
La prevalencia de obesidad se ha incremen-
tado a nivel mundial tanto en países desarro-
llados como subdesarrollados, con una mag-
nitud tal como para ser considerada por la Or-
ganización Mundial de la Salud como la nueva
epidemia del siglo XXI.1 Por primera vez una en-
fermedad de causa no infecciosa es la que ad-
quiere tal nominación.

Los niños y adolescentes no son ajenos a
la expansión de esta enfermedad. La preva-
lencia de obesidad en edades pediátricas se ha
triplicado en los últimos 25 años y, en algunas
poblaciones minoritarias, la mayoría de los ado-
lescentes tienen sobrepeso o son obesos.2

En nuestro país, según los datos de la En-
cuesta Nacional de Nutrición y Salud (ENNyS),
la obesidad afecta al 10,4% de los niños de
entre 6 y 60 meses (por definición según las nue-
vas tablas de la OMS) y el 31,5% (uno de ca-
da tres) sufre de sobrepeso.3

La obesidad presenta muchas comorbili-
dades ya evidentes a edades tempranas (psi-
cológicas, ortopédicas, respiratorias, hepáticas,
etc.) pero, sin duda, es un factor de riesgo pa-
ra el desarrollo de diabetes tipo 2,4,5 y enfer-
medad cardiovascular y aterosclerosis.6 A cau-
sa de tales efectos, algunos expertos han pre-
dicho que la expectativa de vida en los Estados
Unidos disminuirá por primera vez en más deun
siglo, a menos que pueda hacerse algo para fre-
nar la obesidad infantil.

En adultos (y también lo estamos obser-
vando en niños y jóvenes), el aumento del índi-
ce de masa corporal (IMC) y de la masa grasa
total y, especialmente, visceral condiciona una
disminución de la sensibilidad a la acción me-
tabólica de la insulina.Para compensar ese es-
tado de insulinorresistencia, la célula B pancre-
ática secreta insulina en mayores cantidades pro-
duciendo un hiperinsulinismo para mantener la
normoglucemia. Ante el fracaso de la célula B
para incrementar la secreción de insulina, devie-
ne la hiperglucemia y el desarrollo de la diabe-
tes. Como queda expresado, la alteración en la
sensibilidad a la insulina con insulinorresistencia
es un fenómeno que precede a la aparición de
la hiperglucemia y la diabetes.

La pubertad determina un estado fisiológico
de insulinorresistencia, por lo que ese período

es el momento de riesgo para la aparición de al-
teraciones en el metabolismo hidrocarbonado.
También la insulinosensibilidad está condicio-
nada por factores genéticos y epigenéticos, y
existen grupos poblacionales que presentan ma-
yor riesgo de insulinorresistencia.

Aunque la obesidad y el aumento fundamen-
talmente de la masa grasa central son un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de insulinorresis-
tencia, no todos los obesos la presentan. Po-
der identificar aquellos individuos con riesgo de
desarrollar insulinorresistencia y diabetes tipo 2
es esencial para decidir acciones preventivas
enérgicas que impidan el deterioro de la masa
de células B, y la posterior aparición de diabe-
tes a edades tempranas.

El patrón oro para la determinación de in-
sulinorresistencia  y de alteración en la sensibi-
lidad a la insulina es la técnica de clamp insuliné-
mico-euglucémico e hiperglucémico.7 La dificul-
tad técnica para realizarlo en la práctica clínica
(mayor aun en niños) ha obligado a la búsque-
da de modelos matemáticos reproducibles que
utilizan la determinación de insulina y glucemia,
y que permiten estimar la insulinosensibilidad
e insulinorresistencia (HOMA-IR, índice gluco-
sa/insulina, QUICKI, etc.).8 A la dificultad téc-
nica se agrega la variabilidad en la metodolo-
gía para determinar los niveles de insulina y sus
valores de referencia.

Como para todas las variables en Pediatría ne-
cesitamos contar con valores de referencia de nor-
malidad en una población sana ajustados a la edad,
el estadio puberal, el sexo y la composición cor-
poral, con los que podamos comparar a nuestro
paciente individual o población en estudio.

La importancia del estudio presentado por
los doctores Ballerini y colaboradores que se
publica en este número de la Revista radica fun-
damentalmente en aportar los resultados de in-
sulina, glucemia y sus respectivos índices de sen-
sibilidad/resistencia de 188 niños normales de am-
bos sexos y con edades comprendidas entre los
4,9 y 16,6 años (prepúberes y púberes) que ser-
virán como muestra de referencia para la eva-
luación de otros niños en riesgo metabólico.
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