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Definición
La diabetes mellitus comprende un grupo de enfer-
medades metabólicas caracterizadas por hipergluce-
mia resultante de defectos en la secreción y/o acción 
de la insulina; cuando no es tratada puede derivar 
en complicaciones a largo plazo, disfunción y falla 
de diferentes órganos, especialmente ojos, riñones, 
nervios, corazón y vasos sanguíneos1,2.

Diagnóstico de diabetes mellitus:
*	 HbA1c (hemoglobina glucosilada) >= 6.5 %.

*	 Glucemia basal >= 126 mg/dL (7.0 mmol/L).

*	 Glucemia - 2 horas P.T.O.G. >= 200 mg/dL (11.1 
mmol/L).

*	 Glucemia al azar >= 200 mg/dL, con síntomas de 
hiperglucemia.

Diagnóstico de prediabetes:
*	 HbA1c: 5.7 - 6.4 %.

*	 Glucemia basal: 100 - 125 mg/dL.

*	 Glucemia - 2 horas P.T.O.G.: 140 - 199 mg/dL.

Tipos de diabetes:
Se deben diferenciar los tipos de diabetes, por las 
implicaciones terapéuticas: 

*	 Diabetes tipo 1.

*	 Diabetes tipo 2.

*	 Diabetes monogénica. 

La posibilidad de otros tipos de diabetes debe con-
siderarse en niños con historia familiar autosómica 
dominante de diabetes, condiciones asociadas (sor-
dera, atrofia óptica, hallazgos sindrómicos), marca-
da resistencia a la insulina o exposición a fármacos 
que sean tóxicos para las células beta pancreáticas3.

I.- Diabetes tipo 1:
La diabetes tipo 1 es una enfermedad autoinmune 
mediada por una combinación de factores genéti-
cos y desencadenantes ambientales, resultando en 
la infiltración linfocítica de los islotes pancreáticos, 
destrucción de las células beta y dependencia de in-
sulina exógena de por vida4.

La diabetes tipo 1 constituye una de las enfermeda-
des crónicas más comunes en niños y adolescentes, 
representando un importante problema de salud; su 
incidencia está aumentando, especialmente en ni-
ños, a un ritmo aproximado de 3 % por año4-6.

Diabetes tipo 1- Autoanticuerpos:
* 	 ICA:	 Anticuerpos anti islote pancreático.

*	 GAD65:	 Anticuerpos anti glutamato decar-
boxilasa 65.



55DIABETES MELLITUS EN PEDIATRÍA / Hayes J.P.

*	 IAA:	 Anticuerpos anti insulina.

*	 IA-2:	 Anticuerpos anti tirosina fosfatasa.

*	 IA-2Beta:	 Anticuerpos anti tirosina fosfatasa 2 
beta.

*	 ZnT8:	 Anticuerpos anti transportador de 
zinc 8.

II.- Diabetes tipo 2:
En la diabetes tipo 2 la hiperglucemia es secundaria 
a la resistencia a la insulina, acompañada de la fun-
ción alterada de las células beta, resultando en una 
producción inadecuada de insulina, para compensar 
el grado de insulino – resistencia7,8.

La diabetes tipo 2 frecuentemente se observa en 
aquellos niños y adolescentes con sobrepeso (IMC 
entre los percentiles 85 y 95, para la edad y el sexo) 
u obesidad (IMC mayor al percentil 95) y antece-
dentes familiares de diabetes tipo 29. 

El inicio de la enfermedad es insidioso; por la resis-
tencia a la insulina, el paciente presenta acantosis 
nigricans y las adolescentes, con relativa frecuencia, 
síndrome de ovarios poliquísticos. Los anticuerpos 
asociados a diabetes tipo 1, son negativos1.

III.- Diabetes tipo 1.5:
La diabetes tipo 1.5, diabetes doble, diabetes híbrida 
o diabetes latente autoinmune en el joven (LADY) 
se caracteriza por presentar auto-anticuerpos positi-
vos (autoinmunidad pancreática), en jóvenes con fe-
notipo de diabetes tipo 2 (sobrepeso u obesidad) 10.

IV.- Diabetes mellitus de inicio en la infancia:
La diabetes mellitus de inicio en la infancia (IODM) 
es una forma infrecuente de diabetes; se presenta 
en los primeros seis meses de vida, siendo gene-
ralmente monogénica; también se denomina diabe-
tes neonatal; su incidencia oscila entre 1/89.000 y 
1/4.000.000 nacidos vivos, representando del 63 al 
78.5 % de los casos de diabetes en menores de seis 

meses y del 6.6 al 12 % de los lactantes diabéticos, 
de siete a doce meses de edad11.

La IODM puede ser transitoria (hasta los 18 meses 
de vida) o permanente; diagnosticándose en el 67.5 
% de los casos, cuando el paciente presenta cetoaci-
dosis; con frecuencia el diagnóstico inicial es de me-
ningitis, sepsis, infección urinaria o neumonía. El 
diagnóstico definitivo es genético, siendo negativos 
los anticuerpos de la diabetes tipo 1. El tratamiento 
consiste en la administración inicial de insulina para 
posteriormente cambiar a una sulfonilurea11.

Péptido C:
El péptido C no está presente en la insulina sinté-
tica; su presencia indica la secreción endógena de 
insulina; normalmente es producido en cantidades 
iguales a la insulina, por lo que su medición es útil 
para diferenciar entre la diabetes tipo 1 (secreción 
ausente de insulina) y la diabetes tipo 212.

La ausencia de péptido C indica diabetes tipo 1; la 
persistencia de secreción sustancial de insulina y 
péptido C, a los 3 a 5 años del diagnóstico de diabe-
tes, sugiere diabetes tipo 2 o diabetes monogénica13.

Diabetes tipo 1 - Etiopatogenia:
En 1986, Eisenbarth consideró a la diabetes tipo 1 
una enfermedad crónica, autoinmune; desde ese en-
tonces se han identificado varios factores genéticos, 
inmunológicos y ambientales, envueltos en la pato-
génesis de la diabetes tipo 1; la enfermedad es más 
compleja de lo que inicialmente se pensó6.

La región HLA es el determinante genético más 
importante de la susceptibilidad a la diabetes 
tipo 1 (responsable aproximadamente del 60% 
de la influencia genética); el inicio clínico de la 
diabetes tipo 1 está precedido por la aparición de 
autoanticuerpos contra antígenos de las células beta 
pancreáticas14.

Por otro lado, más de 50 polimorfismos genéticos 
no HLA respaldan la noción que el factor genético 
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en forma individual no puede explicar el desarrollo 
de la diabetes tipo 1; factores ambientales (como al-
gunas enfermedades) son los desencadenantes del 
inicio del proceso de autoinmunidad de los islotes, 
en individuos genéticamente susceptibles14.

Se ha reportado que la lactancia materna tiene un rol 
protector contra el desarrollo de la diabetes tipo 1; 
la ausencia o el corto período de lactancia materna 
puede ser un factor de riesgo del desarrollo de la 
diabetes tipo 1 en años posteriores15.

La diabetes tipo 1 se asocia con otras enfermeda-
des autoinmunes: tiroiditis autoinmune, enfermedad 
celíaca, enfermedad de Addison, anemia perniciosa, 
artritis reumatoide y esclerosis múltiple16.

Diabetes tipo 1 - Clínica:
La diabetes tipo 1 no es una entidad homogénea; 
clínicamente no presenta características distintivas.

Los síntomas usuales en niños diabéticos son po-
liuria, nicturia, polidipsia, visión borrosa y pérdi-
da de peso; sin embargo, hasta el 80% de los pa-
cientes nuevos, debuta con cetoacidosis diabética, 
asociada a riesgos a corto plazo y consecuencias a 
largo plazo3,17.

El reconocimiento precoz de los síntomas clásicos 
de diabetes (poliuria, nicturia y polidipsia), por par-
te de la población general y del personal de salud, 
disminuye la incidencia de cetoacidosis como pre-
sentación inicial de la diabetes18.

Cetoacidosis diabética:
La cetoacidosis diabética es una complicación po-
tencialmente fatal de la diabetes tipo 1, representan-
do la principal morbi-mortalidad de los niños con 
diabetes19-,20.

Hallazgos clínicos de la cetoacidosis diabética:

* 	Poliuria y polidipsia (98% de los casos).

* 	Pérdida de peso (81%).

* 	Fatiga (62%).

* 	Disnea (57%).

* 	Vómitos (46%).

* 	Antecedente de enfermedad febril (40%).

* 	Dolor abdominal (32%).

* 	Polifagia (23%).

Los pacientes presentan deshidratación (taquicardia, 
menor turgencia de la piel, mucosas secas, hipoten-
sión ortostática) y acidosis metabólica (respiración 
de Kussmaul, aliento cetónico); siendo variable el es-
tado de conciencia (somnolencia, letargo o coma) 20.

Diagnóstico de cetoacidosis diabética: 
* 	Glucemia > 250 mg/dL

* 	pH< 7.3

* 	Bicarbonato < 18 mmol/L

* 	Cetonemia- cetonuria. 

Tratamiento de la diabetes tipo 1:
I. Orientación dietética:

Una nutricionista pediátrica con experiencia en 
diabetes infantil debe ser parte del equipo multidis-
ciplinario que atiende al paciente; las recomenda-
ciones dietéticas están basadas en una alimentación 
saludable para todos los miembros de la familia, 
evaluando periódicamente el crecimiento del niño, 
ganancia ponderal, cambios del estilo de vida, adap-
tación psicosocial e identificación de problemas 
dietéticos específicos20-23..

II. Ejercicio físico:

Existe suficiente evidencia para recomendar el ejer-
cicio físico en el tratamiento de la diabetes tipo 1, 
desconociéndose hasta la fecha el tipo, la duración y 
la intensidad del ejercicio físico, que sea beneficio-
so para el niño o adolescente diabético24.

III. Insulinoterapia:

La terapia con insulina es la base del tratamiento 
en los niños y adolescentes con diabetes tipo 1; la 
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insulinoterapia debe simular el patrón normal de 
secreción de insulina, siendo dos los esquemas te-
rapéuticos que mejor semejan el patrón normal de 
secreción de insulina: el tratamiento intensivo (múl-
tiples inyecciones de insulina al día) y la infusión 
continua de insulina (bomba) 25.

a) Tratamiento intensivo:

Mientras más intensivo es el esquema de tratamien-
to con insulina, mejores resultados se obtienen en 
niños con diabetes tipo 1, siendo importante su ini-
cio precoz e individualizado, para conseguir un me-
jor control metabólico26.

Se aconseja utilizar análogos de insulina, que son de 
acción rápida y de acción lenta27:

*	 Análogos de acción rápida: 

-	 Lispro.

-	 Aspartato.

-	 Glulisina.

* Análogos de acción lenta:

-	 Glargina.

-	 Detemir.

Los análogos de insulina ofrecen varias ventajas: 
Están aprobados en mayores de dos años de edad, 
se relacionan a un menor número de episodios de 
hipoglucemias nocturnas y de eventos hiperglucé-
micos postprandiales, además de asociarse con una 
mejor calidad de vida de los niños diabéticos y sus 
familias27.

Respecto a la eficacia de los análogos, se ha obser-
vado que el control de la diabetes, según los niveles 
de HbA1c, es similar en los niños que utilizan aná-
logos en comparación a aquellos que reciben prepa-
rados convencionales de insulina27.

b) Bomba de insulina:

Se ha reportado que la terapia con bomba de insulina 
se asocia a una menor frecuencia de hipoglucemia 
(31.8%), en comparación a los niños y adolescentes 
diabéticos que reciben insulina NPH (46.1%)28.

Los pacientes pediátricos con bomba de insulina pre-
sentan menor variabilidad glucémica, en compara-
ción a los que reciben múltiples dosis de insulina29.

IV. Hospitalización:

Para brindar una atención adecuada al niño diabé-
tico hospitalizado, se deben desarrollar protocolos 
de tratamiento (exámenes de laboratorio, terapia 
con insulina, manejo de las complicaciones, etc.), 
eliminando la administración rutinaria de insulina, 
según una “escala de corrección” de hiperglucemia, 
utilizando sólo insulina en concentraciones de 100 
U/mL y administrándola en relación a las alimenta-
ciones del paciente, siendo muy importante, la edu-
cación de todo el equipo de salud responsable30.

V. Controles:

El automonitoreo de la glucemia debe llevarse a 
cabo tres o más veces al día en los pacientes con 
inyecciones múltiples de insulina o tratamiento con 
bomba de insulina; como mínimo antes de las comi-
das, en ocasiones después de la ingesta, al acostarse 
y antes de hacer ejercicio.

Tanto la monitorización continua de glucosa en 
tiempo real, como el automonitoreo capilar con-
vencional son eficaces en disminuir los niveles de 
HbA1c - mejor control metabólico - y los episo-
dios de hipoglucemia, en los pacientes con diabe-
tes tipo 1; algunos trabajos han reportado que con 
la monitorización continua de glucosa se obtiene 
un mejor control metabólico y menor número de 
hipoglucemias31.

VI. Evaluación del tratamiento:

Para evaluar el tratamiento, es útil determinar el 
nivel de HbA1c (hemoglobina glucosilada), que 
representa el promedio de las glucemias en los úl-
timos dos a tres meses, considerándose un control 
óptimo de diabetes, cuando el valor de HbA1c es 
menor a 6.5% (32). 

En ocasiones, el nivel óptimo de HbA1c es modifi-
cado, según la duración y las comorbilidades de la 
diabetes(“medicina personalizada”) 33.
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Calidad de vida:

La calidad de vida de los niños y adolescentes con 
diabetes tipo 1, generalmente no difiere de la ob-
servada en niños y adolescentes sanos; eso sí, los 
diabéticos presentan problemas en la vida cotidiana, 
relacionadas a la diabetes34.

Conclusiones
Es importante el reconocimiento precoz de los sín-
tomas clásicos de diabetes (poliuria, nicturia y poli-
dipsia), por parte de la población general y del per-
sonal de salud, para disminuir la incidencia de ce-
toacidosis como presentación inicial de la diabetes.

La diabetes tipo 1 es una enfermedad crónica, no 
curable, cuyo tratamiento comprende las modifica-
ciones del estilo de vida, disminución en la ingesta 
de carbohidratos simples, varias determinaciones 
por día de glucemia capilar, conteo de carbohidratos 
y la administración múltiples inyecciones diarias de 
insulina35.
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