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RESUMEN. La leptina está íntimamente relacionada con la obesidad 
y sus complicaciones. Para determinar los niveles de esta hormona 
en niños y adolescentes, y su asociación con edad, género, nivel 
socioeconómico, estado nutricional antropométrico y consumo 
dietario, se evaluaron 166 niños y adolescentes (91 eutróficos y 75 
obesos, edades 2-15 años), de bajo nivel socio-económico. Se realizó 
valoración socioeconómica (Grafffar-Méndez C método), dietaria 
(recordatorio 24 horas), nutricional antropométrica y de laboratorio 
(leptina por ELISA). Se definió eutròfico por peso para la talla (P/T) 
o índice de masa corporal (IMC) y el área grasa entre percentil 10 y 
90, y obesidad cuando eran superiores al percentil 90. La hormona 
fue significativamente mayor en los obesos que en los eutróficos, sin 
diferencias por género o edad. La distribución percentilar mostró el 
percentil 90 para la leptina en 11,53 pg/L en eutróficos y 24,29 pg/L 
en obesos. Hubo tendencia a correlación inversa entre leptina sérica 
y aporte de grasas y relación cintura/muslo (RCM). El consumo 
excesivo de grasas se asoció a la disminución de la leptina sérica. 
Los resultados sugieren que los niños y adolescentes obesos 
presentaron resistencia a la leptina, independientemente de su edad 
o genero. Se recomienda establecer programas de educación 
nutricional que incluyan evitar el elevado consumo dietario de grasas 
para prevenir y controlar la obesidad infantil.
P a lab ras  clave: Leptina, niños, adolescentes, obesidad, 
antropometría, resistencia a la leptina, aporte dietario.

SUMMARY. Serum  leptin  in eutrophic and overweight 
Venezuelan children and adolescents. Leptin is closely related to 
obesity and its complications. In order to determine serum levels of 
this hormone in children and adolescents, and its associations to age, 
gender, socioeconomic status, nutritional anthropometrical status and 
dietary intake, 166 children and adolescents (91 normal and 75 obese, 
aged 2 to 15 years), from low socioeconomic status were assessed. A 
socioeconomic evaluation (Grafffar-Mendez C method), dietary 
intake (24 hour recalls), anthropometrical assessment and leptin by 
ELISA were performed. Normal or eutrophic was defined as weight 
for height (W/H) or Body mass index (BMI) and fatty area between 
10lh and 90lh percentile. Obesity when indicators were over 90,h 
percentile. Leptin was significantly higher in obese than in normal, 
without differences by gender or age. Leptin percentile distribution 
showed 11,53 pg/L and 24,29 pg/L as 90th percentile for normal 
and obese children, respectively. There was a tendency to inverse 
correlation among leptin, fat dietary intake and waist-thigh ratio. 
Excessive fat intake was associated to lower serum leptin. Results 
suggest that obese children had leptin resistance, independently of 
age and gender. It is recommended to develop nutritional education 
programs regarding obesity and dietary intake in order to prevent 
and control infantile obesity.
Keywords: Leptin, children, adolescents, obesity, anthropometries, 
leptin resistance, dietary intake.

IN TR O D U C C IO N

La obesidad humana es de origen multifactorial, resultando 
no sólo de un balance positivo entre el ingreso de calorías y el 
gasto energético, sino del producto de la conjunción de 
múltiples factores ambientales en una persona genéticamente 
predispuesta (1-3).

Para la obesidad familiar, el factor de riesgo más importante 
es la malnutrición por exceso infantil. La herencia es capaz 
de contribuir entre un 25 por ciento y un 40 por ciento a las 
diferencias interindividuales en adiposidad. En la mayoría de 
los casos, los genes involucrados en la ganancia de peso no
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causan directamente este trastorno sino que condicionan la 
susceptibilidad a aumentar las reservas lipídicas en individuos 
con exposición ambiental específica (4).

Entre los factores que actualmente se conocen como 
involucrados en la regulación de la grasa corporal está la 
leptina, la cual es una proiteína producto del gen ob, descubierta 
mediante clonación posiciona) en ratones en el año de 1994. 
Se trata de una hormona secretada por el tejido adiposo que 
suprime el apetito y estimula el gasto energético (5,6). Los 
niveles son superiores en obesos, lo cual sugiere algún tipo de 
resistencia en el sistema nervioso central postulándose que 
actúa mediante receptores específicos en el hipotálamo y que 
es factible que su regulación esté bajo control neuroendocrino 
(7-9).

Existe evidencia de que los niveles séricos de leptina en 
el neonato y en el adulto son superiores en el sexo femenino, 
independientemente del estado de adiposidad, en comparación

47



48 VISO GONZALEZ et al.

eon el sexo masculino; en la infancia, luego del período de 
recién nacido, y para la época de la adolescencia es controver­
sial el dimorfismo sexual, en cuanto a las concentraciones 
circulantes de Ieptina.

Se refiere que las concentraciones de Ieptina se elevan en 
la pubertad temprana en ambos sexos lo cual se ha interpretado 
como una “resistencia fisiológica a la Ieptina”, y como la 
elevación del producto del gen ob precede al incremento de 
las gonadotropinas se ha dicho que esta hormona puede 
constituir un “factor permisivo” para el inicio de la pubertad 
(10).

Los valores de Ieptina en la etapa prepuberal pueden 
definirse con mayor especificidad por la grasa corporal, y du­
rante la pubertad, la Ieptina también está influida por factores 
hormonales adicionales (efecto supresor de los andrógenos y 
estimulante de los estrógenos) (11).

Una dieta rica en grasas puede contribuir a ganar peso por 
reducción en la secreción de Ieptina lo cual conduce a un 
aumento del apetito y se ha observado una disminución de la 
leptinemia durante el ayuno o cuando hay restricción energética 
(12-14). De tal manera que hay evidencia de que la obesidad, 
los niveles de Ieptina y de insulina están íntim am ente 
interrelacionados (15).

Ante la evidencia recopilada y la carencia de información 
sobre estos aspectos en la población venezolana, se propuso esta 
investigación la cual tiene como objeto evaluar el comportamiento 
de los niveles séricos de Ieptina en niños y adolescentes obesos 
entre 2 y 15 años atendidos, entre los años 2002 y 2003, en el 
Centro de Investigaciones en Nutrición “Dr. EleazarLaraPantín” 
de la Universidad de Carabobo (CEINUT) ubicado en Valencia, 
estado Carabobo (Venezuela).

M ETODOLOGIA

91 eutróficos (grupo control)).
Los sujetos fueron evaluados en una sola oportunidad 

mediante interrogatorio que forma parte de la historia clínica 
de la consulta. La recolección de la información incluyó 
evaluación socioeconómica, evaluación dietaria y valoración 
de datos personales, biomédicos y del estado nutricional por 
antropometría así como extracción de muestra de sangre para 
la determinación de Ieptina en el laboratorio.

El nivel socioeconómico se determinó por el método 
Graffar-Méndez Castellano, realizándose este último solo en 
154 individuos El citado m étodo de evaluación socio­
económica clasifica a la población en cinco niveles o estratos 
(I o Alto, II o Medio-Alto, III o Medio, IV o Pobreza Relativa 
y V o Pobreza Crítica) (18).

El consumo dietario de energía, proteínas, carbohidratos 
y grasas se determinó mediante recordatorio de 24 horas, para 
lo cual se obtuvo información detallada sobre el tipo y la 
cantidad de los alimentos consumidos en el período de 24 
horas inmediatamente anterior a la entrevista (19). Los datos 
del recordatorio de 24 horas fueron procesados usando el 
programa de análisis dietario “Food Processor” ampliado con 
bases de datos modificadas con la Tabla de Composición de 
Alimentos Venezolanos 1991 (20,21). La evaluación dietética, 
se realizó sólo en 97 individuos.

Para la evaluación antropométrica se determinó el peso, la 
talla, la circunferencia de brazo izquierdo, la circunferencia de 
cintura, la circunferencia de muslo y el pliegue del tríceps con 
el objeto de determinar el estado nutricional, según técnicas 
descritas por López y Landaeta (22). Con los datos obtenidos se 
construyeron indicadores antropométricos como el índice de 
masa corporal, el área grasa, la relación peso/talla y el índice 
cintura/muslo, utilizando para el diagnóstico nutricional, los 
valores de referencia del Proyecto Venezuela (23):

Se realizó un estudio de tipo transversal, prospectivo y de 
campo (16,17) a fin de evaluar los niveles séricos de Ieptina en 
niños y adolescentes obesos y eutróficos, relacionándolo con la 
edad cronológica, el género y el consumo dietario. La población 
estuvo constituida por niños y adolescentes, entre 2 y 15 años, 
atendidos entre el año 2002 y 2003 en el Centro de Investigaciones 
en Nutrición “Dr. Eleazar Lara Pantín” de la Universidad de 
C arabobo (CEIN U T) ubicado en el área del H ospital 
Universitario “Dr. Ángel Larralde”, Valencia, Venezuela.

Después de excluir a aquellos niños o adolescentes que 
hub ieran  rec ib ido  algún tipo  de m ed icam en to  tipo 
corticoesteroides, agonistas beta-adrenérgicos, insulina, 
estrógenos, andrógenos, hormona del crecimiento y/o tiroxina; 
o que presentaran diabetes, cáncer, SIDA, síndrome de 
Cushing o patología tiroidea (hipertiroidismo o hipotiroidismo) 
o que estu v ie ran  rec ib ien d o  m ed icac io n es com o 
quimioterápicos, anticonvulsivantes o antibióticos, la muestra 
quedó conformada por 166 niños y adolescentes (75 obesos y

Los criterios diagnósticos aplicados se presentan en el cuadro 
a continuación:

Indice de masa corporal Dentro de la norma (entre percentil 10 
y 90)
Sobre la norma (superior al percentil 
90). Este indicador se utilizó cuando la 
talla
fuera superior a 135 cm. en el sexo  
femenino y a 140 cm. en los varones. 

Area grasa Dentro de la norma (entre percentil 10
y 90)
Sobre la norma (superior al percentil 
90).

Relación Peso/talla Dentro de la norma (entre percentil 10
y 90)
Sobre la norma (superior al percentil 
90).

Indice cintura/muslo N o  hay valores de referencia.
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Se consideraron obesos todos los pacientes con un peso 
para la talla o un índice de masa corporal sobre la norma (su­
perior al percentil 90) unido a un área grasa también sobre la 
norma (superior al percentil 90). Los eutróficos fueron aquellos 
con un peso para la talla o un índice de masa corporal y un 
área grasa entre percentil 10 y 90.

La evaluación bioquímica se realizó previo ayuno de doce 
horas. Se procedió a hacer una extracción de 5 mi. de sangre 
por punción venosa el m ism o d ía  de la evaluación  
antropométrica. Posteriormente a la retracción del coagulo, 
se procedió a centrifugar separando el suero, congelándose a 
-70° C hasta el momento de determinar la concentración de 
leptina, mediante prueba de Enzimo inmuno análisis (ELISA) 
por duplicado, siguiendo el método descrito por el fabricante 
(24), realizándose las lecturas en un lector de ELISA marca 
Labsystems M ultiskan, contra la curva de calibración 
correspondiente, expresándose los valores de leptina en pg/L

Para el análisis estadístico se construyeron tablas de 
distribución de frecuencias con valores absolutos y porcentajes. 
Para variables cualitativas com o sexo, se c lasificó  la 
información según categorías preestablecidas de género 
(masculino o femenino). Cuando se trató de la edad se 
construyeron tres categorías o grupos de edad, así: 2-6, 7-9, 
10-15. Para las medidas cuantitativas se estableció la tendencia 
central (media, mediana y moda) y la dispersión de dichos 
valores alrededor del promedio usando para ello la desviación 
estándar y la varianza. Además, se comprobó la normalidad o 
no de la distribución de la muestra (16).

Las diferencias entre las medidas se establecieron mediante 
las comparaciones de medias por grupo por “t de Student” y 
las asociaciones se evaluaron con los análisis de correlación 
de Pearson y de Spearman. El nivel de significado estadístico 
se estableció en un nivel del 5 por ciento o menos (p < 0,05). 
Se empleó el paquete computarizado de análisis estadístico 
SPSS ver 10.0,1999 en español.

RESULTADOS

El análisis estadístico mostró una distribución asimétrica 
para las concentraciones séricas de la leptina por lo cual se 
utilizaron pruebas no paramétricas en las comparaciones en­
tre los grupos y los valores de la hormona se expresan como 
promedio geométrico ± DE, en las Tablas.

La población estudiada fue de 166 niños, con una edad 
promedio de 6,32 ± 1,60 años. Según el género, 96 (57,8%) 
eran varones y 70 (42,2%) hembras. De acuerdo al estado 
nutricional, 91 (54,8%) eran eutróficos y 75 (45,2%) obesos. 
No hubo diferencia estadísticamente significativa entre los 
sujetos para la edad según el sexo (p = 0,545) pero de acuerdo 
al estado nutricional, los niños obesos tenían mayor edad que 
los eutróficos (p = 0,038).

Los 166 niños estudiados fueron subdivididos en tres

grupos según la edad: 2 a 6 años con 92 niños (55,4%), 7 a 9 
años con 30 niños (18,1%) y 44 adolescentes (26,5%) de 10 a 
15 años.

Un 1,3 por ciento del grupo estudiado pertenecía al nivel 
socio-económico alto (I), el 44,2 por ciento al medio-alto (II), 
el 20,8 por ciento al medio (III), el 29,2 por ciento a la pobreza 
relativa (IV) y el 4,5 por ciento al nivel socio-económico de 
pobreza crítica (V). No hubo asociación significativa al 
comparar los niños y adolescentes según el nivel socio­
económico por género (p = 0,532) o estado nutricional (p = 
0,227) (datos no mostrados).

En la Tabla 1, se presentan los niveles séricos de leptina 
según la clasificación por grupo etario, y por género. Se 
observa que a pesar de no encontrarse diferencias significativas 
por edad (p = 0,149), se presenta una tendencia a valores más 
altos en los niños de mayor edad. En los grupos etarios de 7 a 
9 años y de 10 a 15 años no se demostraron diferencias 
significativas en los niveles séricos de leptina según el género, 
no obstante, en los niños de 2 a 6 años se observó tendencia 
(p = 0,059), a valores mayores en  los varones.

TABLA 1
Leptina sérica (pg/L) en niños y adolescentes venezolanos 

según grupos etarios y género

Total 
(n = 166) 

3,33 ± 2,99

Grupos de edad 
2 a 6 años 7 a 9 años 

(n = 92) (n = 30) 
2,95 ± 2,70. 3,23 ± 3,34

10 a 15 años 
(n = 44) 

4,37 ± 3,32

Género

Masculino (n=96)3,54 ± 2,99 
Femenino (n=70) 3,05 ± 3,01 
t (p) 0,85 (0,394)

3,54 ±2 ,76  2,83 + 3,10 
2,34 ± 2,55 4,06 ± 3,85 
1,91 (0,059) -0,78(0,438)

4,12 ±3,35  
4,83 ± 3,37 

-0,42 (0,677)

ANOVA para múltiples grupos por edad, f  = 1,929. p = 0,14 9 n.s 
ANOVA para múltiples grupos por edad y por genero (masculino:! = 0,666. 
p = 0,516 n.s; femenino: f  = 2,945. p = 0,059 n.s) 
t de student para muestras independientes por grupos etarios (no significativa)

El valor promedio de la leptina en el grupo estudiado fue 
de 3,33 ± 2,99 pg/L, existiendo diferencias significativas al 
comparar los niños, tanto niñas como varones eutróficos (2,27 
± 2,59 pg/L) con los obesos (5,29 ± 2,97 pg/L, t = 5,317. p = 
0 ,000) .

En la Tabla 2 se muestran los niveles séricos de leptina en 
niños y adolescentes obesos según el género y según grupo 
etario. Se encontró que los niveles séricos de leptina en niños 
y adolescentes obesos presentaron valores significativamente 
mayores en edades mayores, especialmente entre el grupo de 
10 a 15 años al comparar con el de 2 a 6 años (p=0,035). Los 
incrementos también se observaron para cada género pero no 
alcanzaron diferencias significativas entre los grupos etarios.
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TABLA2
Niveles séricos de leptina (pg/L) en niños y adolescentes 
venezolanos obesos. Comparaciones según grupo etario 

y género

Total 2 a 6 años 7 a 9 años 10 a15años
(n = 36) (n = 15) (n = 24)

5,29 ± 2,97 3,94 ± 2,70** 5,39 ± 3,22 8,12 ± 2 ,9 4

Masculino 5,00 ±  2,57 5,48 ± 2,90 8,00 ± 3 ,0 4
(n = 41) (n =19) (n = 9) (n = 13)

Femenino 3,02 ± 2,73 5,27 ± 4 ,1 6 8,26 ± 2,98
(n = 34) (n =17) (n = 6) (n = 11)

t(p) 1,55 (0,130) 0,061 (0,952) -0,071 (0,944)

ANOVA para múltiples grupos por edad, ( f  = 3,351. p = 0,041 significativa). 
Bonferroni (** 2 a 6 años vs 10 a 15años p= 0,035 significativo)
ANOVA para múltiples grupos por edad y genero: (masculino:f = 0,836. p = 
0,441 n.s; femenino f  = 2,788. p = 0,077 n.s)
t de student para muestras independientes por grupos etarios (no significativa)

La distribución percentilar de los niveles séricos de leptina 
en los niños y adolescentes del estudio según el estado 
nutricional, mostró que en los eutróficos, el percentil 90 
correspondió a una concentración de 11,53 gg/L, mientras que 
en los obesos fue de 24,29 pg/L. Los niños obesos tuvieron 
3,0 veces más riesgo de presentar una concentración sérica de 
leptina igual o mayor al percentil 90 que los eutróficos (Pearson 
Chi2= 9,107; p = 0,003, significativo; Odd ratio obesos/ 
eutróficos: 3,0 (0,120-0,662).

La Tabla 3 muestra la correlación de Pearson entre el nivel 
sérico de leptina y las otras variables estudiadas que alcanzaron 
diferencias estadísticamente significativas, tanto en las niñas 
como en los varones.

TABLA3
Correlación de Pearson entre el nivel sérico de leptina 

y variables dietéticas (n = 97) y antropométricas (n = 166) 
en niños y adolescentes de Venezuela

Variables Leptina sérica (pg/L)
Correlación Significado

Pearson estadístico

Aporte de grasas (g/día) -0,200 0,05
Peso (kg) 0,349 0,000
Talla (cm) 0,196 0,012
Circunferencia brazo izquierdo (cm) 0,419 0,000
Pliegue tríceps brazo izquierdo (trun 0,419 0,000
Relación cintura/muslo -0,162 0,055
índice de masa corporal (kg/m2) 0,441 0,000
Area grasa (cm2) 0,431 0,000

La concentración sérica de leptina demostró una tendencia 
a la correlación inversa con el aporte de grasas y con la relación 
cintura/muslo, y una asociación directa significativa con

diversas variables antropométricas (peso, talla, circunferencia 
del brazo izquierdo, pliegue del tríceps del brazo izquierdo, 
índice de masa corporal y área grasa).

La correlación de Spearman entre el nivel sérico de leptina 
y otras variables en niños y adolescentes (datos no mostrados) 
también demostró una asociación directa significativa entre 
la concentración sérica de leptina con diversas variables 
antropom étricas (peso, talla, c ircunferencia del brazo 
izquierdo, pliegue del tríceps del brazo izquierdo, índice de 
masa corporal y área grasa), pero no se encontró la correlación 
significativa entre el nivel sérico de leptina y el aporte de 
grasas, como se evidenció en la correlación de Pearson. Así 
mismo, se presentó una correlación inversa significativa entre 
los niveles séricos de leptina y la relación cintura/muslo.

DISCUSION

La leptina es una hormona que participa en la regulación 
del contenido graso del organismo y en el balance energético 
corporal, interviniendo además, en los mecanismos que dan 
inicio al desarrollo puberal (25).

El presente trabajo muestra los niveles séricos de leptina 
en 75 niños y adolescentes obesos comparado con un grupo 
control de 91 individuos eutróficos. La mayoría (98,7%) de 
los individuos que participaron en el estudio pertenecían a 
los estratos socio-económicos II a V. Se debe destacar que los 
resultados obtenidos de acuerdo al nivel socioeconómico 
señalan la homogeneidad del grupo de niños y adolescentes 
en cuanto a la distribución por género y estado nutricional.

Los niños estudiados tenían edades comprendidas entre 2 
y 15 años (promedio: 6,32 ± 1,60 años). En este estudio se 
incluyeron menores de 5 años, lo cual contribuye un aporte 
con relación a niños de m enor edad ya que, evidencia 
internacional previamente reportada, como la de García- 
Mayor y colaboradores (26), sólo presenta datos para niños 
entre 5 y 15 años.

Los resultados del estudio no mostraron diferencias en 
los niveles de leptina entre los varones y las niñas evaluadas. 
A diferencia de lo que ocurre en el neonato y en el adulto, la 
presencia de dimorfismo sexual en los niveles séricos de 
leptina (mayores concentraciones en las hembras que en los 
varones) en la infancia, luego del período de recién nacido, y 
en la adolescencia resulta controversial. Así, algunos estudios 
coinciden con el presente, al no evidenciar diferencia 
significativa en la concentración de leptina según género (27- 
29, 10,11) mientras que otros trabajos refieren mayores 
concentraciones séricas de leptina en el sexo femenino en 
comparación con el masculino (30-33,26).

En la presente investigación no se demostraron diferencias 
significativas en los niveles séricos de leptina por edad, sin 
embargo, se presentó una tendencia a valores más altos en los 
niños m ayores. G arcía M ayor y colaboradores (26) ha
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demostrado incremento con la edad en las concentraciones 
séricas de leptina, y diferencias según el género. De tal modo 
que los niveles circulantes de leptina en el sexo femenino se 
incrementaron en paralelo con el peso corporal desde los 5 
años hasta los 15 años, pero, en cambio, en el sexo masculino, 
el incremento en las concentraciones séricas de leptina sólo 
se observó desde los 5 años hasta los 10 años, momento en el 
cual se presentó un progresivo descenso hasta la edad de 15 
años.

En la época de la pubertad (grupo etario de 10 a 15 años), 
se ha reportado en diversos estudios un dimorfismo sexual en 
cuanto a los n iveles sé ricos de lep tin a  (m ayores 
concentraciones en las hembras que en los varones), lo que se 
explica por acción de las hormonas (efecto estimulante de los 
estrógenos en las hembras y supresor de los andrógenos en 
los varones). Así mismo, la presencia de una mayor cantidad 
de masa grasa corporal total y de grasa subcutánea en las 
adolescentes femeninas contribuye a que estas presenten 
mayores niveles circulantes de leptina que los varones (34).

La comparación de los niveles séricos de leptina en niños 
y adolescentes eutróficos por género y grupo etario no presentó 
diferencias significativas, mientras que la comparación de los 
niños y adolescentes obesos mostró que los integrantes del 
grupo de 10 a 15 años presentaron niveles séricos de leptina 
significativamente mayores en comparación con el grupo etario 
de 2 a 6 años, lo cual puede deberse a la presencia de una 
mayor masa grasa en los primeros y al posible efecto permisivo 
de la leptina para el inicio de la pubertad lo cual se manifiesta 
por una elevación de la leptinemia, independientemente del 
género, incluso antes de observarse un incremento en las 
concentraciones de las horm onas re lac ionadas con la 
reproducción (FSH, LH, testosterona y estradiol) (26).

Posteriormente, al comenzar el periodo puberal, por efecto 
hormonal estimulante de los estrógenos se observan mayores 
niveles séricos de leptina en las niñas, mientras que en los 
varones se evidencia descenso (26). Es posible que el grupo 
de obesos estuviera constituido fundamentalmente, sobre todo 
en el caso de los varones, por individuos que se encontraban 
en el período previo al inicio del desarrollo puberal y, por lo 
tanto, tenían mayores concentraciones circulantes de leptina.

El hallazgo de valores de leptina mayores en los obesos 
ha sido reportado en distintos estudios y el presente coincide 
con lo referido. Los obesos a todas las edades desde el período 
neonatal hasta la ancianidad presentan mayores niveles séricos 
de leptina en comparación con los eutróficos (30,31,10). La 
leptina es sintetizada principalmente por el adipocito y sobre 
todo por el tejido graso blanco y periférico que por el pardo o 
el visceral. En vista que la obesidad se define como un exceso 
de grasa corporal, los individuos con malnutrición por exceso 
tendrán mayores concentraciones séricas de leptina en 
comparación con los eutróficos. Los obesos presentan altas 
concentraciones séricas de leptina en asociación a resistencia

a la acción de la hormona (no hay disminución en el apetito ni 
aumento en el gasto de energía). La leptina, probablemente, 
penetra al cerebro por un sistema de transporte saturable, y, 
así mismo, la capacidad de transporte de dicha hormona está 
disminuida en los individuos obesos lo cual constituiría un 
mecanismo de resistencia a la leptina, como se demostró en 
un estudio realizado en adultos en el cual se determinó la 
concentración de leptina en el líquido cefalorraquídeo (LCR) 
y en el suero (35).

El presente estudio tiene la importancia de que ofrece 
valores de niveles séricos de leptina que pueden ser utilizados 
para comparar con otros en niños y adolescentes venezolanos. 
García-M ayor y colaboradores (26) en una investigación 
realizada en 789 niños y adolescentes eutróficos, de 5 a 15 
años de edad, demostraron niveles séricos de leptina superiores 
a los reportados, así como variaciones según la edad y el 
género, correspondiendo los menores niveles séricos de leptina 
en los varones a los 5 años (3,3 ± 0,3 pg/L) y a los 15 años de 
edad (3,0 ± 0,3 pg/L), y en el sexo femenino solo a los 5 años 
(4,3 ± 0,4 pg/L).

Falorni y colaboradores (31) en 315 niños y adolescentes 
eutróficos con edades comprendidas entre 5 y 16 años, reportan 
como valores mínimos de leptinemia, 2,2 pg/L en los varones 
y 4,2 pg/L en el sexo femenino, mientras que en 397 niños y 
adolescentes obesos, refieren concentraciones de leptina de
9,5 pg/L en los varones y 15,8 pg/L en el sexo femenino. En 
la investigación actual, el promedio del nivel sérico de leptina 
en niños y adolescentes obesos correspondió a 5,51 pg/L, el 
cual es inferior a lo reportado por Falorni. Es posible que estas 
diferencias se puedan explicar por una predisposición genética 
de la población venezolana a una menor producción de leptina 
por el adipocito, así como a características culturales diferentes 
en cuanto al consumo dietario de macronutrientes, como 
carbohidratos y grasas, de micronutrientes, como el zinc, o a 
que el balance energético  en cada niño sea m enor en 
comparación con los niños y adolescentes que participaron 
en los estudios previamente referidos.

De esta manera, como posible explicación a las menores 
concentraciones de lep tina  observadas en la presente 
investigación, se pueden considerar el menor consumo de 
energía o un mayor gasto calórico de los niños y adolescentes 
evaluados; o que su alimentación es rica en grasas y reducida 
en carbohidratos o deficiente en zinc con respecto a los niños 
españoles o italianos participantes en los estudios citados.

Coincidente con varios investigadores, el presente estudio 
demuestra que la leptina se correlaciona positivamente con la 
masa grasa, de tal modo que el riesgo de presentar niveles 
séricos de leptina iguales o mayores al percentil 90 fue 3 veces 
mayor en los obesos que en los eutróficos, lo cual indica que 
la posibilidad de tener niveles elevados de leptina está asociada 
a la obesidad (10,11,27,28,30,31,33,36).

De esta forma, para una población similar en estrato socio­
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económico, edad y género se propone la utilización del 
percentil 90 como punto de corte referencial sobre los niveles 
séricos de leptina, el cual correspondería a 11,53 pg/L en el caso 
de eutróficos y a 24,29 pg/L cuando se trata de obesos.

La correlación de Pearson mostró que el aporte dietario de 
grasas presentó una asociación inversa casi significativa con el 
nivel de leptina, lo que coincide con reportes recientes sobre los 
ajustes metabólicos que se suceden en el organismo de acuerdo 
a los componentes dietarios: así, investigaciones realizadas en 
animales y humanos revelan una asociación entre una dieta rica 
en grasas y menores concentraciones séricas de leptina (13).

Havel y colaboradores (12) demostraron en un grupo de 
mujeres sometidas a una alimentación rica en grasas y baja en 
carbohidratos, por inducción de una menor respuesta sérica 
de glucosa e insulina, concentraciones circulantes de leptina 
en 24 horas cuarenta por ciento más bajas que cuando los 
mismos individuos consumen alimentos bajos en grasas y ricos 
en carbohidratos, ya que estos provocan una respuesta sérica 
de glucosa e insulina superior.

Un trabajo previo de este mismo autor, en el cual sólo se 
hizo una determinación de la hormona en la mañana, el nivel 
sérico del producto del gen ob en ayunas no mostró cambios 
relacionados con el consumo dietario rico en grasas y bajo en 
carbohidratos (12). Havel plantea que esto se explica debido 
a que el nivel circulante de leptina es variable durante el día, 
asumiendo un patrón diurno con un pico nocturno, lo cual 
sugiere que debería hacerse un monitoreo de 24 para observar 
un efecto sobre los macronutrientes de la dieta. Sin embargo, 
nuestra investigación reportó una tendencia entre los valores 
de leptina en ayunas y el patrón de consumo de grasas.

Esta correlación inversa entre el aporte de grasas en la dieta 
y los niveles séricos de leptina, tal como se evidenció en nuestro 
estudio, pude deberse deba a una reducción de la respuesta 
insulínica después de las comidas ricas en grasas, con la 
consecuente disminución en el metabolismo de la glucosa 
inducido por la hormona en los adipocitos o a un aumento en 
la lipólisis (12,13), resultando, en ambos casos, una reducción 
en las concentraciones séricas de leptina.

Al consumir alimentos con un elevado aporte de grasas se 
logra incrementar el peso corporal no solamente porque se 
proporciona el sustrato para el acumulo de triglicéridos, sino 
tam bién porque aum enta la ingesta de alim entos como 
consecuencia de la reducción en la secreción de leptina por el 
adipocito (12,13).

Diversos estudios, tanto en niños com o en adultos, 
coinciden con el presente trabajo en el cual se demostró una 
correlación directa altamente significativa entre los niveles 
séricos de leptina y el área grasa (p = 0,000), así como entre la 
leptinemia y otras variables antropométricas indicadoras del 
com ponente graso corporal (peso, talla , circunferencia 
braquial, pliegue del tríceps e índice de m asa corporal) 
(10,11,27,28,30,31,33,36).

Además de la relación de las medidas antropométricas con 
el área grasa, estudios previos revelan que los niños obesos 
(mayor área grasa) tienen una edad ósea adelantada y una 
talla/edad superior en comparación con los eutróficos.

La insulino resistencia  p ropiciada por la obesidad 
condiciona un aumento en la secreción pancreática y en el 
nivel sérico de la insulina que conlleva a un incremento de 
IGF-1 libre (factor 1 de crecimiento del tipo de la insulina) 
mediante la supresión de IGFBP-1 (proteína-1 fijadora de IGF- 
1). Así, los niños obesos son más altos al tener mayores 
concentraciones séricas de IGF-1 libre y, este efecto es 
independiente de la hormona del crecimiento cuyos niveles 
séricos están reducidos en los niños obesos (37,38).

La tendencia a la asociación inversa entre la concentración 
sérica de leptina y la relación cintura/muslo (RCM), y la 
asociación significativa entre la leptinemia y la RCM se 
relacionan con el hecho de que la relación cintura/muslo es el 
indicador que mejor se asocia en niños y en adolescentes con 
la obesidad central, la grasa visceral o con la distribución 
abdominal del tejido adiposo.

La grasa periférica que es la que se evalúa al determinar 
el área grasa del brazo es un buen predictor del nivel sérico 
de leptina lo cual se ha demostrado en trabajos previos y ha 
sido ratificado en este trabajo, sin embargo, el adipocito 
visceral expresa m enores niveles de ácido ribonucleico 
mensajero (ARNm) de leptina en comparación con las células 
adiposas localizadas en el tejido subcutáneo, por ello, se puede 
esperar que no exista correlación o que no haya una asociación 
positiva entre la relación cintura/muslo y los niveles séricos 
de leptina. Los resultados de diferentes investigaciones son 
variables (39,28,40,41) pero en el presente estudio, la 
distribución de la grasa corporal se evaluó mediante un 
indicador diferente de distribución de la grasa (relación 
cintura/muslo) y los resultados permitirían sugerir que la grasa 
visceral contribuye poco con los niveles circulantes de leptina.

En resumen, los niños y adolescentes obesos tienen un 
riesgo aumentado de presentar hiperleptinemia, es decir, la 
malnutrición por exceso cursa con resistencia a la leptina; 
situación que constituye factor de riesgo cardiovascular. 
Además, se observó una relación entre el excesivo aporte 
dietario de grasas con niveles séricos disminuidos de leptina, 
teniendo esta asociación importancia en cuanto al origen de 
la malnutrición por exceso.

El incremento acelerado en la prevalencia de la obesidad 
infantil tanto a nivel mundial como en Venezuela, denota la 
importancia de esta investigación a objeto de mejorar el 
conocimiento sobre esta patología.
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