA 0,9693 0,9660 0,9510 0,9627 0,9670 0,9600 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2A, 2B, 2C y 

2E) podemos observar que el marcador D18S51 posee el mayor índice de PD entre las 

dos poblaciones. En cambio, para la población española (2D) el marcador con mayor 

índice de PD es el FGA, seguido del D18S51. El índice de PD más bajo se observó en el 

marcador TPOX,  tanto para la problacion brasileña como para la población española.  
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5.2. Comparación de los índices del Contenido de Información 

Polimórfica (PIC) 

En la tabla 32, se expone la comparación de los índices de contenido de 

información polimórfica entre la población brasileña y española.  

 

Tabla 32: Comparación de los índices del contenido de información polimórfica entre la población 
brasileña y española. 

Marcadores 1 2A 2B 2C 2D 2E 

D8S1179 0,7795 0,7970 0,8010 0,7848 0,7800 - 

D21S11 0,8250 0,8110 0,8370 0,8175 0,8500 - 

D7S820 0,7645 0,7760 0,7690 0,7891 0,7800 - 

CSF1PO 0,6819 0,6620 0,6800 0,6713 0,6700 - 

D3S1358 0,7555 0,7600 0,7800 0,7649 0,7700 - 

THO1 0,7667 0,7610 0,7690 0,7490 0,7600 - 

D13S317 0,7658 0,7530 0,7670 0,7402 0,7400 - 

D16S539 0,7555 0,7250 0,7230 0,7359 0,7300 - 

vWA 0,7741 0,7770 0,7710 0,7590 0,7800 - 

TPOX 0,6335 0,5840 0,6020 0,5660 0,6100 - 

D18S51 0,8621 0,8580 0,8530 0,8625 0,8600 - 

D5S818 0,6743 0,6460 0,6410 0,6590 0,6500 - 

FGA 0,8588 0,8490 0,8230 0,8542 0,8500 - 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2A, 2B, 2C y 

2D), podemos observar que el mayor índice de PIC es para el marcador D18S51, 

mientras que el menor índice es para el marcador TPOX tanto para la población 

brasileña como para la española.  
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5.3. Comparación de los índices del Poder de Exclusión (PE) 

 

En la tabla 33, se expone la comparación de los índices del poder de exclusión 

entre la población brasileña y española. 

 

Tabla 33: Comparación de los índices del poder de exclusión entre la población brasileña y española. 

Marcadores 1 2A 2B 2C 2D 2E 

D8S1179 0,6047 0,6110 0,6620 0,6434 0,6440 0,6580 

D21S11 0,6770 0,6810 0,6970 0,5792 0,6220 0,6790 

D7S820 0,6236 0,6260 0,5800 0,6992 0,6930 0,6060 

CSF1PO 0,5076 0,3070 0,5330 0,4147 0,3920 - 

D3S1358 0,5630 0,5530 0,5960 0,6341 0,5060 0,5930 

THO1 0,6118 0,5730 0,4880 0,6063 0,6440 - 

D13S317 0,5767 0,5850 0,5800 0,5954 0,5060 0,6110 

D16S539 0,5184 0,3800 0,5020 0,5614 0,4800 - 

vWA 0,5653 0,5690 0,6450 0,6623 0,5600 0,6350 

TPOX 0,3804 0,3410 0,2970 0,2770 0,4390 - 

D18S51 0,7625 0,7040 0,7670 0,7584 0,7590 0,7390 

D5S818 0,4294 0,3960 0,4040 0,4000 0,3760 0,4800 

FGA 0,6894 0,6410 0,6450 0,8195 0,6590 0,7330 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

 

 

Comparando la población brasileña (1) con la población española (2A, 2B, 2D y 

2E) podemos observar que el mayor índice de PE es para el marcador D18S51, en 

cambio para la población española (2C) el marcador con mayor índice de PE es el FGA, 

seguido del D18S51, mientras que en la población brasileña el índice más bajo de PE es 

para el marcador TPOX, así como en la población española (2B y 2C), para la población 

española (2A) el marcador con índice más bajo de PE es para el CSF1PO y para la 

población española (2D y 2E) es el marcador D5S818.      
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5.4. Comparación de los índices de heterocigosidad observada y 

esperada  

 

En la tabla 34, se expone la comparación de los índices de Hobs y Hesp entre la 

población brasileña y española. 

 
Tabla 34: Comparación de los índices de heterocigosidad esperada y observada entre la población 
brasileña y española. 

Marcadores   1 2A 2B 2C 2D 

D8S1179 Hobs 0,8030 0,8070 0,8330 0,8235 0,8240 

  Hesp 0,8059 0,8220 0,8230 0,8088 0,8070 

D21S11 Hobs 0,8409 0,8430 0,8510 0,7892 0,8120 

  Hesp 0,8437 0,8320 0,8530 0,8370 0,8630 

D7S820 Hobs 0,8131 0,8150 0,7890 0,8522 0,8490 

  Hesp 0,7947 0,8060 0,7970 0,8160 0,8060 

CSF1PO Hobs 0,7487 0,6130 0,7630 0,6912 0,6760 

  Hesp 0,7303 0,7170 0,7290 0,7232 0,7240 

D3S1358 Hobs 0,7803 0,7750 0,7980 0,8186 0,7480 

  Hesp 0,7889 0,7940 0,8080 0,7967 0,8030 

THO1 Hobs 0,8068 0,7860 0,7370 0,8039 0,8240 

  Hesp 0,7987 0,7950 0,8000 0,7821 0,7960 

D13S317 Hobs 0,7879 0,7920 0,7890 0,7980 0,7480 

  Hesp 0,7944 0,7850 0,7950 0,7741 0,7690 

D16S539 Hobs 0,7551 0,6680 0,7460 0,7794 0,7320 

  Hesp 0,7875 0,7640 0,7600 0,7711 0,7720 

vWA Hobs 0,7816 0,7840 0,8250 0,8333 0,7780 

  Hesp 0,8027 0,8060 0,8000 0,7891 0,8090 

TPOX Hobs 0,6679 0,6390 0,6050 0,5882 0,7070 

  Hesp 0,6813 0,6360 0,6570 0,6267 0,6640 

D18S51 Hobs 0,8838 0,8550 0,8860 0,8818 0,8820 

  Hesp 0,8729 0,8730 0,8670 0,8755 0,8710 

D5S818 Hobs 0,7008 0,6780 0,6840 0,6814 0,6650 

  Hesp 0,7216 0,6990 0,6960 0,7085 0,7010 

FGA Hobs 0,8472 0,8220 0,8250 0,9118 0,8320 

  Hesp 0,8757 0,8650 0,8410 0,8685 0,8690 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando los índices de Hobs de la población brasileña (1) con la población 

española (2A, 2B y 2D), el marcador que presenta el mayor índice es el D18S51, 

mientra que para la población española (2C) el marcador con mayor índice es el FGA, 

seguido del D18S51. En cambio, para la población brasileña el marcador con el menor 

índice de Hobs es el TPOX, así como en la población española (2B y 2C), para la 
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población española (2A) el marcador con índice más bajo es el CSF1PO seguido del 

TPOX y para la española (2D) el D5S818.  

5.5. Comparación de los índices de la Probabilidad de Coincidencia 

(PM)  

En la tabla 35, se expone la comparación de los índices de PM entre la 

población brasileña y española. 

 

Tabla 35: Comparación de los índices de probabilidad de coincidencia 
entre la población brasileña y española. 

Marcadores 1 2A 2C 2D 

D8S1179 0,0633 0,0580 0,0638 0,0650 

D21S11 0,0441 0,0510 0,046 0,0370 

D7S820 0,0753 0,0690 0,0683 0,0730 

CSF1PO 0,1277 0,1301 0,1277 0,1200 

D3S1358 0,0775 0,0750 0,0782 0,0670 

THO1 0,0622 0,0760 0,0863 0,0810 

D13S317 0,0704 0,0817 0,0952 0,0850 

D16S539 0,0748 0,0910 0,0916 0,0860 

vWA 0,0663 0,0670 0,0793 0,0650 

TPOX 0,1485 0,1800 0,1945 0,1780 

D18S51 0,0292 0,0330 0,0317 0,0360 

D5S818 0,1258 0,1370 0,1300 0,1460 

FGA 0,0307 0,0340 0,0373 0,0330 

1: Brasil; 2A: España; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León. 

 

Comparando la población brasileña (1) con la española (2A y 2C) podemos 

observar que el índice más bajo de PM es para el marcador D18S51, mientras que para 

la población española (2D) el marcador con el índice más bajo de es el FGA, seguido del 

D18S51. En cambio, el marcador con el índice más alto de PM es el TPOX tanto en la 

población brasileña como en la española. 
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5.6. Número total de alelos observados 

En la tabla 36, se expone la comparación del número total de alelos observados 

entre la población brasileña y española. 

Tabla 36: Comparación del número total de alelos observados entre la población brasileña y española. 

Marcadores 1 2A 2B 2C 2D 2E 

D8S1179 11 9 9 10 9 10 

D21S11 21 16 12 13 20 15 

D7S820 9 8 8 9 8 7 

CSF1PO 9 8 7 7 8 - 

D3S1358 11 9 7 8 10 7 

THO1 10 6 6 6 8 - 

D13S317 11 8 8 8 9 7 

D16S539 9 7 8 7 8 - 

vWA 12 7 7 9 10 8 

TPOX 9 7 6 6 5 - 

D18S51 16 14 12 15 14 12 

D5S818 9 7 7 6 8 7 

FGA 20 16 11 14 16 14 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 
 

Comparando la población brasileña (1) con la española podemos observar que 

los marcadores que presentan una mayor variabilidad cuanto al número de alelos son 

el D21S11, D18S51 y el FGA.  
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5.7. Variabilidad de los alelos  

En la tabla 37, se expone la comparación de la variabilidad de los alelos 

encontrados entre la población brasileña y española. 

Tabla 37: Comparación de la variabilidad de los alelos encontrados entre la población brasileña y 
española. 

Marcadores 1 2A 2B 2C 2D 2E 

D8S1179 8 a 18 8 a 16 8 a 16 8 a 17 8 a 16  8 a 17 

D21S11 24.2 a 35.2 24.2 a 35.2 25.2 a 34.2 24.2 a 34.2 24.2 a 35 24.2 a 35.2 

D7S820 6 a 14 7 a 13 7 a 14 7 a 15 7 a 14 7 a 13 

CSF1PO 7 a 15 6 a 14 8 a 14 9 a 15 8 a 15  - 

D3S1358 10 a 20 12 a 20 14 a 20 12 a 19  11 a 20 13 a 19 

THO1 5 a 13.3 6 a 10 6 a 10 6 a 10 5 a 11 - 

D13S317 7 a 17 8 a 15 8 a 15 8 a 16 7 a 15  8 a 14 

D16S539 6 a 15 8 a 14 8 a 15 8 a 14 8 a 15 - 

vWA 11 a 21 14 a 20 14 a 20 13 a 21  12 a 22 12 a 20 

TPOX 6 a 14 7 a 13 7 a 12 6 a 12 8 a 12 - 

D18S51  9 a 23 10 a 23 10 a 21 10 a 23 10 a 23 10 a 22 

D5S818  7 a 15 8 a 14 8 a 14 9 a 14 8 a 15  9 a 15 

FGA 16 a 31.2 16 a 27 18 a 28 18 a 27.2 17 a 28 18 a 28 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 
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5.8. Comparación de los alelos más frecuentes observados 

En la tabla 38, se expone la comparación de los alelos más frecuentes 

observados entre la población brasileña y española. 

Tabla 38: Comparación de los alelos más frecuentes observados entre la población brasileña y 
española. 

Marcadores 1 2A 2B 2C 2D 2E 

D8S1179 13 13 13 13 13 13 

D21S11 30 30 29 30 30 27 

D7S820 10 10 10 10 10 10 

CSF1PO 12 11 10 10 y 11 11 - 

D3S1358 15 16 17 15 16 16 

THO1 9.3 9.3 9 9.3 9.3 - 

D13S317 11 12 11 11 11 11 

D16S539 11 12 11 11 12 - 

vWA 16 y 17 17 16 17 16 17 

TPOX 8 8 8 8 8 - 

D18S51 14 15 14 15 12 14 

D5S818 11 12 11 12 11 11 y 12 

FGA 21 21 21 21 20 20, 21 y 22 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 

Comparando la población brasileña (1) con la española podemos observar 

algunas diferencias entre los alelos más frecuentes en cada una de las poblaciones. 

Para el marcador D21S11 el alelo más frecuente encontrado en la población brasileña 

es el 30, en cambio para la población española (2B) es el 29, y para la (2E) el 27. Para el 

marcador CSF1PO el alelo más frecuente en la población brasileña es el 12, en cambio 

para la población española (2A, 2C y 2D) el alelo más frecuente es el 11 y para la 

población española (2B y 2C) el alelo más frecuente es el 10. Para el marcador 

D3S1358 el alelo más frecuente encontrado en la población brasileña es el 15, 

igualmente para la población española (2C), en cambio para la poblacion española (2A, 

2D y 2C) el alelo más frecuente es el 16 y para la poblacion española (2B) el alelo más 

frecuente es el 17. Para el marcador TH01 el alelo más frecuente en la poblacion 

brasileñas y española (2A, 2C y 2D) es el 9.3, en cambio para la población 2B el alelos 

más frecuente es el 9. Para la el marcador D13S317 el alelos más frecuentes es el 11 

tanto en la poblacion brasileña como en la española (2B, 2C, 2D y 2E), para la 

poblacion española (2A) el alelo más frecuente es el 12. Asimismo, para el marcador 
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D16S539 el alelo más frecuente detectado en la poblacion brasileña y española (2B y 

2C) es el 11, para la población española (2A y 2D) el alelos más frecuente es el 12. Para 

el marcado vWA los alelos más frecuentes son el 16 y el 17 para ambas poblaciones. 

Para el marcador D18S51 el alelo más frecuente es el 14 en la población brasileña y en 

la población española (2B y 2E), el alelo 15 es más frecuente en la población española 

(2A y 2C) y el alelo 12 en la población española (2D). Para el marcador D5S818 los 

alelos 11 y 12 son los más frecuentes de las dos poblaciones. Finalmente, para el 

marcador FGA los alelos 20, 21 y el 22 son los más frecuentes en las dos poblaciones.     

 

5.9. Comparación de los alelos menos frecuentes observados 

En la tabla 39, se expone los alelos menos frecuentes observados en cada una de 

las poblaciones estudiadas. 

Tabla 39: Comparación de los alelos menos frecuentes observados entre la población brasileña y 
española. 

Marcadores 1 2A 2B 2C 2D 2E 

D8S1179 18 8 9 17 9 9 

D21S11 
24.2, 24.3 y 

26.2 
29.2 25.2 

24.2, 33 y 
34.2 

25, 25.2, 33 
y 34 

- 

D7S820 6 9.2 14 15 14 13 

CSF1PO 15 6 8 15 15 - 

D3S1358 10, 11 y 20 12 y 20 20 12 11, 12 y 20 13 

THO1 5, 7.1 y 13.3 5, 7.1 y 13.3 10 10 11 - 

D13S317 17 15 15 16 15 14 

D16S539 6 8 15 8 15 - 

vWA 12 y 15.2 20 20 21 12, 13 y 22 12 

TPOX 13 7 7 6 12 - 

D18S51 9 y 10.2  23 21 13.1 y 22 23 10 y 22 

D5S818 15 8 8 14 15 14 y 15 

FGA 16, 29 y 31.2 16 18, 23.2 y 28 20.2 y 27.2 
17, 18.2, 
19.2 y 28 

23.2, 23.3 y 
28 

1: Brasil; 2A: España;  2B: Huelva; 2C: Nordeste de España; 2D: Castilla y León; 2E: Andalucía. 
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1. Frecuencia alélica de los 13 loci STRs de la población brasileña 

Las frecuencias de los alelos son importantes para la identificación de los 

individuos. Una vez que un alelo, del cual la mayor parte de la población es portadora, 

no sirve para la diferenciación entre invidivuos. Además, el número de alelos que 

determinado microsatélite presenta juntamente con la frecuencia en la cual estos 

alelos son encontrados determinará el grado de polimorfismo del marcador. Asimismo, 

es importante realizar estudios de diferentes marcadores en una determinada 

población, bien sea para conocer cuales alelos son los más o menos frecuentes, como 

también para determinar los mejores marcadores para cada caso. 

Los microsatélites son utilizados como marcadores moleculares debido a su alto 

índice de polimorfismo, siendo aplicados en estudios de genética de poblaciones, en 

análisis de vínculo genético, en genética médica, en estudios de evolución y en la 

genética forense73. Además, como son relativamente pequeños y fáciles de amplificar, 

se caracterizan como una herramienta extremamente útil para la identificación de 

personas. 

En este estudio, los análisis de las frecuencias alélicas y genotípicas fueron 

calculados con el propósito de inferir el grado de polimorfismo de los microsatélites, 

caracterizando la variabilidad genética de la población brasileña. Agrawal et al.1 

describe que dos individuos, cuando son seleccionados aleatoriamente, son idénticos 

genéticamente en un 99,9% (aproximadamente), mientras que el 0,1% otorga la 

individualidad de una persona.  

Los resultados de las frecuencias alélicas obtenidos en nuestro estudio son 

similares a los descritos por otros autores Aguiar et al.2, Grattapaglia et al.74 y Whitlle 

et al.174, que calcularon las frecuencias alélicas de la población brasileña de diversas 

regiones de Brasil. Whitlle et al.174, al analizar 19 marcadores STRs de la población 

brasileña para un promedio de 13 mil individuos ha observado diversos alelos “raros” 

(menos frecuentes) en dicha población. Asimismo, Aguiar et al.2, al analizar 15 

marcadores STRs en 100 mil individuos, observó igualmente varios alelos “raros” en la 



Discusión 

 125 

población brasileña.  Sin embargo, en el estudio de Grattapaglia et al.74, de los 13 

marcadores STRs analizados para un promedio de 750 individuos, aunque se observó 

algunos alelos raros, su frecuencia fue menor que la descrita en los estudios 

anteriormente citados. En nuestro caso, al analizar 13 marcadores STRs en 792 

individuos observamos pocos alelos raros para dicha población. Es muy posible que la 

diferencia en la frecuencia de alelos raros detectados en dichos estudios esté 

relacionada con el número de individuos analizados ya que, hay que tener en cuenta, 

que cuantos más individuos se analiza mayor es la probabilidad de detectar alelos 

menos frecuentes.   

Por otro lado, respecto a los alelos más frecuentes obtenidos, podemos 

igualmente observar que nuestros datos concuerdan con los descritos por Aguiar et 

al.2, Grattapaglia et al.74 y Whitlle et al.174.    

Además, hemos detectados dos alelos que todavía no han sido descritos en la 

base de datos del The National Institute of Standards and Technology (NIST). Los alelos 

son el 24.3 del marcador D21S11 y el 17 del marcador D13S317.   

1.1. Variabilidad de los marcadores de la población brasileña 

En relación a la variabilidad de los marcadores de la poblacion brasileña, de los 

13 marcadores STRs analizados hemos observado que los marcadores D21S11, FGA y el 

D18S51 fueron los que presentaban una mayor variabilidad en cuanto al número de 

alelos. De esta forma, detectamos que el marcador D21S11 presentaba 21 alelos 

distintos, el FGA presentaba 20 alelos, y el D18S51 presentaba 16 alelos distintos. En 

cambio, los marcadores  D7S820, CSF1PO, D16S539, TPOX y el D5S818 presentaban 

menor variabilidad, siendo en todos los casos observados 9 alelos.  

Al comparar la variabilidad de los alelos encontrados en nuestro estudio con los 

estudios llevados a cado por Whitlle et al.174 el marcador con mayor variabilidad en 

cuanto al número de alelos fue el FGA con 47 alelos distintos, seguido del D18S51 con 

29, y del D21S11 con 25 alelos distintos. En el estudio de Grattapaglia et al.74 el 
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marcador D21S11 fue el más variable, presentando 19 alelos distintos, seguido del 

marcador D18S51 con 18 y del FGA con 16 alelos distintos. Además, en ambos estudios 

Whitlle et al.174 y  Grattapaglia et al.74 el marcador con menor variabilidad  fue el TH01 

con 9 y 6 alelos respectivamente. Por otro lado, en los estudios de Aguiar et al.2, en 

concordancia con el estudio de Whitlle et al.174 el marcador con mayor variabilidad 

cuanto al número de alelos fue el FGA con 57 alelos, seguido del D18S51 con 41, 

mientras que, a diferencia del anterior el marcador con menor variabilidad fue el 

D13S317 con 13 alelos. 

Por lo tanto, en base a los datos obtenidos en dichos estudios previos y los 

datos de nuestro estudio, podemos decir que los marcadores FGA,  D21S11 y D18S51 

son los que presentan mayor variabilidad en relación al número de alelos en la 

población brasileña. 

 

1.2. Parámetros estadísticos forenses de la población brasileña 

Respecto a los parámetros estadísticos forenses como el poder de 

discriminación (PD), el contenido de información polimórfica (PIC), el poder de 

exclusión (PE), la heterocigosidad observada (Hobs), la heterocigosidad esperada (Hesp), 

el equilibrio de Hardy-Weinberg (P-value) y la probabilidad de coincidencia (PM) es 

importante mencionar que para el empleo de los marcadores STRs en identificación 

humana, estos deben presentar un poder de discriminación superior al 90% y 

heterocigosidad observada superior al 70%36. 

De esta manera, el poder de discriminación (PD) fue calculado para verificar la 

probabilidad de diferenciación de una muestra con las demás46. Por lo tanto, el 

marcador que presentó el índice más alto de PD fue el D18S51 (0,9708), seguido del 

FGA (0,9693) y del D21S11 (0,9559). Estos resultados fueron los mismos que los 

detectados  en los estudio de Aguiar et al.2, Grattapaglia et al.74 y Whitlle et al.174, en 

los que el marcador con el índice de PD más alto fue también el D18S51 (Tabla 15 - 

anexos). De esta forma, queda comprobada la capacidad de identificación forense de 

los marcadores D18S51, FGA y D21S11 y su empleo en análisis de vínculo genético. 
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En cambio, el marcador con índice más bajo de PD en nuestro estudio fue el 

TPOX (0,0815), seguido del CSF1PO (0,8723) y el D5S818 (0,8742). Al comparar 

nuestros resultados con los detectados en los estudios de Aguiar et al.2, Grattapaglia et 

al.74 y Whitlle et al.174, confirmamos que el marcador con índice más bajo de PD en 

dichos estudios previos también fue el TPOX, y los marcadores CSF1PO y D5S818 están 

con los índices por debajo del 90%. En este sentido, en nuestro estudio y en los 

estudios de los autores citados, los marcadores TPOX,  CSF1PO y D5S818, no presentan 

un índice de poder de discriminación deseable (mayor que el 90%) 38.  

Teniendo en cuenta que el PD es proporcional a las frecuencias alélicas y que 

los marcadores con mayor índice de PD son aquellos que presentan alelos con baja 

frecuencia, nuestros datos indicarían que el marcador TPOX esta muy poco distribuido 

en relación a sus frecuencias alélicas, una vez que apenas dos alelos (8 y 11) 

obtuvieron una frecuencia sumada de 75%, siendo que los siete alelos restantes 

presentaron una frecuencia muy baja de las presentadas por estés dos alelos.  

Por otra parte, el contenido de información polimórfica (PIC),  calculado para 

verificar la capacidad informativa de los marcadores en los estudios genéticos, se ha 

demostrado bastante informativo en nuestro estudio, presentando valores 

significativos (mayores que 0,5) para todos los marcadores. Además, el promedio de 

todos los marcadores para este parámetro fue de (0,7613), mientras que de forma 

individual, obtuvo una variación de entre 0,6335 (TPOX) y 0,8621 (D18S51). Dichos 

resultados concuerdan con los obtenidos en los estudios llevados a cabo por Aguiar et 

al.2 y Whitlle et al.174, en los que ambos autores observaron también que el marcador 

D18S51 presenta el mayor índice del PIC (Tabla 16 - anexos). Asimismo, el índice del 

PIC más bajo observado en nuestro estudio, fue para el marcador TPOX (0,6335), del 

mismo modo que en los estudios de Aguiar et al.2 y Whitlle et al.174.  

Como se ha citado anteriormente, el promedio de todos los marcadores para el 

PIC detectado en nuestro estudio  fue de 0,7613, mientras que en los estudios de 

Whitlle et al.174 el promedio del PIC fue de 0,7626, y en el estudios de Aguiar et al.2 el 

promedio del PIC fue de 0,7677. Por lo tanto, estos autores y nosotros obtuvimos 
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valores similares de contenido en información polimórfica en respectivos estudios para 

la población brasileña. Así, en concordancia con estudios previos, los valores obtenidos 

en nuestro estudio demuestran un buen contenido de información polimórfica y, en 

consecuencia, un alto poder discriminativo del conjunto de microsatélites estudiados.  

Sin embargo, cuando consideramos los parámetros estadísticos forenses de 

forma individual para cada marcador, y teniendo en cuenta que un microsatélite es 

considerado un excelente marcador molecular cuando presenta un número de alelos 

superior a 5 y el PIC con un índice por encima de 0,7558, podemos demostrar, en 

nuestro caso, que el marcador D18S51 es un excelente marcador molecular, mientras 

que el marcador TPOX, en cambio, parece no presentar índices suficientes para ser 

caracterizado como excelente. Además, en nuestro estudio, los marcadores D5S818 y 

CSF1PO presentaron índices menores que 0,75, resultado también observado en los 

estudios de Aguiar et al.2 y Whitlle et al.174 y, por lo tanto, no considerados buenos 

marcadores moleculares para la población brasileña. 

El poder de exclusión (PE) se define como la probabilidad de que un sistema 

genético especifico muestre evidencias que conduzcan a la exclusión de un 

sospechoso. El PE esta relacionado directamente al grado de polimorfismo del 

marcador y, consecuentemente, también con la distribución de las frecuencias alélicas. 

Por lo tanto, observando los índices obtenidos para el PE, el marcador con el índice 

más alto fue el D18S51 (0,7625), seguido del FGA (0,6894) y del D21S11 (0,6770). 

Asimismo, los marcadores D18S51, FGA y el D21S11 también obtuvieron los índices 

más altos en los estudios de Aguiar et al.2, Grattapaglia et al.74 y Whitlle et al.174. En 

cambio, el marcador con índice más bajo en nuestro estudio fue para el TPOX (0,3804), 

seguido del D5S818 (0,4294) y del CSF1PO (0,5076). En los estudios de Aguiar et al.2, 

Grattapaglia et al.74 y Whitlle et al.174, los marcadores TPOX, D5S818 y CSF1PO también 

fueron los marcadores que presentaron los índices más bajos (Tabla 17 - anexos). En 

este sentido, los marcadores TPOX, D5S818 y CSF1PO no presentan un poder de 

exclusión deseable para la población brasileña. 
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Según Brenner et al.20, los índices de contenido de información polimórfica 

(PIC), poder de discriminación (PD) y  poder de exclusión (PE) son utilizados para 

conferir mayor clareza en los análisis de vínculo genético y estudios poblacionales. Por 

lo tanto, en nuestro estudio, los marcadores con los índices más altos de PD, PIC y PE  

fueron el D18S51, FGA y el D21S11. Dichos marcadores fueron también los que 

obtuvieron los índices más altos en los estudios de Aguiar et al.2, Grattapaglia et al.74 y 

Whitlle et al.174. Los índices de PIC, PD y PE demuestran la superioridad de los 

marcadores microsatélites para el mapeo genético, así como su eficiencia en análisis 

de vínculo genéticos.  

Por otro lado, la heterocigosidad observada (Hobs) refleja la frecuencia de 

individuos heterocigotos encontrados en la población, mientras la heterocigosidad 

esperada (Hesp), o también conocida cómo diversidad génica, representa una 

estimación más precisa de la heterocigosidad en la población45. Según Zapata182 la Hesp 

es un buen estimador de la variabilidad.  Además, índices por debajo del 0,5 para la 

Hesp se considera insuficiente.  

En nuestro estudio, el marcador que obtuvo el índice más alto de Hesp fue el 

FGA (0,8757), seguido del D18S51 (0,8729). Los índices más bajos fueron observados 

en el marcador TPOX (0,6813), seguido del D5S818 (0,7216).  Por otro lado, el 

marcador que obtuve el índice más alto de Hobs fue el D18S51 (0,8838), seguido del 

FGA (0,8472). Los índices más bajos fueron observados en el marcador TPOX (0,6679), 

seguido del D5S818 (0,7008). Comparando los índices de Hobs y Hesp de nuestro trabajo 

con los estudios de Aguiar et al.2, Grattapaglia et al.74 y Whitlle et al.174, no fueron 

observadas diferencias significativas.  Así, teniendo en cuenta que una mayor 

diversidad alélica existente significa un alto índice de heterocigosis, y cuanto más altas 

son las frecuencias alélicas menor es la tasa de heterocigosis36, la presencia de un 

78,59% de heterocigotos en nuestro estudio, indicaría que los marcadores analizados 

presentan una gran diversidad genética, y confirmaría, por lo tanto, lo que se ha 

mencionado anteriormente.  
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Según la Sociedad Internacional de Genética Forense, para que un marcador STR 

pueda ser utilizado en la práctica forense, es necesario que la población se encuentre 

en equilibrio de Hardy-Weinberg161. En nuestro estudio, los marcadores D21S11 

(0,0109), CSF1PO (0,0031), TH01 (0,0018), D13S317 (0,0048), D18S51 (0,0053) y 

D5S818 (0,0164) están en el equilibrio de Hardy-Weinberg (P-value <0,05). En cambio, 

los marcadores D8S1179 (0,4247), D7S820 (0,0562), D3S1358 (0,0938), D16S539 

(0,0683), vWA (0,3370),  TPOX (0,4421) y FGA (0,4321) presentaron valores p> 0,05, y 

por lo tanto no están considerados en equilibrio de Hardy-Weinberg.  Por lo tanto, los 

marcadores D21S11, CSF1PO, TH01, D13S317, D18S51 y D5S818 son los que presentan 

las características del equilibrio de Hardy-Weinberg.  

Otro parámetro estadístico forense analizado fue la probabilidad de 

coincidencia (PM),  o también conocida como probabilidad de match. Este parámetro 

fue calculado para verificar la probabilidad de que dos individuos no relacionados 

compartan un mismo perfil de ADN. En nuestro trabajo, el marcador con el índice de 

PM más alto fue el CSF1PO (0,1277), seguido por el D5S818 (0,1258). En cambio, el 

marcador con el índice más bajo fue el D18S51 (0,0292), seguido por el FGA (0,0307) y 

del D21S11 (0,0441). En los estudios de Aguiar et al.2, el marcador con el índice de PM 

más alto fue el TPOX (0,139), seguido del D5S818 (0,113) y del CSF1PO (0,106), 

mientras que el marcador con índice más bajo fue el D18S51 (0,025), seguido del FGA 

(0,029) (Tabla 18 – anexos). De esta forma, se observa que el marcador D18S51, FGA y 

D21S11 son los que presentan la menor probabilidad de coincidencia para la población 

brasileña. 

Con estos resultados, el conjunto de marcadores STRs autosómicos de la 

población brasileña confirmaran un elevado grado polimórfico (76,13%), elevado 

poder de discriminación (92,34%), elevado poder de exclusión (84,24%) y alta 

heterocigosidad (78,59%). Según nuestros resultados, los marcadores D21S11, CSF1PO, 

TH01, D13S317, D18S51 y D5S818 son los que están en equilibrio de Hardy-Weinberg. 

De este modo, estos marcadores podrían ser perfectamente incorporados para la 

creación de un banco de datos genético para la población brasileña. Asimismo, el 

marcador D18S51 fue el que obtuvo los mejores índices forenses. Sin embargo, nuevos 
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análisis poblacionales deben ser realizados para mejor elucidación de la variabilidad de 

los marcadores STRs para su aplicación en casos forenses y estudios de vínculo 

genético. 

  En Brasil, la Presidenta Dilma Rousseff sancionó recientemente la Ley 12.654 de 

28 de mayo del 2012106, que prevé la colecta de material para obtención de un perfil 

genético  para su empleo en identificación criminal. Los bancos de perfiles genéticos 

han demostrado ser muy eficaces en varios países, principalmente en los Estados 

Unidos y Reino Unido. El impacto de estos bancos de datos en la promoción de la 

justicia y combate a la impunidad es un factor determinante para su implementación 

en Brasil. Además, en 2009, Brasil ha firmado un término de compromiso para la 

utilizar el software del CODIS, el programa de perfiles genéticos desarrollado por el 

FBI. Así, en 2010 se instaló el programa CODIS y se creó el RIBPG (Rede Integrada de 

Bancos de Perfis Genéticos).  

2. Comparación de la frecuencia alélica entre la población brasileña y 

española 

Conforme relata Góis69, Brasil está formado por una combinación de individuos 

provenientes de diferentes regiones del mundo. Por eso la importancia del desarrollo 

de estudios de frecuencias alélicas de las poblaciones para la determinación de su 

aplicación en la investigación forense. Además, existen relatos sobre variaciones en las 

frecuencias alélicas entre las diferentes poblaciones77, 163. Sin embargo, al comparar la 

población brasileña con la española se ha detectado pocas diferencias 

estadísticamente significativas entre las frecuencias alélica y parámetros estadísticos 

forenses. Además, se hace necesario un estudio más amplio de la frecuencia alélica de 

la población española general, una vez que se observan algunas divergencias entre los 

estudios comparados en este trabajo.  

En nuestro estudio, los 13 loci STRs autosómicos rutinariamente empleados en 

análisis forenses fueron analizados con el propósito de estimar la diversidad genética, 
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las frecuencias alélicas y para valorar la similitud o diferencia genética entre la 

población brasileña y la española.  

Asimismo, los resultados de las frecuencias alélicas obtenidos en nuestro 

estudio, cuando comparadas con los estudios descritos por otros autores, que 

calcularon la frecuencia alélica de la población española de diversas regiones de 

España, se han detectado algunas diferencias estadísticamente significativas. Camacho 

et al.40, al analizar 15 marcadores STRs de la población española en 342 individuos, ha 

observado algunos alelos raros (menos frecuentes) en dicha población. Asimismo, 

Coudray et al.43, que al analizar 15 marcadores STRs en 114 mil individuos, 

observando, igualmente algunos alelos raros en la población española.  En los estudios 

de Paredes et al.133 de los 16 marcadores STRs analizados en 204 individuos, también 

fueron observados algunos alelos raros. Igualmente, en los estudios de Alcoceba et al.4 

que al analizar 15 marcadores en 325 individuos observó pocos alelos raros. 

Finalmente, Entrala et al. 53 que de los 9 marcadores analizados en 171 individuos, 

también ha observado pocos alelos raros.  

Como se ha citado anteriormente, es muy posible que la diferencia en la 

frecuencia de alelos raros detectados este relacionada con el número de individuos 

analizados. Sin embargo, podemos observar que algunos alelos fueron exclusivos de 

determinadas poblaciones. En general, cuanto menos frecuente es un alelo en una 

población, mayor es la probabilidad de inclusión. Sin embrago, si este alelo es un alelo 

común en la población, menor es la probabilidad de inclusión. 

El resultado de las frecuencias alélicas obtenidas en nuestro estudio, cuando 

comparadas con los estudios de Camacho et al.40 para la población española, se 

observan que el alelo 10 del marcador D8S1179, el alelo 13 del D16S539,  el alelo 8 del 

TPOX y el alelo 12 del D18S51 fueron más frecuentes en la población española. En 

cambio, el alelo 11 del marcador D7S820, el alelo 9 del D13S317, los alelos 9 y 10 del 

marcador D16S539 fueron más frecuentes en la población brasileña. Por otro lado, 

para los marcadores D21S11, CSF1PO, D3S1358, TH01, vWA, D5S818 y FGA no fueron 

observadas diferencias estadísticamente significativas (p<0,05). 
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Cuando comparamos nuestro estudio, con los estudios llevados a cabo por 

Coudray et al.43,  podemos observar que el alelo 10 del marcador CSF1PO, el alelo 19 

del marcador D3S1358, y el alelo 21 del marcador FGA, fueron mas frecuentes en la 

población española. Para los demás marcadores no fueron observados diferencias 

estadísticamente significativas.  

En cambio, comparando las frecuencias alélicas de este estudio con los estudios 

de este estudio con los de Paredes et al.133, observamos que el alelo 14 del marcador 

D8S1179 y el alelo 7 del marcador TH01,  fueron más frecuentes en la población 

brasileña. El alelo 9.3 del marcador TH01, el alelo 22.2 del marcador FGA, fue mas 

frecuente en la población española. Por otra parte, el alelo CSF1PO fue mas frecuente 

en la población española, así como el más observado en los estudios de Coudray et 

al.43. Para los demás marcadores no fueron observadas diferencias estadísticamente 

significativas.  

Comparando las frecuencias alélicas de este estudio con los estudios de 

Alcoceba et al.4, podemos observar que el alelo 29.2 y el alelo 33.2 del marcador 

D21S11 fueron mas frecuentes en la población española. El alelo 14 del marcador 

vWA, el alelo 20 del marcador FGA,  fueron más frecuente en la población española. El 

alelo 13 del marcador D16S539 fue el más frecuente en la población española asi como 

en los estudios de Camacho et al.40. Para el marcador TH01, el alelo 7 fue mas 

frecuente en la población brasileña. Para el marcador D13S317 el alelo 9 fue mas 

frecuente en la población brasileña así como en los estudio de Camacho et al.40. Para el 

marcador D16S539, el alelo 10 fue mas frecuente en la población brasileña, así como, 

también fue el más frecuente en los estudios de Camacho et al.40. Para el marcador 

D18S51 el alelo 12 fue el más frecuente en la población española, así como, en los 

estudios de Camacho et al.40. Para los demás marcadores no fueron observados 

diferencias alélicas estadísticamente significativas. 

Finalmente, comparando este estudio de la población brasileña con los estudios 

de Entrala et al.53, podemos observar que para el marcador D3S1358 el alelo 14 fue 
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mas frecuente en la población brasileña. Para los demás marcadores no fueron 

observados diferencias alélicas estadísticamente significativas. 

Segundo Góis69 y Pena134 Brasil, debido a la mezcla de etnias, se observa que la 

distribución de las frecuencias alélicas no parece variar significativamente entre los 

diferentes grupos étnicos, lo que también se observó en nuestro estudio. 

2.1. Variabilidad de los marcadores 

Comparando la variabilidad de los alelos encontrados en nuestro estudio con los 

estudios llevados a cabo por Camacho et al.40, el marcador con mayor variabilidad en 

cuanto al número de alelos fue el D21S11 y el FGA ambos con 16 alelos distintos, 

seguido del D18S51 con 14. En el estudio de Coudray et al.43  los marcadores D21S11 y 

D18S51 fueron los más variables, presentando 12 alelos distintos, seguido del 

marcador FGA con 12. En los estudios Paredes et al.133 el marcador con mayor 

variabilidad fue el D18S51 con 15 alelos, seguido del 14 y del D21S11 con 12. En los 

estudios de Alcoceba et al.4, el marcador con mayor variabilidad cuanto al número de 

alelos fue el D21S11 con 21 alelos distintos, seguido del FGA con 16 y del D18S51 con 

14 alelos distintos. En los estudios de Entrala et al.53, el marcador con mayor 

variabilidad fue el D21S11 con 15 alelos distintos, seguidos del FGA con 14 y del 

D18S51 con 12. No obstante los marcadores que obtuvieron menor variabilidad cuanto 

al número de alelos fueron el TH01, TPOX y el D5S818. Así, hemos podido observador 

que los marcadores D21S11, D18S41 y el FGA, son los que presentan mayor 

variabilidad cuanto al número de alelos, tanto en la población española como en la 

brasileña.    

2.2. Parámetros estadísticos forenses  

Respecto a los parámetros estadísticos forenses obtenidos en nuestro estudio, los 

índices comparados entre la población brasileña y española, fueron el poder de 

discriminación (PD), contenido de información polimórfica (PIC), poder de exclusión (PE), 

heterocigosidad observada (Hobs), heterocigosidad esperada (Hesp) y probabilidad de 
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coincidencia (PM). Cuando comparamos éstos parámetros podemos observar que también 

fueron muy similares a los obtenidos por otros autores Camacho et al.40, Coudray et al.43, 

Paredes et al.133, Alcoceba et al.4 y Entrala et al.53. 

De esta manera, el mayor índice del poder de discriminación (PD) para la 

población brasileña fue para el marcador D18S51 (0,9708). Comparando los índices de 

PD obtenidos en este estudio con los estudios de Camacho et al.40, Coudray et al.43, 

Paredes et al.133 y Entrala et al.53, el marcador D18S51 también fue el que obtuvo el 

mayor índice. En cambio, en los estudios de Alcoceba et al.4 el índice más alto fue 

observado para el marcador FGA (0,9679), seguido del D18S51 (0,9640). El índice más 

bajo de PD observado en la población brasileña fue para el marcador TPOX (0,8515), 

igualmente observado en los estudios de Camacho et al.40, Coudray et al.43, Paredes et 

al.133, Alcoceba et al.4 y Entrala et al.53, confirmando que el marcador D18S51 es un 

buen marcador en estudio de vínculos genéticos tanto para la población brasileña 

como para la española.  

Por otro lado, cuando comparamos los índices del contenido de información 

polimórfica (PIC) de la población brasileña con la española, podemos observar que el 

marcador con el índice más alto encontrado en la población brasileña fue el D18S51 

(0,8621), al igual que como en los estudios de Camacho et al.40, Coudray et al.43, 

Paredes et al.133, Alcoceba et al.4 y Entrala et al.53. En cambio, el marcador con el índice 

más bajo de PIC observado en nuestro estudio fue el marcador TPOX (0,6335), 

comúnmente observado en los autores anteriormente citados. 

No obstante, al comparar los índices de poder de exclusión (PE) de la población 

brasileña con la española, podemos observar que el marcador con el índice más alto 

encontrado en la población brasileña fue el D18S51 (0,6894), así como en los estudios 

de Camacho et al.40, Coudray et al.43, Alcoceba et al.4 y Entrala et al.53. En cambio, en 

los estudios de Paredes et al.133, el marcador con el índice más alto fue el FGA seguido 

del D18S51. Por otro lado, el marcador con el índice más bajo en nuestro estudio fue el 

TPOX (0,3804) igualmente observado en los estudios llevados a cabo por Coudray et 
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al.43 y Paredes et al.133. Sin embargo en los estudios de Camacho et al.40, Alcoceba et 

al.4  el marcador con el índice más bajo fue el CSF1PO.    

Por otro lado, comparando los índices de la heterocigosidad observada 

promedio de la población total brasileña, que fue de 0,7859, con el promedio de la 

población española, que fue de 0,7736, podemos observar que la población brasileña 

está ligeramente por encima de los valores de la población española.  

En este sentido, los marcadores STRs que más aportan para los estudios 

genéticos para la población brasileña y española, debido a su alto contenido de 

información polimórfica, alto poder de discriminación, alto poder de exclusión y alta 

heterocigosidad, son los D21S11, FGA y el D18S51. 

Finalmente, cuando comparamos la probabilidad de coincidencia (PM) de la 

población brasileña con la española, podemos observar que el marcador con el índice 

de PM más alto fue el TPOX (0,1485) y el CSF1PO (0,1277). Como se puede observar 

también en los estudios de Camacho et al.40, Paredes et al.133, Alcoceba et al.4. En 

cambio, el marcador con el índice más bajo de PM en nuestro estudio fue el  D18S51 

(0,0292), igualmente observado en los estudios de Camacho et al.40 y Paredes et al.133. 

Sin embargo, en los estudios llevados a cabo por Alcoceba et al.4, el marcador con el 

índice más bajo fue el FGA, seguido del D18S51. De esta forma, se observa que el 

marcador D18S51 es el que presenta la menor probabilidad de coincidencia para la 

población brasileña y también para la española, siendo también el marcador más 

informativo. Sin embargo, el marcador menos informativo fue el TPOX.  

El análisis de los marcadores microsatélites ha permitido establecer, que éstos 

son elementos extraordinariamente útiles en la identificación humana y en el mapeo 

genético. La genética forense ha alcanzado en los últimos años, un gran avance con el 

desarrollo de técnicas moleculares que actualmente nos permiten analizar evidencias 

con una cantidad mínima de DNA. 



Discusión 

 137 

Como se ha descrito, los STRs son la principal herramienta de la genética 

forense29, 35, 37, 115 ya que son marcadores altamente polimórficos y capaces de tipar 

muestras con muy poco material biológico a través de la PCR multiplex. 

En el campo de la criminalística, la importancia del análisis de las regiones 

polimórficas del ADN aumenta el conjunto de marcadores disponibles para la 

resolución de casos criminales en términos estadísticos. Además, se aplican protocolos 

similares a otros kits, lo cual significa que es de fácil y de rápida implantación en los 

laboratorios de análisis moleculares y forenses. 

Asimismo, el tipado de un mayor número de marcadores polimórficos por 

muestra aumenta de forma notoria el poder discriminativo y el potencial informativo 

de estos microsatélites8, 175.  

En un modo general, los marcadores STR presentaron una gran variabilidad 

entre la población brasileña y española. Sin embargo, es necesario realizar un estudio 

más amplio de las frecuencias alélicas de la población española. Además, la realización 

de estudios tratando de obtener la frecuencia alélica poblacional es extremadamente 

importante ya que, de esta forma, la divulgación de los resultados a través de la 

literatura científica y  bancos de datos torna posible su aplicación en la investigación 

forense.  
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1. Se observó que de los 13 loci STRs autosómicos analizados para la población 

brasileña el D18S51 es el más informativo y que más aporta para las pruebas de 

identificación debido su alto índice de poder de discriminación (PD), contenido 

de información polimórfica (PIC), poder de exclusión (PE), heterocigosidad, 

mayor variabilidad de alelos y menor probabilidad de coincidencia (PM). 

2. Con el desarrollo de este estudio hemos podido confirmar que los marcadores 

microsatélites son elementos extraordinariamente útiles en la identificación 

humana y en el mapeo genético. 

3. Se detectó dos alelos que todavía no han sido descritos en la base de datos del 

The National Institute of Standards and Technology (NIST). Los alelos son el 

24.3 del marcador D21S11 y el 17 del marcador D13S317.   

4. Se comprobó que seis de los 13 loci STRs analizados, los marcadores D21S11, 

CSF1PO, TH01, D13S317, D18S51 y D5S818, están en equilibrio de Hardy-

Weinberg, mientas siete de ellos, los marcadores D8S1179, D7S820, D3S1358, 

D16S539, vWA,  TPOX y FGA no están en equilibrio de Hardy-Weinberg. 

5. Se detectó una uniformidad de las frecuencias entre las poblaciones brasileñas 

analisadas, denotando la irrelevancia del vínculo geográfico. Esta constatación 

permite reconocer la validez de la utilización de bancos de datos generales  o 

regionales para la población brasileña en estudios de vínculo genético. 

6. Los resultados obtenidos en este estudio demuestran los marcadores D21S11, 

CSF1PO, TH01, D13S317, D18S51 y D5S818 podrían se  incorporados en base de 

datos de frecuencias haplotípicas de la población brasileña, para su aplicación 

en casos forenses, una vez que todos presentaran índices forenses deseable y 

además están en equilibrio de Hardy-Weinberg. 

7. Con los resultados obtenidos en esta tese se pudo constatar que los 

marcadores D18S51, FGA y el D21S11 son los más informativos tanto en la 
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población brasileña cómo en la población española, por poseeren un alto poder 

de discriminación y exclusión, lo que demonstra que dichos marcadores 

presentan índices discriminativos satisfarotios en estudio de casos forenses 

para ambos países. 

8. Cuando comparamos los índices de heterocigosidad podemos constatar que la 

poblacion brasileña está ligeiramente por encima de los valores de la población 

española. Esto muestra que en general, las poblaciones sometidas a continuos 

procesos de mezcla como son las brasileñas, tienen una diversidad génica 

mayor que las poblaciones con una menor dinámica geográfica. 

9. El conjunto de los 13 loci STRs anlizados tienen un alto poder de discriminación 

en las dos poblaciones y se pueden aplicar en casos forenses. Además, se 

detectó que lo parámetros estadísticos forenses entre las dos poblaciones no 

presentaran diferencias estadísticamente significativas. 

10. Es necesario un estudio más amplio de las frecuencias alélicas para la población 

española para ampliar la información a respecto de las frecuencias alélicas para 

la población española en general.  
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ANEXOS



 

 

Tabla 1: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D8S1179. 

Alelos 
Rigotti 

 (N=792) 
Whitlle  

(N=16.555) 
Aguiar  

(N=134.211) 
Gratappaglia 

(N=758) 

3     0,000004   

4     0,000007   

5     0,000011   

6     0,000115   

7     0,000346   

8 0,0107 0,0095 0,008244 0,0080 

9 0,0095 0,00815 0,009429 0,0110 

10 0,0739 0,07418 0,068213 0,0750 

11 0,0770 0,07998 0,077106 0,0880 

12 0,1338 0,12887 0,12993 0,1210 

13 0,2822 0,29414 0,278662 0,2850 

14 0,2652 0,23721 0,25087 0,2450 

15 0,1206 0,13135 0,138331 0,1270 

16 0,0240 0,02975 0,03363 0,0350 

17 0,0025 0,00595 0,004426 0,0050 

18 0,0006 0,00088 0,00057   

19   0,00003 0,000078   

20     0,000011   

22     0,000011   

 



 

 

Tabla 2: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D21S11. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792) 
Whitlle 

 (N=10.300) 
Aguiar 

 (N=130.014) 
Gratappaglia 

(N=782) 

12     0,000004   

22     0,000004   

23     0,000004   

24     0,000138   

24.2 0,0006 0,00194 0,002119 0,0030 

24.3 0,0006       

25   0,00131 0,000796 0,0010 

25.2 0,0013 0,00058 0,000592   

26 0,0013 0,00063 0,001127 0,0010 

26.2 0,0006 0,00015 0,000031   

27 0,0196 0,02563 0,030043 0,0280 

27.2     0,000077   

28 0,1629 0,15039 0,159367 0,1410 

28.2   0,00078 0,002619   

29 0,2159 0,21578 0,208078 0,2170 

29.2 0,0013 0,00291 0,004939 0,0010 

30 0,2380 0,24534 0,231679 0,2530 

30.2 0,0284 0,03024 0,028435 0,0380 

31 0,0732 0,05922 0,076919 0,0630 

31.2 0,1004 0,1015 0,089886 0,0990 

32 0,0095 0,00981 0,028482 0,0120 

32.2 0,0960 0,10058 0,075127 0,1000 

33 0,0013 0,00184 0,011826 0,0020 

33.2 0,0303 0,03752 0,028435 0,0330 

33.3     0,000008   

34 0,0063 0,00238 0,004588 0,0010 

34.2 0,0025 0,0035 0,003769 0,0020 

35 0,0088 0,00573 0,006442 0,0040 

35.1     0,000004   

35.2 0,0013 0,00068 0,001323   

36   0,00136 0,002261 0,0010 

36.2     0,000027   

37   0,0001 0,000561   

38   0,00019 0,000265   

39     0,000031   

 



 

 

Tabla 3: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D7S820. 

Alelos 
Rigotti 

 (N=792) 
Whitlle 

 (N=16.065) 
Aguiar  

(N=137.136) 
Gratappaglia 

(N=791) 

5     0,000026   

6 0,0013 0,00019 0,00027   

6.2     0,000004   

7 0,0158 0,01734 0,015033 0,0120 

8 0,1376 0,14304 0,157085 0,1620 

9 0,1218 0,12067 0,12053 0,1240 

9.3     0,000011   

10 0,2986 0,2742 0,275034 0,2590 

10.2     0,000004   

11 0,2431 0,24746 0,23636 0,2560 

12 0,1509 0,16275 0,161387 0,1630 

13 0,0253 0,03078 0,030415 0,0210 

14 0,0057 0,00327 0,003785 0,0030 

15   0,00025 0,000055   

16   0,00006     

17     0,000004   

 
 
 
Tabla 4: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador CSF1PO. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792) 
Whitlle 

 (N=10.900) 
Aguiar  

(N=113.526) 
Gratappaglia 

(N=771) 

5     0,000022   

6   0,00014 0,000819 0,0030 

7 0,0044 0,00936 0,013376 0,0100 

8 0,0101 0,01408 0,020035 0,0120 

9 0,0221 0,02225 0,03286 0,0180 

10 0,2374 0,27009 0,262376 0,2630 

11 0,3176 0,29794 0,293585 0,3070 

12 0,3283 0,31917 0,302451 0,3260 

13 0,0663 0,0578 0,063686 0,0540 

14 0,0107 0,00812 0,009509 0,0070 

15 0,0032 0,00106 0,001233   

16     0,00004   

22     0,000004   

23     0,000004   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tabla 5: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D3S1358. 

Alelos 
Rigotti 

 (N=792) 
Whitlle  

(N=11.042) 
Aguiar  

(N=135.133) 
Gratappaglia 

(N=794) 

6     0,000019   

7     0,000033   

8     0,000022   

9   0,00014 0,0001   

10 0,0006 0,00014 0,000104   

11 0,0006 0,00054 0,000607 0,0010 

12 0,0019 0,00222 0,002442 0,0030 

13 0,0038 0,00371 0,004218 0,0030 

14 0,1048 0,09165 0,093156 0,0920 

15 0,2734 0,29256 0,290991 0,2920 

15.2     0,00007   

16 0,2468 0,26078 0,270308 0,2520 

16.2     0,000007   

16.3     0,000004   

16.5     0,000004   

17 0,2071 0,2078 0,203278 0,2180 

17.3     0,000015   

18 0,1477 0,13005 0,123926 0,1260 

19 0,0126 0,00946 0,009857 0,0110 

20 0,0006 0,00095 0,000807 0,0010 

21     0,000033 0,0010 

 
 

 
Tabla 6: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador TH01. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792)  
Whitlle  

(N=9.654) 
Aguiar 

 (N=112.695) 
Gratappaglia 

(N=695) 

4   0,00005 0,000058   

5 0,0013 0,00088 0,001562   

6 0,2235 0,22519 0,211238 0,2060 

7 0,2090 0,21411 0,240459 0,2220 

7.1 0,0013       

8 0,1313 0,13922 0,149354 0,1240 

8.2     0,000009   

9 0,1856 0,17418 0,162563 0,1760 

9.2     0,000004   

9.3 0,2374 0,23332 0,226159 0,2580 

10 0,0076 0,01269 0,008039 0,0140 

11 0,0019 0,00036 0,000484   

12     0,000009   

13     0,000018   

13.3 0,0013   0,000004   

14     0,000013   

15     0,000004   

16     0,000004   

18     0,000013   

 
 
 
 
 
 
 



 

 

Tabla 7: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D13S317. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792) 
Whitlle  

(N=10.697) 
Aguiar  

(N=137.161) 
Gratappaglia 

(N=784) 

4     0,000004   

5     0,000011   

6   0,00005 0,000058   

7 0,0032 0,00065 0,001086   

8 0,1282 0,10596 0,099839 0,1130 

9 0,0896 0,08577 0,081736 0,0950 

10 0,0455 0,05385 0,052624 0,0550 

11 0,3062 0,30518 0,295179 0,2980 

12 0,2664 0,28569 0,293338 0,2740 

13 0,1136 0,11774 0,126421 0,1140 

14 0,0436 0,04422 0,048228 0,0480 

15 0,0013 0,00084 0,001462 0,0030 

16 0,0019 0,00005 0,000015   

17 0,0006       

  
 
 
Tabla 8: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D16S539. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792)  
Whitlle 

 (N=10.749) 
Aguiar 

 (N=136.942) 
Gratappaglia 

(N=770) 

2     0,000004   

5     0,000511 0,0010 

6 0,0006 0,00037 0,000296   

7   0,00005 0,00038   

8 0,0215 0,02177 0,024127 0,0230 

9 0,1503 0,1489 0,160298 0,1590 

9.2     0,000007   

10 0,0827 0,07912 0,088406 0,0840 

10.2     0,000004   

11 0,2948 0,29217 0,288681 0,2950 

12 0,2683 0,26863 0,256043 0,2500 

13 0,1534 0,16215 0,154507 0,1560 

14 0,0253 0,02526 0,024974 0,0290 

15 0,0032 0,00149 0,00169 0,0030 

16   0,00009 0,000055 

 17     0,000018   

 



 

 

Tabla 9: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador vWA. 

Alelos 
Rigotti 

 (N=792) 
Whitlle  

(N=18.233) 
Aguiar 

 (N=127.415) 
Gratappaglia 

(N=781) 

8     0,000008   

10     0,000043   

11 0,0019 0,00228 0,003806 0,0020 

12 0,0006 0,00038 0,000655   

13 0,0019 0,00436 0,005784 0,0060 

14 0,0783 0,08699 0,084448 0,0840 

15 0,1256 0,12532 0,137994 0,1230 

15.2 0,0006   0,000004   

16 0,2633 0,2566 0,26002 0,2460 

16.2     0,000004   

17 0,2633 0,26641 0,254844 0,2740 

17.2     0,000004   

17.3     0,000012   

18 0,1793 0,17457 0,170153 0,1840 

19 0,0701 0,06804 0,065726 0,0610 

20 0,0126 0,01349 0,014139 0,0190 

21 0,0025 0,00145 0,002174 0,0010 

22   0,00011 0,000177   

23     0,000004   

 
 
 
 Tabla 10: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador TPOX. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792) 
Whitlle  

(N=10.942) 
Aguiar 

 (N=123.102) 
Gratappaglia 

(N=767) 

4     0,000004   

5   0,00087 0,000552 0,0010 

6 0,0139 0,0122 0,017713 0,0110 

7 0,0063 0,00402 0,008404 0,0030 

8 0,4665 0,47702 0,455862 0,4450 

9 0,1073 0,11671 0,124117 0,1260 

10 0,0707 0,06498 0,067302 0,0740 

11 0,2872 0,27623 0,275532 0,2910 

12 0,0461 0,04606 0,048123 0,0480 

13 0,0006 0,00165 0,002173 0,0010 

14 0,0013 0,00018 0,000122   

15   0,00009 0,000053   

16     0,000028   

17     0,000008   

18     0,000008   

 
 



 

 

Tabla 11: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D18S51. 

Alelos 
Rigotti 

 (N=792) 
Whitlle  

(N=18.273) 
Aguiar  

(N=136.739) 
Gratappaglia 

(N=757) 

4     0,000007   

5     0,000007   

6     0,000011   

7     0,000015   

8   0,00005 0,000091   

9 0,0006 0,00079 0,001199 0,0010 

10 0,0076 0,01245 0,009884 0,0100 

10.2 0,0006 0,00041 0,000559 0,0010 

11 0,0114 0,01166 0,010769 0,0110 

11.2   0,00005     

12 0,1199 0,12584 0,121118 0,1340 

12.2   0,00036 0,000044   

12.3     0,000004   

13 0,1206 0,11799 0,108532 0,1130 

13.2   0,00112 0,004761 0,0010 

13.3     0,000004   

14 0,1755 0,15329 0,147222 0,1410 

14.2   0,0009 0,000106   

14.3     0,000007   

14.5     0,000004   

15 0,1503 0,14803 0,152213 0,1390 

15.2   0,00071 0,000117   

16 0,1370 0,13692 0,144487 0,1520 

16.2   0,00011 0,000018   

16.5     0,000004   

17 0,1237 0,12152 0,121915 0,1370 

17.2   0,00055     

18 0,0795 0,0761 0,07756 0,0710 

18.2   0,00118 0,000018   

19 0,0379 0,04515 0,048622 0,0460 

19.2     0,000015   

20 0,0189 0,02413 0,029085 0,0250 

20.2   0,00077 0,000018   

21 0,0069 0,00919 0,013039 0,0110 

21.2   0,00107 0,000004   

22 0,0076 0,00441 0,005532 0,0050 

22.2   0,00211     

23 0,0019 0,00062 0,001379 0,0010 

23.2     0,000004   

24   0,00037 0,000753 0,0010 

25     0,000373   

26     0,000186   

27     0,000285   

28     0,000029   

 



 

 

Tabla 12: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador D5S818. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792) 
Whitlle  

(N=10.802) 
Aguiar  

(N=135.181) 
Gratappaglia 

(N=788) 

5     0,000004   

6   0,00009 0,000055   

7 0,0145 0,01717 0,017458 0,0160 

8 0,0082 0,0125 0,01761 0,0120 

9 0,0309 0,03828 0,038123 0,0290 

10 0,0625 0,06425 0,061854 0,0630 

11 0,3548 0,34021 0,329063 0,3280 

12 0,3453 0,34693 0,346376 0,3680 

13 0,1686 0,16603 0,174473 0,1690 

14 0,0126 0,01241 0,013071 0,0130 

15 0,0025 0,00134 0,001646 0,0020 

16   0,00079 0,000189   

17     0,000059   

18     0,000015   

19     0,000004   

 
 
 
Tabla 13: Comparación de las frecuencias alélicas entre las poblaciones brasileñas para el marcador FGA. 

Alelos 
Rigotti  

(N=792) 
Whitlle 

 (N=17.139) 
Aguiar  

(N=135.839) 
Gratappaglia 

(N=764) 

7     0,000004   

8     0,000007   

9     0,000018   

10     0,000018   

11     0,000015   

12     0,000015   

13     0,000015   

14     0,000022   

15   0,00006 0,000026   

16 0,0006 0,00038 0,000548   

16.2   0,00012     

17 0,0025 0,00096 0,001502   

17.2   0,00047 0,000026   

18 0,0088 0,00831 0,009346 0,0070 

18.2 0,0013 0,00344 0,002359   

18.3     0,000004   

19 0,0789 0,07241 0,075358 0,0630 

19.2   0,00093 0,000596   

20 0,1187 0,11856 0,113907 0,1120 

20.2 0,0013 0,00058 0,000239   

21 0,1654 0,15287 0,15108 0,1680 

21.2 0,0019 0,00242 0,001344   

22 0,1591 0,16037 0,161658 0,1770 

22.2 0,0032 0,00417 0,002437 0,0020 

23 0,1534 0,15056 0,149283 0,1430 

23.2 0,0032 0,00204 0,00109   

24 0,1332 0,15083 0,150932 0,1500 

24.2   0,00128 0,000331   

25 0,1023 0,10243 0,103402 0,1100 

25.2   0,00114 0,00021   

26 0,0511 0,04557 0,04742 0,0440 



 

 

26.2   0,00055 0,000029   

27 0,0101 0,01284 0,015953 0,0150 

27.2   0,00012     

28 0,0038 0,00309 0,005061 0,0040 

28.2   0,0002 0,000007   

29 0,0006 0,00111 0,001807 0,0010 

29.2   0,00003 0,000022   

30   0,00026 0,00071 0,0020 

30.2   0,00026 0,000173 0,0010 

31   0,00023 0,000107   

31.2 0,0006 0,00038 0,001134   

32   0,00006 0,00007 0,0010 

32.2   0,00015 0,000151   

33   0,00006 0,000037   

33.2   0,00009 0,000018   

34.2   0,00006     

39.2     0,000004   

40     0,000007   

41   0,00006     

41.2     0,000004   

42     0,000007   

42.2   0,00003 0,000048   

43     0,000004   

43.2   0,00003 0,000578   

44   0,00026     

44.2   0,00003 0,000269   

45   0,00003     

45.2     0,000276   

46   0,00009     

46.2     0,000254   

47   0,00006 0,000004   

47.2     0,00004   

52.2   0,00003 0,000015   

 
 
 



 

 

                          Tabla 14: Comparación de los alelos más frecuentes entre las poblaciones brasileñas. 

Marcadores Rigotti Whitlle Aguiar Grattapaglia 

D8S1179 13 13 13 13 

D21S11 30 30 30 30 

D7S820 10 10 10 10 

CSF1PO 12 12 12 12 

D3S1358 15 15 15 15 

THO1 9.3 9.3 7 9.3 

D13S317 11 11 11 11 

D16S539 11 11 11 11 

vWA 16 y 17 17 16 17 

TPOX 8 8 8 8 

D18S51 14 14 15 16 

D5S818 11 12 12 12 

FGA 21 22 22 22 

 
 
 
 
Tabla 15: Comparación del poder de discrimación entre las poblaciones brasileñas. 

Marcadores Rigotti Whitlle Aguiar Grattapaglia 

D8S1179 0,9367 0,9399 0,9390 0,9410 

D21S11 0,9559 0,9570 0,9620 0,9570 

D7S820 0,9247 0,9321 0,9320 0,9290 

CSF1PO 0,8723 0,8805 0,8940 0,8740 

D3S1358 0,9225 0,9155 0,9150 0,9160 

THO1 0,9378 0,9290 0,9280 0,9260 

D13S317 0,9296 0,9265 0,9260 0,9310 

D16S539 0,9252 0,9234 0,9260 0,9260 

vWA 0,9337 0,9342 0,9360 0,9340 

TPOX 0,8515 0,8464 0,8610 0,8580 

D18S51 0,9708 0,9744 0,9750 0,9730 

D5S818 0,8742 0,8829 0,8870 0,8770 

FGA 0,9693 0,9706 0,9710 0,9670 

 
 
 
 
 
Tabla 16: Comparación del contenido de información polimórfica entre las poblaciones brasileñas. 

Marcadores Rigotti Whitlle Aguiar Grattapaglia 

D8S1179 0,7795 0,7857 0,7900 - 

D21S11 0,8250 0,8256 0,8400 - 

D7S820 0,7645 0,7718 0,7700 - 

CSF1PO 0,6819 0,6841 0,7000 - 

D3S1358 0,7555 0,7426 0,7400 - 

THO1 0,7667 0,7677 0,7700 - 

D13S317 0,7658 0,7587 0,7600 - 

D16S539 0,7555 0,7548 0,7600 - 

vWA 0,7741 0,7770 0,7800 - 

TPOX 0,6335 0,6288 0,6500 - 

D18S51 0,8621 0,8707 0,8700 - 

D5S818 0,6743 0,6859 0,6900 - 

FGA 0,8588 0,8598 0,8600 - 



 

 

 
Tabla 17: Comparación del poder de exclusión entre las poblaciones brasileñas. 

Marcadores Rigotti Whitlle Aguiar Grattapaglia 

D8S1179 0,6047 0,6073 0,6130 0,6530 

D21S11 0,6770 0,6669 0,6810 0,7020 

D7S820 0,6236 0,5726 0,5960 0,6220 

CSF1PO 0,5076 0,4703 0,4650 0,5080 

D3S1358 0,5630 0,5447 0,5490 0,5890 

THO1 0,6118 0,5708 0,5830 0,6130 

D13S317 0,5767 0,5658 0,5690 0,6260 

D16S539 0,5184 0,5609 0,5780 0,6140 

vWA 0,5653 0,6013 0,6190 0,6340 

TPOX 0,3804 0,3976 0,4030 0,4770 

D18S51 0,7625 0,7533 0,7540 0,7660 

D5S818 0,4294 0,4578 0,4800 0,5110 

FGA 0,6894 0,7199 0,7360 0,7410 

 
 

Tabla 18: Comparación de la probabilidad de 
coincidencia entre las poblaciones brasileñas. 

Marcadores Rigotti Aguiar 

D8S1179 0,0633 0,0610 

D21S11 0,0441 0,0380 

D7S820 0,0753 0,0680 

CSF1PO 0,1277 0,1060 

D3S1358 0,0775 0,0850 

THO1 0,0622 0,0720 

D13S317 0,0704 0,0740 

D16S539 0,0748 0,0740 

vWA 0,0663 0,0640 

TPOX 0,1485 0,1390 

D18S51 0,0292 0,0250 

D5S818 0,1258 0,1130 

FGA 0,0307 0,0290 

 

 
Tabla 19: P-valor para el marcador D8S1179. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

8 0,547 1 0,28 1 NA 

9 0,547 1 1 0,733 NA 

10 0,049 0,141 0,15 0,539 NA 

11 0,634 0,853 0,564 0,47 NA 

12 0,564 0,883 0,289 0,696 NA 

13 1 0,911 0,341 0,77 NA 

14 0,137 0,427 0,03 0,708 NA 

15 0,921 0,544 0,241 0,839 NA 

16 0,836 0,518 0,28 1 NA 

17 1 1 0,188 1 NA 

18 1 1 1 1 NA 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

Tabla 20: P-valor para el marcador D21S11. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

24.2 0,298 1 0,205 0,024 1 

25.2  1 1 1  0,497 1 

26 0,508 1 1  0,497 NA 

27 1 0,303 0,125 0,138 NA 

28 0,177 1 0,916 0,098 NA 

28.2 1 1 1 0,024 NA 

29 0,435 0,808 0,636 0,373 NA 

29.2 1 1 1 0,009 NA 

30 0,258 0,343 0,927 1 NA 

30.2 0,846 0,15 0,257 0,844 NA 

31 0,443 0,258 0,541 1 NA 

31.2 0,743  0,613 1 0,666 NA 

32 0,732 0,606 0,695 1 NA 

32.2 0,824 0,731 0,79 0,426 NA 

33 0,508 0,236 0,368 0,497 1  

33.2 0,161 0,771 1 0,038 NA 

34  0,33 1  0,59  0,678 0,593  

34.2 0,587 0,332 0,498 1 NA 

35  0,111 0,605   0,356  0,45 NA 

35.2 0,508 1  1  1  NA 

 
 
Tabla 21: P-valor para el marcador D7S820. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

7 0,622 1 0,055 0,238 NA 

8 0,85 0,39 0,096 0,776 NA 

9 0,43 0,757 0,241 0,841 NA 

10 0,943 0,828 0,388 0,384 NA 

11 0,035 0,815 0,063 0,758 NA 

12 0,211 0,325 0,913 0,649 NA 

13 0,43 0,23 1 1 NA 

14 0,329 0,555 1 0,678 0,593 

15 1 1 0,205 1 1 

 
 
Tabla 22: P-valor para el marcador CSF1PO. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 

6 0,298 1 1 1 

7 0,559 1 1 0,561 

8 0,294 1 0,372 0,733 

9 0,346 0,74 0,798 0,829 

10 0,544 0,02 0,038 0,11 

11 0,728 0,333 0,866 0,439 

12 1 0,24 0,24 0,065 

13 0,693 0,687 0,877 0,688 

14 1 0,151 0,695 1 

15 0,559 1 1 1 

 
 
Tabla 23: P-valor para el marcador D3S1358. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

12 1 1 0,498 1 1 

13 0,641 1 1 0,632 NA 

14 0,749 0,741 0,451 0,099 NA 

15 0,61 0,07 0,536 0,098 NA 

16 0,654 0,349 0,714 0,939 NA 

17 0,332 0,463 0,923 0,628 NA 

18 0,157 0,097 0,234 0,779 NA 

19 0,585 0,003 1 0,421 NA 

20 0,302 1 1 0,291 1 



 

 

Tabla 24: P-valor para el marcador TH01.  

Alelos 2A 2B 2C 2D 

5 1 1 1 0,497 

6 0,531 0,545 0,851 0,937 

7 0,375 0,621 0,022 0,015 

8 0,848 0,883 0,816 0,339 

9 0,287 0,13 1 0,933 

9.3 0,408 0,906 0,019 0,252 

10 1 0,092 0,128 0,488 

11 1 1 1 1 

 
 
 
Tabla 25: P-valor para el marcador D13S317. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

7 0,559 1 1 0,632 1 

8 0,392 0,186 1 0,922 NA 

9 0,04 0,212 0,062 0,004 NA 

10 0,451 0,161 0,852 0,291 NA 

11 0,672 0,829 1 0,229 NA 

12 0,309 0,306 0,292 0,604 NA 

13 0,918 1 0,624 0,242 NA 

14 1 0,808 0,849 0,871 NA 

15 0,508 1 1 0,204 1 

16 1 1 0,498 1 1 

 
 
 

Tabla 26: P-valor para el marcador D16S539. 
Alelos 2A 2B 2C 2D 

8  1 1 0,79 1 

9 0,037 0,254 0,09 0,259 

10 0 0,352 0,306 0,004 

11 0,388 0,384 0,607 0,772 

12 0,052 0,371 0,659 0,554 

13 0,012 0,89 0,199 0,005 

14  0,247 0,53 0,471 0,684 

15  0,559 1 1 1 

 
 

Tabla 27: P-valor para el marcador  vWA. 
Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

 12 1 1 1 0,291 1 

 13 1 1 0,498 1 1 

14 0,35 0,071 0,665 0,007 NA 

 15 0,845 0,879 0,179 1 NA 

16 0,769 0,91 0,421 0,822 NA 

 17 0,942 0,91 0,135 0,451 NA 

18 0,865 0,693 0,838 0,864 NA 

 19 0,803 0,557 1 0,512 NA 

20 0,781 0,623 1 0,04 NA 

21 1 1 0,498 0,584 1 

 
 



 

 

        Tabla 28: P-valor para el marcador TPOX. 
Alelos 2A 2B 2C 2D 

6 0,041 0,377 0,477 0,04 

7  0,33 1 0,59 0,329 

8 0,038 0,764 0,238 0,468 

9 0,916 0,204 1 0,35 

10 0,9 0,224 0,111 0,613 

11 0,311 0,825 0,49 0,558 

12 0,335 1 0,567 0,417 

13  0,301 1 1 1 

 
 

       
Tabla 29: P-valor para el marcador D18S51.  

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

10 0,2 0,266 1 0,68 NA 

11 0,401 0,183 0,315 1 NA 

12 0,044 0,173 0,236 0,026 NA 

13 0,477 1 0,715 0,609 NA 

14 0,731 0,794 0,113 0,726 NA 

15 0,421 0,676 0,663 0,927 NA 

16 0,925 0,885 0,369 0,635 NA 

17 0,225 0,059 0,629 0,303 NA 

18 0,056 0,578 0,374 0,902 NA 

19 0,731 0,789 0,321 0,723 NA 

20 0,871 0,486 1 1 NA 

21 0,702 0,555 0,636 0,697 0,593 

22 0,681 1 1 0,723 NA 

23  1 1 0,496 1 1 

 
 

 
Tabla 30: P-valor para el marcador FGA. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

16 0,295 1 1 1 1 

17 1 1 1 1 1 

18 0,136 0,605 0,436 0,524 NA 

18.2 1 1 1 0,494 1 

19 0,904 1 0,291 0,619 NA 

20 1 0,878 0,904 0,032 NA 

20.2 0,504 1 0,368 1 1 

21 0,104 0,009 0,753 1 NA 

21.2 1 1 1 1 1 

22  0,929 0,681 0,746 1 NA 

22.2 0,635 1 0,036 0,63 NA 

23 0,856 0,482 0,743 0,712 NA 

23.2  1 1 1 0,63 1 

24 0,771 0,465 0,214 0,769 NA 

25  0,585 0,399 0,794 0,826 NA 

26 0,108 0,642 0,856 0,433 NA 

27 0,296 0,606 1 0,733 NA 

28  0,559 1 1 1 NA 

 
 



 

 

Tabla 31: P-valor para el marcador D5S818. 

Alelos 2A 2B 2C 2D 2E 

7 0,041 0,377 0,133 0,04 0,229 

8 1 1 0,356 0,725 0,598 

9 0,853 0,397 0,507 0,21 NA 

10 0,439 0,137 0,346 0,405 NA 

11 0,84 0,676 0,248 0,411 NA 

12 0,279 0,916 0,164 0,782 NA 

13 0,186 0,69 1 0,422 NA 

14 0,527 1 0,477 0,767 NA 

15  1 1 1 1 1 

 
 


