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Multidisciplinary expert panel for diagnosis and treatment of type 1 diabetes mellitus

Abstract
Background: The most common form of diabetes mellitus (DM) in children and adolescents is 
type 1 DM. A growing incidence of type 1 DM has been observed around the world, without iden-
tiication of a speciic cause. The age of onset is usually below 20 years, although the incidence 
in earlier ages is growing. The importance of establishing a precise diagnosis and providing an 
appropriate treatment is to obtain optimal metabolic control for normal physical and psychoso-
cial growth and development. 
Objective: To gather a multidisciplinary group of experts to create a document to update diag-
nostic and treatment guidelines of type 1 DM in Mexico.
Method: Endocrinologists, pediatricians, a psychologist, and a nutriologist, participated in the 
meeting according to their expertise and clinical judgement; they gathered and presented the 
aspects to discuss about type 1 DM. The recommendations were based in diagnostic criteria and 
treatment schemes from previously established guidelines, controlled clinical trials and stan-
dardized guides for people with type 1 DM.
Results: For developing this document, the physicians updated the topics with the best scienti-
ic evidence according to their best clinical expertise, which were enriched by the opinion of 
other experts. At the end, all the evidence and decisions were gathered in the present docu-
ment.
Conclusions: Expert panel evidence-based recommendations on the diagnosis and treatment of 
patients with type 1 DM are presented.
© 2015 Hospital Infantil de México Federico Gómez. Published by Masson Doyma México S.A. All 
rights reserved.
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Resumen
Antecedentes: La forma más frecuente de diabetes mellitus en niños y adolescentes es el tipo 
1. A nivel mundial se ha observado un incremento en la incidencia de diabetes mellitus tipo 1 sin 
identiicarse una causa especíica. La edad de presentación por lo general es inferior a los 20 
años, aunque se ha incrementado la incidencia a edades cada vez más tempranas. La importan-
cia de establecer el diagnóstico preciso y dar el tratamiento apropiado es obtener un control 
metabólico óptimo para el crecimiento y desarrollo físico y psicosocial normales.
Objetivo: Conjuntar un grupo multidisciplinario de expertos para la elaboración de un docu-
mento que actualice las pautas de diagnóstico y tratamiento de la diabetes mellitus tipo 1 en 
México.
Método: En la reunión participaron médicos endocrinólogos, pediatras, una licenciada en psico-
logía y una licenciada en nutrición, debido a su experiencia y juicio clínico; se presentaron y 
discutieron los aspectos a tratar respecto a la diabetes mellitus tipo 1. Las recomendaciones se 
basaron en los criterios diagnósticos así como en esquemas de tratamiento de guías previamen-
te establecidas, estudios clínicos controlados y guías estandarizadas para población con diabe-
tes mellitus tipo 1.
Resultados: Durante el desarrollo del documento, los profesionales participantes actualizaron 
con la mejor evidencia cientíica existente los temas abordados, de acuerdo a su campo de 
mayor experiencia clínica y a su vez se enriqueció por la opinión de los demás expertos. Al inal, 
toda la evidencia y las decisiones tomadas se uniicaron en el presente documento. 
Conclusiones: Se presentan las recomendaciones sustentadas bibliográicamente por los partici-
pantes sobre el diagnóstico y tratamiento de pacientes con diabetes mellitus tipo 1.
© 2015 Hospital Infantil de México Federico Gómez. Publicado por Masson Doyma México S.A. 
Todos los derechos reservados.
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Resumen

El objetivo de esta reunión es brindar información basada 
en evidencia sobre el diagnóstico y el tratamiento de la 
diabetes mellitus tipo 1 (DM1), la cual es la forma predo-
minante de la enfermedad en los grupos de edad más jóve-
nes. La información aquí contenida está dirigida al 
personal médico y paramédico que tiene contacto directo 
con estos pacientes; asimismo esta información será de 
utilidad para profesionistas no relacionados con el sistema 
de salud interesados en el tema. El contenido abarca la 
epidemiología, etiología, isiopatología, forma de presen-
tación y cuadro clínico, manejo del control metabóli- 
co (incluido el ejercicio físico y el manejo nutricional), 
educación para el paciente, las diferentes complicaciones 
que pueden presentarse en el transcurso de la enfermedad 
y los aspectos psicosociales que suelen complicar la vida 
de estos pacientes.

La importancia de establecer el diagnóstico preciso del 
tipo de diabetes y dar los cuidados apropiados (insulina, 
terapia nutricional y ejercicio físico en condiciones ópti-
mas) es poder obtener un control metabólico adecuado 
con un crecimiento y desarrollo físico y psicosocial norma-
les.

Objetivo

Homologar la información concerniente a la DM1 para mejo-
rar la práctica clínica y el cuidado apropiado del paciente 
diabético en México, tomando como marco de referencia la 
mejor evidencia para la toma de decisiones clínicas a in de 
realizar el diagnóstico oportuno, considerando criterios clí-
nicos y de laboratorio de actualidad para así proporcionar el 
mejor tratamiento de acuerdo a las recomendaciones esta-
blecidas.

Justiicación

Aunque la DM1 representa una minoría de la carga total de 
la diabetes en la población general, es la forma predomi-
nante de la enfermedad en los grupos de edad más jóvenes 
y tiene un impacto importante en el estilo de vida de los 
pacientes. Debido a esto, las iniciativas para documentar  

la variabilidad de la práctica clínica, analizar sus causas y 
adoptar estrategias orientadas a controlarla han demos-
trado ser útiles para fomentar la toma de decisiones efec-
tivas y seguras centradas en los pacientes, así como 
seleccionar las opciones diagnósticas o terapéuticas más 
adecuadas a la hora de abordar un problema de salud o 
una condición clínica especíica, siendo éste el caso de la 
DM1.

Usuarios

Las recomendaciones establecidas por los participantes so-
bre el diagnóstico y tratamiento de la DM1 están dirigidas a 
médicos generales y familiares, endocrinólogos, pediatras, 
internistas, educadores en diabetes, nutriólogos, psicólo-
gos y personal paramédico. Pudieran ser de utilidad para 
otros especialistas que eventualmente se involucren de ma-
nera interdisciplinaria en el manejo del paciente con DM1 
como nefrólogos, oftalmólogos, cardiólogos, ginecólogos y 
gastroenterólogos, entre otros.

Metodología

A. Conformación del grupo de trabajo
Se invitó a participar en la elaboración del documento a 
médicos especialistas en endocrinología pediátrica expertos 
a nivel nacional en el diagnóstico y tratamiento de la DM1, 
todos ellos líderes en las instituciones de salud públicas y/o 
privadas donde se dedican a proporcionar atención especia-
lizada a estos pacientes; se invitó igualmente a una psicólo-
ga y a una nutrióloga con experiencia amplia en el manejo 
de esta patología.

B. Delimitación del documento
Se abarcaron temas especíicos considerando los rubros de 
diagnóstico y tratamiento de la DM1, incluyendo subtemas 
importantes como: metas de control, educación del pacien-
te, recomendaciones sobre ejercicio, cuidados ambulato-
rios, manejo durante los días de enfermedad y situaciones 
especiales, complicaciones agudas y crónicas, aspectos psi-
cosociales y apego al tratamiento.

Siglario

ACSM: Colegio Americano de Medicina del Deporte
ADA: Asociación Americana de Diabetes
CAD: Cetoacidosis diabética
CMH: Complejo mayor de histocompatibilidad
DM1: Diabetes mellitus tipo 1
FIMS: Federación Internacional de Medicina del Deporte
GAD65A, GADA: Autoanticuerpos descarboxilasa del áci-
do glutámico
HbA1c: Hemoglobina glucosilada
HLA: Antígeno leucocitario humano
IAA: Autoanticuerpos contra la insulina

IA2: Autoanticuerpos (también conocidos como ICA512 o 
tirosina fosfatasa)
ICA: Autoanticuerpos contra las células de los islotes
IDF: Federación Internacional de Diabetes
IM: Intramuscular
ISPAD: Sociedad Internacional para el Estudio de la Dia-
betes en Edad Pediátrica y en los Adolescentes
IV: Intravenoso
OMS: Organización Mundial de la Salud
PTGIV: Prueba de tolerancia a la glucosa intravenosa
SC: Supericie corporal
VS: Vía subcutánea
ZnT8A: Transportador 8 del zinc
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C. Desarrollo del documento
 — Protocolo de búsqueda de la información

El proceso de búsqueda abarcó: guías de práctica clínica 
(GPC), revisiones sistemáticas, estudios clínicos aleatoriza-
dos y meta-análisis publicados en idioma inglés o español 
sobre diabetes tipo 1, sin considerar distinción de sexo o lí-
mite de edad.

La búsqueda se realizó en PubMed, Biblioteca Cochrane y 
sitios web especializados, y se efectuó con el descriptor 
“Type 1 Diabetes” en relación con los subencabezamientos 
MeSH “Diagnosis”, “Insulin Scheme” y “Drug therapy”.

 — Desarrollo de recomendaciones
Las recomendaciones fueron elaboradas a través del aná-

lisis crítico de la literatura cientíica (revisiones sistemáti-
cas, meta-análisis, estudios clínicos aleatorizados, guías de 
práctica clínica y estudios observacionales) y la opinión  
de los expertos. 

D. Alcance
El documento presente está dirigido a todo el personal de 
salud involucrado de manera interdisciplinaria en el mane-
jo del paciente con DM1, considerando los puntos impor-
tantes en el diagnóstico y tratamiento, abarcando los tres 
niveles de atención y considerando la población de ambos 
sexos.

Introducción

La diabetes mellitus está conformada por un grupo de en-
fermedades metabólicas caracterizadas por hiperglucemia 
crónica resultante de defectos en la secreción de insulina, 
la acción de la misma o ambas. La forma más frecuente en 
niños y adolescentes es la DM1.

Deinición

La DM1 es una enfermedad caracterizada por valores eleva-
dos de glucosa causados por la falta total o casi total de la 
producción de insulina por las células beta del páncreas.

A nivel mundial se ha observado un incremento en la inci-
dencia de DM1 sin una clara explicación1. La edad de presen-
tación por lo general es inferior a los 20 años, ocurriendo 
más frecuentemente en la pubertad, aunque se ha incre-
mentado la incidencia a edades cada vez más tempranas; 
los niños más pequeños tienen un periodo más corto de pre-
diabetes asociado a una mayor destrucción de células beta 
con cuadros más graves de cetoacidosis2. Se ha reportado 
incremento de 3% a 4% por año en la incidencia en adoles-
centes, y es aún mayor en niños menores de cinco años; la 
incidencia decrece después de los 20 años de edad siendo 
igual en hombres y mujeres e inferior en afroamericanos, 
hispanos y asiático-americanos que en caucásicos. Si la ten-
dencia actual continúa, se espera que entre 2005 y 2020 se 
dupliquen los casos nuevos en niños europeos menores de 
cinco años; la prevalencia de casos en individuos menores 
de 15 años aumentará en 70%3.

La incidencia estimada de DM1 en la población mexicana 
es de 4/100 000 habitantes4. Los estudios epidemiológicos 
de incidencia deinen el inicio de la DM1 como el día de la 

primera aplicación de insulina, debido al tiempo variable 
entre el inicio de síntomas y el diagnóstico.

Aunque la proporción de diabéticos tipo 1 es de 5% a 10% 
de todos los casos de diabetes, el riesgo de muerte por ce-
toacidosis diabética (CAD) es alto, por lo que requieren un 
diagnóstico y un tratamiento oportunos, así como un mane-
jo eiciente para evitar esta complicación aguda5.

La importancia de establecer el diagnóstico preciso del 
tipo de diabetes y dar los cuidados apropiados (insulina, te-
rapia nutricional y ejercicio físico en condiciones óptimas) 
es poder obtener un control metabólico adecuado con un 
crecimiento y desarrollo físico y psicosocial normales.

Etiología

El proceso se desarrolla en pacientes genéticamente sus-
ceptibles, desencadenado por uno o más agentes ambienta-
les, con progresión en meses o años durante los cuales el 
paciente se encuentra asintomático, euglucémico o con ni-
veles de glucosa por debajo de 126 mg/dL, estado ahora 
denominado prediabético (ig. 1), resultante de la destruc-
ción autoinmunitaria de las células beta del páncreas.

Los principales genes implicados en el riesgo de desarro-
llar DM1 son los correspondientes al complejo mayor de his-
tocompatibilidad (CMH) y el antígeno leucocitario humano 
(HLA). La región del cromosoma 6p21, llamado locus de 
DM1, es crítica para el desarrollo de muchas enfermedades 
autoinmunitarias, y se ha determinado que sus polimoris-
mos aumentan el riesgo. Las moléculas HLA de clase II son 
clave en la susceptibilidad, sobre todo los individuos con el 
haplotipo heterocigoto DR3/4-DQ4. El gen de la insulina lo-
calizado en el cromosoma 11 es otro de los implicados, ya 
que sus mutaciones favorecen el reconocimiento de la insu-
lina como autoantígeno y contribuyen a la susceptibilidad6,7.

Se ha encontrado que en 90% a 95% de los recién diagnos-
ticados se presentan niveles de autoanticuerpos (AA) contra 
uno o más componentes de las células de los islotes de Lan-
gerhans, produciendo una insulitis con daño a la célula 
beta. Los anticuerpos más frecuentemente encontrados son 
contra la enzima ácido glutámico descarboxilasa (GAD65), 
antiislotes tirosina fosfatasa (ICA512, IA-2) y antiinsulina. 

Factores

ambientales

(desencadenantes) Autoinmunidad celular (células T)

IVGTT= prueba de tolerancia a la glucosa intravenosa, OGTT= prueba de

tolerancia a la glucosa oral, ICA= autoanticuerpos contra las células de los islotes,

IAA= autoanticuerpos contra insulina, GADA= decarboxilasa de ácido glutámico.

Inicio

clínico

Predisposición

genética

Insulitis, daño a

células β “Prediabetes” Diabetes

Tiempo
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a
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e
 c

é
lu

la
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 β

Autoanticuerpos humorales (ICA, IAA,

                  GADA65, IA2A, ZnT6, etc.)

Pérdida de la primera fase de

secreción de insulina (IVGTT)

Intolerancia a la glucosa

(OGTT)

Figura 1 Historia natural de la diabetes tipo 1. Adaptación con 
base en datos previos obtenidos de Eisenbarth y Atkinson11,12.
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Los AA contra insulina son más prevalentes en infantes; los 
ICA 512 o IA-2 disminuyen después del diagnóstico y aque-
llos contra GAD65 tienden a persistir. La presencia de dos o 
más AA es altamente predictiva del desarrollo de DM16,7.

Es importante la presencia de estos AA, ya que entre 5% y 
10% de los pacientes diagnosticados con diabetes tipo 2 
(DM2) tendrán positivos los anticuerpos antiislote (ICA); se 
trata de pacientes tipo 1 en un estado de insulitis previo al 
agotamiento de las reservas de insulina (ig. 1).

Se han asociado factores desencadenantes de la enferme-
dad, como situaciones perinatales debidas a virus y por la 
dieta; sin embargo, estas asociaciones no han podido ser 
replicadas en todos los estudios. En Europa se han identii-
cado factores predisponentes como edad materna mayor de 
25 años, preeclampsia, enfermedad respiratoria neonatal e 
ictericia, en especial asociada a incompatibilidad ABO. Des-
de 1926 se ha planteado la relación de enterovirus, rotavi-
rus y rubéola congénita debido a las variaciones estacionales 
del inicio de la diabetes y por estudios epidemiológicos. Se 
ha postulado una teoría de imitación molecular como causa 
de autoinmunidad por la similitud entre la proteína F2C del 
virus coxsackie B4 y GAD, y por el papel de contribución 
aparente de HLA-DR3 en la susceptibilidad; no obstante, la 
brecha entre el desarrollo de la enfermedad y el pico de 
actividad inmunitario limita la utilidad de los títulos virales 
en el estudio de los pacientes.

Se ha propuesto que ciertos componentes de la leche de 
vaca, como la albúmina sérica bovina o la betacaseína, po-
drían desencadenar la respuesta autoinmunitaria por la 
frecuencia de DM1 asociada a la introducción de lácteos a 
edad temprana y el alto consumo de leche en la niñez. Se 
evidenció proliferación de células T asociada al consumo 
temprano de betacaseína en 51% de los pacientes diabéti-
cos contra 3% de sujetos normales. La alimentación tem-
prana con cereales con gluten es otro factor de riesgo 
asociado. Por otra parte, algunos alimentos muestran un 
papel protector como los ácidos omega 3 y suplementos de 
vitamina D8,9. 

Fisiopatología

La insulina es la principal hormona que suprime la produc-
ción hepática de glucosa, la lipólisis y la proteólisis e incre-
menta el transporte de glucosa en los adipocitos y miocitos 
y estimula la síntesis de glucógeno. En presencia de niveles 
adecuados de aminoácidos en plasma, mantiene y estimula 
el anabolismo proteico de todo el cuerpo, por lo tanto es  
la hormona del anabolismo de los nutrientes derivados de la 
ingesta de alimentos. En el estado posterior a la absorción 
de nutrientes, la concentración de glucosa se mantiene en-
tre 80 y 95 mg/dL por regulación precisa de la liberación 
hepática de glucosa y la utilización periférica de la misma. 
Cuando los niveles de glucosa descienden por debajo de los 
niveles basales, la producción de glucosa hepática se incre-
menta al disminuir los niveles de insulina y aumentar los 
niveles de glucagón.

Durante un estado de ayuno prolongado, la concentración 
plasmática de insulina disminuye aún más, permitiendo la 
movilización de ácidos grasos libres, cuyo incremento pro-
duce cetosis hepática, ya que estos ácidos (betahidroxibuti-
rato y acetoacetato), proveen una alternativa energética a 

la glucosa y se reduce el índice de utilización de la glucosa 
por los tejidos periféricos y el cerebro.

La primera anormalidad detectable es la pérdida de la 
primera fase de secreción de la insulina durante una prueba 
de tolerancia a la glucosa intravenosa (PTGIV), con un leve 
efecto deletéreo en la homeostasis general de la glucosa. 
En esta etapa de la enfermedad la mayoría de los individuos 
afectados presentan AA circulantes (ig. 1).

Cuando se produce la destrucción de 80% a 90% de las cé-
lulas beta del páncreas, la capacidad para la secreción de 
insulina empieza a ser insuiciente y se releja inicialmente 
en un estado de hiperglucemia posprandial, por la falla en 
la supresión de la producción hepática de glucosa durante la 
absorción de alimentos y por la disminución de la utilización 
de la glucosa periférica. Conforme disminuye la produc- 
ción de insulina, aumenta paulatinamente el nivel de gluco-
sa en ayuno. Cuando el nivel de glucosa circulante excede el 
umbral renal de 180 mg/dL se produce glucosuria y subse-
cuentemente diuresis osmótica, generando los datos clíni-
cos clásicos de poliuria y polidipsia. Sin tratamiento, el 
estado glucémico empeora produciendo pérdida de peso por 
depleción de las reservas proteicas en músculo y de grasa 
por la proteólisis y lipólisis secundarias. Algunos individuos 
pueden compensar por semanas o algunos meses la pérdi- 
da de líquidos con una ingesta adecuada; sin embargo, al 
perder esta capacidad por la presencia de náuseas por la  
cetosis o alguna enfermedad concomitante, se produce des-
hidratación y el desequilibrio electrolítico intra y extracelu-
lar pone en riesgo la vida por la cetoacidosis severa 
resultante.

Posterior a la corrección del déicit de insulina, acidosis 
metabólica y cetosis, y la normalización de los niveles de 
glucosa, los niveles de secreción endógena de insulina en las 
células beta remanentes mejora. En este periodo (conocido 
como “luna de miel”), los requerimientos de insulina dismi-
nuyen y es fácil alcanzar un buen control metabólico, ya sea 
con terapia convencional o intensiva de insulina. Finalmen-
te, posterior a un periodo de cinco años en niños o 10 años 
después de la presentación clínica, sin importar la edad,  
la destrucción de las células beta es completa y la deicien-
cia de insulina es absoluta (ig. 1)9-12.

Diagnóstico y cuadro clínico de la DM1

La DM1 puede permanecer asintomática durante meses o 
años. Los síntomas clínicos, cuando se presentan, pueden 
presentarse de tres formas:

A. Forma típica
Los síntomas se presentan dos a tres semanas previas al 
diagnóstico y consisten en: 

1. Poliuria. En lactantes se nota un incremento en 
la frecuencia del cambio de pañales o bien en el 
peso de los mismos. En la edad escolar aumen-
tan las micciones y suele presentarse enuresis o 
nicturia en un niño que ya controlaba esfínte-
res13-15.

2. Polidipsia. El niño puede despertarse en las no-
ches con sed y la ingestión de agua o cualquier 
otro líquido es constante durante todo el día.
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3. Pérdida de peso o dificultad para ganar peso. 
Suele asociarse a la hiporexia que presentan al-
gunos niños, a diferencia de la DM2 que cursa con 
polifagia. Cuando se diagnostica la diabetes en 
etapa aguda de cetoacidosis se reportan pérdidas 
que alcanzan el 13% del peso corporal13,14.

4. Astenia y adinamia.
5. Cetonuria: Se presenta en 85% de los pacientes, 

acompañada de glucosuria13,14.
6. Otros: La disminución en el rendimiento escolar, 

alteraciones del comportamiento, trastornos vi-
suales, infecciones cutáneas recurrentes, vómito 
y candidiasis vaginal en etapa prepuberal son fre-
cuentes14,15.

B. Forma cetoacidótica grave
Entre 10% y 30% de los pacientes la DM1 debuta con cetoaci-
dosis. Se acompaña de irritabilidad, deshidratación, dolor 
abdominal (puede confundirse con un cuadro de abdomen 
agudo con remisión al cirujano), náusea, vómito frecuente, 
pérdida de peso (debida a la pérdida de líquido, músculo y 
grasa), trastornos del estado de alerta, aliento a cetonas, 
respiración de Kussmaul, hipotensión, estado de choque y 
coma. Los síntomas pueden asociarse con una infección agu-
da febril13-16.

C. Hiperglucemia moderada asintomática
En ocasiones la enfermedad se diagnostica por un muestreo 
en familiares de pacientes diabéticos.

Fases de la diabetes
La DM1 se caracteriza por varias fases: Diabetes preclínica, 
presentación de la DM1, remisión parcial o periodo de luna 
de miel y fase crónica o dependencia permanente de insuli-
na.

a. Diabetes preclínica: Se reiere a los meses o años 
que preceden a la presentación clínica de la DM1, 
cuando los anticuerpos pueden detectarse como 
marcadores de autoinmunidad a la célula beta:
• Anticuerpos antiislote.
• Anticuerpos antidescarboxilasa del ácido glu-

támico (isoforma 65K).
• Anticuerpos antiIA2 (conocidos como ICA512 o 

tirosina fosfatasa).
• Anticuerpos antiinsulina.

Además de estos marcadores inmunitarios y genéticos 
HLA, el riesgo de diabetes puede medirse por la producción 
de insulina en respuesta a la PTGIV16,17. El riesgo en la pro-
gresión de la diabetes está determinado por marcadores ge-
néticos HLA.

b. Presentación de la DM1: Los niños experimentan 
un cuadro clínico clásico de poliuria, polidipsia y 
pérdida de peso en las dos a seis semanas previas 
al diagnóstico. En algunos casos el diagnóstico 
puede ser muy tardío. Algunos pacientes no pue-
den ser fácilmente clasificados como DM1 o  
DM2 debido a que la presentación clínica y la pro-
gresión de la enfermedad varía ampliamente en  

ambos tipos de diabetes y a que, en ocasiones, 
los pacientes con DM2 pueden iniciar con cetoaci-
dosis y los pacientes con DM1 pueden tener un 
inicio tardío y leve progresión de la enfermedad a 
pesar de exhibir manifestaciones de enfermedad 
autoinmunitaria (diabetes autoinmunitaria laten-
te en el adulto, LADA) (tabla 1). Estas diiculta-
des para realizar la clasiicación pueden ocurrir 
en niños, adolescentes y adultos18.

Aunque los pacientes por lo general son de constitución 
delgada o de peso normal, en estudios recientes se ha docu-
mentado que hasta 44% presentan sobrepeso u obesidad. El 
incremento del índice de masa corporal (IMC) y su asocia-
ción con la resistencia a la insulina es el principal factor 
relacionado con el incremento de todos los tipos de diabe-
tes y, en el caso de la DM1, acelera el proceso inmunitario 
contra la célula beta a una edad más temprana en pacien-
tes con predisposición genética, lo que se ha llamado la “hi-
pótesis del acelerador”19.

La presentación clínica puede variar de una presentación 
clásica que no es una emergencia, hasta la presenta- 
ción grave con cetoacidosis que requiere manejo en ur- 
gencias. Las dificultades diagnósticas pueden llevar a un 
diagnóstico tardío que evoluciona a cetoacidosis como  
en los siguientes casos:

 — Los niños pequeños pueden tener cetoacidosis 
grave por una deiciencia severa de insulina y el 
diagnóstico no se considera tempranamente.

 — La hiperventilación en la cetoacidosis puede con-
fundirse con neumonía o asma.

 — El dolor abdominal asociado a cetoacidosis por la 
isquemia intestinal originada por estasis venosa, 
puede confundirse con abdomen agudo siendo el 
paciente referido al cirujano.

 — La poliuria y la enuresis pueden confundirse con 
infecciones urinarias y la polidipsia puede atri-
buirse a causa psicogénica.

 — El vómito puede ser mal diagnosticado como gas-
troenteritis o sepsis.

El análisis con una tira reactiva urinaria para glucosuria y 
cetonuria es una prueba sencilla y útil para diagnosticar dia-
betes incluso en el consultorio. La medición de la glucosa 
sanguínea conirma el diagnóstico (tabla 1)16,17.

c. Remisión parcial o periodo de luna de miel 
Aproximadamente en 80% de los pacientes los requeri-

mientos de insulina disminuyen transitoriamente después de 
haber iniciado el tratamiento. Muchos estudios deinen re-
misión cuando el paciente utiliza diariamente menos de 0.5 
unidades de insulina por kilogramo y la hemoglobina gluco-
silada (HbA1c) se encuentra por debajo de 7%16,17. La fase de 
remisión parcial inicia días o semanas después de comenzar 
el tratamiento con insulina y puede durar semanas o meses. 
Durante esta fase los niveles de glucosa permanecen fre-
cuentemente estables y dentro de lo normal; en algunos  
casos se puede suspender temporalmente la insulina. El tra-
tamiento intensivo puede preservar los niveles de péptido 
C, permitiendo un mejor control y logrando disminuir la do-
sis de insulina. Para evitar falsas esperanzas de curación, es 
importante explicar a los familiares que la fase de remisión 
parcial es transitoria16.
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d. Fase crónica o de dependencia a la insulina
La progresión de la fase de luna de miel a la fase crónica 

se caracteriza por una disminución gradual en la función 
residual de la célula beta, aunque puede ser acelerada por 
infecciones agregadas. En esta etapa, el reemplazo con in-
sulina es la única forma de tratamiento para niños y adoles-
centes con DM1.

Diagnóstico de diabetes
Criterios diagnósticos18,20-23:

• Síntomas de diabetes y glucosa � 200 mg/dL, in-
dependientemente de la hora de la toma en rela-
ción con las comidas.

• Glucosa en ayuno � 126 mg/dL. Se define como 
ayuno a la falta de ingesta calórica en ocho horas.

• Glucosa a las dos horas � 200 mg/dL durante la 
prueba de tolerancia oral a la glucosa. Esta prue-
ba se debe realizar como describe la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS), utilizando glucosa 
oral en un equivalente a 75 g de glucosa anhidra 
disuelta en agua o 1.75 g/kg de peso con un 
máximo de 75 g.

•  HbA1c � 6.5%, sin necesidad de una prueba conir-
matoria.

Categorías de la glucosa en ayuno:
• Glucosa < 100 mg/dL = glucosa normal.
• Glucosa 100 a 125 mg/dL = intolerancia a la glu-

cosa de ayuno.
• Glucosa � 126 mg/dL = diagnóstico provisional de 

diabetes.
Categorías con la prueba de tolerancia oral a la glucosa: 

• Glucosa a las dos horas < 140 mg/dL = tolerancia 
normal a la glucosa.

• Glucosa a las dos horas de 140 a 199 mg/dL = in-
tolerancia a la glucosa.

• Glucosa a las dos horas � 200 mg/dL = diagnóstico 
provisional de diabetes.

Valores de HbA1c entre 5.7% y 6.4% denotan riesgo de de-
sarrollar diabetes o prediabetes22,23. 

Según las guías de la Asociación Americana de Diabetes 
(ADA) 2013, la HbA1c forma parte del diagnóstico siempre y 
cuando se realice con una técnica coniable (cromatografía 
líquida de alta resolución, HPLC), aunque los estudios se ba-
san en adultos y poco es lo que se conoce en niños y adoles-
centes. En un estudio realizado en niños y adolescentes con 
sospecha de DM1 el punto de corte de HbA1c de 6.35% tuvo 
una sensibilidad y especificidad de 100% para los casos  
de DM1, pero se comenta que no se puede aplicar a casos de 
DM2 o DM tipo MODY (maturity onset diabetes of the young)24.

Marcadores genéticos
La DM1 o diabetes autoinmunitaria está fuertemente asocia-
da con genes del complejo mayor de histocompatibilidad 
clase II DR (HLA-DR) y HLA-DQ (clase II, DQ) que pueden ser 
usados para indicar el riesgo absoluto de diabetes. Los ha-
plotipos HLA DQA1
0301-DQB1
0302 y DQA1
0501 –
DQB1
0201 solos o en combinación se encuentran en 90% de 
los niños y jóvenes con DM1.

La tipiicación de estos antígenos HLA-DRB1, -DQA1 y –
DQB1 no es diagnóstica de DM125-27. Para el tamizaje de la 
susceptibilidad para desarrollar DM1 en la población gene-
ral, los HLA-D son los más importantes y la susceptibilidad 
es mayor de 50%. Las personas heterocigotas para HLA 
DRB1
04-DQA1
0301-DB1
0302 y DRB1
03-DQA1
0501-
DQB1
0201 son las más susceptibles, con un riesgo absoluto de 
desarrollar DM1 de 1 en 12.

Los haplotipos protectores para el desarrollo de DM1 en 
los jóvenes son HLA DRB1
15-DQA1
0201-DQB1
060225-27.

Marcadores autoinmunitarios
En la DM1 hay pérdida y destrucción de las células beta de 
los islotes pancreáticos. La destrucción es mediada por un 
ataque autoinmunitario por lo que se le llama “diabetes me-
diada por inmunidad” o tipo 1a, que corresponde a 95% de 
los casos, mientras que 5% restante es DM tipo 1b o idiopáti-
ca25. Los anticuerpos contra las células de los islotes com-
prenden AA contra el citoplasma de las células de los islotes 
(ICA), anticuerpos contra la insulina (IAA), descarboxilasa 
del ácido glutámico isoforma 65-kDa (GAD65A, GADA), antí-
genos de los islotes (IA-2A, IA-2βA) y tres variantes del 
transportador 8 del zinc (ZnT8A)28-30. Los anticuerpos se pre-
sentan en 85% a 90% de los pacientes al momento del diag-
nóstico. La destrucción autoinmunitaria de las células beta 
tiene múltiples factores genéticos predisponentes y es mo-
dulada por agentes ambientales. El daño inmunitario se pre-
senta meses o años antes del inicio de la hiperglucemia y de 
los síntomas clínicos de diabetes, los cuales se maniiestan 
hasta que ocurre una pérdida aproximada de 80% de la masa 
de células beta. Después de varios años los anticuerpos  
pueden no detectarse, sin embargo, los GAD65A permane-
cen elevados25,28.

Tamizaje
Alrededor de 15% de los pacientes recientemente diagnosti-
cados con DM1 tienen un familiar en primer grado con diabe-
tes. El riesgo de desarrollar DM1 en familiares con diabetes es 
de 5%. La identiicación de anticuerpos en familiares con DM1 
puede identiicar un alto riesgo de la enfermedad, sin embargo,  

Tabla 1 Diferencias entre diabetes tipo 1 y tipo 2 al 
diagnóstico20.

Características DM1 DM2

Sobrepeso/obesidad No Sí

Edad de inicio
De seis meses 
a adulto joven

Pubertad en 
adelante

Historia familiar de 
DM2

2% a 4% 80%

Acantosis No Sí

Grupo racial o etnia No Alto riesgo

Anticuerpos Positivos No

Péptido C Disminuido Normal o elevado

Cetosis Muy frecuente Inusual 
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1% a 2% de los pacientes sanos tienen un anticuerpo positivo 
IA-2, GAD65 o ZnT8 y tienen bajo riesgo para desarrollar dia-
betes. El valor predictivo positivo de tener un solo anticuerpo 
presente es bajo. La presencia de varios anticuerpos (IAA, 
GAD65A, IA-2ª/IA-2βA o ZnTA) se asocia con un riesgo mayor 
de 90% para DM1. La presencia de antígenos HLA-DR y HLA-DQB1 
(
0602/
0603/0301) es protectora para DM1, pero no para el de-
sarrollo de anticuerpos contra las células de los islotes.

Aproximadamente 5% a 10% de los adultos caucásicos con 
DM2 tienen AA que se presentan en 70% a 80% de los niños 
que desarrollan DM1 antes de los cinco años y en menos de 
40% de aquellos que desarrollan diabetes después de los 12 
años. ICA se encuentra en 75% a 85% de los pacientes de re-
ciente diagnóstico25,28.

Con respecto a la relación de los AA en la predicción de 
la reserva pancreática a los 12 meses del diagnóstico, los 
GAD e IAA se asociaron a una declinación más rápida en la 
función de la célula beta. Otra utilidad de la medición de 
los AA corresponde a adultos con sospecha de DM1 o que 
inicialmente se clasiicaron como DM2, ya que se ha repor-
tado que 5% a 10% de estos pacientes son GAD positivos y 
2% a 4% son IA2 positivos; también pueden utilizarse como 
marcadores para predecir quiénes van a desarrollar la en-
fermedad y pueden ser candidatos para incluirse en estu-
dios de investigación para intentar detener el proceso 
autoinmunitario.

El diagnóstico diferencial con diabetes del joven de inicio 
en el adulto (MODY) se establece en caso de hiperglucemia 
sostenida en un adolescente o adulto joven de constitución 
delgada, con antecedente de diabetes en generaciones pre-
vias y en ausencia de autoinmunidad o HLA de riesgo para 
DM1, lo cual es de importancia ya que el tratamiento puede 
ser diferente.

Péptido C
Originalmente se utilizaba la determinación de péptido C 
para conocer la reserva pancreática residual y entender me-
jor el curso de la DM1. Eventualmente su determinación  
resultó útil para distinguir entre DM1 y DM2, ya que es produ-
cido por las células beta y evalúa la secreción de insulina. 
Previamente se estableció un nivel de corte del péptido C 
para saber si hay suiciente reserva pancreática y orientar al 
diagnóstico etiológico. Un valor de péptido C inferior a 0.2 
nmol/L (0.6 ng/mL) así como niveles bajos de insulina (junto 
con la hiperglucemia) sugieren DM1 y un valor superior a 1 
nmol/L (3 ng/mL) sugiere DM2 o DM tipo MODY19,31.

Control metabólico en niños y adolescentes 
con diabetes tipo 1

El control glucémico adecuado (es decir, una HbA1c < 7%) 
sólo se alcanza en una tercera parte de adultos con DM, y un 
buen control metabólico, considerando este valor de HbA1c 
junto con niveles óptimos de presión arterial y lípidos, se 
logra tan sólo en 7% a 10% de los casos32. En niños, un buen 
control glucémico se alcanza en un porcentaje ligeramente 
menor al alcanzado en adultos y los niveles de HbA1c varían 
de acuerdo al grupo de edad según la ADA (tabla 2)33. 

En el Diabetes Chronic Complications Trial (DCCT)34 y 
otros estudios35-41 se ha reportado que con un tratamien-
to intensivo se obtiene un mejor control glucémico en  

niños; sin embargo, otros estudios reportan que a pesar de 
llevar un régimen intensivo, el buen control glucémico sólo 
se alcanza en un porcentaje bajo: 11%42, 20%43, 23%44 y 30%45. 
Existen varios factores que inluyen en el control glucémico 
de los niños con DM1, tales como IMC, edad, tiempo de evo-
lución, dosis de insulina46-49, patrones alimentarios50 y esta-
do depresivo51, entre otros factores39.

En un estudio llevado a cabo por Hogel y cols.47 se encon-
tró en 409 pacientes pediátricos con DM1 que la edad, el 
sexo, la dosis de insulina y la HbA1c estuvieron signiicativa-
mente asociados al IMC (p < 0.001-0.005), concluyendo que 
para lograr un buen control metabólico, se debe lograr  
un peso corporal normal. Por su parte, Vanelli M y cols.48 en 
201 pacientes estudiados no encontraron asociación con el 
IMC pero sí con la duración de la enfermedad, sobre todo en 
niñas y con un pico entre los 14 y 16 años. Por otro lado, 
Kiess y cols.49 reportaron que independientemente del IMC, 
niños con DM1 presentan un porcentaje elevado de grasa 
visceral, con la consecuente liberación de citocinas y adipo-
cinas que tienen efectos moduladores en la señalización de 
la insulina50, hallazgo apoyado por otros estudios en los que 
se ha observado aumento de lípidos intramiocelulares  
que interieren en la señalización de insulina y la absorción 
de glucosa por el músculo esquelético51,52. 

En el estudio SEARCH53 se analizaron 2743 niños con 
DM1, con edad de 13.2 ± 4.5 años y al diagnóstico de 7.8 
± 4.2 años. Se observó que las microinfusoras son más 
usadas en adolescentes blancas no hispanas y de alto in-
greso económico y educativo. Más de 70% de los adoles-
centes tiene > 7.5% de HbA1c. El promedio general de 
HbA1c fue de 8.5 ± 1.5%; en usuarios de bomba 8 ± 1.1% y 
8.9, 8.6 y 8.6% con los otros regímenes (inyecciones múl-
tiples). Hasta 27% sigue con tratamiento convencional. Se 
necesitan estrategias para mejorar el pobre control glu-
cémico en los menores con DM1, principalmente en los 
adolescentes.

Manejo con insulinas en el niño y adolescente 
con DM 1

La Federación Internacional de Diabetes (IDF) y la Socie- 
dad Internacional para el Estudio de la Diabetes en Edad  

Tabla 2 Recomendaciones de la ADA para el control 
glucémico en niños y adolescentes.

 
 

Edad

 
 

HbA1c

Glucosa 
preprandial 

(mg/dL)

Glucosa al 
acostarse 
(mg/dL)

< 6 años < 8.5% 100 a 180 100 a 200

Seis a 12 años < 8% 90 a 180 100 a 180

13 a 19 años < 7.5% 90 a 130 90 a 150

Considerar el riesgo-beneicio al individualizar los objetivos de 
glucemia en niños y adolescentes, incluyendo el riesgo de 
hipoglucemia. 
Adaptación con base en datos previos obtenidos de American 
Diabetes Association. Standards of medical care in 
diabetes—2014. Diabetes Care 2014; 37(suppl 1):S14-S80.
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Pediátrica y en los Adolescentes (ISPAD) reconocen que “en 
la medida en que los niños y adolescentes con diabetes cre-
cen, van adquiriendo necesidades especiales y cambiantes 
que deben ser reconocidas y abordadas tanto por el público 
general como por los profesionales de la salud. Si bien su 
dependencia de la insulina y la necesidad de una alimenta-
ción adecuada son las mismas que las de los adultos con 
DM1, existen diferencias isiológicas, médicas, psicológicas, 
sociales y espirituales”54.

Estas diferencias surgen a partir de las fases de creci-
miento y desarrollo que experimentan los niños. Los lactan-
tes, preescolares, escolares y adolescentes, cada uno en  
el proceso de desarrollo de su independencia, debe ser  
considerado de una manera diferente. Los niños no son au-
tosuicientes, dependen de su familia y reciben fuertes in-
luencias de su entorno inmediato. 

Uso de insulina en la DM1
El objetivo principal del tratamiento de la DM1 en el niño es 
la prevención de los síntomas de hiperglucemia e hipogluce-
mia y la CAD, que es la complicación más frecuentemente 
observada en el paciente diabético sin manejo adecuado. 
Inevitablemente y en relación al tiempo de duración de la 
diabetes, la mayoría de los niños mostrará retraso en los 
parámetros de crecimiento (talla, peso y velocidad de creci-
miento). La insulinoterapia adecuada asegura la recupera-
ción del crecimiento con la finalidad de que estos niños 
puedan alcanzar una talla promedio y un adecuado desarro-
llo según corresponde a los niños de su misma edad y sexo. 

Los niños tienen diferentes características y necesidades 
que dictan estándares particulares de cuidado. El manejo 
de la diabetes en el niño varía dependiendo del grupo de 
edad, el sexo, el periodo de crecimiento, el desarrollo y las 
alteraciones propias de la pubertad; en la niña depende de 
la presencia de la menarquia y características de su ciclo 
menstrual, patrones de actividad registrados en las etapas 
pediátricas, presencia de periodos de enfermedad, inicio 
del tabaquismo, ingestión de alcohol, uso de tóxicos, ini- 
cio de actividad sexual, anticoncepción, enfermedades de 
transmisión sexual y embarazo. 

Las insulinas utilizadas en niños son los análogos de acción 
ultracorta (UR) como insulina glulisina, lispro o aspártica, 
insulina de acción corta, regular (R), insulina de acción in-
termedia (NPH) y los análogos de acción prolongada (insuli-
nas glargina y detemir)20. El tipo de insulina, la mezcla de 
insulinas en la misma jeringa, el sitio de inyección y las di-
ferencias individuales en la respuesta de los pacientes, pue-
den afectar el inicio, el pico y la duración de la actividad de 
la insulina administrada.

Estas insulinas se utilizan solas o en combinación adminis-
tradas por medio de jeringa, pluma o bomba de infusión 
continua. Si bien no existe una fórmula exacta para deter-
minar los requerimientos de insulina en los niños, usualmen-
te éstos se calculan con base en el peso corporal, la edad y 
el estado puberal. En niños es preferible el uso de análogos 
de acción ultracorta, ya que la insulina R utilizada a dosis 
elevadas, prolonga su pico y duración de acción, pudiendo 
ser de 10 a 12 horas, lo que aumenta el riesgo de hipogluce-
mia posprandial tardía o preprandial. El manejo habitual del 
paciente con DM1 comprende la aplicación subcutánea de 
insulina, con lo que la absorción es lenta y altamente varia-
ble aun en condiciones controladas55-57. 

Las insulinas de acción ultracorta, lispro, aspártica y glu-
lisina, son las que se emplean en el tratamiento con bomba 
de infusión continua debido a las características de inicio y 
duración de acción58-60.

Las insulinas glargina y detemir como insulinas basales de 
aplicación una vez al día son la mejor alternativa en pedia-
tría al tener una duración cercana a las 24 horas sin picos de 
acción que provoquen hipoglucemia; no obstante, en apro-
ximadamente la tercera parte de los pacientes una sola  
dosis no cubre el periodo de 24 horas, siendo necesario apli-
carlas dos veces al día. Esto sucede con mayor frecuencia en 
el paciente adolescente y al utilizar insulina detemir, cuyo 
tiempo de acción es menor que el de la insulina glargina20,61. 
La insulina glargina no se puede mezclar con otra insulina en 
una sola jeringa debido a incompatibilidades de pH, por lo 
que se administra sola. Tampoco es recomendable la aplica-
ción de insulina detemir en mezcla manual de insulinas. Se 
recomienda la aplicación de ambas insulinas por medio de 
dispositivo tipo pluma. 

Dosiicación
La dosis diaria de insulina varía ampliamente entre indivi-
duos y según cambios que se suceden con el tiempo, por lo 
tanto, es preciso revisar y revalorar periódicamente la do-
sis. Ésta depende de factores tales como la edad, peso, du-
ración y fase de la diabetes, ingesta y distribución de 
alimentos, patrones de ejercicio y actividad diaria, estadio 
puberal, enfermedades intercurrentes y resultados de la 
monitorización de glucemia capilar54.

Guía de dosiicación
Al inicio del padecimiento se requiere una dosis que oscila 
entre 0.5 y 1.0 U/kg por día. En niños pequeños y en etapa 
prepuberal se requieren dosis menores (0.25 a 0.5 U/kg por 
día), mientras que la presencia de cetoacidosis, el uso de 
esteroides y los cambios hormonales durante la pubertad se 
asocian a requerimientos de dosis superiores (entre 0.7 y 
1.5 U/kg por día)62,63.

En los primeros meses del tratamiento puede observarse un 
decremento hasta niveles muy bajos de las dosis diarias de 
insulina necesarias para lograr un adecuado control glucémi-
co, ya que puede presentarse el periodo de secreción resi-
dual de insulina (periodo de remisión temporal o luna de 
miel), el cual dura entre unas semanas y varios meses. Es re-
comendable continuar la aplicación de insulina subcutánea a 
dosis bajas en vez de suspenderla pues el uso intermitente 
puede aumentar la antigenicidad y además, puede ocurrir un 
efecto benéico de preservación en parte de la función de la 
célula beta64-66. Durante la fase de remisión parcial, la dosis 
de insulina es a menudo < 0.5 U/kg por día56. 

Lactantes. Debido al inicio de acción y tiempo de du- 
ración, en los lactantes es preferible el uso de insulina ul-
tracorta. Posteriormente el manejo puede efectuarse  
con mezcla manual de insulina de acción intermedia y de 
acción ultracorta, en dos aplicaciones al día y de acuerdo a 
monitorización, con más aplicaciones de insulina ultracorta, 
requiriendo dosis diarias de 0.5 a 1.12 U/kg (tabla 3). Tam-
bién puede administrarse la insulina de acción ultracorta en 
forma intermitente después de la ingestión de alimento 
cuando el consumo del mismo se estime imprevisible. El 
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cálculo de esta dosis de insulina se basa en la glucemia pre-
prandial y cuenta de hidratos de carbono (HC) del alimento 
utilizado en la preparación de la papilla y de acuerdo a la 
cantidad de la fórmula láctea ingerida (200 mL de leche = 12 
g de HC). 

Infancia. Por lo general, en esta etapa (fuera de la fase de 
remisión parcial) los niños necesitan de 0.7 a 1.0 U/kg por 
día. esta es la etapa en la cual tanto la dosis como el control 
del paciente diabético son más estables por lo que se puede 
optar por la aplicación de insulina NPH en combinación con 
insulina R o UR como insulina glulisina (a partir de los cuatro 
años de edad), lispro (a partir de los tres años de edad)  
y aspártica (a partir de los dos años de edad). Los análogos 
de acción prolongada pueden utilizarse en lugar de insulina 
NPH en etapa prepuberal y ofrecen un mejor control y me-
nor riesgo de hipoglucemia; la insulina glargina desde los 
seis años de edad y la insulina detemir a partir de los dos 
años de edad (tabla 3). 

Adolescentes. Los requerimientos de insulina se incre-
mentan durante el crecimiento. En la pubertad las necesi-
dades de insulina pueden aumentar considerablemente por 
encima de 1.5 U/kg por día debido a la inluencia de la ele-
vación de la hormona de crecimiento y la secreción de hor-
monas sexuales (tabla 4). En las niñas con frecuencia deben 
realizarse cambios de dosis de acuerdo a la fase del ciclo 
menstrual, ya que la sensibilidad a la insulina aumenta en-
tre 5% y 10% en la fase estrogénica y disminuye entre 25% y 
30% en la progestacional. 

Ajustes en las dosis de insulina
Los ajustes en la dosis de insulina deben continuar has- 
ta lograr alcanzar los niveles glucémicos propuestos. Los 
profesionales de la salud tienen la responsabilidad de orien-
tar a los padres y jóvenes sobre los ajustes seguros y eicaces 

en el tratamiento insulínico. Este entrenamiento requiere ser 
revisado, reevaluado y reforzado periódicamente.

Orientaciones 
Cuando existen niveles glucémicos elevados antes del desa-
yuno, se recomienda aumentar la dosis de insulina de acción 
intermedia o lenta antes del alimento de la noche o al acos-
tarse, según el esquema que se esté utilizando; la determina-
ción de glucemia capilar por la noche (entre 2:00 y 3:00 a.m.) 
ayuda a garantizar que este cambio no cause hipoglucemia 
nocturna. En caso de aumento del nivel glucémico después 
del desayuno, aumentar la dosis de insulina de acción ultra-
corta o rápida antes del mismo. Si hay un elevado nivel glucé-
mico antes de la comida de la tarde, aumentar la insulina de 
acción intermedia antes del desayuno o incrementar la dosis 
de insulina de acción corta o rápida antes del almuerzo, si el 
régimen es basal-bolo. Si existe un aumento en el nivel glucé-
mico después de la cena, aumentar la dosis de insulina de 
acción ultracorta o rápida antes de la misma. 

Consideraciones
La hipoglucemia sin causa conocida obliga a reevaluar el 
tratamiento insulínico. La hiperglucemia o hipoglucemia 
que se desarrolla en presencia de enfermedad intercurrente 
exige conocimientos sobre el tratamiento durante los días 
de enfermedad. Es posible que se requieran ajustes de insu-
lina de un día a otro por variaciones en el estilo de vida ha-
bitual, en particular por cambios en el ejercicio y la dieta. 
Cuando los niveles de ejercicio son variables, se requieren 
ajustes en el tratamiento de la diabetes. 

Los consejos especiales son de gran utilidad cuando se van 
a introducir cambios en las actividades diarias o se van a 
realizar viajes, excursiones escolares, se va a disfrutar de 
vacaciones escolares o de actividades que requieren ajustes 
en la dosis de insulina. 

Tabla 3 Esquemas de insulina en lactantes y menores de seis años con DM1.

Tabla 4 Esquemas de insulina en prepúberes con DM.

NPH una dosis al
día 0.1 a

0.7/kg/día

Insulina R o
UR

varias dosis
prandiales

 0.05 a
0.1/kg/dosis

NPH una dosis al día
0.1 a 0.7/kg/día

+
insulina R o UR 1, 2,

tres o más dosis
prandiales 0.05-

0.1/kg/dosis

NPH 
Dos dosis al día o análogo de 

acción prolongada una
vez al día0.1 a 0.7/kg/día

+
insulina R o URuna, dos, 

tres o más dosis prandiales 
0.05-0.1/kg/dosis

Dos dosis NPH
+

insulina R o UR en mezcla 
manual desayuno y cena

Dos dosis NPH
+

insulina R o UR en mezcla
manual en desayuno y cena

+
insulina R o UR en comida

Una o dos aplicaciones análogo de 
acción prolongada 

+ 
insulina R o UR en desayuno, 

comida y cena



Reunión multidisciplinaria de expertos para el diagnóstico y tratamiento de la diabetes mellitus tipo 1 11

Esquemas de aplicación de insulina utilizados 
en niños y adolescentes

Esquema con una dosis única diaria
Se menciona que este régimen es usado con frecuencia, 
aunque rara vez es posible obtener un control glucémico 
adecuado con el mismo. La dosis inicial varía de 0.2 a 0.3 U/
kg por día hasta 0.5 a 1.0 U/kg por día. La insulina de elec-
ción es usualmente una combinación de insulina de acción ul- 
tracorta (lispro o aspártica, glulisina) aproximadamente 
30%, con una insulina de acción intermedia (NPH) en mezcla 
por lo general manual, aplicada cinco a 15 minutos antes 
del desayuno y de acuerdo a la glucemia capilar prepandial. 
La dosis de insulina se ajusta en forma gradual de acuerdo al 
automonitorización de la glucosa capilar (antes del desayu-
no, comida y cena). Este régimen puede tener cierta utili-
dad en pacientes que conservan algo de secreción de 
insulina, en lactantes menores y en aquellos pacientes que 
están en fase de “luna de miel”. En la mayoría de los casos 
los pacientes deben ser cambiados de este régimen al de 
dos o más aplicaciones al día para lograr el objetivo de con-
trol glucémico67.

Esquema de dos aplicaciones al día 
Los pacientes con el régimen de aplicación de una sola in-
yección al día tienen frecuentemente glucosa elevada de 
ayuno, pero niveles de glucosa bajos o normales en la tar- 
de y noche. Esto es debido a que la insulina NPH tiene una 
duración de acción de entre ocho y 12 horas. En tal situa-
ción, puede ser administrada una segunda inyección de una 
insulina de acción intermedia antes de acostarse ya sea sola 
o en combinación con insulina regular o ultracorta, antes de 
la cena (mezcla manual). La mayoría de los especialistas en 
diabetes inicia la terapia con insulina con un mínimo de dos 
inyecciones. Aun cuando esto no semeja la secreción isioló-
gica de insulina, es más adecuado para lograr un control 
glucémico superior que con la administración de una única 
inyección. La desventaja de este régimen es que puede in-
crementar el riesgo de hipoglucemia, especialmente a mi-
tad de la noche o a las 3:00 AM en respuesta a la acción de 
la dosis nocturna de insulina intermedia sumada a insulina 
regular68.

Los niños con regímenes de dos veces al día frecuente-
mente requieren una mayor proporción de su insulina diaria 
total en la mañana (dos tercios o más) y menos en la tarde 
(un tercio a un cuarto de la dosis). Con este régimen, apro-
ximadamente la tercera parte de la dosis de insulina puede 
ser de acción corta o ultracorta y aproximadamente las dos 
terceras partes de acción intermedia, aunque estas propor-
ciones varían en función de la edad del paciente. Este régi-
men de dos aplicaciones al día es de uso común debido a su 
conveniencia y simplicidad para el paciente. El efecto hipo-
glucémico de la insulina de acción intermedia hace necesa-
rio indicar que los horarios de los alimentos y colaciones 
sean rígidos. Además, el contenido en cada alimento, espe-
cialmente de hidratos de carbono, debe mantenerse cons-
tante para evitar la hipoglucemia69. La actividad física o el 
ejercicio no programados pueden hacer que los niños sean 
especialmente susceptibles a la hipoglucemia. 

Esquema de tres o más aplicaciones al día. 
Tratamiento intensivo 

En la actualidad se recomienda el manejo intensivo para 
lograr los objetivos de control glucémico en las diferentes 
edades pediátricas. Se requieren múltiples aplicaciones dia-
rias de insulina (glargina cada 24 horas o de acción interme-
dia dos o tres veces al día, en combinación con insulinas de 
acción ultracorta preferentemente glulisina, aspártica, lis-
pro o, en su defecto, insulina regular, antes de la ingesta de 
cualquier alimento), o bien la utilización de microinfusoras 
o bombas de insulina70,71. Con este esquema se presentan 
episodios de hipoglucemia tres veces más frecuentemente 
que con el convencional, pero se logra un control mucho 
más adecuado72.

Es importante lograr el control de la diabetes en los niños 
desde el momento del diagnóstico. Varios autores puntuali-
zan que este control se obtiene si se normaliza la glucemia 
tanto como sea posible sin causar hipoglucemia, y puede 
llevarse a cabo por medio del uso de la bomba de infusión 
continua de insulina, logrando el control con dosis de insuli-
na más bajas y menor riesgo de hipoglucemia73-75.

Ninguno de estos regímenes puede ser optimizado sin va-
lorar frecuentemente la monitorización glucémica. El  
mayor riesgo del uso de insulina es la hipoglucemia, debido 
a falta de balance entre la cantidad de insulina y glucosa 
circulantes, siendo las causas más frecuentes: dosis innece-
sariamente elevadas de insulina, consumo inapropiado de 
alimentos, mala programación de los horarios de alimenta-
ción y realización de ejercicio en un horario inadecuado y/o 
de mayor intensidad de la habitual. Otro riesgo es el 
aumento de peso debido al uso de cantidades elevadas y/o 
frecuentes de insulina para contrarrestar una ingesta mayor 
a la necesaria de alimentos de acuerdo a la edad y peso 
ideal del paciente, y particularmente por el consumo fre-
cuente de dulces, golosinas y frituras, entre otros.

Cualquiera que sea el esquema de administración de insu-
lina escogido, éste debe ser complementado con una educa-
ción integral de acuerdo con la edad, madurez y necesidades 
del niño y la familia (tablas 3 a 5)76.

Educación en el paciente con diabetes tipo 1

Objetivos de la educación
El objetivo de la educación es favorecer la autonomía del 
paciente en el cuidado de la diabetes, de manera que tanto 
éste como su familia fortalezcan el proceso de toma de de-
cisiones y logren mantener un óptimo control metabólico. 
Un programa efectivo requiere la participación de un equipo 
multidisciplinario de profesionales capacitados (médico, en-
fermera, nutriólogo, trabajador social, psicólogo, etc.). Es 
fundamental reconocer que el manejo efectivo de la diabe-
tes exige la participación activa del paciente, en virtud  
de que es él quien lleva a cabo todas las acciones cotidianas de  
manejo77,78. La Asociación Americana de Educadores en Dia-
betes y la ADA han establecido siete comportamientos de 
autocuidado que se han validado como referencia de la cali-
dad de la educación en el automanejo y que además sirven 
de guía para los programas de educación. estos son: 1. Estar 
físicamente activo; 2. Comer saludablemente; 3. Automoni-
torización de la glucosa; 4. Administración de medicamentos; 
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5. Solución de problemas (hipoglucemia, hiperglucemia, 
días de enfermedad); 6. Reducir factores de riesgo (compli-
caciones vasculares); 7. Adaptación psicosocial20,79.

A diferencia de otras enfermedades crónicas, la diabetes re-
quiere un extraordinario esfuerzo para el autocontrol, lo que 
puede producir un estrés psicosocial añadido que puede afec-
tar de manera desfavorable a quien padece esta patología. 

Educación de supervivencia
Inmediatamente después del diagnóstico inicial es funda-
mental que la educación y el material educativo sean enfo-
cados a las “habilidades de supervivencia” que deben ser 
transmitidas a la familia de un niño con DM1 que probable-
mente se encuentra conmocionada y experimenta senti-
mientos de ira o tristeza, por el diagnóstico de la diabetes y 
puede no ser capaz de concentrarse en el aprendizaje, por 
lo que los conceptos vertidos deben ser sencillos y claros 
(tabla 6)62. 

Recomendaciones de acuerdo con la edad
El médico que trata al niño y al adolescente con diabetes 
tiene un papel fundamental como asesor y debe estar  
atento a los problemas emocionales, por lo que debe consi-
derar los siguientes aspectos:

a. Diabetes en el niño pequeño (lactante y preesco-
lar): las responsabilidades del cuidado de la diabetes 
son asumidas casi exclusivamente por los padres, de 
manera que pueden sentir culpabilidad, temor o 
frustración cuando el niño o la enfermedad no exhi-
ben el comportamiento esperado. Los niños menores 
de cinco años tienen especial riesgo de sufrir un  
sutil deterioro neurológico relacionado con la hipo-
glucemia.

b. Diabetes en el niño en edad escolar: los padres son 
los responsables del tratamiento, pero debe iniciarse 
la independencia del niño en función de las capaci-
dades parentales de tolerar riesgos y su propia  
angustia. En la edad escolar son frecuentes las trans-
gresiones alimentarias, por lo que es importante que 
el hogar no se convierta en un estado policial y  
que la relación entre el niño y el pediatra no sea de 
culpa.

c. Diabetes en el adolescente y adulto joven: los 
cambios hormonales de la adolescencia causan re-
sistencia a la insulina y la correspondiente necesi-
dad de dosis mayores de la misma. El adolescente 
debe asumir su autocontrol (realizar autoanálisis y 
tomar decisiones), prestar atención constante a la 
dieta, ingesta de alcohol, tabaco, actividad física, 
etc., es decir, ha de hacer frente a una serie de as-
pectos que le hacen diferente de sus compañeros, 
por lo que se puede comprender que viva un senti-
miento de injusticia y rebeldía que pueden conducir 
a actitudes de riesgo dando lugar a episodios de 
CAD y sobre todo a un mal control de la diabe-
tes62,80.

Cuidado de la diabetes en la escuela y la 
guardería 
Los niños suelen pasar de cuatro a ocho horas y a veces has-
ta 12 horas cada día en la escuela y/o guardería. Para opti-
mizar los cuidados, el personal de atención de la escuela 
debe estar bien informado sobre el cuidado de la diabetes. 
La posición de la ADA establece las responsabilidades de los 
niños, los padres y la escuela o guardería para asegurar un 
ambiente de cuidado y aprendizaje seguro para el niño.  
Un ambiente seguro incluye la capacidad de medir los nive-
les de glucosa en la sangre, reconocer y tratar la hipoglu-
cemia incluyendo la posibilidad de administrar glucagón, y 
reconocer la CAD inminente62,81.

Tabla 5 Esquemas de tratamiento en adolescentes con DM1. Esquema intensivo basal-bolos.

NPH tres
dosis

+
tres dosis

insulina UR

Análogo acción
prolongada una

dosis 
+ 

tres dosis
insulina UR

Análogo acción
prolongada dos

dosis 
+ 

tres dosis
insulina UR

Microinfusora
con insulina
de acción UR

NPH dos
dosis

+
tres dosis

insulina UR

Tabla 6 Educación de supervivencia (diagnóstico reciente).

¢Qué es y cuáles son los síntomas de la diabetes mellitus 
tipo 1?

¢Qué es la insulina" Tratamiento con insulina 
Técnica de aplicación de insulina

Objetivos de la glucemia, monitorización de la glucosa 
sanguínea
Técnica de automonitorización de glucosa capilar

Consejos dietéticos básicos

Complicaciones agudas (hipoglucemia, hiperglucemia y 
cetosis)
Técnica de automonitorización de orina, cetonuria 

Situaciones especiales (en el colegio, días de enferme-
dad, ejercicio, celebraciones, eventos, viajes, etc.)

Repercusiones psicológicas de la enfermedad; identiica-
ción de creencias previas, temores y expectativas
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Administración del medicamento
Uno de los grandes inconvenientes con respecto a la aplica-
ción de la insulina es la administración parenteral, que pue-
de constituir un obstáculo en el apego al tratamiento en el 
paciente pediátrico que puede autoadministrarse la medi-
cación. Por tal motivo, existe una alternativa a la jeringa de 
insulina; se trata del aplicador (también denominado “plu-
ma”), el cual representa múltiples ventajas, entre ellas: 
gran portabilidad, facilidad de aplicación fuera del hogar, 
mayor exactitud en la aplicación de las unidades y por ende 
un mayor apego al tratamiento.

Preparación de la transición entre el cuidado 
pediátrico y el del adulto
De acuerdo a la ADA, las recomendaciones que se deben 
seguir para disminuir el riesgo de complicaciones agudas du-
rante el periodo de transición son:

1. Preparar al paciente para la próxima transición, al 
menos con un año de anticipación. 

2. Dirigir la educación sobre el autocuidado de la dia-
betes al paciente y a los padres; el objetivo es trans-
ferir gradualmente responsabilidades del cuidado de 
diabetes del padre o tutor al adolescente.

3. Informar las diferencias entre los enfoques de aten-
ción pediátricos y de adultos, así como las opciones 
de seguro de salud. 

4. Proporcionar al futuro adulto un resumen escrito que 
incluya evaluación de habilidades de autocuidado de la 
diabetes, control de la glucemia y comorbilidades, así 
como un resumen de los problemas de salud mental. 

5. Informar sobre temas de salud sexual y reproductiva, 
alcohol, tabaco y consumo de drogas.

6. Informar acerca de los signos de complicaciones agu-
das y crónicas de la diabetes82-84.

Prescripción de ejercicio físico

El ejercicio físico regular conduce a los ya reconocidos efec-
tos favorables sobre la salud: mejoría en la capacidad fun-
cional, conservación de un rango de peso saludable, 
prevención de alteraciones y disfunciones cardiovasculares, 
respiratorias y locomotoras, y mejoría en la regulación  
metabólica; además, constituye un medio de educación in-
tegral85. Su prescripción debe considerar aspectos como en-
torno familiar, económico, social, cultural e intereses 
individuales, entre otros86.

El ejercicio físico: efectos metabólicos y gasto 
energético
El ejercicio aeróbico puede condicionar mayor riesgo de hi-
poglucemia durante y después del mismo. Por el contrario, 
el anaeróbico provoca incrementos importantes de gluco-
sa87. Para calcular el gasto energético de un determinado 
tipo de ejercicio es posible recurrir a una serie de tablas de 
fácil acceso que contienen la información del gasto energé-
tico por kg/min u hora. O bien, se puede calcular el consu-
mo energético relacionado con el consumo de oxígeno y las 
adaptaciones de la frecuencia cardiaca y respiratoria. Para 
ello se utiliza la siguiente fórmula: 220 (latidos por minuto) 

– edad = frecuencia cardiaca máxima (FCmáx). Para obtener 
la frecuencia cardiaca ideal de acuerdo a la intensidad del 
ejercicio la FCmáx se multiplica por la intensidad; por ejem-
plo: un joven de 15 años que realizará una actividad a 50% 
de actividad máxima = 220 – 15 = 205 x 0.5 = 102 latidos por 
minuto (frecuencia ideal). De acuerdo al consumo de oxíge-
no se puede clasiicar la actividad de acuerdo a la recomen-
dación del ACSM y la ADA (tabla 7)88.

Efectos del ejercicio físico en el paciente con 
DM1
Podemos identiicar en las tablas de recomendaciones de la 
ADA que a la edad de ocho a 11 años se promueven las acti-
vidades atléticas80, sin dejar de considerar que en menores 
edades el riesgo de hipoglucemia es mayor. 

En cuanto al ejercicio, se sabe que en pacientes tratados 
con insulina se incrementa el riesgo de hipoglucemia, y la 
presentación de la misma ocurre de manera inmediata o 
tardía89, como resultado del aumento en la absorción de in-
sulina, sobre todo si se aplica en la extremidad ejercitada. 
En un estudio realizado por McMahon y cols. en 2007, se 
concluyó que la respuesta de pacientes con DM1 al ejercicio 
es bifásica, presentándose hipoglucemia durante e inmedia-
tamente al término del mismo y luego de cero a cuatro ho-
ras (hipoglucemia de presentación tardía), considerándose 
que la primera fase es resultado de la depleción de las re-
servas de glucógeno hepático y una insuiciente respuesta 
contrarreguladora, y la segunda ocurre por una insuiciente 
respuesta de glucagón, epinefrina y norepinefrina, así que 
se sugiere que en los días de ejercicio se deberá ajustar la 
dosis de insulina nocturna89-91. Es importante evaluar el 
control metabólico de los pacientes debido a que en esta-
do de deiciencia crónica de insulina tendrán escasos depó-
sitos de glucógeno tanto en hígado como en músculo 
esquelético, por lo que sus reservas se agotan rápidamente 
durante el esfuerzo. Hay estudios que sugieren que antes 
de terminar y entrar al descanso se realice un “sprint” i-
nal de 10 segundos, lo que evitaría la caída de glucosa en 
los siguientes 120 minutos al promover un incremento de 
la circulación de insulina y un pico en la secreción de cate-
colaminas; al parecer este último puede ser el factor  
que impide la hipoglucemia mediata92,93. Se recomienda  

Tabla 7 Intensidad de actividad física y efecto sobre la 
frecuencia cardiaca.

Clasiicación de la 
intensidad en activida-

des físicas cuya duración 
sea hasta 60 minutos

 
 

VO2 máx 
(%)

 
 

Intensidad relativa 
FC máxima (%)

Leve 20 a 39 35 a 54

Moderada 40 a 59 55 a 69

Intensa 60 a 84 70 a 89

Muy intensa > 85 > 90

Máxima 100 100
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preferir el ejercicio de moderada intensidad ya que condu-
ce a un menor riesgo comparado con el de alta intensidad 
intermitente94.

Evaluación antes del ejercicio del paciente con 
DM1 
Las recomendaciones para pacientes con DM1 antes de 
realizar cualquier actividad física se mencionan en el ta- 
bla 888,95. 

Una vez obtenida la historia clínica detallada, es necesa-
rio que en todo paciente previo al inicio de una actividad 
física se realice un electrocardiograma en reposo, y en caso 
necesario se amplíen estudios. En cuanto a los pacientes 
con retinopatía diabética activa, de acuerdo a las recomen-
daciones basadas en la experiencia de la clínica Joslin se 
propone clasiicar el grado de retinopatía diabética en rela-
ción al riesgo del ejercicio (tabla 9)88,96.

Neuropatía: el ejercicio repetitivo y la insensibilidad del 
pie pueden llevar en último caso a ulceraciones y fracturas, 
por lo que se han de evaluar los relejos tendinosos profun-
dos, la sensibilidad vibratoria y la propiocepción. La sensibi-
lidad al tacto se puede evaluar con un monoilamento; la 
alteración de la prueba denota pérdida de la sensación tác-
til, caso en el cual se recomienda un control más estricto de 
los niveles de glucosa (tabla 10)88,96.

No hay evidencia para limitar la actividad en quienes tie-
nen DM1 y nefropatía, pero se recomienda no realizar ejer-
cicios intensos88,96.

Actividad física

Las características y progresión del entrenamiento depen-
derán de la capacidad de cada individuo, de su estado de 
salud y de los objetivos propuestos (tablas 10 y 11), debien-
do considerar lo expuesto en la tabla 11.

En la igura 297 se ilustra cómo se sugiere ir graduando el 
ejercicio.

La realización de ejercicio se debe evitar si la glucosa 
sanguínea en ayunas es > 250 mg/dL y hay cetosis presente, 
o si los niveles de glucosa son > 300 mg/dL, sin importar si 
hay o no cetosis. Si la glucemia es < 100 mg/dL, se debe 
tomar un suplemento de 10 a 20 g de hidratos de carbono 
antes de iniciar el ejercicio. Además, ante la práctica de 
ejercicio programado debe considerarse la reducción de las 
dosis de insulina en función de la duración e intensidad del 
mismo; esta reducción se realiza sobre todo con base en  
el pico de acción de la insulina aplicada antes de la práctica 
o en el total de la dosis de insulina de acción prolongada. 
Los factores que pueden afectar la respuesta al ejercicio se 
mencionan en la tabla 12. 

En caso de realizarse fuera de este tiempo, deberá eva-
luarse la ingesta de carbohidratos para la prevención de hi-
poglucemia (tabla 13).

En cuanto al consumo de carbohidratos, hay quienes reco-
miendan una ración 10 a 30 g entre una y tres horas antes de 
un ejercicio leve o 1 g/kg/hora si es moderado a intenso, 
pues el riesgo de hipoglucemia es mayor87; el total debe di-
vidirse en consumos cada 20 minutos a partir del inicio del 
entrenamiento y se recomienda monitorizar los niveles de 
glucosa cada 30 minutos. 

Manejo nutricional

En la actualidad se encuentra establecida la eicacia del 
manejo nutricional en pacientes con DM1 y DM2 como par-
te fundamental de la estrategia general de tratamien-
to98,99. El objetivo general consiste en modificar favo- 
rablemente los hábitos alimentarios para mejorar el  
control metabólico. La ADA enfatiza la importancia del ma-
nejo nutricional individualizado en función de las metas 
terapéuticas y la vigilancia de los resultados metabólicos, 
en tanto que los consensos europeos sostienen que el ma-
nejo nutricional de los pacientes con diabetes no diiere 
sustancialmente de las directrices indicadas para la pobla-
ción general sana, excepto por la necesidad de distribuir 
racionalmente el consumo de hidratos de carbono a lo lar-
go del día100,101. Se considera en los diferentes consensos 
que los objetivos del tratamiento de las personas con DM1 
diieren de los enfocados en aquellas con DM2, dado que 
entre otros aspectos, para las primeras resulta más estric-
to y esencial el cumplimiento del horario, la regularidad y 
la composición de las comidas102,103.

Tomando como base la evidencia publicada hasta el mo-
mento, pueden plantearse como objetivos y estrategias ge-
nerales del manejo nutricional de los pacientes con DM1 los 
siguientes98-101,103-109:

• Promover y mantener un estado nutricio óptimo, 
realizando ajustes en función del aporte calórico 
para la edad que permitan el desarrollo y el cre-
cimiento normales de niños y adolescentes,  

Tabla 8 Recomendaciones para la prescripción de ejercicio 
en DM1.

Realizar una evaluación médica detallada antes de 
empezar cualquier programa de ejercicio. 

Los diabéticos no deben hacer ejercicio sin compañía; 
sobre todo si éste se prolonga mucho, deben llevar 
consigo algún producto azucarado y un teléfono móvil 
con números de urgencia. Los acompañantes deben saber 
que el sujeto es diabético y dónde lleva los productos 
azucarados.

Tanto el paciente como las personas de su entorno han 
de conocer los signos y síntomas de hipoglucemia y saber 
reaccionar ante los mismos.

Los diabéticos deben prestar atención especial al cuidado 
de los pies. Se les debe enseñar a revisar cuidadosamen-
te la presencia de ampollas y otros posibles daños de sus 
pies, antes y después del ejercicio.

El uso de calzado adecuado es esencial.

Usar algún objeto que identiique a la persona como 
diabética, como un brazalete o una etiqueta en el 
zapato, y que deberá ser claramente visible cuando 
realice ejercicio.

Hidratación adecuada antes y durante el ejercicio.

Tomado de Pronunciamiento conjunto entre el Colegio 
Americano de Medicina Deportiva y la Asociación Americana de 
Diabetes88 y José M. González A. Prescripción del ejercicio físico 
en la diabetes95.
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además de asegurar un control glucémico y meta-
bólico adecuados, evitando al mismo tiempo las 
complicaciones agudas y crónicas de la diabetes.

• Apegarse a una dieta nutricionalmente completa 
(equilibrada) que contribuya a normalizar la glu-
cemia y a mejorar el control metabólico, te- 
niendo como sustento las necesidades y las ca-
racterísticas individuales del paciente.

• Dado que es frecuente que los niños y los adoles-
centes con DM1 estén delgados, es fundamental 
que reciban un aporte energético suiciente para 
mantener un peso corporal deseable.

• El apego al horario, la regularidad y la composi-
ción de las comidas es muy importante; se reco-
miendan seis comidas al día, distribuidas entre 
desayuno, colación, almuerzo, colación, comida 
y cena.

• Asegurar una dieta que no sólo responda a las ne-
cesidades calóricas individuales, sino también a 
las variaciones glucémicas asociadas con la inges-
ta y los esquemas de tratamiento insulínico.

• Procurar el apoyo de un especialista en nutrición 
y un profesional médico experimentado en trata-
miento de la DM1 para individualizar dicho mane-
jo y lograr las metas generales del tratamiento.

Tabla 9 Recomendaciones sobre tipo e intensidad de ejercicio de acuerdo a la presencia de retinopatía diabética (RD).

Nivel de RD Actividades aceptables Actividades prohibidas Reevaluación ocular

Sin RD Según condición médica Según condición médica 12 meses

RDNP leve Según condición médica Según condición médica Seis a 12 meses

RDNP 
moderada

Según condición médica

Aquellas que aumenten dramáticamente la 
presión arterial:

• Levantamiento de pesas
• Valsalva fuerte

Cuatro a seis meses

RDNP grave Según condición médica

Aquellas extenuantes, maniobras de 
Valsalva:

• Boxear
• Deportes competitivos intensos

Dos a cuatro meses (puede 
necesitar cirugía láser)

RDP

Acondicionamiento cardiovascular 
de bajo impacto:

• Nadar
• Caminar
• Aeróbicos de bajo impacto
• Ciclismo estacionario
• Ejercicios de resistencia

Aquellas extenuantes, maniobras de 
Valsalva:

• Levantamiento de pesas
• Trotar
• Aeróbicos de alto impacto
• Deportes de raqueta
• Tocar extenuantemente la trompeta

Uno a dos meses (puede 
necesitar cirugía láser)

RDNP = retinopatía diabética no proliferativa, RDP = retinopatía diabética proliferativa. 
Fuente: Pronunciamiento conjunto entre el Colegio Americano de Medicina Deportiva y la Asociación Americana de Diabetes88.

Tabla 10 Esquema de ejercicios recomendados y 
contraindicados.

Ejercicio contraindicado Ejercicio recomendado

Banda sin in 
Caminata prolongada
Trotar
Ejercicios con banca 

Natación
Ciclismo
Remo
Ejercicios en silla
Ejercicios con los brazos
Otros ejercicios en los que 
no se esté de pie

Fuente: Pronunciamiento conjunto entre el Colegio Americano 
de Medicina Deportiva y la Asociación Americana de Diabetes88.

Tabla 11 Prescripción de ejercicio físico en pacientes con 
DM1.

Previo a todo ejercicio se debe realizar una actividad de 
baja intensidad para el calentamiento durante al menos 
10 minutos, y posteriormente 10 minutos de ejercicios de 
estiramiento de los músculos a utilizar.

Es importante que al inal de toda actividad física se 
realice un periodo de relajación que permita retornar al 
estado hemodinámico inicial.

Deben agregarse dos veces por semana ejercicios de 
resistencia, que implican aparatos o pesas e incluyen de 
ocho a 10 ejercicios que abarquen los grupos musculares 
principales (extremidades inferiores, superiores y 
abdominales) y de ocho a 12 repeticiones de tres series 
cada una con la inalidad de evitar la sarcopenia.

Consumir agua (250 mL) antes del inicio de la actividad 
física y la misma cantidad cada 20 minutos hasta el 
término de la misma.

El ejercicio debe permitir un consumo calórico a la 
semana de 1000 cal aproximadamente.

Adaptación realizada a partir de las recomendaciones de la 
Sociedad Española de Diabetes97 y José M. González Aramendi. 
Prescripción del ejercicio físico en la Diabetes95.



16 M. Barrientos Pérez et al

• La ADA recomienda de tres a cuatro consultas para 
tratamiento médico dietético durante los prime-
ros tres meses de manejo de la enfermedad, y en 
lo sucesivo por lo menos dos consultas cada año.

• Educar al paciente y a sus familiares para la 
adopción de conductas alimentarias seguras que 
disminuyan el riesgo de episodios de hipogluce-
mia o hiperglucemia.

• Promover un mayor conocimiento por parte del 
paciente y de sus familiares sobre las caracterís-
ticas nutricionales de los alimentos, su contenido 
de hidratos de carbono y su relación con la admi-
nistración de insulina, con el propósito de conse-
guir variedad, libertad y apego en los hábitos 
alimentarios.

Para el logro de tales objetivos, los especialistas en nutri-
ción deben indicar a los pacientes con DM1 recomendacio-
nes relativas a los puntos mencionados a continuación110,111:

• El consumo calórico total diario más conveniente 
para cada enfermo.

• El mejor equilibrio para cada paciente en el con-
sumo dietético diario de hidratos de carbono, lí-
pidos y proteínas.

• La adecuada distribución para el consumo de ca-
lorías entre comidas y refrigerios (por ejemplo, 
20% en el desayuno, 35% en el almuerzo, 30% en 
la comida y 15% en la merienda).

Aporte calórico/energético
La postura de la ADA establece que el consumo de macronu-
trimentos (hidratos de carbono, proteínas, lípidos) debe 
ajustarse en función de los objetivos metabólicos y las pre-
ferencias personales de cada paciente, siempre teniendo en 
mente la importancia de la monitorización del consumo  
de hidratos de carbono, método indispensable para el lo- 
gro de un adecuado control glucémico. En cuanto a las gra-
sas saturadas, la ADA prescribe un consumo < 7% del total de 
calorías, además de la reducción sustancial en el consumo 
de grasas trans, en vista de que esto ayuda a lograr un me-
jor equilibrio entre concentraciones de colesterol unido a 
lipoproteínas de densidad baja (LDL) o alta (HDL)112.

Dado que el equilibrio entre el aporte energético prove-
niente de la dieta y los requerimientos energéticos de cada 
paciente inluyen sobre el control metabólico en el corto y 
largo plazos, los esquemas nutricionales empleados para el 
tratamiento de la DM1 se basan en el control de la ingesta 
calórica (distribución uniforme de kilocalorías e hidratos  
de carbono entre comidas y control de la ingesta de kiloca-
lorías en el transcurso del día), sin olvidar que un manejo 
nutricional óptimo debe procurar un equilibrio en el consu-
mo de alimentos que contienen colesterol (< 300 mg/día), 
grasas, hidratos de carbono y proteínas102-104.

El cálculo aproximado del aporte calórico/energético dia-
rio que un niño o un adolescente diabético requiere obtener 
a partir de la dieta depende de los siguientes criterios (ta-
bla 14)99,100,104,106,113:

•	 El aporte: debe ser suiciente para lograr y man-
tener un peso corporal saludable, sólo debe mo-
dificarse el contenido calórico en situaciones 
especíicas (por ejemplo, por grado de actividad 
física o presencia de una condición clínica concu-
rrente).

•	 La edad: un aporte base de 1 000 kcal durante el 
primer año de vida al que deben sumarse otras 100 
kcal por cada año de edad no es un criterio unívo-
co, dado que a partir de los 10 años de edad una 
dieta que aporte 2 000 kcal al día es recomenda-
ble para la mayor parte de las niñas, mientras que 

• Frecuencia: tres veces

   por semana

• Duración: 15 a 30

   minutos

• Intensidad: < 50% de 

   la FC
máx

• Frecuencia: cinco veces

   por semana

• Intensidad: 60% a 80% de 

   la FC
máx 

• Duración: hasta 60

   minutos

• A partir del sexto

   mes se mantienen el

   ritmo, la intensidad y 

   la frecuencia durante

   toda la vida

Participantes 

cuatro a seis 

semanas

Mantenimiento

Progresión 

cuatro a cinco 

meses

Figura 2 Inicio y progresión sugeridos de ejercicios para el pa-
ciente con DM1. Esquema realizado a partir de las recomen-
daciones hechas por la Sociedad Española de Diabetes97.

Tabla 12 Factores que pueden afectar la respuesta al 
ejercicio.

La glucosa disminuye si: 
• Hay hiperinsulinemia durante el ejercicio
• Si el ejercicio es prolongado (> 40 a 60 minutos) o 

intenso
• Si no hay suplemento alimenticio

La glucosa no cambia si:
• El ejercicio es de corta duración y poco intenso
• Las concentraciones de insulina son normales
• Los suplementos alimenticios son adecuados

La glucosa aumenta si:
• Hay hipoinsulinemia durante el ejercicio
• El ejercicio es muy intenso
• Se ingieren suplementos alimentarios en cantidad 

excesiva 

Fuente: Recomendaciones de la Sociedad Española de 
Diabetes97.

Tabla 13 Porcentaje sugerido de reducción de la dosis de 
insulina de acuerdo a la duración del ejercicio.

 

Tipo de 
ejercicio

Porcentaje de disminución de insulina de 
acuerdo a la duración

30 minutos 60 minutos

Ligero  25% 50%

Moderado  50% 75%

Intenso  75% 100%

Fuente: Recomendaciones de la Sociedad Española de 
Diabetes97.



Reunión multidisciplinaria de expertos para el diagnóstico y tratamiento de la diabetes mellitus tipo 1 17

para los niños de edad similar es conveniente un 
aporte diario de 2 000 a 2 500 kcal, e incluso 3 000 
kcal si practican deportes.

•	 El grado de actividad física (gasto energético): 
mientras que un paciente que desarrolla una ac-
tividad física usual necesita 30 kcal/kg/día, un 
individuo sedentario requiere sólo 25 kcal y uno 
desnutrido o físicamente muy activo necesita 45 
a 50 kcal/kg/día.

• El aporte energético necesario para un niño o un 
adolescente con DM1 es el que a continuación se 
describe, ajustándose a las características de 
cada paciente (tabla 14):

 — 50% a 55% de hidratos de carbono
 — 30% a 35% de grasas (< 10% de grasas satura-

das y ácidos grasos trans, < 10% grasas poliin-
saturadas, < 10% de grasas monoinsaturadas)

 — 10% a 15% de proteínas
 — 15 a 30 g de ibra al día
 — Un consumo moderado de sacarosa (no más 

de 10% del aporte energético diario)
 — Son recomendables en calidad de alimentos 

saludables: cereales, frutas, lácteos descre-
mados o semidescremados, legumbres, pan 
integral, verduras

 — Las necesidades de minerales y vitaminas son 
semejantes a las de un paciente sin diabetes; 
es aconsejable el consumo diario de cinco ra-
ciones de frutas y verduras

 — No es recomendable el uso de suplementos vita-
mínicos salvo en casos de evidente déicit y pre-
via consulta con el especialista en nutrición.

Hidratos de carbono y relación con el esquema 
de tratamiento insulínico
La necesidad de administración de insulina exógena por par-
te de los pacientes con DM1 exige una disciplina de trata-
miento que incluye la vigilancia constante de los valores de 
glucosa sanguínea y la ingestión de alimentos en horarios 
regulares, de modo congruente además con el momento de 
acción de la insulina y los ajustes en las dosis de ésta según 
el contenido de hidratos de carbono consumido. 

El eje del trinomio “dosis de insulina/consumo de hidra-
tos de carbono/actividad física” es el conteo de hidratos de 
carbono consumidos como una técnica para facilitar el con-
trol de la glucemia. No obstante, las necesidades de hidra-
tos de carbono son especiales en cada paciente, en forma 
dependiente de su grado de actividad física y de los resul-
tados del tratamiento farmacológico, por lo que la ADA  

Tabla 14 Requerimientos de aporte calórico/energético diario de niños y adolescentes con DM1, en función de la edad, el 
estado nutricional y la actividad física (gasto energético)100,104.

Requerimiento calórico diario por edad, sexo y principales grupos alimentarios

0 a 12 años 1 000 kcal en el primer año de vida, más 100 cal al día por cada año de vida

12 a 15 años
Mujeres
Hombres

1 500 a 2 000 cal más 100 cal al día por cada año de vida, dividido entre 12
2 000 a 2 500 cal, más 200 cal al día por cada año de vida, dividido entre 12

Nutrientes (porcentaje de calorías necesarias)
Hidratos de carbono
Proteínas
Grasas

55% a 60%
1 g/kg de peso
 
< 30%**

* La recomendación de proteína se hace por kilogramo de peso por ser población de riesgo para enfermedades renales. 


 Écidos grasos poliinsaturados, monosaturados y saturados (1:1:1); colesterol < 300 mg/día.

Aporte calórico en función de la actividad física y el estado nutricio (Kcal/kg de peso ideal/día)

Estado nutricional Actividad leve Actividad moderada Actividad intensa

Obeso 20 a 25 30 35

Normal 30 35 40

Bajo peso 35 40 45 a 50

Necesidades energéticas diarias (OMS, 1985)

Grupo Edad (años) Gasto energético basal (GEB)

Hombres 11 a 18 (17.5 x P*) + 651

Mujeres 11 a 18 (12.2 x P) + 746

Factor de actividad (FA) Actividad leve Actividad moderada Actividad intensa

Hombres 1.56 1.78 2.10

Mujeres 1.56 1.64 1.82


 P: peso corporal. Requerimiento energético = GEB x FA.
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recomienda iniciar el manejo nutricional con 45 a 60 g de 
hidratos de carbono en cada comida y permanecer en alerta 
respecto del índice glucémico (IG) asociado con cada tipo 
de hidrato de carbono, eligiendo aquellos con IG bajo o  
medio, con el in de estabilizar la glucemia. En los consen-
sos de la ADA, los hidratos de carbono relacionados con un 
IG bajo (y, por ende, los que mayormente favorecen un con-
trol glucémico óptimo) son los provenientes de las frutas 
que se consumen con cáscara, granos secos y legumino- 
sas (frijoles, lentejas), pan y cereal integral (maíz, avena, 
cebada, centeno) y verduras sin almidón (o algunas con al-
midón, como las papas dulces)114. 

Finalmente, dado que los valores de glucosa posprandial 
dependen, sobre todo, de la ingesta de hidratos de carbono  
y de la insulina disponible, una adecuada ingesta de hidratos 
de carbono es importante para garantizar un control glucémi-
co cercano al ideal considerando los siguientes puntos105:

• En tres estudios se demostró que la distribución 
regular y uniforme en el consumo de hidratos de 
carbono en el transcurso del día mejora sustan-
cialmente el control metabólico.

• También resultó evidente que en los pacientes 
con DM1 que ajustan la dosis de insulina en fun-
ción del consumo planiicado de hidratos de car-
bono mejora significativamente el control 
glucémico (p < 0.0001) y su calidad de vida (p < 
0.01); asimismo, tal estrategia disminuye el ries-
go de episodios de hipoglucemia severa, favorece 
la estabilidad del peso corporal y optimiza el per-
il lipídico.

• En un estudio observacional con duración de un 
año, la atención al ajuste de la dosis de insulina y 
el consumo planiicado de hidratos de carbono se 
asoció con beneicios signiicativos: reducción de 
la HbA1c de 8.7 a 8.1% (p = 0.0002) y mejoría en la 
calidad de vida (p < 0.05) y la competencia para 
la solución de problemas (p < 0.00001).

Complicaciones agudas en el paciente con DM1

Hipoglucemia
Se deine como el episodio de concentración anormalmente 
baja de glucosa en plasma con o sin síntomas, que expone al 
individuo a daño en órganos y tejidos. Es una complicación 
frecuente en DM1. Se considera hipoglucemia en pacientes 
diabéticos cuando se presentan niveles de glucosa capilar  
≤ 70 mg/dL115,116.

Clasiicación 

 — Hipoglucemia severa. Se presenta deterioro de 
la conciencia, convulsiones o estado de coma. Si 
no existe medición de la glucosa durante el even-
to, la recuperación neurológica atribuible a la 
restauración de la glucosa plasmática se conside-
ra prueba suiciente de que el evento fue induci-
do por hipoglucemia. 

 — Hipoglucemia sintomática documentada. Con-
siste en síntomas típicos de hipoglucemia con 
glucosa plasmática ≤ 70 mg/dL. Los síntomas 
pueden ser secundarios a respuesta autonómica 

(temblor, palidez, taquicardia, ansiedad, diafo-
resis, hambre, parestesias) o a la disminución del 
aporte de glucosa al cerebro conocidos como sín-
tomas neuroglucopénicos (fatiga, letargo, cefa-
lea, somnolencia, deterioro cognitivo, cambios 
de conducta, alteraciones psicomotoras, visión 
borrosa, convulsiones y coma). En los niños, la 
hipoglucemia nocturna se puede manifestar como 
pesadillas, confusión, alteración en el patrón de 
sueño o cambios de comportamiento; en niños 
pequeños los cuidadores deben reconocer sínto-
mas no especíicos como la falta de apetito, le-
targo, temblores e hipotonía117.

 — Hipoglucemia asintomática. Episodios que no se 
acompañan de síntomas de hipoglucemia, pero en 
los que se documenta una glucosa ≤ 70 mg/dL. Es 
común en niños con diabetes de larga duración, lo 
que aumenta el riesgo de hipoglucemia severa y/o 
recurrente. El deterioro de la respuesta adrenérgi-
ca se produce en 30% o más de los pacientes dia-
béticos bien controlados y cualquier episodio de 
hipoglucemia puede reducir el umbral de la gluco-
sa en el que se presentan los síntomas; la preven-
ción de la hipoglucemia durante algunas semanas 
puede restaurar este umbral117,118. 

 — Hipoglucemia sintomática probable. Se caracteri-
za por la presencia de síntomas típicos de hipoglu-
cemia que no se acompañan de una determinación 
de glucosa en plasma, pero debido a su respuesta 
se presume que fueron causados por una baja con-
centración de glucosa. 

 — Pseudohipoglucemia. Evento durante el cual se 
presentan síntomas de hipoglucemia pero con 
concentraciones medidas de glucosa > 70 mg/dL.

Factores de riesgo
La hipoglucemia es ocasionada por un exceso en la insulina 
plasmática y un deterioro de la respuesta contrarreguladora 
de glucagón y adrenalina. Los factores de riesgo incluyen: 

 — Edad. Las hipoglucemias son más comunes y gra-
ves en los niños más pequeños ya que la ingesta 
de alimentos, la actividad y la adherencia al tra-
tamiento son menos predecibles119. 

 — Esquema de insulina. La administración frecuen-
te de bolos de insulina de acción rápida o ultracor-
ta puede precipitar episodios de hipoglucemia 
cuando se aplica un bolo de insulina antes de que 
el efecto del bolo anterior se haya eliminado120-122. 

 — Control glucémico. El control glucémico estricto 
se asocia con un mayor riesgo de hipoglucemia, 
por lo que en niños pequeños que son más sus-
ceptibles a descensos de glucosa las metas de 
HbA1c son mayores y la necesidad del control  
de la diabetes debe equilibrarse con el riesgo 
asociado de hipoglucemia123. 

 — Disminución del aporte de glucosa. Variaciones 
en el momento y el contenido de carbohidratos en 
los alimentos pueden condicionar efectos glucémi-
cos erráticos y un mayor riesgo de hipoglucemia. 

 — Ejercicio. La actividad física mejora la sensibili-
dad a la insulina, aumenta la utilización de la 
glucosa, e incrementa la absorción de insulina 
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desde el sitio de la inyección. Los efectos hipo-
glucemiantes del ejercicio pueden demorar va-
rias horas y varían con la intensidad y duración 
del mismo.

 — Enfermedad aguda. Procesos asociados con  
náuseas, vómito y anorexia pueden producir hi-
poglucemia si la dosis de insulina no se ajusta 
adecuadamente 

 — Otros factores. Se observa mayor riesgo de hipo-
glucemia en niveles socioeconómicos bajos y con-
texto de enfermedad psiquiátrica119. 

Tratamiento
En los casos de glucosa ≤ 70 mg/dL en pacientes asintomáti-
cos, es razonable considerar acciones como repetir la me-
dición a corto plazo, ingerir hidratos de carbono, evitar 
actividad física intensa y ajustar el tratamiento124. Por otra 
parte, si un paciente es sintomático, se debe conirmar la 
glucosa en sangre, pero si la conirmación no es posible no 
se debe retrasar el tratamiento.

Los pacientes con hipoglucemia asintomática o sintomáti-
ca sin deterioro en el estado de conciencia, deben ingerir 15 
a 20 g de hidratos de carbono de absorción rápida (pastillas 
de glucosa, caramelos o jugo de fruta), lo cual será suicien-
te para elevar la glucosa a un rango seguro sin inducir hiper-
glucemia y deberá estar seguido por el consumo de hidratos 
de carbono de absorción más lenta para prevenir los sínto-
mas recurrentes. Comprobar glucosa de nuevo en 15 a 20 
min para corroborar que los niveles se han normalizado o 
considerar la administración de más carbohidratos125.

Para el tratamiento de la hipoglucemia en personas con 
alteración de la conciencia se debe administrar glucagón 
subcutáneo o intramuscular de forma inmediata. La dosis 
oscila entre 0.02 y 0.03 mg/kg; en general, pacientes que 
pesan menos de 20 kg requieren 0.5 mg y aquellos con peso 
mayor de 20 kg 1 mg, con lo que se obtiene una respuesta 
en pocos minutos. Una vez que el paciente se encuentra en 
condiciones se requerirá la ingesta de carbohidratos115. 

En pacientes con alteración del estado de conciencia y 
que cuenten con un acceso intravenoso se debe administrar 
una solución de dextrosa al 25% a dosis de 0.1 g/kg115. 

En casos de hipoglucemia grave en pacientes que no tie-
nen acceso inmediato a glucagón o dextrosa intravenosa, se 
puede sugerir a los miembros de la familia la administración 
de alguna fuente de glucosa de absorción rápida como azú-
car, miel, mermelada, etc., colocándola en los carrillos para 
su absorción por la mucosa oral, inclinando la cabeza hacia 
un lado para evitar la aspiración, mientras se dispone de 
otras medidas correctivas. 

Prevención
Los pacientes deben ser informados sobre el reconocimiento 
y tratamiento de la hipoglucemia; es importante que en las 
visitas médicas se enfaticen las siguientes medidas:

 — Monitorización frecuente de glucosa, principal-
mente en eventos de estrés.

 — Disponibilidad de carbohidratos de acción rápida.
 — Contar con un kit de glucagón en casa, escuela y 

durante los viajes largos.
Monitorización de glucosa en sangre antes, durante y des-

pués de la actividad vigorosa. Se recomienda el consumo de 

alimento antes y durante el momento de mayor actividad, o 
la reducción de la dosis de insulina antes de la actividad.

CETOACIDOSIS DIABÉTICA
La CAD es la causa más frecuente de hospitalización, morbi-
lidad y mortalidad en niños con diabetes mellitus. Corres-
ponde a la forma en que debutan entre 10% y 70% de los 
niños con DM1 y entre 5% a 52% de aquellos con DM2126-128. Se 
presenta con mayor frecuencia en pacientes con pobre con-
trol metabólico, eventos previos de CAD, menores de seis 
años, adolescentes con rebeldía al tratamiento, con altera-
ciones psiquiátricas (depresión, trastornos de la alimen- 
tación), los que provienen de nivel socioeconómico bajo, 
familias inestables, con falta de acceso a servicios de salud 
o con menor nivel educativo129-131.

El diagnóstico de CAD se basa en los siguientes criterios: 
glucosa > 200 mg/dL, acidosis metabólica (pH venoso < 7.3 
y/o HCO3 < 15 mEq/L), cetonemia (> 5 nmol/L) y cetonu-
ria130-132. La gravedad de la CAD se clasiica de la siguiente 
manera: leve pH 7.2 a 7.3 y bicarbonato de 10 a 15 mEq/L, 
moderada pH 7.1 a 7.2 y bicarbonato de 5 a 10 mEq/L, y 
grave pH < 7.1 y bicarbonato < 5 mEq/L131.

La CAD se distingue del estado hiperosmolar hiperglucé-
mico (EHH) por la presencia en este último de hiperglu- 
cemia usualmente > 600 mg/dL, CO2 sérico > 15 mmol/L, 
ausencia de cetonemia o cetonuria leve y osmolaridad séri-
ca > 320 mOsm/L. Si bien esta entidad es más frecuente en 
adultos, se está presentando con mayor frecuencia en pa-
cientes pediátricos; la importancia de su identificación  
radica en el tratamiento hidroelectrolítico, ya que estos pa-
cientes presentan una deshidratación más grave133. Puede 
ocurrir como consecuencia de una insuiciencia pancreática 
(presentación inicial de la DM), por infecciones que incre-
mentan los requerimientos de insulina y la actividad de hor-
monas contrarreguladoras, tratamiento inadecuado por 
falta de aplicación de la insulina o dosis subóptimas (ya sea 
en forma inadvertida o intencionada), disminución o exce-
so en la actividad física, transgresiones dietéticas, estrés 
quirúrgico, traumático o emocional, así como por la admi-
nistración de medicamentos que disminuyen la secreción de 
insulina (β bloqueadores), que incrementan la resistencia a 
ésta (glucocorticoides) o que incluso contienen azúcares en 
su formulación (jarabes para la tos)129.

La CAD es una alteración bihormonal condicionada por la 
deiciencia absoluta o relativa de insulina y por el incremento 
en la actividad de hormonas contrarreguladoras (glucagón, 
cortisol, hormona de crecimiento y catecolaminas), que en 
conjunto incrementan la glucogenólisis, gluconeogénesis y 
lipólisis, llevando al desarrollo de hiperglucemia y cetogéne-
sis (β-hidroxibutirato, acetoacetato y acetona). Como resul-
tado de esto, se presentan otras alteraciones que incluyen 
deshidratación, cambios electrolíticos, acidosis y cetonemia, 
que se perpetuarán hasta que se tenga nuevamente suicien-
te insulina para revertirlas. La magnitud de las alteraciones 
dependerá de la duración de la enfermedad y de la canti- 
dad de líquidos y tratamiento recibidos previamente.

En la CAD se presenta una pérdida importante de líquidos 
por desplazamiento de agua del espacio intracelular al extra-
celular por incremento en la osmolaridad sérica, por la pre-
sencia de diuresis osmótica (sobrepasa el umbral renal de 
glucosa > 180 mg/dL), vómitos secundarios a cetosis, dismi-
nución en la ingesta de líquidos e incremento de las pérdidas 



20 M. Barrientos Pérez et al

insensibles por hiperpnea y/o fiebre. Además, se pierden 
electrólitos como sodio, potasio y fosfato. Se estima que las 
pérdidas de agua alcanzan de 30 a 100 mL/kg, de sodio de 5 
a 13 mEq/kg y de potasio de 6 a 7 mEq/kg. Los pacientes con 
CAD generalmente se presentan con un déicit de líquidos de 
5% a 7% en los casos moderados y 10% en los severos132.

La acidosis metabólica se debe a la acumulación de ácidos 
orgánicos (cuerpos cetónicos) con cierta acidosis láctica se-
cundaria a mala perfusión, manifestada por reducción del bi-
carbonato e incremento de la brecha aniónica. Por otra parte, 
existe un incremento en la cetogénesis debido a una limita-
ción de la lipasa, en el contexto de un exceso de hormonas 
contrarreguladoras que favorece la lipólisis, y ésta es perpe-
tuada por un defecto en la reesteriicación de ácidos grasos129. 

Cuadro clínico: los pacientes con CAD pueden presentar 
síntomas como poliuria, enuresis, polidipsia, hiporexia o 
anorexia, fatiga, irritabilidad, pérdida de peso, náuseas, vó-
mitos, dolor abdominal (que puede semejar un cuadro de 
abdomen agudo), taquicardia, hipotensión, deshidratación, 
piel fría y seca, respiración tipo Kussmaul, alteraciones del 
estado de alerta, aliento con olor afrutado (cetonas), candi-
diasis o iebre que generalmente se asocia a algún proceso 
infeccioso. En estados de deshidratación grave puede pre-
sentarse oliguria o anuria129.

Evaluación diagnóstica
Las pruebas iniciales deben incluir medición de glucosa, gaso-
metría arterial o venosa, cuerpos cetónicos, electrólitos sé-
ricos (Na, Cl, K, P, Mg), bicarbonato, creatinina, nitrógeno 
ureico, biometría hemática, examen general de orina, enzi-
mas pancreáticas, enzimas hepáticas y electrocardiogra-
ma131. Las pruebas convencionales de detección de cetonas 
en orina se realizan con tiras de nitroprusiato que reaccionan 
con acetoacetato y acetona pero no con b-hidroxibutirato, 
que representa 75% de las cetonas circulantes y subestima la 
cetoacidosis, pero durante la recuperación el b-hidroxibuti-
rato se convierte en acetoacetato y acetona que persisten 
por tiempo más prolongado dando la impresión de cetoacido-
sis persistente. Por lo anterior, se debe utilizar la medición 
directa de b-hidroxibutirato cuando sea posible. En pacientes 
con diagnóstico reciente se recomienda la determinación  
de HbA1c, AA pancreáticos (antiGAD, antiislote, anti- 
tirosina fosfatasa y antiinsulina) y perfil tiroideo132,134-136.  
La brecha aniónica (anion gap) es útil en la estimación de la 
gravedad de la cetosis, y su normalización es una medida di-
recta de la resolución de la misma; sin embargo, también 
puede subestimar el grado de acidosis debido a la pérdida de 
aniones por la orina. El valor normal de la brecha aniónica en 
niños es de 12 � 2 mmol/L. 

Tratamiento
Los principios generales del manejo son: asegurar la ventila-
ción y circulación adecuadas, corregir el déicit hidroelec-
trolítico, bloquear la cetogénesis con insulina, corregir la 
acidosis metabólica, tratar de identiicar la causa desenca-
denante, efectuar una monitorización estrecha y manejar 
las complicaciones. La presentación de CAD leve sin vómito 
podrá ser tratada de forma ambulatoria; los demás casos 
requieren hospitalización y, en casos graves, manejo en una 
unidad de cuidados intensivos.

Manejo de líquidos
Actualmente se recomienda iniciar la hidratación antes del 
tratamiento con insulina administrando solución salina 0.9% 
de 10 a 20 mL/kg o 300 mL/m2 de supericie corporal (SC) en 
una a dos horas, siendo posible repetir en caso necesario 
hasta mejorar la perfusión (presencia de diuresis). Los líqui-
dos posteriores se calcularán a 3 000 mL/m2 SC/día de solu-
ción isiológica. Se recomienda completar la hidratación en 
un lapso de 48 horas. Los líquidos rara vez deberán exceder 
1.5 a 2 veces los requerimientos para la edad, el peso y la 
SC, y no se deben reponer de forma rutinaria las pérdidas 
urinarias. Cuando los niveles de glucemia son ≤ 250 mg/dL o 
si existe descenso de la glucemia mayor a 100 mg/dL/hora, 
se debe añadir a las soluciones glucosa a 5% en relación 1:1 
a 3000 mL/m2/día. De acuerdo a las necesidades se puede 
incrementar el aporte de glucosa para prevenir hipogluce-
mia mientras se continúa la infusión de insulina para co- 
rregir la acidosis metabólica. 

La hidratación inicial eleva la concentración sérica de so-
dio por disminución en la glucosa y los triglicéridos plasmá-
ticos, pero si el sodio no aumenta o disminuye puede ser un 
factor de riesgo para desarrollar edema cerebral. El sodio 
deberá incrementar aproximadamente 2.4 mEq/L por cada 
100 mg/dL de disminución de la glucosa plasmática; si no 
aumenta adecuadamente, se debe considerar la posibilidad 
de aumentar la concentración de sodio en los líquidos intra-
venosos y disminuir la velocidad de infusión132,137,138. Inde-
pendientemente del nivel inicial de potasio, los pacientes 
tienen un déicit corporal total del mismo y el inicio de los 
líquidos e insulina reduce aún más los niveles séricos, por lo 
que se deberá añadir potasio a dosis de 40 mEq/L a los líqui-
dos intravenosos de forma inmediata en pacientes con hipo-
caliemia, junto con el inicio de insulina en pacientes con 
potasio normal y cuando el potasio descienda a la normali-
dad en casos de hipercaliemia137,138.

La concentración de fosfato en suero inicialmente puede 
ser normal o elevada; sin embargo, una depleción de fos- 
fato se maniiesta rápidamente después del inicio del trata-
miento, aunque la sustitución rutinaria no ha mostrado un 
beneicio clínico evidente. La principal indicación para la 
terapia con fosfato es una concentración < 1 mg/dL, con 
monitorización cuidadosa del calcio y magnesio séricos. En 
este caso, se puede dar mediante sales de fosfato de pota-
sio en lugar de cloruro de potasio134-139. 

Insulina
La hidratación por sí sola puede reducir la glucosa de 35 a 
80 mg/dL/hora, por lo que en la actualidad no se recomien-
da el uso de bolos de insulina que ocasionen descensos ma-
yores a 100 mg/dL/hora, ya que los cambios osmóticos 
producidos incrementan el riesgo de edema cerebral. La 
infusión de insulina se inicia a dosis de 0.05 a 0.1 U/kg/ho-
ra de insulina regular o con análogos de acción ultracorta. 
Una forma práctica de preparar la infusión es añadiendo 50 
UI de insulina a 50 mL de solución isiológica de forma tal 
que cada mL proporcione 1 UI de insulina. Cuando la gluce-
mia desciende entre 250 y 300 mg/dL debe continuarse la 
infusión de insulina a 0.05 U/kg/hora y se recomienda no 
suspender la infusión hasta obtener un pH > 7.3 y/o bicarbo-
nato > 15 mEq/L, glucosa < 200 mg/dL, anion gap 12 ± 2 
mEq/L. En este momento se iniciará la vía oral siempre y 
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cuando exista mejoría clínica y el paciente tenga deseos de 
comer. Al tolerar la vía oral se reduce el aporte de líquidos 
intravenosos y se inicia la insulina por VS. En pacientes con 
diagnóstico reciente se inicia a dosis de 0.2 U/kg cada cua-
tro a seis horas de insulina rápida o análogos de acción rápi-
da manteniendo glucemias < 250 mg/dL durante las primeras 
12 a 24 horas. Se suspende la infusión 30 a 60 minutos des-
pués de la aplicación de insulina rápida y 15 a 30 minutos si 
se utilizan análogos de insulina rápida, como puede ser la 
insulina glulisina, aspártica o lispro134,140. En circunstan- 
cias inusuales y especialmente si no es posible administrar 
la insulina intravenosa (IV) se puede utilizar la VS o la vía 
intramuscular; sin embargo, la absorción de la misma por 
esta última es irregular141. 

Acidosis
Ésta generalmente se corrige con el tratamiento previamen-
te descrito. Una corrección rápida puede favorecer la pre-
sencia de acidosis paradójica a nivel del sistema nervioso 
central (SNC), edema cerebral e hipocaliemia. El uso de bi-
carbonato se deberá considerar una vez que se ha realizado 
la reposición de líquidos e insulina, mejorando con esto la 
hipovolemia y deteniendo la formación de cuerpos cetóni-
cos, limitándose su uso en casos extremos como pH < 6.9, 
falla cardiaca e hipercaliemia grave. De requerirse deberá 
administrarse con cautela de 1 a 2 mmol/kg en 60 minutos 
con vigilancia del estado ácido-base132,142.

MONITORIZACIÓN. Se deberán registrar cada hora los signos 
vitales, el estado neurológico y un balance de líquidos estric-
to. La glucosa debe medirse de forma horaria durante las 
primeras cuatro a seis horas, posteriormente la frecuencia se 
establecerá de acuerdo a la rapidez en la corrección de la 
acidosis y la hiperglucemia. Si se obtienen muestras capilares 
deben ser comparadas inicialmente con una medición veno-
sa. Los electrólitos y el pH venoso deben ser evaluados cada 
una a dos horas y, una vez que sean clínicamente adecuados, 
la frecuencia se puede reducir a cada cuatro a seis horas. Los 
pacientes con hipo o hipercaliemia requieren monitorización 
electrocardiográica138.

Complicaciones
Edema cerebral. Es la principal causa de mortalidad en la 
CAD; el riesgo se incrementa en pacientes pequeños, con 
acidosis grave, mayores grados de deshidratación, sobrecar-
ga de líquidos y cambios bruscos de la osmolaridad sérica. 
Los principales signos son respuesta anormal motora o ver-
bal al dolor, postura de decorticación o descerebración, pa-
rálisis de nervios craneales (principalmente III, IV y VI), 
respiración neurogénica (taquipnea, apnea, Cheyne-Stokes).

Los criterios diagnósticos comprenden: 
 — Criterios mayores: alteración o luctuación en el 

estado de alerta, desaceleración de más de 20 
latidos por minuto en la frecuencia cardiaca no 
atribuible a la recuperación de volumen o sueño, 
incontinencia inapropiada para la edad. 

 — Criterios menores: vómito, cefalea, letargo, pre-
sión diastólica > 90 mmHg y edad menor de cinco 
años. 

El diagnóstico se realiza con la presencia de dos criterios 
mayores o un criterio mayor y dos menores. En caso de edema 

cerebral se debe iniciar tratamiento con manitol de 0.25 a 1 g/
kg, reducir la velocidad de infusión de líquidos y vigilar el pa-
trón ventilatorio138-143.

Otras complicaciones pueden ser la trombosis venosa  
por lo que se deben evitar accesos venosos centrales, bron-
coaspiración en casos de trastorno del estado de alerta y 
arritmia cardiaca por alteración hidroelectrolítica, entre 
otras136.

Complicaciones crónicas en el paciente con 
DM1

Aunque la diabetes en los niños representa sólo una pequeña 
fracción del problema total de diabetes en nuestro país, 
aquellos que desarrollan diabetes en edades tempranas tie-
nen, a largo plazo, una morbilidad y mortalidad despropor-
cionadamente mayores asociadas a las complicaciones micro 
y macrovasculares crónicas, ya que la mortalidad temprana 
(debida a cetoacidosis o a hipoglucemia) es actualmente 
muy baja. Las complicaciones microvasculares como la reti-
nopatía, nefropatía y neuropatía rara vez son vistas en su 
forma lorida durante la niñez, aunque de hecho, se inician 
poco después del diagnóstico y se aceleran durante la ado-
lescencia. Debido a ello, los profesionales de la salud que 
atienden niños deben conocer más acerca de los factores de 
riesgo para estas complicaciones y los métodos para la de-
tección temprana, así como los detalles de las intervencio-
nes disponibles para las complicaciones avanzadas.

Múltiples estudios han establecido que el control intensi-
vo de la diabetes para lograr el nivel más cercano posible a 
la normoglucemia, previene, detiene o desacelera la apari-
ción y progresión de las complicaciones crónicas144.

RETINOPATÍA
Raramente ocurre en los primeros tres a cinco años de evo-
lución de la diabetes o antes de la pubertad, pero estará 
presente como retinopatía de base en 50% de los pacientes 
al décimo año de evolución de la diabetes, retinopatía pre-
proliferativa en 50% a los 15 años de evolución y en casi 
100% al vigésimo año. La lesión más temprana visible con el 
oftalmoscopio monocular es el microaneurisma145. 

Las recomendaciones del Consenso de ISPAD54 son que un 
niño requiere examen de fondo de ojo anual realizado por 
un oftalmólogo:

• En diabetes de inicio prepuberal a partir del 
quinto año de evolución o a partir de los 11 años 
de edad

• En diabetes de inicio en la pubertad a partir del 
segundo año de evolución

• Si hay disminución de la visión por cualquier causa
• Si hay datos de retinopatía proliferativa o edema 

macular
El examen por oftalmólogo debe incluir:

• Determinación de la agudeza visual de cada ojo y 
refracción

• Evaluación de la movilidad ocular
• Examen con lámpara de hendidura
• Examen de la retina
• Medición de la presión ocular en pacientes ado-

lescentes
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• Fotografía retiniana con luorangiografìa retinia-
na (sólo si se planea fotocoagulación con láser).

NEFROPATÍA
Entre 20% y 30% de los pacientes desarrollarán falla renal cró-
nica terminal y requerirán diálisis en la edad adulta. Los me-
canismos del daño son: hiperglucemia, hipertensión arterial, 
hemodinámica glomerular anormal y predisposición genética.

La manifestación más temprana de la nefropatía es la mi-
croalbuminuria (MA), deinida como la excreción de albú-
mina (en recolecciones de orina de 24 horas) > 15-20 pero < 
200 mg/min. La presencia de microalbuminuria es predictiva 
de la progresión a estadios más avanzados de la nefropatía 
en los siguientes cinco a 10 años. Se recomienda medición de 
albuminuria en los siguientes casos:

• En niños con diabetes de más de cinco años de 
evolución: medición anual a partir del inicio  
de la pubertad

• Niños que inician con diabetes durante la pubertad: 
medición anual a partir del 2° año de evolución

• Los niños prepúberes no requieren ser monitori-
zados

Es importante que la persistencia y/o progresión de la MA 
sea demostrada por determinaciones repetidas cada tres a 
cuatro meses en un periodo de 12 meses, antes de iniciar 
una medida especíica de intervención renoprotectora, ade-
más de la mejoría obligada del control de la glucemia y la 
evaluación periódica de la presión arterial146. Se recomienda 
remitir al nefrólogo a los pacientes que presenten al menos 
una de las siguientes alteraciones:

• Depuración de creatinina menor de 45 mL/min/
m2 SC

• Microalbuminuria reciente
• Hipertensión arterial

NEUROPATÍA
Numerosos estudios han mostrado anormalidades en la fun-
ción nerviosa autonómica y periférica en niños con DM1. 
Nuevamente, los factores determinantes son la duración de 
la diabetes, la mayor edad y el mal control metabólico. No 
hay un procedimiento especíico de vigilancia fuera de la 
exploración de sensibilidad periférica con monoilamento, 
la investigación de dolor o parestesias, trastornos del vacia-
miento gástrico o la hipoglucemia sin síntomas147.

Complicaciones macrovasculares
Aunque menos común que en la DM2, la mortalidad cardio-
vascular en jóvenes con DM1 es > 11 veces la de individuos 
de su misma edad. 

• Ocasiona 25% de las muertes en pacientes cuya 
diabetes inició antes de los 20 años

• La enfermedad coronaria ocasiona la muerte en 
27% de los pacientes con DM1 menores de 45 años 
y evento vascular cerebral en 6%.

La evolución de la enfermedad macrovascular puede ser 
enlentecida por la mejoría del control de la diabetes, el tra-
tamiento de la hiperlipidemia familiar, la abstención del  
hábito tabáquico y la práctica de ejercicio saludable. Res-
pecto al escrutinio de los lípidos, se recomienda realizar 
peril (colesterol, triglicéridos, HDL, LDL) a los seis meses 

del diagnóstico de la diabetes. Si es normal, repetirlo hasta 
el inicio de la pubertad. Si es anormal, mejorar el control 
metabólico y reducir las concentraciones de lípidos (dieta, 
ejercicio, medicamentos)148.

Complicaciones menores
1. Enfermedad periodontal. La periodontitis y la 

gingivitis son las complicaciones menores más co-
munes de la diabetes mal controlada. La diabetes 
reduce la resistencia del tejido periodontal y 
acelera su destrucción por agentes bacterianos, 
por lo tanto, la higiene dental y las encías deben 
vigilarse estrechamente.

2. Movilidad articular limitada. La rigidez articular 
indolora con endurecimiento de la piel es par-
ticularmente común en las falanges de las manos 
y limita básicamente la extensión al unir las  
palmas (“signo del predicador”). Se considera un 
marcador clínico potencial de complicaciones mi-
crovasculares149.

3. Crecimiento anormal. Las anormalidades de la 
estatura (talla baja absoluta o velocidad de cre-
cimiento lenta) son consecuencias conocidas de 
la deiciencia de insulina150.
• Entre 5% y 10% de los niños con DM1 no crece-

rán bien
• Los varones son afectados dos a tres veces 

más que las niñas
• Mayor afectación en las siguientes condiciones:

 — El inicio de la diabetes antes de los cinco 
años

 — Peor control glucémico día a día
 — Mayores niveles de HbA1c

Por lo anterior, se recomienda medir y pesar al niño en 
cada visita. La deinición de adecuado control debe incluir 
crecimiento y desarrollo normales

Días de enfermedad en pacientes con DM1

El concepto “días de enfermedad” se reiere a cuadros de 
enfermedades intercurrentes que requieren cambios en el 
manejo cotidiano del padecimiento151. Una persona con dia-
betes puede enfermarse como cualquier otra y cursar con 
un proceso infeccioso, sufrir un traumatismo o una situación 
de estrés, o requerir un procedimiento quirúrgico menor o 
mayor. Para enfrentarse al estrés propio de la condición 
agregada, el organismo libera hormonas contrarregulado-
ras152, que tienden a elevar los niveles de glucosa y pueden 
interferir con el efecto hipoglucemiante de la insulina.

De los procesos infecciosos comunes en la edad pediátrica 
pueden presentarse faringitis, amigdalitis, otitis media, in-
fección de la vía urinaria, las cuales generan un grado de 
estrés extra en el organismo del paciente con DM1. Esto va 
a incrementar la cantidad de insulina que el cuerpo requie-
re para mantener los niveles de glucosa bajo control.

Es muy difícil predecir cómo una enfermedad agregada va 
a afectar los niveles de glucosa, por lo que es muy impor-
tante la medición frecuente de los mismos. Si permanecen 
altos durante varias horas, el organismo comienza a produ-
cir cetonas. El paciente con DM1 tiene riesgo de desarrollar 
cetoacidosis80. En condición de estrés, habitualmente el  
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paciente requiere un ajuste en la dosis de insulina así como 
una monitorización más frecuente en los niveles de glucosa 
y en la medición de cuerpos cetónicos, ya sea en orina o a 
nivel capilar153.

Si el paciente cursa con vómito y/o diarrea, el mayor ries-
go guarda relación con la hipoglucemia, por lo que en este 
caso es igualmente importante la medición más frecuen- 
te de glucemias capilares, así como estimular la ingesta de 
líquidos y mantener la de alimentos sólidos151.

En función del esquema de insulina con el que se controle 
el paciente con DM1, se podrán realizar modiicaciones en los 
días de enfermedad, atendiendo las siguientes sugerencias154:

a. Esquema tradicional: NPH más insulina rápida o 
análogos de insulina ultracorta. La insulina NPH 
tiene mucha variabilidad en su metabolismo, ra-
zón por la cual debe mantenerse en un principio 
la misma dosis y, en dado caso, valorar los incre-
mentos de la dosis de insulina rápida o ultracorta 
para controlar las hiperglucemias.

b. Esquema basal–bolo: cuando el paciente utiliza 
una insulina de acción prolongada (glargina o de-
temir) la dosis puede incrementarse en 10% a 20% 
y, en caso necesario, aplicar el factor de correc-
ción para la insulina en bolos (ultracorta). 

c. Insulina en infusión continua subcutánea: ideal-
mente el paciente debe tener programado un pa-
trón de insulina basal especial para los días de 
enfermedad, con 10% a 20% más del patrón utili-
zado habitualmente152. En caso de que no se ten-
ga programado, puede utilizarse el basal 
“temporal”, efectuando incrementos entre 10% y 
20% cada tres a cuatro horas para tratar de man-
tener los niveles de glucosa entre 100 y 180 mg/
dL. Además, se puede aplicar una dosis de co-
rrección cada dos a cuatro horas.

Para el cálculo de la dosis de insulina para la corrección 
de la glucemia se toma en cuenta el factor de sensibilidad a 
la insulina, deinido como la cantidad de glucosa (en mg/dL) 
que disminuye por la administración de una unidad (U) de 
insulina. Existen dos fórmulas recomendadas para el cálculo 
del factor de corrección:

1. Fórmula del 1 800 (para lactantes, preescolares y 
escolares):

Se divide 1 800 entre la dosis diaria de insulina 
del paciente (por ejemplo, 10 U) = 180 mg/dL. 
Entonces una unidad de insulina de acción rápida 
o ultracorta reduce 180 mg/dL los niveles de glu-
cosa del paciente.

2. Fórmula del 1 500 (para adolescentes y adultos): 
Se divide 1 500 entre la dosis diaria de insulina 
del paciente (por ejemplo, 50 U) = 30 mg/dL. En-
tonces una unidad de insulina de acción rápida o 
ultracorta reduce 30 mg/dL los niveles de glucosa 
del paciente.

Durante la enfermedad, independientemente del esque-
ma de insulina utilizado, la ingesta puede disminuir por lo 
que se debe calcular la cantidad de insulina a administrar 
en bolo de acuerdo a la cantidad de carbohidratos que el 
paciente ingiere. Existen dos fórmulas para obtener la rela-
ción insulina-carbohidratos.

a. Total de gramos de carbohidratos consumidos en-
tre la dosis requerida de insulina para alcanzar 
las metas de glucosa; por ejemplo, un paciente 

que consume 60 g de carbohidratos y para mante-
ner niveles de glucosa posprandiales requiere 6 U 
de insulina 60 ¸ 6 = 10 g de carbohidratos por 
unidad de insulina.

b. Regla del 450 – 500: 
• 500 entre la dosis total de insulina al día, por 

ejemplo, 50 U = 10 g por unidad, si utiliza 
análogos de insulina de acción ultracorta.

• 450 entre dosis total de insulina al día, por 
ejemplo, 50 U = 9 g por unidad, si utiliza insu-
lina regular.

De esta manera, en periodos de enfermedad tiene mayor 
trascendencia aplicar estos conceptos ya que se logra indivi-
dualizar la dosis de insulina, de acuerdo al requerimiento 
propio de la circunstancia de cada paciente (tabla 15).

Aspectos psicosociales 

Durante mucho tiempo el tratamiento de la DM1 se basó en 
la aplicación de insulina, régimen de alimentación y ejerci-
cio. Sin embargo, actualmente se recomienda que el pa-
decimiento se maneje en forma interdisciplinaria y que el 
equipo de trabajo incluya a un psicólogo, ya que los aspec-
tos psicológicos, familiares y sociales tienen un papel pri-
mordial en el tratamiento integral del padecimiento.

Reacciones emocionales ante el diagnóstico
El tratamiento diario e intensivo altera las rutinas familiares 
y afecta las relaciones entre los miembros de la familia. La 
forma en que la familia maneje las intervenciones determi-
nará la eicacia con la que se maneje la diabetes.

El momento del diagnóstico en un niño o adolescente se 
percibe como extraño y atemorizante, al principio se llora 
por la pérdida del niño sano y se deben enfrentar reacciones 
de negación, incredulidad acerca de lo que ocurre, búsque-
da de información u otras opiniones que conirmen lo con-
trario, y resistencia al cambio. Se presenta enojo, buscando 
un culpable (la herencia, un acontecimiento, un anteceden-
te, el mal apego previo, etc.). Existen reacciones hostiles 
con la familia y los profesionales de la salud, se percibe 
tristeza o depresión, y el pensamiento está centrado en lo 
que se ha perdido o se perderá (libertad, años de vida,  

Tabla 15 Recomendaciones para el paciente con DM1 en 
días de enfermedad151.

 — Medir la glucosa capilar cada dos a tres horas.
 — Medir las cetonas en orina o sangre cada cuatro a seis 
horas.
 — Medir la temperatura corporal.
 — Administrar los medicamentos y, si es necesario, 
ajustar la dosis de insulina.
 — Mantener la ingesta de líquidos, y en la medida de lo 
posible, de alimentos sólidos.
 — Vigilar la presencia de síntomas como polidipsia, 
poliuria, nicturia, náuseas, vómito o dolor abdominal.
 — Mantener comunicación con el médico o acudir al 
servicio de urgencias si los síntomas se exacerban.
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consumo libre de comida, control, etc.) y esto conduce a 
apatía y poca motivación para asumir un rol activo en el 
tratamiento. Al lograrse la negociación, la persona comien-
za a aceptar el nuevo estado pero establece condiciones 
respecto a las pautas de tratamiento, sigue algunas pero no 
todas las indicaciones. Al cabo del tiempo, con diversas in-
tervenciones se logra llegar a la adaptación y el paciente y 
su familia comienzan a darse cuenta de que se puede seguir 
viviendo con diabetes.

Las recomendaciones para el equipo de salud en el diagnós-
tico de la diabetes son: limitar la instrucción a las habilidades 
básicas, mantener al mínimo el número de personal médico 
que proporciona información e instrucción, motivar a otro 
adulto (abuelo, tío, hermano o vecino) a apoyar al progenitor 
en las familias que tienen sólo a uno de los padres155.

Desarrollo del niño
La diabetes implica para los miembros de la familia una 
nueva situación, donde deberá buscarse el equilibrio entre 
la necesidad de independencia y el aprendizaje del control 
del niño, y la necesidad de apoyo involucrando a la familia. 
La lucha por equilibrar la independencia en las relaciones 
entre el niño y los miembros de la familia representa un 
problema a largo plazo que incide en distintas etapas del 
desarrollo del niño y del adolescente. Se debe pensar en las 
tareas normales para cada etapa del crecimiento y desarro-
llo del niño, a in de proporcionar una estructura eicaz para 
enfrentar esta preocupación.

Lactantes: en esta etapa temprana del desarrollo hay dos 
aspectos importantes: cómo compartir las responsabilida-
des entre los padres y la prevención de episodios de hipo-
glucemia. La tarea central del niño de uno a tres años de 
edad es establecer una sensación inicial de dominio sobre 
el mundo. Los niños muy pequeños no tienen capacidad 
para comprender por qué es necesario cooperar con un tipo 
de tratamiento que se inmiscuye en su vida y en ocasiones 
es doloroso. Ocasionalmente, la aplicación de las dosis de 
insulina y la monitorización de la glucosa pueden convertir-
se en una suerte de batalla cuando el niño se resiste y pue-
de requerir un refuerzo emocional de los padres. Se 
recomienda a los padres afrontar algunos retos: monitori-
zar el control de la glucosa y evitar la hipoglucemia, esta-
blecer un horario regular de alimentos y comprender la 
incapacidad del niño muy pequeño para entender la aplica-
ción de la insulina.

Preescolares: la guardería o el jardín de niños pueden re-
presentar el primer espacio en el cual los padres y los niños 
afrontan las consecuencias sociales de la diabetes, incluyen-
do la necesidad de educar a otros con respecto al padeci-
miento. Los problemas de la separación que se presentan 
frecuentemente en los niños de esta edad pueden ampliicar-
se en el niño con diabetes (y los padres sentirse angustiados 
al no estar cerca de su hijo). El niño de cuatro a seis años con 
diabetes a menudo aplica un pensamiento de causa-efecto y 
puede culparse a sí mismo por tener la enfermedad y consi-
derar la aplicación de insulina y restricciones de tipo alimen-
tario como castigos. En esta etapa del desarrollo, los padres 
siguen siendo los que reciben la instrucción y van involucran-
do al niño en tareas de ayuda, ya que su coordinación motora 
y sus habilidades cognoscitivas lo capacitan para convertirse 
en un socio activo en las tareas de autocontrol. 

En esta edad los niños deben aprender los síntomas y el 
manejo de la hipoglucemia y ayudar a seleccionar los sitios 
de aplicación de insulina. No deben culparse por tener dia-
betes ni considerar la monitorización de la glucosa o la apli-
cación de insulina como castigo. Es muy importante no 
olvidar instruir al personal de la guardería y las escuelas en 
el conocimiento de la diabetes.

Escolares: en esta etapa el niño establece relaciones es-
trechas con niños del mismo sexo, trata de obtener la apro-
bación de su grupo de amigos y empieza seriamente a 
valorarse, comparando sus capacidades con las de sus ami-
gos. Los niños con diabetes deben desarrollar una autoima-
gen fuerte y positiva. La participación y la autoimagen 
positiva son los conceptos clave en esta edad, y los educa-
dores deben enfatizar a los padres la importancia de parti-
cipar en actividades con amigos y promover que su hijo 
entienda los beneicios a largo plazo del cuidado de su dia-
betes. Los escolares ya pueden determinar sus niveles de 
glucosa y aplicarse la insulina con supervisión de los padres. 
El equipo de salud debe comentar ya directamente con el 
niño sugerencias y problemas de la diabetes, más que ha-
blar únicamente con los padres.

Adolescentes: durante esta etapa continúa el cambio en 
el equilibrio de las responsabilidades entre el paciente y la 
familia en el manejo de la diabetes. Pueden ocurrir cambios 
dramáticos en diferentes áreas: desarrollo físico, dinámica 
familiar, experiencias escolares, desarrollo cognoscitivo y 
relaciones sociales. Es frecuente que la familia ceda la res-
ponsabilidad al adolescente. Si el régimen de cuidados de la 
diabetes hace que el adolescente se diferencie en el grupo 
de sus amigos, pueden ocurrir conlictos. Algunos mucha-
chos con diabetes pueden suspender su autocontrol y tratar 
de demostrar que son “normales”. 

Muchos que nunca antes ocultaron su diabetes, ahora re-
húsan hablar de ella con sus amigos. Los adolescentes  
tienen un creciente aumento en su capacidad cognoscitiva 
para analizarse a sí mismos y al mundo que los rodea y no 
aceptan la autoridad sino más bien examinan, critican y 
cuestionan. La diabetes puede amenazar más la autocon-
ianza del adolescente. Las preocupaciones por la imagen 
corporal deben ser tomadas seriamente en cuenta por los 
padres y los educadores. Dado que la pubertad causa barre-
ras isiológicas para controlar la glucosa y debido a la vul-
nerabilidad psicológica y social de esta edad, los padres 
deben continuar involucrándose y supervisando la monitori-
zación de la glucosa y la aplicación de insulina.

Es importante una relación de apoyo continuo aun cuando 
el adolescente inicialmente la rechace. Tanto los adolescen-
tes como sus padres se pueden beneiciar del contacto con 
otras familias que afrontan luchas semejantes. Los campa-
mentos educativos proporcionan a menudo un foro impor-
tante para la identiicación con los amigos, la educación en 
grupo donde los programas de apoyo pueden ser útiles tanto 
para los hijos como para los padres. Cuando las relaciones 
con los amigos son inseguras o el trabajo de la escuela pare-
ce exceder sus capacidades, algunos adolescentes utilizan 
la diabetes para evitar los conlictos. El control deiciente 
en un adolescente puede ser un relejo del caos y la disfun-
ción en la casa. El psicólogo puede ayudar a los padres y 
adolescentes a negociar los ajustes.

Los conlictos sobre las amistades son la causa principal de 
la desunión entre los padres y los adolescentes; surgen los 
problemas del alcohol y las drogas, la seguridad (conducir,  
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salir), y la actividad sexual. Los adolescentes y sus padres 
deben recibir instrucción acerca de la importancia del buen 
control metabólico antes del embarazo y del tratamiento de 
la diabetes durante el embarazo.

Los retos que se deben afrontar en esta etapa son: vi- 
vir con más independencia de los padres, propiciar un buen 
control de la diabetes, reforzar las relaciones con amigos y 
aceptar responsabilidades en el cuidado de la diabetes156.

Barreras psicosociales para la adherencia al 
tratamiento 
Prácticamente todos los pacientes con diabetes han mostra-
do fallas en la adherencia al tratamiento en algún momento 
de su padecimiento. La naturaleza humana, la comple- 
jidad del régimen y la cronicidad de la diabetes contribuyen 
de manera importante a esta poca adherencia157. Algunas de 
las barreras más frecuentes asociadas a la pobre adherencia 
son: falta de conocimiento sobre la diabetes y su tratamien-
to, creencias de salud incompatibles con el régimen, falta 
de motivación personal, escaso apoyo social, depresión, an-
siedad y estrés. Aunque el conocimiento e información son 
necesarios para el paciente, no son suicientes para moti-
varlo a hacer y mantener los cambios. Sin embargo, se ha 
sugerido que es más probable que la persona con diabetes 
siga el tratamiento si conoce más de su enfermedad, si los 
cambios tienen sentido para su vida, si cree que el trata-
miento le proporcionará beneicios y si considera que las 
diicultades no serán insuperables. Este mayor conocimiento 
de la diabetes, junto con actitudes menos fatalistas, moti-
vación personal y un mayor apoyo social predicen el auto-
cuidado y control glucémico158. Por otra parte, debido a que 
la diabetes es una enfermedad que implica nuevos o mayo-
res gastos, las limitaciones económicas se vuelven una con-
sideración importante también para entender la falta de 
adherencia159.

Alternativas psicológicas para mejorar la 
adherencia
Explorar si existen alteraciones de tipo psicológico o psi-
quiátrico de acuerdo al Manual diagnóstico y estadístico de 
los trastornos mentales (DSM-V-TR), para ofrecer tratamien-
to especializado. Una vez diagnosticadas las barreras  
(incluida la psicopatología), existen algunas intervenciones 
psicológicas que han demostrado ser exitosas para mejorar 
la salud del paciente. Las condiciones que deben existir son: 
conocimiento suiciente de la enfermedad y su tratamiento, 
habilidades para manejar la enfermedad, motivación inter-
na, conianza en las propias habilidades, manejo efectivo de 
los sentimientos y afrontamiento de la tristeza y otras res-
puestas afectivas de vivir con diabetes160,161.

Cuándo referir a un profesional de la salud 
mental 
Cuando se encuentren las siguientes circunstancias: incapa-
cidad para superar las tareas del desarrollo del niño o del 
adolescente, presencia de ansiedad, depresión, problemas 
de aprendizaje, disfunción familiar, incapacidad para coo-
perar adecuadamente con las tareas del cuidado de la dia-
betes o más de una hospitalización en un año relacionada 

con la enfermedad. También se recomienda que todas las 
familias reciban el beneicio del apoyo psicológico al esta-
blecerse el diagnóstico, aquellas con un único progenitor, 
familias en las que otro de los miembros tiene una enferme-
dad física o mental (incluyendo problemas de aprendizaje), 
familias con bebés o niños pequeños con DM1, y patrón de 
interacciones negativas entre padres e hijos que hacen que 
la diabetes sea difícil de controlar. 

El objetivo fundamental del tratamiento de la DM1 es 
dual: por una parte evitar o retrasar las complicaciones tar-
días y por otra parte promover el crecimiento y desarrollo 
no sólo en aspectos físicos y orgánicos, sino en los psicológi-
cos y emocionales a nivel personal, familiar y social162.

Cuidados ambulatorios 

Tradicionalmente, cuando una persona se diagnosticaba con 
DM1 se le ingresaba en un hospital con el objetivo de norma-
lizar los niveles de glucemia y controlar los síntomas y las 
complicaciones de la enfermedad. Esta hospitalización se 
aprovechaba además para educar al paciente y a sus familia-
res sobre la enfermedad. Galatzer y cols. hallaron tasas más 
elevadas de adaptación positiva en la relación familiar en el 
grupo ambulatorio (84% vs. 68%; p < 0.02), resultado que se 
observó en el grupo de mayor nivel socioeconómico; no en-
contraron diferencias signiicativas de conocimiento entre los 
grupos en ninguno de los puntos temporales evaluados, como 
tampoco en los niveles de HbA1c (uno, dos y cinco años de 
seguimiento) entre el grupo de intervención con cuidados 
ambulatorios y el que no recibió los mismos163-165. 

Se debe ofrecer asistencia y educación ambulatoria fren-
te al manejo hospitalario en función de las necesidades  
clínicas, circunstancias y deseos de la familia y de la proxi-
midad del domicilio del paciente a los servicios sanitarios, 
siempre que no existan complicaciones agudas y que se  
garantice una infraestructura sanitaria suiciente para ase-
gurar la calidad de la asistencia166. 

Desde el inicio de la diabetes, el niño o adolescente y su 
familia deberían ser guiados por un equipo de especialistas 
en diabetes compuesto por personal pediátrico acostumbra-
do al manejo del niño (endocrinólogos, enfermeras, edu-
cadoras en diabetes, nutriólogo, psicólogos, trabajadores 
sociales y podólogos). El equipo de diabetes debe asegurar 
al niño y su familia educación para conseguir un adecuado 
control en circunstancias habituales de la vida (cuidado dia-
rio de la enfermedad, práctica de ejercicio, enfermedades 
intercurrentes y situaciones especiales >viajes, iestas, es-
cuela@ e identiicar complicaciones >apoyo por los servicios 
de urgencias y soporte telefónico]). La educación ambulato-
ria en el inicio de la DM1 es tan eicaz como la hospitali-
zación167,168. Las diversas situaciones especiales que se 
presentan en el ambiente ambulatorio se pueden clasiicar 
en cuatro grupos (tabla 16).

Trastornos propios de la diabetes y su 
tratamiento
Las tres principales complicaciones en el seguimiento de pa-
cientes con DM1 (hipoglucemia, hiperglucemia y cetoacido-
sis) son tratadas en forma amplia en otras secciones de este 
documento, por lo cual no ahondaremos en su descripción.
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El aumento en el IMC es un factor de riesgo para retinopa-
tía, neuropatía, microalbuminuria y enfermedad cardio-
vascular. La obesidad es reconocida como la epidemia del 
siglo y el paciente ahora puede debutar con DM1 y grados 
variables de obesidad, lo que condicionará un reto impor-
tante para su manejo y estabilidad. Por otro lado, el desa-
rrollo de obesidad durante el tratamiento insulínico con 
sobreinsulinización es también importante, particularmente 
si se tiene un sistema de infusión de insulina usado inade-
cuadamente, con plan no controlado de aporte nutricio- 
nal, consumo de alimentos con alto contenido calórico y 
aplicación de bolos extras de insulina, así como la renuencia 
para realizar actividad física regular.

Los pacientes con DM1 tienen elevada morbimortalidad 
por enfermedad cardiovascular. Existen pocos estudios  
de prevalencia de dislipidemia en pacientes con DM1. En 
estos pacientes metabólicamente compensados, el peril li-
pídico es similar al de la población general. Esto se explica-
ría porque la administración de insulina incrementa la 
actividad de la lipoproteína lipasa (LPL) en el tejido adiposo 
y el músculo esquelético y consecuentemente en el recam-
bio de lipoproteínas de muy bajo peso molecular (VLDL)169. 
En los pacientes con pobre control de la DM1, el patrón lipí-
dico es similar al de los pacientes con DM2. La actividad de 
la LPL disminuye y los niveles de triglicéridos (TG) de VLDL 
aumentan, pues al incrementar la lipólisis en el tejido adi-
poso se movilizan los ácidos grasos libres que conducen a la 
secreción hepática de apo B de VLDL. En casos severos de 
descompensación se reduce el aclaramiento de apo B y tam-
bién aumentan los TG. La terapia con insulina rápidamente 
revierte esta condición y mejora el aclaramiento de TG de 
los quilomicrones del plasma (tabla 16)170. 

Cabe destacar que un grupo de pacientes con DM1 presen-
ta resistencia a la insulina en algún momento evolutivo de la 
enfermedad, caracterizada por aumento de TG de VLDL, 
disminución de c-HDL, y partículas de LDL pequeñas y den-
sas altamente aterogénicas. Este fenómeno suele aparecer 
en pacientes con antecedentes familiares de DM2 y se aso-
cia a un mayor IMC, mayores requerimientos de insulina y 
peor control metabólico. Además de la resistencia a la insu-
lina, otros factores que pueden explicar que la enfermedad 
cardiovascular sea la principal causa de muerte en estos 
pacientes son las complicaciones crónicas de la DM1 como la 

nefropatía y la menor edad de inicio de la enfermedad y, en 
consecuencia, mayor tiempo de exposición a los principales 
factores de riesgo cardiovascular171.

Las guías para la prevención de la enfermedad cardio-
vascular en diabetes generalmente se reieren a la DM2 y 
hacen poca mención de las recomendaciones específicas 
para la DM1. En gran medida esto releja una relativa falta 
de datos en estos pacientes. En adultos se recomienda me-
dir anualmente el perfil de lípidos en ayunas, aunque en  
individuos con bajo riesgo (c-LDL < 100 mg/dL, c-HDL > 50 
mg/dL y TG < 150 mg/dL) menores de 40 años de edad, se 
puede repetir cada dos años. En niños se sugiere realizar un 
peril lipídico desde los 12 años de edad. En presencia de 
antecedentes familiares de hipercolesterolemia o enferme-
dad cardiovascular prematura y cuando se desconocen los 
antecedentes, realizarlo cada dos años y si es normal hacer-
lo cada cinco años112,169. 

La hiperglucemia conlleva una mayor pérdida de líquidos 
en la orina con cierto grado de deshidratación que puede 
resecar la piel y provocar dermatitis. La necrobiosis lipoidi-
ca diabeticorum se encuentra en aproximadamente 1% de 
las personas con diabetes. Se observan lesiones redondas o 
irregulares de color rojizo, piel muy delgada y en ocasiones 
úlceras, localizadas generalmente en la cara anterior de la 
parte inferior de la pierna, pies, brazos, manos, cara y piel 
cabelluda. Habitualmente se presenta entre los 30 y 40 años 
de edad, pero puede verse en adolescentes. Su causa  
se desconoce y el buen control de la diabetes no varía su 
evolución que suele ir aumentado a lo largo de los años. 
Asimismo, en las áreas de inyección de la insulina se pueden 
formar lesiones de lipodistroia (lipohipotroia y lipohiper-
troia) que se deben vigilar en cada consulta y prevenir con 
la alternancia adecuada de las áreas de inyección172. 

La movilidad articular limitada es una complicación co-
mún que afecta a alrededor de 30% de los pacientes con 
DM1 en la infancia y adolescencia. Se demuestra al oponer 
las palmas de las manos en una “posición de oración”, que 
evidencia la incapacidad de enderezar las articulaciones in-
terfalángicas y metacarpofalángicas. Esta condición se aso-
cia a veces con engrosamiento de la piel. No existe un 
tratamiento satisfactorio para la movilidad articular limita-
da y puede estar acompañada o no por osteopenia/osteopo-
rosis172.

Tabla 16 Clasiicación de los cuidados ambulatorios en niños con DM1167,168.

Trastornos propios de la 
diabetes y su tratamiento

 
Asociados a la diabetes tipo 1

Enfermedades intercurrentes 
y situaciones especiales

 
Urgencia

Hipoglucemia
Hiperglucemia
Cetoacidosis
Obesidad 
Dislipidemia
Lesiones dérmicas 
Necrobiosis lipoidica diabetico-
rum Lipodistroia
Movilidad articular limitada
Osteoporosis/ osteopenia

Tiroiditis autoinmunitaria
Enfermedad celíaca 
Enfermedad de Addison
Síndrome poliglandular autoinmunitario
Hepatitis autoinmunitaria 
Vitíligo 
Alopecia areata 
Enfermedades reumatológicas
Nefropatía por IgA 
Urticaria autoinmunitaria 
Anemia hemolítica autoinmunitaria

Infecciones
Trastornos del crecimiento y 
desarrollo
Fibrosis quística
Adolescencia
Salud dental
Embarazo
Inmigrantes
Síndrome de Mauriac

Hospitalizaciones
Cirugías 
Días de enferme-
dad
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Enfermedades asociadas 
Las asociaciones con otras inmunopatías son múltiples y 
pueden aparecer en el niño o en sus familiares (tabla 16)  
y cada una requiere tratamiento especializado por el grupo 
médico correspondiente. 

La tiroiditis es el desorden inmunitario más frecuente aso-
ciado con DM1 (7% a 30% de los pacientes). El seguimiento 
para su detección se recomienda al inicio y cada dos años a 
nivel internacional, y de manera anual en nuestro medio 
con mediciones de TSH, T4 libre y anticuerpos especíicos. 
Es más común en mujeres que en varones y si bien puede 
detectarse a cualquier edad, su aparición es más frecuente 
en la pubertad. Puede cursar con cuadro clínico de hipoti-
roidismo (piel seca, hipoglucemia, astenia o mayor número 
de episodios hipoglucémicos) o menos frecuentemente con 
hipertiroidismo sintomático que puede ser causa de des-
compensación con hiperglucemia173.

La enfermedad celíaca es 10 veces más frecuente en los 
niños y adultos con diabetes; los estudios han demostrado 
que 3% a 4% de todos los niños que padecen diabetes tienen 
también esta enfermedad. En nuestro medio existe un sub-
diagnóstico de enfermedad celiaca. Se solicitan anticuerpos 
antitransglutaminasa en IgA y medición de IgA específi- 
cos (recordar que 25% de los pacientes con DM1 pueden pre-
sentar deiciencia de IgA). De existir deiciencia de IgA se 
realizará la medición de anticuerpos antitransglutaminasa 
en IgG. La enfermedad celíaca puede asociarse a retraso en 
el crecimiento y en la maduración ósea y sexual, y más ade-
lante en mujeres, con anovulación, infertilidad y abortos 
espontáneos. Cuando no es tratada, aumenta el riesgo  
de aparición de otras inmunopatías. El diagnóstico se debe 
conirmar siempre por medio de la biopsia yeyunal, ya que 
puede haber niños con autoinmunidad positiva y biopsia 
normal. Por lo tanto, en el niño diabético se debe realizar la 
búsqueda de enfermedad autoinmunitaria asociada, inclu-
yendo en este estudio la determinación de anticuerpos anti-
gliadina y antiendomisio (y/o antitransglutaminasa) para 
descartar la aparición de enfermedad celíaca173-176. 

La enfermedad de Addison es otra posible asociación que 
debe sospecharse en presencia de hipoglucemias frecuen-
tes, descenso inexplicable de los requerimientos de insuli-
na, hiponatremia, hipocaliemia e hiperpigmentación.

Enfermedades intercurrentes y situaciones 
especiales
Las enfermedades intercurrentes en pacientes con DM1 pue-
den afectar los requerimientos de insulina, debido a que se 
pueden asociar a una menor ingesta calórica por disminución 
del apetito, a la pérdida de nutrientes por vómitos y/o dia-
rrea y a un aumento variable de las hormonas contrarregu-
ladoras por el estrés de la enfermedad. Cualquier enfermedad 
debe ser tratada de inmediato. Se debe estimular la ingesta 
adicional de líquidos orales, especialmente si la glucosa en 
sangre está elevada o hay presencia de cuerpos cetónicos. 
Los bolos de insulina para mejorar la hiperglucemia deben ser 
administrados con base en la sensibilidad calculada de insuli-
na y a la experiencia del médico tratante.

Las enfermedades que cursan con iebre tienden a incre-
mentar la glucemia debido al aumento en el nivel de hormonas 
de estrés, causando un aumento de la resistencia a la insulina 
y un aumento de la glucogenólisis y de la gluconeogénesis,  

lo cual eleva el riesgo de cetoacidosis. Las enfermedades aso-
ciadas que cursan con vómitos y diarrea pueden contribuir a 
disminuir la glucosa en sangre y por tanto a un mayor riesgo 
de hipoglucemia. La disminución de las calorías por descen- 
so del aporte (anorexia) o aumento de pérdidas (vómitos) 
puede causar hipoglucemia. En niños mayores, especialmen-
te en la pubertad, las enfermedades estresantes se caracteri-
zan por una deiciencia relativa de insulina e hiperglucemia.

En la diabetes mal controlada, la hiperglucemia sostenida 
puede alterar la funcionalidad de los leucocitos lo que incre-
menta el riesgo de infecciones, especialmente las localizadas 
en las vías urinarias y la piel. Se puede deducir que en el 
contexto de una infección, el nivel de glucemia debe estar 
tan próximo al normal como sea posible. Especial interés re-
visten las infecciones micóticas del área genital, las cuales 
surgen con frecuencia durante el tratamiento con antibióti-
cos que alteran la lora bacteriana normal de los genitales. 
Pueden ser más frecuentes en las adolescentes diabéticas 
después de la pubertad. 

Se recomienda la inmunización contra el neumococo y la 
inluenza estacional, aunque no hay evidencia que demuestre 
una mayor morbimortalidad de estas afecciones en niños con 
DM1177. En nuestro país hay vacunas de suma importancia que 
no están integradas al sistema nacional de salud, por lo  
que deben ser aplicadas fuera de las instituciones como son 
para hepatitis A, varicela, meningococo y virus del papiloma 
humano (VPH). Es importante educar a los padres sobre el 
correcto manejo de los días con enfermedad para evitar  
descompensaciones metabólicas y mala evolución.

La ibrosis quística (FQ) es una enfermedad de presenta-
ción variable; sin embargo, en los casos graves se asocia con 
diabetes principalmente por deiciencia de insulina, la cual 
tiende a presentarse en la adolescencia y en la edad adulta 
temprana. Tal deiciencia se encuentra condicionada por gra-
dos variables de resistencia a la insulina y posteriormente de 
intolerancia a la glucosa durante el transcurso de una enfer-
medad infecciosa aguda o por inlamación, así como por el 
uso de broncodilatadores y glucocorticoides para el trata-
miento de la presentación pulmonar de la FQ. La presen- 
tación de diabetes relacionada a FQ, acompañada de cirrosis, 
representa un verdadero reto terapéutico pues es un signo de 
mal pronóstico ya que contribuye a la resistencia a la insulina 
e incrementa la mortalidad. No existe un consenso en las 
pruebas de escrutinio para estos pacientes y las recomenda-
ciones comprenden desde una prueba de glucosa en ayuno al 
azar cada año en niños mayores de 14 años hasta una curva 
de tolerancia a la glucosa oral cada año en niños mayores de 
10 años en pacientes con FQ178. Ante esta situación se reco-
mienda recurrir al criterio propio para el escrutinio de diabe-
tes en FQ, pero se debe estar siempre a la expectativa. 

El síndrome de Mauriac es una complicación poco frecuen-
te en niños y adolescentes con DM1, caracterizada por  
hepatomegalia, retraso del crecimiento y características cus-
hingoides. Esto se conoce a menudo como enanismo diabéti-
co. Puede ocurrir como resultado de niveles anormales de 
glucosa en sangre y los síntomas tienden a rectiicar con la 
consecución de la euglucemia. La causa real es desconocida, 
pero es probable que corresponda a una combinación de fac-
tores, incluyendo la glucosa inadecuada en los tejidos, dismi-
nución del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 
(IGF-1) y los niveles de la hormona del crecimiento, altera-
ción de la bioactividad de las hormonas, un inhibidor de la 
hormona circulante o receptores hormonales resistentes o 
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defectuosos. El síndrome era más común antes de la era de la 
insulina de acción prolongada y del conocimiento del control 
de la glucemia (incluyendo la monitorización de HbA1c), sien-
do relativamente raro hoy en día a causa de estos trata- 
mientos. Ocurre en hombres y mujeres por igual y es más 
común en la adolescencia, aunque los informes son de ado-
lescentes, niños pequeños y adultos. El adecuado control glu-
cémico ayuda a revertir el proceso, pero la recuperación  
del crecimiento puede no ser completa. El tratamiento agre-
sivo con insulina también puede causar un rápido avance de 
la retinopatía y la nefropatía, por lo que es ideal un delicado 
equilibrio en el control estricto179.

La evaluación del crecimiento y desarrollo se realizará al 
igual que en el niño no diabético mediante el control antro-
pométrico habitual en cada consulta (peso y talla), valorando 
la progresión adecuada de la talla y haciendo especial hinca-
pié en mantener el peso normal como prevención de la en-
fermedad vascular. Asimismo, se controlará el adecuado 
desarrollo puberal y, de manera anual o bianual dependien-
do de la etapa del crecimiento, debe añadirse al estudio la 
realización de una radiografía de la mano izquierda para va-
lorar la maduración ósea.

La adolescencia es un periodo que implica importantes 
cambios físicos, psicológicos y sociales, los cuales pueden 
conllevar riesgos para el adolescente con diabetes y provocar 
descompensaciones metabólicas importantes con posibles 
consecuencias a largo plazo en su salud, incluyendo enferme-
dad renal, riesgo cardiovascular, retinopatía, etc. La adoles-
cencia condiciona una alta incidencia de descompensaciones 
agudas, con incremento en el índice de mortalidad secunda-
ria a ellas; no obstante, el buen control de la enfermedad se 
correlaciona con la buena dinámica familiar, actitud favora-
ble ante la diabetes, conocimiento de la familia acerca de la 
DM y menos preocupaciones acerca de la imagen corporal. En 
particular, cuando la diabetes inicia en la niñez y se tiene un 
control estricto de ella, la adolescencia representa poco ries-
go; sin embargo, cuando el control es inadecuado, éste se 
tornará más complicado y cuando la diabetes inicia en la ado-
lescencia, el cuidado intensivo y la educación expedita en un 
ambiente familiar óptimo condiciona un buen pronóstico. 

El mantenimiento de la salud dental y la prevención de 
enfermedades dentales son importantes para niños y adoles-
centes con diabetes mellitus. La evaluación de la salud den-
tal debe ser parte del seguimiento regular.

Se considera de interés analizar los beneicios que puede 
tener la planiicación del embarazo en las pacientes con DM1, 
en cuanto a la reducción de resultados perinatales adversos. 
La planeación consiste en utilizar métodos anticonceptivos 
para decidir el momento más adecuado para que éste se pro-
duzca; para ello es necesario determinar, en función de  
las complicaciones maternas secundarias a la DM, el riesgo 
que conlleva una gestación y reducir las complicaciones ma-
ternas fetales con un adecuado control metabólico y vigilan-
cia médica antes de la concepción. Esto se lleva a cabo 
informando a la pareja acerca de la mutua repercusión entre 
DM y embarazo, así como de los métodos para prevenir las 
posibles complicaciones. El consejo preconcepcional debe in-
corporarse en la rutina clínica de los adolescentes y preado-
lescentes, recordando que la mayoría de los embarazos en 
adolescentes son no programados. 

En mujeres que planean quedar embarazadas se considera 
relevante la realización de una consulta preconcepcio- 
nal para establecer los objetivos de control, instaurar el  

tratamiento correspondiente (ácido fólico, vitaminas, mine-
rales, etc.), revisar las posibles complicaciones y evaluar 
riesgos durante el embarazo. 

La diabetes puede favorecer la aparición de determinados 
eventos en la mujer embarazada (infecciones urinarias, can-
didiasis vaginal, abortos, polihidramnios, estados hiper- 
tensivos del embarazo) y en el feto o en el neonato (mal- 
formaciones, aborto, crecimiento intrauterino retardado, 
macrosomía, miocardiopatía hipertróica, inmadurez fetal, 
prematuridad). La evidencia indica que los valores normales 
de HbA1c durante el primer trimestre son fundamentales y 
sugieren que el control glucémico durante las primeras sema-
nas del embarazo es importante y juega un papel clave en la 
prevención de malformaciones, mientras que el control ade-
cuado en el último trimestre de la gestación está relacionado 
con menor incidencia de macrosomía. 

El embarazo puede afectar al control glucémico en las mu-
jeres con diabetes incrementando la frecuencia de hipoglu-
cemia y, consecuentemente, su inadvertencia, o de 
hiperglucemia por el aumento de lactógeno placentario, es-
pecialmente a partir de la semana 20 de gestación. La pro-
gresión de ciertas complicaciones en la diabetes, espe- 
cialmente la retinopatía y la nefropatía diabética, también 
puede verse afectada durante este periodo. 

Durante la hospitalización de los pacientes estables con 
DM1 los objetivos para la glucemia deben ser semejantes a 
los de los pacientes no hospitalizados con diabetes. La utili-
zación de una pauta basal-bolo consigue mejor control glucé-
mico180,181.

Estudios preliminares en pacientes críticos con DM1 mos-
traron que un mayor control de las glucemias se traducía en 
mejores resultados en salud. La aplicación de un protocolo 
dirigido a mantener glucemias entre 80 y 110 mg/dL en pa-
cientes críticos se asocia a una reducción de la mortalidad, la 
morbilidad y la estancia en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI), sin un aumento signiicativo en el riesgo de hipogluce-
mia. Al hacer uso de la tecnología con análogos de insulina de 
acción rápida y de ser posible la monitorización continua  
de glucosa en tiempo real, permite que el control metabólico 
mejore considerablemente6,180,181.

Una intervención quirúrgica que requiere anestesia gene-
ral puede suponer una descompensación en el niño diabéti-
co. Previamente a la cirugía se precisará la administración 
de insulina (a pesar del ayuno) para prevenir la aparición de 
una cetosis y para evitar la aparición de una hipoglucemia 
severa que pueda requerir la administración de glucosa in-
travenosa. 
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