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RESUMEN  

Introducción: la diabetes mellitus tipo 2 en niños y adolescentes está alcanzando 
proporciones alarmantes. Desde la década de los 90, se asiste a la aparición, cada 
vez más frecuente, de este fenómeno, el cual parece ser una consecuencia del 
preocupante aumento de la obesidad en la población, proceso que va acompañado 
también de insulinorresistencia.  
Objetivo: describir el comportamiento del incremento de la incidencia de la 
diabetes mellitus tipo 2 con respecto a la tipo 1, en individuos hasta 18 años de 
edad, Cuba, 2013-2015.  
Métodos: se realizó un estudio observacional descriptivo. La población de estudio 
fue la diagnosticada como diabética de 1 a 18 años, tipo 1 y tipo 2. Los datos 
estadísticos se tomaron del Registro Nacional de Dispensarización de Diabetes 
Mellitus correspondiente a los años 2013, 2014 y 2015.  
Resultados: el comportamiento global de la Razón de Tasas de Incidencia, en los 
años estudiados, fue fluctuante en la diabetes mellitus tipo 2; mientras que, en la 
diabetes mellitus tipo 1, se elevó en el periodo 2013-2014 y durante el 2014-2015 
existió un notable descenso. La Razón de Tasas de Incidencia (diabetes mellitus 
tipo 2/diabetes mellitus tipo 1) es mayor que 1, solo en el grupo de edad de 15 a 
18 años, correspondientes a los años 2013 y 2014. A medida que incrementa la 
edad, se eleva esta Razón de Tasas de Incidencia.  
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Conclusiones: la incidencia de diabetes mellitus tipo 2 en los grupos de edades 
estudiados, se incrementa a medida que incrementa la edad, mientras que la 
incidencia de la DM 1 disminuye con el incremento de esta.  

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 1/epidemiología; diabetes mellitus tipo 
2/epidemiología; diabetes mellitus de inicio en la madurez; obesidad infantil.  

 

ABSTRACT 

Introduction: type 2 diabetes mellitus in children and adolescents is reaching 
alarming proportions. Since the 1990s, we are witnessing the increasingly frequent 
appearance of this phenomenon, which seems to be a consequence of the worrying 
increase in obesity in the population, a process that is also accompanied by insulin 
resistance. 
Objective: to describe the behavior of the increase in the incidence of type 2 
diabetes mellitus with respect to type 1 in individuals up to 18 years old in Cuba 
from 2013 to 2015. 
Methods: a descriptive observational study was carried out. The study population 
was the one diagnosed as diabetic from 1 to 18 years old, type 1 and type 2. The 
statistical data were taken from the National Registry of Classification of Diabetes 
Mellitus corresponding to the years 2013, 2014 and 2015. 
Results: the overall behavior of the Incidence´s Rate Ratio in the years studied 
was fluctuating in type 2 diabetes mellitus; while in type 1 diabetes mellitus, it 
increased in the period 2013-2014, and during 2014-2015 there was a notable 
decrease. The Incidence´s Rate Ratio (diabetes mellitus type 2/diabetes mellitus 
type 1) is higher than 1 only in the age group of 15 to 18 years, corresponding to 
the years 2013 and 2014. As the age increases, it raises this Incidence´s Rate 
Ratio. 
Conclusions: the incidence of type 2 diabetes mellitus in the age groups studied 
increases as age increases, while the incidence of type 1 decreases with the 
increase of age. 

Keywords: type 1 diabetes mellitus/epidemiology; type 2 diabetes 
mellitus/epidemiology; diabetes mellitus with onset in maturity; childhood obesity. 

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

La diabetes mellitus (DM) se ha convertido en uno de los más graves problemas 
sanitarios. Sus proporciones son ya epidémicas en la mayor parte del mundo. Se 
estima que en 2015 existieron 415 millones de personas entre 19 y 79 años (con 
una prevalencia global de un 8,8 %) afectadas en el mundo, y esta cifra aumentará 
en los próximos años, hasta alcanzar 642 millones en el año 2040, si se cumplen 
las últimas predicciones.  
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En países de altos ingresos económicos la DM tipo 2 (DM 2), ha sido estimada en 
87-91 %, la DM tipo 1 (DM 1) en 7-12 %, mientras que el 1-3 % restante fue por 
otros tipos de diabetes. La proporción de ambas no ha sido estudiada con grandes 
detalles en países de bajos y medianos ingresos económicos.  

En prácticamente todas las sociedades desarrolladas la DM es una de las principales 
causas de ceguera, amputaciones y enfermedad renal terminal.  

Según la Federación Internacional de Diabetes, aproximadamente 5 millones de 
personas entre 19 y 79 años fallecieron con DM durante el 2015. La DM representó 
el 14,5 % del total de causas de muerte en ese grupo de edad. La mortalidad 
prematura por debajo de los 60 años de edad por esta enfermedad a nivel mundial 
en el grupo de edad estudiado, fue de un 46,6 %, y por último es necesario 
destacar que el mayor número de fallecimientos ocurrieron en países con altas 
prevalencias como China, India y la Federación Rusa.1,2  

La DM 2 es una enfermedad de etiología heterogénea y multifactorial, en la que 
están implicados factores genéticos y ambientales, como la obesidad, la ingesta de 
grasas y la vida sedentaria.3  

Existe acuerdo común en que la DM 2 puede desarrollarse solo en personas que 
acarrean una predisposición genética para la enfermedad. Con base en 
observaciones epidemiológicas, cerca de la mitad de las personas desarrollarán DM 
2 durante su vida, y cerca del 30-35 % tendrán intolerancia a la glucosa.4,5 En 
personas genéticamente predispuestas a la enfermedad, la probabilidad de 
desarrollo de DM 2 es muy alta una vez que se exponen a estilos de vida no 
saludables.6  

Desde la década de los 90 se asiste a la aparición, cada vez más frecuente, de DM 
2 en adolescentes y personas muy jóvenes.7-9 Este fenómeno parece ser debido en 
gran medida al aumento de la prevalencia de la obesidad en este subgrupo 
poblacional, proceso que va acompañado también de insulinorresistencia (IR).10  

Se invocan otros factores de riesgo (FR) en la génesis de la DM 2 en la niñez, que 
están relacionados con el ambiente intrauterino, a través del peso al nacer y la 
hiperglucemia materna.11,12  

El riesgo de padecer de DM 2 es mayor entre aquellos con un peso al nacer menor 
a 2 500 g o mayor a 4 000. Por otro lado, los hijos de mujeres que desarrollan DM 
durante la gestación, tienen más riesgo de ser obesos en la infancia y de desarrollar 
DM en su segunda década de vida. Para algunos investigadores, estos hallazgos 
sustentarían una hipótesis patogénica común para la DM 1 y 2, conocida como 
"hipótesis del acelerador", que coloca al aumento de peso en el punto clave para 
que se inicie la IR, la glucotoxicidad, la apoptosis de células β, y finalmente, la 
aparición de DM.13  

Por lo general, la DM 2 aparece en la edad madura, pasados los 45 años de edad, a 
diferencia de la DM 1.8,9 En algunos países, la DM tipo 1-A o autoinmune (DM 1-A), 
constituía previamente el 99 % de las formas diagnosticadas en la población 
infantil; según datos de una investigación realizada en el año 2000, la incidencia de 
DM 2 en EUA se ha ido incrementado de 8 a 45 %, y en determinadas etnias fue de 
un 94 %.14  
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Aunque la DM 1-A sigue siendo predominante en este grupo poblacional, el 
diagnóstico diferencial entre DM 1 y DM 2 se complica debido al solapamiento entre 
las características clínicas de ambas; en un estudio realizado en población 
pediátrica en Chicago, EUA,15 se comprobó que hasta el 25 % de los casos 
inicialmente diagnosticados como DM 1 eran DM 2. La DM 1-A se presenta 
característicamente en sujetos sin sobrepeso, con síntomas cardinales, y en el  
30-40 % de los casos se manifiesta con cetoacidosis; sin embargo, la mayor 
prevalencia de obesidad en la población general hace que esta también sea más 
frecuente en los pacientes con DM 1, y llegan a presentarla hasta el 24 % de los 
casos al diagnóstico.16  

Este tipo de DM se nombra "DM doble", que sugiere que elementos de la DM 1 y de 
la DM 2 coexistan en la misma persona: personas con DM 1 que tienen 
insensibilidad a la insulina y que suele ir asociada a la obesidad; personas con DM 
2, con anticuerpos que atacan las células β pancreáticas. Para complicar aún más el 
panorama, está el hecho de que hay personas con DM 1 con antecedentes 
patológicos familiares de DM 2 y viceversa. Esto significa que un número 
considerable de personas podrían correr un riesgo genético de desarrollar ambos 
tipos de DM.17  

La DM 2 tiene un pico en las tasas de incidencia (TI) en la niñez y adolescencia, 
entre los 12 y los 16 años, que coincide con estadios medios o finales de la 
pubertad, pueden tener cetosis, e incluso, cetoacidosis, pérdida de peso leve y en 
el 90 % de los casos se observa acantosis nigricans, que indica hiperinsulinismo de 
larga evolución.18,19 El aumento de la incidencia de la DM 2 en jóvenes se ha 
confirmado tanto en países desarrollados, como en vías de desarrollo.20  

Existen datos disponibles sobre el incremento de la incidencia de DM 2 en la 
población pediátrica de países desarrollados como Australia, Canadá y Japón, 
mientras que escasean los datos provenientes de países en vía de desarrollo.  
En Japón21 se ha encontrado, en este subgrupo poblacional, que la prevalencia se 
duplicó, pasando de 0,08 por cada 1 000 habitantes en los años 1975-1980, a 
0,14 por cada 1 000 habitantes entre 1991 y 1995. En EUA las cifras varían 
considerablemente según las etnias estudiadas: la máxima prevalencia la tienen los 
indios pima, con el 22,3 % entre 10 y 14 años y 50,9 % entre los 15 y 19 años,22,23 
seguidos de afroamericanos e hispanos, en los que se ha encontrado mayor IR que 
en los caucásicos.24,25  

Durante los años 1996 y 1998, en EUA se realizó un estudio con un diseño 
epidemiológico más complejo que los anteriores, con vistas a estudiar dicho 
fenómeno.26 El estudio tenía como meta observar la evolución de pacientes que se 
les realizó el diagnóstico de DM 2 a edades tempranas y tardías de la vida, y se 
estableció como punto de corte para la comparación, los 45 años. Los resultados 
fueron los siguientes: el 80 % de los diagnosticados a edades comprendidas entre 
18 y 44 años llegaron a iniciar un tratamiento con insulina con respecto al otro 
grupo, aunque en ambos casos el tiempo transcurrido desde el diagnóstico hasta el 
momento en que se hizo necesaria la insulina fue similar. Respecto a las 
complicaciones presentes en el primer grupo, con más frecuencia, se encontró la 
presencia de microalbuminuria en la orina (riesgo relativo [RR]= 1,2, 95 %, 
intervalo de confianza [IC]:1,1-1,4) y complicaciones macrovasculares; estas 
últimas tuvieron un RR dos veces más alto con respecto al otro grupo, además se 
constató que el riesgo de infarto del miocardio fue 14 veces mayor en los 
diabéticos, en quienes el diagnóstico se estableció a edad más temprana que en el 
grupo control (RR= 14,0, 95 %, IC: 6,2-31,4). Con posterioridad se realizó el  
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Ensayo SEARCH de USA,27 el cual identificó a un número de niños con "DM doble", 
y fue diseñado para determinar la incidencia y prevalencia de DM en USA, y 
demostró que una proporción relativamente grande de los jóvenes a quienes se les 
había diagnosticado DM seguían produciendo insulina y presentaban anticuerpos 
que atacan a las células β del páncreas.  

En el continente europeo, los estudios al respecto son muy escasos. Se destaca uno 
de 520 escolares obesos, caucásicos, residentes en Alemania, en el que se 
observaron alteraciones del metabolismo de la glucosa en 6,7 % de los estudiados, 
de los que solo el 1,5 % tenían DM.28  

América Latina (AL) tiene un comportamiento similar al mundo respecto a la 
situación planteada. Las encuestas de FR poblacionales, en la región, incluyendo el 
Caribe, indicaron que en 2002, entre el 7 y 12 % de los niños menores de 5 años 
de edad exhibían sobrepeso o eran obesos; en México y Chile, las encuestas 
nacionales de factores de riesgo (ENFR) de 2004, indicaron que el 15 % de los 
adolescentes eran obesos.  

Aún en la región no se cuenta con un registro oficial de la incidencia de niños y 
adolescentes con DM 2, así que la necesidad de incursionar en la temática es 
importante y prioritaria. La obesidad en estas poblaciones latinoamericanas va en 
aumento, se circunscriben a este el proceso de globalización, la era de la 
tecnología, que ha traído consigo cambios en sus modos y estilos de vida (consumo 
de comida rápida y llevar una vida sedentaria, a lo que se suma el componente 
genético).29  

Según fuentes oficiales, en Cuba, del 2 al 3 % del total de personas con DM 2 le 
corresponde a la población infantil.30  

Al igual que sucede con la DM 1, muchos niños con DM 2 corren el riesgo de 
desarrollar complicaciones al inicio de la edad adulta, lo cual emplazaría una carga 
notable sobre la familia y la sociedad. Con el aumento de los niveles de obesidad y 
la falta de actividad física entre los niños y adolescentes de muchos países, la DM 2 
en la infancia tiene el potencial de convertirse en un problema de salud pública 
mundial que generará graves resultados sanitarios, por lo que urge recabar más 
información acerca de este aspecto de la epidemia de DM.31  

El objetivo del siguiente trabajo es describir el comportamiento del incremento de 
la incidencia de la DM 2 con respecto a la tipo 1, en individuos hasta 18 años de 
edad, Cuba, 2013-2015.  

   

MÉTODOS  

Se realizó un estudio observacional descriptivo. La población de estudio fue la 
diagnosticada como diabética de 1 a 18 años, tipo 1 y tipo 2. Los criterios 
diagnósticos de definición de paciente diabético,32-34 usados por el Registro Nacional 
de Dispensarización de Diabetes Mellitus (RND-DM) fueron clínicos y de laboratorio 
clínico, según los establecidos por la Asociación Latinoamericana de Diabetes en el 
año 2000:  
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- Cuando existen síntomas de DM y una glucemia casual medida en plasma venoso 
que sea igual o mayor a 11,1 mmol/L (200 mg/dL). Casual se define como 
cualquier hora del día, sin relación con el tiempo transcurrido desde la última 
comida. Los síntomas clásicos de diabetes incluyen poliuria, polidipsia, polifagia y 
pérdida inexplicable de peso.  

- Cuando a pesar de que no existen síntomas de DM y se tenga una glucemia 
casual medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 11,1 mmol/L (200 
mg/dL), exista una glucemia en ayunas medidas en plasma venoso que sea igual o 
mayor a 7 mmol/L (126 mg/dL).  

- Cuando existen 2 glucemias en ayunas medidas en plasma venoso que sean igual 
o mayor a 7 mmol/L (126 mg/dL). En ayunas se define como un período sin ingesta 
calórica de por lo menos 8 a 12 horas antes de la primera comida de la mañana.  

- Cuando existe una glucemia medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 
11,1 mmol/L (200 mg/dL) 2 horas después de una carga de glucosa durante una 
prueba de tolerancia oral a la glucosa.  

- Cuando existe una hemoglobina glucosilada ≥ 6,5 %.  

Los datos estadísticos de los 3 años estudiados se tomaron del RND-DM 
correspondiente a los años 2013, 2014 y 2015. Los subregistros estadísticos 
revisados, según variables sociodemográficas, fueron los siguientes: según edad, 
grupos de edades, edad y sexo, tasas de dispensarización, y según edad y sexo. 
Cada uno de los mencionados estaban compuestos por información correspondiente 
a ambos tipos de DM. Se utilizaron las tasas ajustadas para la edad según 
población cubana tipo censal de 1981. Como métodos para estudiar la comparación 
de TI (cada 1 000 habitantes) entre los 3 años, por grupos de edades, tipo de DM, 
sexo, se utilizó el porcentaje de cambio relativo (PCR), el cual se calcula de la 
forma siguiente: PCR= (TI primer año-TI segundo año/TI primer año, entre el año 
2014 con respecto al 2013, y entre el año 2015 con respecto al 2014); además, se 
utilizó la Amplitud Relativa (AR), que consiste en la razón entre la tasa mayor y la 
menor de los 3 años estudiados. Esta expresa la dispersión del valor de las tasas 
entre años, que será mayor cuando la AR exceda la unidad. Por último, se realizó la 
Razón de Tasas de Incidencia (RTI) en los 3 años estudiados, entre sexos 
(femenino [F]/masculino [M]) y entre la DM 2 con respecto a la DM 1 (RTI [DM 
2/DM 1]), y ambas fueron analizadas según grupos de edades y global. Solo se 
pudieron utilizar los datos de morbilidad correspondientes a los años estudiados 
según tipos de DM, dado que el RND-DM, por tipo de DM, se inició en 2013, lo que 
representó una limitación del estudio. Se tomó en consideración la bibliografía y la 
experiencia del investigador en el análisis de la información.  

Los datos obtenidos se representaron en tablas para su mejor comprensión. Para la 
realización del estudio siguiente, se solicitó la autorización a la Dirección Nacional 
de Estadísticas (DNE) del Ministerio de Salud Pública (Minsap) de Cuba, y se le 
notificó por escrito que este fue aprobado por el Comité Científico y de Ética de la 
Investigación, respectivamente, del INEN de Cuba.  

Limitaciones del estudio: va a depender de la calidad del registro de 
dispensarización, que se sustenta de la capacidad que tiene el médico facultativo en 
notificar esta entidad en los modelos estadísticos correspondientes.  
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RESULTADOS  

Durante los años 2013 y 2014 se mostraron los datos siguientes: los grupos de 
edades de 5 a 9 y de 10 a 14 años, en la población en general, fueron los que 
presentaron un mayor PCR de la TI (50 y 75 %, respectivamente) (tabla 1); 
además, se muestra que se han notificado casos en todos los grupos de edades 
representados. Es apreciable también, que a medida se incrementa la edad, se 
incrementa el riesgo de padecer de DM 2.  

 

Las mayores dispersiones de las TI ocurrieron en los grupos de 5-9 años de la 
población masculina, seguido del grupo de edad de 15 a 18 años de edad, 
correspondiente a las mujeres.  

En la tabla 2 se evidencia que TI de 0-18 años de edad, de personas con DM 1, 
tendió a disminuir desde 2013 a 2015 en la población en general y ambos sexos, 
excepto entre los años 2013 y 2014 en el sexo femenino, que se mantuvo igual. El 
análisis por grupos de edad, entre los años 2013 y 2014, aportó que los grupos 
etarios que correspondieron a las edades de 0 a 4 años, tuvieron los PCR más altos.  
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La AR entre los años estudios se comportó de la forma siguiente: las mayores 
dispersión de las TI ocurrieron en el grupo de edad de 10-14 años de la población 
masculina, y en el de 1-4 años correspondiente al sexo femenino.  

El 91,6 % de los valores de la RTI (F/M) de la DM 2 por grupos de edades en los 3 
años, fue ≥ 1 (la unidad). El grupo de edad de 5 a 9 años en 2015, fue 3 veces 
mayor en las niñas con respecto al sexo opuesto; le siguió el grupo de 1-4 años, 
con una razón de 2:1 (tabla 3).  
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El comportamiento global de la RTI, en los años estudiados, fue fluctuante en la DM 
2; mientras que en la DM 1 esta se elevó en el periodo 2013-2014, y durante el 
2014- 2015 existió un notable descenso.  

En la tabla 4 se observó que la RTI (DM 2/DM 1) es mayor que 1 solo en el grupo 
etario de 15 a 18 años, correspondientes a los años 2013 y 2014. A medida que 
incrementa la edad, se eleva la RTI (DM 2/DM 1). La mayor RTI (DM 2/DM 1) 
obtenida, le correspondió al grupo de 15 a 18 años, del año 2013.  
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DISCUSIÓN  

En los últimos años se ha incrementado el número de estudios que describen la 
epidemiología de la DM. Los estudios poblacionales evidencian que la DM constituye 
un importante problema de salud pública, relacionado fundamentalmente por el 
elevado riesgo de enfermedad cardiovascular que proporciona esta entidad.35 

Según plantean Mbanya y Hospedales, se encara actualmente una franca epidemia 
de DM. Entre las causas posibles se incluyen: el envejecimiento poblacional, su 
inicio en edades más jóvenes y una disminución de la mortalidad por otras causas, 
pero, estos factores, explican solamente del 20-25 % del incremento 36 observado 
en la prevalencia; la explicación más probable para este suceso, es el incremento 
en la incidencia de la enfermedad. Actualmente son pocos los argumentos sólidos 
para apoyar esta visión, pero al parecer es posible que un aumento en la 
prevalencia de factores FR, como la dieta no saludable, la obesidad y la inactividad 
física, más notablemente, sea una causa mayor.  

Adicionalmente, las investigadoras D'adamo y Caprio, 37 en un reciente artículo, 
refieren que, coincidente con la epidemia mundial creciente de obesidad en la 
infancia,36,38 la DM 2 y la prediabetes están llegando a ser frecuente en niños 
obesos y adolescentes. Hasta hace 10 años la DM 2 se cuantificaba para menos del 
3 % de todos los casos de inicio en adolescentes;36,37 en cambio, actualmente el  
45 % de los casos son atribuibles a la DM 2 en algunas regiones del mundo. Esta 
tendencia en la incidencia no ha sido un fenómeno exclusivo de otras regiones del 
mundo, que involucra con mayor peso, a los países desarrollados y en vías de 
desarrollo.35 Cuba no se excluye tampoco de esta situación, aunque no con la 
magnitud de gravedad referida anteriormente.  

Los reportes bajos de las TI de DM 2 en edades de 0-18 años en Cuba, observadas 
en nuestro estudio con respecto a cifras de prevalencias en ese mismo grupo de 
edad y en otras poblaciones, pudiesen estar dados por la implementación de 
programas de intervención multifactoriales de reducción de estilos de vidas insanos 
que se realizan anualmente en escenarios escolares, como la incentivación de la 
práctica continua del ejercicio físico y de alimentación saludable.  

Es necesario destacar la labor que realizan los departamentos de enfermedades no 
transmisibles (ENT) provinciales, coordinados por la instancia central en el Minsap 
en el diagnóstico de esta enfermedad a nivel poblacional, a través de instrumentos 
validados de pesquisa activa, con especial énfasis en la atención primaria de 
salud.35  

Prueba de ello son los datos obtenidos por la III ENFR para ENT de Cuba,39,40 donde 
del grupo de niños y adolescentes (solo se exploró el de 15 a 24 años), el 7,4 % 
IC: 4,5-10,2 de los pertenecientes a ese grupo, contaban con un valor de glucemia 
alterada en ayunas.  

La incidencia de la DM 1 en la infancia se ha incrementado globalmente en los 
últimos 50 años en todas las poblaciones, tanto en los de baja como alta 
incidencia.41,42  
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Existe una amplia variación de la incidencia de DM 1 en la edad pediátrica entre los 
diferentes países, así como entre y dentro de los distintos grupos étnicos, lo que 
indica la importancia de los factores ambientales en su etiología, y prueba de ello 
son los datos siguientes: la incidencia global ajustada de DM 1 anual en la infancia 
varía desde 0,01 por cada 1 000 habitantes en China y Venezuela, 0,37 en 
Cerdeña, Italia, y se reportó la TI más alta en Finlandia, donde llegó a afectar a  
0,5 por cada 1 000 niños menores de 15 años;43 incluso, estas variaciones de las TI 
ocurren en poblaciones europeas cercanas genéticamente similares, y se han 
documentado diferencias de hasta diez veces.44,45  

La TI relativamente baja de DM 1 en los países de Europa del Este, puede estar 
dada porque los perfiles de esta enfermedad en estos, estén en una etapa inicial en 
cuanto a la evolución natural de la enfermedad; en cambio, en algunas zonas de 
alta TI en Europa del Norte, últimamente existe una tendencia a su estabilización, 
después de que alcanzó en los últimos años un pico.  

Por otro lado, si se representa la TI de la DM 1 frente al Índice de Desarrollo 
Humano (IDH) de cada país europeo, se puede observar que existe una correlación 
lineal entre los países con alto IDH y los de mayor TI. El IDH del Programa de las 
Naciones Unidas para el Desarrollo, se calcula desde 1990, y busca medir el 
desarrollo de un país a través de un índice compuesto, por medio de indicadores 
que se relacionan en la economía, la salud u otros.  

Estudios anteriores sobre la incidencia de la DM 1 en la infancia en países de AL, 
han indicado que las tasas de todos los países de la región se encuentran 
catalogadas entre muy bajas e intermedias,44 sin embargo las cargas de 
enfermedades individuales y sociales son altas.46 De manera general, la incidencia 
es más baja que la reportada por España y Portugal,43 dos países europeos que 
contribuyeron significativamente a la composición de las poblaciones de la mayoría 
de los países de AL. La TI más alta de la región es la de Puerto Rico, que se 
considerada como alta.43,47  

Algunas investigaciones sobre la incidencia de la DM 1 en AL48,49 mostraron que 
existe una fuerte correlación negativa entre la incidencia/prevalencia de la DM 1 y 
la proporción de amerindios. La baja incidencia de DM 1 en la mayoría de los países 
de la región, pudiese estar parcialmente explicada por una baja susceptibilidad 
genética para padecer de DM en los amerindios, por una baja exposición a FR no 
identificados, o por un alto nivel de exposición a factores protectores en este grupo 
poblacional. Los resultados indican además que los halotipos de amerindios 
ancestrales y de nativos americanos originarios, confieren protección contra la DM 
1. Es importante recalcar que los habitantes amerindios originarios fueron 
eliminados en la conquista de América, y por lo tanto, su proporción actual en la 
población general de AL es casi ausente.48,50 Otros autores añaden tres factores 
más que inciden en el descenso de la TI de DM 1, como: la ineficiente atención de 
salud brindada a los amerindios, que su gran mayoría pertenecen a un estrato 
socioeconómico bajo; segundo, que dada la baja cobertura médica en muchos 
países de la región, la DM 1 puede no diagnosticarse en pacientes jóvenes y 
finalmente ocurrir el fallecimiento sin siquiera saberse el diagnóstico posmorten;50 y 
por último, se plantea que en AL, generalmente se incrementa la TI, 
proporcionalmente con el tamaño de la población caucasoide en un país 
determinado, razón que puede explicar las TI altas en Puerto Rico.51  
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Al estratificar el comportamiento de la incidencia de la DM 1 solo en niños y 
adolescentes (menores de 15 años) de manera global, y por grupos de edades 
específicos, se muestran diferencias marcadas de las variables sociodemográficas 
entre diferentes regiones geográficas. La TI anual de DM 1 en este subgrupo 
poblacional aumenta en un 2-5 % cada año.52  

Nuestro estudio aportó que durante los años 2013 y 2015, la TI del grupo de  
0-14 años de DM 1 sobrepasó el límite superior de 5 % observado por Silink y 
otros,52 resultado plausible, dado que en estas edades actúan factores genéticos. 
En el 70-75 % de los casos notificados y ambientales, en estos últimos son difíciles 
de cuantificar su efecto, porque ambos facilitan o desencadenan el proceso que 
conlleva a la destrucción de las células β al comienzo de la enfermedad.53-56  

Existe una explicación menos convincente para el incremento de la TI de DM 1 en 
niños y adolescentes en todo el mundo y su distribución. Los rápidos e importantes 
cambios dentro de poblaciones genéticamente estables, no se pueden explicar por 
el aumento de la transmisión de genes de la DM de una generación a otra, sino que 
parece más fácil que sugieran algunos FR ambientales que podrían haber acelerado 
el proceso de la enfermedad sobrecargando las células β pancreáticas (hipótesis de 
la sobrecarga); estos FR medioambientales parecen ser: un aumento general del 
índice de crecimiento de los niños, la sobrealimentación, el aumento de los niveles 
de grasa en el organismo, el descenso de la edad de la pubertad, algunas 
infecciones víricas, estrés psicológico, o un clima frío, entre otros.57  

Con respecto al sexo, en los últimos años se observa que en la mayoría de las 
poblaciones, ambos sexos, se ven igualmente afectados. Solo en algunos países, 
principalmente con alta TI de la enfermedad, se ha documentado que es mayor en 
los niños que en las niñas.58 Nuestros resultados difieren con lo antes expuesto, ya 
que la TI de las niñas fueron superiores a la de los niños, y esto pudiese estar 
condicionado que en la población cubana existen más representantes del sexo 
masculino a estas edades.59  

Además, es conocido, que la incidencia de la DM 1 aumenta con la edad, 
alcanzando su máximo con la pubertad. En nuestro caso existieron TI más altas que 
en el grupo de edad correspondiente a este proceso fisiológico, en el de 5 a 9 años 
en el caso de las niñas y en el de 10 a 14 en el caso de las niños, grupos de edades 
que corresponden con la pubertad.  

Referente al comportamiento de la incidencia de la DM 2 en la infancia y 
adolescencia, de acuerdo con los resultados de nuestra búsqueda, no existen 
estudios epidemiológicos que traten al respecto, pero sí se encuentran resultados 
referentes a la incidencia de la obesidad y el sobrepeso en edades pediátricas, dado 
que es conocida la relación entre la obesidad y el sobrepeso, y la presencia de 
alteraciones del metabolismo de la glucosa. Según datos de la I y II ENFR de la 
población cubana, en los menores de 5 años de edad el incremento del exceso de 
peso (IEP) fue del 31,6 % entre los años 2002-2012. El sobrepeso predominó entre 
los varones, pero la prevalencia de obesidad fue independiente del sexo del niño; 
en los adolescentes el IEP fue un 19,0 %.60  

La III ENFR exploró a adolescentes y jóvenes de 15 a 24 años; los resultados 
mostraron que los menores de 20 años, tuvieron menores prevalencias de 
incremento en la adiposidad del abdomen respecto a la población adulta, a través 
de la circunferencia de la cintura y del índice cintura/cadera, y fue mayor el riesgo 
para el sexo femenino, dado además ellas presentaron un IEP (IMC> 24,9 kg/cm2), 
dado por sobrepeso, obesidad y obesidad extrema de 19,7 vs. 16,4 % en los 
hombres, valores similares a los obtenidos en 2002; pero, de manera global, la 
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población cubana ha mantenido una tendencia hacia la reducción del bajo peso en 
un término de 15 años. La distribución incrementada del tejido adiposo 
intrabdominal continúa en ascenso, constituye un importante factor independiente 
que eleva las enfermedades asociadas crónicas y no transmisibles en la población 
general. Las políticas de salud son prioritarias para continuar trabajando en la 
disminución del sobrepeso y la obesidad, así como de sus principales implicaciones 
negativas para la salud de los cubanos.39  

Resultados de investigaciones provenientes de Brasil,61 Cuba62,63 y Perú,64 coinciden 
que para el desarrollo del sobrepeso y la obesidad en los niños y adolescentes, el 
factor genético es predominante, además obedece a las malas prácticas 
alimentarias, así como la poca actividad física, y mostraron también que la mayor 
proporción fueron féminas, dado por tener una actividad física insuficiente (AFI), 
con respecto a los varones.  

La AFI65 se atribuye a nivel individual, a los cambios de estilos de vida. Por 
mencionar algunos, este subgrupo poblacional pasa horas mirando televisión, 
videos y tras una computadora, así lo revelaron investigadores de la Sociedad de 
Ciencias de la Alimentación:66 "…los niños miran la televisión más de cinco horas al 
día, cuando lo recomendado es menos de dos..."; además, señalaron: "…tres de 
cada cuatro anuncios comerciales que se difunden en los espacios de programación 
infantil se relacionan con productos comestibles ricos en azúcares simples y 
grasas…".  

Son varias las determinantes en la ingesta de comida con alto contenido energético 
e hipercalórico y en la baja actividad física en la población. Varios autores sostienen 
que en la incorporación de actividad física se involucran factores internos de las de 
las personas, interindividuales, ambientales y contextuales,67 de ahí la importancia 
de plantear, adoptar y promover metodologías que tengan como propósito incidir 
en los individuos, vistos como sujetos de cambio en el mejoramiento de su calidad 
de vida.  

Con respecto a la fisiopatología del síndrome metabólico del niño asociado a la 
obesidad, se invoca a la IR como elemento clave, y suele estar presente mucho 
antes que aparezcan otras anomalías. La acumulación de grasa visceral y en 
órganos sólidos intrabdominales, en contraste con la acumulación de grasa glúteo-
femoral, es fuertemente asociada a complicaciones relacionadas con la obesidad, 
como la DM 2 y la enfermedad coronaria arterial, y se acompaña frecuentemente 
de hipertensión arterial, hipertrigliceridemia y bajos niveles de colesterol, unido a 
lipoproteínas de alta densidad, e inflamación y estado protrombótico. Los cambios 
metabólicos son reflejo o consecuencia de la RI y su interacción con la 
obesidad.67,68  

Se concluye que, la incidencia de DM 2 en los grupos de edades estudiados se 
incrementa a medida que aumenta la edad, y se alcanzan cifras superiores a la de 
la incidencia de DM 1 a partir del grupo de edad de 15 a 18 años de edad, mientras 
que la incidencia de la DM 1 presenta un comportamiento inverso.  
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