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Introducción: La hormona llamada Leptina ha sido asociada con varios factores del Síndrome metabólico, inclu­
yendo hipertensión arterial, obesidad, reslstencia insuHnlca y hpoproteína de alta densidad no solo en adultos.
también en adolescentes. También en el modelo animal se ha relacionado con la diabetes meJlitus. En Costa Ri~

ca no se conocen sus niveles plasmáticos, ni su relación con la obesidad y lípidas en adolesccllIcs.

Objetivo: InvesLigar los niveles de Icptincmia en escolares de sexto grado de un área urb(\l'\o-marginal, y su aso­
ciación con lípidas y sobrepeso.

Matcrial y métodos: Estudio transversal realizado año 2001, con muestra aleatoria de escolares de sexLo grado
de 12 escuelas del Área de Desamparados 3 (n = 220). Previo consemimiento escrilO de padres y escolares se
midió peso y talla; se obtuvo suero en ayunas de 12 horas para cuantificar leptina (fRMA), colestcrol rotal, HDL­
colesterol y triglicéridos: el LDL-col se calculó.

Resultados: Los niveles de 1cptinemia mostraron una distribución no normal, por lo cllal su análisis se realizó
con métodos no paramétricos. Su rango varió desde una mínima de 1.0 ng/ml, a UJl valor máximo de 42.8 ng/ml
en el sexo masculino, y de 3.9 ng/ml a 65.2ng/ml en el sexo femenino. La comparación de cuanilcs según sexo
fue altamente significativa (p < 0.0003) siendo mayor en las mujeres. La conccJllraci6n de leptina en plasma pre­
sent6 una correlación positiva aunque baja con el índice de Masa Corporal (lMC) (rs =0.43, p<5.7 E-II) Y los
triglicéridos (rs ::: 0.31, p<4.3 E-OG). El HDL-colestcrol presentó también una baja correlación pero negativa­
mente (I'S -0.20. P < 0.002). No se encontró correlación con colesterol total, ni LDL-colcslerol. Al desglosar esto
por sexo. esta correlación positiva con el IMe fue dada sobretodo por el sexo femenino (rs 0.59. p < I.05E~ 12)
y ésta fue moderada.. El comportamiento de los lriglicéridos fue similar en ambos sexos, no así en c.\ HDL. en
donde In correlación negativa solo se presentó en las Illujeres (rs -0.40, p < 5.1 E-06), pero también fue baja. Al
comparar los cuaniles de los valores de leptina conlra el estado nutricional de los niños. se encontró diferencias
significativas para ambos sexos entre las calegorías de normal y sobrcpeso (p<O.OI) delgado y sobrepcso «0.05).
no así entre delgado y normal.

Conclusión: Los valores de lcptinemia en escolares fueron mayores en el sexo femenino. La correlación de esta
variable aunque débil, fue posiLiva con IMe y negativa con HDL sobretodo en mujeres. Se encontraron diferen­
cias significativas entre los niños delgado/norrnales y los que tenían sobrepcso. Los hallazgos de este estudio son
coincidentes con los descritos en la literatura internacional.
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La obesidad es uno de los factores de riesgo más ampliamen­
le conocido y estudiado de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2)l.
Es parte importante del Síndrome X ~, hoy conocido como
síndrome metabólico, y redefinido hace 111ás de 10 años por
Re<lven como la teoría de que la intolerancia a la glucosa, la
hiperinsulinemia, la obesidad central, el aumento de la lipo­
proteina de muy baja densidad y disminusión de la de alta
densidad, la hipenrigliceridemia y la hipertensión arterial
esencial son consecuencia de la resistencia insulínica. Todos
estos trastornos metabólicos se han relacionado con la DM2
y la enfermedad coronaria, esta (¡[tima principal causa de
muerte en Costa Rica.
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La obesidad es un trastorno nutricional que tiene una alta pre­
valencia en Costa Rica en adultos, adolescentes y niños. Los
datos comparativos de las úllimas dos encuestas nacionales
de nutrición, demuestran que la prevalencia de la obesidad
aumentó de un 34.6 % en 1982 a un 45.9% en 1996 en muje­
res de 20-44 años, y de 55.6% a 75 % en mujeres de 45-59
años. Entre las mujeres de 15-19 años ésta fue de un 23.3 %,
yen escolares de la zona metropolitana fue del 20%.-' Algu­
nos estudios específicos de arcas urbano marginales (zonas
urbanas periféricas con bajo nivel socioeconómico) han de­
mostrado que la obesidad también ahí es prevalente, como el
realizado en el .distrito de Damas del área de Desamparados
3, en el cual la obesidad en escolares aumentó de un 14% en
1996 a un 22% en 1999 (Ministerio de Salud C. R, datos no
publicados). En los pacientes diabéticos la obesidad también
es altamente prevalente, como se documenta en la literatura
internacional ~5 y en algunos estudios en Costa Rica t),"1

Lo anterior reafirma que la obesidad es una variable impres­
cinclible y probablemente un pivote en el estudio de la histo­
ria "natural" de la de DM2 y de la intolerancia a la glucosa.
Por eso debería ser considerada como una variable obligato­
ria a tralar en cualquier intervenci6n de la DM2, ya sea en el
campo preventivo o de su control metabólico.

Si queremos prevenir en el futuro una patología crónica
como la DM2, uno de los retos del día de hoyes identificar
cómo los genes y los factores ambientales interactúan para
llcvar a la obesidad a ciertos individuos. En el futuro cercano,
la genética nos permitirá identificar aquellos individuos que
tienen mayor probabilidad de desarrollar obesidad; sin em­
bargo, es necesario continuar con la identificación de "pre­
dictores" metabólicos, clínicos, de comportamiento (hábitos)
y/o ambientales de la obesidad y por ende de la DM2.

¿Existen indicadores metabólicos o clínicos que puedan
idenlilicar individuos en riesgo para desarrollar DM2 además
de la obesidad?

¿Es la leplina un posible factor predictor de la DM2?

La teoría señala a una relación de la leptina con la obesidad y
ésta a su vez ha sido asociada a la diabetes en modelos ani­
males ele obesidad.

En 1978 Coleman, x y casi diez años más tarde, Hervey y co­
laboradores \ detectaron la presencia de un factor circulante
que regulaba la magnitud de los depósitos de grasa del cuer­
po y el balance energético. Coleman sugirió que los ratones
08/08 (modelo animal de obesidad genética) carecían de
ese faclor, en cambio el ratón db/db producía dicho factor, pe­
ro no tenía respuesta a sus efectos. Recientemente se descu­
brió que este faclor es una hormona llamada Leptina, que es
producida por el gen ob adipocito-específico, primero en el
gen OB en el ratón y luego su homólogo humano 10. El ratón
OB/08 cepa mutante que carece de leptina es obeso e hiper­
fágico. La administración central o periférica de leptina re­
comhinante a estos ratones determina en agudo una drástica
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reducción de la ingesta y en forma crónica conduce a una
marcada disminución de peso. Esta respuesta implica la exis­
lencia de receptores cerebrales para leprina, localizados a ni­
vel hipotalámico, involucrados en la regulación central de la
ingesta y del balance energético 11.

Como había sido sugerido por Coleman en sus estudios ini­
ciales. el rat6n dh/db (ratón obeso y diabético) producc lepti­
na pero tiene una insensibilidad hipotalámica a sus efectos, es
decir un modelo de leplino-resistencia. En humanos, si bien
recientemente se describieron casos de obesidad severa por
ausencia de leptina 12, este modelo de leptino-resistencia l.'

sería el ampliamente predominante, probablemente por de­
fectos a nivel del receplor 1.1.

En estudios recientes, los niveles plasmáticos de leptina han
correlacionado con ciertos factores del Síndrome metabólico,
incluyendo hipertensión esencial 1"', obesidad 1(,.1"1.1\ resistcncia
insulínica l~ y lipoproteína dc alta densidad 211.

El presente estudio pretende iniciar la búsqueda de predicto­
res de DM2 en escolares adolescentes de una zona urbano
marginal qel área metropolitana, determinando la prevalencia
de la obesidad. la dislipidemia y los niveles de un marcador
metabólico como es la leptina, bajo el proyecto de investiga­
ción "Factores de riesgo para Diahetes Mellitus Tipo 2 en es­
colares del Arca 3 Desamparados".

Material y métodos:

Estudio transversal realizado durante el año 2001, a una po­
blación total de 747 escolares menores de 14.8 años de sex­
to grado de 12 Escuelas del Área de Desamparados 3.
Previo consentimiento escrito de padres y escolares aproba­
do por el Comité de bioética de la Universidad de Costa Rica
se midió peso y talla a toda la población; 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
diferencia máxima de .045 entre los resultados y 95% de con­
fianza dando una n = 261 ; a ésta se le agregó un 10 61f) más
por posi~les rechazos, resultando la muestra total en 287.
Para analizar la leptinemia se utilizó una submuestra
aleatoria de 220 de la muestra para Iípidos, por limitaciones
presupuestarias.

Datos antropométricos: Según la Normativa de Atención
Integral del Niño(a) en el escenario escolar, se aplicó en el
Área de Desamparados 3 a todos Jos escolares sexlo grado,
una valoración del estado nutricional por medio de la medi­
ción dellndiee de Masa Corpora( IMe) (peso / talla 2 ) según
ANEXO No. 6 del Manual de Atención Integral de los niños
en el escenario escolar. Esta valoración se realizó en los me­
ses de junio y julio 2001.

Toma de la muestra de sangre, análisis químico clínico y
de radioinmunoensayo: Los escolares se sangraron por pun­
ción venosa en brazo derecho, con un ayuno mínimo de 12



horas, en sus escuelas a primera hora del día (7.a.m). Se
obtuvo dos muestras de 3 ce cada una. Una se trasladó al La­
boratorio Clínico de la Clínica DI'. Marcial Fallas para su pro­
ceso de centrifugación y medición de lípidos por medio de
una técnica enzimática con analizador automático en el
Equipo Targa BT 3000 Y reactivos de la casa Wiener. La se­
gunda mucstra se llevó al Instituto de Investigaciónes en Sa­
lud. U.C.R en donde se centrifugó y congeló el suero a -70
grados hasta quc se analizaron como un solo lote (todas las
muestras en un mismo día, marzo 200 1), por ser un método
en el que se utiliza la radioactividad que es perecedera: Se
utilizó el ensayo inmunoradiométrico (IRMA) de la casa
Diagnoslic Systems Labrotories Inc, el cual incluye controles
de leptina humana de concentraciones conocidas.

Análisis de los datos: Estos fueron analizados con el progra­
ma de Excel de Windows, con métodos no paramélricos; pa­
ra el análisis de la asociación de leplinemia con sexo y so­
hrepeso se tllílizaron los ITlétodos Kruskal-WaUis Test y Wil­
coxan Rallk Sum Test con un nivel de confianza del 95%; pa­
ra estudiar la asociación entre variables continuas (lípidos e
[Me) y leptinc!nia. se calculó el coeficiente de correlación
de Spearman con un nivel de significancia de p< 0,05.

Resultados:

1. Niveles de leptina en sangre

Los niveles de leptinemia mostraron una dístribución no nor­
mal, por lo cual su análisis se realizó con métodos no para­
métricos. Su rango varió desde una mínima de 1.0 ng/ml a un
valor máximo de 42,8 ng/mt en hombres, y de 3.9 ng,/ml a
65.2ng/ml en mujeres. Cuadro No. l. La comparación de
cuartilcs según sexo fue altamente significativa (p < 0.0003)
siendo mayor en las mujeres. Cuadro No. 2.

2. Correlación de Leptinemia con Lípidos e índice de
masa corporal

La concentración de Ieptina en plasma prcsent6 una co­
ITelación positiva aunque baja con el IMC (rs ::: 0.43.
p<5.7 E-II) y los triglicéridos (rs = 0.31, p<4.3 E-06). El
HDL-colesterol presentó tamhién una haja correlación
pero negativamente (rs::: 0.20, p < 0.002). No se encontró
correlación con colesterol total, ni LDL-colesterol. Al desglo­
sar los datos por sexo, esta correlación positiva con el IMe se
presentó sobrelodo en el sexo femenino (rs ::: 0.59, p < 1.05
E-l2) Y és.ta fue moderada. El comportan1icnto dc los trigli­
céridos fue similar en ambos sexos, no así el del HOL, en
donde la correlación negativa solo se presentó en las mujeres
(rs = 0.40, P < 5.1E-06), pero también fue baja. Cuadro No 3,
Gráfico No I y 2).

3. Relación de Leptinemia con el sobrcpeso

Al comparar Jos cuartiles de los valores de leptina contra el
estado nutricional de los niños, se encontró diferencias signi­
t"icativas para ambos sexos entre las categorías de normal y

Leptina, lípidos y sobrepeso en escolares! Laclé A el al

sobrepeso (p<O.O 1) delgado y sobrepeso «0.05), no así entre
delgado y normal. Cuadro No 4.

Discusión

La obesidad se campana como una epidemia en el mundo.
En la última encuesta nacional de Costa Rica se demostró
que más del 50% de las mujercs adultas eran obesas y que la
tendencia en los últimos años tiende hacia el aumento de su
prevalencia. Los niños y los adolescentes no escapan de esta
tendencia con una prevalencia de 14-20 %.

En lo últimos años se ha logrado un gran progreso en la iden­
tificación de genes que están involucrados en la regulación
del peso y de la obesidad. Se han encontraclo más de 200 10­
ci que podrían estar relacionados con el peso y/o la ohesidad.
En roedores se han idcntificado y caractcrizado varios mode­
los de obesidad que comprometen un solo gen. Existen alre­
dedor de 25 casos de ohesidad cn humanos que se han expli­
cado por mutaciones genéticas.

Cuadro No, 1
Descripción del comportamiento de la

leptinemia según 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
Desviación 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
Distribución en percenliles de leptinemia

según 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 5,71 10.62 2,97
30 7,25 11,94 3,37
40 10,46 1306 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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"La lepÜna, descrita recienlemcntc, es una hormona produc­

to del gen ob. y se cree que juega un papel preponderante en
la regulación de la c¿lntidad de adiposidad del cuerpo. ?l Ade­
más de esta función, parece ser un componente de varios en­
laces de retroalimentación en los ejes hipotálamo, pituitaria y
órganos endocrinos y también es un faclOr estimulante y de
rctroalimenlación en el eje reproductivo.

No hay duda que la investigación en genética ha permilido
dilucidar mucho de la fisiología quc permite que la obesidad
se desarrolle, pero la obesidad es un estado poligénico, invo­
lucrando muchos genes. Aun así, aunque la genética ayuda a
entender que pasa con la obesidad, el aumento tan dramático
de ésta, liene que ser resultado de factores coadyuvantes am­
bienlales.

Siendo la adolescencia un período de grandes cambios me­
tabólicos y hormonales. los niveles de leptina y otros paráme­
Iros hormonales parecen tener relación importante con los
cambios mayores en la composición corporal como en su
función gonadal en este período.

El presente eSllldio, es un primer intento para describir el
comportamiento de esta hormona en adolescentes de una co­
munidad urbano-marginal del área metropolilana. Los resul­
tados encomrados fueron simllares a los descritos en otros
estudios de la lileratura internacional llevados acabo en paí­
ses sobretodo desarrollados.

Gráfico 1: Correlación Leptina liMe. Sexo Femenino.

lino. EslC comportamiento tamhién se describe en Olros estu­
dios en países desarrollados IN. ~~. ~u~ en los cuales se asoció
un posible papel de la leswsterona C0l110 responsable de esta
diferencia entre sexos. En un estudio en Indiana, U.S.A. en
niños y ado/cscenles (9-20años), se encontró que las mujeres
tenían niveles de leptinemia 2.15 veces más elevados que los
hombres y una relación decreciente con la edad en los hom~

bres pero no en mujeres. También se encontró una fuerte re­
lación inversa eon los niveles de lestosterona. l2

Esta relación con los niveles de lcstoste­
rona podría ser la raz.ón de \a disminu~

ción de leptina en el sexo masculino con
relación a la edad. Esto plantea la posi­
bilidad de que la lestoslerona en los
hombres pueda tener un efeclo supresi­
vO de la producción de leptina en el
adipocilO.

¡me

¡me

0,31
3,18

0,002
94

0,43
6,89

5,78E-l1
217

Otro estLldio en el Reino Unido presentó lo mismo: concen­
traciones similares de leplina en ambos sexos en los años pre­

puberales, con un aumento paralelo en
el inicio de la pllbenad, para decrecer en
el sexo masculino después de la puber-
tad, mientras en las mujeres los niveles
se mantenían constantes ~-'. En un estu­
dio en Alemania (edad 6-20años) tam­
bién se encontró esla misma relación de
disminución de leplin3 en hombres des­
pués de la pubertad l~ y la relación inver­
sa de testostcronalleptina, con la conse­
cuente diferencia significativa entre se­
xos. En Asia, China, también se descri-
be este mismo patrón en adolescentes
chinos (14-16 años), con niveles de lep­

tinemia mayores ell el sexo femenino
que en el masculino (18.53 ± 1.41 vs.
6.33± 1.79 microgramos IL). ,.,

hdl

hdl

-0,06
-0,56
0,58
94

-0,20
-3,03

0,0027
217

Idl
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1,38
0,17
93
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217

Idl hdl ime

-0,05 -0,40 0,59
-0,52 -4,77 7,96
0,60 5,lE-06 1.05E-12
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0.28
3,26
0,001
123

0,29
2,93

0,004
94

0,31
4,72

4,34-06
217

Mujer

triglicéridos

Hombre

triglicéridos

Hombres y Mujeres

trigljcéridos

Cuadro No 3
Correlación de leptina con lípidos e índIce de Masa Corporal,

Total de escolares y según sexo

leptina colesterol

rs -,147
T -1,632
valor p 0,11
n= 123

leptina colesterol

rs 0,183
T 1,787
valor p 0,077
n= 94

leptina colesterol

rs 0,041
T 0,59
valor p 0,55
n= 217

Los valores de leptinemia en los escolares fueron más altos
en el sexo femenino, con una relación de 2: I al seXO mascu-
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Cuadro No. 4
Relación de leptina con sobrepeso

Hombre

Leptina Delgado Normal Sobrepeso Total

n ('lo) n ('lo) n ('lo) n (100%)

1 cuartil 1 (83) 11 (91.7) O 12
2 cuartil 6 (188) 24 (75.0) 2 (63) 32
3 cuartil 4 (10.5) 24 (632) 10 (26.3) 38
4 cuartil 1 (8.3) 7 (58.3) 4 (33.3) 12

Mujer

Leptina Delgado Normal Sobrepeso Total

n ('lo) n ('lo) n ('lo) n (100%)

1 cuartil 4 (20.0) 14 (70.0) 2 (10.0) 20
2 cuartil 8 (20.5) 31 (795) 0(0.0) 39
3 cuartil 5 (12.8) 31 (79.5) 3 (7.7) 39
4 cuartil O 14 (51.9) 13 (48.1) 27

El presente estudio no incluyó la evaluación del desarrollo se­
xual ni la interacción con olras hormonas como la testostero­
na, por lo que no se pudo evaluar la asociación de la leptina
con la función gonadal. Se considera importante que estudios
futuros en adolescentes se incluyan niveles de lesLOsterona y
la prueba de Tallner, para analizar los componentes hormo­
lUdes de este momento del ciclo de vida tan complejo.

Por otro lado, la leplina también ha tenido correlación con va­
rios componentes del síndrome metabólico, elllre ellos la
obesidad y la dislipidemia (lriglicéridos altos y HDL-coles­
terol bajo). En el análisis de los resultados de los lípidos y el
IMC con la leptina en este grupo de escolares se encontró una
correlación positiva aunque débil con el IMC y triglicéridos
y negativa con el HDL-col, sobretodo en mujeres.

También se demostró en ambos sexos una asociación signi­
ficativa con el estado nutricional: delgado/sobrepeso y nor­
mal/sobrepeso, demostrando lo ya conocido de que la lcptina
aumenta en proporción a la adiposidad. 2~.17

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

Por ejemplo, en un estudio en España, en niños prepuberales,
la leptina correlacionó significativamente con ellMe (r=.57,
p< 0.001) Y lriglicéridos (1'=.31. p< 0.007), pero no con el
HDL-coleslerol. Pero, en el análisis factorial de las concen­
traciones de leptina con varios conglomerados de factores, si
presentó relación estadística con el factor compuesto por va­
rias variables relevantes del síndrome metabólico, formado
por valores altos en la prueba de intolerancia a la glucosa in­
travenosa/el facLor de obesidad central y un factor compues­
to por la relación triglicéridos altoslHDL-col bajo. !b

En el mismo estudio citado anteriormente realizado en Chi­
na, se encontró diferencias significativas entre obesos y no

Leprina. /fpiclos y .~obrepesf)lm escotare.v ulclé A el ul

obesos, para leptinemia y triglicéridos y HDL colesterol, con
valores más altos en los obesos, para los primeros dos pará­
metros y más bajos para el tercero en los adolescentes.

Como conclusión, el encontrar similitud en el comportamien­
to del perfil de leptinemia en los adolescentes de este estudio
y de otros de diferel1le afinidad biológica, desarrollo social y
área geografica, permite suponer que esta hormona tiene un
patrón que no varía por éstas variables.

En consecuencia, los niveles de leptinemia en adolescentes se
caracterizan por:

• Ser mayor en mujeres que en hombres

Correlacionar positivamente con lMC, más en mujeres

Correlacionar negativamel1lc con HDL

Presentar diferencias significativas entre adolescentes
con y sin sobrepeso

Abstract

Introduction: Tbe bormone caHed Leptine bas been assoeia­
ted with several factors of the Metabolic Syndrome, including
hypenension,obesity, insulin resistance and high density li­
poprotein, not only in adults bUI also in adolescems. In Cos­
la Rica the levels of leptinemia in adolescenLs and its rela­
tionship with obesiLy and Iípids is unknown.

Objective: To describe the leptinemia Icvels in sixth gra­
ders in an urban- marginal arca, and its associaLion Wilh lipids
and overweight.

Material And Metbods: Transversal study was carried on in
the year 2001, with a represemive sample sixth graders of 12
Schools of tbe Area Desamparados 3 (n= 220). Previous
written consent of parenls and scholars, weight and height
was measured and a 12 hour plasma sample was laken to
quantify leptine (IRMA,) total cbolesterol, HDL- colesterol
and trigliecrides; tbe LDL-col was ealculated.

Results: Tbe leptinemia levels did not follow a normal distri­
bution, so non-parametric analysis was llsed. Its range varied
fram a minimum value of 1.0 ng/ml to a,maximum value 01'
42.8 ng/m] in males, and from 3.9 ng/ml to ó5.2ng/ml in fe­
males. The- comparison or quartiles by sex was highly signi­
ficant (p <0.0003); baving bigber levels in females. Tbe plas­
ma leptine concentration showed a positive correlation with
the Body Mass lndex (BMI)(rs= 0.43, p<5.7E-II) and tri­
glicerides (rs= 0.31,p<4.3E-Oó), but a negative correlation
witb HDL- cbolesterol (rs -0.20, p <0.002); tbere 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 wiLh [he HDL, where the negative correla­
tion was onJy found in females (rs -0.40 p <5.1 E-Oó), but
il 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 ooth sexes between the categories of nonnal
and ovcrweight (p<O.O 1),and between slender and
ovcrweight «O.OS).bUl 110t between lhe slcnder and nor­
mal categories.

Conclusion: The leplincmia values of thc scholars were hig­
her in thc feminine SCX, with a relation of 2: l. The correlation
of this variable cvcn {hough weak, was positive for BMI and
negalive with HOL-cholestcrol, especially in the female ado­
lescents. Significant dift"erences were found between the
slender and normal adolescentes and those that were over­
wcight. The resuhs 01' lhis study are coincidcnt with other
studics in lhe international literatme.
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