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1. QUÉ HAY DE NUEVO O DIFERENTE

Desde las Guías de Práctica Clínica de la ISPAD de 2018 sobre este 

tema, se continúa con el seguimiento de grandes cohortes en todo el 

mundo y se informa de la incidencia y la prevalencia actuales de las 

comorbilidades y las complicaciones en adultos jóvenes con diabetes 

tipo 2 (DT2) de aparición en la juventud. En estas pautas de 2022 

incluimos:

 • Actualizaciones clave de la fase observacional del ensayo clínico 

multicéntrico TODAY (Opciones de Tratamiento de la Diabetes Tipo 

2 en Adolescentes y Jóvenes), el estudio SEARCH sobre diabetes 

en jóvenes y nuevos datos del estudio RISE (Restablecimiento de 

la Secreción de Insulina), un estudio comparativo directo de la DT2 

de aparición en la juventud en relación con la DT2 de aparición en 

la edad adulta.

 • Una sección ampliada sobre los factores de riesgo asociados con 

la DT2.

 • Algoritmos y tablas de tratamiento, manejo y evaluación de las 

comorbilidades y complicaciones.

 • Secciones sobre las farmacoterapias recientemente aprobadas 

para el tratamiento de la DT2 de aparición en la juventud, los 

determinantes sociales de la salud y los entornos de atención dada 

la pandemia de COVID-19.

2. RESUMEN Y RECOMENDACIONES

2.1 Evaluación para detectar DT2 
 • La evaluación con objetivo específico para identificar casos de 

DT2 se podrá tener en cuenta después del inicio de la pubertad o 

después de los 10 años en los jóvenes que tengan un IMC ≥ percentil 

85 para su edad y su sexo y factores de riesgo de DT2. A
 • Se pueden usar los estudios de glucosa en plasma en ayunas (GPA), 

glucosa a las 2 horas tras una prueba de tolerancia oral a 75 g de 

glucosa (TTOG) o HbA1c para detectar la DT2. B
 • Si las pruebas fueran normales, habrá que volver a hacerlas como 

mínimo cada 3 años. La evaluación anual podría ser necesaria si 

aumentara el IMC, si empeorara el perfil de riesgo cardiometabólico, 

si hubiera antecedentes familiares importantes de DT2 o si hubiera 

evidencia de prediabetes. C
 • Deberá llevarse a cabo la evaluación clínica de otras comorbilidades 

relacionadas con la obesidad (hipertensión, dislipidemia, 
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esteatosis hepática, síndrome de ovario poliquístico, apnea 

obstructiva del sueño) cuando se tenga en cuenta una evaluación 

para detectar la DT2 en jóvenes. A

2.2 Diagnóstico de DT2 
 • Síntomas de hiperglucemia, uno de los siguientes valores de 

laboratorio y autoanticuerpos contra islotes negativos. B
 • GPA ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l).

 • Glucosa en plasma a las 2 horas en una TTOG ≥ 200 mg/

dl (11.1 mmol/l). TTOG: 1.75 g/kg (máx. 75 g) de glucosa 

anhidra disuelta en agua.

 • Glucosa en plasma aleatoria ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l). 

 • Hemoglobina A1c (HbA1c) ≥ 6.5 % (48 mmol/mol) con 

un dispositivo certificado por un Programa Nacional de 

Estandarización de Hemoglobina glicada, estandarizado 

en función del ensayo sobre el Control de la Diabetes y sus 

Complicaciones (Diabetes Control and Complications Trial, 

DCCT).

2.3 Educación sobre diabetes para la DT2
 • Poco después del diagnóstico es preciso proporcionar educación 

con sensibilidad cultural y adecuada para la edad; la cual debe 

incluir educación sobre el automanejo de la diabetes específica 

para la DT2 pediátrica. B 

 • La educación debe estar a cargo de aquellos miembros del equipo 

que tengan experiencia y conocimiento sobre las necesidades 

particulares de alimentación, ejercicio y psicológicas de los 

jóvenes con DT2. C
 • Lo ideal es que el equipo de educación y tratamiento de la DT2 

incluya un especialista pediátrico, un educador en diabetes 

certificado, un nutricionista, un psicólogo o un trabajador social 

y un fisiólogo del ejercicio; todos quienes proporcionan una 

educación consecuente a las familias. E
 • El contenido de la educación debe incluir la fisiopatología y el 

tratamiento de la DT2 en los jóvenes, la creación de habilidades 

para comer sano, conocimiento sobre los macronutrientes, el 

tamaño de las porciones, la lectura de etiquetas de los alimentos, 

el control de la glucemia y, en ciertos casos, pruebas de cetonas. E
 • La educación debe incluir el desarrollo de habilidades para 

resolver problemas, la reducción de conductas de riesgo 

(consumo de drogas y alcohol, fumar y vapear), el asesoramiento 

sobre anticonceptivos y aprender a vivir con diabetes. E
 • La educación debe abordar todas las percepciones negativas que 

pudieran afectar a la atención de la diabetes. E
 • Es preciso educar a las escuelas sobre el manejo de la DT2 para 

optimizar el apoyo del manejo de la diabetes de la persona joven. E

2.3.1 Se debe recomendar la modificación de la dieta de toda la 
familia, la que debe enfocarse en: 
 • Eliminar los refrescos y jugos con azúcar. B 

 • Reducir el consumo de alimentos elaborados con azúcares simples 

refinados y jarabe de maíz con alto contenido de fructosa. B
 • Limitar el consumo de alimentos con alto contenido de grasas o 

calorías. B

 • Reducir el consumo de alimentos procesados, preenvasados y 

precocinados. E
 • Limitar los tamaños de las porciones. E
 • Reducir la cantidad de veces que se come fuera de casa. E
 • Aumentar el consumo de verduras y consumir, de manera limitada, 

frutas como sustituto de los alimentos con muchas calorías y pocos 

nutrientes. E
 • Cambiar los alimentos básicos, como arroz blanco y harina blanca 

de trigo enriquecidos por arroz integral y granos integrales con 

menor índice glucémico, para promover la absorción gradual de la 

glucosa con las comidas. E

2.3.2 La educación sobre la dieta debe incluir 
 • Enseñar a las familias a interpretar las etiquetas de información 

nutricional. E
 • Hacer énfasis en hábitos de vida saludable relacionadas con la 

dieta y la actividad promoviendo la ejemplificación de hábitos 

de alimentación saludables por parte de los padres y evitando el 

consumo de alimentos demasiado restringido. E
 • Fomentar el refuerzo positivo de todas las metas alcanzadas (p. 

ej. no aumentar de peso, o aumentar poco, reducir el consumo de 

bebidas con muchas calorías). E
 • Promover que las comidas se coman en horarios 

predeterminados, en el mismo lugar, preferentemente en familia 

y sin otras actividades simultáneas (ni televisión, ni computadora, 

ni estudio), y minimizar el consumo frecuente de bocadillos. E
 • Llevar registros de alimentación y actividades, ya que es 

beneficioso para generar conciencia de los problemas con la 

alimentación y la actividad y permite controlar el progreso. E

2.3.3 Educación sobre el ejercicio 
 • Fomentar que los jóvenes realicen al menos 60 minutos de 

actividad física moderada a intensa por día, con entrenamiento 

para fortalecer músculos y huesos al menos 3 días por semana. B
 • Reducir el tiempo sedentario, lo que incluye ver televisión, 

actividades relacionadas con la computadora, conversar por 

mensaje de texto y jugar videojuegos a menos de 2 horas por día. C
 • Hablar sobre el tiempo sedentario que se pasa haciendo tareas de 

la escuela e identificar formas de incorporar la actividad física. E 

 • Promover la actividad física como un evento familiar, lo que 

incluye esfuerzos diarios para ser más activos, como usar 

escaleras en vez de ascensores, ir a la escuela y hacer la compra 

caminando o en bicicleta y hacer tareas domésticas y de 

jardinería. E 

 • Fomentar el refuerzo positivo de todos los logros y evitar 

avergonzar a la persona. E

2.3.4 Recomendaciones sobre el sueño
 • Hablar sobre los horarios, la duración y la calidad del sueño. E
 • Promover una calidad de sueño adecuada de entre 8 y 11 horas 

por noche, según la edad (9 a 11 horas para niños de entre 5 y 13 

años y 8 a 10 horas para adolescentes de entre 14 y 17 años). C
 • Fomentar horarios constantes para levantarse y acostarse. E
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2.4 Controles y objetivos glucémicos
 • Los objetivos de GPA están entre 70 y 110 mg/dl (4-6 mmol/l). E
 • Los objetivos glucémicos posprandiales son de entre 70 y 140 mg/

dl (4-8 mmol/l). E
 • El objetivo de HbA1c es <7 % y, en la mayoría de los casos, puede 

ser <6.5 %. E 

 • Una vez que se hayan logrado los objetivos glucémicos, limite las 

pruebas en casa dependiendo del régimen de tratamiento. Si los 

valores aumentan constantemente fuera del rango objetivo, puede 

que sea necesario hacer pruebas con más frecuencia. E
 • Durante los episodios de enfermedad aguda o cuando se presentan 

síntomas de hiperglucemia o hipoglucemia, el joven debe hacerse 

pruebas más frecuentes y comunicarse con su equipo de atención 

de la diabetes para que lo aconsejen. E
 • Los jóvenes bajo régimen de insulina (o sulfonilureas) tienen que 

usar un sistema de control personal de glucosa en sangre (CPGS) con 

más frecuencia para monitorear la hipoglucemia, en especial por las 

noches. E
 • La concentración de HbA1c debe medirse cada 3 meses, si fuera 

posible. E

2.5 Farmacoterapia
2.5.1 Tratamiento inicial
 • Si la HbA1c fuera <8.5 % (69 mmol/mol): el tratamiento de elección 

es la metformina junto con cambios saludables en el estilo de vida. A
 • En los jóvenes con cetosis/cetonuria/cetoacidosis, o con HbA1c 

≥8.5 % (69 mmol/mol), es preciso administrar insulina. En principio, 

se usará una insulina basal de acción intermedia o acción prolongada 

una vez por día (dosis inicial de 0.25-0.5 unidades/kg). B
 • La transición a la metformina solo puede lograrse, por lo general, en 

el transcurso de 2 a 6 semanas, reduciendo la dosis de insulina entre 

un 30 y un 50 % cada vez que se aumenta la dosis de metformina; el 

objetivo es eliminar la insulinoterapia, si fuera posible, sin pérdida 

del control glucémico. B

2.5.2 Tratamiento posterior
 • El objetivo del tratamiento inicial debe ser lograr una HbA1c de 

<7.0 % (53 mmol/mol) y, en algunas situaciones, de <6.5 % (48 

mmol/mol), si fuera posible lograrlo sin hipoglucemia. C
 • Si no se lograra una HbA1c de <7.0 % (53 mmol/mol), se tendrá en 

cuenta la posibilidad de agregar un segundo agente. C
 • La opción de un segundo agente debe tener en cuenta el grado 

de disminución de glucosa necesario, el mecanismo de acción, el 

costo y la cobertura del pagador, la aprobación regulatoria, la vía de 

administración, el régimen de dosificación, la disminución de peso 

prevista, los efectos secundarios y el impacto de las comorbilidades 

y las complicaciones. E
 • Si la HbA1c >10 %, la opción preferida es el inicio o el reinicio de la 

administración de insulina basal. C

2.6 Evaluación de las comorbilidades y complicaciones
2.6.1 Hipertensión
 • La presión arterial (PA) debe medirse a partir del diagnóstico de 

diabetes y en cada consulta posterior, con el paciente sentado 

con los pies apoyados en el piso y el brazo sostenido a la altura del 

corazón, luego de cinco minutos de reposo y con un manguito de 

tamaño adecuado. A
 • Lo ideal es medir la PA sin un consumo reciente de estimulantes, 

cafeína o tabaco. B
 • La PA debe medirse con un esfigmomanómetro de mercurio, un 

esfigmomanómetro aneroide o un dispositivo oscilométrico. Los 

valores oscilométricos anormales se deben confirmar mediante 

auscultación. B 

 • Se puede tener en cuenta el control de presión arterial ambulatorio 

(CPAA) si se sospechara de un caso de hipertensión de bata 

blanca (HBB, casos en los que sube la presión en presencia de 

los profesionales de la salud) o para confirmar la hipertensión 

(HTN). El CPAA también se puede usar para evaluar la respuesta al 

tratamiento. B
 • Se recomienda la evaluación ecocardiográfica en jóvenes con HTN 

confirmada para evaluar un posible daño orgánico específico en el 

ventrículo izquierdo del corazón. C 

 • El manejo inicial debe incluir cambios en la dieta acordes con la 

dieta de Enfoques dietéticos para detener la hipertensión (Dietary 

Approaches to Stop Hypertension, DASH). B
 • El tratamiento farmacológico inicial debe ser una monoterapia con 

un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA) o 

un antagonista de los receptores de la angiotensina (ARA), y la dosis 

se debe aumentar para lograr una PA dentro del rango normal. A
 • Si un inhibidor de la ECA no se tolerase bien debido a los efectos 

adversos (principalmente la tos), se puede administrar como 

alternativa un ARA, un antagonista del calcio o diuréticos. E
 • Tal vez sea necesario un tratamiento combinado si la HTN no se 

normaliza con un único agente terapéutico. No obstante, no se 

recomienda combinar un inhibidor de la ECA con un ARA dado 

que generan un exceso de eventos adversos sin agregar beneficios 

clínicos. E
 • Si la HTN no responde al tratamiento médico inicial, hay que 

evaluar las causas secundarias. E
 • Es preciso hablar acerca de los posibles efectos teratógenos de los 

inhibidores de la ECA y de los ARA en las mujeres adolescentes con 

vida sexual activa. E

2.6.2 Dislipidemia
 • En los jóvenes con DT2 es preciso hacer un análisis de dislipidemia 

una vez que se haya logrado un control glucémico o luego 

de 3 meses de iniciada la administración de medicamentos, 

independientemente de los valores de HbA1c y una vez por año de 

ahí en adelante, salvo que los resultados fueran anormales. B 

 • Si los niveles de colesterol estuvieran por encima del objetivo, es 

preciso optimizar los medicamentos para mejorar los niveles de 

glucemia y hacer recomendaciones alimentarias concordantes con 

la Dieta de Paso 2 de la Asociación Estadounidense del Corazón 

(American Heart Association) y la Dieta y estilo de vida integrados 

para la salud cardiovascular (Cardiovascular Health Integrated 

Lifestyle Diet, CHILD-2). B 

 • Es preciso empezar a administrar estatinas a los jóvenes con 

DT2 que sigan teniendo niveles de colesterol de las LDL (C-LDL) 
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>130 mg/dl (3.4 mmol/l) después de un período de 6 meses de 

intervención con cambios de estilo de vida. B 

 • El tratamiento con estatinas ha demostrado ser seguro y eficaz en 

los jóvenes y debería ser la primera intervención farmacológica. A
 • El tratamiento con estatinas debe comenzar con la dosis más baja 

que haya a disposición. A
 • Hacer un lipidograma de 4 a 12 semanas después de su inicio y 

luego de un cambio de dosis. B
 • Si siguen sin alcanzarse los niveles meta del colesterol de las LDL 

después de al menos 3 meses de consumo regular de estatinas, 

deberá aumentarse la dosis en un único incremento (por lo general 

de 10 mg). De manera alternativa, se puede agregar un segundo 

agente, como un secuestrante de ácidos biliares o un inhibidor de 

la absorción del colesterol. E
 • El tratamiento inicial de los triglicéridos (TG) elevados (≥150 mg/

dl o ≥1.7 mmol/l) debe enfocarse en la mejoría de los niveles de 

glucemia, la limitación del consumo de grasas y azúcares simples 

en la dieta y la disminución del peso. C
 • Si el C-LDL es <130 mg/dl pero los niveles de TB son >400 mg/dl, 

hay que empezar a administrar fibratos. C 

 • Se puede tener en cuenta el aceite de pescado concentrado, pero 

es preciso controlar atentamente los lípidos ya que las dosis altas 

de ácido docosahexaenoico (ADH) puede aumentar el C-LDL. C
 • No suele recomendarse un tratamiento que combine estatinas con 

fibratos. E
 • Los niveles bajos del colesterol de las HDL (C-HDL) en los jóvenes 

no se manejan directamente con medicamentos; en cambio, 

debe fomentarse la actividad física, no fumar y llevar una dieta 

saludable. E
 • Es preciso hablar acerca de los posibles efectos teratógenos de las 

estatinas en las mujeres adolescentes con vida sexual activa. E

2.6.3 Nefropatía
 • La evaluación para detectar albuminuria mediante tres muestras 

de la primera orina de la mañana debe hacerse en el momento del 

diagnóstico y, posteriormente, una vez por año. A
 • Si se confirma que la proporción entre albúmina y creatinina en 

orina es >30 mg/g (3 mg/mmol) y la PA es alta, o si la proporción 

entre albúmina y creatinina en orina es >300 mg/g (30 mg/mmol), 

independientemente de la PA, es preciso empezar a administrar un 

inhibidor de la ECA o un ARA y normalizar la PA. B
 • Es preciso tener en cuenta las causas de enfermedad renal 

no relacionadas con la diabetes y conseguir una consulta con 

un nefrólogo si hubiera un aumento grave de la albuminuria 

(proporción entre albúmina y creatinina >300 mg/g o 30 mg/mmol) 

o si hubiera HTN. E
 • Puede ser útil reiterar el análisis de la proporción entre albúmina y 

creatinina en orina 6 meses después de empezar a administrar un 

inhibidor de la ECA o un ARA para asegurarse de que la albuminuria 

se haya normalizado. E
 • Si hubiera albuminuria, habrá que evaluar una vez por año la 

concentración de potasio en sangre y la función renal. E 

 • Actualmente no se recomiendan las mediciones de cistatina C 

como marcador de velocidad de filtración glomerular, ya que 

muestran un alto nivel de variabilidad y resultan afectadas por la 

edad, el género, el IMC y los niveles de HbA1c. E

2.6.4 Esteatosis hepática no alcohólica (EHNA)
 • Es preciso medir las enzimas hepáticas (alanina transaminasa 

[ALT] y aspartato aminotransferasa [AST]) en el momento del 

diagnóstico y, posteriormente, una vez por año, o antes si fueran 

anormales. B
 • Si los valores de las enzimas hepáticas fueran el triple del límite 

superior normal después de 6 meses, habrá que remitir al paciente a 

una consulta con un gastroenterólogo pediátrico para descartar otras 

causas de elevación de las enzimas hepáticas, para que haga estudios 

de imagenología o para que obtenga una biopsia de hígado. B
 • La presencia de EHNA no impide el uso de metformina. B
 • Para manejar de manera adecuada la EHNA hay que optimizar los 

niveles de glucemia y mejorar el peso. C

2.6.5 Apnea obstructiva del sueño (AOS)
 • Los síntomas de AOS se deben evaluar en el momento del 

diagnóstico y, posteriormente, una vez por año, salvo que ocurra 

un aumento de peso excesivo que requiera una revisión más 

temprana de los síntomas de AOS. C
 • La AOS se puede evaluar, en principio, mediante preguntas sobre 

los ronquidos, la calidad del sueño, la apnea, los dolores de cabeza 

matinales, la somnolencia diurna, la nicturia y la enuresis. E 

 • Si los síntomas sugirieran una AOS, el diagnóstico se efectúa luego 

de una remisión del paciente a un especialista en sueño, quien hará 

un estudio del sueño. C
 • Una evaluación inicial útil podría ser una oximetría de pulso 

nocturna, si el acceso a un estudio de sueño fuera limitado. E

2.6.6 Síndrome de ovario poliquístico (SOP)
 • Se debe hacer una historia menstrual de todas las niñas con DT2 en 

el momento del diagnóstico y en cada consulta posterior. B
 • La evaluación de SOP debe llevarse a cabo en el momento del 

diagnóstico en las niñas púberes y posteriormente una vez 

por año, junto con una evaluación de la historia menstrual 

(amenorrea primaria o secundaria) y la búsqueda de evidencia de 

hiperandrogenismo (hirsutismo, acné moderado a grave o nivel 

elevado de testosterona libre). B
 • El SOP se diagnostica sobre la base de la presencia de 

oligomenorrea o amenorrea con evidencia clínica o bioquímica de 

hiperandrogenismo tras la exclusión de otras causas posibles. B
 • No se recomienda hacer ecografías pélvicas para el diagnóstico del 

SOP dentro de los ocho años posteriores a la menarca. B

2.6.7 Retinopatía
 • Evaluar a los jóvenes con DT2 para detectar retinopatías en el 

momento del diagnóstico inicial y posteriormente una vez por 

año. Un oftalmólogo o un optómetra deben hacer un examen 

oftalmológico integral con dilatación de pupilas o retinografía. A
 • Puede que sean necesarios exámenes más frecuentes por parte 

de un oftalmólogo si se presentara una retinopatía o si estuviera 

avanzando. C
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 • El manejo de la retinopatía también debe incluir la optimización de 

los niveles de glucemia, al igual que tratamiento de la dislipidemia 

y la HTN si estuvieran presentes. E

2.6.8 Neuropatía
 • Se recomienda hacer un examen de los pies (lo que incluye 

sensación, sentido de la vibración, tacto suave y reflejos del tobillo) 

en el momento del diagnóstico y una vez por año para detectar 

neuropatías. C
 • Es preciso enseñar a los jóvenes con diabetes el cuidado adecuado 

de los pies. E
 • El manejo debe personalizarse según los síntomas y signos. 

Además, debe tenerse en cuenta la remisión a un neurólogo si 

hubiera signos neurológicos anormales. E

2.6.9 Salud psicosocial 
Se debe someter al joven con DT2 a una evaluación de comorbilidades 

psicológicas, lo que incluye depresión, angustia por la diabetes 

y trastornos alimentarios en el momento del diagnóstico y en los 

seguimientos a intervalos regulares. B
Los jóvenes que presenten problemas de salud mental deben 

recibir apoyo, ya sea en conjunto con la clínica o a través de programas 

de salud mental basados en la comunidad. E
Los profesionales deben evitar estigmatizar el lenguaje y 

promover la contextualización y la comprensión de la complejidad de 

la DT2 de aparición en la infancia, que abarca más que conductas del 

estilo de vida. E

2.7 Determinantes sociales de la salud (DSDS)
 • Los profesionales deben determinar las barreras culturales, 

sociales, geográficas y económicas para la implementación de 

cambios conductuales e indicar modificaciones de estilo de vida 

en el contexto de la vida del joven y de su familia. E
 • Los profesionales deben tener en cuenta la seguridad alimentaria 

del hogar, la estabilidad de la vivienda y los recursos económicos 

de la familia al momento de diseñar un plan de tratamiento junto 

al joven y la familia. E

2.8 Transición de la atención 
 • La orientación debe incluir el automanejo de la diabetes, el 

tabaquismo y el vapeo, el consumo de alcohol, el asesoramiento 

anticonceptivo para todas las chicas en edad fértil y las 

complicaciones de la diabetes. E
 • Al evaluar si el paciente está listo para ser transferido se deben 

tener en cuenta las barreras socioeconómicas para el acceso a la 

atención médica. E
 • Proporcionar protocolos de transición estructurados con pautas 

específicas y detalladas sobre el contenido educativo de la 

transición, los planes de transición y las remisiones a profesionales 

específicos para adultos. E
 • Transición a un especialista en atención de la diabetes y a equipos 

multidisciplinarios cuando sea posible. E

Este capítulo se enfoca en los factores de riesgo, el diagnóstico y la 

presentación de la DT2 de aparición en la juventud, el manejo inicial 

y posterior de la DT2 de aparición en la juventud y el manejo de las 

comorbilidades y las complicaciones. Este capítulo no abarca el 

manejo de las complicaciones agudas de la DT2, como por ejemplo la 

cetoacidosis diabética (CAD) o el estado hiperglucémico hiperosmolar 

(EHH), ya que sobre eso se habla en el Capítulo 13 sobre Cetoacidosis 

diabética y estado hiperglucémico hiperosmolar de las Guías de 

Práctica Clínica de la ISPAD 2022.

3. FISIOPATOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

3.1 Fisiopatología de la DT2 y diferencias entre jóvenes y adultos
La DT2 en jóvenes es el resultado de causas genéticas, ambientales y 

metabólicas que pueden diferir entre las personas y las poblaciones. 

A diferencia de la diabetes tipo 1 (DT1), en la DT2 no existe un 

proceso autoinmunitario que conduzca a una secreción deficiente 

de insulina. La fisiopatología de la DT2 de aparición en la juventud 

incluye resistencia a la insulina en el tejido hepático, el periférico y 

el adiposo, junto con una deficiencia de insulina debido a la función 

deficiente de las células beta (β) pancreáticas1-3 e hiperglucemia 

debido a una disfunción de las células alfa (α) y un efecto deficiente 

de las incretinas.4 Si bien la aparición de la DT2 durante la juventud 

comparte características fisiopatológicas con la DT2 de adultos, se 

identificaron algunas características únicas exclusivas de la DT2 en 

jóvenes en comparación con la de adultos. Los datos longitudinales 

limitados en jóvenes con DT2, con el método de la pinza,5 y el estudio 

TODAY, con el uso de cálculos de TTOG y en ayunas de la sensibilidad 

a la insulina y la función de las células beta6 muestran que hay un 

deterioro relativamente rápido en la función de las células beta, con 

un promedio de entre 20 y 35 % por año. Estos datos contrastan con 

el promedio aproximado de entre 7 y 11 % anual de reducción de la 

función de las células beta reportado en adultos con DT2.7 Dichas 

observaciones sugieren que la DT2 en estas personas más jóvenes 

es una enfermedad más grave y de evolución más rápida que en los 

adultos.1 En este contexto, se formó el consorcio RISE.8 

El consorcio RISE sometió a prueba intervenciones diseñadas 

para conservar o mejorar el funcionamiento de las células beta en 

casos de prediabetes o de DT2 temprana (<6 meses de diagnosticada 

en jóvenes y <1 año en adultos), con comparaciones directas entre 

jóvenes y adultos usando metodologías compartidas para entender 

las similitudes y las diferencias de la patogénesis de la enfermedad 

entre jóvenes y adultos.8 Se asignó aleatoriamente a jóvenes y adultos 

obesos con intolerancia parcial a la glucosa (IPG) o DT2 de reciente 

diagnóstico para recibir insulina glargina durante 3 meses y luego 9 

meses de metformina, o 12 meses de metformina. Al inicio se hacen 

clamps hiperglucémicos y TTOG, al igual que luego de 12 meses de 

medicamentos y luego de 3 y 9 meses de funcionamiento de las células 

beta sin medicamentos.

Las principales similitudes y diferencias entre los jóvenes y adultos 

con DT2 e IPG recientes se pueden resumir de la siguiente manera. 

 • En comparación con los adultos, los jóvenes tuvieron una 

sensibilidad a la insulina alrededor de un 50 % inferior, usando 

tanto el clamp hiperglucémico como el inverso de la concentración 
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de insulina en ayunas que no se debió a la raza u origen étnico, al 

sexo ni al índice de masa corporal (IMC).9, 10

 • Los jóvenes exhibieron una hipercapacidad de respuesta de las 

células beta tanto a la glucosa intravenosa como la de ingestión 

oral, con respuestas de péptido C e insulina más altas pese a 

las concentraciones similares de glucosa. Este aumento en las 

respuestas del péptido C y de la insulina en los jóvenes superó lo 

que sería necesario para compensar su sensibilidad notablemente 

inferior a la insulina.9-11 Esta grave resistencia a la insulina de los 

jóvenes y la hiperrespuesta de las células beta podrían tener un rol 

en la aparición de diabetes a esta joven edad. 

 • En los jóvenes, la función de las células beta se deterioró durante el 

tratamiento y después de la suspensión del tratamiento, lo que dio 

como resultado peores niveles de glucosa en ayunas y en la TTOG 

a las 2 horas, sin diferencia entre los dos grupos de tratamiento. 

Por consiguiente, ni la metformina ni la glargina seguida de 

metformina evitaron que empeorara la función de las células beta 

en los jóvenes. En los adultos, la función de las células beta mejoró 

durante el tratamiento, si bien, de manera similar a los jóvenes, 

esto no se mantuvo tras la suspensión del tratamiento.12, 13 

 • El empeoramiento glucémico fue más común entre los jóvenes 

que entre los adultos: 17.8 % vs. 7.5 % en el mes 12 y 36 % vs. 20 % 

en el mes 21, respectivamente.14 Si bien tanto en jóvenes como en 

adultos las bajas respuestas de las células beta al inicio predijeron 

un empeoramiento glucémico, en los jóvenes las concentraciones 

iniciales más altas de HbA1c y de glucosa en plasma a las 2 horas 

observadas se consideraron predictores adicionales del deterioro 

glucémico. También ocurrió esto en el estudio TODAY, en el cual la 

HbA1c y la función de las células beta al inicio fueron predictores 

del deterioro del control glucémico y de la necesidad de insulina.6 

 • La disfunción de las células alfa fue, en esencia, similar entre los 

jóvenes y los adultos con IGT o DT2 de diagnóstico reciente, y no 

explicó las diferencias en las funciones de las células beta y la 

sensibilidad a la insulina entre jóvenes y adultos.15

3.2 Factores de riesgo 
La información obtenida a partir de estudios de cohortes grandes 

sugiere que los factores de riesgo asociados con la DT2 de aparición 

en la juventud son similares a los asociados con la DT2 de aparición 

posterior pero, según se comenta a continuación, existen diferencias 

clave16-19. Estos factores de riesgo y las correlaciones clínicas de la 

DT2 de aparición en la juventud son subyacentes a los abordajes de 

evaluación basados en riesgos que se recomiendan actualmente. A 

nivel individual, también sirven para alertar al profesional respecto al 

niño o adolescente que podrían estar en riesgo. Los factores de riesgo 

que se pueden modificar siguen siendo objetivos importantes para la 

prevención de la DT2 en niños y adultos jóvenes.

 

3.2.1 Raza/origen étnico 
La DT2 de aparición en la juventud ocurre en todos los grupos 

raciales y étnicos, pero tiene una incidencia y prevalencia 

desproporcionadamente alta en las poblaciones indígenas nativas de 

EE. UU., las naciones originarias de Canadá, las poblaciones indígenas 

australianas, afroamericanas, hispanas, asiáticas del este y del sur, 

de Medio Oriente y de las islas del Pacífico. Respecto a los jóvenes de 

entre 10 y 19 años con diabetes en Estados Unidos, el estudio SEARCH 

reportó que la DT2 representa el 46 % de los casos nuevos de diabetes 

en jóvenes hispanos, el 58 % en afroamericanos, el 70 % en asiáticos e 

isleños del Pacífico y el 86 % en indígenas nativos de EE. UU., pero solo 

el 15 % de los casos de diabetes en jóvenes blancos no hispanos.20 En 

otros países, se reporta que la proporción de DT2 de aparición en la 

juventud entre indígenas australianos es de 66 %21 y en China es de 

68.6 %.22 

Algunos de los índices de prevalencia de la DT2 de aparición en la 

juventud más altos que se reportaron se encuentran entre las naciones 

originarias de Canadá (821/100,000 en menores de entre 0 a 18 años) 

y en el norte de Australia (670/100,000 en individuos de menos de 

24 años), en poblaciones afroamericanas e hispanas de EE. UU. y en 

América del Sur (en un rango de 79-3300 de cada 100,000).23-27 Algunos 

de los índices de prevalencia más bajos reportados se observan en 

Europa y el Reino Unido (en un rango de 0.6-1.4 por cada 100,000),28-30 

donde la mayoría de la población es de raza blanca.28 Las estimaciones 

de la prevalencia de la DT2 de aparición en la juventud varían según la 

región23, 28 y esto podría explicarse por las diferencias metodológicas 

en la declaración de casos, las variaciones en los índices de obesidad 

infantil y factores de salud culturales, ambientales y de otros tipos. 

3.2.2 Obesidad, nutrición, actividad y tiempo sedentario 
La obesidad es un factor de riesgo para desarrollar DT2 de aparición 

en la juventud y contribuye a la resistencia a la insulina. Los datos de 

Estados Unidos sugieren una sólida relación inversa entre la edad 

de la aparición de la diabetes y el índice de masa corporal (IMC).31 En 

concordancia, el estudio SEARCH descubrió que la prevalencia de 

la obesidad y el sobrepeso en la DT2 de aparición en la juventud era 

de 79.4 % y 10.4 %, respectivamente, y se reportaron proporciones 

similares en las cohortes europeas.32, 33 No obstante, existe una 

heterogeneidad importante y, para algunas etnias, la relación entre 

la obesidad y la edad de aparición de la DT2 está menos clara. En la 

DT2 de aparición en la juventud entre niños urbanos del sur de Asia, 

el 50 % tenía peso normal (<120 % de peso en relación con altura).34 

En Taiwán, la obesidad estaba presente en el 37.9 % y 39.5 %, 

respectivamente, en el caso de varones y niñas con DT2 en edad 

escolar.35 Los niños japoneses con DT2 de aparición en la juventud son 

más delgados que los niños caucásicos con la misma enfermedad.36 

Al igual que en los adultos, el aumento de peso podría no ser bien 

tolerado metabólicamente dadas las diferencias étnicas específicas 

en la distribución de la grasa corporal y en un contexto de peor reserva 

secretora de células beta.36-38 

Las causas del exceso de adiposidad en los jóvenes son complejas. 

Los factores dietarios son importantes; el consumo de alimentos con 

contenido energético denso y las bebidas con azúcar, a menudo con 

jarabe de maíz con alto contenido de fructosa (JMAF), se observan 

con frecuencia entre los jóvenes con DT2.39 Si bien hay evidencia 

variada que vincula específicamente al JMAF con la obesidad en los 

niños, sí hay evidencia que respalda la hipótesis de que la fructosa es 

particularmente perjudicial para la salud metabólica y que, por ende, 

aumenta el riesgo de tener DT2.40 En un estudio ecológico global, los 

países con más disponibilidad de JMAF tenían una mayor prevalencia 
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de DT2 en los adultos, independientemente de la obesidad.40 Los 

trastornos alimentarios en el contexto de la obesidad también pueden 

ser un factor contribuyente. En el estudio TODAY, el 30 % de los jóvenes 

con DT2 dijeron que se daban atracones.41 La escasa actividad física, 

el aumento del tiempo sedentario y el exceso de tiempo delante de 

las pantallas también contribuyen a la obesidad, a la resistencia a la 

insulina y al riesgo de diabetes.42, 43 Actualmente se carece de evidencia 

de que las intervenciones dirigidas a los cambios en el estilo de vida 

sean eficaces en la prevención de la DT2 de aparición en la juventud.44 

3.2.3 Edad, sexo y pubertad
La incidencia de la DT2 de aparición en la juventud es sumamente 

baja entre los niños prepuberales y rara vez se observa en menores 

de 10 años, salvo en los indígenas nativos de EE. UU., las naciones 

originarias de Canadá y los indígenas australianos.45 La incidencia 

aumenta gradualmente en la pubertad, lo que se puede atribuir a la 

característica fisiológica de resistencia a la insulina de la pubertad.46 

De acuerdo con esto, se observa que la edad promedio de aparición 

de la DT2 en la juventud es menor en las niñas que en los varones, 

correspondiendo con la edad pico de resistencia a la insulina puberal 

en cada sexo.16, 47 

Tanto el índice de prevalencia como el de incidencia son más 

altos en las niñas que en los varones, una diferencia entre sexos 

que no se observa en la DT2 de aparición posterior. Se dice que la 

proporción entre niñas y varones es de 6 a 1 entre los jóvenes de las 

naciones originarias de Canadá, de 5 a 1 entre los indios pima, de 3 

a 1 entre mexicanos americanos y de 1.2 a 1 entre los japoneses.35, 48, 

49 Se encuentran diferencias similares entre los sexos en Taiwán, pero 

no en los estudios de China.22, 35, 50 Estas diferencias entre los sexos no 

se comprenden bien y es posible que se deban a efectos diferenciales 

de las hormonas sexuales, a un síndrome de ovario poliquístico 

(SOP) sin diagnosticar, que es un factor de riesgo conocido de la DT2 

de aparición en la juventud (ver la sección sobre Comorbilidades y 
complicaciones a continuación), a distintos patrones de aumento de 

peso y de conducta pospuberales o a abordajes culturales a la salud 

específicos para cada sexo. 

3.2.4 Antecedentes familiares y genética 
En la DT2 de aparición en la juventud, se observa un mayor 

agrupamiento de casos familiares de diabetes, con alta prevalencia 

de DT2 en familiares de primer grado (directos) y de segundo 

grado, incluso cuando se excluyen las formas monogénicas. Esta 

observación, respaldada por los altos índices de concordancia de 

DT2 en gemelos monocigóticos y la prevalencia desproporcionada 

de DT2 de aparición en la juventud en determinados grupos raciales 

o étnicos apunta a un factor hereditario y al impacto del entorno 

compartido.51, 52 En los niños blancos saludables, la investigación 

hormonal y metabólica exhaustiva reveló un fenotipo metabólico 

menos favorable caracterizado por una menor sensibilidad a la 

insulina y una función secretora compensatoria de células beta 

reducida en los jóvenes con un familiar de primer grado (directo) con 

DT2.53 Estas diferencias metabólicas en quienes tienen antecedentes 

familiares fueron demostrables tan pronto como en la primera 

década de vida, lo que respalda la noción de un fenotipo metabólico, 

hereditario y susceptible con el cual se podrían combinar factores de 

estrés adicional (pubertad, obesidad, sedentarismo, determinantes 

sociales de la salud) y, en última instancia, dar como resultado una 

DT2 de aparición en la juventud.

Recientemente, el estudio GWAS (Estudio de Asociación 

de Genoma Completo) para la DT2 en los jóvenes hizo siete 

identificaciones relevantes en todo el genoma en una cohorte 

multiétnica, incluyendo variantes en TCF7L2, MC4R, CDC123, KCNQ1, 

IGF2BP2, PHF2 y SLC16A11 o cercanas, que previamente se habían 

identificado en estudios GWAS en adultos con DT2, con niveles de 

efectos similares o mayores. Se identificaron dos locus nuevos 

en PHF2 y CPEB2 pero, en general, los resultados sugieren que los 

panoramas genéticos de la DT2 de aparición en la juventud y en la 

edad adulta se superponen.54 Salvo una variante genética específica 

que se identificó en canadienses nativos de la comunidad oji-cree, 

que los predispone a la DT2 en la juventud,55 en la actualidad la 

evidencia no respalda una predisposición genética diferente ni un 

aumento de la carga de genes asociados con el riesgo de DT2 de 

aparición en la juventud en comparación con la DT2 de aparición en 

la edad adulta. Otros estudios adicionales que evalúen el efecto de 

las interacciones genes-ambiente y los modificadores epigenéticos 

podrían enfatizar las variaciones de susceptibilidad y la aparición 

más temprana de la DT2 en los jóvenes.

3.2.5 Factores determinantes en los primeros años de vida: 
nutrición, diabetes materna y obesidad 
Las exposiciones intrauterinas a la diabetes materna (tanto diabetes 

pregestacional como diabetes gestacional [DG]) y la obesidad 

materna/hipernutrición fetal se asocian con el desarrollo de DT2 en 

los hijos.56, 57 Cabe destacar que, en la cohorte del estudio TODAY, un 

tercio de los jóvenes con DT2 habían nacido de madres con diabetes 

preexistente o DG.16 En un estudio de control de casos multiétnico, 

en EE. UU., sobre la DT2 de aparición en la juventud, la exposición 

a la DG o a la diabetes pregestacional materna y la obesidad de la 

madre estuvieron asociados, de manera independiente, con la 

DT2 en adolescentes (OR 5.7 y 2.8, respectivamente), y los ajustes 

respecto a factores socioeconómicos y demás factores perinatales no 

modificaron estas asociaciones58. La evidencia de otras poblaciones, 

incluidos los jóvenes de las naciones originarias de Canadá, los 

indios pina y las familias con diabetes monogénica sugieren que 

el riesgo de una aparición de diabetes a una edad más temprana 

a causa de la exposición durante la gestación está por encima de 

cualquier riesgo genético heredado.59-61 La desnutrición materna, el 

retraso en el crecimiento intrauterino y el bajo peso al nacer también 

se asocian con un mayor riesgo de obesidad y DT2 más adelante en 

la vida en algunas poblaciones.62 El entorno posnatal inmediato y el 

tiempo de crecimiento acelerado (de compensación) de los bebés 

con bajo peso al nacer también puede afectar este riesgo en general; 

el aumento de peso durante los primeros cuatro meses de vida está 

asociado con un aumento del riesgo de sobrepeso a los siete años de 

edad.63 El daño mitocóndrico, el estrés del retículo endoplásmico y 

las modificaciones epigenéticas podrían ser causas subyacentes de 

estas observaciones, pero todavía quedan muchas preguntas sobre 

los mecanismos.64 
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El peso materno antes y durante el embarazo se ha descrito 

como posible “punto de control” para la prevención de la DT2. 

El IMC y la glucemia de la madre a mediados del embarazo están 

asociados, tanto de forma independiente como agregada, con 

medidas de adiposidad directas en los niños de entre 10 y 14 años.65 

Además, las categorías de intolerancia gestacional a la glucosa 

que no llegan al umbral de diabetes gestacional se asociaron 

con un mayor riesgo de aumento de peso, obesidad y obesidad 

grave en los hijos en las etapas finales de la adolescencia.66 Se ha 

sugerido que cierta disminución de peso antes de la concepción 

podría modificar los factores relacionados con la obesidad que se 

transmiten en el entorno intrauterino.67 La lactancia materna podría 

ser una protección contra la prediabetes y el síndrome metabólico 

en los hijos expuestos a la diabetes mellitus gestacional (DMG) en 

el útero. En comparación con hijos de madres con DMG que no 

fueron amamantados, aquellos que sí lo fueron tuvieron menos 

probabilidades de padecer prediabetes y síndrome metabólico 

persistentes.68 

3.2.6 Factores de riesgo cardiometabólicos y salud psicológica
La hipertensión (HTN), la dislipidemia, la esteatosis hepática no 

alcohólica (EHNA), el síndrome de ovario poliquístico (SOP) y la 

apnea obstructiva del sueño (AOS) son comorbilidades que se 

suelen observar en los jóvenes con DT2. La presencia de estas 

afecciones en la infancia también pueden identificar a las personas 

que corran mayor riesgo de desarrollar DT2 de aparición en la 

juventud. También se observa una relación bidireccional entre la 

salud psicológica, en particular los trastornos depresivos, y la DT2. 

Estas relaciones se comentan en la sección sobre Comorbilidades 
y complicaciones. 

4. EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO DE 
PREDIABETES Y DIABETES TIPO 2 

4.1 Evaluación para detectar DT2
La detección y la intervención tempranas de la DT2 pueden 

prevenir o retrasar las complicaciones microvasculares y se asocian 

con mejores resultados en los adultos69, aunque la evidencia 

en jóvenes es escasa. La evaluación de la población general, 

o de todos los jóvenes con sobrepeso u obesos, para detectar 

la DT2 probablemente sea muy costosa. En Estados Unidos, el 

país con mayor prevalencia de DT2 de aparición en la juventud, 

las evaluaciones de detección basadas en la glucosa en ayunas 

y 2 horas después de tomar la glucosa en jóvenes de alto riego 

identificaron a <1 % de los casos de DT2.70, 71 La utilidad de evaluar 

a poblaciones específicas donde hay índices más altos de DT2 en 

los jóvenes sigue sin estar clara. La evaluación de glucosa en orina 

de 1,500,000-3,000,000 niños en edad escolar en Japón, realizada 

entre 1975 y 2015, solo identificó a 301 estudiantes con DT2.72, 73 

Se recomienda una evaluación basada en riesgos para los 

jóvenes. Ver la Tabla 1.69 Es posible tener en cuenta las pruebas en 

poblaciones específicas de alto riesgo antes de los 10 años de edad 

bajo circunstancias clínicas adecuadas.45, 74 

Tabla 1. Evaluación basada en riesgos para la diabetes tipo 2 en 

jóvenes.

Las pruebas de detección en jóvenes deben tenerse en cuenta 
una vez empezada la pubertad o a los 10 años de edad, lo que 
ocurra en primer lugar, en los jóvenes con un IMC de más de 85 
para su edad y su sexo y con uno o más de los siguientes: 

 • Antecedentes familiares de DT2 en familiares de primer grado 

(directos) o de segundo grado. A

 • Raza/origen étnico (negro, indígena nativo de EE. UU., africano, 

latinoamericano, asiático, de Medio Oriente, isleño del Pacífico, 

indígena australiano, de naciones originarias de Canadá). A

 • Signos de resistencia a la insulina (acantosis nigricans, HTN, 

síndrome de ovario poliquístico), bajo peso al nacer (pequeño 

para la edad gestacional) o alto peso al nacer. A

 • Antecedentes maternos de DT2 o diabetes gestacional durante la 

gestación del niño. A

 • Consumo actual de agentes antipsicóticos atípicos que generan 

aumento de peso.75-79 B

 

4.2 Diagnóstico de prediabetes 
Este término hace referencia a niveles de glucemia no cumplen con 

los criterios para diabetes pero que son demasiado altos para ser 

considerados normales. La intolerancia parcial a la glucosa (IPG) 

y la glucosa en ayunas alterada (GAA) son etapas intermedias en 

la historia natural del metabolismo alterado de los carbohidratos, 

entre la homeostasis normal de la glucosa y la diabetes. Tabla 
2.69 La prediabetes se ha utilizado para reconocer el alto riesgo de 

evolución a una DT2, insuficiencia renal crónica y enfermedades 

cardiovasculares en la población adulta. Cabe destacar que ninguno 

de los criterios de diagnóstico ha sido específicamente validado en 

los jóvenes y todos están extrapolados de las definiciones de los 

adultos. 80

Tabla 2. Diagnóstico de prediabetes en los jóvenes.

Diagnóstico Valores de laboratorio

Glucosa 
en ayunas 
alterada (GAA)  

Glucosa en plasma en ayunas (GPA) 100-125 

mg/dl (5.6-6.9 mmol/l) 

Intolerancia 
parcial a la 
glucosa (IPG)

Glucosa en plasma a las 2 horas >140-199 mg/

dl (7.8-11.0 mmol/l) después de una TTOG 

(después de 1.75 g/kg [máx. 75 g] de glucosa 

anhidra disuelta en agua).

Prediabetes La hemoglobina A1c de 5.7-6.4 % (39-47 mmol/

mol) obtenida a través de una metodología 

certificada basada en un laboratorio alineado 

con el Estudio sobre el Control de la Diabetes 

y sus Complicaciones (Diabetes Control and 

Complications Trial, DCCT) del Programa 

Nacional de Estandarización de Hemoglobina 

glicada. 

La definición de IPG de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
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coincide con la definición de la ADA; no obstante, la definición de 

GAA de la OMS, de 6.1-6.9 mmol/l (110 a 125 mg/dl), difiere de la 

definición de la ADA.81 Es importante mencionar que las personas 

que cumplan con los criterios de IPG o GAA podrían manifestar 

hiperglucemia solo cuando se enfrentan a una carga de glucosa 

importante y podrían ser normoglucémicos en su vida cotidiana, 

tal como lo demuestran los niveles normales o casi normales de 

HbA1c. Además, el 2.2 % de los jóvenes con peso normal tuvieron 

concentraciones altas de HbA1c y glucemia en ayunas, lo que 

sugiere que estos criterios para adultos deben aplicarse con 

precaución.82 Cabe destacar que hubo diferencias por raza/origen 

étnico: el 7.1 % de los jóvenes negros con peso normal tenían una 

HbA1c ≥5.7 %, y solo el 1.3 % de los jóvenes hispanos y el 0.1 % 

de los jóvenes blancos tenían valores de HbA1c en el rango de la 

prediabetes.82

Hay muy pocos datos longitudinales disponibles sobre la 

historia natural y el índice de evolución de la prediabetes a la DT2. 

Una revisión sistemática de la base de datos de Cochrane mostró 

que la incidencia acumulada combinada de la DT2 en jóvenes, por 

lo general asociada con la IPG al inicio y con un seguimiento de 

entre 1 y 10 años, es de entre 1 y 56 %.65 Existe un alto índice de 

remisión espontánea de la prediabetes en los jóvenes con obesidad 

una vez que disminuye la resistencia a la insulina de la pubertad.83 

Hubo una regresión desde la prediabetes hasta la normoglucemia, 

dentro de un período de seguimiento de entre 1 y 4 años, de 45 a 

81 %.65 En 547 jóvenes con sobrepeso u obesidad con una edad de 

14.5 ± 2.2 años (70 % hispanos), con una HbA1c inicial dentro del 

rango de prediabetes y DT2, el 76 % fue sometido a una HbA1c de 

seguimiento disponible en un tiempo promedio de entre 12 y 22 

meses. El porcentaje con HbA1c dentro del rango de la diabetes fue 

del 4 % en jóvenes con HbA1c inicial de 5.7-5.9 %, el 8 % con HbA1c 

inicial de 6.0-6.4 % y el 33 % con HbA1c inicial de ≥6.5 %.84 

Se ha demostrado que los cambios de estilo de vida, con la 

disminución de ingesta calórica y el aumento de la actividad física, 

son eficaces para los jóvenes con prediabetes.85 No obstante, 

incluso en el caso de una intervención del estilo de vida de alta 

calidad, proporcionada por personal con capacitación apropiada y 

adecuada y abundante financiación en el estudio TODAY, no hubo 

un cambio de conducta sostenido.86 Debido a la insuficiencia de 

datos y a los datos recientes del estudio RISE, no se recomienda 

actualmente el uso de metformina o insulina en los jóvenes con 

prediabetes.87

4.3 Diagnóstico de diabetes 
4.3.1 Presentación clínica
La presentación de la DT2 de aparición en la juventud puede variar 

desde hiperglucemia asintomática detectada a través de una 

evaluación en el momento de un examen de rutina hasta la CAD 

en hasta el 25 % de los pacientes88-90 o un estado hiperglucémico 

hiperosmolar.91 Estas últimas dos presentaciones pueden traer 

acarreado un riesgo importante de morbimortalidad si no se 

reconoce y se trata debidamente. Durante la pandemia de 

COVID-19 se reportaron índices crecientes de CAD en el momento 

de detección de la DT2 de aparición nueva.92-94 

Tabla 3. Criterios para el diagnóstico de diabetes tipo 2 en jóvenes.

Síntomas de hiperglucemia, uno de los siguientes valores de 
laboratorio y autoanticuerpos contra islotes negativos*. B

 • GPA ≥126 mg/dl (7.0 mmol/l)

 • Glucosa en plasma a las 2 horas en una TTOG ≥200 mg/dl (11.1 

mmol/l). TTOG: 1.75 g/kg (máx. 75 g) de glucosa anhidra disuelta 

en agua.

 • Glucosa en plasma aleatoria ≥200 mg/dl (11.1 mmol/l). 

 • Hemoglobina A1c (HbA1c) ≥6.5 % (48 mmol/mol) con 

un dispositivo certificado por un Programa Nacional de 

Estandarización de hemoglobina glicada, estandarizado 

en función del ensayo sobre el Control de la Diabetes y sus 

Complicaciones (DCCT).
* Los síntomas de hiperglucemia incluyen poliuria, polidipsia, nicturia, 
disminución de peso sin explicación y fatiga generalizada. En ausencia 
de síntomas inequívocos de hiperglucemia, es preciso confirmar los 
análisis de laboratorio utilizando un análisis diferente en la misma 

muestra o en un día diferente.

4.3.2 Investigaciones de laboratorio
El diagnóstico de DT2 requiere de dos pasos: la confirmación de la 

presencia de diabetes seguida de la determinación del tipo de diabetes. 

La diabetes en jóvenes debe diagnosticarse utilizando los criterios de 

la ADA o de la ISPAD.69,95 El análisis de HbA1c está disponible de modo 

universal y se puede hacer en cualquier momento del día, pero se debe 

utilizar una metodología certificada basada en laboratorio, alineada 

con el Estudio sobre el Control de la Diabetes y sus Complicaciones 

(DCCT) del Programa Nacional de Estandarización de hemoglobina 

glicada (National Glycohemoglobin Standardization Program, NGSP). 

El análisis de HbA1c en el lugar de atención debe reservarse para 

la evaluación de control glucémico en la clínica.69 En ausencia de 

síntomas inequívocos de hiperglucemia, es preciso confirmar los 

análisis de laboratorio utilizando un análisis diferente en la misma 

muestra o en un día diferente. La presencia de comorbilidades de 

relevancia clínica debe ser evaluada en el momento del diagnóstico 

o una vez que se haya logrado un control glucémico, y debe incluir la 

evaluación de HTN, dislipidemia, EHNA e insuficiencia renal. Tabla 6.
Ninguno de los criterios de diagnóstico de diabetes se han 

validado específicamente en los jóvenes y todos están extrapolados 

de las definiciones de los adultos.80 Una notoria discordancia entre 

los niveles de HbA1c y glucemia debe plantear la posibilidad de una 

interferencia de la HbA1c en el ensayo. Los estudios que aplican una 

vigilancia constante de la glucosa (VCG) en los jóvenes con obesidad 

muestran que la HbA1c y la TTOG son igualmente eficaces para 

identificar anomalías glucémicas en la VCG pero que los patrones 

glucémicos difieren; la HbA1c anormal se asocia con una glucosa 

promedio más alta y la TTOG anormal se asocia con picos más 

frecuentes.96 La TTOG tiene mala reproducibilidad en jóvenes, con 

índices de concordancia de menos del 30 % entre pruebas que se 

llevan a cabo a pocas semanas unas de otras.97 Un análisis reciente 

de datos de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición 

(National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES) 

respalda el uso de la HbA1c para la evaluación de jóvenes en alto 

riesgo.71 
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4.3.3 Evaluación de la autoinmunidad
Es preciso hacer, siempre que estén disponibles, análisis de 

autoanticuerpos contra islotes para detectar decarboxilasa del ácido 

glutámico 65 (GAD), antígeno contra islotes 2 (IA-2), transportador 

de zinc-8 (ZnT8) e insulina (IAA), a todos los jóvenes que no hayan 

recibido tratamiento con insulina y que tengan diagnóstico clínico de 

DT2, debido a la alta frecuencia de autoinmunidad contra islotes en los 

jóvenes con diagnóstico clínico de DT2. Los estudios han demostrado 

que hay presencia de autoanticuerpos en 10-20 % de los jóvenes con 

diagnóstico clínico de DT2.98-102 La presencia de anticuerpos predice un 

desarrollo rápido hasta la necesidad de insulina,99 así como también 

el desarrollo de otros trastornos autoinmunes. Las pruebas de 

autoanticuerpos de diabetes también deben confirmarse en menores 

puberales con sobrepeso u obesidad con un panorama clínico de DT1 

(disminución de peso, cetosis o cetoacidosis), algunos de los cuales 

podrían tener DT2 y podrían ir dejando poco a poco la insulina, durante 

períodos de tiempo extendidos, con un control glucémico óptimo.103, 

104 Los jóvenes con hiperglucemia y con presencia de autoanticuerpos 

contra islotes entran mejor en la clasificación de DT1. 

4.3.4 Evaluación de la diabetes monogénica
Aproximadamente entre el 2.5 y el 6.5 % de las personas de algunas 

poblaciones diagnosticadas con DT2 tienen mutaciones identificables 

asociadas con la diabetes monogénica (diabetes hereditaria juvenil 

de tipo 2 [maturity onset diabetes of the young, MODY]).105, 106 La 

diferenciación entre la DT2 y la MODY tiene implicancias clínicas 

importantes (50 % de probabilidades de que los hijos resulten 

afectados, mejor pronóstico, menos restricciones laborales y, 

posiblemente, evitar la necesidad de insulina), por lo que se deben 

tener en cuenta las pruebas genéticas cuando sea adecuado y estén 

disponibles. La DT2 de aparición en la juventud que parece leve no 

está asociada con los factores de riesgo o comorbilidades clásicos de 

la DT2, y no responde a la metformina, debe generar sospechas en 

cuanto a la posibilidad de una forma de MODY. Consultar el Capítulo 

4 sobre Diabetes monogénica de las Guías de Práctica Clínica de la 

ISPAD 2022.

5. MANEJO

5.1 Educación
La educación en diabetes es muy importante y debe enfocarse en los 

cambios de conducta (dieta y actividad física), el uso de medicamentos, 

los efectos secundarios y un sistema de control personal de la glucosa 

en sangre (CPGS).107-109 Habrá que dedicar más tiempo y usar un 

intérprete para las sesiones de educación si la persona joven y su 

familia provienen de áreas o países donde se hablan distintos idiomas. 

Los materiales de educación impresos sobre DT2 pediátrica son útiles 

pero limitados. Los materiales utilizados para proporcionar educación 

sobre la diabetes en el ensayo clínico TODAY fueron específicamente 

diseñados para ser adecuados, tanto en cuanto a la edad como 

a la cultura, para poblaciones norteamericanas angloparlantes e 

hispanoparlantes, y están disponibles para uso público, en inglés 

y en español, en el sitio web público de TODAY (portal.bsc.gwu.

edu/web/today). Además, la Asociación Estadounidense de la 

Diabetes (American Diabetes Association, ADA) los modificó y puso a 

disposición en la forma de un programa llamado “Sea saludable hoy, 

sea saludable para siempre” (Be Healthy TODAY; Be Healthy for Life 

[http://www.diabetes.org/living-with-diabetes/parents-and-kids/

children-and-type-2/]). Las estrategias y los problemas específicos a 

tener en cuenta al educar a grupos indígenas se describieron en las 

recientes pautas de Australasia para jóvenes con DT2, e incluyen la 

participación de los jóvenes, de las familias y de las comunidades, 

consideraciones idiomáticas, el uso de un enfoque familiar integral 

y el abordaje de la salud psicosocial, la seguridad alimentaria y el 

bienestar social.79 Consulte también el Capítulo 6 sobre Educación en 

diabetes en niños y adolescentes de las Guías de Práctica Clínica de 

la ISPAD 2022. Los cuidadores deben reconocer que la incertidumbre 

inicial en el diagnóstico del tipo de diabetes en algunos jóvenes puede 

resultar confusa y generar ansiedad, tanto al joven como a la familia. 

La ansiedad puede minimizarse haciendo énfasis en la importancia 

de normalizar la glucemia, usando la terapia que sea adecuada 

para las circunstancias metabólicas de la persona específica, 

independientemente del eventual “tipo” de diabetes. 

5.1.1 Dieta 
La modificación de la dieta de los jóvenes con DT2 debe enfocarse 

en la educación de los jóvenes y de sus familias (y, si fuera posible, 

la familia ampliada). Es preciso hacer énfasis en la eliminación de los 

refrescos y jugos con azúcar. La eliminación absoluta de estas bebidas 

y su sustitución por agua y otras bebidas sin azúcar puede provocar 

una disminución de peso importante. Los endulzantes no nutritivos 

(ENN) aprobados por la Administración de Alimentos y Medicamentos 

(Food and Drug Administration, FDA) pueden ayudar al joven a limitar 

el consumo de carbohidratos y energía,110 pero la evidencia respecto a 

que los ENN pueden proporcionar una reducción sostenida del peso 

o de la resistencia a la insulina es escasa. Otros cambios incluyen la 

eliminación del consumo de alimentos elaborados con azúcares 

simples refinados y jarabe de maíz con alto contenido de fructosa 

y hacer énfasis en la disminución del tamaño de las porciones y el 

aumento del consumo de verduras. Un estudio descubrió que la dieta 

de muy bajo contenido energético estaba asociada con la disminución 

de peso y la eliminación de la insulinoterapia en un pequeño grupo 

de jóvenes con DT2.111 Actualmente no hay datos que respalden 

los beneficios de la dieta con muy pocas calorías, la dieta con bajo 

contenido de carbohidratos, la dieta cetógena o el ayuno intermitente 

en los casos de DT2 de aparición en la juventud. 

También es preciso enseñar a las familias a interpretar las 

etiquetas de información nutricional. El objetivo debe ser hacer 

énfasis en prácticas de crianza saludable relacionadas con la dieta y la 

actividad promoviendo la ejemplificación de hábitos de alimentación 

saludables por parte de los padres y evitando el consumo de alimentos 

demasiado restringido. Promover que las comidas se coman en 

horarios predeterminados, en el mismo lugar, preferentemente 

en familia y sin otras actividades simultáneas (ni televisión, ni 

computadora ni estudio), y minimizar el consumo frecuente de 

bocadillos también son cosas útiles. 

Es necesaria la participación de un nutricionista o dietista con 

http://www.diabetes.org/living-with-diabetes/parents-and-kids/children-and-type-2/
http://www.diabetes.org/living-with-diabetes/parents-and-kids/children-and-type-2/
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conocimiento y experiencia en el manejo nutricional de los jóvenes 

con diabetes. Es preferible un nutricionista o dietista con experiencia 

en las características únicas de los jóvenes con DT2. Hay que alentar 

a la familia a hacer cambios en la dieta que sean concordantes con 

las recomendaciones de alimentación saludable, lo que incluye 

un asesoramiento personalizado para la disminución de peso, 

la reducción del consumo de carbohidratos y de grasas totales y 

saturadas, el aumento del consumo de fibras y el aumento de la 

actividad física. Hay recomendaciones alimentarias adicionales en 

el Capítulo 10 de Manejo nutricional en niños y adolescentes con 

diabetes de las Guías de Práctica Clínica de la ISPAD 2022. 

5.1.2 Actividad física
El ejercicio es parte importante del plan de manejo de la diabetes. El 

ejercicio regular mejora los niveles de glucemia, reduce los factores 

de riesgo cardiovascular, contribuye a la disminución de peso y 

mejora el bienestar.112, 113 Es preciso alentar a los jóvenes con DT2, 

al igual que al resto de los niños, a hacer al menos 60 minutos de 

actividad física moderada a intensa por día, con entrenamiento para 

fortalecer músculos y huesos al menos 3 días por semana; esto se 

puede completar en varios segmentos más cortos. Se debe desarrollar 

una indicación de ejercicios específicos, negociados, disfrutables y 

posibles de lograr para cada joven y cada familia, siendo sensibles a los 

recursos y el entorno de la familia. Hay que identificar a un miembro de 

la familia o un amigo que pueda participar en actividades físicas con el 

joven. La promoción de la actividad física como un evento familiar, lo 

que incluye esfuerzos diarios de ser más activos, como usar escaleras 

en vez de ascensores, ir a la escuela y hacer la compra caminando o 

en bicicleta y hacer tareas domésticas y de jardinería, también puede 

resultar útil. La eficacia del ejercicio y las modificaciones del estilo 

de vida en la DT2 de aparición en la juventud podría ser menor a la 

esperada, y el hecho de no mejorar el estado físico, los niveles de 

HbA1c o el peso podría tener una raíz fisiológica.114

Las recomendaciones para los jóvenes también deben incluir 

reducir el tiempo sedentario, lo que incluye ver televisión, actividades 

relacionadas con la computadora, conversar por mensaje de 

texto y jugar videojuegos a menos de 2 horas por día.115 El uso de 

dispositivos electrónicos de entretenimiento y comunicación, como 

los videojuegos, las computadoras y los teléfonos inteligentes, está 

asociado con menos tiempo de sueño, exceso de peso, peor calidad 

de la alimentación y niveles más bajos de actividad física.115-117 Hay 

recomendaciones específicas en el Capítulo 14 de Ejercicio en niños y 

adolescentes con diabetes de las Guías de Práctica Clínica de la ISPAD 

2022. 

5.1.3 Sueño 
El momento de ir a dormir y la duración y la calidad del sueño son 

cuestiones que deben conversarse con los jóvenes y sus familias.117, 118 

Se debe recomendar una cantidad de sueño adecuada según la edad, 

de 9 a 11 horas para los niños de entre 5 y 13 años y de 8 a 10 horas para 

adolescentes de entre 14 y 17 años.79

5.1.4 Fumar y beber alcohol
Si bien fumar cigarrillos es perjudicial para todos los jóvenes, 

los que tienen necesidades especiales de atención médica son 

particularmente vulnerables a las consecuencias negativas del tabaco 

sobre la salud como resultado de su estado de salud comprometida y 

su enfermedad, así como también por las complicaciones relacionadas 

con el tratamiento.119 Se necesita investigación adicional para 

desarrollar y examinar la eficacia de las intervenciones que abordan 

específicamente el consumo de tabaco entre los jóvenes con DT2 en 

el marco de la atención médica. En cada consulta hay que preguntar 

a los jóvenes si están fumando, vapeando o consumiendo otras 

drogas, recomendarles que no empiecen a consumir y recordarles la 

importancia de dejar de consumir, ofreciendo recursos de apoyo. De 

manera similar, los efectos nocivos del consumo abusivo de alcohol 

en un contexto de diabetes y el riesgo de esteatosis hepática e 

hipoglucemia deben comentarse en cada consulta. 

5.1.5 Controles y objetivos glucémicos
El sistema de control personal de la glucosa en sangre (CPGS) debe 

ser personalizado e incluir una combinación de mediciones de glucosa 

en ayunas y posprandial, con una frecuencia basada en el o los 

medicamentos utilizados, el valor de HbA1c y los recursos disponibles. 

A diferencia de lo que ocurre con la DT1, la evidencia de que el CPGS 

tiene un impacto sobre el control glucémico de las personas con DT2 

es limitada. El posible beneficio comparado con el costo del constante 

control de la glucosa en esta población tampoco está claro. 

5.1.6 Tratamiento farmacológico
Los objetivos de este tratamiento en la DT2 de aparición en la juventud 

son: mejorar la glucemia, prevenir complicaciones agudas y crónicas, 

prevenir una descompensación metabólica, mejorar la sensibilidad 

a la insulina, mejorar la secreción endógena de insulina y glucagón y 

la fisiología de las incretinas, si fuera posible, y administrar insulina 

exógena cuando sea necesario a la vez que se reduce la carga del 

manejo de una enfermedad crónica. Además, la elección del abordaje 

terapéutico debe tener en cuenta las preferencias personales, la 

vía de administración, los posibles efectos secundarios y el impacto 

sobre las comorbilidades y el riesgo cardiovascular. Si bien muchos 

agentes antihiperglucémicos están aprobados para uso en adultos, 

hasta hace poco el tratamiento en jóvenes se limitaba a metformina 

en la mayoría de los países y sulfonilureas en algunos. No obstante, 

cada vez hay más ensayos clínicos de agentes para la DT2 de aparición 

en la juventud que se completan o que están casi terminados, lo que 

puso a disposición más datos de eficacia y aprobación regulatoria de 

dos agonistas del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1). Todos 

los agentes disponibles se describen a continuación en la Tabla 4. 

Allí se reconoce que algunos jóvenes podrían beneficiarse de usarlos 

conforme a una indicación diferente a la prevista en la etiqueta. No 

obstante, los agentes más nuevos son, en general, más caros que los 

tratamientos principales y, salvo escasas excepciones, la evidencia de 

su eficacia y seguridad en jóvenes sigue siendo limitada. 

5.2 Farmacoterapia
5.2.1 Tratamiento inicial
Figura 1. El tratamiento inicial en los jóvenes con DT2 debe incluir 

metformina o insulina, solas o combinadas, lo que se determina 
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según los síntomas, la gravedad de la hiperglucemia y la presencia o 

ausencia de cetosis o CAD. Tal como ocurre en la DT1, quienes tengan 

síntomas, en particular vómitos, pueden deteriorarse fácilmente y 

necesitar evaluación y tratamiento en forma urgente. Como parte de 

la evaluación inicial y el tratamiento en todos los jóvenes en quienes 

se tiene en cuenta un diagnóstico de DT2, es preciso hacer un análisis 

de autoanticuerpos contra islotes. 

En los jóvenes con glucemia estable, lo que se define con una 

HbA1c <8.5 % (69 mmol/mol), la metformina es el tratamiento de 

elección, junto con cambios saludables en el estilo de vida.103, 104 En 

jóvenes con cetosis, cetonuria, CAD o HbA1c ≥8.5 % (69 mmol/mol), 

en principio será necesario administrar insulina. Hay varios regímenes 

de insulina eficaces, pero la insulina basal de acción intermedia o 

prolongada, administrada una vez por día (dosis de inicio de 0.25-

0.5 unidades/kg), suele ser eficaz para lograr un control metabólico 

minimizando la carga del tratamiento. El principal efecto secundario 

de la insulina es el aumento de peso. También debe tenerse en cuenta 

el riesgo de hipoglucemia, aunque es algo poco común. Al mismo 

tiempo se debe empezar a administrar metformina, y hay que ir 

ajustando la dosis, salvo que haya presencia de acidosis. La transición 

a metformina sola puede lograrse, por lo general, en el transcurso de 2 

a 6 semanas, reduciendo la dosis de insulina entre un 30 y un 50 % cada 

vez que se aumenta la dosis de metformina; el objetivo es eliminar la 

insulinoterapia, si fuera posible, sin pérdida del control glucémico. 

Los datos del estudio TODAY indican que el 90 % de los jóvenes con 

DT2 pueden ir dejando poco a poco la insulina, recibir tratamiento 

solamente con metformina y llegar a los objetivos glucémicos.103, 104 

5.2.2 Tratamiento posterior (3 o más meses después del diagnóstico)
El objetivo del tratamiento inicial debe ser lograr una HbA1c de 

menos de 7.0 % (53 mmol/mol).120 En algunas situaciones, es 

adecuado un objetivo de <6.5 % (48 mmol/mol) 121 si puede lograrse 

sin hipoglucemia, lo que ocurre efectivamente en la mayoría de 

los jóvenes con DT2. Es más probable lograr un control glucémico a 

largo plazo cuando se intensifica el tratamiento según sea necesario 

para mantener el objetivo de HbA1c (tratamiento hasta alcanzar 

el objetivo) en vez de esperar que la HbA1c suba para intensificar el 

tratamiento (tratamiento cuando fracasa el objetivo).122 Si no se logra 

el objetivo de HbA1c de <7.0 % (53 mmol/mol) (objetivo de la ADA) o 

de <6.5 % (48 mmol/mol), según respaldan los datos más recientes de 

TODAY, se debe tener en cuenta, dentro de los 4 meses de comenzada 

la monoterapia con metformina,121 la adición de un segundo agente. 

Figura 1 y Tabla 4. La opción de un segundo agente debe tener en 

cuenta el grado de disminución de glucosa necesario, el mecanismo 

de acción, el costo y la cobertura del pagador, la aprobación 

regulatoria, la vía de administración, el régimen de dosificación, la 

disminución de peso prevista, los efectos secundarios y el impacto 

de las comorbilidades y las complicaciones. Con valores de HbA1c 

más elevados (Figura 1), el inicio o el reinicio de la administración de 

insulina basal es la opción de preferencia. La dosis inicial de insulina 

basal es de 0.25-0.5 unidades/kg, y esa dosis se va ajustando según 

los resultados del CPGS. Si no se logra el objetivo glucémico con una 

combinación de metformina e insulina basal a una dosis de hasta 1.5 

unidades/kg/día, debe tenerse en cuenta el inicio de administración 

de insulina prandial con ajuste de dosis hasta lograr el objetivo de una 

HbA1c <7.0 % (53 mmol/mol) o de <6.5 % (47.5 mmol/mol), siempre y 

cuando el joven no sufra hipoglucemia. 

5.2.3 Consideraciones adicionales del tratamiento
Los medicamentos para la DT2 de aparición en la juventud deben 

iniciarse en colaboración con un especialista endocrino pediátrico. 

En cada consulta se deben evaluar los medicamentos habituales, en 

especial antes de agregar más medicamentos al tratamiento. También 

hay que tener en cuenta qué tan asequibles son los medicamentos. 

Si hubiera efectos secundarios de los medicamentos, es aceptable 

reducir la dosis hasta la dosis máxima que se tolere. 

Metformina
 • Los estudios recientes en adultos indican un aumento de la 

prevalencia de una deficiencia de vitamina B12 en los adultos que 

toman metformina, pero en el estudio TODAY no se reportó ningún 

caso de deficiencia de vitamina B12.144 Es preciso tener en cuenta 

el control periódico de los niveles de vitamina B12 en sangre, sobre 

todo en niños que llevan dietas vegetarianas. 

 • Los principales factores limitantes del uso de metformina son 

los efectos secundarios gastrointestinales, incluso con las 

preparaciones de liberación prolongada. 

Agonistas del receptor del péptido similar al glucagón de tipo 1 (GLP-
1) 
 • En el ensayo Ellipse127 se estudió la eficacia de la administración 

diaria del agonista de GLP-1 liraglutida, lo que demostró una 

disminución de la HbA1c, eliminando el placebo, de 1 % y 1.5 % 

a las 26 y 52 semanas, respectivamente. Esta reducción glucémica 

estuvo acompañada por una pequeña disminución del puntaje 

Z del IMC. La liraglutida (Victoza, 0.6-1.8 mg por día) obtuvo 

posteriormente la aprobación de la FDA para ser usada en jóvenes 

de entre 12 y 17 años de edad. 

 • La liraglutida de dosis más alta (Saxenda, 3 mg por día), obtuvo 

aprobación para ser usada en jóvenes mayores de 12 años para la 

disminución del peso. 

 • Recientemente, se aprobó la exenatida de liberación prolongada 

(Bydureon BCise, 2 mg) como inyección semanal para jóvenes de 

entre 10 y 17 años, sobre la base de datos del estudio BCB114, que 

muestran una superioridad respecto al placebo en la disminución 

de la HbA1c, con una diferencia entre grupos de 0.85 puntos 

porcentuales (p = 0.012).128

 • En otro ensayo clínico de otro agonista del receptor de GLP-1 de 

administración semanal (dulaglutida), en dosis de 0.75 mg o 1.5 

mg una vez por semana, se demostró la superioridad frente al 

placebo en la mejoría del control glucémico. La disminución de la 

A1c fue de -0.6 puntos porcentuales en el grupo de 0.75 mg y de 

-0.9 puntos porcentuales en el grupo de 1.5 mg, p <0.001 en ambas 

comparaciones respecto al placebo, y probablemente se obtenga 

la aprobación de la FDA de este otro agonista del receptor de GLP-1. 

 • Se desconoce si las reducciones de eventos cardiovasculares y 

renales a largo plazo que provocan los agonistas del receptor de 

GLP-1 también se observarán en los jóvenes, pero la alta prevalencia 
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y la rápida acumulación de comorbilidades y complicaciones en la 

DT2 de aparición en la juventud hacen que valga la pena tener en 

cuenta el posible impacto de estos agentes al elegir un tratamiento 

adicional (Tabla 4). 

Inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 (SGLT2) 
 • El uso de inhibidores del SGLT 2 en los adultos se asocia con una 

reducción de la HbA1c que se acerca a la que se observa con la 

metformina122. Los estudios iniciales con dapagliflozina mostraron 

una disminución de la A1c del 1.1 % en quienes reportaron un uso 

constante del medicamento, en comparación con el placebo.135

Tiazolidinediona (TZD) 
 • En el estudio TODAY, los índices de fallo terapéutico fueron más 

bajos en el grupo que recibió metformina más rosiglitazona 

(38.6 %) en comparación con metformina sola (51.7 %) y con 

metformina más estilo de vida (46.6 %).145 Por consiguiente, 

la adición de rosiglitazona a la metformina redujo el riesgo de 

evolución hasta necesitar insulina en un 23 %.

 • No se identificaron efectos secundarios importantes en quienes 

recibieron tratamiento con rosiglitazona, y este agente podría 

ser útil en los jóvenes dada su fuerte resistencia a la insulina y 

su función cardíaca normal, en particular cuando no toleran la 

metformina.

 • La pioglitazona es la opción de TZD preferida, ya que en general 

tiene menos efectos secundarios cardiovasculares en los adultos 

en comparación con la rosiglitazona.

 • El mayor riesgo de aumento de peso, en especial si se usa en 

combinación con insulina, puede ser un factor limitante del uso de 

una TZD.

5.2.4 Cirugía bariátrica
La cirugía bariátrica debe tenerse en cuenta en los jóvenes con 

comorbilidades relacionadas con la obesidad, incluyendo DT2, en 

particular cuando no se ha logrado el éxito solo con tratamiento. 

Un gran consorcio estadounidense de centros de cirugía bariátrica 

pediátrica comparó sus resultados con personas compatibles que 

recibieron tratamiento médico en el estudio TODAY y mostraron 

una disminución mayor y más sostenida de la HbA1 con cirugía y 

mejoría/normalización de otras comorbilidades (dislipidemia, HTN, 

enfermedades renales) en casi todos los jóvenes.146, 147 Sigue habiendo 

falta de datos posteriores a las cirugías bariátricas a largo plazo (>10-15 

años) en relación con la reiteración de operaciones, complicaciones, 

salud ósea y deficiencias nutricionales.

Actualmente, la cirugía metabólica se tiene en cuenta para jóvenes 

pospuberales con DT2 y un IMC ≥35 con glucemia descontrolada o 

comorbilidades a pesar de aplicar cambios de estilo de vida y un 

tratamiento farmacológico. La cirugía metabólica solo debe llevarse a 

cabo en centros de excelencia, con un equipo de apoyo establecido 

y con experiencia quirúrgica, nutricional, conductual y médica y un 

programa de recopilación de datos sobre resultados. Además, el 

adolescente debe ser capaz de otorgar un consentimiento informado, 

es decir, entender plenamente el procedimiento, los riesgos, los 

beneficios y la necesidad de seguimiento a largo plazo. 

Figura 1. Manejo de la DT2 en los jóvenes. Incluye el manejo inicial y el tratamiento posterior. Adaptado de la declaración de posición de la ADA 

“Evaluación y manejo de diabetes tipo 2 de aparición en la juventud”. GLP-1, péptido similar al glucagón tipo 1. 
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5.3 Entorno de atención
Hasta hace poco, la educación en diabetes y la atención de 

la diabetes se proporcionaban en gran medida de manera 

presencial, y la telemedicina se usaba menos debido a la falta 

de equipamiento, infraestructura y reembolso de pagadores.148, 

149 En 2020, la pandemia de COVID-19 puso a la telemedicina a 

la vanguardia de la atención médica, incluida la educación en 

diabetes. La telemedicina, definida como el uso de cualquier 

técnica de telecomunicación para que un profesional de la salud 

brinde atención médica, ha surgido como una forma para que 

los jóvenes obtengan atención en forma segura a la vez que se 

mantiene el distanciamiento social y se minimiza el riesgo de 

contagio del virus.150 En un estudio de revisión rápido que incluyó 

a adultos con DT2 o DT1, mujeres con diabetes gestacional y 

jóvenes con DT1, la atención de telemedicina en relación con el 

control glucémico produjo resultados similares o superiores de 

HbA1c en comparación con la atención habitual, en particular en 

adultos con DT2, en el transcurso de un seguimiento promedio de 

9 meses. Hasta la fecha no hay estudios publicados que evalúen los 

resultados de la telemedicina o del telecontrol en jóvenes con DT2. 

Un estudio descubrió que los kits de extracción de sangre capilar 

adecuados para usar en casa proporcionaron resultados de HbA1c 

similares a los obtenidos de muestras venosas,151 lo que ofrece 

una alternativa a los análisis en la clínica. Tras la pandemia de 

COVID-19, es probable que la telemedicina se mantenga integrada 

en forma permanente en la práctica. Los profesionales deben tener 

en cuenta los beneficios y barreras que se reporten en relación con 

la telemedicina en los jóvenes con DT2; ver la Tabla 5. 

Tabla 5. Beneficios y barreras de la telemedicina y el telecontrol en jóvenes con DT2.

Beneficios Barreras

La telemedicina evita los costos, el tiempo y las molestias del 
traslado y el estacionamiento, ayudando a minimizar el tiempo 
que hay que ausentarse del trabajo o de la escuela.150

Falta de infraestructura institucional, soporte tecnológico y reembolso 

sistemático del pagador adecuados.

La persona, la familia y el profesional pueden quedar sumamente 
satisfechos.152, 153

Falta de conexión a Internet o de teléfono celular, o falta de experiencia 

con la tecnología.

Los servicios de telemedicina, combinados con una tecnología 
avanzada para la diabetes, ofrecen alternativas prácticas, 
convenientes y económicas a las consultas presenciales 
trimestrales, tal como se demostró en la DT1 pediátrica.109

Barrera idiomática/cultural y falta de servicios de interpretación para 

hablantes de idiomas extranjeros.

En algunos jóvenes, la telemedicina podría reducir la ansiedad 
porque reciben atención en la comodidad de su hogar.148

Limitaciones para cargar datos de control de glucosa y HbA1c en el 

punto de atención, para los exámenes físicos y el control de peso y 

de PA.152, 154

6. COMORBILIDADES Y COMPLICACIONES 

Tabla 6. Recomendaciones para la detección de comorbilidades y complicaciones, determinantes sociales de la salud y conductas de alto riesgo.

Comorbilidad/complicación Intervalos para la evaluación de detección Prueba de detección

Hipertensión A partir de la aparición de la diabetes y en cada instancia 

clínica relacionada con la diabetes. 

Medición de la PA con un manguito de tamaño 

adecuado. 

Dislipidemia Una vez por año desde la aparición de la diabetes (lo 

ideal es hacerlo después de lograr el control glucémico o 

dentro de los 3 meses posteriores al diagnóstico). 

Lípidos en ayunas.

Nefropatía Una vez por año desde la aparición de la diabetes. Proporción entre albúmina y creatinina. 

EHNA Una vez por año desde la aparición de la diabetes. ALT, AST.

AOS Una vez por año desde la aparición de la diabetes. Síntomas: ronquidos, calidad del sueño, apnea, 

dolores de cabeza matinales, somnolencia 

diurna.

SOP Una vez por año (salvo que exista una irregularidad 

menstrual) desde la aparición de la diabetes en mujeres 

puberales. 

Antecedentes del ciclo menstrual y evidencia de 

hiperandrogenismo. 

Retinopatía Una vez por año desde la aparición de la diabetes. Examen oftalmológico integral con dilatación de 

pupilas o retinografía. 
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Neuropatía Una vez por año desde la aparición de la diabetes. Síntomas de entumecimiento, dolor, calambres 

y parestesia y pruebas de sentido de la vibración, 

tacto suave y reflejos del tobillo.

Salud psicosocial A partir de la aparición de la diabetes y luego en cada 

instancia clínica relacionada con la diabetes.

Síntomas de depresión y trastornos 

alimentarios; uso de cuestionarios de evaluación 

validados o remisión para una evaluación más 

profunda.

Determinantes sociales de 
la salud

A partir de la aparición de la diabetes y luego en cada 

instancia clínica relacionada con la diabetes.

Evaluar la seguridad alimentaria, 

preocupaciones económicas, situación social/

escolar y apoyo de la comunidad.

Consumo de cigarrillos, 
vapeadores, drogas y 
alcohol

A partir de la aparición de la diabetes y luego en cada 

instancia clínica relacionada con la diabetes.

Evaluación clínica basada en la historia.

Asesoramiento sobre 
anticoncepción

A partir de la aparición de la diabetes y luego en cada 

instancia clínica relacionada con la diabetes.

Antecedentes de actividad sexual. 

6.1. Hipertensión
La HTN está asociada con distrofia de endotelio, rigidez arterial, 

hipertrofia del ventrículo izquierdo y disfunción diastólica en los 

jóvenes con riesgo de padecer o que padecen DT2.155-159 De 699 jóvenes 

estadounidenses inscritos en el estudio TODAY, la prevalencia de HTN al 

inicio fue de 11.6 % y aumentó a 67.5 % tras 12 años de seguimiento.160, 

161 De manera similar, el estudio SEARCH sobre diabetes en los jóvenes 

descubrió HTN en 27 % (IC del 95 %, 18-36) de los jóvenes con DT2 que 

habían tenido diabetes durante un año y medio,162 con desarrollo de 

HTN incidental en un 35.6 % adicional en el seguimiento a 7 años.163 

Empleando el control de PA ambulatorio, hubo presencia de HTN en el 

49.3 % de los jóvenes canadienses con DT2.164 La prevalencia de HTN 

ajustada por edad en adultos jóvenes con DT2 en el estudio SEARCH 

fue del doble (21.6 %, IC del 95 %, 17-1-26.9) en comparación con 

aquellos con DT1 (10.1 %, IC del 95 %, 8.6-11.9).165 Los índices más altos 

de HTN en jóvenes con DT2 se han asociado con el sexo masculino, el 

IMC más alto y la edad más avanzada. En el estudio TODAY, los varones 

tuvieron un riesgo 87 % mayor de desarrollar HTN en comparación 

con las mujeres.160 En general, los medicamentos para bajar la PA 

históricamente se han infrautilizado en los jóvenes con DT2166, 167 pese 

a que los ensayos aleatorizados de control en adultos demostraron 

inequívocamente que bajar la PA reduce las complicaciones micro y 

macrovasculares y la mortalidad.168-170

En los jóvenes menores de 13 años, los valores de PA deben 

compararse con los rangos de referencia para la edad, el sexo y la 

altura de jóvenes de peso normal.171 Tabla 7. En los jóvenes de 13 

años en adelante se puede usar una clasificación de PA simplificada 

independientemente del sexo y de la altura. La HTN se debe confirmar 

en dos consultas adicionales. El manejo inicial debe incluir cambios 

en la dieta acordes con la dieta de Enfoques dietéticos para detener 

la hipertensión (DASH). Tabla 8. El tratamiento farmacológico inicial 

debe ser una monoterapia con un inhibidor de la enzima convertidora 

de la angiotensina (ECA) o un antagonista de los receptores de la 

angiotensina (ARA), y la dosis se debe aumentar para lograr una PA 

dentro del rango normal.172-174 
Es preciso prestar especial atención al uso de inhibidores de la 

ECA o de ARA en mujeres adolescentes sexualmente activas, y se debe 

hablar explícitamente sobre los riesgos, ya que estos fármacos tienen 

potencial teratógeno y no están aprobados para ser usados durante el 

embarazo. La evaluación de la HTN que no responde al tratamiento 

médico inicial debe incluir una valoración de causas secundarias de 

HTN.172

Tabla 7. Clasificación de la PA y manejo en jóvenes con diabetes tipo 2. 

Diagnóstico Edad <13 años Edad ≥13 años Tratamiento inicial Tratamiento posterior

Normal < percentil 90 < 120/80 mmHg Estilo de vida saludable.

Control de PA en cada consulta.

Estilo de vida saludable.

Control de PA en cada consulta.

PA elevada o 
prehipertensión

≥ percentil 90 o 120/80 

mmHg (lo que sea más 

bajo) a < percentil 95

120/<80 a 

129/<80 mmHg

Disminución de peso, limitación 

de la sal en la dieta a <2300 mg 

por día (de acuerdo con la dieta 

de Enfoques dietéticos para 

detener la hipertensión [DASH]).  
Tabla 8.

Si continúa luego de 6 meses, 

tener en cuenta un tratamiento 

farmacológico.

HTN de etapa 1 ≥ percentil 95 o 130/80 a < 

percentil 95 + 12 mmHg o 

139/89 mmHg (lo que sea 

más bajo). 

130/80 a 139/89 

mmHg

Si continúa luego de 6 meses, 

empezar a administrar inhibidor de 

la ECA o ARA.

HTN de etapa 2 ≥ percentil 95 + 12 mmHg 

o ≥ 140/90 mmHg

≥ 140/90 mmHg Valorar causas secundarias de HTN 

y, una vez confirmadas, empezar el 

tratamiento farmacológico.
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Tabla 8. Recomendaciones de DASH (Enfoques dietéticos para detener la hipertensión).

Grupo de alimentos Cantidad de porciones por día

Frutas y verduras 4-5

Productos lácteos con bajo contenido graso ≥2

Granos integrales 6

Pescado, pollo y carnes rojas magras ≤2

Legumbres y frutos secos 1

Aceites y grasas 2-3

Azúcares agregados y dulces (incluidas bebidas con azúcar) ≤1

Sodio en la dieta <2300 mg por día

6.2. Dislipidemia 
El patrón típico de la dislipidemia en los jóvenes con DT2 se caracteriza 

por concentraciones altas de triglicéridos (TG) en sangre, bajo 

colesterol de las HDL (C-HDL) y un aumento en la concentración de 

las partículas de colesterol LDL (C-LDL) pequeñas y densas.175 Esto 

ocurre de manera secundaria a la resistencia adiposa a la insulina, lo 

que genera una mayor liberación de ácidos grasos libres que entran al 

hígado y provocan una producción excesiva de lipoproteínas ricas en 

TG. Las dietas ricas en grasas saturadas y carbohidratos exacerban la 

dislipidemia en los casos de DT2. 

En el ensayo clínico TODAY, el 79.8 % de los jóvenes con DT2 tenían 

C-HDL bajo y el 10.2 % tenía TG altos a los pocos meses del diagnóstico 

de DT2.176 El C-LDL alto, definido como >130 mg/dl (3.4 mmol/l) o el uso 

de medicamentos para reducir los lípidos, aumentó de 4.5 % al inicio a 

10.7 % en el transcurso de 36 meses en el ensayo.177 En el seguimiento 

a largo plazo de la cohorte, cuando la diabetes duró 13.3±1.8 años, el 

51.6 % de las personas tuvo dislipidemia.161 Los índices de dislipidemia 

son más altos en la DT2 en comparación con la DT1, pese a una 

duración más corta de la diabetes. El C-LDL y los TG elevados estuvieron 

presentes en 8.6 % y 50.0 % de los jóvenes canadienses con DT2, con 

una duración promedio de la diabetes de 2.3 años en comparación con 

3.5 % y 7.5 % de los jóvenes con DT1 que tuvieron diabetes durante 7.2 

años.164 El estudio SEARCH descubrió además una mayor prevalencia 

de niveles altos de TG, apolipoproteína B y partículas de LDL pequeñas 

y densas en jóvenes con DT2 en comparación con los jóvenes con 

DT1, y que esos niveles empeoraban con el tiempo en los jóvenes 

con DT2.178-181 Los índices más altos de dislipidemia y complicaciones 

relacionadas con la diabetes en los adultos jóvenes165 son la razón 

principal por la que los umbrales de tratamiento del C-LDL en jóvenes 

con DT2 son más agresivos en comparación con los de la DT1. 

No se han hecho ensayos clínicos sobre la disminución de los 

lípidos en DT2 de aparición en la juventud. No obstante, en un estudio 

multinacional de jóvenes con DT1 (de entre 10 y 16 años), el uso de 

estatinas durante al menos dos años se asoció con reducciones en las 

concentraciones totales de C-LDL y TG.182 La combinación de insulina 

y metformina dio como resultado una mejora en las concentraciones 

de colesterol no HDL y HDL en un estudio retrospectivo de 301 jóvenes 

con DT2.183 Un estudio aleatorizado y controlado de liraglutida 

comparada con un placebo en jóvenes con DT2 de entre 10 y 17 años 

mostró una disminución de los niveles de C-VLDL y TG en el grupo 

de liraglutida en la semana 26 (índice de cambio entre liraglutida 

y placebo de 0.82, IC del 95 % 0.72 a 0.94 y 0.83, IC del 95 % 0.72 a 

0.95, respectivamente), pero ninguna diferencia en la semana 52.127 La 

cirugía metabólica para la disminución de peso en los jóvenes con DT2 

se asoció con una normalización casi total de los lípidos poco después 

de la cirugía, y se observaron mejoras sostenidas durante más de 5 

años.146, 184, 185 Dado que la dislipidemia en los jóvenes prosigue hasta 

la edad adulta186 y que la dislipidemia en los jóvenes con DT2 está 

asociada con retinopatías, neuropatías y nefropatías,187 es de esperar 

que la disminución de los niveles de lípidos reduzca complicaciones 

futuras relacionadas con la diabetes. 

En los jóvenes con DT2 es preciso hacer análisis de dislipidemia 

una vez que se haya alcanzado el objetivo de HbA1c o después 

de 3 meses de iniciada la administración de medicamentos, 

independientemente del grado de control logrado. De ahí en 

adelante habrá que hacer pruebas anuales, salvo que los resultados 

de las evaluaciones individuales sean anormales.172 Las evaluaciones 

iniciales se pueden hacer sin estar en ayunas, con una medición 

de colesterol que no sea de las HDL.188 Figura 2. Si los niveles de 

colesterol estuvieran por encima del objetivo, es preciso optimizar 

la HbA1c e intensificar el manejo del estilo de vida de conformidad 

con la Dieta de Paso 2 de la Asociación Estadounidense del Corazón 

y la Dieta y estilo de vida integrados para la salud cardiovascular 

(CHILD-2).172 Tabla 9. El inicio de administración de estatinas en 

jóvenes con DT2 que no alcanzan las metas de LDL después de una 

prueba de 6 meses con una intervención de cambios en el estilo de 

vida está alineado con las recomendaciones generales para casos de 

dislipidemia en jóvenes.172 Se ha demostrado que el tratamiento con 

estatinas es seguro y eficaz a partir de los 8 años de edad en niños con 

antecedentes familiares de hipercolesterolemia. Por eso, las estatinas 

deben ser la primera intervención farmacológica.172 El tratamiento con 

estatinas debe comenzar con la dosis más baja que haya a disposición. 

Hacer un lipidograma de 4 a 12 semanas después de su inicio y luego 

de un cambio de dosis. Si siguen sin alcanzarse los niveles meta del 

colesterol de las LDL con al menos 3 meses de consumo regular de 

estatinas, deberá aumentarse la dosis en un único incremento (por lo 

general, 10 mg). De manera alternativa, se puede agregar un segundo 

agente, como un secuestrante de ácidos biliares o un inhibidor de la 

absorción del colesterol. 

Los efectos secundarios de las estatinas incluyen aumento de 

nivel de las enzimas hepáticas y toxicidad muscular. En la actualidad, 

las inquietudes respecto a que las estatinas causen trastornos 

cognitivos no cuentan con evidencia que las respalden en adultos.189 
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Es preciso prestar especial atención al uso de estatinas en mujeres 

adolescentes sexualmente activas, y se debe hablar explícitamente 

sobre los riesgos, ya que estos fármacos tienen potencial teratógeno 

y no están aprobados para ser usados durante el embarazo. Hay que 

asesorar a las familias acerca de las posibles interacciones de otros 

medicamentos con las estatinas. Un C-LDL >190 mg/dl (4.9 mmol/l) 

debe provocar sospechas de una hipercolesterolemia familiar. 

El tratamiento inicial de TG elevados debe optimizar el control 

glucémico y del peso y limitar el consumo de grasa y azúcares 

simples en la dieta (Tabla 9). Los TG en ayunas >400 mg/dl (4.6 

mmol/l) o los TG sin ayuno >1000 mg/dl (11.3 mmol/l) deben incitar 

una valoración de causas secundarias de hipertrigliceridemia, y se 

debe tener en cuenta un tratamiento con ácido fíbrico debido al 

enorme aumento del riesgo de pancreatitis que esto representa. Se 

puede considerar la administración de aceite de pescado, pero hay 

que controlar atentamente el C-LDL ya que las dosis altas de ácido 

docosahexaenoico (ADH) puede elevar los valores de C-LDL.172 En 

general no se recomienda un tratamiento que combine una estatina 

con un fibrato. Los niveles bajos del colesterol de las HDL (C-HDL) en 

jóvenes no se manejan directamente con medicamentos; en cambio, 

debe fomentarse la actividad física, no fumar y llevar una dieta 

saludable. 

Tabla 9. Terapia médica nutricional y manejo del estilo de vida en 

casos de dislipidemia.

Limitar las grasas totales a 25-30 % de la ingesta calórica diaria.

Limitar las grasas saturadas a <7 % de la ingesta calórica diaria.

Limitar el colesterol a <200 mg en la ingesta calórica diaria.

Evitar la ingesta de grasas trans.

En casos de niveles de C-LDL por encima de lo ideal, hay que tener 

en cuenta añadir complementos de esteroles vegetales y ésteres 

de estanol, hasta 2 gramos por día, y fibra de zaragatona (Plantago 

psyllium) soluble en agua, a una dosis de 6 g/día en niños de entre 

2 y 12 años y de 12 g/día en niños de 12 años de edad en adelante.

En casos de niveles de triglicéridos por encima de lo ideal, hay 

que tener en cuenta reducir el consumo de azúcar, sustituir los 

carbohidratos simples por carbohidratos complejos, evitar las 

bebidas endulzadas con azúcar y aumentar el consumo de pescado 

en la dieta para aumentar así el consumo de ácido graso omega 3.

Alentar a que se haga al menos 1 hora de actividad física moderada 

a intensa por día, y limitar el tiempo sedentario frente a pantallas a 

menos de 2 horas diarias.172

6.3 Ateroesclerosis y cambios vasculares
La hiperglucemia, la dislipidemia y la HTN son factores que contribuyen 

a la aceleración de la ateroesclerosis en la DT2, junto con el estrés 

oxidativo, la glicación de las proteínas vasculares y las anomalías de 

la función plaquetaria y la coagulación. La vasodilatación deficiente 

dependiente del endotelio es un factor adicional de aceleración de 

la ateroesclerosis en los casos de DT2. La distrofia de endotelio es un 

claro signo de mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, predice 

eventos cardiovasculares y ocurre en niños obesos en relación con su 

nivel de obesidad y su grado de resistencia a la insulina.190 Además, los 

jóvenes con DT2 tienen un mayor grosor de las túnicas íntima y media, 

hipertrofia del ventrículo izquierdo,191 disfunción diastólica, una 

reducción en la capacidad máxima de ejercicio,192 y una mayor rigidez 

arterial,193 todo lo cual predice una morbimortalidad cardiovascular 

precoz. Se recomienda la evaluación ecocardiográfica en jóvenes con 

HTN confirmada para evaluar un posible daño orgánico específico en 

el ventrículo izquierdo del corazón.171 Actualmente no se recomienda 

un control de rutina de la función vascular. 

6.4 Nefropatía 
Es posible encontrar albuminuria, ya sea una albuminuria levemente 

elevada o gravemente elevada (lo que antiguamente se denominaba 

microalbuminuria y macroalbuminuria, respectivamente),194 en el 

momento del diagnóstico de DT2, y su prevalencia aumenta a medida 

que continúa la diabetes. Una revisión sistemática y un metaanálisis 

recientes, que incluyeron a casi 2500 jóvenes con DT2 de distintas 

duraciones (entre 0 y 15 años), mostraron que el 21 % de los jóvenes 

tenían albuminuria levemente elevada. La prevalencia de albuminuria 

gravemente elevada entre 736 jóvenes fue de 3.9 %. Los isleños del 

Pacífico, los indígenas jóvenes de América del Norte y los asiáticos 

tuvieron índices más elevados de albuminuria en comparación con los 

jóvenes blancos no hispanos.195

En el estudio TODAY se descubrió una albuminuria 

moderadamente elevada en 6.3 % de 699 jóvenes con DT2 al inicio, 

en una duración media de la diabetes de 7 meses, lo que aumentó a 

16.6 % a los 3 años y a 18 % a los 7 años.16, 196, 197 De manera similar, 

el estudio longitudinal SEARCH reportó una elevación moderada de la 

albuminuria en 9 % de 143 jóvenes con DT2 al inicio y en 18 % después 

de 7 años de seguimiento.198 Recientemente, el estudio de seguimiento 

de TODAY mostró una incidencia acumulativa de nefropatía diabética 

de 54.8 % en una duración media de la diabetes de 13.3 años.161 Los 

niveles más altos de HbA1c se asociaron con un mayor riesgo de 

desarrollar albuminuria.161, 196-198 Otros factores que influyen en la 

evolución de la enfermedad renal incluyen la pertenencia a razas o 

grupos étnicos minoritarios, menor sensibilidad a la insulina, IMC más 

alto, PA más alta y dislipidemia.161, 197, 198 La presencia de albuminuria 

en jóvenes es sumamente predictiva del futuro riesgo de insuficiencia 

renal, conforme a un estudio de vinculación que incluyó a 342 personas 

con DT2 de Manitoba, Canadá.199

La prevalencia de albuminuria, de moderada a gravemente 

elevada, es mayor y el índice de evolución de la albuminuria se acelera 

en la DT2 de aparición en la juventud en comparación con la DT1 

(15.4 vs. 6 %).165, 198, 199 En comparación con los jóvenes con DT1, los 

jóvenes con DT2 tienen de dos a cuatro veces más posibilidades de 

desarrollar insuficiencia renal.199, 200 Los jóvenes con DT2 de duración 

relativamente corta y microalbuminuria, en comparación con los que 

no tienen albuminuria, tienen un aumento de los factores de riesgo 

vascular y de disfunción diastólica ventricular.201

La evaluación de la albuminuria debe hacerse en el momento del 

diagnóstico y, posteriormente, una vez por año, usando tres muestras 

de la primera orina de la mañana. Un valor puntual elevado podría 

ser secundario a la contaminación, el ejercicio, el tabaquismo, la 

menstruación, infecciones y ortostasis. Por lo tanto, el diagnóstico 

de eliminación de albúmina anormal persistente requiere que se 
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documenten dos de tres valores anormales consecutivos, obtenidos 

en distintos días. La recolección de muestras de orina debe hacerse 

por la mañana, inmediatamente después de levantarse, ya que la 

proteinuria ortostática, que se considera benigna, es algo común en 

los jóvenes.

Si se confirma que la proporción entre albúmina y creatinina 

en orina es >30 mg/g (3 mg/mmol) y la PA es alta, o si la proporción 

entre albúmina y creatinina en orina es >300 mg/g (30 mg/mmol), 

independientemente de la PA, es preciso empezar a administrar 

un inhibidor de la ECA o un ARA y normalizar la PA.202, 203 Es preciso 

tener en cuenta las causas de enfermedad renal no relacionadas con 

la diabetes y conseguir una consulta con un nefrólogo si hubiera un 

aumento grave de la albuminuria (macroalbuminuria: proporción 

entre albúmina y creatinina >300 mg/g o 30 mg/mmol) o si hubiera 

HTN. Puede ser útil reiterar el análisis de la proporción entre albúmina 

y creatinina en orina 6 meses después de empezar el tratamiento con 

un inhibidor de la ECA o un ARA para asegurarse de que la albuminuria 

se haya normalizado.79, 204 Si hubiera albuminuria, habrá que evaluar 

una vez por año el potasio en sangre y la función renal. La función 

renal se puede evaluar mediante velocidad de filtración glomerular 

estimada (VFGe). Están surgiendo fórmulas validadas para valorar la 

VFGe en jóvenes con DT2 con probabilidades de tener hiperfiltración 

en las etapas iniciales de una nefropatía diabética.197, 202, 205 Actualmente 

no se recomiendan las mediciones de cistatina C como otro marcador 

de velocidad de filtración glomerular, ya que muestran un alto nivel 

de variabilidad y resultan afectadas por la edad, el género, el IMC y los 

niveles de HbA1c.206 También es importante para optimizar el control 

de la diabetes mejorar el peso y tratar la dislipidemia.79, 161 

6.5 Esteatosis hepática no alcohólica (EHNA)
La EHNA es la causa más común de hepatopatía crónica en jóvenes. 

La EHNA suele ser una enfermedad silenciosa que se caracteriza 

por la acumulación de grasa (en al menos el 5 % de los hepatocitos) 

detectada mediante estudios de imagen o biopsia de hígado en 

ausencia de otras causas de hepatopatía. La EHNA puede evolucionar 

a una versión más grave de la enfermedad, llamada esteatohepatitis 

no alcohólica, que puede ocurrir con o sin fibrosis avanzada y puede 

llegar a convertirse en cirrosis. La prueba estándar por excelencia para 

el diagnóstico de todas las etapas de la EHNA es la biopsia de hígado.207 

La evaluación de fibrosis hepática en niños con EHNA mediante 

pruebas de imagen no invasiva, como una elastografía de transición 

con FibroScan®, elastografía ecográfica por ondas de cizalla o prueba 

mejorada de fibrosis hepática es prometedora, pero la interpretación 

de los resultados es desafiante debido a la falta de datos de precisión 

validados.208 Hay otras pruebas de imagen, como la elastografía por 

resonancia magnética para la rigidez y la determinación de la fracción 

de grasa por densidad protónica (FGDP) por resonancia magnética 

que se han evaluado menos y son más caras y menos accesibles.207, 208 

Actualmente, estas modalidades más modernas se están usando en 

entornos de investigación. 

Los niños que tengan EHNA comprobada por biopsia tienen una 

mayor prevalencia de GAA, IPG y DT2 en comparación con jóvenes sin 

EHNA de edad, sexo y adiposidad similares.209 Hubo estudios en Italia y 

en EE. UU. que calcularon una prevalencia de 20-30 % de prediabetes 

o diabetes en jóvenes con EHNA comprobada por biopsia.209, 210 En 

un estudio de cohortes basadas en la población que se llevó a cabo 

en Israel, los jóvenes normoglucémicos con EHNA diagnosticada 

Figura 2. Evaluación y tratamiento de la dislipidemia en los jóvenes con DT2. La figura incluye la evaluación inicial, el manejo y la terapia posterior. 

TMN, terapia médica nutricional.
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mediante biopsia o estudios de imagen tienen un riesgo 

aproximadamente 3 veces mayor de padecer DT2 durante su vida 

adulta joven en comparación con los jóvenes sin EHNA, después de 

un ajuste por IMC.211 En jóvenes con EHNA, la presencia de diabetes 

es un factor asociado con el riesgo de evolución, lo que aumenta 

las probabilidades de desarrollar esteatohepatitis no alcohólica 

que presenta un mayor riesgo de evolucionar hasta convertirse en 

cirrosis.210 Un metaanálisis en adultos con DT2 mostró 55.5 %, 37 % 

y 17 % de prevalencia de EHNA, esteatohepatitis no alcohólica y 

fibrosis avanzada, respectivamente.212

Las intervenciones de estilo de vida saludable que promueven 

la disminución de peso tienen más probabilidades de mejorar la 

EHNA.213 Un metaanálisis que incluyó 106 ensayos aleatorizados 

controlados (4 de los cuales se hicieron en niños) mostró datos 

limitados sobre los medicamentos eficaces para la EHNA y no 

hizo recomendaciones específicas de tratamiento.214 Una revisión 

sistemática que evaluó la eficacia de los medicamentos para la DT2 

en 2671 personas con EHNA, con o sin diabetes, mostró que si bien 

la mayoría de los medicamentos para la DT2 mejoran las enzimas 

hepáticas, solo las glitazonas y los agonistas del receptor de GLP-1 

liraglutida y semaglutida mejoraron las características histológicas 

de la EHNA. Esta revisión sistemática resaltó también la necesidad 

de ensayos de mayor duración con otros agonistas del receptor de 

GLP-1 e inhibidores del SGLT2 y biopsia de hígado como criterio de 

evaluación.215

Es preciso medir las enzimas hepáticas (alanina transaminasa 

[ALT] y aspartato aminotransferasa [AST]) en el momento del 

diagnóstico de DT2 y, posteriormente, evaluar ambas enzimas una 

vez por año, o antes si fueran anormales. Si los valores de las enzimas 

hepáticas fueran el triple del límite superior normal durante 6 meses, 

habrá que derivar al paciente a un gastroenterólogo pediátrico para 

descartar otras causas de elevación de las enzimas hepáticas, para 

que haga estudios de imagenología o para que obtenga una biopsia 

de hígado. La presencia de EHNA no impide el uso de metformina. 

Para manejar de manera adecuada la EHNA hay que optimizar los 

niveles de glucemia y mejorar el peso. 

6.6 Apnea obstructiva del sueño (AOS)
La AOS es un padecimiento de gran prevalencia en los adultos con 

DT2, pero no se ha documentado bien su prevalencia en pacientes 

pediátricos con DT2 usando mediciones objetivas tales como 

los estudios del sueño, que son el método de referencia para la 

evaluación de la AOS.216, 217 En el 26 %, 51 % y 28 % de los jóvenes 

con sobrepeso u obesos con DT2 o en riesgo de padecerla evaluados 

mediante cuestionarios del sueño, se detectó mala calidad del 

sueño, somnolencia diurna y alto riesgo de padecer AOS. 218

La AOS grave en adultos está asociada con un mayor riesgo de 

una nueva diabetes,219 y los adultos con DT2 que desarrollan AOS 

corren más riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, 

neuropatía periférica, insuficiencia renal crónica y mortalidad 

por todas las causas en comparación con los adultos que no 

tienen AOS.220 El equipo de trabajo sobre epidemiología de la 

Federación Internacional de la Diabetes (International Diabetes 

Federation Taskforce on Epidemiology and Prevention) recomienda 

enfáticamente la evaluación de la AOS en adultos con DT2.221 La AOS 

en niños sin diabetes está asociada con características de síndrome 

metabólico y resistencia a la insulina.222, 223 Los datos longitudinales 

sobre niños con AOS son limitados, y se desconoce si el tratamiento 

de la AOS puede atenuar o no algún riesgo metabólico. 

Los jóvenes con DT2 deben ser evaluados para detectar 

síntomas de AOS en el momento del diagnóstico y, posteriormente, 

una vez por año, salvo que ocurra un aumento de peso excesivo que 

requiera una revisión más temprana de los síntomas de AOS. La 

AOS se puede evaluar, en principio, mediante preguntas generales 

sobre los ronquidos, la calidad del sueño, la apnea, los dolores de 

cabeza matinales, la somnolencia diurna, la nicturia y la enuresis. 

No hay cuestionarios de evaluación para predecir con precisión 

el diagnóstico de AOS en niños.79, 224 Si los síntomas sugirieran una 

AOS, el diagnóstico se efectúa luego de una remisión del paciente 

a un especialista en sueño, quien hará un estudio del sueño. Una 

evaluación inicial útil podría ser una oximetría de pulso nocturna, si 

el acceso a un estudio de sueño fuera limitado. 

6.7 Síndrome de ovario poliquístico (SOP) 
Las jóvenes con SOP tienen resistencia a la insulina en comparación 

con otras jóvenes de composición corporal similar sin SOP.225 

Las jóvenes con SOP obesas tienen más resistencia a la insulina, 

anomalías lipídicas e hiperandrogenismo en comparación con las 

jóvenes con SOP con peso saludable.226 Un estudio que incluyó 

a 493 mujeres de entre 11 y 21 años con SOP (oligomenorrea e 

hiperandrogenismo) descubrió una incidencia de la DT2 entre las 

mujeres con sobrepeso u obesas de 22.6/1000 años-persona227 en 

comparación con una incidencia de 15.8/1000 años-persona en 1136 

mujeres jóvenes de entre 15 y 44 años de edad con SOP, con o sin 

obesidad.228 El estudio TODAY reportó que las mujeres con DT2 que 

habían tenido su menarquia hacía más de un año presentaban una 

mayor frecuencia de ciclos menstruales irregulares (tres o menos 

menstruaciones en los seis meses anteriores) en comparación con 

datos previos de mujeres saludables.229 Los ciclos menstruales 

irregulares en este estudio estuvieron asociados con niveles más 

altos de testosterona y AST en sangre. La reducción de la resistencia 

a la insulina con un estilo de vida saludable, disminución del peso y 

metformina mejoran la función ovárica y aumentan la fertilidad.

Se debe hacer una historia menstrual de todas las mujeres con 

DT2 en el momento del diagnóstico y en cada consulta posterior 

de seguimiento de la diabetes. La evaluación de SOP debe 

llevarse a cabo en el momento del diagnóstico en niñas púberes 

y posteriormente una vez por año, junto con una evaluación de la 

historia menstrual (amenorrea primaria o secundaria) y la búsqueda 

de evidencia de hiperandrogenismo (hirsutismo, acné moderado a 

grave o nivel elevado de testosterona libre). El SOP se diagnostica 

sobre la base de la presencia de oligomenorrea o amenorrea con 

evidencia clínica o bioquímica de hiperandrogenismo (testosterona 

libre) tras la exclusión de otras causas posibles. La testosterona libre 

es preferible, ya que la testosterona total podría ser normal debido 

al bajo nivel de globulina fijadora de hormonas sexuales. No se 

recomienda hacer ecografías pélvicas para el diagnóstico del SOP 

dentro de los ocho años posteriores a la menarca.230 
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6.8 Retinopatía diabética 
La retinopatía diabética (RD) es una de las causas principales de 

ceguera en personas adultas. Las etapas de la RD incluyen RD no 

proliferativa (desde muy leve a grave), RD proliferativa y edema 

macular. También son comunes entre los adultos con diabetes 

otros trastornos oftalmológicos como el glaucoma y las cataratas. 

Un metaanálisis que incluyó a 7604 adultos con DT2 mostró que la 

presencia de RD proliferativa o edema macular está asociada con 

un mayor riesgo de enfermedad vascular independiente de otros 

factores de riesgo.231 El riesgo de retinopatía en la DT2 de aparición en 

la juventud (diagnosticada entre los 15 y los 40 años) fue el doble que 

en los casos de DT2 de aparición en una edad más avanzada, después 

de hacer ajustes en cuanto a duración de la diabetes, la HbA1c y otros 

factores de riesgo.232 

La tasa de incidencia para la DT2 de aparición en la juventud 

se reporta como 19.6 casos por cada 1000 años-persona.232 La 

prevalencia de la RD no proliferativa diagnosticada mediante 

fotografías de fondo de ojo fue de 13.4 % en niños, adolescentes y 

adultos jóvenes (edad promedio: 22.1 años) después de una duración 

promedio de la diabetes de 7.9 años en el estudio SEARCH.165 Se 

observó una prevalencia similar en el estudio TODAY, donde el 13.7 % 

de los jóvenes, con un promedio de edad de 18 años, tenía RD no 

proliferativa luego de padecer diabetes durante un tiempo promedio 

de 4.9 años.233 Más de la mitad de los personas de origen indio tenían 

RD no proliferativa tras padecer diabetes durante un tiempo promedio 

de 11.8 años.234 En el estudio TODAY, la gravedad de las enfermedades 

de retina, incluyendo la RD proliferativa, aumentó a moderada-grave, 

de 0 a 8.8 % tras 13 años, y el 3.5 % desarrolló edema macular. La 

prevalencia general de la RD tras 13 años fue del 51 %.161 

La prevalencia de la RD es superior entre jóvenes con DT2 en 

comparación con los jóvenes con DT1 con un tiempo de duración 

de la diabetes similar (7.9 años), incluso después de los ajustes por 

HbA1c, obesidad central y PA a lo largo del tiempo.165 A pesar de 

esta prevalencia superior de la RD en jóvenes con DT2, estos jóvenes 

tienen menos probabilidades de hacerse estudios oftalmológicos en 

comparación con los jóvenes con DT1.235 En un estudio, el 42.2 % de 

los participantes con DT2 no se había hecho un examen oftalmológico 

después de pasados 6 años desde su diagnóstico de diabetes.235 

En el momento del diagnóstico inicial, es preciso que un 

oftalmólogo o un optómetra realice un examen oftalmológico 

integral con dilatación de pupilas o retinografía al joven con DT2. Son 

necesarios exámenes más frecuentes por parte de un oftalmólogo 

si se presentara una retinopatía o si estuviera avanzando. El manejo 

de la retinopatía también debe incluir la optimización de los niveles 

de glucemia, al igual que tratamiento de la dislipidemia y la HTN 

si estuvieran presentes. Los actuales tratamientos inyectables del 

edema macular diabético y de la RD proliferativa no se han sometido a 

pruebas suficientes en los jóvenes con DT2. 

6.9 Neuropatía
La diabetes afecta el sistema sensitivomotor periférico, provocando 

neuropatía periférica, y el sistema nervioso autonómico, lo que 

tiene un impacto sobre los nervios de los aparatos gastrointestinal, 

genitourinario y cardiovascular (neuropatía autonómica cardíaca, NAC).

La mayoría de las neuropatías periféricas son asintomáticas. La 

neuropatía periférica aumenta el riesgo de complicaciones en los pies, 

incluida la amputación. La valoración de la neuropatía periférica en la 

clínica debe incluir una historia detallada con prueba de estimulación 

por pinchazo PinPrick o por temperatura (función de las fibras finas) 

y sentido de vibración, con un diapasón de 128 Hz (función de las 

fibras gruesas).236. Todos los jóvenes deben someterse a una prueba de 

monofilamentos de 10 g para identificar los pies en riesgo de formar 

úlceras o de amputación. Entre otros métodos utilizados se incluyen 

el Instrumento de evaluación de neuropatía de Michigan (Michigan 

Neuropathy Screening Instrument, MNSI) y el biotensiómetro.236 Las 

evaluaciones deben hacerse al inicio y, posteriormente, una vez por 

año. Es preciso enseñar a los jóvenes sobre el cuidado adecuado de 

los pies. El manejo debe personalizarse según los síntomas y signos. 

Además debe tenerse en cuenta la remisión a un neurólogo si se 

detectaran signos neurológicos anormales. 

La prevalencia de neuropatía según la evaluación con el MNSI y 

el examen de monofilamentos de Semmes-Weinstein en 677 jóvenes 

con DT2 con una edad promedio de 14 años en el estudio TODAY fue 

de 1 %.16 Además, a ninguno de los 388 pacientes jóvenes con DT2 

con una edad promedio de 23 años y diagnosticados antes de los 16 

años se le detectó neuropatía mediante biotensiómetro que evalúa la 

prueba de vibración en el dedo gordo del pie en un centro de atención 

terciaria de la diabetes en India.237 

El riesgo de neuropatía aumenta cuanto más dura la diabetes. 

En la cohorte basada en la población de 342 jóvenes con DT2 de 

Canadá, la prevalencia sin analizar de la neuropatía fue de 7.6 % tras 

seis años y medio de padecer diabetes.238 En el estudio SEARCH, que 

incluyó 272 jóvenes con DT2 y usando el MNSI, la prevalencia de la 

neuropatía ajustada por edad fue significativamente superior en casos 

de DT2 de aparición en la juventud en comparación con los jóvenes 

con DT1 (17.7 % vs. 8.5 %) pese a haber padecido diabetes por un 

tiempo similar (7.9 años) y a estar sometidos a un control glucémico 

similar.165 En una cohorte longitudinal basada en clínica que incluyó 

a 354 australianos con DT2 (15-30 años de edad), los puntajes Z con 

biotensiómetro fueron significativamente superiores en las personas 

con DT2 en comparación con las personas con DT1 de la misma edad, 

pese a haber tenido diabetes por menos tiempo (11.6 vs. 14.7 años) y a 

tener un control glucémico similar.239 

En el ensayo TODAY, el único estudio prospectivo de seguimiento 

de DT2 de aparición en la juventud, la incidencia acumulativa de la 

neuropatía periférica diabética fue de 32.4 % en el seguimiento de los 

15 años161 a partir de un 1 % al inicio (duración de la diabetes <2 años).16 

La incidencia de la neuropatía ajustada por edad según la duración 

de la diabetes se reportó como 11 por cada 1000 años-paciente 

para una duración de <14 años y 66 por cada 1000 años-paciente 

para una duración de >15 años a partir de los datos clínicos de un 

centro de atención terciaria de la diabetes en India.237 Los factores de 

riesgo asociados con la neuropatía periférica en los jóvenes incluyen 

mayor edad, sexo masculino, mayor tiempo padeciendo diabetes, 

tabaquismo y C-HDL más bajo.240 

La neuropatía autonómica cardíaca (NAC) es un factor 

independiente de predicción de mortalidad cardiovascular que se 

observa en la DT1 y la DT2 de aparición en la juventud. En sus etapas 
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iniciales, la NAC es asintomática y solo se detecta por una variabilidad 

de disminución de la frecuencia cardíaca al respirar hondo. La 

enfermedad avanzada podría estar asociada con taquicardia en 

reposo e hipotensión ortostática. En el estudio SEARCH, la NAC 

se definió como la presencia de ≥3 de 5 índices de variabilidad de 

frecuencia cardíaca anormal241. La NAC está presente en el 17 % de 

los niños, adolescentes y adultos jóvenes con DT2 y se asoció con 

niveles elevados de TG y un aumento de la eliminación de albúmina 

en orina.241 En el estudio TODAY, el 8 % de los participantes tenían 

NAC cuando fueron evaluados luego de 7 años de participación en el 

estudio y esto estuvo relacionado con una HbA1c más alta a lo largo 

del tiempo.242 Actualmente, las valoraciones de NAC están limitadas a 

estudios de investigación en jóvenes.

6.10 Mortalidad
Hay datos limitados sobre mortalidad a largo plazo correspondiente 

al reciente aumento de la incidencia en casos de DT2 de aparición 

en la juventud, ya que el seguimiento de estas personas aún no es 

lo suficientemente largo. Es posible extraer estimaciones de los 

resultados de los estudios que incluyen a adultos jóvenes con DT2. Un 

estudio australiano examinó la mortalidad en personas que, al inicio 

de la enfermedad, tenían entre 15 y 30 años de edad, y descubrió que 

los jóvenes con DT2 de aparición temprana tenían una mortalidad 

multicausal 3 veces mayor en comparación con la población 

australiana en general, lo que constituye un impacto de mortalidad 

mucho mayor que el que se observa en los grupos en los que la 

enfermedad comienza a una edad mayor.167 La disminución de la edad 

en el momento del diagnóstico de diabetes se asocia con un aumento 

del riesgo de mortalidad multicausal de 20-30 % y un aumento del 

riesgo de mortalidad por enfermedad cardiovascular de 60 %, según 

un estudio de registros nacionales de Australia que analiza datos de 

más de 700,000 adultos con DT2.243 

Estos datos a más largo plazo coinciden con el riesgo de 

mortalidad a corto plazo evaluado en el estudio SEARCH, que incluyó 

a 1518 personas diagnosticadas con DT2 antes de los 20 años de 

edad que fueron sometidas a un seguimiento durante un tiempo 

promedio de 5.3 años. El índice de mortalidad estandarizado de 2.4 fue 

significativamente más alto de lo esperado en las personas con DT2 en 

comparación con la población de EE. UU.; sin embargo, a esta menor 

edad (15-19 años), no se identificó la DT2 como causa de muerte.244 

Un estudio australiano que incluyó a 354 personas con DT2 que 

tenían entre 15 y 30 años de edad en el momento de aparición de la 

enfermedad reportó una mortalidad excesiva importante y un mayor 

riesgo de muerte que ocurrieron a una edad relativamente joven y con 

una menor duración de la diabetes en comparación con 471 personas 

con DT1 con edades similares en el momento de la aparición.239 Con 

niveles similares de HbA1c que en la DT1, la cohorte de DT2 sufrió 

más muertes por enfermedad cardiovascular y factores de riesgo 

cardiovascular menos favorables.239 Se reportó una supervivencia en 

general a los 10 y 20 años de 91.4 % y 77.5 %, respectivamente, en el 

grupo de DT2 (n = 342) en comparación con 99.5 y 97.6 % en el grupo 

de DT1 (n = 1011; p <0.0001) de Canadá.238 

Los datos modelizados sugieren una disminución de la expectativa 

de vida de 14 años en los hombres y 16 años en las mujeres en quienes 

la DT2 apareció cuando tenían entre 20 y 40 años de edad.245 Estas 

estadísticas desoladoras resaltan la necesidad de prevenir la diabetes, 

si fuera posible, y reforzar el manejo de los factores de riesgo en los 

jóvenes con DT2. 

6.11 Salud psicosocial
La DT2 de aparición en la juventud afecta desproporcionadamente a 

los jóvenes que se enfrentan a desventajas estructurales, incluyendo 

aquellos que viven en la pobreza,16, 164-166, 246 en hogares con inseguridad 

alimentaria o que pertenecen a una minoría racial.247, 248 En este 

contexto, las comorbilidades de salud mental, incluidas la depresión y 

la ansiedad, son comunes entre los jóvenes con DT2. Se reporta que la 

prevalencia de la depresión en los casos de DT2 es de 15-38 %. Algunos 

estudios reportan más síntomas depresivos en las mujeres.249-251 El 

estudio SEARCH252 y el Consorcio sobre diabetes pediátrica (Pediatric 

Diabetes Consortium)251 reportaron, independientemente, que los 

jóvenes con DT2 presentaron puntajes de depresión un 50 % más altos 

y una calidad de vida un 10 % menor en comparación con sus pares con 

DT1. En un estudio, se encontraron diagnósticos neuropsiquiátricos 

tales como depresión, trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad, esquizofrenia, trastorno bipolar y trastornos del 

neurodesarrollo en el 19 % de los casos de DT2 de aparición en la 

juventud en el momento del diagnóstico.253 Además, los jóvenes con 

DT2 reportan sentir mucha vergüenza y culpa por haber desarrollado 

DT2, y angustia relacionada con la profunda comprensión vivencial 

de las complicaciones de la diabetes a largo plazo debido a la carga 

intergeneracional de la DT2 en sus familias.254 

Los síntomas de depresión están asociados con la administración 

irregular de los medicamentos,255, 256 menos disposición a adoptar 

conductas de autoayuda257 e índices más altos de complicaciones 

y morbilidad258, 259 asociados con la diabetes. En una cohorte de 

jóvenes canadienses con DT2, los datos preliminares han mostrado 

un vínculo indirecto entre la mala salud mental y la evidencia precoz 

de insuficiencia renal.260 Si bien la depresión y la ansiedad no se han 

vinculado directamente con los niveles de glucemia y HbA1c, se prevé 

que su asociación con conductas relacionadas con la salud tales como 

el consumo regular de medicamentos,261, 262 la disposición al cambio 

de conductas,257 los trastornos alimentarios41, 263, 264 y una mala higiene 

del sueño265, 266 afecte indirectamente los resultados de los casos 

de diabetes. La comorbilidad de la salud mental está asociada con 

hospitalizaciones y mortalidad multicausales267, 268 en adultos con 

DT2, lo que sugiere un posible rol del apoyo de la salud mental en los 

mejores resultados en jóvenes con DT2. 

Los jóvenes con DT2 que tienen niveles más bajos de estrés y 

angustia y evidencia de niveles más altos de resiliencia reportan con 

más frecuencia la disposición a adoptar conductas de autoayuda,257 

y la sensación de dominio brindó protección contra la depresión y la 

ansiedad en una amplia población de jóvenes y adultos en Noruega.269 

Se necesitan más abordajes terapéuticos para los jóvenes con DT2 

que tengan en cuenta las variables culturales, socioeconómicas y 

psicológicas que afectan a las conductas relacionadas con la salud.202 

Los primeros estudios de intervenciones en grupos de mujeres jóvenes 

en riesgo de padecer DT2 basados en mindfulness270, 271 y terapia 

cognitiva conductual271 se han mostrado bastante prometedores en la 
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mejoría de la salud mental y las conductas de salud. 

Varias herramientas de evaluación principalmente utilizadas 

en entornos de investigación han identificado a los jóvenes con DT2 

como personas con mayores niveles de estrés y angustia, y se pueden 

incorporar en la atención clínica con el apoyo psicológico adecuado. 

Entre ellas se incluyen la Escala de angustia por diabetes (Diabetes 

Distress Scale), el Cuestionario sobre la salud del paciente-9 (Patient 

Health Questionary, PHQ-9), las escalas de malestar psicológico 

de Kessler 6 (K6), las escalas de resiliencia de Unger y la escala 

de estrés percibido (Psychological Stress Score, PSS-14). El uso de 

medicamentos psicotrópicos, incluyendo agentes antipsicóticos 

atípicos que aumentan el peso y la resistencia a la insulina, también 

puede contribuir al riesgo de padecer diabetes.75-78 

Se debe someter a los jóvenes con DT2 a una evaluación de 

comorbilidades psicológicas, lo que incluye depresión, angustia por la 

diabetes y trastornos alimentarios, en el momento del diagnóstico y 

en los seguimientos a intervalos regulares. Los jóvenes que presenten 

problemas de salud mental deben recibir apoyo, ya sea en conjunto 

con la clínica o a través de programas de salud mental basados en la 

comunidad. Los profesionales deben tener en cuenta específicamente 

la seguridad alimentaria del hogar, la estabilidad de la vivienda y los 

recursos económicos de la familia al momento de diseñar un plan 

de tratamiento junto al joven y a la familia. Los profesionales deben 

evitar estigmatizar el lenguaje y promover la contextualización y la 

comprensión de la complejidad de la DT2 de aparición en la infancia, 

que abarca más que conductas del estilo de vida. 

7. DETERMINANTES SOCIALES DE LA SALUD 
(DSDS) 

La pandemia de COVID-19 ha arrojado luz sobre las profundas 

desigualdades de salud existentes a nivel global, ofreciendo un 

claro recordatorio del impacto de los determinantes sociales de la 

salud (DSDS).272 Los DSDS se definen, en sentido amplio, como las 

condiciones en las que las personas nacen, crecen, viven, trabajan y 

envejecen, que influyen sobre los resultados de salud y son moldeados 

por los gradientes de dinero, poder y recursos entre las regiones. La 

fuerte relación entre la obesidad y los factores adversos de los DSDS 

está bien aceptada, y actualmente se está reconociendo cada vez más 

que los DSDS pueden afectar la aparición, el pronóstico y el curso de la 

DT2.273 En particular, los DSDS adversos están hiperrepresentados en 

las cohortes de DT2 de aparición en la juventud.28, 274-276 

La investigación sobre los DSDS en la DT2 de aparición en la 

juventud ha sido, en mayor medida, de naturaleza observacional. De 

todos los ámbitos de los DSDS, la situación socioeconómica (SSE), 

un constructo multidimensional de los ingresos, la educación y la 

ocupación, parece ser la que tiene las asociaciones medibles más 

grandes con la DT2; además, la SSE está vinculada con casi todos los 

ámbitos establecidos de los DSDS. En EE. UU. y Europa, la prevalencia 

de la DT2 de aparición en la juventud está aumentando rápidamente 

en los grupos de población de situación socioeconómica baja, y la 

prevalencia de la pobreza es de más del 30 % en muchos estudios de 

cohortes de DT2 de aparición en la juventud de estas regiones.48, 274 En 

el estudio SEARCH, la SSE baja se asoció con mayores dificultades para 

mantener conductas alimentarias saludables; los logros educativos 

más bajos se asociaron con el consumo menos regular de una dieta 

DASH, y los hombres no blancos de hogares de menores ingresos 

eran quienes consumían más cantidad de bebidas con azúcar. 

Además, más del 80 % de los jóvenes con DT2 experimentaron un 

obstáculo relacionado con los DSDS para alcanzar una atención 

médica de calidad.17 En contraste, en países como China e India, 

donde la prosperidad va en aumento, son los niños de los estratos 

socioeconómicos más altos y de las áreas urbanas quienes tienen 

probabilidades de desarrollar DT2 de aparición en la juventud.22, 277 

El entorno alimentario y el acceso a alimentos saludables, 

nutritivos y asequibles se asocian tanto con el riesgo de padecer 

diabetes como con los resultados de la diabetes.273 En particular, 

la presencia de inseguridad alimentaria, que es la disponibilidad 

poco fiable de acceder a alimentos nutritivos y la imposibilidad de 

obtener alimentos constantemente, podría ser relevante para la DT2 

de aparición en la juventud. La relación de la inseguridad alimentaria 

con la diabetes es compleja; no obstante, el bajo costo y el buen sabor 

de los alimentos de baja calidad con contenido denso y elevado de 

energía podrían vincular etiológicamente a la pobreza con la obesidad 

y la diabetes.273 En el estudio SEARCH, el 29 % de los jóvenes con DT2 

habían experimentado incapacidad de acceso a alimentos nutritivos. 

Utilizando datos longitudinales en el esquema del Seguro Nacional de 

Salud de Taiwán, un estudio grande reportó las asociaciones entre la 

inseguridad alimentaria atribuida y un aumento de la probabilidad 

de consultas médicas ambulatorias relacionadas con la diabetes en 

niños de edad escolar.278 No obstante, un estudio de cohortes reciente 

basado en la población de niños canadienses no encontró un riesgo 

independiente de inseguridad alimentaria respecto a los casos de 

diabetes nueva; es probable que haya una asociación que sugiera un 

vínculo entre la inseguridad alimentaria y la diabetes mediado por 

otros factores.279

En general, la evidencia respalda que los DSDS son un factor 

de riesgo subyacente para el desarrollo de DT2 de aparición en la 

juventud; sin embargo, la relación es compleja y las interacciones con 

la obesidad y la pertenencia a minorías étnicas todavía no se entiende 

bien. Como la SSE está vinculada con prácticamente todos los DSDS, 

el conocimiento de la estabilidad económica de la familia o el núcleo 

familiar del joven, incluida la presencia de alimentos o la inseguridad 

de vivienda, la ocupación o el empleo y la educación de los padres, 

podría brindar al profesional médico los mejores marcadores generales 

del riesgo de desigualdad sanitaria relacionada con los DSDS de un 

niño o un adolescente. Dicho esto, existen grandes brechas respecto a 

la evidencia de buena calidad de intervenciones eficaces que aborden 

específicamente los DSDS en la incidencia y los resultados de la DT2 

de aparición en la juventud. Actualmente la evidencia respalda la 

necesidad de una agenda de investigación integral dirigida a los 

niveles individual, institucional y político, enfocada en la comprensión 

y el mejoramiento de los efectos de los DSDS en la DT2 de aparición en 

la juventud. Los profesionales deben tener en cuenta específicamente 

la seguridad alimentaria del hogar, la estabilidad de la vivienda y los 

recursos económicos de la familia al momento de diseñar un plan de 

tratamiento junto al joven y a la familia. 
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8. TRANSICIÓN DE LA ATENCIÓN DE LOS 
ADULTOS JÓVENES CON DT2

Los estudios epidemiológicos de Estados Unidos280 y Canadá281 han 

demostrado que, en comparación con sus pares con DT1, los adultos 

jóvenes con DT2 tienen niveles más altos de pérdida de seguimiento 

y HbA1c que empeora en cuanto transicionan a los servicios para 

adultos.281 Con índices de comorbilidades más elevados y un mayor 

riesgo de sufrir complicaciones precoces,165, 238 desenlaces adversos en 

el embarazo282, 283 y mortalidad en general244 en las personas con DT2, 

los jóvenes que viven con DT2 necesitan una planificación de transición 

específica, enfocada y deliberada para mejorar los resultados de 

salud a largo plazo.284 Los desafíos sociales, educativos, geográficos 

y económicos significativos de los jóvenes con DT2 suman elementos 

a la complejidad de la transición,285 y muchos jóvenes y cuidadores 

resultan afectados por la pobreza, el aislamiento geográfico y los bajos 

logros educativos.16, 280 Estos aspectos médicos y socioecológicos 

únicos de la DT2 respaldan la necesidad de desarrollar y evaluar 

programas específicos para las realidades que viven estos adultos 

jóvenes. Las pautas de práctica clínica recomiendan la transición a 

un profesional especialista79, 284, 286 o a un equipo multidisciplinario 

de atención de la diabetes para adultos.79 Esto es complicado si, en el 

transcurso de la transición, el seguro de salud vence. 

La preparación de la transición se debe empezar a principios 

de la adolescencia, entre los 14 y 15 años de edad,287 incluyendo en 

el proceso al joven y a sus cuidadores, y debe darse por lo menos 

un año antes de la transición. El contenido de la transición debe 

incluir orientación sobre el automanejo de la diabetes, las conductas 

riesgosas para la salud, el asesoramiento sobre anticoncepción 

para mujeres con posibilidad de quedar embarazadas y sobre las 

complicaciones de la diabetes.288 Los jóvenes con DT2 deben pasar a 

recibir atención de la diabetes de parte de un especialista y un equipo 

multidisciplinario, cuando sea viable y adecuado. Los profesionales 

que tratan la diabetes deben desarrollar protocolos de transición 

estructurados con pautas específicas y detalladas sobre el contenido 

educativo de la transición, los planes de transición y las remisiones a 

profesionales específicos para adultos.288 

9. RESUMEN Y CONCLUSIONES

La DT2 de aparición en la juventud es una preocupación de salud 

pública que aumenta en el mundo entero y presenta características, 

demografía y evolución de la enfermedad únicas en comparación 

con la DT2 de aparición en la edad adulta. Debido al surgimiento 

relativamente reciente de la DT2 en los jóvenes, sigue en evolución 

la evidencia acerca de los medios de diagnóstico, manejo y control 

ideales para estos jóvenes. 

El pleno impacto de la pandemia de COVID-19 sobre la DT2 en 

los jóvenes todavía no se ha determinado, pero los estudios iniciales 

muestran un aumento de la obesidad y la DT2 a nivel global y una 

presentación más aguda de la diabetes en el momento del diagnóstico 

(p. ej. CAD); asimismo, arrojó luz sobre las profundas desigualdades 

de salud existentes a nivel global, ofreciendo un claro recordatorio del 

impacto de los DSDS en los jóvenes con DT2. No obstante, la pandemia 

ha resaltado la necesidad de tener en cuenta modos alternativos de 

llegar a los jóvenes y a sus familias, incluyendo la telemedicina. Sin 

lugar a dudas, en los años por venir aprenderemos más sobre el 

impacto de la pandemia de COVID-19 en la DT2 de aparición en la 

juventud. 

En el futuro cercano, los resultados de los ensayos clínicos 

en jóvenes sobre estilo de vida, intervenciones de salud mental y 

agentes farmacológicos ya aprobados para adultos con DT2 nos darán 

información sobre alternativas y un manejo más sencillo de los jóvenes 

con DT2. Desde las últimas pautas, ya se han aprobado dos agonistas 

de GLP-1. Hay esperanza de que los tratamientos adicionales no solo 

ayuden a optimizar el control glucémico sino que además ralenticen 

la evolución de la enfermedad y reduzcan las comorbilidades y las 

complicaciones a largo plazo. 

Existe una necesidad fundamental de entender mejor la 

fisiopatología única de la DT2 en los jóvenes y la interacción de la 

genética, la pubertad y el entorno, y es importante entender cómo 

prevenir la DT2 o mejorar la salud a largo plazo. 
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