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ABSTRACT

Introduction: Puberty is recognized as a dynamic phase of
changes and it is the developmental process of sexual matu-
rity that leads to fertility. These changes are significantly
influenced by geographic location and climate, as well as by
gender. Objective: To evaluate children, according to gen-
der, from both rural and urban areas of Mexico. The follo-
wing were studied: anthropometric indexes and biochemical
parameters of lipid and carbohydrate metabolism during
three phases of puberty. Methods: We studied 261 healthy
children aged between 6 and 13 years from two areas: rural
(79 subjects) and urban (182 subjects). Pubertal develop-
ment was assessed by physical examination according to the
criteria of Tanner. Children were weighed and their height
was measured. According to these data, we calculated an-
thropometric indexes. Blood pressure was registered and we
measured different components of lipid and carbohydrate
metabolism (glucose, insulin, cholesterol, HDL-cholesterol,
LDL-cholesterol, and triglycerides). Results: Geographical
location, as well as gender, determined onset of sexual ma-
turity. Changes in sexual maturity were shown at an earlier
age in urban children. Weight gain and increases in height
and body mass index were also demonstrated. Moreover,
children from urban areas showed higher plasma glucose
and insulin concentrations than children from rural areas.
These children also showed a higher degree of insulin re-
sistance at the onset of maturity (Tanner I). At this time,
changes in lipid metabolism also occurred. Finally, females
from urban areas showed earlier sexual maturation than

RESUMEN

Introducción: La pubertad es una etapa dinámica de cam-
bios en donde se adquieren caracteres sexuales que conducen
al desarrollo de la fertilidad. Cambios que están grandemente
influenciados por el lugar de origen, clima, género entre
otros. Objetivo: Evaluar por género y por etapa de madurez
sexual algunos índices antropométricos y parámetros bioquí-
micos del metabolismo de carbohidratos y lípidos en dos
áreas: urbana y rural del centro de la República Mexicana.
Métodos: Se incluyeron 261 niños sanos de 6 y 13 años cuyo
desarrollo puberal fue evaluado por examen físico de acuerdo
a los criterios de Tanner. Además, los niños se midieron, se
pesaron y con estos datos se procedió a calcular algunos índi-
ces antropométricos. Muestras de sangre se colectaron en
ayuno para determinar algunos parámetros del metabolismo
de carbohidratos y lípidos (glucosa, insulina, colesterol, coles-
terol HDL, colesterol LDL, triglicéridos). Resultados: El lu-
gar de procedencia, así como el género determinaron el inicio
de la madurez sexual. En la población urbana se evidencia-
ron más tempranamente los cambios en madurez sexual
como la ganancia de peso, talla e índice de masa corporal,
esta población tuvo glucemias e insulinemias mayores, así
mismo fueron más resistentes a la insulina al inicio de la ma-
durez (etapa T1), alteraciones que se acompañaron por cam-
bios en el metabolismo de los lípidos. Las niñas urbanas ma-
duraron sexualmente más tempranamente que los niños.
Conclusión: Se observó que existe un dimorfismo sexual en
el crecimiento puberal, que estuvo influenciado por el lugar
de procedencia de la población.
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INTRODUCCIÓN

La pubertad es una fase de transición del organismo
entre la infancia y la edad adulta; constituye una se-
rie de modificaciones físicas y fisiológicas secunda-
rias a cambios hormonales y metabólicos del organis-
mo.1 Entre las modificaciones presentes en este
período encontramos que existe un crecimiento lineal
en proporción y composición corporal en donde el es-
tado nutricional, entre otros factores, ejerce un efec-
to importante. Así, en presencia de malnutrición, el
crecimiento puberal será retrasado. La actividad físi-
ca y hormonal, así como el lugar de procedencia son
otros factores que determinan el inicio de la pubertad
actuando en forma conjunta para modificar el poten-
cial genético del crecimiento.

En la regulación del crecimiento puberal, la hormo-
na del crecimiento (HG) así como las sexuales tienen
un papel esencial, en este sentido se ha reconocido un
patrón pulsátil de liberación de la HG durante el sue-
ño, a la vez que aumenta su síntesis y liberación en
respuesta a la hormona liberadora de la hormona de
crecimiento (GnRH), también aumentan los niveles
del factor de crecimiento tipo insulinoide (IGF) con el
consecuente incremento gradual de la liberación de es-
teroides sexuales por las gónadas; acciones que desem-
peñan un papel esencial para el desarrollo de los ca-
racteres sexuales secundarios.2-5 Las características de
maduración física en la pubertad en niños y niñas,
Marshall y Tanner las han clasificado en cinco etapas
identificadas con números romanos.6,7

En cuanto al incremento hormonal, se ha recono-
cido que éste determina alteraciones en la homeosta-
sis insulina–glucosa, indicando una resistencia au-
mentada a las acciones de la insulina (RI) y una
sensibilidad disminuida en esta etapa en los estadios
de Tanner II y III, la cual es reversible y tiende a dis-
minuir después de los estadios IV y V; por lo que se
ha reconocido como un estado transitorio fisiológico
normal del desarrollo.8,9

En la población adulta se le ha reconocido la RI
como el defecto metabólico común en las enfermedades
asociadas al síndrome metabólico: diabetes mellitus tipo
2, obesidad, hipertensión arterial y dislipidemias. Sin

Palabras clave: Pubertad, índices antropométricos, insuli-
na, resistencia a la insulina, lípidos, rural, urbana, Tanner.

their male counterparts. Conclusions: We observed a sexual
dimorphism in pubertal development that was influenced
by geographical location of the subject, according to an ur-
ban or rural area.

Key words: Puberty, anthropometric indexes, insulin, in-
sulin resistance, lipids, rural area, urban area, Tanner.

embargo, este defecto en la acción de la insulina y en el
perfil de lípidos y carbohidratos lo hemos identificado
en niños pre-púberes entre 6-9 años de edad, así como
en adolescentes en estudios previos, en tres regiones
urbanas y tres rurales de México, encontrándolos pre-
sentes en estas seis poblaciones evaluadas, siendo más
resistentes a la insulina los niños y adolescentes de la
población urbana de San Luis Potosí.10,11 Asimismo he-
mos reportado una asociación directa entre RI con algu-
nos índices antropométricos como el índice cintura ca-
dera (ICC) y el índice de masa corporal (IMC),12 los
cuales son considerados medidas indirectas del grado de
adiposidad en el humano.

En trabajos previos hemos asociado a los indicadores
de riesgo de obesidad con la edad cronológica de los ni-
ños y adolescentes, reportando los valores bioquímicos
promedio de niños y niñas en un rango amplio de edad,
sin tomar en cuenta el grado de madurez sexual alcan-
zado y el género. Es por ello que ahora nos planteamos
determinar la influencia que tiene el grado de madura-
ción sexual, el género y el lugar de procedencia con al-
gunos parámetros antropométricos y bioquímicos del
metabolismo de los lípidos y carbohidratos del niño pre-
puber y del puberto; lo cual ayudaría a ponderar ade-
cuadamente en la población infantil la contribución de
la ganancia de peso, el incremento en RI con el grado
de maduración sexual. Los datos que se generen en esta
población en transición tienen importantes implicacio-
nes clínicas en la salud, ayudando a diferenciar objeti-
vamente a los niños con riesgo metabólico aumentado
en esta población cambiante, además de permitir desa-
rrollar apropiadas referencias antropométricas y bio-
químicas en esta etapa de transición.

MATERIAL Y MÉTODOS

Población de estudio

Se incluyeron 261 niños y niñas entre 6 y 13 años de
edad, 182 niños del área urbana y 79 niños del área ru-
ral de ambos sexos, del estado de San Luis Potosí clíni-
camente sanos. Se consideró población rural cuando vi-
vían en la comunidad menos de 3,000 habitantes de
acuerdo a los datos proporcionados por el INEGI.
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La selección de la muestra se realizó de manera
aleatoria en los sujetos participantes y en diferentes
escuelas de la ciudad.13 Los criterios de exclusión
fueron: edad fuera del rango descrito; niños no co-
operadores, sin ayuno previo, presencia de alguna
enfermedad aguda o crónica, estar en tratamiento
médico al momento de la realización del estudio. La
participación de los niños fue voluntaria, previo
consentimiento escrito de padres e hijos. En cada
niño se realizó una historia clínica y un examen físi-
co donde se evaluó el grado de pubertad, antropome-
tría y presión arterial. Se les tomó una muestra de
sangre en ayunas para la cuantificación de los pará-
metros bioquímicos del metabolismo de los carbohi-
dratos y lípidos.

Determinaciones antropométricas

Las medidas antropométricas de peso y talla se toma-
ron haciendo uso de una báscula con estadal. Con es-
tos valores y de la edad se procedió a calcular los si-
guientes índices: índice de masa corporal (IMC) con
la fórmula de Quetelet [peso en kg/(talla en m2)],
para conocer el índice de obesidad se utilizó la rela-
ción peso/talla [peso en kg/(talla en cm)], y finalmen-
te se calcularon las relaciones: [peso kg/edad años],
[talla en cm/edad en años].14

El patrón de desarrollo puberal en niñas y niños
fue determinado por un médico pediatra certificado
mediante la exploración física, de acuerdo a los crite-
rios de Marshall y Tanner.6-7 Adicionalmente se les
monitorizó la presión arterial en el brazo dominante
con un juego de brazaletes (Welch Allyn, Inc.) para
infantes, después de permanecer 5 minutos en repo-
so, sentados con un baumanómetro de mercurio, se
registraron tres lecturas al 4º ruido de Korotkof de
acuerdo con el 7º Reporte del Comité Nacional sobre
Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de
la Hipertensión.15

Obtención de muestras y mediciones
bioquímicas de laboratorio

La obtención de muestras se realizó en los centros
educativos participantes, los flebotomistas se desplaza-
ron al lugar, llevando todo el material necesario para
la toma de muestra, así como con los contenedores
con hielo para transportar la muestra a 4 °C, en todos
los casos no pasaron más de 45 min para la separa-
ción de la muestra y el proceso de alicuotar. Se extra-
jeron 6 mL de sangre venosa previo ayuno de 12 horas
y se separó el suero para las determinaciones de gluco-

sa, colesterol, triglicéridos, LDL y HDL. Todas las
muestras se corrieron por duplicado. La glucosa séri-
ca se determinó usando el método de la glucosa oxida-
sa, el perfil de lípidos que incluyó las determinaciones
de colesterol total (CT), triglicéridos (TG), lipoproteí-
nas de alta densidad (C-HDL), lipoproteínas de baja
densidad (C-LDL), se cuantificaron utilizando méto-
dos enzimáticos. Se utilizó un autoanalizador (Hitachi
911 de Roche Diagnostics, Alemania).16-20 La insulina
se determinó usando un radioinmunoensayo (Coat A
Count Diagnostic Products Corporation, Los Angeles,
CA) y se leyó la radiactividad del ensayo en un apara-
to Cobra Auto-gama PackardR counter (A Canberra
Company modelo B5002).21

La resistencia a la insulina se determinó usando
el modelo homeostático (HOMA), propuesto por
Matthews et al, que calcula el índice de resistencia a
la insulina (IRI) multiplicando la concentración de
insulina sérica (�UI/mL) por la concentración de glu-
cosa en ayunas en (mmol/L) y dividiendo el resultado
entre el factor de 22.5.22

Control de calidad

Nuestro laboratorio cuenta con las recomendaciones
de la Organización Mundial de la Salud, esto es in-
cluir el uso de materiales de control para evaluar la
calidad de los análisis bioquímicos. De esta manera se
incluyeron en el ensayo sueros de control de concen-
tración a tres niveles: bajo, medio y alto en todas las
determinaciones. Adicionalmente se calcularon los co-
eficientes de variación intraensayo e interensayo. El
coeficiente de variación intraensayo fue < 5% para la
glucosa y los lípidos; el radioinmunoensayo para in-
sulina mostró un coeficiente de variación intraensayo
< 10% e interensayo < 14%. En cuanto a las especifi-
caciones del radioinmunoensayo para insulina, se re-
porta un 20% de reacción cruzada con la proinsulina
y no muestra reactividad cruzada con péptido C.

Análisis estadístico

Los datos se presentan como la media y el error es-
tándar de la media. Los datos no cumplieron con los
requisitos de distribución de normalidad, por lo que
se utilizó estadística no paramétrica (prueba de
Kruskal-Wallis) seguida de la prueba de Dunn para
comparar todos los grupos. El nivel de significancia
considerado fue p < 0.05 y se empleó el paquete esta-
dístico GraphPad Prism versión 4.

El Comité de Bioética de la Facultad de Medicina
de la UASLP aprobó el estudio.
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RESULTADOS

Las características antropométricas evaluadas de
acuerdo al estadio de Tanner se presentan en la po-
blación infantil y adolescente de las áreas rural y ur-
bana por género (Cuadro I). Se observa en ambas po-
blaciones una relación directa entre la edad y el
estadio de Tanner. La edad para la población rural de
mujeres en estadio Tanner II (R2M) y Tanner III
(R3M), y para los hombres rurales y urbanos en T3
(R3H, U3H) fue diferente de la de los hombres rura-
les en Tanner I (R1H) (p < 0.05). De la misma mane-
ra, el peso corporal promedio de la población rural de
hombres en T1 (R1H) fue diferente en los rurales y
urbanos conforme se maduraba sexualmente (R2H,
U2H, R3H y U3H) en ambos sexos (p < 0.05). Los
hombres y las mujeres rurales en T2 y T3 (R2H,
R2M, R3H, R3M) aumentaron en peso corporal, y
mostraron diferencias estadísticas con la población
urbana en T1 (U1M, U1H) con ambos sexos (p <
0.05). También observamos diferencias en peso en la
población urbana en hombres y mujeres en TI (U1M,
U1H) contra hombres y mujeres en T2 (U2M, U2H)
y con los hombres en T3 (U3H) (p < 0.05).

La talla corporal incrementó progresivamente en
ambos grupos estudiados y fue menor en el grupo ru-
ral de hombres en T1 (R1H), siendo diferentes de las
mujeres rurales en T2 (R2M) y T3 (R3M) (p < 0.05),
y del grupo urbano en T2 (U2M, U2H) y T3 (U3M,
U3H) en ambos sexos (p < 0.05). En cuanto a la ta-
lla en las mujeres rurales en T1 (R1M), ésta fue dife-
rente con respecto a las mismas del área rural en T3
(R3M) y de los hombres urbanos en T3 (U3H) (p <
0.05). De igual manera que los hombres y mujeres ru-
rales en T2 (R2M, R2H) fueron diferentes en talla de
las mujeres urbanas T1 (U1M). Las mujeres rurales
más maduras sexualmente (T3) (R3M) tuvieron una
mayor talla que los hombres y mujeres urbanas en el
primer estadio T1 (U3M, U3H) (p < 0.05).

No se encontró diferencia estadísticamente signifi-
cativa en el parámetro de peso-edad, y en el peso-ta-
lla; sin embargo, la relación peso-edad en las mujeres
urbanas en T2 (U2M) alcanzó significancia estadísti-
ca (p < 0.05) con respecto a los hombres rurales en
T1 (R1H).

La talla-edad en la población rural fue diferente en
los hombres y en las mujeres en T2 (R2M, R2H) de la
población urbana de mujeres y hombres T1 (UIM,
UIH) (p < 0.05). Los hombres y las mujeres rurales
en T3 (R3M, R3H) fueron diferentes en talla-edad de
los urbanos T1 de ambos sexos (U1M, U1H) (p <
0.05). Finalmente, la población urbana de mujeres en

T1 (U1M) fue diferente de la urbana de mujeres en
T2 y T3, (U2M, U3M) así como de los hombres T3
(U2H, U3H) (p < 0.05).

El IMC mostró sólo dos diferencias estadísticamen-
te significativas, en la población rural de los hombres
en T1 (R1H) vs la población urbana de mujeres en T2
(U2M), y en la población urbana de mujeres en T1
(U1M) con respecto a las T2 (U2M) (p < 0.05).

En general, se encontró diferencia en los paráme-
tros antropométricos entre las dos poblaciones estu-
diadas, las niñas y los niños urbanos en T1 fueron
más jóvenes, las niñas urbanas más ligeras de peso y
poco menos altas que las niñas rurales en T2 y T3, lo
que se vio reflejado también en el peso/talla, talla/
edad y el IMC.

El cuadro II, nos muestra el perfil bioquímico del
metabolismo de los carbohidratos en población infan-
til y adolescente rural y urbana de ambos sexos, res-
pectivamente. La concentración de glucosa en la po-
blación de hombres rurales en T1 (R1H) fue diferente
estadísticamente de los hombres urbanos en este mis-
mo estadio (U1H) (p < 0.05); sin embargo, en las
mujeres rurales en T1 (R1M), ésta se hizo diferente
hasta el estadio T3 de hombres y mujeres (R3M,
R3H). También, se encontraron diferencias entre la
población de hombres urbanos en T1 (U1H) con la
población urbana de hombres y mujeres en T3 (U3M,
U3H). Las mujeres rurales en T2 (R2M) fueron dife-
rentes de las rurales en T3 en ambos sexos (R3M,
R3H), así como de los hombres urbanos T1 y T2
(U1H, U2H) (p < 0.05). Más aún, la población urba-
na de hombres en T1 (U1H) fue diferente de las muje-
res en T1 y T2 (U1M, U2M).

La insulina en plasma y el índice de resistencia
a la insulina (IRI) aumentaron gradualmente, sin
embargo éstas no fueron diferentes estadísticamen-
te. Por otra parte la tensión arterial sistólica
(TAS) tendió a aumentar en ambos sexos durante
el proceso de maduración sexual. La población ru-
ral de hombres en T1 (R1H) mostró ser diferente
de las mujeres rurales y urbanas en T1 y T2 (R1M,
R2M, U1M, U2M). Las mujeres rurales en T1 y T2
(R1M, R2M) fueron diferentes de los hombres rura-
les en T3 (RH3) y de la población urbana de hom-
bres en los tres estadios (U1H, U2H, U3H). Con
respecto a los hombres rurales en T3 (RH3), mos-
traron una TAS diferente de la población de muje-
res urbanas en T1 y T2 (U1M, U2M) (p < 0.05).
Finalmente, la comparación de la población urbana
mostró que los hombres en T2 tenían TAS diferen-
tes de las mujeres urbanas en T2 y T3 (U2M,
U3M), y al contrario, las mujeres urbanas en T1
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(UIM) eran diferentes de los hombres urbanos en
T2 y T3 (U2H, U3H). Además, las mujeres urbanas
en T2 (U2M) mostraron diferencia en la TAS de los
hombres urbanos en T3 (U3H).

La tensión arterial diastólica (TAD) en la pobla-
ción urbana mostró las mismas diferencias estadísti-
cas que la TAS en la población urbana; sin embargo,
en la población rural en T1 encontramos que los
hombres (U1H) fueron diferentes de las mujeres ru-
rales en T1 (R1M) y en la población urbana de mu-
jeres en T1 y T2 (U1M, U2M) (p < 0.05). En cuanto
a las mujeres rurales en T1 (R1M), fueron diferentes
de los hombres urbanos en los tres estadios (U1H,
U2H, U3H). Los hombres rurales en T2 (R2H) fue-
ron diferentes de las mujeres urbanas en T1 (U1M)
y las mujeres rurales en T2 (R2M) de los hombres
urbanos en T2 y T3 (U2H, U3H). Finalmente, la
TAD de los hombres rurales más maduros (R3H) fue
diferente de la TAD de las mujeres urbanas en T1
(U1M (p < 0.05).

El cuadro III nos muestra el perfil de lípidos en las
poblaciones estudiadas en ambos géneros. El coleste-
rol tendió a mantenerse constante en la población de
niños rurales, no así en la población urbana en don-
de en las mujeres en T1 y T2 (U1M, U2M) tuvieron
un valor mayor de colesterol que el de los hombres
urbanos en T1 y T2 (U1H, U2H) (p < 0.05).

El C-LDL tendió a aumentar y el C-HDL a dis-
minuir, sin embargo, no mostraron ser estadística-
mente diferentes en las dos poblaciones estudiadas.
Los triglicéridos (TG) aumentaron en las niñas ru-
rales en T2 (R2M) siendo diferentes de los hombres
y mujeres rurales en T1 (R1M, R1H). Para las mu-
jeres rurales en T3 (R3M) los TG fueron diferentes
de los hombres rurales en T2 (R2H). La población
urbana de hombres y mujeres en T1 (U1M, UIH) y
los hombres urbanos T3 (U3H) tuvieron valores de
TG menores a los de las mujeres rurales en T2
(R2M).

DISCUSIÓN

En el presente trabajo se reportan los valores por gé-
nero y estadio de Tanner de algunos índices antropo-
métricos, así como valores de algunos parámetros bio-
químicos del metabolismo de carbohidratos y lípidos
en población sana rural y urbana de San Luis Potosí,
SLP, México. Encontramos que los niños de la pobla-
ción urbana entran a la pubertad a menor edad que
los rurales, además corroboramos que existe una dife-
rencia de género en el desarrollo sexual, las niñas em-
piezan a madurar sexualmente más temprano que los C
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niños. Estos resultados están de acuerdo con los re-
portes que indican que el estado nutricional determina
la aparición de la madurez sexual.23 Además, es bien
conocido que el género femenino es también un deter-
minante de la aparición temprana de la madurez
sexual.24

Los incrementos en peso, talla, peso/edad, peso/ ta-
lla e IMC fueron progresivos para la población urba-
na, sin embargo en la población rural no reflejó ini-
cialmente cambios significativos en estos parámetros,
lo que muestra un retraso en el inicio de madurez
sexual, lo que está a favor de lo descrito por Frisch y
Revelle, que mencionan que es crítico un incremento
de peso para la llegada de la menarquia.25

La relación talla/edad mostró una relación inver-
sa que también disminuyó más lentamente en la po-
blación rural. Cuando comparamos nuestros datos
en crecimiento (peso, talla) por género y Tanner con
otra población urbana (estadounidense) se encontró
que los valores en T1 y T2 para ambos sexos son
comparables con nuestra población mexicana.26,27 En
cuanto a los índices antropométricos reportados en
este tipo de estudios, el más usado ha sido el IMC
que para niñas en Tanner I y II, Guercie et al, re-
portaron un valor promedio ± desviación estándar
de 16.8 ± 2.8 kg/m2 para una n = 26, nosotros esta-
mos reportando para niñas rurales en Tanner I de
20.0 ± 0.76 kg/m2 (valor promedio ± error estándar
de la media) para una n = 51 y para niñas en Tan-
ner II 22.0 ± 1.3 kg/m2, n = 26.28 Estos valores de
IMC menores de 25 kg/m2 se han reportado que co-
rresponden a un peso corporal normal en las niñas
pre-pubertas y adolescentes.29,30

Encontramos que en el curso de la pubertad en ni-
ños y niñas rurales y urbanos, el incremento signifi-
cativo de los niveles plasmáticos de glucosa se obser-
varon en la etapa T3, lo que se asoció con un
incremento importante en la concentración de insuli-
na en plasma y un aumento en la resistencia a la in-
sulina en ambos sexos en las dos áreas evaluadas; re-
sultados comparables en magnitud a otros estudios
que reportan una hiper-insulinemia en respuesta a
una sensibilidad disminuida a la insulina en esta po-
blación infantil sana.31 Adicionalmente se encontró
que las niñas mostraron ser más resistentes a la in-
sulina que los niños en ambas poblaciones, estas dife-
rencias en género pueden explicarse parcialmente por
las diferencias en adiposidad en las niñas.32

Al analizar la tendencia de la TAS y TAD en la po-
blación de estudio, se encontró que la TAS aumentó
en ambos sexos, durante el crecimiento puberal. En
este sentido, los estudios previos han establecido una

correlación positiva entre las TAS y el desarrollo físi-
co en la adolescencia.33,34

De la misma manera que Mutner et al, se encon-
traron diferencias en género en TAS y en TAD, en los
niños los valores para la TAS y TAD son mayores
que para las niñas.35 También, se ha reportado que la
TAS y TAD tienen una relación directa entre el IMC
y el estado nutricional, esta es la razón del porqué en
la población rural se encontraron valores menores
de ambos parámetros.36

La evaluación del metabolismo de lípidos en nuestro
estudio en las niñas rurales, demostró un pico de hiper-
triglicemia que se asoció con una tendencia a aumentar
la concentración del colesterol-LDL y a disminuir la
concentración del colesterol-HDL en los estadios T2 y
T3. En las niñas urbanas los incrementos en triglicéri-
dos, colesterol total y en el colesterol-LDL fueron muy
sutiles, una explicación es que las niñas urbanas en T1
ya habían alcanzado valores de resistencia a la insulina
más altos 2.1 ± 0.23 vs 1.2 ± 0.17 de las niñas en T1
rurales, y los incrementos posteriores en T2 en IRI fue-
ron de mucho menor magnitud 2.6 ± 0.34, además, ya
eran en el inicio de su maduración sexual TI hiperinsu-
linémicas y tenían valores mayores de glucosa en plas-
ma. En cuanto al perfil de lípidos en los niños rurales
en T1 y T2 se mantuvo sin cambios importantes en las
tres etapas en el colesterol total, C-LDL, C-HDL y en
los triglicéridos a pesar de que el metabolismo de los
carbohidratos (insulina, IRI) se incrementó significati-
vamente en T2 y se mantuvo aumentado en T3. Los ni-
ños urbanos tuvieron valores más altos en todos los pa-
rámetros lipídicos evaluados que los rurales. Sin
embargo, estos valores, al igual que en los niños rura-
les, permanecieron sin cambios importantes, a pesar de
los incrementos en insulina y en el IRI en T2 y T3.

En resumen, en este estudio se reportan los valo-
res antropométricos y del metabolismo de lípidos y
carbohidratos por género y por estadio de Tanner en
dos poblaciones sanas, en donde se encontraron
cambios transicionales que condujeron a la adquisi-
ción de los caracteres sexuales. Cambios que se ca-
racterizaron por ser dimórficos sexuales en el creci-
miento, proporción y en composición del cuerpo.
Además se encontró que el proceso de maduración
sexual estuvo influenciado por el lugar de proceden-
cia de la población.
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