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RESUMEN DEL PROTOCOLO 
TITULO: DIABETES MELLITUS TIPO 1 IDIOPATICA CARACTERISTICAS 
CLINICAS E INMUNOLOGICAS 
INTRODUCCION: Se acepta que la etiopatopogenia de la diabetes mellitus (DM) tipo 1 es 
multifactorial con un fondo común de origen autoinmune. En los últimos años existen reportes de 
pacientes que ameritan insulina para su manejo con ausencia de marcadores de tipo inmunológico, 
que se consideran predictores de la enfermedad, por lo que en la última clasificación de la OMS 
subdividen a la diabetes mellitus tipo 1 en Diabetes Tipo la Autoinmune y 1 b No Autoinmune o 
ldiopática. Por otro lado muchos de los pacientes pediátricos que debutan con cetoacidosis 
diabética, inicialmente son clasificados como diabetes mellitus tipo 1 y a menudo no requieren 
insulina después del episodio. Dado que cada vez se presentan más casos de diabetes mellitus tipo 2 
en el niño, clasificar adecuadamente el tipo de diabetes tiene implicaciones en la toma de decisiones 
sobre el manejo óptimo de los pacientes y así poder evitar las complicaciones a largo plazo. En 
nuestro país es escasa la información sobre la prevalencia de diabetes mellitus tipo 1 y no se conoce 
la prevalencia de la DM Tipo 1 ldiopática o No Autoinmune, por Jo que nos interesa investigar las 
características clínicas, bioquímicas e inmunológicas de estos pacientes. 
OBJETIVO: Conocer la prevalencia de diabetes tipo 1 idiopática ó no autoinmune y su relación 
con el grado de control metabólico de acuerdo al tiempo de evolución de la enfermedad. 

MATERIAL Y METODOS: Se estudiaron 214 pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 
1 menores de 17 años, que fueron atendidos en la consulta externa de endocrinología del Hospital 
de Pediatría del CMN "Siglo XXI", de agosto de 1999 a agosto del 2002. Se les realizó historia 
clínica completa, registrando antecedentes heredo-familiares de diabetes mellitus, tiempo de 
evolución de la enfermedad, edad, peso, talla, índice de masa corporal (IMC), tensión arterial (TA). 
Al ingreso se tomó una muestra de sangre para la determinación de hemoglobina glucosilada A 1 c 
(HbAJc) y anticuerpos contra la descarboxilasa del ácido glutámico (Anti-GAD-AB) y contra la 
tirosinfosfatasa (anti IA2-AB). Los anti-GAD-AB y los anti-IA2-AB se cuantificaron por 
radioinmunoensayo utilizando Kits para GAD-AB e IA2-AB de CIS bio international 
respectivamente. 

RESULTADOS: La prevalencia de diabetes mellitus Tipo 1 ldiopática fue de 20.1 % (n=43) basado 
en la ausencia de anti GAD-AB y anti IA2-AB de 214 pacientes con diabetes mellitus tipo l. 
Fueron 16 hombres y 27 mujeres con promedio de edad de 9.8±5 años. De acuerdo al tiempo de 
evolución de la enfermedad 9 (34.8 %) pacientes con diabetes tipo 1 idiopática tuvieron menos de 2 
años de evolución y 34 (48.8%) >2 años de evolución. No se encontraron diferencias en cuanto al 
peso, talla, IMC ( 19.3±5.1 ), TA ( 109.5/72± 13.2/8.5), edad al diagnóstico(9.8±5.0), dosis de insulina 
(0.89±0.36) ó nivel de HbA 1 c (9.8±2.1) al ingreso, pero si con el antecedente de diabetes mellitus 
tipo 2 en familiares de primer grado (p <0.05). Al correlacionar el grupo de pacientes con anti 
GAD-AB e 1A2-AB negativos con las cifras de HbA 1 c no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas. 

CONCLUSIONES: La prevalencia de diabetes melitus tipo 1 ldiopática nuestro país es de 20.1 %, 
lo cual es mayor a la reportada en otras poblaciones (3.5- 12%). No existen parámetros clínicos que 
permitan la distinción entre la etiología autoinmune y no autoinmune. Es necesaria la determinación 
marcadores predictores de la enfermedad, ya que estos nos ayudará a decidir el manejo adecuado de 
manera temprana de acuerdo al tipo de diabetes y evitar las complicaciones a largo plazo. Es 
necesario implementar estrategias de detección temprana para prevenir la progresión de la 
enfermedad en familiares de primer grado dada la gran agregación familiar para diabetes tipo 2. 
Es deseable crear cohortes con diabetes mellitus tipo 1 idiopática para la identificación de las 
posibles causas. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Estudios epidemiológicos realizados por la Organización Mundial de la Salud (OMS) sobre 

la ,incidencia de diabetes mellitus (DM) tipo 1 en nuestro país demuestran que se ha 

inc~elll~nt~~i:) en los últimos años. La incidencia de diabetes mellitus tipo 1 en 1993 fue de 
--- .. ,:,. "·•"' -·._, __ 

0.6 p:o'r'',Jqé{'9oo habitantes. En el registro del Grupo ciudad de México, que informa los 
-.· ·. ~.,,. 

datos ell :c'.c>nJ~nto. de diversas instituciones, la incidencia era menor a la informada por la 
. .:-.-·>. · .. 

OMS (0.43 'y OA7 por 100 000 habitantes en 1984 y 1988 respectivamente) 1
• En la 

consulta externa del servicio de endocrinología del Hospital de Pediatría del Centro Médico 

Nacional "~iglÓ XXI" es el principal problema de atención médica de tipo endocrinológico, 

sin embargó'e'h'f()5 últimos afios cada vez son más los casos de diabetes mellitus tipo 2. 
. :.·:~ :. \t(+L~Y:~(:~>_ '. 

La prevalériéia,:éie la diabetes mellitus tipo 2 en pacientes pediátricos ha aumentado en los últimos 

años2
• ~~:f~'t~X~s/d~ 1990 era poco común en niños; diversos grupos informaron que menos del 

4% d/l~s ~';~g~'~Ú~'·di¡~etes tenían esta variedad de la enfermedad. Reportes recientes sugieren que 
'_,_ . ~-:·-~:-_::-: <,~::~-:: __ ;. ~---~i-:?d-~;>~-~;}:~/f~: :>:~:~ ~:,--_ .. _,; r _ _ ·. -· 
Ja diabetesjipo·;~ reprt!~~ntaentre e,I 8% y el 45% de todos los casos de diabetes mellitus en niños. 

El ;Incd~~f l~}~,~}~f Ht~e~:l;e~fia h~ sido demostrado en Estados Unidos y Canadá, en afro-

americanos/d1ispános ;y~ nátivó~americanos. En niños y adolescentes Pi mas de 1980 a 1990 se 
• ''. .. , ~:e'.';- .-:,\;·;~::_'.::~~{-,}.\ti~:;·;?ft·~~-\~}~:it~;:,;~::~·~~;. :;;~~''., 
incrementó's4ro(es't~·:c~ITibio fue mayor que el observado en la población genera13

•
6

• El problema 

:::·l:~!iJlt~~!~:0v~:m~:::::::;:n:•~~:::~:e~1::;,~:::: 1 oomo tipo 2, " 

neces~ri~)~~J~2":~~:~;r estrategias de detección temprana para prevenir la progresión de la 
;::"f.;. :.~:'; ;,;:~":·,~,~:.~::::;:1.6?<: :.- .'.' .... _ 

enfermeda~Ji~~:Jfamiliares de primer grado. En los pacientes portadores de la enfermedad en 
· -- , -._t,~_~:-,-·;·~~~~s;::~~- '.~ ,'-

necesario ilif¿iar io antes posible el manejo del control metabólico estricto para lograr la 

euglucemia y evitar progresión de las complicaciones tardías. 
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La DM tipo 1 es una enfermedad multifactorial, donde factores tanto inmunológicos, 

genéticos como ambientales contribuyen en su etiología. El 6% de los pacientes diabéticos 

tienen un familiar en primer grado con la misma enfermedad. En gemelos monocigotos la 

tasa de concordancia es de 23 a 36% y en dicigotos de 5%9
•
10 El riesgo en la población 

general de 0.4 a 1.4%. La tasa de discordancia mayor del 50% encontrada en gemelos 

monocigotós enfatiza la importancia de influencias ambientales sobre el desarrollo de la 

enferm~élad;;Este hecho es también evidente por el aumento en la incidencia en muchos 
' . - ,· :· ··'/ ·- «.': ";: .~ ·- ' ,, 

~ \'.;°:.;::;~.~;:,~~,::.:;¿J~'.-~,;:·~/·'' 

países~o6cidehtales. 
' ' ...... ::·<:·.:-\}\·' :,:;:~.: 

La,.asÓciacióÍ1 de la región del antígeno leucocitario humano (HLA) sobre el cromosoma 
::·:~· ... : ,._ . ·- . ·,, .. ·, ' 

6p2 (~x-Mi~1parte de las bases genéticas de la diabetes tipo 1 humana 11
•

19 

Los estudios -recientes apoyan a la predisposición genética, se han identificado genes que 

conti_eren ya sea protección o susceptibilidad para el desarrollo de la enfermedad. Aunque 

la gran mayoría de los diabéticos tipo 1 no tienen antecedente familiares de diabetes tipo 1, 

es evi_dente que existe agregación familiar significativa. 

si~ e}n~arg<;>, estudios de asociación han evidenciado solo dos locis susceptibles: el mejor 

caraft~~-i~adc>:Y con el que se encontró una asociación más fuerte es con los alelos DQ 
. ~, '. ;_-_:.· · ... 

d~ntro. d{:1aregión de la clase 11 del HLA, específicamente un polimorfismo DQB 1 

asociado a !DOM 1, que provee por arriba del 40-50% del riesgo de heredar diabetes, pero 

también existen evidencias de que estos alelos podrían estar actuando como genes 

protectores, como es el caso del HLA-DQB 1 *0602 en los pacientes IDDM20
• 

En estudios previos realizados en familias México-Americanas se ha confirmado la 

influencia independiente de los alelos DRB 1 debido a que se ha observado en aquellos 

individuos que portan el DQB 1 *0302. Estos se encontraron asociados a diferentes alelos 
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DRB 1 con diferentes grados de susceptibilidad para la enfermedad, desde una fuerte 

susceptibilidad hasta una débil asociación, confiriéndole un papel importante como gen 

protector de la enfermedad 17. 

La secuencia de los alelos de la clase 11 llevan a la hipótesis de que la ausencia de un ácido 

aspártico en la posición 57 de la cadena DQ beta y una arginina en la posición 52 de la 

cadena DQ alfa del complejo HLA sobre el cromosoma 6 confiere susceptibilidad para la 

enfermedad 9· 19· 21 . 

La diabetes mellitus tipo 1 es caracterizada por una deficiencia absoluta de insulina, debido 

a la pérdida de la capacidad de secreción de insulina por destrucción de la célula beta. 12·22·23 

El punto convencional en la etiología de la diabetes mellitus tipo 1 es la autoinmunidad 

mediada por las células T. Los autoanticuerpos contra las células de los islotes (ICA), 

anticuerpos contra la descarboxilasa del ácido glutámico (anti GAD-AB) y otros 

anticuerpos relacionados a la diabetes son marcadores séricos predictivos de la enfermedad. 

Sin embargo el mejor marcador es la insulitis (infiltración de células mononucleares a los 

islotes pancreáticos). Los autoanticuerpos de la célula beta y sus antígenos, incluyen 

aquellos que reacc.ionan contra las célula de los islotes, anti-insulina (anti-IAA), anti-GAD-

AB y las /prot~Ínci.~'relacionadas a la tirosin-fosfatasa (anti IA2-AB). Estos anticuerpos 
''. :.·:.·~'.;~~;;/(}\}~:.·.·.;'.<"" :: 

aparecen añtes'del)nicio clínico de la Diabetes Mellitus, y son los mejores marcadores del 
:: ::'.· ";'):~~~:~:'.~/~?/ '.-.<-~:', 

proceso aL1tqiiunL;Í1e 12·22·23·24 . Se ha demostrado la presencia de autoanticuerpos contra las 

célulasJi~Ygi·i~lotes (ICA) en el 70-80%, anti IAA. en el 30-40% y de descarboxilasa del 
: ; .- ~ "·~:._. ,,: 

ácido g;Jt:~ico (GAD) en el 80 a 90% de los pacientes al momento del diagnóstico clínico 
' ,;.·-:.-1-'-. 

de Dl'vl tipÓJ. 25·27 
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•, 

Hasta antes de la identificación de los autoanticuerpos contra los GAD y de los anticuerpos 

contra la tirosina fosfatasa IA-2/ICA5 l 2 (IA2-A), los ICA y los IAA habían sido las únicas 

pruebas disponibles para escrutinio de sujetos en riesgo28
•
29

• 

Actualmente son cada vez más consistentes los estudios que predicen el riesgo de 

progresión a diabetes mellitus tipo 1 con la combinación de por lo menos tres 

autoanticuerpos30
• Los GAD (que es una proteína de 64 kD) es un autoanticuerpo dirigido 

contra las células de los islotes del páncreas, esta proteína de 64 Kd es la enzima 

convertidora de GABA en ácido glutámico. Existen 2 isoformas (65 y 67) y GAD 65-AB es 

el nuevon~mbre de la proteína 64Kd, dichos anticuerpos permanecen positivos de por vida. 

Los I,CA,~J11;Lma proteína intrínseca de la membrana de los gránulos secretores expresados 
;·;~·~·:: /¡\:~; ... . 

en las céliri~~ beta del páncreas productoras de insulina y estas desaparecen en 2 a 3 años 
-. :~;~i:~:XN/<:., 

despues:élé la'presentación de la enfermedad. En la población general la prevalencia de ICA 
· · · · .. :·;~: ~~-i:¡:;:i·Y)?;'\·. · 

positivÓ's;'~Ü}ía del 0.2 al 1 % y en familiares de primer grado de pacientes con diabetes tipo 

1 es·J~1\'WJ'{tiki%. Los ICA 512 es un autoantígeno de diabetes mellitus tipo 1 el cual es 
-; .: .. : ~,~ .:-:'.·;·,lt:¿h~~\-·· :r--· · <'~ 

sensibiHdiid?:~e 93 al 100% con igual especificidad comparado con el 74% de ICA como 

única ~~~~bri'.diagnóstica.31 
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Basados en esta información podemos aceptar que la etiopatopogenia de la diabetes 

mellitus tipo 1 es multifactorial con un fondo de origen autoinmune, sin embargo en 

estudios recierites, los marcadores inmunológicos que identifican el proceso autoinmune 

que destruye la célula beta se han reportado negativos en un bajo porcentaje de pacientes. 

De ac~-~~~:~·::~~ri\~eportes de pacientes jovenes con enfermedad clínica abrupta de diabetes 

mellitusfip_(),Fc;:n'C¡uienes la insulitis no fue demostrada en la biopsia32
"
34 ó autopsia35

•
36

, se 
,- ''"·"', -·. '• 

ha sugérldo 0qL1~ la autoinmunidad, no es la única causa de destrucción de la célula beta. La 

enfermedad· usualmente progresa más rápidamente en aquellos con múltiples 

autoanticue~pos positivos que aquellos con un solo autoanticuerpo 37
• 

La Asociación Americana de Diabetes y la Organización Mundial de la Salud han .· .. · -·,,-;-- . 

reconocido/,y;·b:g~:uesto que la Diabetes Mellitus tipol sea subdividida en Diabetes 
: _ .:'---~ .. -~;'.:(r;~:i/~~~~~t>~~;;:n~; -· .. 

Autoinmú1ie'.'(mediáción inmunológica) ó Tipo 1 A y la Diabetes Mellitus Idiopática con 

destruo~,i~fírii~~k'ª beta ó Tipo rn'""· L" "raote<l"i'" espoolfioa' del ,ubtipo 
idiOpátiCO'~~O,·i)~~§~~?~ócidas, aunque se conoce que esta forma es fuertemente hereditaria y 

. ~ ~ .>-.~·~~?t.}l~'.;~:~~~:J}~~f ~t: ~ -.- -
no asociáCIEl:;alH'if,,\:3.~·40 ; Imagawa y colaboradores recientemente describieron un nuevo 

.-. -:~· ;:~ua :,~~t~·~, f!~-:;i>.·~,~ _ · 
subtipo de'.é:liáb'etes' mellitus tipo 1 caracterizada por infiltración al páncreas exócrino sin 

anticuerpo~~e:i~~~\~d~s a la diabetes mellitus ó insulitis40
• 

El Comité!d~".E~pertos en Diabetes Mellitus en la nueva clasificación reportan que el 12% 

de la po~bJ~~¡,J~: ~studiada cursan con un tipo de diabetes idiopática38 y otro estudio 

realizad.o J~~'N.~a<~erie en la que compara adolescentes de diferentes razas, no se 
. . . ·,,. ~- : -.. -

·'· ~::-t~~:;::.-
encontrarci1i/ariticLierpos en los de raza negra sugiriendo un tipo de diabetes no 

,:·'·;~t:t ;:.:··':· ¡ 

autoinmú~e:41 
. -.-:~:-'.<·:::~:..'<_~~ : 

Es muy escasa la información sobre la etiología no autoinmune de la diabetes mellitus tipo 

1. ¿Será realmente idiopática? ¿Será el tipo de raza lo que la determine dadas las 
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difere11cias étnicas encontradas en otras poblaciones? ó ¿Existirá otro marcador de tipo 

inmunológico que aún no se ha identificado en este grupo de pacientes? Por esto, 

considerarnos de importancia investigar las características clínicas e inmunológicas de los 

pacientes pediátricos mexicanos portadores de la enfermedad. 
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JUSTIFICACION 

Se acepta internacionalmente que los marcadores inmunológicos identifican con una alta 

sensibilidad y especificidad la destrucción de la célula beta en individuos genéticamente 

susceptibles, sin embargo se reporta en algunas poblaciones ausencia de autoanticuerpos 

contra la descarboxilasa del ácido glutámico, y anti-tirosina fosfatasa, al momento del 

diagnóstico, cfasiticandolos como diabetes mellitus tipo 1 idiopática o no autoinmune, no 

se sabe si es el tipo de raza lo que la determina, dadas las diferencias étnicas reportadas en 

otras p(lblaciones. 

Se descbn~6~I~ prevalencia de diabetes mellitus tipo 1 idiopática en nuestro país. 
:'. . ..... ;'..,.:.: )·!~\:~-;~:ifa1_i~i~:{~~ .. ~('.;: ' 

Es necésiirig~::'realizar, estudios en nuestra población, que nos permita caracterizar a los 

~aci~:Úe~:,.:;l~~;tt~icos con diabetes mellitus tipo 1 desde el punto de vista metabólico e 
. ,, ~ ... <:';~:(~;·,1'..':·: 

· inmu'noiÓgi8b.>;Por otro lado esto nos permita ponderar los datos clínicos de acuerdo a su 

com.por~h1~,i~1~to'metabólico y su relación con las complicaciones a largo plazo. Este tipo de 

análisis'•'.co1~t~ib~i'irá en el estudio sobre la etiopatogenia de la enfermedad en este grupo de 

pacientes. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En nuestro país la diabetes mellitus tipo 1 se ha incrementado en los últimos años, es 

evidente la presencia de complicaciones crónicas en los años de mayor productividad de la 

vida de estos pacientes. El control metabólico estricto retarda las complicaciones tardías, 

como lo demostró la disminución de retinopatía, nefropatía y neuropatía en el estudio del 

control de la diabetes y sus complicaciones DCCT ("Diabetes Control and Complications 

Tria!"). La presencia de los marcadores predictivos inmunológicos de progresión de la 

enfermédad conocidos hasta la actualidad, nos permite identificar a la población en riesgo y 

al mism'o tiempo tomar las medidas necesarias para evitar o retardar el daño micro y 

macrovas~ular;. 

El hali~igdi~~·~;,is(~dios recientes que demuestran que 3.5 a 18% de los pacientes no 

prei~~ti~~~~~~~~ti¿~Íerpos contra la descarboxilasa del ácido glutámico y por otro lado la 

ausenci·~{d'.~.~;g~fa~;ios en nuestro país que nos permita conocer las características 
, .. ---,'_:.:;".',_' -:~~:/·- : :.;¡~;~:~~ <r.;; 

ininunÓIÓgita!{'en pacientes pediátricos con diabetes mellitus tipo 1 y su asociación con la 
~··_::.\r'.tr<: ;_:->'.·::_ _·:~ 

etiología.'no:-aLitóinmllne nos lleva a plantear las siguientes preguntas de investigación: 
.: 'e:::< ..,.,~'Yk_: ___ ,;;'._,,">, 

¿Cuál es:Ía'~'t~e~alellcia de diabetes mellitus tipo 1 idiopática ( definida por ausencia de 
•• • ' . ~-:,, ;. ; ,,. :e - . 

autoar1ti~Üe~~~s antiGAD-AB y anti JA2-AB) en nuestra población? 

¿Existen diferencias en relación al grado de control metabólico y el tiempo de evolución de 

la enfermedad? 
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OBJETIVO GENERAL 

Conocer la prevalencia de diabetes mellitus tipo 1 idiopática o no Aoutinmune en nuestra 

población. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

Determinar si existen diferencias entre los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 idiopática 

y aquellos con diabetes mellitus tipo 1 autoinmune, de acuerdo con el tiempo de evolución 

de la enfermedad. 

Determinar si existen diferencias en relación al control metabólico entre los pacientes con 

diabetes mellitus tipo 1 idiopática y aquellos con diabetes mellitus tipo 1 autoinmune de 

.acuerdoal grado de control metabólico. 
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HIPOTESIS GENERAL 

Existen diferencias en comparación con otras poblaciones de la prevalencia de diabetes 

mellitus tipo 1 idiopática en nuestro país. 

HIPOTESIS ESPECIFICAS 

Existen diferencias de acuerdo con el tiempo de evolución de la enfermedad. 

entre los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 idiopática y aquellos con diabetes mellitus 

tipo 1 autoinmune. 

' -

Existen diferencias en relación al grado de control metabólico entre los pacientes con 

diab~te~-.~;fi''Ul1~tÍ-~o 1 idiopática y aquellos con diabetes mellitus tipo 1 autoinmune. 
- - ~ '·.,' ;:_ -,--

'~'- --~ _-. ' . -

11 
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MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO: Estudio prolectivo, transversal analítico, descriptivo y 
observacional. 

Descripción del estudio: Se estudiarán a pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 

1 menores de 17 afios, cualesquiera que fuera el tiempo de evolución de la enfermedad, que 

sean atendidos en la consulta externa de endocrinología del Hospital de Pediatría del CMN 

"Siglo XXI", de agosto de 1999 a agosto de 2002. A su ingreso se les realizará historia 

clf11ica completa, registrando antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus, tiempo de 

evoluéió~ de la diabetes, grado de control metabólico, dosis de insulina que se aplican, 

médidas antropométricas, edad, peso, talla, índice de masa corporal (IMC) tensión arterial 

.· (Tr\).~'Gna 'Vez identificados los pacientes que participarán en el estudio se les citará entre 

las 8 J.9·d~ lkmafiana para la toma de muestras sanguíneas de 5 ce con una jeringa esteril 
'-<º', ;:··,':'.: ... º 

desech~ble'phra la medición de anti GAD-AB, anti IA2-AB y hemoglobina glucosilada 

. (HbAI);. 
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VARIABLES 

Variables Independientes: 

Anticuerpos antidescarboxilasa del acido glutámico 

Anticuerpos anti-tirosina fosfatasa 

Hemoglobina glucosilada 

Variables Dependientes: 

Diabetes Mellitus tipo 1 autoinmune 

Diabetes Mellitus tipo 1 Idiopática 

Variables Universales: 

Edad 

Género 

Peso 

Talla 

Tensión Arterial 

Antecedentes Heredofamiliares 

Tiempo de evolución 

Dosis de insulina 
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DEFINICION DE LAS VARIABLES 

Anticuerpos antidescarboxilasa del ácido glutámico 

Los anti- GAD-AB (es una proteína de 64 Kd) es un autoanticuerpo dirigido contra la 

proteína 64 Kd del páncreas. Existen 2 isoformas (65 y 67) y GAD 65-AB es el nuevo 

nombre de la proteína 64Kd. Se medirán por radioinmunoensayo utilizando un Kit: GAD-

AB de CIS bio international. En este ensayo las muestras de suero son incubadas con GAD 

humano marcado con 1125 se agrega una proteína A de fase sólida para precipitar los 

complejos de anticuerpos GAD-GAD marcados, se centrifuga y el precipitado se somete a 

conteo deiJ 1 ~5 y la cantidad de radioactividad en la precipitación es proporcional a la 

concentraCÍ.~~?de anticuerpos de GAD en la muestra. Los coeficientes de variación intra e 

interanálisls'son de 4.3% y 5.1 % respectivamente. 

Valor positivo > 1.0 U/mi 

Anticuerpos anti-tirosina fosfatasa 

Los IA2-AB es una proteína intrínseca de la membrana de los gránulos secretores 

expresados en las células beta del páncreas productoras de insulina. Los IA-2/ICA 512 

(IA2-AB) es un nuevo autoantígeno de diabetes mellitus tipo 1 el cual es homólogo a un 

tipo de. receptor para la preoteína tirosina-fosfatasa. Se medirán por radioinmunoensayo 

utilizanciC>;i°fr{ Kit: IA2-AB de CIS bio international. Las muestras son incubadas con IA2 
:.i:,· · :,.; .. ,:r T/~~'.J;_, __ 

recoinbiriar1fo·:humano marcado. Los autoanticuerpos a IA-2 presentes en la muestra se 
.-, '•:>'~: ,, 

une1{~·16~··iX~2 marcados. En un segundo paso una suspensión de Proteína A se incuba con 

este)nedio .. Los anticuerpos se unen a través se la fracción Fe de la proteína A para formar 

un co..;,plejo: Proteína A-autoanticuerpo IA2 marcado con 1125 
• Al final de la segunda 

incubación se centrifuga para lograr la separación de los complejos de los IA2 marcados 
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no unidos y se mide la radioactividad, la cual es proporcional a la cantidad de 

autoanticuerpos anti-IA2 presentes en la muestra. 

Valor positivo >0.75 U/mi 

Hemoglobina glucosilada Ale 

Definición conceptual. La hemoglobina consiste de Hb A que constituye el 97%, Hb A2 el 

2.5% y Hb F el 0.5%. La Hb A contiene un número menor de Hb (Hb 1 a, Hb 1 b y Hb 1 e) 

conocida como 1-lbA l. La glucosilación o glucación (término correcto) no enzimática de la 

valina N-terminal de la cadena beta de HbA forma la HbA le que ocurre en el eritrocito 

dependiendo de la concentración de glucosa durante los 120 días de vida media del 

eritrocito. La medición de HbA 1 e refleja el grado de control metabólico del paciente 

diabético en los últimos 2 a 3 meses previos a la toma de la muestra. 

La 1-lb~ 1 se''ITledirán utilizando la determinación cuantitativa de hemoglobina A 1 e por 
.. - './_· ~ ·.::·, ~··.1:,' 

medio dé(ésti;f11é.',de electroforesis Diatrac utilizando geles de agarosa con tampón ácido, 
. i;j ·:.:.~··<c,1:;~:ft~~~:~~.~\:· v·::: . 

con el'sist.e1l!á''de;Ele.~troforesis Paragon Beckman. El principio está basado en el hecho de 
.. - '.·,.: .. ;<·~~·;·.~·:·:,\,'.'.A'·~:,::',~;'.:,: ·, 

·'·4<-; ·:;. 

que cuando' las proteínas son colocadas en un campo eléctrico se desplazan hacia uno de los 
- - ., ···---..··"''"--_. ,'•-

·''.·~:-. -. ' 

polos eléC'tri~ós. > El procedimiento electroforético Paragon permite la separación de la 

HbAic,segúnla capa de la molécula y el pH. 

Escala: Cuantitativa de razón. 

Categoría: 4.1 a 6.2 normal 

>6.4 elevada 

Excelente Control: menos de 6.4% 

Buen Control: 6.5 - 8 % 

Regular Control: 8.1 - 10% 

Mal Control: más de 10% 
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Diabetes Mellitus Tipo 1 (DM TI) 

La DM tipo 1 es una enfermedad multifactorial, donde factores tanto genéticos, 

inmunológicos y ambientales contribuyen en su etiología. Se acepta que es un estado de 

deficiencia absoluta de insulina debido a la destrucción de las células beta por un proceso 

de tipo in1~~nológico . 
. •, :· - ·~ ::;~·:·. 

El ~iag~c?s:t.i,c(), se realiza con la presencia de niveles de glucosa plasmática en ayuno (8-

121Ír) iguat'.ó mayor a 126mg/dl en dos ocasiones, ó la presencia de glucosa de 200mg/dl 
.. _. 

\~.,>'.)~·-

en cúal~~i6f:momento del día acompañada de datos clínicos (poliuria, polidipsia, polifagia, 
.. ·•. -· :.1.L'''·· 

.pérdiclÜ::áé~~~6),· 

Para'p;.gtg'~;~:~.:del estudio se refiere a la medición de glucosa en sangre después de un 
'_ · \:.· :·_;:.: ·. A)~:':3_:~:~V:{_;_\~/ :F:: :_.>_'._ 

ayurio de, l 2)1oras;: 
·· . \::~:--~·_;.,.<;::,··;_:;'.;c/:ff;F:,.:·;~{::~\\:·": -.. >. 
Vale>r riórm'ál:~<;11 o nig/dl 

>\-·:_t.;~::;~-;·~~~}~~~{;./~~/)::~_:·:_,-_;:_:--~.·:.­
Escala: Cuántitativa de razón . 

. ~.<~::. ?~;~jf):~; r~.: • :;: A 

Categoría': ·70:::11 ci mg/dl normal 

> 110 mg/dl elevada 

Diabetes Mellitus Tipo l Idiopática o No Autoinmune 

Se define diabetes mellitus tipo 1 idiopática a aquellos pacientes con diabetes mellitus tipo 

1 que cursen con la determinación tanto de anti GAD-AB (< 1.0 U/mi ) como anti IA2-AB 

<0.75 U/mi) negativos. 
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Edad 

Corresponde al tiempo transcurrido desde el nacimiento del paciente hasta el momento de 

realizarse el diagnóstico, expresada en meses y años 

Cuantitativa discontinua 

Género 

Es el conjunto de características fenotípicas, manifestadas al momento de nacer 

Cualitativa Dicotómica (masculino ó femenino) 

Indice de masa corporal ó Indice de Quetelct. 

(IMC) 

Se obtiene con de peso (expresado en gramos) entre la talla al cuadrado (expresado en 

metros) IMC= Peso (kg)/ m2
• 

Cua1ititativa·.·discontinua 
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ANALISIS EST ADISTICO 

Se describirán los datos con medidas de tendencia central, promedio, desviación estándar y 

sus correspondientes intervalos de confianza al 95% en tablas y gráficos. 

Se compararán las variables de interés anti GAD-AB, anti IA2-AB entre los grupos con una 

prueba de Xi2 y la correlación entre anti GAD-AB, anti IA2-AB de acuerdo al grado de 

control metabólico medido por los niveles de HbA 1 e se realizará con una prueba de 

correlación de Pearson, usando el paquete SPSS para Windows versión 1 O SPSS Chicago 

Illinois. 

Se consideransignificantivos los valores de p < 0.05. 

CALCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Debido a que no contamos con estudios previos en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 

idiopática se analizará un grupo de pacientes con anticuerpos contra la descarboxilasa del 

ácido glutámico y contra la tirosinfosfatasa negativos y se comparan con aquellos que 

resulten p,ositivos en los pacientes. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 214 pacientes de los cuales 96 fueron del sexo masculino y 118 del sexo 

femenino, con una edad promedio de l 0.3 ± 4.4 DS al momento del diagnóstico ( l mes -

17 años). 

Se identificaron 2 grupos de pacientes de acuerdo a la presencia o ausencia de 

autoanticuerpos. Al grupo l pertenecen los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 idiopática 

que cursan,con ausencia tanto de anti IA2-AB como de anti GAD-AB y el grupo 2 los 

pacierites(2o~: diabetes mellitus tipo 1 autoinmune con anti IA2-AB ó anti GAD-AB 
.. , .···-' '."\.-=:·: 

positÍ\í~'~.~g~;¡¡tabla 1 se muestran las características clínicas de los grupos. 

A su ~:~z 11~i~;~;~L~o total se subdividó en dos grupos de acuerdo al tiempo de evolución, 

aqoe;l~t~~ilf ~¡~~j~;~:~i! :,{ª"º' Y lo• mayore' de 2 año• De 'º' padente• oon 
· " •· 1Jdioj)áticá'el. 79% cursa con más de 2 años de evolución. De los 

:::z;~l~~~~lf¡i1,}~füoi~~""e, el 82.5% Henen má• de do•ª"º' de evolodón de 
Los pac1ent(!s;-de,~cuérdo al resultado de anti GAD-AB y anti IA-2AB, se correlacionaron 

-··. ~ •:'.·~,·/ ''•. · .. 

con el niv~:¡"'J~>~lbAlc promedio de acuerdo al grado de control metabólico: excelente 
- -:;. _,. __ ,_ :.;.• __ ~-.:. -··--·. -

conirol (~:6:4%)" buen control (6.4-8 %) regular control (>8 - 1 O %) mal control (> 

10%), ~~L~~i~6·~·1·:antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en los familiares de primero y 
' ,';•.;.,·,_·,<,.';',_<-;v: .. ' e:·••• • 

segund();g¿¿~~-:j(:r~bla 3).EI nivel promedio de HbA 1 e al momento del diagnóstico fue de 

.10.66<1::j.61~;~'!".: ' . 

Los paéient~s-coll diabetes mellitus tipo 1 autoinmune requirieron mayor dosis de insulina 
:_·.--·.-

... '· ,._ ._;-.:-·.-

y lós niveles promedio de HbA le fueron superiores. 

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 autoinmune, requirieron dosis menores de 
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insulina, y elnivél de HbA le fue menor que el del grupo 2. 
. ,· . . 

:·1 ... 

No se encontraron diferencias en cuanto al peso, talla, JMC (19.3±5.1), TA 

(109.5172±13.2/8.5), edad al diagnóstico(9.8±5.0), dosis de insulina (0.89±0.36) ó nivel de 

HbA 1 c (9.8±2. I) al ingreso, pero si con el antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en 

familiares de primer grado (p <0.05). Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 

autoinmune cuentan con antecedente de diabetes mellitus tipo 2 en familiares de primer 

( 14.6%) ó segundo grado (51.4%), los pacientes con diabetes mellitus idiopática también 

tienen antecedente de OM tipo 2 en familiares de primer grado (30.2%) y de segundo grado 

(60.4%)(Tabla 1). 

Si analizamos a los pacientes de acuerdo a la presencia o ausencia de anti IA2-AB, la edad 

al diagnóstico fue de 10.03 ± 5 OS vs 10.56 ± 3. 7 OS, el tiempo de evolución de la 

enferm~d~d ~:Stl:3.4 OS vs 5.06 ± 3.1 OS, el JMC 18.78 ± 4.4 OS vs 18.50 ± 3.8 OS la 
. . ' )~ ~--· ,_ ' . . . 

HbA 1Jpr~i~~'~igÚ03 ± 2 DS vs 10.2 ± 2.3, la dosis de insulina 0.950 ± 0.36 OS vs 0.957 
.:~:: _,,., ·;.;;:\0~~:~~tD<~.;¿;::~~:·· :.'.·.~ . . 

± 0.3(os;.~,~isF:¿ofüo tensión arterial diastólica 109 ± 12.3 os vs 108 ± 12 DS y la 

~}~:f t111i1t: ::~::u::'.7a 1 d'.d~~:·::¡:::,:,,::· ::~:~::,~,::::~¡: '.'. 
Conío'.;se~'iTI1,le:fü~'.é11 la gráfica, el 79.9% de los paciente fueron positivos para ambos 

;. .· ~-'~-~··, ·:·\','.:.~~;.~:!-Jl.(:'.-:'. 

anticúerpoÚ79:9%) vs 43 pacientes negativos (20.1 %) Figura 1. 
. :. .... -·~~-; ';.:::,:/'· '' . 

Fuerori::o;¡.¡~gbf~k y O mujeres con promedio de edad de 9.8±5 años. De acuerdo al tiempo 
-· -· .· .. - .. ,·. - -~~':.}::> -

de evol.u~ión de la enfermedad 15 (34.8 %) pacientes con anti GAO-AB negativos y 21 
<• ·- ••• ', 

(48.8%)2~n a~ti IA2-AB negativos tuvieron <2 años de evolución. 
·.,'., .'·• 

En el cásÓ de los pacientes que presentaron anticuerpos anti GAO-AB negativos cuando se 
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comparan:c~r.a~4e1Iós con anti GAO-AB positivos del grupo total, la edad al diagnóstico 

de 9.8 :!: 4:.5 DS;:~s 1 O:S :!: 4.3 OS, el tiempo de evolución de la enfermedad fue de 5 .2 :!: . ,. ; '• ' _. __ , ~" ,, -.. '.. . ,:.· : 

3.3.0S<vs¡sfa·f 3'.3 OS, el IMC 18.8 ± 4.3 OS vs 18.5 :!: 4 OS, la dosis de HbAlc 

prb~1eÚi~·;~~:~ld'.i OS vs 10.6:!: 2.1 OS, la dosis de insulina 0.89± 0.32 OS vs 0.98± 0.34 
-··. ~-·~::;)~~~~~.,;~¿uNi~Y.-~::·_;;. -._ · 

DS,:asÍ1corri'o'?tensión arterial diastólica 108± 12.46 os vs I08± 12 os y la sistólica 71± 
··,',:~;:'"·.~:~<_:/J::, ·;,;·_~-

' 7.9.DSv;·:; .. 72:1: 7.7 OS, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas, 
,,·.,·,- .::.-·_:,-, 

except~ para el antecedente heredo familiares de diabetes mellitus en familiares de primero 

y seg1J'ndo grado (p>0.05). 

(Tabl~ I) .. ···. 
· .. ;-'.-'-; 

T~d()J.;·;6~·pacientes recibieron dosis múltiples de insulina. La dosis promedio de insulina 
-~. ~: . .,:/ ',>:~~-·:;:>·-'-. ~ ' .. 

fue m~yóí·.~~'.;elgrupo de pacientes con diabetes mellitus tipo 1 autoinmune, y el nivel 
: __ -/:.-L:·,~-·: ::.·· .. : ··.~-::, 

prol11edio}de )-IbA 1 c fue mayor que el de los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 
:_ ' ·_ ~· ·-. -., -'.': :, ; ·• -. -.. -. ' 

- - o ~--' • - -. : 

idiópática (tabla. I). 

Al correlacionar .el. grupo de pacientes con diabetes mellitus Tipo 1 ldiopática (ambos 

anticuerpos '¡,~gativos):cori d de pacientes con diabetes mellitus autoinmune se encontró 
-. - . ,_-··. '·-. ·-·-. _.,._ ·. 

una' correlación 'pÓsitiva. eón 
-~-' _- ·· >:i·f'. .. ~//:·t;~';'.:_i:'(~_~<~_'. _; _ ' 

estadístiéam~ri'te'sig:rÍiflc'~tivas. 

el nivel de HbA 1 c promedio, pero sin diferencias 

' ,_._, ;;. 

Se· eviden1Aa}i ~qGe el mayor grado de descontrol metabólico (HbA 1 c 10-12%) 
;: ;-.-.· "~; ·:',•, 

se 

correlaciona c'~¡,· anti GAD-AB positivos, mientras que es evidente la dispersión en los 
','"; .. 

niveles de l~bAI c en aquellos con anticuerpos negativos. (Figura 2). 

Al correlacionar el grupo de pacientes con anticuerpos IA2-AB negativos, se observó que 

los valores de HbA 1 c se concentran cerca de 8 - 12 %. En cambio el grupo de pacientes 

con IA2-AB positivos se observa mayor grado de descontrol metabólico con valores de 

HbA 1 c mayores a 10% (figura 3) 
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DISCUSION 

Nuestro estudio demuestra que no existen diferencias clínicas entre los grupos de pacientes 

con diabetes mellitus tipo 1 idiopática y la diabetes mellitus autoinmune (anticuerpos anti 

GAD-AB y anti IA2-AB negativos ó positivos respectivamente). 

De los 214 pacientes, encontramos que el 79.9% es positivo para anti GAD-AB, cifra 

mayo/a'.la'r~kortada en un estudio de 140 niños mexicanos diabéticos42
, de los cuales el 

. ~: .. · . ~.~:·::~'..~·.·~;~·_r'.:?:~.)j\.'."::. ~ . 
54.2% preseiltó anti GAD-AB positivos, esto probablemente se deba a que únicamente se 

det~;~}¡~~r.{tA~Fs,glo anticuerpo dado que se ha demostrado que existe una correlación 

inversa cJ~~i~:~resencia de marcadores inmunológicos y diabetes mellitus tipo 1 idiopática .. 

Losre~G1~1M~~!:son contradictorios en relación a lo reportado en poblaciones caucásicas 
. '.·. ·,.;, .::±};~;~"'.'_:{/ ' 

donde>:e(9o%, son positivos a anti-GAD-AB4346y solo el 3.5% cursan con más de 2 

anticL1er~o: ':~~mo anti insulina, anti células de los islotes, 

negati~os47. 
GAD-AB y anti IA2-AB 

Ha sid~ d~mostrado por el Grupo de estudio Finlandes de Diabetes Infanti148que pacientes 
" - ... -, - -·. - ' . ·:-;,;, . ~ . : - " 

mayores de::5 años, cuentan con el 83.68% y 87.96 % de positividad, para anticuerpos 

IA2-AB ye aí1ti~ÓAD respectivamente. 801 pacientes con diabetes mellitus tipo 1, los 

anticu~rr()~<'1¿i~Al3 se encontraron distribuidos con porcentajes similares en todos los 

pacientes,zdlfir'iendo de lo encontrado en nuestra población ya que el mayor porcentaje se 
·: ,.-· ... ' '·· , : . . ,'-~':' º·.' 

encontró en·~(grupo mayor de 2 años de edad, y ninguno presentó anticuerpos positivos en 

los menores de 2 ai'ios. Ellos encuentran cerca del 80% de los individuos con anticuerpos 

anti-GAD positivos en el grupo de mayores de 5 años, siguiendo el mismo patrón que 

nuestra población de estudio. 

En nuestra serie los pacientes con anti-GAD positivos, manifiestan el mayor descontrol 

metabólico, requieren dosis mayores de insulina y cuentan con mayor tiempo de evolución 
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de la enfermedad. 

Es relevante que los anticuerpos IA2-AB y anti-GAD se encontraron negativos en 43 

paci~ntés;'~Ü~ r~pre~~nta el 20.1 %, de la población de estudio, esto difiere de lo reportado 
\."··;·:~::_ ·:~·:_>·~-~- :. ' 

en ot'ros:e~foiiids, que reportan desde 3.5%-12%25
•
26

• Las características clínicas de estos 

p:c;;,,1,¡!1~~ila'" a lo' padont" con d;,bot" mcmt"' ª"'º;nm"no. El g"do do 

controf.¡nfoiabólico .fue regular (HbAlc 8.1-10%), constituyendo el grupo con menores 
-·,: · ··.:·<·· ·,> .: .. ~~~::2t:J~;~·~..:r~· ;: .. · 

requerimientos' de insulina. 

Exis~~~'/b:~~gJ~.\~,studios, se ha encontrado una prevalencia mayor de autoanticuerpos 

negaÚv~J;I~¡\~~~ibargo esto se ha asociado con el tipo de raza y el hecho de medir un solo 
- . . ' . ':; :..·. ' __ :: ... ·~·:' ¡ 

marcado;·, Y~~g-Seng Lee, reportó en un grupo de 41 pacientes pediátricos, que el 58.5% 

resultaron negativos, dicho autor menciona que esto puede deberse a que su población es 

multirracial. El autor realizó un estudio preliminar de 86 pacientes, reportando que el 

22.1 % de ellos, con la cuantificación solo de IA-2, fueron negativos. 

Se ha demostrád~.en.::a,fricanos, japoneses y chinos con diabetes atípica muchos de los 
.. ·:::: ~!. _.-.:~·:i1·t:-;~~~~1:_:.;1~~~;~)7,;~:/di:~:i:f)i~~':.;;~f.;~~ -~~-} 

pacientes qu~;clebütar(céfü;ceto~cidosis diabética y a menudo no requieren insulina después 
- :; '.~_ ~ -~;-··-_ ¡.-~~:¿;:;=::-~>~~:/:::t~~~~~~;};~~~t1~};:t{?/:~<- .:: ·_'.~ -' 

del episodi~ s(le,~)~(c!a~ificado como diabetes atípica, idiopática o no autoinmune.22 

Por ot~~ 1~Jri~'~J'f~~~~~YÍJWff~~~. reportó un grupo de 54 pacientes adultos, con diagnóstico de 

diabet~s .~·~·IJi¡µs!~:¡;~i{, corroborado clínica y bioquímicamente, todos ellos con ausencia 

de anti~u~~iJ~f~%tbbÁ, anti-IAA y anti-GAD. Concluyendo que esto puede atribuirse a la 
· . :. ,- -, ---~~-·-<;\ .. ?:~~rst~~ · 

alta preseilCii(de'afro~americanos americanos, consideró así mismo que la diabetes mellitus 

tipo 1 ~;~;~~'~rl~~. es una forma de deficiencia de insulina mediada heterogéneamente, sin 

participacíÓ~ ~e mediadores autoinmunes48
º
53

• 

Se de~cribió e~otro estudio las características clínicas de 54 adultos diagnósticados con 

diabetes tipo I, con historia de cetoacidosis diabética y ausencia de marcadores de 
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autoinmunidad (IA2-AB, anti- GAD, IAA e ICA 's), de los cuáles la mayoría eran obesos y 

21 no requer!an de insulina para su tratamiento. De ellos, 16 eran de origen hispano y 3 

pert~necían ~ün grupo indígena54
• 

lmaga~¡¡_;'~yº cglaboradores, recientemente han descrito un subtipo de diabetes tipo 1, que 

se car~bi¿;i,f<)~ por . infiltración del páncreas exócrino por células-T, sin anticuerpos 

relaciC>nildÓs a liÍdiabetes ó insulitis. Estos pacientes descritos tuvieron un inicio rápido de 

la ~rife~~~~ad, cOn presencia de niveles bajos de HbA 1 c (6.4± 0.9%) y una concentración 

de enzi·;,,~~ pancreáticas más elevadas22
• 

Consid~'.¡~~os que los resultados encontrados en nuestra población pudieran ser atribuidos 

. a las .~~;~Xtedsticas nuestra población hispana y nativa de América, con ascendencia 
. ' ..... ~~-,.: :~>:··: <·:: . -. ' 

. indfge~·a:.·f\1 'p'esa'r,que en nuestra población los pacientes con anticuerpos IA2-AB y anti-

oÁÓ ll~~~it~~;i~¡jhtaron con el IMC superior al de los pacientes con anticuerpos positivos, 

. no~~~~N~,~~~~:f~~:~'riterios para sobrepeso u obesidad, condición que suele ocurrir en otras 
-.. -·< _· :/;:Xk'.t::~~@F~~)~~J1~~\ . -

series rfriricijiíiliriente poblaciones de adultos con diabetes mellitus tipo 2 y/o MODY 

. (Ma.tu~f~§·tg~"s~V~d'.iabetes ofthe Young) tipo 1 y 3 y por otro lado todos nuestros pacientes 
' .·.- ·-.·,«.:<;"J.-~\;·.-.:-.' 

son ins~ 1hio-depe~d ientes . 
. -.'·---··-· -"· 
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CONCLUSIONES 

1. La prevalencia de diabetes melitus tipo 1 Idiopática nuestro país es de 20.1 %, lo 

cual es mayor a la reportada en otras poblaciones (8-12%). 

2. No existen parámetros clínicos que permitan la distinción entre la etiología 

autoinmurie y no autoinmune. 

3. Es necesaria la determinación marcadores predictores al inicio de la enfermedad, ya 

que noéayhdará a decidir el manejo adecuado de manera temprana de acuerdo al 

tipo de dfob~~~s y evitar las complicaciones a largo plazo. 
. -, . ' - 't 1,, .. _- ... 'f·. ~ ... ·''' ' . ' - . 

'.":"';' 

4. Es IÍecesiid~)rÍlplementar estrategias de detección temprana para prevenir la -- ,_- ' ~-: .: ~ "' . ...~,. . . 

progres;~n·d·~,l:~::en.formedad en familiares de primer grado dada la gran agregación 
. . . ·'.~-~~.:..~'.->: f~ - . ' 

famiiia1: Bª.fa'dilibetes tipo 2. 

5. Es ·. cie~~~bl~'..>:i~liiir •· cohortes con diabetes mellitus tipo 1 idiopática para la 

identifi,~aci¿~ ~e las posibles causas. 
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TABLA 1 

Características clínicas de pacientes con diabetes mellitus tipo 1 

Edad (años) 

Género (F/M) 

Peso (kg) 

Talla (cm) 

IMC (kg/m2) 

TA (mmHg) 

Tiempo de evolución (años) 

HbA le(%) 

Dosis de insulina (u/kg/día) 

AHF DM Tipo 1 fer. Grado(%) 

AHF DM Tipo 2 1 er. Grado (%) 

AHF DM Tipo 2 2°. Grado (%) 

•p<0.05 

Diabetes Tipo 1 ldiopática 
Gru o 1 
9.8±5.0 

26117 

36.9±21.8 

Diabetes Tipol Autoinmune 
Gru o2 
10.4±4.2 

92/79 

35.6±17.84 

134.78±23.75 
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TABLA2 

Correlación de anti-GAD y anti IA2-AB Negativos y Positivos 
Con el tiempo de evolución de la enfermedad 

Tiempo de Evolución < 2 años >2 años Total 

DM Tipo 1 ldiopática 9 (21%) 34 (79%) 43 

DM Tipo 1 Autoinmune 30 (17.5%) 141 (82.5%) 171 
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TABLA3 

Diabetes mellitus tipo 1 y su correlación con el grado de control 
metabólico 

HbAlc 

( % 
JA2-AB y 

GAD 
Ne ativos 
JA2-AB y 

GAD. 
Positivos 

Total 

Excelente 
control 
< 6.4 

Buen 
Control 
6.5 - 8 

Regular 
Control 

8.1 - 10 

Mal 
Control 
> 10.I 

TOTAL 

43 

78 

214 

32 



FIGURA 1 

Prevalencia de Dabetes Nbllitus Tipo 1 
ldiopática 

20.1% 

• GOD-.AB I IA2-AB N:g 

O GOO-.AB I IA2-AB A:s 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

33 



u 
~ 

<( 1 
..e 
I 

1 

1 

1 
1 

1 
1 

1 

1 
1 

4 
NEGATIVO 

FIGURA 2 

1 

1 
1 

1 

1 
1 
1 

POSITIVO 

GAD-AB 

HbAlc PROMEDIO DE ACUERDO A GAD-AB POSITIVO 
Y NEGATIVO 

TESJS CON 
~'ALLA DE ORIGEN 

1 
4 

34 



-~ o -o 

• • 
1 

1 
1 
• 

FIGURA 3 

1 

• • 
1 

1 

1 
NEGATIVO POSITIVO 

4.f--.--~.--~.--.--~.--~.--.--~.--~~~ 

IA2-AB 

HbAlc PROMEDIO DE ACUERDO A IA2-AB POSITIVO 
Y NEGATIVO 


	Portada
	Resumen del Protocolo
	Antecedentes Científicos
	Justificación
	Planteamiento del Problema
	Objetivo General   Objetivos Específicos
	Hipótesis General   Hipótesis Específicas
	Material y Métodos
	Variables
	Análisis Estadístico   
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



