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Personas más jóvenes
Más países en desarrollo  
Minorías en países industrializados 

Predicciones

Diabetes Care 21:1414-31, 1998
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DATOS DE IDF

• En 2014 , 387 millones de personas vivián con DM en el mundo. 

• En los próximos 20 años cerca de 592 millones.

 Alrrededor de 316 millones con alteración en la tolerancia a la glucosa que viven con muy
alto riesgo de desarrollar la enfermedad.

 2035 alrrededor de 1 billón de personas vivirán con diabetes o con muy alto riesgo de 
desarrollarla

77% de las personas con DM viven en países 
de bajos y medios ingresos y las desventajas 
sociales , en cualquier país del mundo hace 
más vulnerable a estas poblaciones.



Diabetes Mellitus en México

5.29% Buen control
38.4% Pobre control
56.2% muy pobre control

Insuf. Renal 18%
5/10 fallecen por complicaciones
Entre 2006‐2011; 500,000 fallecimientos por DM
Prevalencia de DM aumentó 30% entre 2006‐2012

ENSANUT 2012
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• Las pasadas dos décadas se ha observado un importante
incremento en la prevalencia de DM2 en niños y adolescentes. 

• La instalación temprana de la enfermedad , se ha asociado
además a mayor mobilidad y mortalidad

• Esta enfermedad está siendo un grave disruptor  durante
los años de mayor productividad, llevando a altos costos
en cuidado de la salud e improductividad en la vida
adulta

Chen L, Magliano DJ, Zimmet PZ (2011) The worldwide epidemiology
of type 2 diabetes mellitus—present and future perspectives.
Nat Rev Endocrinol 8:228–236
Zimmet P, Alberti KG, Shaw J (2001) Global and societal implications

of the diabetes epidemic. Nature 414:782–787
Botero D, Wolfsdorf JI (2005) Diabetes mellitus in children and
adolescents. Arch Med Res 36:281–290

D’Adamo E, Caprio S (2011) Type 2 diabetes in youth: epidemiology
and pathophysiology. Diabetes Care 34(suppl 2):S161–S165
Pinhas-Hamiel O, Zeitler P (2007) Acute and chronic complications

of type 2 diabetes mellitus in children and adolescents.
Lancet 369:1823–1831
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Más del 90% de los casos de DM corresponden a DM tipo 2



Objetivo inicial:
•Revisión sistemática o metanálisis que compilara los
estudios existentes en prevalencia de DM en niños y
jóvenes, sus metodologías

PubMed,Cochrane, Scopus, EMBASE y Web of Science. (hasta feb del 2013)

Se excluyeron estudios: 
No poblacionales (v.g en obesos)
Que describieran incidencia o 
concurrencia de DM2 con otras 
enfermedades



2 diferentes autores: 
•Indices de respuesta de la población
•Indices de asertividad del  DX (Medico VS otro personal 
de salud)
•Las pruebas Dx realizadas tanto para el Dx de DM 
como para diferenciar el tipo de DM 
•Calidad de los denominadores para calcular incidencia 
/prevalencia

•Tamaño de la muestra( representatividad) 

Por la heterogeneidad no se pudo realizar metanálisis.
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145 estudios potencialmente relevantes

37 cumplieron criterios de inclusión

Variaciones  en incidencia y prevalencia se relacionaron a:  

Edad de la población de estudio
Tiempo en que se realizaron 
Regiones geográficas
Etnicidad. 
Asertividad diagnóstica
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Incidencias: 0‐330 por 100,000 personas /año
Prevalencias: 0‐5,300 por 100,000

Variación metodológica para los índices de respuesta: 60‐90%
Indice de asertividad( pruebas diagnósticas y criterios para DX de DM tipo2): 53‐99%



La incidencia y prevalencia mundial de DM2 en niños y adolescentes 
varia de manera importante en los distintos países, grupos etáreos y 

étnicos y esto puede  ser explicado por variaciones en características de 
las poblaciones y diferencias metodológicas entre los distintos estudios 

publicados.
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Australia, Canada y Japón:
Casi se ha duplicado la prevalencia de DM tipo2

7.5 casos /100,000 habitantes (1975-1980)                

13.9/100,000 hab  (1991-1995)

México: Población de 1-14 años :  27.5 % 
Población de 15-29años: 24.9 % 

México: Población de 1-14 años :  27.5 % 
Población de 15-29años: 24.9 % 

ISPAD: USA y Europa: < 10-40 % de DM nuevos tienen DM2
Nativos americanos 76%
Hong Kong              37%
Taiwan                     50%
Japón                      60%
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Tipo de diabetes  n= 309 % Promedio de Hb
A1c (%)

DM tipo 1(Ac +) 160 51.9 9.65

DM tipo 2 (Ac ‐) 82 26.2 8.4

DM secundaria 25 8.1 7.29

DM 1.5 (Ac+, RI) 13 4.2 8.68

DM a determinar 28 9.09 8.85

Otros (Mody, 
neonatal)

1 0.32 6.9

43.39%43.39%



AAP
2013. 
ADA y Soc. de Endocrinología Pediátrica

• DM tipo 2 es responsable de entre un 8-45% del total de nuevos 
casos de DM infantil en USA (TODAY

• Representación desproporcionada en minorías étnicas.
• Mayor frecuencia entre 10-19 años
• Constituye una amenza en diversas comunidades
• Involucro de pediátras en el diagnóstico temprano. 



”

“
Fisiopatología



Sobrealimentación
Sedentarismo

Fatores de riesgo prenatal y 
postnatal inmediato 
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DM tipo 2

DM 2 es una enfermedad caracterizada por insulinoresistencia que 
requiere la presencia de disfunción de la célula 

Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 

EpigenéticaEpigenética



(http://www.scielo.org.ve/scielo.php?script=sci_a
rttext&pid=S1690-31102012000400004)



Control de glucemia en ayuno

A. Secreción de insulina. 

B. Captación tisular de glucosa: 
1. Periférica (músculo). 
2. Esplácnica (hígado e intestino). 

C. Supresión de PHG: 
1. Disminución en FFA disponibles. 
2. Disminución en glucagon. 

D. Vía de la administración de la glucosacosa. 

De Fronzo. Pathogenesis of type 2 diabetes mellitus. Med Clin N Am 88 (2004) 787–835



Tfayll, et al. Arq Bras Endocrinol Metab 2009;53(2):165‐174.

La secuencia de eventos no es del todo clara
La mayor evidencia sugiere:
1. RI                     Hiperinsulinismo compensador
2. Falla de la célula β



• En condiciones normales, el 
principal estimulo para la 
secreción de insulina es la 
glucosa plasmática
La exposición crónica de la
célula beta  a niveles mayores
de glucosa  (paciente obeso c/s
síndrome metabólico

Glucotoxicidad
Disminuye la expresión de genes 
tan importantes como el gen que 
codifica a la insulina 

Deterioro de la función de la célula β



Función normal
de célula 

↑Glucosa ↑ secreción de 
insulina

Efectos de insulina:
Inhiben glucogénesis hepática y 

renal
Estimulan captación de glucosa 

(músculo)

Cantidad de insulina se acopla a 
“sensibilidad” individual para 

mantener glucosa

↑Glucosa ↑ secreción de 
insulina

Efectos de insulina:
Inhiben glucogénesis hepática y 

renal
Estimulan captación de glucosa 

(músculo)

Cantidad de insulina se acopla a 
“sensibilidad” individual para 

mantener glucosa

Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Función normal de célula 

IV: primera y segunda fase
VO: mismas fases pero mas 
discretas

1ª: 30 minutos
 Hace una “ preparación “ de los 

tejidos sensibles
2ª : 1 a 2 horas

Patrón de secreción oscilatorio
Pérdida: 1a datos de disfunción

Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Homeostasis de glucosa en DM2

• Tres alteraciones cardinales: 

• Secreción defectuosa de insulina. 
• Resistencia a la acción de la insulina. 
• Alteraciones en la captación esplácnica de
glucosa.

 La secreción de INS es defectuosa en todos los grupos étnicos con DM2.

 La RI está presente desde etapas muy tempranas previas a la alteración en
el metabolismo de CHOS y ésta aparece cuando la célula β falla en
compensar.

 Población normo‐tolerante a glucosa: 20‐25% tiene RI.
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Función de célula  en DM

Mala respuesta a la glucosa
• Pérdida de la primera fase de secreción de 

insulina
• Se observa en pacientes desde fase de IGT  

(115mg/dl)  y es lo que resulta en 
hiperglucemias postprandiales

• Mejoría de la glucemia  “restablece”  1ª 
fase

(glucotoxicidad)

• También hay falla de potenciación de otros 
estímulos
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Función de célula  en DM

• En prediabetes
• Hiperglucemia e 
hiperinsulinismo

• Falla en 1ª fase: 
hiperglucemia postprandial

• Aumenta  la producción de 
insulina en respuesta a la 
hiperglucemia postprandial

Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Función de célula  en DM

Alteración en la pulsatilidad de la 
secreción

Picos cada 11 a 14min
Perdidos en familiares sanos de DM2

Estos pulsos se recobran después de 
infusión nocturna con somatostatina

depleción de  pool de gránulos

Poca variación en pacientes sanos 
comparada con DM??

Primer paso tiene  MUCHO efecto a nivel 
hepático para supresión de  producción 
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Incremento de 
Proinsulina/insulina

Proinsulina mucho mas ↑ en DM2

Parece presentarse con hiperglucemia y 
empeora con el descontrol

Secreción excesiva de insulina por 
hiperglucemia crónica

Altas demandas de insulina 
secreción de gránulos “inmaduros” 

ricos en proinsulina

Hipermovilización de gránulos
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Masa de células  VS disfunción en DM2

• Estudio difícil  biopsias
• > estudios  autopsias
• Parece haber una masa ligeramente ↓

• Cuando?? 
• Antes o después de inicio de hiperglucemia??

• UKPDS  pérdida de la “reserva” pancreática con el tiempo a pesar 
de buen control y tipo de tratamiento 

Bonner‐Weir, et al. Diabetes  2008;57:2899‐2904.
Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Masa de células  en DM2

 Volumen pancreático
– No diferencias entre sanos y DM2 

con o sin obesidad 
(30‐40ml)

– Obesos sin DM2  doble (80ml)

 Páncreas en obesidad

• Aumento proporcional de 
masa  a IMC

• 2.6% de células  vs 1.7% 
en DM

Bonner‐Weir, et al. Diabetes  2008;57:2899‐2904.
Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



¿ ↓ masa o función de la cel ?

• Algunos estudios han demostrado ↓ 40‐60% del volumen de células  en 
DM2

Butler AE, et al. Diabetes  2003;;52:102‐110.
Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Masa de células  en DM2

• Pérdida de células totales y funcionales

• Teoría
• Balance entre generación y apoptosis
• En obesidad aumento importante
• DM  pacientes que no tienen este crecimiento compensador por obesidad

Bonner‐Weir, et al. Diabetes  2008;57:2899‐2904.
Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006.



MECANISMOS DE ACCION

•Efectos antiinflamatorios son 
mediados por  represión de la 
trascripción génica

•Efectos adversos mediados 
predominantemente    por 
transactivación (diabetes, glaucoma), 
aunque otros por transrepresión
(supresión del eje hipotálamo-hipófisi-
adrenal)

•Algunos efectos adversos son 
mediados por ambos mecanismos 
(transrepresión y transactivación) 
(Osteoporosis)

Clinical Science 1999; 96:513-523



• La sobreexpresión del GR, 
causa disminucióin en la 
tolerancia a la glucosa por 
disminución en la secreción de 
insulina.
•Efecto inhibitorio de la 
producción de insulina 
inducida por glucosa
•Sub o sobre regulación de 
genes involucrados en la 
secreción de I mediada por G

DISMINUCION EN LA SECRECION DE INSULINA



DISMINUCION DE LA 
SECRECION DE INSULINA 
POR DEXAMETASONA

(IN VITRO)

•Disminución de la estabilidad 
de GLUT-2
•Aumento en la actividad de 
glucosa-6-fosfatasa
•> expresión de NPY
• > Expresión del receptor  
alfa-adrenérgico

MECANISMOS AUN NO DEL TODO CLAROS

ASEGURAR FLUJO 
DE GLUCOSA  AL 

CEREBRO EN 
STRESS?



RESISTENCIA A 
LA INSULINA
RESISTENCIA A 
LA INSULINA

•Incremento  de la produccion
hepatica de glucosa(mas importante 
en individuos con intolerancia a la 
glucosa)

•Disminucion de la utilizacion
periferica de glucosa (mas 
importante en sujetos con tolerancia 
normal a la glucosa)

DISMINUCION 
EN LA 

SECRECION DE 
INSULINA

DISMINUCION 
EN LA 

SECRECION DE 
INSULINA

ALTERACIONES 
EN EL 

METABOLISMO 
DE CHOS

IN
VIVO
E
IN
VITRO

HIPERINSULINISMO

ATENUADO POR 
INHIBICION DIRECTA 
DE GC  EN  LA 
SECRECION DE 
INSULINA
(IN VIVO E IN VITRO)

DE ESTE EQUILIBRIO DEPENDERA  LA    
RESPUESTA  DE  CADA INDIVIDUO A  GC ?



Se ha reportado  que el 20% de sujetos  sanos tienen una disminución importante en la 
secreción de insulina mediada por glucosa, pero mantienen tolerancia a la glucosa casi 
normal, asociada a aumento en la sensibilidad  a  la insulina   

Muchos individuos con baja respuesta de insulina a glucosa desarrollan alteración de 
la tolerancia a la  glucosa después de un curso corto de GC, asociado a su 
incapacidad para incrementar la secreción de insulina en respuesta a la 
hiperglucemia.

26% de la descendencia sana de pac con 
NIDDD, pero con  alteración de cortisol en 
una  CTOG desarrollan intolerancia a la 
glucosa entre 1 a 7 años VS 3% de los 
que tienen cortisol normal en CTOG

Incremento en la 
sensibilidad al 

cortisol 
en las células FACTORES  QUE AFECTAN LA 

SENSIBILIDAD A  GC DE LA CEL BETA:

• Disponibilidad intracelular de la hormona
• Expresión del RG (Actividad transcripcional)
•Estructura de los Elementos respondedores
en los genes blanco de RG

•Interacción del RG con otros factores de
transcripción.

Pigeon JS, Efendic C-G,Ostenson L: Insulin-stimulated glucose-uptake is 
enhanced in sedentaryand endurance-trained low insulin responders. Am J 
Physiol 1995;268: E1046-E1050
Wajngot A,Giacca A, Grill V. Tehe diabetogenic effects of glucocorticoids are 
more pronounced in low-dose- than in high-insulin responders.Proc Natl Acad, 
1992;89:6035-6039



Adair LS. Size at birth predicts age at menarche.Pediatrics 2001; 107: E59.

NUTRICION INTRAUTERINA

La adaptación del feto a 
condiciones de mala 
nutrición in utero involucra 
la interacción de factores 
genéticos y medio-
ambientales 
(Programación fetal)

Epigenética



Glucotoxicidad

 Buen control glucémico restaura secreción normal de
INS.

 Ratas sanas expuestas a hiperglucemia sostenida

 Inhibición de secreción hasta en 75%.

 Buen control glucémico restaura secreción normal de
INS.

 Ratas sanas expuestas a hiperglucemia sostenida

 Inhibición de secreción hasta en 75%.

• Hiperglucemia leve 150 – 160
mg/dl en fase inicial de DM2:
producción casi normal de
INS.

• Mayor a 160 mg/dl: franca
insulinopenia.

• FPG 200‐220 mg/dl:
respuesta de INS abolida.

FPG 110-120 mg/dL

Reversible inicialmente



Amiloide pancreático

Amiloide se secreta con insulina
de manera normal
Amiloidogénesis y depósito
alteración en función celular

que lleva a su depósito
Fibrillas de amiloide inducen

apoptosis (efectos citotóxicos)
Daño oxidativo, peroxidación lipídica, reducción de potencial
transmembrana mitocondrial y alteración de Ca intracelular

Pb fenómeno secundario, no causal
Bonner‐Weir, et al. Diabetes  2008;57:2899‐2904.

Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Butler AE, et al. Diabetes  2003;;52:102‐110.



Lipotoxicidad de célula 

• DM2: Ambiente rico en FFA y triglicéridos
• Células incubadas en ambientes con FFA

• Baja secreción de insulina inducida x glucosa
• ↓ síntesis de proinsulina
• Apoptosis acelerada

• Mecanismos:
• ↓ de PDX1
• ↓ de piruvato deshidrogenasa  e inhibición de glucolisis 

Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Mecanismos de disfunción celular

• Alteración en transcripción de insulina
• Hiperglucemia crónica da alteración en 
la transcripción de proinsulina

• ↓ de la acƟvación de PDX‐1
• ↓ de acƟvador 3b1
• ↑ de C/EBP (inhibidor de transcripción)

Kahn, et al. Joselin´s Diabetes Mellitus, 14ª ed, 2006. 



Mecanismos de disfunción celular

Glucotoxicidad

Disfunción del tejido por un 
ambiente hiperglucémico

Efecto directo de glucosa sobre 
metabolismo  célula 

Mejoría de secreción insulínica
con control de DM
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Efecto indirecto
Pruebas con diazóxido o 
somatostatina previenen 
secreción de insulina por 
debajo de un nivel “crítico”
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4. ↓ de canales de Ca dependientes de voltaje 
5. ↑ de fosfatasas 
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RESISTENCIA A LA INSULINA

A nivel celular:
Inadecuada señalización
de la insulina a partir de
la unión al receptor ,
hasta los sustratos
finales de la acción de la
insulina ,que involucra
múltiples procesos
metabólicos y
mitogénicos de la función
celular.

Journal of Biomedicine and Biotechnology Volume 2012

NormoglucemiaNormoglucemia



Mecanismos propuestos en el 
desarrollo de RI

1. Exceso de ácidos 
grasos libres

2. Inflamación
3. Estrés oxidativo
4. Alteraciones en la 
expresión génica

• Disfunción de PKB (AKT)
• Mutaciones en IRS
•Hiperfosforilación en residuos de
serina de IRS

• Disfunción de proteinas Foxo
• Disfunción  de PI3K
• Disfunción de PKC
• Inhibición de la transcripción del gen 
de RI

• Disfunción mitocondrial
• Citocinas inflamatorias



Journal of Biomedicine and Biotechnology Volume 2012

PKB Ratones KO para PKB :

Alt PKB/AKT1 no alteraciones 
metabólicas significativas.

Alteraciones de AKT2 causan 
RI generando un fenotipo final 
muy semejante a DM2 en 
humanos. 

Reporte de una familia con
mutación sin sentido en el
dominio Kinasa de Akt2 con
severa RI



 Altera :

RI /IRS

IRS/PI3‐kinasa

Activación de PI3K

Degradación de IRS‐1

Impide la fosforilación de tyr

HIPERFOSFORILACION DE SERINA DE LAS PROTEINAS IRS



J. Clin. Invest. 115:3587–3593 (2005).





Pérdida de inhibición de  PEPCK y G6Pasa

Proteínas Foxo criticamente
involucradas en la expresión de  
genes gluconeogénicos
dependientes de Insulina
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manera dependiente de 
insulina por Akt
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transcripción y activación de 
PEPCK y G6Pasa.
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fosforilación de proteína  
Foxo , permitiendo su 
entrada al núcleo y la 
transcripción y activación de 
PEPCK y G6Pasa.

Incremento en la producción 
hepática de glucosa por RI Hiperglucemia de 

ayuno

FOXO



Normalmente p85 > p110α

Balance entre monómero p85 y el 
heterodimero   P85/p110α

RESPONSABLE DE ACTIVIDAD DE  PI3KRESPONSABLE DE ACTIVIDAD DE  PI3K

Compiten por el sitio de unión con IRS



Desequilibrio entre subunidades de PI3K

p85 p110

p85p85

p110

p85p85

p85p85

p85p85

p85p85

p110

p110

p85p85

DM2 , Obesidad, sobrealimentación aguda



Journal of Biomedicine and Biotechnology Volume 2012

Aumento 
intramiocelular de 
Acyl-CoA y DAG

Cascada de 
ser-treo cinasa

Fosforilación Ser-
treo de  IRS-1

DAG AUMENTA EN MUSCULO  DURANTE INFUSION DE LIPIDOS O INGESTA ALTA 
DE GRASA                           ACTIVA  nPKC

Efecto de ácidos grasos libres y PKC

DAG



Se ha sugerido que la captación de 
glucosa más que el metabolismo 
intracelular de la misma  es el paso 
limitante para la RI inducida por acidos 
grasos

Alt en vias IRS/PI3K
Disminución del 
reclutamiento de GLUT4 a 
la membrana celular

FFA causa fosforilación de PKCε independiente de PDK‐1 
Inhibe la transcripción del gen del receptor de insulina
FFA causa fosforilación de PKCε independiente de PDK‐1 
Inhibe la transcripción del gen del receptor de insulina



INHIBICION DE LA TRANSCRIPCION DEL GEN DEL RI

HMGA‐1 (HMG1‐Y) Afecta la 
expresión del  IR en células  y 
tejidos de sujetos con  RI y DM2

Se ha sugerido que PKCε fosforila a 
HMGA1, inhibiendo así  su 
movilización  a la región promotora 
del gen del IR
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DIABETES, VOL. 55, SUPPLEMENT 2, DECEMBER 2006

PGC (PPARγ)

Spiegelman et al: 
Poderosamente  
induce la 
expresión del gen 
de GLUT4



J. Clin. Invest. 115:3587–3593 (2005).

Disfunción mitocondrial

•38% reducción de densidad mitocondrial
• 60% aumento de contenido lipídico 
intramiocelular

• 50% aumento en la fosforilación de serina de
IRS-1



Acta Physiol 2011, 201, 297–312

• Activa producción de 
ceramidas en TA. 

• Infusión en ratas ↓ captación
de glucosa en músculo.

• Neutralización con Acs 
mejora sensibilidad a INS. 

INFLAMACION  TNF-α





Diagnóstico
ADA, AAP.

Considere la posibilidad de diagnosticar DM tipo 2 en las siguientes circunstancias:
 Sobrepeso u obesidad
 Fuertes antecedentes familiares de DM2 (padres o abuelos), diabetes gestacional. 
 Capacidad notable de secreción de insulina residual al momento del diagnóstico de 

hiperglucemia (concentraciones normales o elevadas de insulina y/o péptido C), incluso 
cuando el paciente se encuentre en cetoacidosis

 Aparición súbita de la enfermedad
 Datos de resistencia a la insulina (AN , EOP, HOMA IR elevado, dislipidemia, etc)
 Anticuerpo negativos
 Mayor riesgo de dislipidemia e HTA que en pacientes con DM1



CONCORDANCIA PESO/TALLA/TBF



40 Kg

23 Kg

Masculino
10 años

142.5 cm
40 Kg

19.8 Kg/m2





Diagnóstico

• La detección de prediabetes es la clave para restaurar la tolerancia a 
la glucose

• Modificaciones del estilo de vida y/o uso de medicamentos han 
demostrado ser efectivos en revertir el estado de prediabetes.

• Las recomendaciones de la ADA establecen iniciar el escrutinio 
usando Glucosa de ayuno o CTOG cada dos años en niños con riesgo a 
partir a  de los 10 años o del inicio de la pubertad.



Detección de intolerancia a la glucosa

• Glucosa de ayuno :
Más práctica. 
Una sola muestra de sangre
Menos sensible que CTOG
No puede identificar individuos con 
intolerancia a la glucosa (≥ 140 mg/dl por 
carga de glucosa)MAYOR PREDICTOR DE DM2 

EN JOVENES
MAYOR PREDICTOR DE DM2 

EN JOVENES

Weiss R, Taksali SE, Tamborlane WV, Burgert TS, Savoye 
M, Caprio S. Predictors of changes in glucose tolerance 
status in obese youth. Diabetes Care. 2005;28:902-909. 

HbA1c> 6.5%
Criterios convencionales 
de glucemia
Curva de tolerancia oral a 
la glucosa. 

HbA1c> 6.5%
Criterios convencionales 
de glucemia
Curva de tolerancia oral a 
la glucosa. 



Screening Obese Children and Adolescents for Prediabetes and/or  Type 2 Diabetes in Pediatric Practices:  A Validation Study
Preneet C. Brar, MD1, Lisa Mengwall, BA1, Bonita H. Franklin1,  and Arthur H. Fierman, MD1Clinical Pediatrics 2014, Vol. 53(8) 771 –776
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 Pruebas clínicas para detectar disglicemia deben realizarse en jóvenes 
obesos con comorbilidades como NAFDL , hipertrigliceridemia, e hipertensión.

 Para diagnóstico de DM2 usar los criterios de la ADA

 GA, Glucosa de 2 hrs postcarga, HbA1c

 La realización de anticuerpos debe considerarse en todos los pac. con Dx de 
DM tipo2 ( por la alta frecuencia de autoinmunidad en casos “típicos de DM 
tipo2)

 En niños prepuberes es poco probable el dx de DM tipo aun si son obesos??

 La realización de anticuerpos debe considerarse en todo paciente  obeso con 
cuadro clínico “típico” de DM tipo1. 



Al momento del diagnóstico deben buscarse:
• Complicaciones clinicamente relevantes.
• Determinar triglicéridos y enzimas
hepaticas.

• Indice albumina/creatinine urinarios
• Apnea  obstructiva del sueño.
• Embarazo
• Depresión.



Tratamiento inicial 

1. Cambios en estilo de vida
2. Tratamiento farmacológico: Metformina , insulina, solas o combinadas.
3. Tratamiento inicial dependerá de síntomas
4. Pac. metabolicamente estable (HbA1c < 9) y sin síntomas deben iniciar con 

Metformina sola. (> 10 años )
• 500mg/día por 7 d y valorar incrementos semanales por 3‐4 semanas

hasta llegar a la dosis máxima de 1000 mg dos veces al día. 
5. Pac. que no están metabólicamente 
estables requieren insulina:

• Una vez al día NPH u otra insulina basal (0.25‐0.5 U/kg)
• Puede iniciarse al mismo tiempo Metformina, a menos que haya acidosis
• La transición a monoterapia con MTF puede realizarse 2 a 6 sem. después.     



Tratamiento con insulina

Iniciar Insulina
 Si hay dudas entre DM1 y DM2
 Glucemia > 250 mg/dl
 HbA1C >9%

 Restauración más rápida de 
control glucémico

 Probable mejoría de la 
reserva pancreática

http://pediatrics.aappublications.org/content/early/2013/01/23/peds.2012-3494 La “Guía de la 
ISPAD sobre diabetes en la infancia”, que también cubre la diabetes tipo 2 en la infancia y la 
adolescencia, así como la “Guía mundial de la ISPAD-FID” están disponibles en 
www.ispad.org
DiabetesVoiceJunio 2013 • Volumen 58 • Número 2 37



Tratamiento subsecuente

El objetivo inical del tratamiento es obtener una HbA1c 
<6.5% 

•   Automonitoreo regular
• Frecuencia de acuerdo al control glucémico

El objetivo inical del tratamiento es obtener una HbA1c 
<6.5% 

•   Automonitoreo regular
• Frecuencia de acuerdo al control glucémico

Si no se obtiene la meta en 3‐4 meses con monoterapia con Metformina se debe
considerer el inicio de insulin basal

Si aún así no se logran metas (insulina > 1.2 U/kg) debe considerarse el uso de 
insulin rápida.

Muy limitados estudios sobre el uso de otros agentes farmacológicos.
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Abordaje y manejo de
complicaciones

 Microalbuminuria elevada debe confirmarse 2-3 veces        
Iniciar inhibidor de ECA y dosificar c/3 meses

 Monitorizar la TA. (si HTA confirmar en 2 días subsecuentes)
 Disminución de peso,disminución de ingesta de sal y aumento 

de actividad física .
- Bloqueador de receptor de AT
- Bloqueador de canales de Ca
- Diurético
 Monitoreo estricto de perfil lipídico.





Caso clínico

PACIENTE MASCULINO: APN
EDAD: 8 años, 5 meses
PA: Fue ingresado en una institución por CAD
1 semana previa polidipsia y poliuria, aunque se refiere que por lo menos el 
último año “tomaba mucha agua”
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PA: Fue ingresado en una institución por CAD
1 semana previa polidipsia y poliuria, aunque se refiere que por lo menos el 
último año “tomaba mucha agua”

AHF: Madre con sobrepeso , trastornos menstruales e hirsutismo
Padre sano . Peso normal. Ambos desconocen si presentan alteraciones de 
glucosa o dislipidemia, niegan HTA. Un hermano de 4 años, obeso.
Abuelos paternos y tía paterna con DM tipo 2
Bisabuelos maternos, ambos con DM tipo2
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Caso clínico.

APNP. Producto de la gesta I, de embarazo referido como normoevolutivo, 
con aumento de peso materno de 20 Kg. No se realizó escrutinio para DM. 
Cursó con circular de cordón y SFA. Taquicardia fetal. Obtenido a las 36 SDG  
por cesárea. Se desconoce APGAR. PAN: 3,100Kg. TAN 51 cm. Requirió casco 
cefálico por probable TTRN. Periodo neonatal sin complicaciones.
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con aumento de peso materno de 20 Kg. No se realizó escrutinio para DM. 
Cursó con circular de cordón y SFA. Taquicardia fetal. Obtenido a las 36 SDG  
por cesárea. Se desconoce APGAR. PAN: 3,100Kg. TAN 51 cm. Requirió casco 
cefálico por probable TTRN. Periodo neonatal sin complicaciones.

DPM: Normal. Regular aprovechamiento escolar.
ALIMENTACION EN PRIMER AÑO DE VIDA:
Seno materno por 7 meses , siempre complementado con fórmula.
Ablactado a los 4 meses con frutas. Dieta familiar al año.
Se refiere que fue “muy  gordito “ hasta los 6 años.
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Caso Clínico

APP: Amigdalitis de repetición hasta hace un año.
Lo refieren como muy timido y muy miedoso

INMUNIZACIONES: Completas
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Lo refieren como muy timido y muy miedoso

INMUNIZACIONES: Completas

ALIMENTACION PREVIA AL DX. 
Ingesta diaria de pan dulce, cereal con azúcar y galletas.
Proteína animal en todos los tiempos, pero su porción de carne de la comida 
es de 120 grs.
No ingiere vegetales , al menos que estos estén molidos
Fruta: 1‐2 porciones al día.
Frituras (Takis) 1/7
No ingiere bebidas endulzadas.
SEDENTARIO.
HORAS FRENTE A PANTALLA : 2/DIA
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Exploración Física

Cabeza  sin alteraciones. Amigdalas
hipertróficas ++
AN en cuello y línea submamaria.
Cardiopulmonar sin alteraciones
Abdomen sin megalias. Rodete de 
grasa en abdomen medio.
Tanner 1
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Tanner 1



Laboratorio inicial

• HbA1C: 5.0 %
• Colesterol total
• 132 mg/dl
• c‐HDL 38 mg/dl
• c‐LDL   74 mg/dl
• Triglicéridos: 106 mg/dl
• Peptido C: 0,63
• Anticuerpos antiislotes: 0.20  (negativos)
• Anticuerpos AntiGAD: 0.5 mg (negativos)



Manejo

Iniicialmente se manejo con insulina NPH  e insulina rápida, 3 veces al día, con lo que 
presentó múltiples hipoglucemia. Dieta de 1800 cal en tercios. 

Posteriormente se cambio a insulina premezclada sin buena evolución

Después de dos años se cambió a dos dosis de insulina NPH

En 2015 presenta un nuevo cuadro de CAD asociado a IVAS y probable descontrol 
control (falta de monitoreo postprandial ) Se reporta una HbA1C de 11.1 %. Peptido C 
de 0.28 ng/ml.
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