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Leptina, lipidos y sobrepeso en escolares de
sexto grado de un area urbano-marginal

Laclé- Adriana ¢, Takayuki- Tamada *, Serr(- Lisseth 2, Salas- Pilar !, Martinez- Virya 3, Salas- Edwin *.

I ntroduccion: Lahormonallamada L eptina ha sido asociada con varios factores del Sindrome metabdlico, inclu-
yendo hipertension arterial, obesidad, resistencia insulinica y lipoproteina de alta densidad no solo en adultos,
también en adolescentes. También en e modelo animal se ha relacionado con la diabetes mellitus. En Costa Ri-
ca no se conocen sus niveles plasmaticos, ni su relacion con la obesidad y lipidos en adolescentes.

Objetivo: Investigar los niveles de leptinemia en escolares de sexto grado de un &rea urbano-marginal, y su aso-
ciacion con lipidos y sobr epeso.

Material y métodos: Estudio transversal realizado afio 2001, con muestra aleatoria de escolares de sexto grado
de 12 escuelas del Area de Desamparados 3 (n = 220). Previo consentimiento escrito de padres y escolares se
midi6 pesoy talla; se obtuvo suero en ayunas de 12 horas para cuantificar leptina (IRMA), colesterol total,HDL -
colesterol y triglicéridos; el LDL-col se calculo.

Resultados: Los niveles de leptinemia mostraron una distribucién no normal, por lo cual su andlisis se realizo
con métodos no paramétricos. Su rango varié desde una minima de 1.0 ng/ml, a un valor maximo de 42.8 ng/ml
en el sexo masculino, y de 3.9 ng/ml a 65.2ng/ml en el sexo femenino. La comparacion de cuartiles seglin sexo
fue altamente significativa (p < 0.0003) siendo mayor en las mujeres. La concentracién de leptina en plasma pre-
sentd  una correlacion positiva aunque bajacon e indice de Masa Corporal (IMC) (rs= 0.43, p<5.7 E-11) y los
triglicéridos (rs = 0.31, p<4.3 E-06). El HDL-colesterol present6 también una baja correlacidn pero negativa-
mente (rs-0.20, p < 0.002). No se encontr6 correlacion con colesterol total, ni LDL-colesterol. Al desglosar esto
por sexo, esta correlacion positiva con €l IMC fue dada sobretodo por el sexo femenino (rs 0.59, p < 1.05E-12)
y ésta fue moderada. . EI comportamiento de los triglicéridos fue similar en ambos sexos, no asi en el HDL, en
donde lacorrelacién negativa solo se presentd en las mujeres (rs -0.40, p < 5.1E-06), pero también fue baja. Al
comparar los cuartiles de los valores de leptina contra € estado nutricional de |os nifios, se encontré diferencias
significativas para ambos sexos entre |as categorias de normal y sobrepeso (p<0.01) delgado y sobrepeso (<0.05),
no asi entre delgado y normal.

Conclusién: Los valores de leptinemia en escolares fueron mayores en el sexo femenino. La correlacion de esta
variable aunque débil, fue positiva con IMC y negativa con HDL sobretodo en mujeres. Se encontraron diferen-
ciassignificativas entre los nifios delgado/normales y los que tenian sobrepeso. Los hallazgos de este estudio son
coincidentes con los descritos en la literaturainternacional.
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Laobesidad es uno de los factores de riesgo mas ampliamen-
te conocido y estudiado de la diabetes mellitustipo 2 (DM 2)~.
Es parte importante del Sindrome X 2, hoy conocido como
sindrome metabdlico, y redefinido hace més de 10 afios por
Reaven como lateoria de que laintoleranciaala glucosa, la
hiperinsulinemia, la obesidad central, el aumento de la lipo-
proteina de muy baja densidad y disminusién de la de dta
densidad, la hipertrigliceridemia y la hipertension arterial
esencia son consecuenciadelaresistencia insulinica. Todos
estos trastornos metabdlicos se han relacionado con laDM2
y la enfermedad coronaria, esta Ultima principal causa de
muerte en Costa Rica
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Laobesidad es un trastorno nutricional quetiene unaaltapre-
valenciaen Costa Ricaen adultos, adolescentesy nifios. Los
datos comparativos de las Ultimas dos encuestas nacionales
de nutricion, demuestran que la prevalencia de la obesidad
aumento de un 34.6 % en 1982 a un 45.9% en 1996 en muje-
res de 20-44 afos, y de 55.6% a 75 % en mujeres de 45-59
afos. Entrelas mujeres de 15-19 afios ésta fue de un 23.3 %,
y en escolares de la zona metropolitana fue del 20%.2 Algu-
nos estudios especificos de areas urbano marginales (zonas
urbanas periféricas con bajo nivel socioeconémico) han de-
mostrado que la obesidad también ahi es prevalente, como €l
realizado en el distrito de Damas del area de Desamparados
3, en € cual la obesidad en escolares aumentd de un 14% en
1996 a un 22% en 1999 (Ministerio de Salud C. R, datos no
publicados). En los pacientes diabéticos |a obesidad también
es atamente prevalente, como se documenta en la literatura
internacional “*y en algunos estudios en Costa Rica °’.

Lo anterior reafirmaque laobesidad esunavariable impres-
cindible y probablemente un pivote en e estudio de la histo-
ria“natural” delade DM2y de laintolerancia a la glucosa.
Por eso deberia ser considerada como una variable obligato-
riaatratar en cualquier intervenciéon delaDM2, yaseaen €l
campo preventivo o de su control metabdlico.

Si queremos prevenir en € futuro una patologia cronica
como laDM2, uno de los retos del dia de hoy esidentificar
como los genes y los factores ambientales interactlan para
Ilevar alaobesidad a ciertos individuos. En el futuro cercano,
la genética nos permitira identificar aguellos individuos que
tienen mayor probabilidad de desarrollar obesidad; sin em-
bargo, es necesario continuar con la identificacion de “pre-
dictores” metabdlicos, clinicos, de comportamiento (habitos)
y/o ambientales de la obesidad y por ende de laDM2.

¢Existen indicadores metabdlicos o clinicos que puedan
identificar individuos en riesgo para desarrollar DM 2 ademas
delaobesidad?

¢Eslaleptina un posible factor predictor de laDM2?

Lateoria sefialaaunarelacion de laleptina con laobesidad y
ésta a su vez ha sido asociada a la diabetes en modelos ani-
males de obesidad.

En 1978 Coleman, ®y casi diez afios més tarde, Hervey y co-
laboradores °, detectaron |a presencia de un factor circulante
que regulabala magnitud de los depdsitos de grasa del cuer-
po y €l balance energético. Coleman sugirio que los ratones
OB/OB (modelo animal de obesidad genética) carecian de
ese factor, en cambio el ratén db/db produciadicho factor, pe-
ro no tenia respuesta a sus efectos. Recientemente se descu-
brié que este factor es una hormona Ilamadal eptina, que es
producida por €l gen ob adipocito-especifico, primero en el
gen OB en € ratén y luego su homologo humano . El ratén
OB/OB cepa mutante que carece de |leptina es obeso e hiper-
fagico. La administracion central o periférica de leptina re-
combinante a estos ratones determina en agudo una drastica
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reduccion de la ingesta y en forma crénica conduce a una
marcada disminucion de peso. Estarespuestaimplicala exis-
tencia de receptores cer ebrales para leptina, localizados a ni-
vel hipotalamico, involucrados en la regulacion central de la
ingestay del balance energético .

Como habia sido sugerido por Coleman en sus estudios ini-
ciaes, € raton db/db (ratén obeso y diabético) produce lepti-
na pero tiene unainsensibilidad hipotaldmica a sus efectos, es
decir un modelo de leptino-resistencia. En humanos, si bien
recientemente se describieron casos de obesidad severa por
ausencia de leptina 2, este modelo de leptino-resistencia
seria e ampliamente predominante, probablemente por de-
fectosanivel del receptor .

En estudios recientes, 10s niveles plasméticos de leptina han
correlacionado con ciertos factores del Sindrome metabdlico,
incluyendo hipertension esencial®, obesidad °11¢, resistencia
insulinica *° y lipoproteina de alta densidad .

El presente estudio pretende iniciar la busqueda de predicto-
res de DM2 en escolares adolescentes de una zona urbano
marginal del area metropolitana, determinando la prevalencia
de la obesidad, la dislipidemia y los niveles de un marcador
metabdlico como es laleptina, bajo el proyecto de investiga-
cion “Factores deriesgo para Diabetes Mellitus Tipo 2 en es-
colares del Area 3 Desamparados’.

Material y métodos:

Estudio transversal realizado durante el afio 2001, a una po-
blacion total de 747 escolares menores de 14.8 afios de sex-
to grado de 12 Escuelas del Area de Desamparados 3.
Previo consentimiento escrito de padresy escolares aproba-
do por el Comité de bioética de la Universidad de Costa Rica
semidié peso y tallaatodala poblacion; se obtuvo suero en
ayunas de 12 horas en una muestra aleatoria de escolares pa-
ra cuantificar colesterol total, HDL-colesterol, triglicéridos
considerando una prevalencia de .3 de dislipidemia, con una
diferenciamaximade .045 entre los resultados y 95% de con-
fianza dando una n = 261; aéstase le agreg6 un 10 % més
por posibles rechazos, resultando la muestra total en 287.
Para anadlizar la leptinemia se utiliz6 una submuestra
aeatoria de 220 de la muestra para lipidos, por limitaciones
presupuestarias.

Datos antropométricos: Segun la Normativa de Atencion
Integral del Nifio(a) en €l escenario escolar, se aplicd en el
Area de Desamparados 3 a todos |os escolares sexto grado,
una valoracion del estado nutricional por medio de la medi-
cion del Indice de Masa Corpora( IMC) (peso/ talla2 ) segin
ANEXO No. 6 del Manual de Atencion Integral de los nifios
en el escenario escolar. Estavaloracion serealiz6 enlos me-
sesdejunioy julio 2001.

Toma de la muestra de sangre, analisis quimico clinico y
de radioinmunoensayo: Los escolares se sangraron por pun-
cién venosa en brazo derecho, con un ayuno minimo de 12



horas, en sus escuelas a primera hora del dia (7.am). Se
obtuvo dos muestras de 3 cc cadauna. Unasetrasladé a La
boratorio Clinico delaClinicaDr. Marcial Fallas parasu pro-
ceso de centrifugacion y medicion de lipidos por medio de
una técnica enzimatica con analizador automatico en el
Equipo Targa BT 3000 y reactivos de la casa Wiener. La se-
gunda muestra sellevé al Instituto de Investigaciones en Sa-
lud, U.C.R en donde se centrifugd y congel6 el suero a-70
grados hasta que se analizaron como un solo lote (todas las
muestras en un mismo dia, marzo 2001), por ser un método
en € que se utiliza la radioactividad que es perecedera: Se
utilizé e ensayo inmunoradiométrico (IRMA) de la casa
Diagnostic Systems Labrotories Inc, el cua incluye controles
de leptina humana de concentraciones conocidas.

Andlisisde los datos: Estos fueron analizados con €l progra-
ma de Excel de Windows, con métodos no paramétricos; pa-
ra el andlisis de la asociacion de leptinemia con sexo y so-
brepeso se utilizaron los métodos Kruskal-Wallis Test y Wil-
coxon Rank Sum Test con un nivel de confianzadel 95%; pa-
ra estudiar la asociacion entre variables continuas (lipidos e
IMC) vy leptinemia, se calculé €l coeficiente de correlacion
de Spearman con un nivel de significancia de p< 0,05.

Resultados:

1. Nivelesdeleptinaen sangre

Los niveles de leptinemia mostraron una distribucién no nor-
mal, por lo cual su andlisis se realizé con méodos no para-
métricos. Su rango varié desde unaminimade 1.0 ng/ml aun
valor méximo de 42.8 ng/ml en hombres, y de 3.9 ng/ml a
65.2ng/ml en mujeres. Cuadro No. 1. La comparacion de
cuartiles seglin sexo fue altamente significativa (p < 0.0003)
siendo mayor en las mujeres. Cuadro No. 2.

2. Correlaciéon de Leptinemia con Lipidos e indice de
masa cor poral

La concentracion de leptina en plasma presentd unaco-
rrelacion  positiva aunque baja con e IMC (rs=0.43,
p<5.7 E-11) y los triglicéridos (rs = 0.31, p<4.3 E-06). El
HDL-colesterol presentd también una baja correlacion
pero negativamente (rs=0.20, p < 0.002). No se encontrd
correlacion con colesterol total,ni LDL-colesterol. Al desglo-
sar los datos por sexo, esta correlacion positivacon el IMC se
present6 sobretodo en el sexo femenino (rs = 0.59, p < 1.05
E-12) y ésta fue moderada. El comportamiento de los trigli-
céridos fue similar en ambos sexos, no asi € del HDL, en
donde lacorrelacion negativa solo se present6 en las mujeres
(rs=0.40, p < 5.1E-06), pero también fue bgja. Cuadro No 3,
GréficoNo 1y 2).

3. Relacion de Leptinemia con el sobrepeso

Al comparar los cuartiles de los vaores de leptina contra el
estado nutricional de los nifios, se encontrd diferencias signi-
ficativas para ambos sexos entre las categorias de normal y
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sobrepeso (p<0.01) delgado y sobrepeso (<0.05), no asi entre
delgado y normal. Cuadro No 4.

Discusion

La obesidad se comporta como una epidemia en el mundo.
En la dltima encuesta naciona de Costa Rica se demostro
gue més del 50% de las mujeres adultas eran obesas y que la
tendencia en los Ultimos afios tiende hacia € aumento de su
prevalencia. Los nifios y los adolescentes no escapan de esta
tendencia con una prevalencia de 14-20 %.

En lo Ultimos afios se halogrado un gran progreso en laiden-
tificacion de genes que estan involucrados en la regulacion
del peso y de la obesidad. Se han encontrado més de 200 lo-
Ci que podrian estar relacionados con el peso y/o la obesidad.
En roedores se han identificado y caracterizado varios mode-
losde obesidad que comprometen un solo gen. Existen alre-
dedor de 25 casos de obesidad en humanos que se han expli-
cado por mutaciones genéticas.

Cuadro No. 1
Descripcion del comportamiento de la
leptinemia seguin sexo
Variable Ambos Sexo Sexo
Sexos Femenino  Masculino
N 219 125 94
Media 15,6 18,5 11,8
Mediana 12,56 15,63 6,71
Desviacion estandar 11,82 11,41 11,30
Kurtosis 1,606 3,054 -0,111
Skewness 1,143 1,453 1,096
Rangos 64,22 62,36 41,77
Min 1,01 2,87 1,01
Max 65,23 65,23 42,79
Cuadro No. 2
Distribucién en percentiles de leptinemia
seglin sexo
% M&F Femenino Masculino
5 2,37 4,53 1,66
10 2,85 6,08 2,18
20 4,57 10,12 2,72
25 571 10,62 2,97
30 7,25 11,94 3,37
40 10,46 13,06 4,57
50 12,57 15,63 6,71
60 15,88 18,34 10,45
70 19,48 21,35 14,07
75 21,99 22,78 18,51
80 26,82 28,35 24,81
90 33,24 33,99 31,69
95 35,84 38,05 34,23
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No hay duda que la investigacion en genética ha permitido
dilucidar mucho de la fisiologia que permite que la obesidad
se desarrolle, pero laobesidad es un estado poligénico, invo-
lucrando muchos genes. Aun asi, aunque la genética ayuda a
entender que pasa con la obesidad, el aumento tan dramatico
de ésta, tiene que ser resultado de factores coadyuvantes am-
bientales.

La lepting, descrita recientemente, es unahormona produc
to del gen ab, y se cree que juega un papel preponderante en
laregulacion de la cantidad de adiposidad del cuerpo. # Ade-
maés de esta funcién, parece ser un componente de varios en-
laces de retroalimentacion en |os gjes hipotdlamo, pituitariay
6rganos endocrinos y también es un factor estimulante y de
retroalimentacion en el g e reproductivo.

Siendo la adolescencia un periodo de grandes cambios me-
tabdlicos y hormonales, los niveles de leptinay otros parame-
tros hormonales parecen tener relacion importante con los
cambios mayores en la composicion corporal como en su
funcién gonadal en este periodo.

El presente estudio, es un primer intento para describir €l
comportamiento de esta hormona en adolescentes de una co-
munidad urbano-marginal del &reametropolitana. Los resul-
tados encontrados fueron similares a los descritos en otros
estudios de la literatura internacional |levados acabo en pai-
ses sobretodo desarrollados.

Los vaores de leptinemia en los escolares fueron més altos
en e sexo femenino, con unarelacion de 2:1 al sexo mascu-
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Gréfico 1: Correlacién Leptina / IMC. Sexo Femenino.

lino. Este comportamiento también se describe en otros estu-
dios en paises desarrollados *#%*2*2* en los cualesse asocio
un posible papel de |a testosterona como responsable de esta
diferencia entre sexos. En un estudio en Indiana, U.S.A. en
nifios y adol escentes (9-20afio0s), se encontrd que las mujeres
tenian niveles deleptinemia 2.15 veces mas elevados que los
hombres y una relacion decreciente con la edad en los hom-
bres pero no en mujeres. También se encontré una fuerte re-
lacion inversa con los niveles de testosterona. %

Otro estudio en el Reino Unido presentd lo mismo: concen-
traciones similares de leptina en ambos sexos en |os afios pre-
puberales, con un aumento paralelo en

Cuadro No 3

Correlacién de leptina con lipidos e indice de Masa Corporal,

Total de escolares y segln sexo

Hombres y Mujeres

leptina colesterol triglicéridos ]
rs 0,041 0,31 0,03
T 0,59 4,72 0,41
valor p 0,55 4,34-06 0,68
n= 217 217 217
Hombre
leptina colesterol triglicéridos [dl
rs 0,183 0,29 0,14
T 1,787 2,93 1,38
valor p 0,077 0,004 0,17
n= 94 94 93
Mujer

leptina colesterol triglicéridos (o]
rs -,147 0,28 -0,05
T -1,632 3,26 -0,52
valor p 0,11 0,001 0,60
n= 123 123 122

¢l inicio delapubertad, para decrecer en

el sexo masculino después de la puber-

tad, mientras en las mujeres los niveles

se mantenian constantes #. En un estu-

dio en Alemania (edad 6-20afios) tam-

. bién se encontré estamisma relacion de

hdl ime disminucién de leptina en hombres des-

-0,20 0,43 puésdelapubertad *® y larelacion inver-

-3,03 6,89 sa de testosteronallepting, con la conse-

0,0027 5,78E-11 cuente diferencia significativa entre se-

217 217 x0s. En Asia, China, también se descri-

be este mismo patrén en adolescentes

chinos (14-16 afios), con niveles de lep-

hdl ime tinemia mayores en e sexo femenino

-0,06 0,31 que en el masculino (18.53 + 1.41 vs.
0,56 3,18 6.33+ 1.79 microgramos /L). #

0,58 0,002 ) _

94 94 Esta relacion con los niveles de testoste-
rona podriaser larazén de ladisminu-
cién deleptinaen el sexo masculino con

hdl ime relacion ala edad. Esto plantea la posi-
bilidad de que la testosterona en los

-0,40 0,59 hombres pueda tener un efecto supresi-

417 7,96 vo de la produccién de leptina en el
5,1E-06 1,05E-12 adipocito.

123 123
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Cuadro No. 4
Relacion de leptina con sobrepeso

Hombre
Leptina Delgado  Normal Sobrepeso  Total

n (%) n (%) n (%) n (100%)
1 cuartil 1(8.3) 11(91.7) 0 12
2 cuartil 6(18.8) 24 (75.00 2(6.3) 32
3 cuartil 4(10.5) 24(63.2) 10(26.3) 38
4 cuartil 1(83) 7(58.3) 4(33.3 12
Mujer
Leptina Delgado  Normal Sobrepeso  Total

n (%) n (%) n (%) n (100%)
1 cuartil 4(20.0) 14(70.0) 2(10.0) 20
2 cuartil 8(20.5) 31(79.5) 0(0.0) 39
3 cuartil 5(12.8) 31(79.5) 3(7.7) 39
4 cuartil 0 14 (51.9) 13(48.1) 27

El presente estudio no incluyé laevaluacién del desarrollo se-
xual ni lainteraccion con otras hormonas como la testoster o-
na, por lo que no se pudo evaluar la asociacion de la leptina
con lafuncion gonadal. Se consideraimportante que estudios
futuros en adolescentes se incluyan niveles de testosteronay
la prueba de Tanner, para analizar 1os componentes hormo-
nales de este momento del ciclo de vidatan complejo.

Por otro lado, laleptinatambién hatenido correlacién con va-
rios componentes del sindrome metabdlico, entre €los la
obesidad y la dislipidemia (triglicéridos atos y HDL-coles-
terol bgjo). En el andlisisde los resultados de loslipidosy €
IMC con laleptinaen este grupo de escolares se encontré una
correlacion positiva aunque débil con € IMC y triglicéridos
y negativa con €l HDL-col, sobretodo en mujeres.

También se demostré en ambos sexos una asociacion signi-
ficativa con € estado nutricional: delgado/sobrepeso y nor-
mal/sobrepeso, demostrando |o ya conocido de que laleptina
aumenta en proporcién ala adiposidad. %+

Los hallazgos anteriores también han sido descritos en otros
estudios realizados en nifios y/o adolescentes en otros paises.

Por g emplo, en un estudio en Espafia, en nifios prepuberales,
laleptinacorrelaciond significativamente con €l IMC (r=.57,
p< 0.001) y triglicéridos (r=.31, p< 0.007), pero no con €l
HDL-colesterol. Pero, en el andlisis factorial de las concen-
traciones de |eptina con varios conglomerados de factores, si
present6 relacion estadistica con el factor compuesto por va-
rias variables relevantes del sindrome metabdlico, formado
por valores altos en la prueba de intolerancia ala glucosa in-
travenosa/el factor de obesidad central y un factor compues-
to por larelacion triglicéridos altos/HDL -col bajo. #

En el mismo estudio citado anteriormente realizado en Chi-
na, se encontrd diferencias significativas entre obesos y no
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obesos, paraleptinemiay triglicéridosy HDL colesterol,con
valores mas altos en los obesos, para los primeros dos par&
metros y mas bajos para € tercero en los adol escentes.

Como conclusion,dl encontrar similitud en el comportamien-
to del perfil deleptinemia en los adolescentes de este estudio
y de otros de diferente afinidad bioldgica, desarrollo socia y
area geografica, permite suponer que esta hormona tiene un
patron que no varia por éstas variables.

En consecuencia, |os niveles de | eptinemia en adolescentes se
caracterizan por:

e Ser mayor en mujeres que en hombres
» Correlacionar positivamente con IMC, mésen mujeres
e Correlacionar negativamente con HDL

e Presentar diferencias significativas entre adolescentes
cony sin sobrepeso

Abstract

Introduction: The hormone called L eptine has been associa
ted with severa factorsof the Metabolic Syndrome including
hypertension, obesity, insulin resistance and high density li-
poprotein, not only in adultsbut also in adolescents. In Cos-
ta Rica the levels of leptinemia in adolescents and its rela-
tionship with obesity and lipids is unknown.

Objective: To describe the leptinemia levels in sixth gra-
dersin anurban- marginal area, and its association with lipids
and overweight.

Material And Methods: Transversal study was carried onin
the year 2001, with a representive sample sixth graders of 12
Schools of the Area Desamparados 3 (n= 220). Previous
written consent of parents and scholars, weight and height
was measured and a 12 hour plasma sample was taken to
quantify leptine (IRMA,) total cholesterol, HDL- colesterol
and triglicerides; the LDL-col was calculated.

Results: The leptinemialevels did not follow anormal distri-
bution, so non-parametric analysiswas used. Itsrange varied
from a minimum value of 1.0 ng/ml to a maximum value of
42.8 ng/ml in males, and from 3.9 ng/ml to 65.2ng/ml in fe-
males. The comparison of quartilesby sex was highly signi-
ficant (p <0.0003); having higher levelsin females. The plas-
ma leptine concentration showed a positive correlation with
the Body Mass Index (BMI) (rs= 0.43, p<5.7E-11) and tri-
glicerides (rs= 0.31,p<4.3E-06), but a negative correlation
with HDL- cholesterol (rs -0.20, p <0.002); there was no
correlation with total cholesterol or LDL- cholesterol. When
the correlation was done by sex, the positive correlation was
given mainly by the feminine sex (rs 0.59, p <1.05E-12) and
its was moderate. The triglicéridos behavior was similar in
both sexes, not so with the HDL, where the negative correla
tion was only found in females (rs -0.40 p <5.1E-06), but
it was weak. When the quartiles of leptine were compared
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with the children’s nutritional status a significant differences
was found in both sexes between the categories of normal
and overweight (p<0.01),and between dlender and
overweight (<0.05),but not between the dender and nor-
mal categories.

Conclusion: The leptinemia values of the scholars were hig-
her in the feminine sex, with arelation of 2:1. The correlation
of this variable even though weak, was positive for BMI and
negative with HDL -cholesterol, especialy in the female ado-
lescents. Significant differences were found between the
slender and normal adolescentes and those that were over-
weight. The results of this study are coincident with other
studiesin the international literature.
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