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CAPITULO I 
 

RESUMEN 

     La epidemiología de la Acantosis Nigricans (AN) no ha sido completamente 
estudiada. La mayoría de las publicaciones mencionan solamente su prevalencia 
global tomando en cuenta alguno de los “sitios típicos”. Estos estudios han sido 
llevados a cabo en poblaciones que difieren en edad, razas, índices 
antropométricos y fototipos cutáneos, sin analizar el valor clínico comparativo de 
las diferentes áreas topográficas donde se manifiesta la AN. Además nunca ha 
sido explorado su potencial como una expresión temprana de resistencia a la 
insulina (RI) antes que se haga clínicamente manifiesta. 

     El objetivo es determinar la prevalencia y distribución topográfica de la AN en 
sitios de fácil acceso al examen físico en una población joven mexicana y sus 
implicaciones clínicas como un marcador de resistencia a la insulina. 

     Llevamos a cabo un estudio prospectivo, transversal y observacional en 703 
estudiantes seleccionados por aleatorización simple. El promedio de edad de los 
participantes fue de 19.11.68 años. Sobrepeso y obesidad se presentó en el 
23.6% y 6.6% respectivamente. Tres observadores ciegos evaluaron la presencia 
de AN en el cuello, axilas, codos y nudillos. 

     La AN fue identificada en el 47.8% de los participantes en cualquiera de las 
cuatro localizaciones topográficas. Su prevalencia se incrementó del 41% al 86% 
en las categorías antropométricas de normal a obeso. La AN se identificó en 1 a 4 
sitios en el 23.1%, 10.8%, 6.9% y 7.1% de los casos, respectivamente. En el grupo 
total los nudillos fue la topografía con la prevalencia más alta de AN en el grupo 
total (31.3%), siendo de 24.9% en los participantes de peso normal y de 46.4% en 
los jóvenes con  sobrepeso. Además hubo una prevalencia más alta por arriba de 
la mediana en la categoría de peso corporal normal. En el grupo obeso, la AN fue 
levemente más común en el cuello, aunque se presentó en frecuencia similar en 
todas las localizaciones topográficas estudiadas. 

     La AN se presenta con una alta prevalencia en jóvenes mexicanos y su 
topografía es mucho más frecuente en una localización “no clásica” y a la que 
poca atención se le ha brindado previamente, y que es muy fácil de detectar 
durante el examen físico: los nudillos. También puede presentarse más 
tempranamente en este sitio en la evolución a obesidad. La presencia de AN en 
los nudillos en cualquier paciente, aún con un índice de masa corporal (IMC) 
normal podría ser un marcador temprano de RI y sus consecuencias metabólicas. 
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CAPITULO II 

 

INTRODUCCIÓN 

     La globalización de las epidemias de obesidad y diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
son claramente reconocidas como un problema de salud pública con un enorme 
impacto en la morbilidad, la mortalidad y la economía de los países desarrollados 
y en desarrollo,1,2 lo anterior debido al muy alto riesgo de complicaciones  
cardiovasculares asociadas a ambos problemas1,4. Por lo tanto, cualquier 
marcador clínico que fácilmente reconozca estas enfermedades antes de su 
establecimiento clínico y de sus complicaciones, está absolutamente justificado 
investigarlo. Una de estas anormalidades iniciales asintomáticas es la RI, 
característica primaria relacionada en numerosos estudios epidemiológicos a la 
obesidad, diabetes mellitus tipo, la hipertensión arterial, las dislipidemias, el cáncer 
y otras enfermedades.5-9 

     Según la Organización Mundial de la Salud, la prevalencia mundial de la 
obesidad casi se ha duplicado entre 1980 y 2008. Las proyecciones basadas en 
las tendencias de la obesidad actuales estiman que habrá 65 millones más de 
adultos obesos en los EUA y 11 millones más de adultos obesos en el Reino 
Unido en 2030. En América, la prevalencia de hígado graso no alcohólico es más 
alta en los EUA, Belice, Barbados y México, países que tienen una alta 
prevalencia de obesidad, especialmente la obesidad abdominal,  que es uno de 
los factores de riesgo subyacentes predominantes para el síndrome metabólico y 
que aumenta el riesgo de desarrollar una variedad de condiciones patológicas, 
incluyendo RI, DM2, dislipidemia, hipertensión y el hígado graso no alcohólico.10 
En los años 2009-2010 en los EUA más de un tercio de los adultos y casi el 17% 
de los niños y adolescentes eran obesos.11  
 
     La Federación Internacional de Diabetes reportó en el 2013 que la mayoría de 
los 382 millones de personas con diabetes tiene entre 40 y 59 a os  y el 80  de 
ellas vive en países de ingresos medios y bajos  asimismo que el n mero de 
personas con diabetes casi se duplicará en el a o 2035.  
 
     La carga de la diabetes es enorme, provoca 5.1 millones de muertes 
anualmente y ha representado unos 548.000 millones de dólares en gastos de 
salud (11% del gasto total en todo el mundo) en 2013.  
 
     El panorama es igualmente preocupante en América Central y del Sur, donde 
se calcula que la población con diabetes aumente en un 60% para el año 2035.12  
 
     La obesidad y las enfermedades no reportables relacionadas se han convertido 
rápidamente en un importante problema de salud pública de América Latina, 
incluso mientras la desnutrición sigue siendo prevalente en algunas zonas. Se 
estima que entre 1980 y 2008, el índice de masa corporal (IMC) promedio de los 
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latinoamericanos aumentó 1 kg / m2 por década (el doble de rápido que el 
aumento global promedio). México y Chile se encuentran ahora entre las naciones 
más obesas del mundo.13 La prevalencia de la obesidad infantil y el sobrepeso 
alcanza el 25% en los niños en América Latina. Además en Centro y Sudamérica 
se prevé que aumente de 24.1 millones a 38.5 millones, es decir un aumento de 
60% (en comparación con un aumento previsto del 37% en América del Norte y el 
Caribe). La enfermedad cardiovascular es ya la causa más común de muerte en 
América Latina. Es preocupante que a diferencia de algunas otras regiones, donde 
la tendencia al aumento de la prevalencia de la obesidad se está estabilizando, en 
América Latina parece que va a continuar.   
 
     Se proyecta que para el 2050 habrá 12 millones de casos de incidencia 
acumulada de diabetes y 8 millones de casos de incidencia acumulada de la 
enfermedad cardíaca. Una reducción del 1% en la prevalencia del IMC podría 
ahorrar en los EUA 43 millones de dólares en costos de atención de salud en el 
2030 y 85 millones en 2050.14 
  
     Publicaciones recientes señalan que el síndrome metabólico está 
estrechamente asociado con el aumento de la incidencia y / o mortalidad de una 
amplia gama de neoplasias malignas incluyendo el colorrectal, el 
hepatocarcinoma, el vesical, el de mama, ovario y pulmón  y el cáncer de 
páncreas.  
  
     Es de hacer notar que un gran número de ensayos prospectivos 
observacionales apoyan la relación entre DM2 y el aumento de la incidencia de 
cáncer. La fuerza de esta asociación fue reconocida formalmente por la 
Asociación Americana de Diabetes y la Sociedad Americana del Cáncer en un 
comunicado conjunto en el año 2010.15 
 
     Por otro lado la AN se caracteriza por áreas de piel engrosada, hipercrómica, 
café negruzcas de superficie aterciopelada y ha sido bien reconocida como una 
manifestación dermatológica asociada a enfermedades sistémicas.16 Su primera 
asociación fue descrita con cáncer gastrointestinal,17 y en la actualidad existe una 
fuerte evidencia de su relación con RI.16,18,22 Sin embargo, hace menos de 20 años 
aún se publicaban reportes de caso señalando esta asociación.21,22 
 
     La AN afecta típicamente el cuello, axilas, codos e ingles.19-23 Localizaciones 
descritas poco usuales incluyen rodillas, nudillos, ombligo, cara interna superior de 
muslos, párpados, cara y genitales externos.19 

     Una clasificación reciente categoriza a la AN en el cuello y axilas de acuerdo al 
aspecto y textura de la piel, mientras que otros sitios no fueron clasificados en 
intensidad y solamente se consideraron como presente o ausente.24  

     La epidemiología clínica de la AN no ha sido completamente estudiada.16, 20, 23, 

25-28 La mayoría de los estudios mencionan solamente su prevalencia 
considerando cualquier “topografía típica”  como un todo 16,20,23,25-31 además nunca 
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ha sido explorada como una expresión potencialmente temprana de RI antes que 
esta última se haga clínicamente evidente. 

     Este estudio prospectivo, transversal y observacional fue diseñado para 
determinar como objetivo principal, la prevalencia y distribución topográfica 
corporal de la AN, en sitios de fácil acceso al examen físico en una población 
mexicana joven de estudiantes de medicina. Objetivos secundarios fueron 
determinar su asociación a otras variables como índices antropométricos, fototipo 
cutáneo, presión arterial e historia familiar de alguno de los elementos del 
síndrome metabólico. 
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CAPITULO III 
 

HIPÓTESIS 

 
     La epidemiología clínica de la AN en una población mexicana joven tendrá 
variaciones dependiendo el género, el índice de masa corporal, la relación cintura 
cadera, los antecedentes familiares de los diferentes componentes del síndrome 
metabólico.  Además y debido al fototipo de piel de los mexicanos y a la elevada 
prevalencia de obesidad y sobrepeso, tendremos una elevada prevalencia de AN. 
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CAPITULO IV 
 

OBJETIVOS 

 

Objetivo general: 

     Describir la epidemiología clínica de la Acantosis Nigricans en una población 
mexicana joven.  
 

     
 

Objetivos específicos: 
 

1. Determinar la prevalencia de la AN en una población mexicana joven 
2. Determinar la prevalencia de la AN por género, índice de masa corporal, 

relación cintura-cadera y antecedentes familiares de los diferentes 
componentes del síndrome metabólico. 

3. Determinar la prevalencia de la AN en sitios de fácil acceso al examen físico. 
4. Determinar si la AN en algún sitio de fácil acceso al examen físico, es un 

marcador clínico temprano de resistencia a la insulina. 
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CAPÍTULO V 
 

MATERIAL Y MÉTODOS 

     Se realizó un estudio aleatorizado, observacional, descriptivo, prospectivo, 
transversal, con establecimiento del valor de concordancia.  
 
     De un total de 2,192 estudiantes del primero y segundo año de la licenciatura 
de Médico Cirujano y Partero de la Facultad de Medicina de la  UANL, se 
seleccionaron 768 por aleatorización simple y fueron invitados a participar en este 
estudio.  
 
El Comité de Etica aprobó el proyecto y el consentimiento informado, quedando 
registrado con la clave DE12-009 en  Subdirección de Investigación de la Facultad 
de Medicina de la UANL  en octubre 4  2012  con el título “Topografía de la 
Acantosis Nigricans en una población adolescente”.(Anexo 1 y 2)  Se envió y se 
aprobó una enmienda el 3 de Julio de 2014  para cambiar el título a: 
“Epidemiología clínica de Acantosis Nigricans en una población joven mexicana”.  
(Anexo 3) Se obtuvo la firma del consentimiento informado de todos los participantes 
que fueron hombres o mujeres entre 17 y 24 años de edad. Treinta y cuatro 
estudiantes declinaron participar y se excluyeron 31 por diabetes, embarazo, uso 
de fármacos con capacidad de modificar la acción o secreción de la insulina y/o 
cambio igual o mayor al 10% del peso corporal en el último año.  Se incluyeron un 
total de 703 participantes. 
 
     Todos los participantes fueron sometidos a una historia clínica estandarizada 
con énfasis en la historia familiar de los componentes del síndrome metabólico, 
uso de medicamentos, antropometría, presión arterial, fototipo cutáneo y 
evaluación de AN.(Anexo 4 ) A todos se les tomó iconografías estandarizadas de 
acercamiento de cuello, axilas, codos y nudillos.(Fig 1)  
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figura 1. Iconografías 
estandarizadas 
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     La AN identificada en cuello, axilas, codos y nudillos se clasificó según la 
escala propuesta por Burke. 24 

 

     TABLA 1. Escala de Burke para AN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Métodos de evaluación: 
     Las determinaciones de peso y talla fueron realizadas con un equipo calibrado 
(TANITA WB-100 A Digital Physician Scale, Illinois, EUA) (Figura 2) Para la 
determinación de la tensión arterial se utilizó un esfingomanómetro (TRU, VMS 
MedTech Devices Inc., Coquitlam, Canada).(Figura 3) El valor promedio para los 
valores sistólico y diastólico se calculó de 2 lecturas tomadas del brazo dominante 
en posición sentada.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
        Figura 2. Equipo calibrado TANITA  Figura 3. Esfingomanómetro 
     

 

LOCALIZACIÓN Y 
PUNTAJE 

 
DESCRIPCIÓN 

Cuello  
0 Ausente: no detectable a la inspección cercana 
1 Presente: solo en la inspección cercana, no visible para observador casual, extensión no medible 
2 Leve: limitado a la base del cráneo, no se extiende a márgenes laterales de cuello 

 (<de 7.5 cm de amplitud) 
3 Moderado: se extiende a márgenes laterales de cuello (borde posterior de 

esternocleidomastoideo (de 7.5 a 15 cm) no es visible cuando se observa de frente al sujeto 
4 Severo: se extiende anteriormente (>de 15 cm) visible cuando el sujeto se observa de frente 

Axila  
0 Ausente: no detectable a la inspección cercana 
1 Presente: solo en la inspección cercana, no visible para observador casual, extensión no medible 
2 Leve: limitada a la porción central de axila, puede que el paciente no la haya detectado 
3 Moderada: involucra todo la fosa axilar, no se observa con brazo en aducción completa 
4 Severo: visible desde enfrente o por detrás cuando el brazo en aducción completa  

Textura Cuello  
0 Suave al tacto: no hay diferencia vs. piel normal 
1 Áspero al tacto: diferencia clara vs. piel normal 
2 Macroscópicamente la piel se observa gruesa, la piel se observa elevada en ciertas áreas 
3 Piel extremadamente gruesa “montañas y planicies” 

Nudillos Presente 
 Ausente 

Codos Presente 
 Ausente 

Rodillas Presente 
 Ausente 
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      Para la medición del diámetro de cintura y cadera se utilizó una cinta Guilik II 
(Figura 4).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     A Ia clasificación de la AN, incluimos una adaptación para los nudillos,  
considerando 3 grados: Grado 0 ausente: no detectable a la inspección cercana 
Grado 1Presente: hiperpigmentación leve a moderada limitada a la región dorsal 
de las articulaciones interfalángicas proximales y/o distales, sin cambio en la 
textura de la piel,  las articulaciones metacarpofalángicas no están  involucradas  
Grado 2 Presente: hiperpigmentación moderada a intensa limitada a la región 
dorsal de las articulaciones interfalángicas proximales y/o distales además de una 
o más de las articulaciones metacarpofalángicas  involucradas y con cambios en 
la textura de la piel. (Figura 5) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
         Figura 5.  Clasificación de AN en los nudillos 
 
Variabilidad interobservador: 
     Tres observadores independientes y cegados realizaron la evaluación de la AN 
en todos los participantes en el cuello, axilas, codos y nudillos.  Para dar soporte al 
diagnóstico clínico  de AN en los nudillos, a 24 participantes de la población de 

         Grado 0                        Grado 1          Grado 2  

 Figura 4. Cinta Guilik II 
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estudio con el espectro completo de AN se les practicó una biopsia, lo que 
permitió establecer la concordancia entre la clasificación clínica de los grados de 
la AN en esta topografía 0, 1 y 2, con los hallazgos histológicos. El fototipo 
cutáneo se determinó según la clasificación de Fitzpatrick.32 (tabla 2) 
 
Tabla 2. Fototipos de piel humana y su reacción a la luz solar 

Fototip
o de 
piel 

Color de piel sin 
exponerse 

Dosis mínima 
de eritema 
mJ/cm2 

Sensibilidad a UVR* Historia de quemaduras y 
bronceado  

I Blanca 15-30 Muy sensible Siempre se quema fácilmente; no 
hay reacción inmediata de 
oscurecimiento (RIO),  nunca se 
broncea 

II Blanca 25-40 Muy sensible Siempre se quema fácilmente; 
rastro de RIO, bronceado mínimo y 
con dificultad 

III Blanca 30-50 Sensible Se quema mínimamente, RIO+, 
bronceado gradual y uniforme (café 
claro) 

IV Ligeramente 
oscura 

40-60 Moderadamente 
sensible 

Se quema mínimamente, RIO++ 
siempre se broncea bien (café 
moderado) 

V Oscura 60-90 Mínimamente 
sensible 

Raramente se quema, RIO+++, 
bronceado profuso (café oscuro)  

 
 
 

     El análisis estadístico fue realizado utilizando el paquete estadístico IBM para 
Ciencias Sociales (SPSS), versión 20.0 (SPSS, Inc., Armonk, NY). Se condujo  un 
análisis estadístico descriptivo de las variables cuantitativas, medidas de 
tendencia central y de dispersión como medias ± desviación estándar. En el caso 
de las variables cualitativas, se obtuvieron frecuencias y porcentajes. La 
proporción de la AN entre los grupos de género se comparó mediante la prueba  
de x2 de Pearson o la prueba exacta de Fisher para tablas de 2x2. En las variables 
cuantitativas comparativas, se utilizó una muestra de prueba de Kolmogorov 
Smirnov para comprobar la distribución de los datos y en función de su resultado 
utilizamos la t de Student para datos independientes o pruebas de Mann Whitney. 
En el caso de más de dos grupos se analizaron con ANOVA de una vía o prueba 
de Kruskal -Wallis. La corrección de Bonferroni se empleó como prueba post - hoc. 
Un resultado con P<0.05 se consideró estadísticamente significativo. Los 
coeficientes de confiabilidad para la clasificación gradual de la AN por la 
evaluación clínica y la microscopía de luz se calcularon utilizando el kappa y 
kappa ponderado. Se empleó regresión logística para el análisis multivariado para 
determinar los factores que influyen en la AN. 
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CAPÍTULO VI 

 

RESULTADOS 

a) Población de Estudio:      

     Setecientos tres sujetos fueron incluidos para participar en este estudio. En 
base a la presencia de AN, hubo 337 casos (48%) y 366 controles (52%). No hubo  
discordancia con respecto a la asignación de caso o control. Los coeficientes de 
concordancia para la clasificación de AN en el cuello, axilas, codos y nudillos se 
muestran en la tabla 3. La mejor concordancia ocurrió en los nudillos y la más 
baja en los codos. Hubo un 100% de concordancia entre el resultado de la biopsia 
cutánea en los nudillos a la microscopía de luz y la categorización de caso o 
control. 

Tabla 3.  Grado de concordancia para la asignación de AN como caso o control  
                 Observador 1 Vs. 2 

 
Observador  1 Vs. 3 Observador 2 Vs. 3 

 Coincidiendo 
exactamente 

100% 
 

kappa Coincidiendo 
exactamente 

100% 

kappa Coincidiendo 
exactamente 

100% 

kappa 

Cuello 77.9 
 

0.553* 77.3 0.556* 82.2 0.540* 

Axilas 65.0 
 

0.460* 61.8 0.396* 78.1 0.618* 

Codos 72.8 
 

0.329 76.5 0.409 85.8 0.667 

Nudillos  86.5 
 

0.749 84.7 0.711 86.5 0.743 

* kappa ponderada 
 

     Las características de la población total y de acuerdo al género, se muestran 
en la tabla 4. El promedio de edad de los participantes fue de 19.1±1.68 años. Los 
varones representaron casi el 60% del total de los participantes. El 81% se 
encontraron entre los 17 y los 20 años de edad El 93% de los participantes 
tuvieron los fototipos 3 y 4 de Fitzpatrick. Se identificó sobrepeso y obesidad en el 
23.6% y 6.8% respectivamente.33 La circunferencia de cintura fue normal en el 
79.8% del grupo.(Gráfica 1) 
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Tabla 4. Características clínicas y demográficas de la población global y de 
acuerdo al género de los participantes del estudio. 
 
Población del estudio,  
n(%) 

Total 
703 (100) 

 

Masculino 
413 (58.7) 

Femenino 
290 (41.3) 

Edad (años)* 19.09 + 1.68 19.23 + 1.58 18.9 + 1.52 
           n(%)18-20 467/703 (66.4) 275/413 (66.6) 192/290 (66.2) 
           n(%)21-24 119/703 (16.9) 78/413 (18.9) 41/290 (14.1) 

 
IMC+* 23.7 + 4.5 24.3 + 4.6 22.9 + 4.4 
           n(%)<18.5 40/703 (5.7) 19/413 (4.6) 21/290 (7.20) 
           n(%)18.5-24.99 445/703 /63.3) 244/413 (59.0) 201/290 (69.3) 
           n(%)25-29.99 166/703 (23.6) 113/413 (27.4) 53/290 (18.3) 
           n(%)30-39.99 48/703 (6.8) 35/413 (8.5) 13/290 (4.5) 
           n(%) >40 4/703 (0.6) 2/413 (0.5) 2/290 (0.7) 

 
Cintura (cm)*  78.6 + 11.3 82.4 + 10.8 73.2 + 10 
          n(%)<80 - - 233/290 (80.3) 
          n(%)80 – 89.9 - - 37/290 (12.8) 
          n(%)>90 - - 20/290 (6.9) 
          n(%)>90 - 328/413 (79.4) - 
          n(%)90-101.9 - 60/413 (14.5) - 
          n(%)>102 - 25/413 (6.21) 

 
- 

TA (mmHg)*    
Diastólica 121+14.1 / 72+8.7 126+13/73+9 113+11/72+8 
    
          n(%)81-89 99/703 (14.1) 73/413 (17.7) 26/290 (9) 
          n(%)90-99 18/703 (2.8) 11/413 (2.7) 7/290 (2.4) 
          n(%)>100 2/703(0.3) 0/413 (0.0) 2/290 (0.7) 
Sistólica    
          n(%)<120 366/703 (52.1) 148/413 (35.8) 218/290 (75.2) 
          n(%)121-139 267/703 (38) 200/413 (48.4) 67/290 (23.1) 
          n(%) >140 70/703 (10) 65/413 (15.7) 5/290 (1.7) 

 
Historia Medica familiar, 
n(%) 

   

          DM 444/703 (63.2) 255/413 (61.7) 189/290 (65.2) 
          Hipertensión 384/703 (54.6) 217/413 (52.5) 167/290 (57.6) 
          Obesidad 429/703 (61) 261/413 (63.3) 168/290 (57.9) 

 
Fototipo, n (%)    
            3 361/703 (51.4)  202/413 (48.9) 159/290 (54.8) 
            4 295/703 (42.0) 180/413 (43.6) 115/290 (39.7) 
*promedio + desviación estándar 
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       Gráfica 1. Resultados demográficos de la población 
      
     En los grupos de sobrepeso y obesidad, el índice cintura/cadera fue ≤0.85 en 
mujeres o ≤0.95 en hombres en el 82.4  y 96.7  de las mujeres y hombres 
respectivamente. Una presión diastólica ≤ a 80 mmHg estuvo presente en el 
83.1% de los participantes; su IMC promedio fue de 23.2±3.97 kg/m2. El 14% del 
grupo global tuvo una presión diastólica entre 81 y 89 mmHg, siendo su IMC de 
25.6± 5.45 kg/m2. Una presión diastólica ≥ 90 mmHg se detectó en 2.6  del grupo 
de estudio, y su IMC promedio fue de 28.8±6.21 kg/m2. Hubo diferencias 
estadísticamente significativas entre el IMC de los grupos (P=<0.001). El promedio 
de IMC del grupo con una presión sistólica ≤ 120 mmHg fue de 22.3±3.54 kg/m2. 
Una presión sistólica entre 121 y 139 mmHg se encontró en el 38% de los 
participantes, y su IMC fue de 24.3±4.27 kg/m2 siendo significativo, con una 
P=<0.001. Una presión sistólica ≥ 140 mmHg se identificó en el 10  del grupo 
total; su IMC fue de 28.9±5.00 kg/m2. Hubo también significancia estadística entre 
el IMC de los grupos  (P=<0.001).  
 
     La prevalencia de AN en la población y por género se muestra en la tabla 5 y 
podemos observar que la prevalencia de la AN en cualquier sitio  del grupo total es 
de 47.8%. Los nudillos fue la localización con la más alta prevalencia (31.5%), 
seguido por la axila (25.6%). La prevalencia de AN en cualquier localización por 
género no fue diferente. En hombres, la mayor prevalencia de la AN ocurrió en 
axilas y nudillos (31.5% y 30.8%) respectivamente. En las mujeres, la mayor 
prevalencia también fue en los nudillos (32.1%). La comparación de AN en una 
localización específica por género mostró una mayor prevalencia en el cuello y las 
axilas en mujeres y hombres respectivamente (P=<0.001). La mayor parte de los 
casos de AN en los nudillos como grupo total y por género, fueron grado 1 
(94.5%). En el grupo promedio hubo 23.1%, 10.8%, 6.9% y 7.1% de casos de AN 

Edad promedio: 19.1 años 
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en 1 a 4 sitios topográficos respectivamente. La asociación más común fueron los 
nudillos y axilas (4.0%), seguido por codos y axilas (1.8%). En el grupo con IMC 
normal hubo 25.0%, 7.9%, 4.5% y 1.6% de casos con AN respectivamente. La 
asociación más común de 2 sitios fue nudillos con axilas. En el grupo con 
sobrepeso hubo 24.1%, 14.7%, 12.3% y 14.1% de casos con AN en 1 a 4 sitios 
respectivamente. La asociación de dos sitios más común fue nudillos y axilas. 
Finalmente en el grupo con obesidad hubo 13.2%, 24.5%, 13.2% y 35.8% de 
casos con AN en 1 a 4 sitios respectivamente y cuello y axilas fueron la asociación 
de 2 topografías en ellos. 
 
Tabla 5. Prevalencia de AN en el grupo en general y de acuerdo al género  
 Total  

(n=703) 
Masculino 
(n=413) 

Femenino 
(n=290) 

P= 

Cualquier sitio, n (%) 336 (47.8) 
 

198 (47.9) 138 (47.6) 0.92 

Cuello, n (%)* 115 (16.4) 49 (11.9) 
 

66 (22.8) 0.0002* 

Axilas, n (%)* 180 (25.6) 130 (31.5) 
 

52 (17.9) 0.0001* 

Codos, n (%)* 136 (19.5) 77 (18.6) 
 

59 (20.3) 0.62 

Nudillos, n (%)¨* 220 (31.3) 127 (30.8) 
 

93 (32.1) 0.74 

Grado 1 208/220 (94.5) 119/128 (93.7) 
 

89/93 (95.7)  

Grado 2 12/220 (5.5) 8/128 (6.3) 
 

4/93 (4.3)  

P=<0.05 fue considerada estadísticamente significativa 
*Participantes tenían AN en una o más localizaciones al comparar por géneros 
 
     La topografía de la AN dependiendo del IMC de los participantes en promedio y 
por género, son mostrados en la tabla 6. La prevalencia de la AN en cualquier sitio 
en los participantes con peso normal, sobrepeso u obesidad fue de 41.1%, 66.3% 
y 86.5% respectivamente. Hombres y mujeres con peso normal, tuvieron una 
prevalencia de AN en cualquier sitio de 40.6% y 41.8% respectivamente. En los 
participantes con peso normal, la topografía más frecuente fueron los nudillos 
(24.9%). En varones la prevalencia documentada más alta fue en axilas y nudillos 
y en las mujeres los nudillos.  Por otro lado, dos terceras partes de los 
participantes con sobrepeso tenían AN en algún sitio  (nudillos 46.4% y axilas 
41.6%). En los hombres con sobrepeso, la prevalencia más alta se presentó en los 
nudillos (49.6%), y en las mujeres en el cuello (47.2%). En el grupo de obesos, la 
prevalencia más alta en cualquier topografía fue la más alta (86.5%) y el sitio más 
frecuente fueron las axilas. En contraste con las otras categorías, en los 
participantes con obesidad la prevalencia de AN en los 4 sitios evaluados fue muy 
similar. En hombres, las axilas fueron el sitio más comúnmente afectado (70.3%) y 
el cuello en las mujeres (80%). 
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Tabla 6. Prevalencia y localizaciones de AN dependiendo del IMC 

  
Normal 

 

 
Sobrepeso 

 
Obesidad 

Total 
(n=445) 

Masculino 
(n=244) 

Femenino 
(n=201) 

Total 
(n=166) 
 

Masculino 
(n=113) 

Femenino 
(n=53) 

Total  
(n=52) 

Masculino 
(n=37) 

Femenino 
(n=15) 

Cualquier 
sitio 

183 
(41.4) 

99 
(40.6) 

84 
(41.8) 

 

105 
(66.3) 

67 
(61.9) 

38 
(75.5) 

41 
(86.5) 

29 
(86.5) 

12 
(86.7) 

Cuello 41  
(9.1) 

10 
(4.1) 

31 
(15.4) 

 

44 
(28.3) 

20 
(19.5) 

24 ( 
7.2) 

30 
(61.5) 

19 
(54.1) 

11 
(80.0) 

Axilas 81 
(18.2) 

60 
(24.6) 

21 
(10.4) 

 

64 
(41.6) 

43 
(40.7) 

21 
(43.4) 

34 
(71.2) 

24 
(70.3) 

10 
(73.3) 

Codos 63 
(14.2) 

33 
(13.5) 

30 
(13.5) 

 

47 
(30.1) 

28 
(26.5) 

19 
(37.7) 

25 
(51.9) 

16 
(48.6) 

9 
(60.9) 

Nudillos  111 
(24.9) 

51 
(20.9) 

60 
(29.9) 

75 
(46.4) 

54 
(49.6) 

21 
(39.6) 

27 
(57.7) 

19 
(56.8) 

8 
(60.0) 

Los participantes en la categoría de bajo peso, no fueron incluidos, (n=7) 
 
     Dividiendo esta categoría por la mediana en 18.5 a 21.7 kg/m2  y 21.7 a 24.9 
kg/m2, la prevalencia de AN en cualquier sitio, fue de 32.3% y 45.9% 
respectivamente (P=<0.001). Este mismo análisis fue hecho en los participantes 
con sobrepeso y obesidad y aunque siguieron la misma tendencia, ésta no fue 
significativa.(Gráfica 2)  

 
Circunferencia de cintura. 
 
     Para examinar la prevalencia de AN en cualquier sitio y en localizaciones 
específicas dependiendo del diámetro de la cintura, los participantes se 
clasificaron en 3 grupos = Grupo 1: aquellos con una circunferencia anormalmente 
grande (>90 cms para los hombres y >80 cms para las mujeres); Grupo 2: 
aquellos con una circunferencia de cintura hasta 10 cms por abajo del rango 
normal para hombres y mujeres; y Grupo 3: aquellos con más de 10 cms por abajo 
del rango normal del diámetro de la cintura para hombres y mujeres. La 
prevalencia de AN en cualquier sitio fue de 76.2% (109 de 143 casos), 48.7%  
(134 de 275 casos), y 33.0% (94 de 285 casos en los grupos 1, 2 y 3 
respectivamente. El sitio  más comúnmente afectado en los grupos 1, 2 y 3 fueron 
los nudillos (53.8%, 29.5% y 21.8% respectivamente). 
 
Prevalencia y topografía de la AN de acuerdo a la TA 
 
     Para analizar la prevalencia de la AN en cualquier sitio y por localización 
específica en relación con TA, los participantes se clasificaron en dos grupos: 
Aquellos con una TA normal (diastólica <80 mmHg y sistólica  120 mm Hg 
respectivamente, y el segundo grupo incluyó a quienes tenían presiones mayores 
a 80 mmHg diastólica y de 120 mmHg de sistólica. La prevalencia de AN en 
cualquier sitio fue de 41.5% y 53.4% respectivamente (P=<0.015). Los sitios más 
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comúnmente afectados en ambos grupos fueron los nudillos, ocurriendo en el 
26.5% y 35.4% de los casos respectivamente.(Gráfica 4)  

 
IMC+TA y prevalencia de AN. 
 
     Se estudió la prevalencia de AN en la población total clasificada de acuerdo a 
los valores de IMC y de TA. Cada categoría de IMC incluyó 2 grupos: aquellos con 
TA diastólica mayor de 80 mmHg y sistólica mayor de 120 mmHg, y aquellos con 
presiones sistólica y diastólica por abajo de 80 mmHg y 120 mmHg 
respectivamente.  
 
     En los participantes de peso normal hubo 172 de 440 (39.1%) casos de AN; 
165 sujetos (96%) tenían unas presiones diastólicas y sistólicas normales. En los 
sujetos con sobrepeso, hubo 111 de 170 (65.3%) casos con AN; 86 participantes 
(77.5%) tenían AN y presiones normales diastólicas y sistólicas. En obesos, 46 de 
53 sujetos (86.8%) tenían AN y 27 de ellos (58.7%) con ambas presiones 
normales.  Es de hacer notar que la AN en los nudillos tuvo una alta prevalencia 
con valor estadístico significativo solo en los grupos de peso normal y sobrepeso, 
cuando se compararon con otra topografía. En el grupo con obesidad, la AN fue 
altamente prevalente en todos los  sitios examinados.  
 
Prevalencia de AN e historia familiar de riesgo cardiovascular. 
 
     La historia familiar positiva para DM tipo 2 (abuelos, padres o tíos 
consanguíneos), fue el hallazgo más común (69.4%), seguida por obesidad 
(61.0%), e HTA (59.6%).(Gráfica 5) El 45% de la población  tuvo historia familiar de  
DM2 e HTA, y el 49.7% de este grupo tenía AN en cualquier localización. El 
conjunto de historia familiar de DM2 y obesidad tuvo una prevalencia de 43.8%; la 
mitad de este grupo presentó AN en alguno de los sitios examinados (50.4%).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                         Gráfica 2. Prevalencia de AN e historia familiar de DM2, Obesidad y HTA 
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     Finalmente, el grupo de DM2, HTA y obesidad tuvo una prevalencia de 30.0% 
de AN.(Gráfica 6) El 51% de este grupo tuvo AN en alguna de los sitios topográficos. 
El análisis de proporciones de estos hallazgos por grupos y en casos separados 
con y sin AN no mostró diferencias significativas. El mismo análisis pero por 
categorías de IMC con y sin AN e historia familiar de DM2, HTA y obesidad no fue 
estadísticamente significativo. Se utilizaron modelos de regresión logística en 
análisis multivariado, pero ningún modelo pudo ser identificado con el fin de 
determinar la influencia de los factores en la presencia de la AN en alguna 
localización anatómica.  
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Hallazgos microscópicos de las biopsias AN en nudillos:  

     Se realizaron 24 biopsias a algunos participantes del estudio con diversos 
grados de AN en nudillos (0-2), a los que se les practicaron las tinciones de 
Hematoxilina y Eosina y Fontana Masson, así como mediciones micrométricas de 
la epidermis. Se realizó una correlación cegada entre dos observadores de los 
hallazgos histológicos y los clínicos, en la cual no hubo discordancia en la 
asignación histológica de caso o control. A la microscopía de luz en todos los 
casos con AN se observó hiperqueratosis ortoqueratósica, asociada a 
papilomatosis, sin incremento en el pigmento melánico,(Figura 6).  

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

Gráfica 3. Historia familiar de factores de riesgo 
cardiovascular 

Figura 5. Biopsia de Acantosis 
nigricans 
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CAPÍTULO VII 
 

DISCUSIÓN 

     Los trastornos clínicos asociados a RI están emergiendo en todo el mundo y el 
costo económico para muchos países es devastador.1,2,34 En consecuencia, se 
requiere la temprana identificación de la población de alto riesgo. Los síndromes 
de ovarios poliquísticos y la alopecia androgenética son dos marcadores clínicos 
tempranos que señalan el riesgo de RI. 35,36, (Anexos 5 y 6)  Los pacientes con estas 
condiciones médicas tienen una alta sospecha de tener RI y sus consecuencias a 
largo plazo. Los latinoamericanos son una población creciente y de alto riesgo 
para obesidad, diabetes, hipertensión y otros trastornos relacionados a la RI.37 La 
encuesta Nacional de Salud y Nutrición en México (ENSANUT) en el año 2012 
mostró un aumento en obesidad y trastornos relacionados, particularmente en 
personas de la tercera década.38 En nuestro estudio, llevado a cabo en una gran 
población mexicana joven, los resultados de prevalencia de obesidad fueron 
similares a los reportados por ENSANUT 2012, la AN se identificó en cualquiera 
de los 4 sitios de fácil acceso en casi la mitad de los participantes; como era de 
esperarse la prevalencia progresó de 41% a 86% cuando el análisis se llevó a 
cabo de las categorías normal a obeso. Fue notable que la AN estuvo presente en 
más del 40% de los casos con IMC normal, en su mayoría cerca del límite superior 
normal; en efecto, un grupo pequeño de participantes con un IMC bajo, menor de 
18.5% kg/m2 tuvieron AN en casi el 25%. Por consecuencia, es probable que el 
límite superior para el IMC normal en la población joven mexicana podría ser 
mayor, o que la AN es un marcador clínico temprano para RI, algunos años antes 
que ocurra obesidad.32,33 Estos hallazgos podrían ser útiles en el cuidado primario 
de salud, provocando la sospecha de RI en jóvenes con AN quienes aún tienen un 
peso normal. En estos casos, algunos datos de la historia clínica y exámenes de 
laboratorio, pueden convertirse en una sospecha fuerte de resistencia a la insulina 
y, por consecuencia, iniciar tempranamente intervenciones no farmacológicas. En 
los casos en la categoría normal o sobrepeso con AN en jóvenes, es más probable 
que se beneficien de una intervención temprana que les prevenga las 
complicaciones metabólicas. En AN muchos de los estudios y casos reportados se 
limitan a poblaciones que son claramente obesos.20,26,27,29-31,41 En estos sujetos la 
AN no añade ningún valor clínico significativo de sospecha para RI. En nuestro 
estudio, la AN estuvo presente en el 86% de los casos que ya estaban obesos. En 
estos individuos obesos, la AN deja de ser lo suficientemente ventajosa para 
desenmascarar la RI. 

     Los estudios epidemiológicos en AN se han enfocado fundamentalmente en su 
prevalencia en poblaciones seleccionadas como hispánicos, afroamericanos, 
nativos americanos, adolescentes, sujetos obesos, personas con diabetes y de 
acuerdo al fototipo.20,23,25-31,41-45 No existen estudios que hayan definido el valor 
potencial clínico de la AN en sitios clásicos, no clásicos o de fácil acceso al 
examen físico. Para definir la prevalencia en  la mayoría de los estudios se 
evalúan el cuello y las axilas.23,25-30,43-45 De hecho, el concepto frecuentemente 
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citado de que el cuello es el sitio más frecuentemente afectado y que no hay casos 
sin AN en el cuello con estas características en otras localizaciones, está basado 
en un comentario, no en evidencia; este concepto fue mencionado por el autor 
como una experiencia en más de 50 casos.23 Pocos estudios reportan la 
prevalencia de la AN en algunos otros sitios pero sin un análisis de la implicación 
clínica en una topografía en particular.20,24,31,42 De todas las topografías, no hay 
duda de que los nudillos es el sitio de más fácil localización al examen físico en la 
práctica clínica diaria. La concordancia para la asignación de casos y controles y 
para los estadios clínicos en este estudio y en una publicación previa, 
consistentemente revelan que los nudillos es el sitio con mayor concordancia.24 

Además en este estudio, los nudillos fue la distribución topográfica con la más alta 
prevalencia para AN en el grupo general y en las categorías de IMC normal y 
sobrepeso. En el grupo obeso la AN fue ligeramente superior en el cuello. Sin 
embargo en este grupo, todos los sitios anatómicos evaluados tuvieron una 
prevalencia similar alta. Nuestros hallazgos muestran que cuando la obesidad se 
encuentra ya presente, la AN existe muy frecuentemente en todos los sitios 
clásicos. Es posible que estudios en poblaciones de mayor edad, con sobrepeso u 
obesidad de más larga evolución o con diabetes, se encuentre una menor 
frecuencia de AN, que la encontrada en nuestro estudio en jóvenes. En las 
poblaciones señaladas es posible que la pérdida progresiva en la función de las 
células beta pancreáticas, conduzca a una menor prevalencia de AN. Reportes 
recientes han demostrado que al mejorar la hiperinsulinemia con metformina o 
pancreatectomía, se produce una reducción de la AN.46,47 En nuestro estudio los 
casos con IMC normal tenían AN principalmente en un sitio: los nudillos; sin 
embargo en los casos con sobrepeso la frecuencia aumentó 2 a 4 veces, y en el 
grupo obeso en casi todos los casos la AN estuvo presente en los 4 sitios 
examinados. La cuestión importante es que la AN estuvo presente en los nudillos 
cuando el individuo aún tiene un IMC normal. 

     La prevalencia de AN como un hallazgo clínico relacionado a RI se ha 
reportado en un amplio margen que varía del 5 al 74% dependiendo de las 
características de la población seleccionada.23 Algunas características tales como 
grupo étnico, edad, fototipo cutáneo se reconocen que pueden influenciar la 
frecuencia y expresión clínica dermatológica de RI. 20,23,25-31,41-45 En nuestro 
estudio, el 95% de la población correspondió a los fototipos 3 y 4; esta 
característica aumenta la prevalencia esperada de AN cuando se compara a otros 
fototipos.23,31,42 Por lo tanto es importante enfatizar que nuestros resultados 
pueden aplicarse a poblaciones con estos fototipos, como son los latinos y otros 
grupos étnicos. Sin embargo, publicaciones recientes sobre regiones del mundo 
en los que se espera un alto crecimiento en obesidad y diabetes incluyen muchos 
países con estos  fototipos cutáneos.48 En consecuencia, esta información puede 
ser útil para la sospecha temprana de RI en poblaciones de alto riesgo en estas 
regiones del planeta. Hay muchas otras cuestiones de la epidemiología de la AN 
que necesitan ser estudiadas. Valdría la pena estudiar si la AN aparece más 
temprano en algunos sitios, pero no en otros. En este estudio consistentemente 
encontramos una predilección de género en dos sitios: en la mujer en el cuello, 
mientras que en las axilas en los hombres. Es probable que los andrógenos estén 
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involucrados en la aparición de la AN en algunos sitios.49 

     La HTA ha sido claramente relacionada a la RI.50 En nuestra población hubo 
una correlación significativa positiva entre el IMC y la prevalencia de tensiones 
diastólica y sistólica anormales. Sin embargo,  la prevalencia de una TA anormal 
no fue diferente en la población total con y sin AN. Este hallazgo puede ser 
explicado por lo menos por 2 razones. La primera porque muchos casos con AN 
se presentaron en las categorías normal o de sobrepeso; en estos grupos la 
prevalencia de TA anormal fue muy baja. Segundo, la HTA usualmente inicia más 
tarde en la vida, y nuestra población es joven. El mismo aspecto aplica al análisis 
de historia familiar de factores de riesgo cardiovascular aislados y agrupados. La 
población de estudio es muy joven para una expresión clínica completa de las 
influencias genéticas y ambientales para que este desorden ocurra. 

     El presente estudio tiene algunas limitaciones que necesitan ser mencionadas: 
El fototipo cutáneo de los participantes se restringió a la clasificación 3 y 4, lo cual 
ya se ha discutido; el uso clínico de la AN en nudillos como una herramienta 
diagnóstica temprana para RI en sujetos con un IMC normal y antes de que la 
obesidad se presente requiere una confirmación por las apropiadas 
determinaciones bioquímicas, por lo que ahora nos encontramos trabajando para 
comprobar como objetivo primario las evaluaciones diagnósticas para RI en la AN 
en los nudillos, y por último nuestra población se restringe a jóvenes mexicanos. 
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CAPÍTULO VIII 

 

CONCLUSIÓN 

 

     La AN ocurre con una alta prevalencia en jóvenes mexicanos y ésta es mucho 
más alta en sitios “no clásicos” e ignorados accesibles al examen físico: los 
nudillos. En esta localización puede aparecer más tempranamente en la evolución 
a la obesidad. La presencia de AN en los nudillos en cualquier paciente, aún con 
IMC normal podría indicar la posibilidad de ser una manifestación temprana de RI 
y por ende sus consecuencias clínicas. 
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