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RESUMEN  

Introducción: las complicaciones metabólicas más importantes para la morbilidad y 
mortalidad que se derivan de la obesidad tienen como común denominador la 
resistencia a la insulina. 
Objetivo: determinar la existencia de resistencia a la insulina e historia familiar de 
diabetes en un grupo de niños y adolescentes obesos con y sin acantosis nigricans. 
Métodos: se estudiaron 46 sujetos obesos con y sin acantosis nigricans (21 varones 
y 25 hembras), con edades entre 4 y 16 años, procedentes de la consulta de 
endocrinología del Hospital Pediátrico Docente "William Soler", en el período de 
noviembre de 2006 a febrero de 2007. Se les realizó, además de examen físico y 
anamnesis, prueba de tolerancia a la glucosa con determinación de glucemia e 
insulinemia en ayunas y a las 2 h. Se utilizó como criterio de resistencia a la insulina 
el índice HOMA. 
Resultados: la mayoría de los pacientes (36 sujetos) presentaron resistencia a la 
insulina, independientemente de la presencia o no de acantosis nigricans, que no 
estuvo relacionada con el grado de obesidad ni con el pliegue tricipital de grasa, pero 
sí con la historia familiar de diabetes tipo 2. La presencia de acantosis nigricans 
estuvo relacionada con el grado de obesidad. Se encontró un 13 % de pacientes con 
criterios de prediabetes. 
Conclusiones: la obesidad y la historia familiar de diabetes tipo 2 en los niños y 
adolescentes se relacionan con la presencia de resistencia a la insulina, 
independientemente de la presencia de acantosis nigricans.  
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ABSTRACT  
 
Introduction: the more important metabolic complications for morbidity and 
mortality derived from obesity have in common the insulin resistance. 
Objective: to determine the insulin resistance and the family history of diabetes in a 
group of obese children and adolescents with and without acanthosis nigricans.  
Methods: forty six obese subjects with and without acanthosis nigricans (21 boys 
and 25 girls) aged between 4 and 16, from the "William Soler" Teaching Children 
Hospital were studied from November, 2006 to February, 2007. Also, they underwent 
a physical examination and anamnesis, a test of glucose tolerance with determination 
of fasting glycemia and insulinemia and at 12 hours. As criterion of insulin resistance 
the HOMA index was used.  
Results: most of patients (36 subjects) had insulin resistance, independently of the 
acanthosis nigricans presence, which was neither related to the obesity degree nor 
the fat tricipital fold, but yes to the family history of type 2 diabetes. The presence of 
acanthosis nigricans was related to the obesity degree. There was a 13 % of patients 
with pre-diabetes criteria.  
Conclusions: the obesity and the family history of type 2 diabetes in children and 
adolescents were related to presence of insulin resistance, independently of presence 
of acanthosis nigricans.  

Key words: obesity, acanthosis nigricans, insulin resistance, type 2 diabetes mellitus 
in children, prediabetes, family history of diabetes. 

 

  

INTRODUCCIÓN 

El incremento de la obesidad infantil es un problema de salud debido a su asociación 
con enfermedades crónicas del adulto, como son, las enfermedades cardiovasculares, 
la diabetes mellitus y las dislipidemias, entre otras, amén de que durante la propia 
niñez comienzan alteraciones como la esteatosis no alcohólica, la apnea durante el 
sueño, la hipertensión arterial y muchas otras más.1-3 La prevalencia de la obesidad 
ha variado notablemente en relación con los últimos 20-30 años, y se estima que el 
porcentaje de niños y adolescentes obesos ha tenido un incremento de casi un 50 
%.4-6  

Las alteraciones genéticas o endocrinas determinan cerca del 5 % de las causas de 
obesidad, y el 95 % restante ocurre como consecuencia de factores exógenos o 
nutricionales favorecidos por una predisposición genética,7 de manera que la 
población pediátrica tiene un riesgo aproximado del 9 % de desarrollar obesidad, pero 
si uno de los padres es obeso, el riesgo se incrementa entre 41 y 50 %, y si ambos lo 
son, aumenta entonces hasta un 69-80 %.8 Existe un número no despreciable de 
condiciones patológicas que se asocian a la obesidad, pero de todas ellas, la 
resistencia a la insulina (RI) es la más importante, ya que da inicio, no solo a la 
diabetes mellitus tipo 2 (DM 2), sino a otros procesos, como el síndrome metabólico, 
que constituye el mayor riesgo para la mortalidad futura por eventos cardiovasculares 
prematuros.9,10  
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Por otro lado, la acantosis nigricans (AN), estrechamente relacionada con la DM 2, ha 
sido considerada por algunos investigadores como un marcador clínico para reconocer 
aquellos pacientes obesos de mayor riesgo para desencadenar eventos metabólicos 
como la DM 2 y el síndrome metabólico entre otros.11 En los últimos 10 años se ha 
descrito en distintos países un incremento en la incidencia de DM 2 en la niñez y la 
adolescencia, y ha aumentado su proporción de 4-16 % entre 1982 y 1994, hasta 46 
% recientemente.2,12 Esta tendencia va paralela al incremento de la obesidad, la cual 
ha surgido como un factor de riesgo para el desarrollo precoz de DM 2, entre otros 
factores prenatales y posnatales.13,14  

Dado lo expresado anteriormente, nos propusimos con este trabajo determinar la 
presencia de RI y su posible relación con la intensidad de la obesidad e historia 
familiar de DM 2 en un grupo de niños y adolescentes obesos con y sin AN.  

 

MÉTODOS  

Se realizó un estudio descriptivo, de corte transversal, en que se estudiaron 46 
pacientes obesos (peso corporal para la talla mayor del 20 %) con edades entre 4 y 
16 años, que acudieron consecutivamente a la consulta endocrinología del Hospital 
Pediátrico Docente "William Soler", en el período comprendido entre noviembre de 
2006 y febrero de 2007. Se excluyeron del estudio los pacientes con enfermedades 
crónicas asociadas, o que recibieron tratamiento con corticoesteroides, menores de 4 
años y mayores de 16 años de edad, que no tuvieran criterio de obesidad exógena, 
así como la no aceptación a participar voluntariamente de la investigación.  

A todos los pacientes se les realizó la anamnesis, en que se tomaron los datos 
generales del paciente, historia familiar (de primero y segundo grado) de DM 2 por 
rama materna y paterna, examen físico que incluyó búsqueda de lesiones de AN, 
peso, talla y mensuración del pliegue tricipital de grasa, prueba de tolerancia a la 
glucosa (PTG) en que se tomaron muestras de sangre en ayunas y a las 2 h de la 
administración de glucosa, y en cada muestra de determinó en plasma glucemia e 
insulinemia. Se consideró AN la presencia de zonas hiperpigmentadas de aspecto 
aterciopelado en la base del cuello, axilas o en ambas regiones.  

Para la obtención del peso corporal, la talla y los pliegues de grasa se utilizó la 
metodología diseñada en el estudio de crecimiento y desarrollo humano en Cuba.15 Se 
consideró como peso ideal el que se encontraba en el 50 % de acuerdo con el sexo y 
la talla obtenida en el momento de la consulta. Se consideró obesidad el peso mayor 
al 20 % del peso ideal. Para dichas comparaciones se utilizaron las tablas de peso y 
talla nacionales.15 La obesidad se clasificó en grados de acuerdo con la fórmula 
siguiente: (peso real/peso ideal para la talla del niño) x 100, y se expresó en 
porcentaje.  

Grado 1- obesidad ligera: peso corporal entre 120-129 %. 
Grado 2- obesidad moderada: peso corporal entre 130-139 %. 
Grado 3- obesidad severa: peso corporal entre 140-199 %. 
Grado 4- obesidad mórbida: peso corporal superior a 200 %.  

La PTG se realizó de acuerdo con las normas de la OMS.16 La concentración de 
glucosa plasmática se dosificó empleando los métodos de glucosa-oxidasa17 y la 
concentración de insulina en plasma por el método de radioinmunoensayo (RIA).18 Se 
tomaron como criterios de trastornos del metabolismo de los carbohidratos los 
criterios de la American Diabetes Association.19 Se emplearon como criterio de 
prediabetes los valores de glucemia en ayunas ≥ 5,6 mmol/L y < de 7 mmol/L, y 
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tolerancia a la glucosa alterada (TGA) cuando la glucemia en ayunas fue inferior a 7,0 
mmol/L, así como glucemia a las 2 h de la sobrecarga oral de glucosa ≥ 7,8 mmol/L y 
≤ 11 mmol/L. El índice de RI se determinó de acuerdo con el modelo homeostático 
Homeostatic Measurements Assessment (HOMA) de Mathews20 (insulina en ayunas 
µU/mL x glucosa en ayunas mmol/L /22,5). Se consideró como criterio de RI aquellos 
sujetos que presentaron valores superiores a 3,1.21  

Para el análisis estadístico los pacientes se agruparon de acuerdo con la presencia o 
no de AN, de acuerdo con el grado de obesidad y de acuerdo con el índice HOMA-IR. 
Se utilizó la estadística descriptiva: media, desviación estándar (DS) y porcentaje 
(%), así como las pruebas de hipótesis siguientes: prueba de χ2, prueba exacta de 
Fisher, correlación de Pearson y la prueba U de Mann-Whitney, todas con un nivel de 
significación de p< 0,05. Se utilizó una computadora personal y el paquete estadístico 
SPCS versión 12. Esta investigación no puso en peligro la vida de los pacientes, y se 
tomaron en cuenta los aspectos éticos de autonomía, información, seguridad para la 
salud de los pacientes, confidencialidad y consentimiento informado.  

 

RESULTADOS  

En la tabla 1 se aprecia que la muestra estuvo distribuida por sexos de manera 
similar, así como los grupos de edades. Para verificar independencia entre edad y 
sexo, se realizó una prueba no paramétrica de χ2, cuya probabilidad no resultó 
estadísticamente significativa. De los 46 pacientes estudiados, 36 de ellos (21 
pacientes con AN y 15 pacientes sin AN) presentaron RI (78 %), lo que representa un 
porcentaje elevado, sin embargo, no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre el índice HOMA-IR y la AN (tablas 2 y 3).  
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En cuanto al grado de obesidad (tabla 4) y la presencia o no de AN, se hallaron 
diferencias significativas (p= 0,031 entre la presencia de AN en aquellos pacientes 
con un grado de obesidad grado 2, 3 y grado 4. Se relacionaron los grados de 
obesidad y la presencia o no de AN con el valor del índice HOMA-IR, es decir, 
presencia o no de RI, sin encontrar diferencias entre ellas.  

En cuanto a la historia familiar de DM 2, como muestra la tabla 5, no se encontró 
relación entre esta característica y la presencia o no de AN. Sin embargo, cuando se 
relacionó con la RI (tabla 6), se halló que el grupo de sujetos con historia familiar de 
DM 2 presentó una frecuencia mayor de RI en relación con el grupo que no tenía este 
antecedente, con diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos. La 
relación entre el pliegue tricipital de grasa y la presencia o no de AN no mostró 
diferencias significativas.  
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En cuanto a la presencia de los trastornos del metabolismo de los carbohidratos se 
encontraron 2 pacientes con AN y 2 pacientes sin AN con glucemia en ayunas alterada 
(GAA). En relación con la TGA, se hallaron solamente 2 pacientes en el grupo con AN. 
No se encontró relación estadísticamente significativa en relación con la AN. De 
manera que, de los 46 pacientes estudiados, solamente 6 de ellos presentaron criterio 
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compatible con prediabetes, lo que representa el 13 % de todos los pacientes 
estudiados. Debemos añadir que todos los obesos con trastornos del metabolismo de 
la glucosa mostraron RI, y un 50 % de ellos, historia familiar de DM 2. Ningún sujeto 
de este estudio hasta el momento desarrolló DM 2.  

 

DISCUSIÓN  

Las complicaciones metabólicas más importantes para la morbilidad y mortalidad que 
se derivan de la obesidad tienen como común denominador la RI,22 de ahí que el 
objetivo principal de este trabajo fuera determinar la frecuencia de esta alteración en 
el grupo de niños obesos.  

Se ha señalado que la sensibilidad a la insulina en los tejidos en que esta hormona es 
necesaria para metabolizar la glucosa, está alterada en los sujetos obesos,23 y aunque 
estos sujetos mantengan la glucemia dentro de parámetros normales, el aumento de 
la insulinemia, así como su resistencia en dichos tejidos, ocasiona alteraciones que 
dan lugar a un síndrome conocido como síndrome de RI, síndrome X, o síndrome 
metabólico, como lo describió Reaven.24  

La AN se considera un marcador de RI y es un hallazgo frecuente en más del 90 % de 
los jóvenes con DM 2.25 Estas lesiones de la piel son consecuencia de una hiperplasia 
difusa de la lámina espinosa de la piel, que se manifiesta como manchas 
hiperpigmentadas de aspecto aterciopelado en áreas de pliegues, como son, la base 
del cuello y axilas, que son las zonas más afectadas frecuentemente.26 Aunque 
debemos aclarar que la AN no es exclusiva de expresar un trastorno metabólico, pues 
puede estar presente en otras afecciones, como son, los procesos malignos.27 La 
importancia endocrinológica de la AN radica en su asociación con RI, el 
hiperinsulinismo y los hallazgos del síndrome metabólico,28 así como con la DM 2.25 En 
un estudio realizado en la Universidad de Columbia, New York, se constató la 
presencia de AN en el 80 % de los niños y adolescentes obesos estudiados.29 Por otra 
parte, Bonet y otros30 en 74 niños obesos hallaron una frecuencia de 40 % de AN, y 
cuando la relacionaron con la RI, observaron que los niños con mayor índice de masa 
corporal (IMC) tenían mayor RI, y cuando la asociaban a la AN aumentaban estas 
diferencias.  

Holst-Schumacher y otros,31 en una muestra de 214 niños de entre 8 y 10 años 
señalan un 46,7 % de RI. Por otro lado, Cáceres y otros,32 en 61 niños obesos de 
entre 5 y 19 años, encontraron un 38 % con RI. Felszeghy y otros,33 por su parte, 
encontraron una elevada frecuencia de RI, al estudiar 113 niños obesos con y sin AN, 
con predominio en aquellos con AN. Resultados similares han sido hallados por otros 
autores.26-34  

Otros investigadores35,36 han reportado en niños obesos frecuencias tan elevadas de 
AN como 68 % y 69,6 % respectivamente. Autores como van Vliet y otros,37 en 528 
niños y adolescentes de origen multiétnico, obesos y sobrepesos, encontraron un 47 
% de RI, la que fue más marcada entre los adolescentes. Por otra parte, Telford y 
otros38 refieren un índice HOMA mayor en las hembras que en los varones, así como 
un mayor incremento con la edad, y a diferencia de lo anterior, Aucouturier y otros39 
señalan en 66 niños y adolescentes obesos que el valor elevado del índice HOMA se 
relaciona con la distribución androide de la grasa corporal.  

En nuestro país los estudios publicados en relación con RI en niños obesos no son 
abundantes. En nuestra revisión solamente hallamos una investigación similar a la 
nuestra en un estudio realizado en el municipio Marianao, a manera de despistaje, en 
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460 escolares con edades entre 8 y 15 años de edad. En ellos se encontró una 
prevalencia de obesidad del 15 %. De los sujetos obesos, el 21,7 % presentó criterio 
de síndrome metabólico. Estos autores señalan una frecuencia de RI de 62 % en los 
sujetos con obesidad severa, así como que la RI aumentaba con la severidad de la 
obesidad, aunque no encontraron relación con la historia familiar de DM.40 Esta 
disparidad de frecuencias de RI en niños obesos se debe a las diferencias de las 
muestras estudiadas, así como a los criterios que se tomen de RI, no obstante lo 
anterior, todas las frecuencias reportadas no dejan de ser elevadas, y por ende, 
preocupantes.  

En nuestra serie se presentó RI en 28 pacientes de un total de 46 sujetos estudiados 
(60 %), lo que, atendiendo a lo reducido de la muestra en comparación con otros 
estudios, es también elevada y similar a otros investigadores.35,36,40 En este estudio la 
RI estuvo presente en los sujetos obesos independientemente de la presencia o no de 
AN, y sin embargo sí estuvo relacionada con el grado de obesidad. Esto coincide con 
varios investigadores que han hallado que la adiposidad, más que la AN, es el mejor 
hallazgo clínico de predicción de RI en niños afronorteamericanos, blancos e 
hispánicos.28,30,40-45  

La presencia de RI en la mayoría de nuestros pacientes nos pone en alerta acerca de 
la probabilidad de que nuestros pacientes pudieran tener otros parámetros 
metabólicos alterados, y de que no estemos en presencia de una obesidad falsamente 
considerada por algunos como sin complicaciones durante la niñez y adolescencia, de 
manera que deben tomarse intervenciones que permitan identificar este tipo de 
pacientes y tomar acciones para disminuir este riesgo.  

Los pliegues cutáneos de grasa procedentes de varios sitios separados, incluyendo al 
tronco y las extremidades, proporciona una estimación fiable de obesidad y de la 
distribución regional de la grasa corporal, si las medidas han sido tomadas 
apropiadamente.46 Sin embargo, las ecuaciones utilizadas deben ser cambiadas de 
acuerdo con el sexo, la edad, e incluso, al antecedente étnico, ya que la grasa 
corporal se incrementa con la edad, aun cuando la cifra de estas mensuraciones 
permanezca constante. Esto significa que el depósito de grasa con la edad ocurre 
principalmente más en unos que en otros sitios subcutáneos.47,48 El pliegue tricipital, 
que es el sitio típico que se toma como medida del estado nutricional y considerado 
como un indicador del porcentaje de grasa total,49 es a menudo difícil de tomar con el 
calibrador de grasa, por lo que la medida que este nos proporciona puede ser 
cuestionable. Muchos autores utilizan el IMC como criterio para valorar la intensidad 
de la obesidad, encontrando relación significativa con la IR.40,43-45  

Aunque el uso de pliegue tricipital y su relación con la RI no es tan amplio como otros 
indicadores de obesidad, autores como McFarlin y otros,50 en un estudio que 
comprendió 170 niños con edad promedio de 13 años, reportó la existencia de 
relación significativa entre el pliegue tricipital y el índice HOMA. En nuestro estudio, a 
pesar de que las determinaciones del pliegue fueron tomadas por el mismo 
investigador, nuestros resultados no arrojaron relación entre la RI y el pliegue de 
grasa tricipital, lo cual atribuimos a todo lo mencionado anteriormente, lo que hace 
que esta medida en niños resulte muy útil para establecer el estado nutricional, pero 
no para relacionarla con RI a diferencia de los adultos.  

Es conocido que la obesidad es un factor de riesgo para la aparición de la DM 2, y que 
hasta hace unos pocos años se consideraba una enfermedad casi exclusivamente de 
adultos;2 sin embargo, se ha reconocido que en los últimos 10 años ha constituido 
una verdadera epidemia en Estados Unidos de América,51 y que se ha extendido a 
otros países de Europa,52 Asia,53 África54 y Australia.55  
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La TGA y la GAA son trastornos del metabolismo de los carbohidratos que se 
consideran estados de riesgo para la aparición de DM 2, e incluso, considerados en la 
actualidad como estados prediabéticos.56 Estudios en gemelos adultos demostraron 
entre un 50-76 % de concordancia de DM 2 en gemelos homocigóticos, 37 % en 
gemelos dicigóticos, y un estimado de herencia para la DM 2 de 26 % y para la TGA 
de 61 %.57,58  

Los hallazgos de alteración del metabolismo de los carbohidratos han sido diversos, 
dependiendo de las características de las muestras estudias y los diferentes factores 
que pueden influir, como son, el tiempo de evolución de la obesidad y su intensidad, 
la presencia de RI, de síndrome metabólico, así como los antecedentes.59-61 Cáceres y 
otros,32 en 61 sujetos obesos de entre 5 y 19 años de los cuales más de un tercio de 
ellos tenía criterio de síndrome metabólico y RI, reportaron 42,6 % con TGA, mientras 
que Shah y otros,62 en 468 niños obesos encontraron 12 % con TGA y 3 pacientes con 
DM 2. De manera similar, Cambuli y otros,63 al estudiar 535 niños obesos y 
sobrepesos, hallaron 7 % de GAA y 3 % de TGA, y Novac y otros,64 en 108 niños 
obesos y sobrepesos, hallaron 21 pacientes con GAA y 5 pacientes con TGA. 
Contradictoriamente, Guran y otros,26 en un estudio con 160 niños obesos con y sin 
AN, no hallaron diferencias significas en los resultados de la PTG.  

Viggiano D y otros,65 en 415 pacientes obesos en que el 30 % tenía criterio de 
síndrome metabólico, encontraron 16 % de hiperglucemia en ayunas, mientras que 
Taha y otros,66 en un número similar de pacientes obesos pero sin considerar el 
criterio de síndrome metabólico, encontraron solamente un 5 % de GAA. Sin 
embargo, otros autores como Paoli y otros,67 no encontraron relación entre la 
obesidad y la hiperglucemia en ayunas. El hecho de que en nuestro grupo hayamos 
diagnosticado 6 pacientes con estos trastornos, nos pone en alerta, y nos reafirma la 
consideración de la estrecha relación existente entre obesidad, RI y DM 2.62  

La causa de la DM 2 es heterogénea, e incluye factores sociales, de conducta, así 
como factores de riesgo ambientales, añadidos a un fuerte componente hereditario. 
Se conoce que el componente genético de la DM 2 está evidenciado por la fuerte 
herencia de la enfermedad.12,68,69 La historia familiar de DM 2 es importante por su 
relación con la herencia y el posible hallazgo precoz de elementos de riesgo de DM 2, 
lo que ha sido reportado por autores como Holst-Schumacher y otros,31 al estudiar 
214 niños obesos de entre 8 y 10 años, de los cuales el 73 % tenía historia familiar de 
DM 2, observando que el 46,7 % tenía RI y 6,5 % TGA, así como 0,5 % con DM 2. De 
manera similar, Love-Osborne y otros70 encontraron en 85 adolescentes obesos con 
AN que aquellos sujetos con historia familiar de DM 2 tuvieron mayor probabilidad de 
presentar GAA y TGA. Noto y otros,71 por su parte, encontraron que la historia 
familiar de DM 2 estaba asociada con la hipertrigliceridemia y el IMC, pero no con la 
glucemia en ayunas.  

En nuestro país, Argote y otros40 señalan en su estudio un 3 % de obesos con TGA y 
con DM 2, así como un 4 % con GAA; sin embargo, no encontraron relación 
significativa entre la RI y la historia familiar de DM 2. Por el contrario, en este trabajo, 
el 13 % (6/46) de los obesos, presentaron prediabetes, y todos ellos mostraron 
también RI, además de un 50 % de historia familiar de DM 2. La frecuencia de 
prediabetes en nuestra investigación en los obesos estudiados fue superior a la del 
estudio de Argote y otros.40  

Un hallazgo importante de nuestro estudio resultó el hecho de que hubo relación 
entre los antecedentes familiares de 1ero y 2do grado de DM 2 y la presencia de RI. 
Esto reviste una gran importancia, pues nos permitiría en aquellos sujetos obesos con 
historia familiar de DM 2, independientemente de que tengan o no presencia de AN, 
realizar un mayor énfasis en la búsqueda de trastornos del metabolismo de los 
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carbohidratos, y realizar estrategias preventivas no solo para la DM 2 sino también 
para el síndrome metabólico y sus complicaciones.  

Podemos resumir que nuestro estudio apoya la opinión de que la AN, al menos en los 
niños obesos, no es un elemento de valor para asociarlo con RI, sino que más bien su 
presencia se relaciona con la intensidad de la obesidad. Por otra parte, la frecuencia 
de RI es alta en los niños obesos, y por ello es un elemento que merece la pena 
buscarlo sistemáticamente en este tipo de paciente, y sobre todo, en aquellos niños 
con historia familiar de DM 2. En conclusión, la presencia de RI es frecuente en los 
niños y adolescentes obesos, así como la obesidad y la historia familiar de DM 2 en 
los niños y adolescentes estudiados se relacionan con la presencia de resistencia a la 
insulina, independientemente de la presencia de acantosis nigricans.  
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