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La diabetes mellitus es una de las enfermedades crónicas

más frecuentes. En la infancia y la adolescencia, la mayo-

ría de los casos corresponden a diabetes mellitus tipo 1. La

hiperglucemia crónica per se es responsable del desarro-

llo de numerosas complicaciones a largo plazo, tanto mi-

crovasculares (retinopatía, nefropatía, neuropatía) como

macrovasculares (cardiopatía isquémica, enfermedad ce-

rebrovascular, enfermedad vascular periférica). Por otro

lado, la alteración inmune subyacente a la diabetes melli-

tus tipo 1 es responsable, además, de que los pacientes

presenten una mayor incidencia de otras enfermedades

autoinmunes. Esta revisión pretende actualizar los cono-

cimientos más recientes en este campo con objeto de de-

tectar precozmente las complicaciones crónicas y las en-

fermedades asociadas a la diabetes mellitus tipo 1 en la

infancia, así como evitar su aparición o enlentecer su pro-

gresión mediante un control metabólico adecuado.
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DIABETES MELLITUS IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS: CHRONIC COMPLICATIONS
AND ASSOCIATED DISEASES

Diabetes is one of the most common chronic diseases.

Type 1, or autoimmune, diabetes accounts for more than

95% of cases in children and adolescents. Chronic hyper-

glycemia per se is responsible for the development of sev-

eral microvascular (retinopathy, nephropathy, neuropa-

thy) and macrovascular complications (ischemic heart

disease, cerebrovascular disease, and peripheral vascular

disease). Other autoimmune diseases are also more fre-

quent in type 1 diabetic patients. The present review aims

to provide an update on some recent advances in this field

to aid early detection of these complications and prevent

or delay their progression through improved metabolic

control.

Key words: 
Type 1 diabetes mellitus. Microvascular complications.

Macrovascular complications. Childhood.

INTRODUCCIÓN
La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es la enfermedad en-

docrinometabólica más frecuente en la infancia y la ado-
lescencia. Se caracteriza por una deficiencia absoluta de
insulina secundaria a la destrucción progresiva de las cé-
lulas beta pancreáticas, habitualmente por un mecanis-
mo autoinmune1, que conlleva graves alteraciones en el
metabolismo de todos los principios inmediatos (glúci-
dos, lípidos y proteínas); sin embargo, la alteración más
evidente es la hiperglucemia crónica, que no sólo es el
parámetro analítico fundamental para diagnosticar la en-
fermedad2,3, sino que, además, es la principal responsa-
ble de las numerosas complicaciones vasculares y neuro-
lógicas que los pacientes diabéticos pueden desarrollar a
largo plazo4.

El tratamiento intensivo de la enfermedad con tres o más
dosis diarias de insulina subcutánea o con bomba de infu-
sión continua de insulina, para conseguir el mejor control
metabólico posible, ha demostrado claramente prevenir o
retrasar la aparición de dichas complicaciones en pacientes
adolescentes y adultos5-8, sin que exista un valor umbral de
hemoglobina glucosilada (HbA1c) por debajo del cual el
riesgo de desarrollarlas desaparezca por completo9. La-
mentablemente, no disponemos todavía de ningún estudio
que permita concluir definitivamente que el control meta-
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bólico estricto en niños prepuberales ofrece las mismas
ventajas. No obstante, algunos estudios recientes indican
que las complicaciones crónicas de la diabetes comienzan
a desarrollarse ya en la edad pediátrica10-12, lo cual debe
hacernos reflexionar sobre la necesidad de optimizar el
control de la glucemia desde el momento del diagnóstico,
independientemente de la edad a la que la enfermedad se
presente, y de la conveniencia de buscar activamente los
primeros signos de dichas complicaciones para intentar de-
tener su progresión lo antes posible.

Por otro lado, los pacientes diabéticos están expuestos
a un mayor riesgo para desarrollar otro tipo de enferme-
dades; entre ellas, psiquiátricas13 y autoinmunes14, sin
que se haya demostrado que el grado de control glucé-
mico influya sobre la probabilidad de desarrollarlas o so-
bre su evolución posterior. Con cierta frecuencia, dichas
enfermedades asociadas se manifiestan de forma pauci-
sintomática y se diagnostican tardíamente, pese a que
pueden ser responsables de alteraciones inexplicables
en el control metabólico durante largo tiempo antes de
ser descubiertas. No debemos olvidar que muchas de es-
tas situaciones clínicas producen per se una disminución
de la esperanza y la calidad de vida de los pacientes, otro
motivo más para buscarlas activamente e instaurar trata-
miento en cuanto se detecten.

El objetivo de este trabajo es doble. En efecto, por un
lado, se revisan los datos existentes en la literatura espe-
cializada referentes a la presencia de complicaciones cró-
nicas propias de la DM1 en niños y adolescentes, así
como las recomendaciones existentes para su detección
precoz. Por otro lado, se resume la información disponi-
ble sobre las situaciones clínicas asociadas a la DM1, pero
no relacionadas directamente con la hiperglucemia cró-
nica. En síntesis, esta revisión persigue sistematizar un
protocolo de estudio para la detección de complicaciones
crónicas y enfermedades asociadas en niños y adoles-
centes con DM1.

COMPLICACIONES SECUNDARIAS
A LA HIPERGLUCEMIA CRÓNICA

Microangiopatía diabética
Los pacientes con DM1 pueden desarrollar a largo pla-

zo una serie de complicaciones específicas que conllevan
una elevada morbimortalidad (afectación visual, insufi-
ciencia renal, dolor incapacitante, etc.). Dichas complica-
ciones pueden ser detectadas mucho antes de producir
síntomas, lo que unido a la posibilidad de enlentecer su
progresión con un control metabólico adecuado, hacen
más que recomendable el establecimiento de medidas
periódicas de detección selectiva.

La DM1 tiene un comienzo generalmente abrupto y
muy sintomático, que hace que la enfermedad se sospe-
che rápidamente. Debido a esto, es excepcional la pre-
sencia de complicaciones crónicas en el momento del

diagnóstico. No obstante, el control metabólico inadecua-
do y mantenido no produce los mismos efectos deleté-
reos en todos los pacientes, y se han descrito una serie de
factores de riesgo para el desarrollo de complicaciones
microangiopáticas. Además de la hiperglucemia crónica6,
son importantes el tiempo de evolución de la diabetes y
la edad del paciente15, así como la presencia de compli-
caciones de la enfermedad en otros miembros de la
familia16. Por otro lado, tabaquismo17, hipertensión18 y
dislipemia19 son también factores que favorecen el de-
sarrollo de complicaciones microvasculares.

Hasta hace relativamente poco tiempo se consideraba
que los años prepuberales no tenían ninguna influencia so-
bre el riesgo de desarrollar este tipo de complicaciones, lo
que unido a la sospecha de que las hipoglucemias repeti-
das pueden originar alteraciones neuropsicológicas perma-
nentes20, ha sido utilizado como argumento para mante-
ner la recomendación de permitir niveles de HbA1c más
elevados que en los pacientes adultos21. Sin embargo, va-
rios estudios recientes han puesto de manifiesto que el
control metabólico prepuberal tiene más influencia sobre
las complicaciones crónicas de lo que se pensaba10-12, por
lo que algunos autores se preguntan ya si las recomenda-
ciones actuales para niños y adolescentes con DM1 debe-
rían revisarse22. Lo que sí está claro es que la pubertad ace-
lera la progresión de las complicaciones microvasculares,
por lo que las medidas de detección precoz parecen espe-
cialmente necesarias en los pacientes adolescentes.

Retinopatía diabética
Constituye la causa más frecuente de ceguera no con-

génita en los países de nuestro entorno, y hasta el 98 %
de los pacientes con DM1 tendrán algún signo de retino-
patía a los 15-20 años del diagnóstico23. Además del gra-
do de control metabólico y del tiempo de evolución, la
edad del paciente es un factor de riesgo independiente
para su desarrollo, de modo que la prevalencia de reti-
nopatía de fondo en los niños menores de 13 años es
más baja (9 %) que la de los adolescentes mayores de
13 años con una duración de la diabetes similar (34%)24.
La retinopatía diabética proliferativa es excepcional en
pacientes menores de 20 años, por lo que la fotocoagu-
lación retiniana con láser es un tratamiento al que se
debe recurrir excepcionalmente. La práctica totalidad de
los casos de retinopatía diabética detectados en pacientes
menores de edad corresponde a retinopatía de fondo,
que no supone riesgo de pérdida visual. La optimización
del control metabólico es suficiente para enlentecer la
progresión de las lesiones e incluso para inducir su remi-
sión5,6, aunque es frecuente que se produzca un empeo-
ramiento transitorio de la retinopatía, especialmente si la
normoglucemia se alcanza muy rápidamente25.

La fotografía estereoscópica del fondo de ojo tiene una
sensibilidad para detectar retinopatía dos veces mayor
que la oftalmoscopia directa26 y similar a la de la angio-
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grafía fluoresceínica27, pero sin los efectos adversos de
ésta, por lo que probablemente sea el método diagnósti-
co de elección28. En los pacientes pediátricos, se reco-
mienda buscar signos de retinopatía anualmente (es pro-
bable que si se utiliza la fotografía estereoscópica sea
suficiente con revisiones cada 2 años), empezando 2 años
después del diagnóstico en adolescentes y 5 años des-
pués en niños prepuberales29. Algunos autores aconse-
jan también una revisión oftalmológica en el momento
del diagnóstico, especialmente en los pacientes adoles-
centes con una presentación muy insidiosa de la enfer-
medad, para detectar posibles opacidades permanentes
del cristalino (cataratas)30.

Microalbuminuria persistente
Es el estadio inicial de la afectación renal y predice con

varios años de antelación la evolución a nefropatía dia-
bética franca31, caracterizada por la asociación de hiper-
tensión arterial y proteinuria. Ésta, a su vez, puede pro-
gresar a insuficiencia renal terminal y se asocia con
elevado riesgo de enfermedad macrovascular32. Todavía
no se conoce con exactitud por qué la afectación renal de
la diabetes no aparece en todos los pacientes, aunque
ciertos factores genéticos parecen ser los principales res-
ponsables33. El 40 % de los niños con DM1 desarrolla
microalbuminuria tras 11 años de enfermedad34. Se reco-
mienda buscar la presencia de microalbuminuria anual-
mente, empezando 2 años después del diagnóstico en
adolescentes y 5 años después en niños prepuberales29,
mediante la determinación del ritmo de excreción renal
de albúmina, que requiere recoger orina durante varias
horas (preferiblemente toda la noche) pero que evita la
posibilidad de obtener resultados falsamente positivos
debidos a proteinuria ortostática o postejercicio (valor
normal: < 20 �g/min). El cociente albúmina:creatinina en
orina de una micción es un método mucho menos engorro-
so, aunque los valores de corte dependen del momento
del día en el que se recoja la muestra (a primera hora de
la mañana: < 2,5 mg/mmol [30 mg/g] en varones y de
3,5 mg/mmol [42 mg/g] en mujeres29; a cualquier hora del
día: < 4,5 mg/mmol [54 mg/g] en niños y a 5,2 mg/mmol
[62 mg/g] en niñas35). La Asociación Americana de Dia-
betes (ADA) recomienda utilizar el cociente albúmina:
creatinina como método de detección y confirmar los ha-
llazgos positivos mediante la excreción minutada de al-
búmina21. Ante cualquier hallazgo positivo, y antes de
atribuir a la diabetes la responsabilidad del mismo, es
preciso considerar la presencia de alguno de los nume-
rosos factores que pueden producir microalbuminuria
no relacionada con la diabetes, como glomerulonefritis,
infecciones urinarias, otras infecciones intercurrentes,
sangrado menstrual, leucorrea, etc.36. El tratamiento an-
tihipertensivo en los pacientes con nefropatía diabética
establecida, especialmente con inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (IECA), retrasa la evolución

a insuficiencia renal terminal37. Sin embargo, no está cla-
ro si su administración a pacientes normotensos con mi-
croalbuminuria retrasa la evolución a nefropatía franca
(aunque disminuyen la excreción renal de albúmina38, la
interrupción del tratamiento conlleva un rápido aumento
de la misma hasta niveles similares a los observados en el
grupo tratado con placebo). Aunque los antagonistas se-
lectivos de los receptores de angiotensina II parecen ejer-
cer efectos renoprotectores más específicos que los
IECA39, no hay estudios que permitan obtener recomen-
daciones sobre su uso en pacientes pediátricos con
DM140. Las medidas más importantes en el tratamiento de
los pacientes con microalbuminuria consisten en la opti-
mización del control metabólico, el tratamiento de la hi-
pertensión y la dislipemia, evitar el tabaquismo y la pres-
cripción selectiva de anticonceptivos orales41. No se
recomienda que los niños sigan una dieta hipoproteica
dado que el crecimiento aumenta las necesidades de pro-
teínas, pero sí evitar las dietas con exceso de las mismas
(máximo recomendado: 1-1,2 g/kg/día)29.

Neuropatía diabética
Clínicamente, es muy poco frecuente en la edad pediá-

trica, pero varios estudios de conducción nerviosa
periférica y de función autonómica han demostrado la
existencia de alteraciones subclínicas en una proporción
de los pacientes pediátricos con DM142,43. Se desconoce la
evolución posterior de dichos hallazgos y, aparte de la op-
timización del control glucémico, no se dispone de nin-
gún tratamiento específico de eficacia probada. Se reco-
mienda buscar signos clínicos de neuropatía anualmente,
especialmente en aquellos pacientes con mal control
metabólico, mediante la anamnesis (acorchamiento/do-
lor/parestesias en las zonas distales de las extremidades,
hipotensión ortostática, saciedad precoz/plenitud pos-
prandial/vómitos, diarrea/estreñimiento y alteraciones de
la sudoración, entre otros) y la exploración física detallada
(sensibilidad vibratoria, reflejos aquíleos). La exploración
más detallada mediante pruebas complementarias, por el
momento, sólo está indicada para confirmar los hallazgos
encontrados o con fines experimentales.

Enfermedad macrovascular
Los pacientes con DM1 presentan un elevado riesgo

para desarrollar aterosclerosis precoz y extensa44, siendo
la hiperglucemia crónica uno de los principales factores
implicados en su aparición45. El tratamiento insulínico
intensivo permite enlentecer la formación de la placa
de ateroma en estos pacientes46 y disminuye el riesgo de
enfermedad cardiovascular clínica durante la vida adul-
ta47. El control estricto de la glucemia desde el momento
del diagnóstico es una medida prioritaria en la preven-
ción de la enfermedad macrovascular, incluso en los pa-
cientes pediátricos, que con frecuencia presentan un con-
trol metabólico subóptimo48.
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Sin embargo, aunque la formación de las placas de ate-
roma comienza ya en la infancia, las complicaciones ma-
crovasculares no suelen presentarse durante la edad pe-
diátrica, por lo que no existen recomendaciones oficiales
en cuanto a su detección precoz en niños y adolescentes
con DM1. No obstante, sí es frecuente la coexistencia en
estos pacientes, junto a la hiperglucemia crónica, de otros
factores de riesgo cardiovascular. Los programas de educa-
ción diabetológica y promoción de la salud deben informar
sobre los efectos perjudiciales de algunos de ellos, como el
tabaquismo, el sobrepeso o el sedentarismo. Otros, por
el contrario, deben ser vigilados y tratados cuando sea pre-
ciso, según se expone a continuación21,29,41:

1. La hipertensión contribuye tanto al desarrollo de en-
fermedad macrovascular como al de las complicaciones
microvasculares. Se recomienda la determinación de la
presión arterial con un manguito de tamaño adecuado y
con el paciente relajado y sentado en el momento del
diagnóstico, y, si es normal, anualmente a partir de en-
tonces. La hipertensión se define como la presencia de
una presión arterial sistólica o diastólica por encima del
percentil 95 para la edad, el sexo y la talla del paciente,
determinada en 3 días distintos. Una vez excluidas las
causas habituales de la misma en la infancia, la hiperten-
sión debe ser tratada de manera inmediata, inicialmente
con dieta sin sal y ejercicio físico regular y, si no hay res-
puesta en 3-6 meses, iniciando tratamiento farmacológi-
co, preferiblemente con IECA, a las dosis necesarias para
disminuir la presión arterial por debajo del percentil
90 para la edad, el sexo y la talla. En casos refractarios, se
deben añadir otros fármacos antihipertensivos.

2. La búsqueda de alteraciones del perfil lipídico, es-
pecialmente de hipercolesterolemia, debe iniciarse pre-
cozmente en los niños prepuberales con antecedentes fa-
miliares de enfermedad cardiovascular. En caso de que el
paciente no presente dichos antecedentes, se puede re-
trasar hasta el inicio de la pubertad. En cualquier caso,
la determinación debe realizarse siempre tras conseguir
un cierto grado de control glucémico. El objetivo funda-
mental es mantener las concentraciones de colesterol
ligado a las lipoproteínas de baja densidad (LDL) por de-
bajo de 100 mg/dl. En aquellos niños con niveles infe-
riores, la determinación debe repetirse cada 5 años. Los
pacientes con niveles superiores deben optimizar el con-
trol metabólico, restringir la ingesta de grasas saturadas,
realizar ejercicio físico regular y, eventualmente, recibir
tratamiento farmacológico.

3. La hipercoagulabilidad asociada a la diabetes pue-
de tratarse con dosis bajas de ácido acetilsalicílico, pero
esta medida no se recomienda en menores de 20 años
dada la posible asociación existente entre este fármaco y
el síndrome de Reye.

4. Microalbuminuria y nefropatía diabética (véase an-
teriormente).

OTRAS ENFERMEDADES ASOCIADAS

Enfermedad tiroidea autoinmune
Se pueden encontrar anticuerpos antitiroideos hasta en el

25% de los niños y adolescentes diabéticos49, aunque sólo
presentan hipotiroidismo el 3-5%50. El hipertiroidismo es
menos habitual, pero también es más frecuente que en la
población no diabética. Aunque se ha asociado la presencia
de hipotiroidismo subclínico con un mayor riesgo de hipo-
glucemias sintomáticas51 e hipocrecimiento52, con frecuen-
cia las alteraciones tiroideas pasan clínicamente inadverti-
das, por lo que se recomienda determinar los niveles de
hormona tirotropa (TSH) periódicamente en todos los pa-
cientes, cada 1-2 años en aquellos que no presentan anti-
cuerpos antitiroideos o más frecuentemente en caso de que
existan o el paciente presente algún síntoma21,29.

Enfermedad celíaca
La intolerancia al gluten es 10 veces más frecuente en-

tre los diabéticos que en la población general, pudiendo
afectar hasta al 1-10% de los pacientes53. Con frecuencia
es asintomática, aunque puede producir síntomas diges-
tivos, hipocrecimiento o anemia54. La enfermedad se aso-
cia con un mayor número de hipoglucemias y una dis-
minución progresiva de las necesidades de insulina en los
12 meses previos al diagnóstico55. Se recomienda buscar
la presencia de anticuerpos antiendomisio o antitransglu-
taminasa tisular después del diagnóstico y cada 2-3 años
posteriormente en los pacientes asintomáticos o siempre
que haya sospecha clínica21,29, dada la posibilidad de se-
roconversión con el tiempo en algunos pacientes en los
que inicialmente los anticuerpos no se detectan56.

Otras enfermedades autoinmunes

Enfermedad de Addison
Hasta el 2% de los diabéticos tipo 1 presentan autoan-

ticuerpos frente a la enzima 21-hidroxilasa, pero la pre-
sencia de insuficiencia suprarrenal es poco frecuente57,
por lo que no se recomienda buscarla de forma sistemáti-
ca. Además de los síntomas clásicos, la insuficiencia su-
prarrenal puede originar hipoglucemias frecuentes y dis-
minución de las necesidades de insulina.

Gastropatía autoinmune
El 15-20% de los diabéticos adultos presentan autoanti-

cuerpos frente a las células parietales gástricas, y la mi-
tad de ellos tienen signos anatomopatológicos o clínicos
de gastritis atrófica58. Esta asociación está presente tam-
bién en los pacientes pediátricos59, pero todavía no exis-
ten recomendaciones a este respecto.

Vitíligo
Se ha descrito hasta en un 7 % de los niños y adoles-

centes diabéticos60.
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Necrobiosis lipoídica diabeticorum

Un pequeño porcentaje de los adolescentes diabéticos
presenta una lesión cutánea específica (lesiones rojizas
sobreelevadas bien delimitadas, que ocasionalmente se
ulceran, localizadas generalmente en la región pretibial)
conocida como necrobiosis lipoidica diabeticorum61. No
existe ningún tratamiento eficaz para esta complicación,
cuya importancia radica en que, aunque su causa no está
clara, parece asociarse con la presencia de complicacio-
nes microvasculares62.

Infecciones asociadas
La hiperglucemia mantenida produce alteraciones en la

función de los leucocitos63, lo que favorece la aparición
de infecciones bacterianas en los pacientes mal controla-
dos, especialmente infecciones urinarias y cutáneas64. La
glucosuria asociada favorece las infecciones genitales
por hongos65.

Alteraciones ortopédicas y de los pies
Una importante fracción de los pacientes diabéticos en

edad pediátrica presenta limitación a la movilidad articu-
lar66, aunque su frecuencia parece haber disminuido en
los últimos años67. Esta situación, que se asocia a la pre-
sencia de complicaciones microvasculares68, se manifies-
ta por una incapacidad para extender completamente las
articulaciones metacarpofalángicas e interfalángicas al
juntar las palmas de ambas manos, aunque pueden en-
contrarse alteraciones en muchas otras articulaciones.
Aunque los efectos devastadores del pie diabético no
aparecen en los pacientes pediátricos, algunas de las alte-
raciones estructurales y funcionales que predisponen a
la aparición de úlceras plantares en los adultos pueden
estar presentes en pacientes jóvenes con diabetes. Si la
limitación de la movilidad afecta a las articulaciones de
los pies, se pueden originar áreas de presión anormal,
que a su vez favorezcan la aparición de callos planta-
res69,70. En ese caso, se debe instaurar cuanto antes el
tratamiento podiátrico más adecuado y hay que vigilar es-
trechamente la evolución de las lesiones41.

Problemas bucodentales
Los niños diabéticos con buen control metabólico no

presentan más caries que la población sana71. Sin embar-
go, la frecuencia de caries aumenta a medida que em-
peora el grado de control glucémico72. Así mismo, la hi-
perglucemia favorece la colonización oral por Candida73,
que se manifiesta con xerostomía, quemazón y fisuras do-
lorosas en la mucosa oral y labial, y, junto al tiempo de
evolución y al tabaquismo, es un factor de riesgo de en-
fermedad periodontal74. La cavidad completa, no sólo
los dientes, debe ser examinada regularmente (dos veces
al año) en niños y adolescentes con DM1, especialmente
si el control metabólico no es óptimo41.

Trastornos del crecimiento y desarrollo
Algunos autores han comunicado que los pacientes

diabéticos pediátricos tienen una talla más alta que los
controles sanos en el momento del diagnóstico y que esta
diferencia se mantiene a lo largo del tiempo en los pa-
cientes bien controlados. Por el contrario, la velocidad
de crecimiento y el tempo madurativo se pueden retrasar
en los pacientes con mal control (síndrome de Mauriac)75.
Una vez iniciado el tratamiento con insulina, los pacientes
pueden desarrollar exceso de peso, especialmente duran-
te la adolescencia76.

Osteopenia
Se ha documentado una menor masa mineral ósea en

niños diabéticos, tanto en el momento del diagnóstico77

como tras varios años de evolución78,79, aunque el meca-
nismo subyacente y la importancia de estos hallazgos se
desconocen.

Trastornos psicológicos y psiquiátricos
El diagnóstico de DM1 impone sobre los pacientes y

sus familias una serie de factores estresantes relacionados
con el tratamiento de la enfermedad (horarios, dieta, in-
yecciones, etc.) y con las posibles complicaciones futu-
ras de la misma. Como ocurre con otros pacientes cróni-
cos, los trastornos psicológicos y psiquiátricos son más
frecuentes en los adolescentes con diabetes13, especial-
mente la depresión80 y el trastorno por ansiedad genera-
lizada, y su presencia se asocia con episodios repetidos
de cetoacidosis81. Se recomienda buscar activamente sig-
nos de depresión y ansiedad en los niños y adolescentes
diabéticos, especialmente en aquellos con mal control
metabólico persistente, y remitir precozmente los casos
sospechosos a unidades de salud mental debidamente ca-
pacitadas21.

Así mismo, merecen especial atención los trastornos
del comportamiento alimentario, aunque los estudios en
cuanto a su frecuencia en niños y adolescentes con dia-
betes son contradictorios82. No parece que la frecuencia
de anorexia nerviosa sea mayor en pacientes con DM183,
pero la asociación de anorexia nerviosa y diabetes melli-
tus sí supone un aumento de la tasa de mortalidad pre-
matura frente a los pacientes diabéticos sin anorexia84.
La bulimia puede ser hasta tres veces más frecuente en
adolescentes y jóvenes con diabetes que en controles de
la misma edad83. Además, se ha descrito una forma es-
pecífica de trastorno alimentario en adolescentes que
omiten voluntariamente las inyecciones de insulina con la
intención de controlar su peso85. Todo esto hace que
cualquier adolescente diabético con mal control metabó-
lico, incluyendo la presencia de hipoglucemias repetidas
inexplicables o ingresos repetidos por cetoacidosis, deba
ser sometido a una cuidadosa valoración psicológica para
descartar estos problemas21.
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CONCLUSIONES
Hasta hace relativamente pocos años, se consideraba

que la DM1 en la infancia y adolescencia no se asociaba
con complicaciones crónicas ni otras enfermedades, lo
que unido al miedo a los posibles efectos de las hipoglu-
cemias inadvertidas, contribuyó a que el control de los ni-
ños y adolescentes diabéticos se limitase a mantener unas
concentraciones de glucemia lo suficientemente bajas
como para no asociarse con la aparición de cetosis, pero
lo suficientemente elevadas como para minimizar el ries-
go de hipoglucemias. Esta aproximación al tratamiento de
la diabetes supone, por un lado, el mantenimiento de una
hiperglucemia moderada durante toda la infancia y la
adolescencia, y, por otro, la adquisición por parte del
paciente de la sensación de que el control glucémico es-
tricto no es algo esencial en el tratamiento, hecho que
dificultará su colaboración para la consecución de los ob-
jetivos terapéuticos recomendados una vez alcanzada la
edad adulta. Es necesario insistir en que optimizar el con-
trol metabólico desde el momento del diagnóstico es fun-
damental para la prevención de las complicaciones cróni-
cas de la diabetes, incluyendo en esta recomendación
incluso a los niños más pequeños. Afortunadamente, en
la actualidad se dispone de suficientes opciones terapéu-
ticas (análogos de insulina, tanto de acción rápida como
de acción prolongada, bombas de infusión subcutánea
continua de insulina, etc.) para lograrlo sin que aumente
el riesgo de presentar hipoglucemias graves.

Por otro lado, la presencia de DM1 per se, indepen-
dientemente del grado de control metabólico, es motivo
suficiente para buscar periódicamente determinadas en-
fermedades. Sin embargo, las recomendaciones actuales
son poco precisas en cuanto a cuál debe ser la periodici-
dad más adecuada para ello en los pacientes pediátricos.
Hay que tratar de detectar dichas enfermedades precoz-
mente, pero eso no justifica la repetición excesiva e in-
necesaria de las pruebas diagnósticas. La utilización de
protocolos de seguimiento estandarizados se hace cada
vez más necesaria para garantizar una mejor atención sa-
nitaria a los niños y adolescentes con DM1.
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