
Quizás se deba a la evidente preponderacia en los niños de
una de las formas de diabetes, quizás, al desconocimiento gene-
ral sobre otras formas hasta hace pocos años. Puede ser que se
deba a excesiva rigidez en la división subespecializada en la
práctica pediátrica. Incluso puede deberse, confiemos que no
sea así, a indolencia sobre el tema. Lo cierto es que ante un títu-
lo o un epígrafe con la palabra “diabetes”, frecuentemente cier-
tos colegas piensan y dejan oir expresiones como “ah, ya, la
diabetes”, “ya sé qué es la diabetes en los niños”, “diagnosti-
car la diabetes es muy fácil”, “en esto de la diabetes, ya se sabe:
insulina y dieta”, etc...

Están muy equivocados. La patología diabética está poten-
cialmente presente en cualquier momento y aspectos de la asis-
tencia y el tratamiento pediátrico. Y no cabe hacer abstracción
de ello.

En primer término, ya es hora de abandonar el término
“diabetes infantil”. La clasificación actual de la diabetes melli-
tus (DM), de la OMS y la American Diabetes Association(1), des-
califica expresamente este concepto. No es una cuestión úni-
camente terminológica: la que debemos llamar Diabetes Melli-
tus tipo 1 (DM1) además de no ser infantil, por no ser priva-
tiva de los niños, ni siquiera es a ellos a los que más afecta.
Su debut puede ocurrir hasta los 35 años, lejos de la infancia,
y su incidencia en niños es muy inferior a la que sufren los ado-
lescentes. 

En segundo término, no se puede hablar de la diabetes en
singular. Esto es categórico, al menos desde 1979, cuando el
NDDG(2) expresó textualmente: “los trastornos reunidos bajo el
término diabetes difieren marcadamente en la patogenia, historia natu-
ral, respuesta al tratamiento y prevención. Además, diversos facto-
res genéticos y ambientales, pueden provocar expresiones clínicas feno-
típicamente similares, con etiologías diferentes”. Ahora, casi 25 años
después, iniciado el siglo XXI, este concepto pseudounicista es

manifiestamente incompatible con una realidad que muestra
cada día la creciente variedad de condiciones patológicas diver-
sas, que tienen a la patología diabética como lugar común. 

La evolución de la patología pediátrica supone la apari-
ción de un nuevo contexto patógeno y diagnóstico, inexis-
tente hace unos años. Cualquier pediatra en activo aceptará
los siguientes elementos como responsables de los cambios en
la expresividad y variedad diabética: 
a. Cambios en la patología neonatal: 

- Epidemiológicos: ha crecido la proporción de neonatos
con bajo peso al nacimiento y la de prematuros. La resis-
tencia insulínica es una característica de los nacidos con
bajo peso hipoplásicos o simétricos(3), determinando su
tendencia a sufrir diabetes mellitus tipo 2 (DM2)(4). 

- Asistenciales: la potencia terapéutica neonatológica actual
y la supervivencia derivada de ella, son mucho mayo-
res. Los supervivientes son niños que sufren patologí-
as primarias o secuelares, inhabituales hace unos años.

b. Mayor capacidad asistencial y terapéutica en enfermeda-
des crónicas, cuyo horizonte vital se ha mejorado mani-
fiestamente, o potencialmente mortales, que se han trans-
formado en crónicas. Así ocurre con leucosis, enfermeda-
des inflamatorias crónicas, enfermedades autoinmunes,
fibrosis quística, trasplantados, etc.... La supervivencia de
estos pacientes ofrece nuevas posibilidades, tanto por la
propia evolución de la enfermedad, como por las conse-
cuencias a largo plazo de las terapéuticas utilizadas(5).

c) Mayor potencia diagnóstica, incluyendo la proporción cre-
ciente de procedimientos de diagnóstico molecular. Al pro-
piciar la identificación etiológica pudiendo diferenciar entre
procesos antes confusos, se posibilitan actuaciones, como
el consejo genético y tratamientos no disponibles previa-
mente. Así ocurre con la diabetes neonatal y las MODY.
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d) Progresión imparable de la obesidad, cada vez más fre-
cuente, más intensa y desde edades más tempranas de la
vida(6). Ahora se detectan en púberes, manifestaciones pato-
lógicas hasta hace poco propias de la madurez. 

e) Mayor intercambio poblacional y étnico. Algunas formas
patológicas, por ejemplo la DM2, son especialmente fre-
cuentes, o precoces, o graves, en grupos étnicos que hasta
hace poco tiempo eran ajenos a nuestro ejercicio profesio-
nal y ahora forman parte de nuestra comunidad.
Al pediatra no le queda otra opción que adaptarse a estos

cambios evolutivos, cualquiera que sea su dedicación profe-
sional. Las distintas expresiones de la diabetes en el niño requie-
ren el adecuado diagnóstico y tratamiento, lo que, obviamen-
te, requiere su conocimiento previo. Mantenerse en la vía única
de una única diabetes, por tanto, no es sino ignorancia irres-
ponsable. 

A continuación se revisan ciertas formas de diabetes, glo-
sando algunas situaciones más importantes o significativas,
con el ya manifiesto propósito de sensibilizar, de influir en la
conducta de dignos colegas -sean generalistas o pertenezcan
a la “pediatría multicanal” de los centros especializados- que
piensan o actúan como si la diabetes fuese asunto del espe-
cialista correspondiente. Si obvio la DM1, la más prevalente
en edad pediátrica, es porque, reitero, mi objetivo actual es “la
otra cara de la diabetes”.

AUSENCIAS Y NOVEDADES EN LA CLASIFICACIÓN
ACTUAL DE DIABETES

La clasificación actual, de la diabetes(1). (Tabla I) puede ser-
virnos de guía para observar ciertas entidades de interés, emple-
ando las denominaciones y términos adecuados. Se nos ofre-
cen varias apreciaciones interesantes. 
A. No se considera la diabetes neonatal (DN). Esta expresión

de la diabetes tiene una entidad clínica bien definida, pero
estudios genéticos de los últimos años, muestran que no
se trata de una única entidad nosológica. La clasificación
actual sigue un criterio etiológico, a diferencia de la pre-
via, fundada en la forma de manifestación y las necesida-
des terapéuticas. Como la DN no corresponde con nin-
guna de sus categorías, se distribuye en los distintos pun-
tos de la clasificación. 
Tanto las formas transitorias como las definitivas de la DN
son entidades ahora definidas molecularmente, por lo que

se han disipado las dudas sobre esta rara situación. Nin-
guna comparte la etiología autoninmune de la DM1.

B. Una fracción menor numéricamente, pero interesante en
todos sus aspectos, es la que configuran las enfermedades
diabéticas parecidas a la DM2, cuya característica defini-
toria es su origen monogénico.
Las diabetes llamadas MODY (maturity onset diabetes of
the young), deben incluirse en el concepto “defectos gené-
ticos funcionales de la célula beta”. Es una expresión con
poco futuro, frente a la rotundidad fonética de la anterior
y al hecho de no ser específica, pues debe incluir también
a la diabetes mitocondrial.
• Las primeras, cada una debida a un trastorno molecu-

lar que altera, bien la sensibilidad de la célula beta a la
glucosa, bien su capacidad de transcripción del gen de
la insulina, se reúnen en un grupo de diabetes mono-
génicas, autosómicas dominantes. Probablemente su
denominación acabe, más o menos en diabetes mellitus
autosómica dominante. Puede decirse que es “un grupo
en construcción”, porque en los últimos años han veni-
do informándose de nuevos modelos, que este año ha
alcanzado la cifra de siete.

• La diabetes mitocondrial, infrecuente, se caracteriza
por su transmisión materna dominante y acompañar-
se de patología neuro-sensorio-muscular; más fre-
cuentemente, sordera neurosensorial.

• Las situaciones de resistencia insulínica congénita, como
el leprechaunismo, el síndrome de Mendelson-Hall o
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TABLA I. CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LA DIABETES MELLITUS.
ADA-1997.

• Diabetes M. tipo 1 (destrucción de células β con déficit
insulínico absoluto)
- Mediada inmunológicamente
- Idiopática

• Diabetes M. tipo 2 (resistencia y déficit insulínico en
proporción diversa)

• Otros tipos específicos:
- Defectos genéticos funcionales de la célula β
- Defectos genéticos de la acción insulínica
- Enfermedades pancreáticas exocrinas
- Endocrinopatías
- Inducción farmacológica o química
- Infecciones
- Diabetes inmunes infrecuentes
- Otros síndromes genéticos asociados con diabetes
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la lipodistrofia de Berardinelli-Seip, son síndromes gené-
ticos acompañados de graves diabetes por esta causa. 

C. No se incluye la desnutrición caloricoproteica como causa
de diabetes: no hay evidencia de que el déficit de proteí-
nas sea diabetogénico por sí mismo. Sin embargo, esta deci-
sión ha sido matizada: el déficit nutricional de aminoáci-
dos sulfurados (taurina, cisteína), puede tener graves efec-
tos patógenos (no siempre en el ámbito de la diabetes),
potenciados por la malnutrición inespecífica. La carencia
de cisteína obliga al organismo a obtenerla a partir de la
metionina. Esto provoca exceso de homocisteína y, secun-
dariamente, de los dos metiladores más importantes: la S-
adenosilmetionina y el metilentetrahidrofolato. La metila-
ción del ADN recien sintetizado y de los folatos, compro-
mete la organización cromatínica, la expresión génica, la
diferenciación celular y, a largo plazo, la regulación de la
expresión génica(7). 
La taurina participa en la degradación del colesterol, actuan-
do como neurotransmisor, como osmorregulador y como
antioxidante en la mayoría de nuestros tejidos. Los hijos
de gestantes con déficit en taurina, tendrán a lo largo de su
vida síntomas de disfunción neurológica y vascular, into-
lerancia a la glucosa y, si son mujeres pueden tener dia-
betes gestacional(8). Es la transmisión transgeneracional de
un problema no genético: un neonato de la tercera gene-
ración al déficit, sufrirá la diabetes gestacional de su madre,
por una causa primariamente nutricia.

D. Junto al conocido concepto de “intolerancia a la gluco-
sa”, (glucemia a las dos horas de la sobrecarga oral, entre
140 y 200 mg/dL, que es el umbral diabético), se incluye
la categoría de “hiperglucemia en ayunas” o basal (altera-
ción de la glucemia en ayunas, textualmente). Partiendo del
“estudio de París”(9), se entiende que la glucemia basal supe-
rior a 110 y hasta 125 mg/dL (la confirmación de 126
mg/dL o más, significa el diagnóstico de diabetes), tam-
bién supone en sí misma una situación de riesgo. Este cri-
terio es independiente del resultado que se pueda obtener
en la sobrecarga oral con glucosa(2): ambos tienen distinto
significado patogénico. 
Ni la intolerancia a la glucosa ni la hiperglucemia basal sig-
nifican diabetes pero no son estados inocuos. Suponen
mayor riesgo de diabetes y pueden ser responsables de
complicaciones crónicas, aunque esto no se haya observa-
do en edad pediátrica. Una glucemia basal de 115 mg/dL,

hallada sorpresivamente, en un análisis con otro, propósi-
to, no debe pasar sin ser confirmada. Podríamos haber
detectado una MODY2, por ejemplo. 
En resumen: la hiperglucemia basal tiene una significación
diagnóstica que debe estar incluída en la praxis de todo
pediatra. La utilización masiva de autoanalizadores mul-
ticanal puede ofrecer incluso hallazgos casuales, que no
podrán ser aprovechados sin la sensibilización suficiente.
Sea el azar o nuestra búsqueda diagnóstica la que nos ofre-
ce el resultado, hemos de confirmar el dato y establecer las
medidas subsecuentes. Si se cree oportuno, en consulta con
el experto en diabetes.

E. El modelo prototípico de enfermedad pancreática asocia-
da a diabetes mellitus es la fibrosis quística. Se trata de la
enfermedad hereditaria grave más frecuente en la raza blan-
ca: en torno a 1/3.000 nacimientos, cuando no se practica
ninguna política de selección prenatal. La grave evolución
de estos pacientes les llevaba, hasta hace pocos años, al falle-
cimiento comúnmente en la segunda década de la vida. Los
esfuerzos terapéuticos, aunque insatisfactorios aún desde
la perspectiva humana, han propiciado una mejoría muy
evidente en la calidad y en la cantidad de vida que pueden
disfrutar estos pacientes. Esta es la razón de que la diabe-
tes mellitus comience a ser una morbilidad asociada cada
vez más importante. Los encargados de atender a estos chi-
cos lo saben bien por la trascendencia que tiene un buen
equilibrio glucídico sobre su evolución general. 
Se trata de una diabetes de inicio insidioso, que puede tener
un cierto componente de resistencia: no sólo es insulino-
priva, como cabría pensar en un proceso lesivo pancreá-
tico. La fase de intolerancia suele presentarse en la segun-
da década de la vida y, progresivamente se llega al esta-
do diabético, que a los 30 años de edad afecta a la mitad de
los casos. La estrategia adecuada debe ser activa: hay que
buscar el diagnóstico para implementar las medidas tera-
péuticas pertinentes, tempranamente, con el fin de evitar
la degradación del paciente, tanto desde el punto de vista
nutricional, como el respiratorio e, incluso las infecciones(5).

F. La diabetes producida por otras endocrinopatías prima-
rias es de escasa incidencia y, habitualmente, está muy per-
filada. Los casos de feocromocitoma, glucagonoma, Cus-
hing primario, etc. son muy raros en niños.
A nuestro juicio es de muchísima mayor trascendencia
casuística y evolutiva la diabetes relacionable con el trata-
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miento crónico con alguna de ellas, específicamente gluco-
corticoides. La diabetes esteroidea atañe a “todas las caras de
la pediatría”. Los potentes glucocorticoides sintéticos se
administran en enfermedades autoinmunes, inflamatorias
crónicas, oncológicas, nefropatías, en todo tipo de tras-
plantes... y en todos estos casos, de forma obligadamente
prolongada y en dosis elevadas(10). El balance terapéutico,
sin duda favorable, es no obstante muy ominoso para el
paciente. La necesidad de estas terapéuticas no puede ser
óbice para que, en los cuidados protocolos de tratamiento
y seguimiento de estos pacientes, normalmente institucio-
nales (sociedades científicas o profesionales), se tome el ade-
cuado interés por esta iatrogenia, cuya entidad es obvia. 
El tratamiento con tacrolimus o ciclosporina, junto a la pro-

pia prednisona en los protocolos antirechazo de los pacientes
trasplantados, merece una consideración paralela a lo que se
acaba de referir(11-14). 

El tratamiento con somatotropina recombinante en niños
con el Síndrome de Prader Willi(15) o restraso de crecimiento
intraútero(16) y la administración de inhibidores de la proteasa
para la infección HIV(17,18), merecen también su consideración
específica, por su iatrogenia diabética demostrada.

EL SÍNDROME DE RESISTENCIA INSULÍNICA (SRI)

El término SRI corresponde al, complejo síndrómico tam-
bién llamado “síndrome metabólico” y “síndrome X”, aunque
es más adecuada esta expresión referida a su patogenia. Aún
está lejos de incluirse entre los objetivos profesionales de los
pediatras españoles, a pesar de su presencia cada vez mayor
y de la amenaza que supone.

Su punto de partida es la resistencia a la insulina congéni-
ta, a veces genética, que induce hiperinsulinismo reactivo. Las
causas genéticas no son aún bien conocidas. En muchas fami-
lias se aprecia un patrón dominante. En raras ocasiones se debe
a mutaciones del receptor insulínico o anomalías en la expre-
sión del PPAR-γ “peroxisome proliferators-gamma”. Cierto poli-
morfismo en el gen del IGF1 se asocia selectivamente con el
bajo peso al nacimiento y el padecimiento de DM2(19). En otras
ocasiones esta situación congénita no es genética, sino la res-
puesta adaptativa del embrión a condiciones uterinas restric-
tivas en nutrientes y/u oxígeno. La resistencia a la insulina y
al IGF1 es un “reajuste” de la regulación metabólica para lograr
la supervivencia, a costa de la capacidad de crecimiento(4,20,21).

En el SRI se asocia la resistencia a la insulina, IGF1 y lep-
tina, hipersecreción de hormona luteinizante, hiperandroge-
nismo funcional adrenal y, en su caso, también ovárico. Se mani-
fiestan con obesidad predominantemente abdomino-visceral,
hiperlipemia, hipertensión y clínica de hiper-insulinismo, esen-
cialmente acantosis nigricans y en ocasiones hipoglucemia reac-
tiva tardía. Cuando evolutivamente va fallando la compen-
sación insulínica, el paciente sufre intolerancia a la glucosa en
un primer tiempo y DM2 después.

La historia natural del SRI va mostrando sus signos secuen-
cialmente. Tiene su primera escena ya en el nacimiento, pues
una gran proporción de pacientes nacen pequeños para su tiem-
po de gestación. En los años siguientes es frecuente la pubarquia
precoz, consecuencia del hiperandrogenismo adrenal por exce-
so de dihidroepiandrosterona. Éste es apreciable, bien basal-
mente, bien tras estímulo con tetracosáctido y se debe a escasa
actividad de la enzima 3β hidroxidehidrogenasa. La adrenar-
quia puede asociarse a obesidad. El inicio de ésta puede produ-
cirse en la lactancia pero suele hacerlo hacia los 8 años de edad.
La acantosis nigricans, también puede comenzar a ser patente
en esta edad, pero lo común es que se detecte en la pubertad.
Aesta edad también se hace cada vez más patente el hirsutismo,
con implantación masculina del cabello y acné persistente. La
menarquia puede retrasarse. Tras ella, las chicas pueden mani-
festar amenorrea secundaria o sangrados disfuncionales (ciclos
anovulatorios), desarrollando poliquistosis ovárica. A pesar del
parecido clínico de esta situación clínica con el síndrome de Cus-
hing, incluyendo estrías cutáneas, la cortisolemia es normal-baja
y, sobre todo, el clínico apreciará inmediatamente que estos
pacientes no tienen alteración del crecimiento: son altos.

El estudio analítico en la adolescencia mostrará dislipemia
(elevación de la fracción VLDL y descenso del colesterol HDL),
hiperinsulinismo, hipertensión y tendencia a la diabetes. El
hiperinsulinismo mantiene la glucemia basal inferior a 110
mg/dL durante cierto tiempo. Lo primero que se altera es la
tolerancia a la sobrecarga oral de glucosa. Posteriormente, se
irá imponiendo el fracaso de las células β y también se eleva-
rá la glucemia basal. Su hormona de crecimiento remeda un
déficit, al responder mal a estímulos. Su IGF1 es normal, pero
su fracción libre está elevada. Esto que explica el intenso cre-
cimiento en el SRI, en casos extremos puede llegar a produ-
cirle fenotipo acromegaloide. 

La patogenia del SRI se debe a la interacción de varios fac-
tores.
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• La obesidad, que además es el aspecto fenotípico más evi-
dente. Los adipocitos, como tejido endocrino, producen
gran cantidad de leptina: todos estos pacientes tienen hiper-
leptinemia, pero su apetito es resistente a ella. También son
resistentes a la resistina, otra hormona reguladora del ape-
tito. El dúo hiperinsulinismo-resistencia insulínica es el fac-
tor patogénico principal. Además, puede ser potenciado si
se siguen hábitos dietéticos con exceso de glúcidos, pues
aumentan el hiperinsulinismo, y con ello el apetito y el
depósito adiposo. Por otra parte, cuanto más intensa sea
la obesidad, más lo será la resistencia insulínica. 
Estos pacientes son polifágicos y resistentes a las reco-
mendaciones de higiene alimentaria. Pueden repetirse las
consultas médicas, pero habitualmente hacen caso omiso
a las normas dietéticas que se ofrecen. Esta condición recal-
citrante suele asociarse a fracaso escolar y en algunos, inclu-
so aislamiento social.

• El hiperandrogenismo es evidente, pero su origen ambi-
guo. Se ignora si es primariamente hipofisario, por exceso
de LH, que induce el exceso androgénico (en adolescen-
te, esencialmente ovárico) o viceversa. Seguramente ambos
sean la respuesta al dúo hiperinsulinismo-resistencia, pero
no sabemos la vía que los relaciona. La baja tasa de glo-
bulinas transportadoras(22) aumenta la fracción libre andro-
génica, por lo que su actividad biológica también lo es.
La eliminación urinaria de cortisol libre también es alta.

• La acantosis nigricans se debe a la hiperplasia y acumu-
lación de queratinocitos por estimulación insulínica y del
IGF1 libre(23). Se aprecia en el cuello, axilas, codos, rodi-
llas y pliegues cutáneos. 

• Tanto en el SRI como en la DM2 hay marcadores de infla-
mación: proteína C reactiva, velocidad de sedimentación
globular y factor de necrosis tumoral α, elevados. También
se asocian frecuentemente con tiroiditis autoinmune, con
el posible hipotiroidismo.

LA EPIDEMIA DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DM2)
QUE LLEGA

La DM2 es una enfermedad heterogénea (multifactorial)
con doble componente causal: genético y ambiental. 

El componente genético ya se adivina ante la distribución
preferente en distintos grupos étnicos: es notablemente más
frecuente en razas autóctonas americanas (del norte, centro y

Sudamérica), asiáticos y afroamericanos)(24). En alguno de ellos
puede afectar hasta el 50% de la población si los factores de
sobrecarga presionan lo suficiente. Aunque se han identifica-
do varios genes que regulan la transcripción del gen de la insu-
lina y la secreción de ésta, apenas suponen un porcentaje menor
en la DM2. Diversos estudios han asociado la DM2 con 4 loci
de mayor susceptibilidad a la DM2., recogidos hoy en el sis-
tema OMIM(16): NIDDM1 (2q37.3), NIDDM2 (12q24.2),
NIDDM3 (20q12-q13.1) y NIDDM 4 (5q34-q35.2), junto a otras
asociaciones complementarias. Sin embargo, unas y otras se
refieren a etnias específicas y tal relación no predica en otras
razas. En la mayoría de las ocasiones no son, por sí mismos, ni
esenciales ni suficientes para provocar la DM2(25). El compo-
nente genético, por tanto, es complejo y no estando bien dilu-
cidado aún, se supone que resulta de de la interacción de varios
genes con el ambiente. Se requiere la interacción de factores
externos para tener proyección clínica.

La obesidad es el factor que desencadena y mantiene la
patogenia (Fig. 1). Según confluencia general de opinión, corres-
ponde a un niño en el que confluyen escaso ejercicio físico, jue-
gos individualistas (propiciados por el planteamiento familiar,
la televisión y los juegos digitales) y la libre y continua dis-
posición de alimentos. Esto último es relacionable con la pre-
sión comercial que favorece la ingesta hedonista de alimentos
con exceso de grasas y glúcidos refinados. 

Cuando el chico alcanza el exceso de peso “suficiente”
(lo que hasta hace unos años requería cierta edad), y la resis-
tencia insulínica ya es notable, se le añade el hiperinsulinismo
inducido dietéticamente. He aquí donde confluyen ambos com-
ponentes patógenos, los connatales y los ambientales. Desde
este momento se puede asistir a la misma evolución: del hipe-
rinsulinismo con glucemia normal, se pasa a la intolerancia
tras sobrecarga glucídica manteniendo la glucemia basal nor-
mal. A medida que se va superando la resistencia insular y la
función de las células β decae, se entra en insulinopenia, que
se traducirá por hiperglucemia basal declarada y aumento
de la producción hepática de glucosa: diabetes. Resta por aña-
dir un factor patogénico muy importante, la propia glucosa,
pues, según el aforismo “la hiperglucemia produce hiperglucemia”.
La hiperglucemia resulta tóxica, tanto por aumentar la resis-
tencia insulínica, como por entorpecer la producción de esta
hormona(26). Dada la temprana edad en la que se instaura, se
hará notar sobre la aparición de micro y macroangiopatía años
después.
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Las características diagnósticas de la DM2 en chicos se expo-
nen sumariamente en la Tabla II en contraposición diferencial
con las propias de la DM1.

El fin general del tratamiento es combatir el riesgo de com-
plicaciones agudas y crónicas, cuya frecuencia se relaciona con
la duración de la hiperglucemia. Se establecen como objetivos
intermedios(27):

a. Reducción ponderal mantenida.
b. Crecimiento normal.
c. Glucemia basal inferior a 126 mg/dL, y
d. Glicohemoglobina A1c inferior al 7%.
A ellos hay que añadir, indispensablemente, el tratamien-

to de la comorbilidad del caso: hipertensión arterial e hiperli-
pidemia, si existen. 

El tratamiento se escoge en relación a la clínica al diagnós-
tico. Si el paciente está asintomático, o se diagnostica por azar
en un análisis rutinario, se trata con dieta y ejercicio solamen-
te, que son las medidas básicas y siempre indispensables. Si el
paciente tiene síntomas diabéticos, aunque sean moderados,
a lo anterior debe añadirse un antidiabético oral (parte de los
cuales no están indicados en niños). El primero en usarse es la
metformina, biguanida que reduce la producción hepática de
glucosa y aumenta la sensibilidad insulínica de hígado y mús-
culo y normaliza los lípidos. Incluso si se trata de una chica con
ovario poliquístico y trastornos anovulatorios, favorece su nor-
malización. Se administra a la misma dosis que en adultos y es

incompatible con las infecciones, el alcohol y las situaciones de
deshidratación o hipoxemia. Si a los 6 meses no se ha obtenido
la normalización glucémica, bien se añade una sulfonilurea
(promotor de la secreción insulínica), como glipizida, gliburi-
de o tolbutamida, bien se añade insulina(26,27). Si el paciente debu-
ta de forma grave se le pautará una posología insulínica en dos
o tres fracciones, a su medida. Posteriormente se intentará redu-
cir la insulina substituyéndola progresivamente por metfor-
mina. En general, sólo el 10% de los pacientes se queda con las
medidas de higiene alimentaria y de ejercicio. Además, siendo
un proceso evolutivo, con mayor o menor rapidez, el paciente
que pudo ser tratado inicialmente con medidas de vida y ali-
mentación higienicas, pasará a precisar fármacos que aumen-
ten su sensibilidad a la insulina, posteriormente necesitará secre-
tagogos insulínicos y, finalmente insulina.

Se trata, por tanto, de una historia perfectamente predecible,
cuya presencia en el niño significa que se adelanta en el tiempo
o se acelera apareciendo muchos años antes de lo “esperado”. 

En las dos últimas décadas se ha producido, en el mundo
occidental, una explosión casuística de la DM2 en niños, pasan-
do de ser apenas el 1-2% de las diabetes pediátricas a situar-
se entre el 8 y 45% de los casos, según la etnia(26). Esta acele-
ración cronopática rápida e intensa, que afecta a todos los habi-
tantes del mundo occidental, aunque lo haga más intensamente
sobre poblaciones diana bien definidas, no es un fenómeno
propio de la dinámica genética, que precisa varias generacio-
nes para ocurrir. Sólo es invocable la presión de factores exter-
nos, esencialmente la obesidad y el síndrome de ovario poli-
quístico, muy relacionado con ella. A estos dos puede sumar-
se la pubertad (mayor tono antiinsulínico por parte de la hor-
mona de crecimiento y los esteroides gonadales) y, circuns-
tancialmente, fármacos,o tóxicos hiperglucemiantes(26).

Este proceso debe ser atajado con la necesaria acción estra-
tificada, porque es un auténtico objetivo social. No es suficiente
una campaña. No se logrará, como en otros casos, sin la edu-
cación de la población. Debe dirigirse a los niños en la escue-
la, como objeto directo y como futuros padres. Los “temas de
salud” en España son un objetivo “transversal”, que ve sus
contenidos distribuidos en distintas áreas. Igualmente es nece-
saria la colaboración familiar: mientras los padres no esta-
blezcan la alimentación de su hijo entre los objetivos de la edu-
cación, aceptarán que éste se alimente selectivamente, recha-
zando alimentos “porque no le apetecen” a favor de otros (que
toma con suma facilidad), no se habrá dado el primer paso.
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Figura 1. Etiopatogenia de la DM2 en niños
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Por último, está la acción del sistema sanitario y del pediatra
como ejecutor del mismo: nadie debe hurtarse a su obligación
de sensibilizar a las familias y orientar adecuadamente la nutri-
ción de sus pacientes.
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TABLA II. PLANTEAMIENTO DIFERENCIAL ENTRE DOS FORMAS DE
DIABETES MELLITUS

DM1 DM2

- Antecedentes No es hereditaria El 45-80% en uno de 
familiares sus padres el 74-100%

un familiar de 1º-2º
- Autoinmunidad Sí (90%) No
- Edad de debut Desde lactante Hasta ahora, mayores

de 10 años
- Glucemia al > 200 mg/dL >125 mg/dL

diagnóstico
- Cetoacidosis 30-40% 5-25%
- Cetonuria ~100% más del 30%
- Acantosis No 90% en los mayores 

de 10 años
- Ovario poliquístico No Posible
- Insulinemia Muy baja o Normal-alta

indetectable
- Insulino,

Resistencial (Homa) Normal Elevada
- Péptido C Muy bajo o Normal-alto

indetectable
- Trastorno lipídico Hipertrigliceri- Tiende a persistir

demia inicial
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