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1. Antecedentes 

Antecedentes: El Consorcio SIGMA (Slim Initiative in Genomic Medicine for the 

Americas) por medio de estudios de genotipificación en diferentes cohortes 

mexicanas y latinas ha identificado la asociación de la presencia de polimorfismo 

del gen SLC16A11 y diabetes mellitus tipo 2. El gen SLC16A11 es el responsable 

de codificar para un transportador de monocarboxilatos localizados en el retículo 

endoplásmico del hígado, tiroides y glándulas salivales. Con este estudio, 

buscamos encontrar alguna correlación existente entre la presencia de 

polimorfismo del gen SLC16A11 (homocigoto protector, homocigoto de riesgo y 

heterocigoto de riesgo) y complicaciones macro y microvasculares de la diabetes 

tipo 2.  La comprensión de la contribución genética a la biología de la enfermedad 

ayuda a identificar los individuos en riesgo y, al mismo tiempo, guía de manera 

más efectiva y personalizada el enfoque del tratamiento. Hipótesis: Existe 

asociación directa entre la presencia del polimorfismo SLC16A11 y 

complicaciones macro y microvasculares de la diabetes tipo 2.  Objetivo general: 

Conocer la asociación entre los pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 2 portador y no portador del gen SLC16a11  y las complicaciones macro y 

microvasculares de la diabetes mellitus tipo 2.  Metodología: Realizaremos un 

estudio observacional, transversal, comparativo y ambispectivo. Se incluirán 

pacientes adultos con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 con presencia y 

ausencia del polimorfismo del gen SLC16A11 desde Mayo 2018 a Diciembre 2018 

atendido en la Unidad Ambulatoria del Paciente en el Servicio de Endocrinología 

en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición (INCMNSZ).  Se les 

tomará muestras sanguíneas a los pacientes para evaluar la presencia o ausencia 

de la misma.  Se evaluará la presencia o ausencia de complicaciones macro y 

microvasculares mediante un cuestionario. 

 

2. DEFINCIÓN DEL PROBLEMA 
 
Se estima que para el año 2030, habrá unos 366 millones de personas con 

diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en el mundo (1).  Para el 2012, un 

9,2% de la población mexicana ha sido diagnosticado de diabetes mellitus tipo 2  

representado por unos 6.4 millones personas (2).  Además, desde hace más de 

una década existen publicaciones que reportan la aparición de DM2 antes de los 

45 años (3) e inclusive en poblaciones pediátricas (4).  Esto trae como 

consecuencia mayores efectos adversos en la población secundario a la 

exposición prolongada de hiperglicemia y otras anormalidades que conducen a 

complicaciones crónicas (5).  
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El incremento de la prevalencia global de DM2 va acompañada del aumento de la 

tasa de obesidad.  Esto es, en parte, como consecuencia de la tendencia hacia a 

la ingesta de alta caloría y reducción del gasto de energía (6).  Sin embargo, las 

diferencias individuales que predisponen a la obesidad aún están sin dilucidarse 

(7). Por otra parte, numerosos avances se ha tenido en cuanto al estudio de la 

interacción genética y estilo de vida para el riesgo del desarrollo de DM2 (7). La 

identificación de variantes de ADN que influyen en la predisposición de esta 

enfermedad permite conocer pistas de algunos procesos que están involucrado 

en la patogénesis de la DM2.  Al mismo tiempo, ofrece oportunidades para la 

medicina personalizada por medio de la estratificación de riesgo del paciente (7).   

 

Actualmente en México carece de estudio de investigación acerca de este tema.  

Por lo cual surge una importante interrogante: ¿Existe alguna correlación entre la 

presencia del polimorfismo SLC16A11 y la presencia de complicaciones macro y 

microvasculares de la DM2? 

 

 

 

 

3. JUSTIFICACIÓN  
 

Importancia de la investigación 

La DM2 representa un enorme impacto social y económico en México (8).  De 

acuerdo a las cifras de la organización mundial de la salud, mundialmente existe 

unos 442 millones de personas con DM2 y se proyecta que dentro de 25 años 

halla un poco más del doble de esta cifra. Se estima que el aumento será casi del 

40% en los países desarrollados mientras que en los países en vía de desarrollo, 

como México, se incrementará un 70% . 

 

La comprensión de la contribución genética a la biología de la enfermedad ayuda 

a identificar los individuos en riesgo y, al mismo tiempo, guía de manera más 

efectiva y personalizada el enfoque del tratamiento.  

 

Con este estudio, buscamos encontrar alguna correlación existente entre la 

presencia de polimorfismo del gen SLC16A11 (homocigoto protector, homocigoto 

de riesgo y heterocigoto de riesgo) y complicaciones macro y microvasculares de 

la diabetes tipo 2. 
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FUNDAMENTO TEÓRICO 

 

 

Numerosos estudios de Asociación del Genoma Completo a gran escala (GWAS, 
por sus siglas en inglés) para identificar múltiple locus que se asocian a la DM2 
se han llevado a cabo desde más de una década (9-12).  Aunque la contribución 
genética a T2D es bien reconocida, el conjunto actual de 56 locus de 
susceptibilidad establecidos, identificados principalmente a través de GWAS a 
gran escala, captura en el mejor de los casos el 10% de la agregación familiar de 
la enfermedad (13-22).  Aún no está todo dilucidado en cuanto a las contribuciones 
de las variantes.  Al mismo tiempo, existe dificultades en interpretar los 
mecanismos biológicos de estas variantes identificados por GWAS (23). 
 
Unos de los primeros descubrimientos en cuanto a la asociación genética y la 
DM2  es la identificación de los variantes en el gen TCF7L2 (factor de transcripción 
7-tipo 2) (24).  En el trabajo de Lyssenko V, et al (25), se demostró que el TCF7L2 
modula la función de los islotes pancreáticos. El TCF7L2 codifica algunos 
factores de transcripción que participa en la señalización de Wnt (26).  La 
heterodimerización del TCF7L2 con las beta cateninas induce la transcripción de 
un número de genes que incluyen aquellos que codifican a los proglucagon 
intestinal y GLP-1 y -2 (péptido parecido al glucagón-1 y -2)(27). En los pacientes 
con DM1, la secreción del GLP-1 está alterada, mientras que la del GIP (péptido 
inhibidor gástrico) está normal (28).  Sin embargo, el efecto del GLP-1 a la insulina 
está conservada, mientras que el efecto de la GIP a la insulina está menos activo.  
Además, la supresión de la glucosa por el glucagón en los diabéticos tipo 2 está 
alterado (29).   
 
Los estudios de asociación genética y la diabetes mellitus tipo 2 va en aumento.  
Se han publicados numerosos estudios en la población asiática (30-36) y 
caucásica (10, 25, 37-39)  acerca de esta asociación.  Al mismo tiempo, ya existen 
varios estudios en la población mexicana y latinoamericanas (40-42). 
 
 
Publicaciones en población asiáticas 
 
Yasuda, K. et al (43), por medio del estudio de asociación del genoma completo 

en la población japonesa, identificó que la variación en el gen KCNQ1 estaba 

asociado a la diabetes tipo 2.  Unoki, H. et al (44) halló que la presencia del 

polimorfismo en un solo nucléotido en KCNQ1 estaba asociado a la población 

europea y del este asiático con DM2. El gen KCNQ1 se expresa en el corazón, 

páncreas y, en menor cantidad, en la placenta, pulmón, hígado y riñón (44). El 

gen KCNQ1, localizado en el 11p15.5, codifica para la subunidad alfa del canal 

IKsK+, expresado principalmente en el corazón y en menor concentración en el 

oído interno, estómago, intestino, hígado y riñón (45).  Este canal permite que 

ocurra la corriente de potasio luego de que ocurra la despolarización en la 
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membrana del miocardio (46, 47). Por otro lado, el gen KCNQ1 también codifica 

para el canal Kv7.1 de potasio controlado por voltaje en las células beta del 

páncreas. Yamagata, K. et al (48), demostró que la sobreexpresión del KCNQ1 

disminuye la secreción de insulina inducida por la glucosa; por lo tanto, 

incrementando su función aumentaba la susceptibilidad a la DM2.   Además, la 

inhibición del canal Kv7.1 en las células beta ha demostrado que incrementa la 

exocitosis y secreción de la insulina (49) y en los pacientes con mutaciones que 

ocasionan pérdida de la función del KCNQ1 presentaban mayor secreción de la 

insulina (50). 

 

En la publicación de Tan (30), con una muestra de 1102 chinos con diagnóstico 

de DM2 y 743 sujetos sanos, cuyo objetivo era determinar si la presencia de 

polimorfismo en el gen de la resistina puede ser asociado con la DM2.  Se 

encontró por medio de PCR que el polimorfismo +62G-->A del gen de la resistina 

está asociado a la patogénesis de la DM2, insulinorresistecia e hipertensión.  El 

trabajo de Yang (31), quien se estudió en 397 pacientes con DM2, se encontró 

que la presencia de polimorfismo rs8052394 del gen de la metionina A se asociaba 

con significancia estadística a la incidencia de la DM2. 

 

Koo B., et al (34), en la población koreana, encontró que los participantes con  

polimorfismos g.67G>A y g.1009A>G del gen KCNJ11 (gen Kir6.2) presentaron 

mayor riesgo de presentar diabetes.  Por otro lado, estudios realizados en la 

población hindú por Achyut (35),  se determinó que la presencia de polimorfismos 

-511C/T del gen de la interleucina 1B y el polimorfismo VNTR de la IL-1RN estaba 

asociado con mayor riesgo de DM2.  Vasudevan (51), en la población malayo, se 

encontró que el polimorfismo G2350A del gen de la enzima convertidora de 

angiotensina presentaba relación con la DM2. 

 
 
Publicaciones en población caucásicas 
 
En el trabajo de Bento (52), se determinó que la presencia del polimorfismo del 
gen PTPN1 contribuye de manera importante la predisposición a la DM2 en la 
población caucásica.  Estos polimorfismo incluían rs2206656, rs1570179, 
rs3787345, rs754118, rs3215684, rs2282147, rs718049 y 1484insG del gen 
PTPN1 (Protein tyrosine phosphatase 1B).  Se han reportado evidencia del vínculo 
entre la diabetes y trastorno de la homeostasis glicémica con el locus en el  
cromosoma 1q21-24 en la población de adultos mayores Amish en los Estados 
Unidos de América (53).  Fu et al (54), se detectó que polimorfismos rs2275703 y 
rs617698 en los intrones 4 y 2 del gen de la Calsequetrina estaba asociado a la 
DM2 en esta misma población. Otros polimorfismos encontrados que se asocian 
a la DM2, publicado por Harding et al (55), podemos señalar rs11868035, 
rs2236513, rs6502618 y rs1889018 de 
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la región 5’ del gen de los factores que enlazan el elemento regulatorio del esterol 
(SREBFs, por su siglas en inglés).  Por otro lado, tanto en canadienses aborígenes 
y caucásicos, el polimorfismo en el promotor -232C→G, del gen de la 
fosfoenolpiruvato carboxiquinasa (PCK1, por siglas en inglés), estuvo asociado 
con la diabetes en ambas poblaciones (56). 
 
Estudios realizado en el norte de Europa por Das (57), se encontró asociación 
entre DM2 y polimorfismos de un solo nucleótido (SNP) en regiones no 
codificables del gen de la calsequestrina 1 (CASQ1).  El hallazgo de esta 
publicación sugirió que los SNPs en regiones no codificables in el gen de CASQ1 
altera la susceptibilidad a la DM2 ya sea por efecto directo de la expresión génica 
del CASQ1 o regulando genes cercanas tales como PEA 15.  En las poblaciones 
de Finlandia y Latvia, se encontró que polimorfismo “microsatélite” en el núcleo 
del gen del proteosoma humano  (HSMS006) y en otros cuatros “microsatélite” 
localizado “corriente arriba” del cromosoma 14q13.2  estaban mayormente 
asociado a DM2 (58). 
 
 
 
Publicaciones en población mexicana y latinoamericana 
 
En el trabajo de Sánchez (42), con una muestra de 163 individuos en la península 
de Yucatán con alta prevalencia de obesidad, DM2 y dislipidemia, se examinó 
ocho polimorfismos en los genes INS, INSR y IRS1 considerados como 
“diabetogenes” (59, 60).  Se encontró que la hipertrigliceridemia y que al menos 
una anormalidad asociada con el síndrome metabólico estuvo asociada con 
polimorfismo PstI del gen de la insulina.  En ese mismo estudio, se identificó que 
la hiperinsulinemia estuvo asociado con el polimorfismo MaeIII del gen de la 
insulina.   
 
El Consorcio SIGMA (Slim Initiative in Genomic Medicine for the Americas) por 
medio de estudios de genotipificación en 9.2 millones de polimorfismo de un sólo 
nucleótido (SNP, por su siglas en inglés) en cohortes mexicanas y latinas ha 
identificado asociación a 5 polimorfismos que presentan secuencia en el 
cromosoma 17p13 y que se encuentra codificado los genes SLC16A11 y 
SLC16A13 (41).  La presencia de cada copia del haplotipo está asociado a un 
incremento del 20% del riesgo de DM2.  Los haplotipos identificados en los 
participantes mexicanos y otros latinoamericanos contenían cuatro polimorfismos 
de un solo nucleótido de sentido erróneo o contrasentido, todos en el gen 
SLC16A11. 
 
 
SLC16A11 y DM2 
Uno de los mayores factores de riesgo genéticos para DM2, ubicado en 
cromosoma 17p13, se identificó por primera vez a través de la asociación 
genómica estudios (GWAS) que investigan las influencias genéticas en la diabetes 
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riesgo en México y Asia Oriental (41, 61).  La presencia de este haplotipo de riesgo 
para DM2 es más común en la población mexicana y otros latinoamericanos 
(frecuencia de alelo aproximadamente 30%), menos común en el oriente de asia 
(10%) y raro en individuos de descendencia europeos (menos del 2%) y africanos 
(0%).  Cada alelo confiere un aumento de riesgo de DM2 de un 25% y la presencia 
de este locus parece explicar un 20% del incremento de prevalencia de DM2 en 
México (41).  A pesar que la mayoría de las variantes comunes que se asocian a 
patologías están en regiones no codificables (62), el haplotipo de riesgo para DM2 
en el 17p13 incluye 5 variantes codificable en el SLC16A11 que comprende 4 
mutaciones en contrasentido y una mutación sinónima (41).  Este haplotipo en el 
cromosoma 17p13 reduce la expresión y función del transportador SLC16A11.  
 
La familia del gen SCL16 en los humanos está consistida por 14 miembros. 
También se conoce como la familia de los transportadores  de monocarboxilatos 
(MCT) debido a que los primeros miembros fueron identificados como las 
proteínas responsables para el transporte ligado a protones de metabolitos tales 
como piruvatos, L-lactato y cuerpos cetónicos (acetoacetato o beta-
hidroxibutirato) (63, 64).  Los miembros de esta familia puede ser encontrado en 
todos los organismos eucariotas en la cual sus genomas pueden ser 
secuenciados (64).  Sólo cuatro miembros de esta familia de este gen se ha 
demostrado experimentalmente que codifican proteínas en los humanos que son 
SLC16A1 (MCT1), SLC16A3 (MCT4), SLC16A7 (MCT2) and SLC16A8 (MCT3) 
(63).  Otros miembros de la familia SCL16 donde se han caracterizados sus 
propiedades de transporte incluyen SLC16A2 que codifica la MCT8 la cual es un 
transportador de hormona tiroidea de alta afinidad y la SLC16A10 que codifica 
TAT1 o MCT10 la cual es un transportador de aminoácido aromático (65).   
 
Los genes SLC16A11 y SCL16A13 son miembros de la familia de SLC16 o 
transportadores de monocarboxilatos (66).  A pesar de sus similitudes en la 
estructuras, los miembros de la familia de SLC16 media el transporte de distintos 
sustratos utilizando dos mecanismos diferentes. La primera clase de los miembros 
de SLC16 (categoría 1) transporta ácidos monocarboxílicos simples, tales como 
lactato, piruvato y cuerpos cetónicos por medio de un mecanismo acoplado a 
protones (H+).  En esta clase se conocen cuatro miembros: SLC16A1, SLC16A3, 
SLC16A7, and SLC16A8.  Todo ellos interactúan con la proteína basigina (BSG) 
y su homóloga la embigina (EMB), ambas son proteína chaperonas para la fijación 
correcta de los transportadores en la membrana celular (66). Por el contrario, los 
transportadores SLC16 de segunda clase (categoría 2) no transportan ácido 
monocarboxílicos simplies ni tampoco utilizan mecanismos acoplados a protones. 
En cambio, estas proteínas transportan monocarboxilatos hidrofóbicos más 
grandes, como triyodotironina (T3) y tiroxina (T4), a través de la difusión facilitada 
(66).  Esta clase actualmente tiene dos miembros conocidos: SLC16A2 y 
SLC16A10. A diferencia de los miembros de la categoría I, SLC16A2 no interactúa 
con BSG o EMB (67).  El SLC16A11 se expresan mayormente en la tiroides, 
hígado y glándulas salivales (41).  El papel que juegan en estos tejidos aún no 
están dilucidados. 
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4. HIPÓTESIS 
 

 
Los individuos con diabetes tipo 2 y la variante de riesgo en el gen SCL16A11 
tienen una mayor frecuencia de complicaciones micro y macrovasculares en 
comparación con individuos sin la variante de riesgo. 
 

 

5. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

OBJETIVO GENERAL:  

Conocer la asociación entre los pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 2 portador y no portador del gen SLC16a11  y las complicaciones macro y 

microvasculares de la diabetes mellitus tipo 2 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

1. Conocer la asociación del gen SLC16a11 y las características 
demográficas entre los pacientes diabéticos  

2. Conocer la frecuencia de la presencia de antecedente de enfermedad 
cerebrovascular entre los pacientes diabéticos portador y no portador del 
gen SLC16a11 

3. Conocer la frecuencia de la presencia del antecedente de infarto agudo del 
miocardio entre los pacientes diabéticos portador y no portador del gen 
SLC16a11 

4. Conocer la frecuencia de la presencia del antecedente de enfermedad 
arterial periférica entre los pacientes diabéticos portador y no portador del 
gen SLC16a11 

5. Conocer la frecuencia de la presencia del nefropatía diabética entre los 
pacientes diabéticos portador y no portador del gen SLC16a11 

6. Conocer la frecuencia de la presencia del retinopatía diabética entre los 
pacientes diabéticos portador y no portador del gen SLC16a11 

7. Conocer la frecuencia de la presencia del neuropatía diabética entre los 
pacientes diabéticos portador y no portador del gen SLC16a11 
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6. METODOLOGÍA 
Tipo y diseño general del estudio:  

Realizaremos un estudio observacional, transversal, comparativo y ambispectivo. 

Los pacientes atendidos en la unidad ambulatoria del paciente del servicio de 

endocrinología que acepten en participar en el estudio se le aplicarán un 

cuestionario para obtener sus datos demográficos y conocer la presencia o 

ausencia de complicaciones macro y microvasculares de la diabetes mellitus tipo 

2. Posteriormente se les citara para que acuda al departamento de Endocrinología 

del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán para 

valoración antropométrica y toma de muestra sanguínea para realizar la prueba 

genética de polimorfismo del gen SLC16A11. 

La identificación del haplotipo de riesgo del SLC16A11 se utilizará la plataforma 

PCR Quant Studio 12K Flex Real-Time de Thermo Fisher Scientific. 

 

Definiciones operacionales de las variables 

1. Diabetes mellitus (DM) tipo 2: contar con diagnóstico previo de DM tipo 2, 
recibir tratamiento con hipoglucemiantes, tener glucosa de ayuno ≥126mg/dl, 
HbA1c ≥6.5% o curva de tolerancia a la glucosa con valor ≥200mg/dl a las 2 
horas. 

2. Enfermedad cerebrovascular: contar con diagnóstico previo de enfermedad 
cerebrovascular o recibir tratamiento para la misma 

3. Infarto agudo de miocardio: contar con diagnóstico previo de infarto agudo de 
miocardio o recibir tratamiento para la misma 

4. Enfermedad arterial periférica: contar con diagnóstico previo de enfermedad 
arterial periférica o recibir tratamiento para la misma. 

5. Nefropatía diabética: paciente que cumpla con criterio establecido de 
nefropatía diabética (68) 

6. Retinopatía diabética: paciente que cumpla con criterio establecido de 
retinopatía diabética (69) 

7. Neuropatía diabética: paciente que cumpla con criterio establecido de 
neuropatía diabética (70) 

8. Polimorfismo del gen SLC16A11: resultado con la valoración genética que 
puede consistir en tres escenarios posibles: homocigoto protector, homocigoto 
de riesgo y heterocigoto de riesgo. 

9. Duración de DM: tiempo transcurrido desde el diagnóstico de DM tipo 2 hasta 
la fecha. 

10. Hipertensión arterial: contar con diagnóstico previo de HAS, recibir tratamiento 

con medicamentos antihipertensivos o tener 2 o más mediciones de presión 

arterial registradas en el expediente clínico ≥ 140/90. 
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UNIVERSO DEL ESTUDIO, SELECCIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Universo 

Pacientes con edad igual o mayor de 18 años con diagnóstico de diabetes tipo 2 

atendidos en la unidad ambulatoria de pacientes del servicio de endocrinología en 

el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán 

 
Muestra 
 

 El tamaño de la muestra se estimó utilizando la siguiente fórmula para 

estudios pareados para estimar la diferencia en el contenido de grasa 

intrahepática en individuos con y sin la variante de riesgo. 

 Los promedios del contenido de grasa en los individuos con y sin la variante 

de riesgo fueron obtenidos de acuerdo al estudio de Almeda-Valdes que 

utilizó espectroscopía por resonancia magnética debido a que es la única 

información disponible.  

 

 

Criterios de inclusión y exclusión 

 Criterios de inclusión 
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o Pacientes de edad mayor o igual a 18 años que presenten 

diagnóstico de diabetes tipo 2 

 Criterios de exclusión 

o Paciente que no esté de acuerdo en participar en el estudio 
 

 

 

7. Análisis y Resultados 
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Nefropatía diabética 
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Retinopatía diabética 
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Neuropatía diabética 
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7. Discusión 

 

La prevalencia e incidencia de la esteatosis hepática no alcohólica se ha incrementado 

en forma paralela con el aumento de la prevalencia de la obesidad y diabetes (91, 92). La 

prevalencia está influida de acuerdo diversos factores incluyendo el grupo étnico y 

coexistencia de otras alteraciones metabólicas como la diabetes (93, 94).  

Recientemente se describió la asociación del gen SLC16A11 con el riesgo de diabetes 

en población mexicana. El contenido lipídico en el hígado y su relación con la resistencia 

a la insulina y la T2D está bien establecido (95).  Algunos hallazgos indican que 

SLC16A11 puede tener un papel en el metabolismo de los lípidos en el hígado. En 

estudios con hepatocitos humanos (35), la anulación del gen SLC16A11 ocasiona 

alteración del metabolismo de ácidos grasos y lípidos resultando en el incremento 

intracelular de los niveles de acilcarnitina, diacilglicerol y triacilglicerol. Por otro lado, se 

ha demostrado la expresión de SLC16A11 en el hígado, específicamente colocalizada en 

el retículo endoplásmico con la proteína calnexina. Esta expresión resulta en un 

incremento importante de los niveles de triacilglicerol, con menor incremento de 

diacilglicerol y disminución de lisofosfatidilcolina, ésteres de colesterol y esfingomielina 

(96). Además, recientemente, Almeda-Valdes et al., (97) encontraron que individuos 

mexicanos con y sin diabetes portadores del haplotipo de riesgo en SLC16A11 presentan 

disminución de la acción de la insulina y niveles incrementados de ALT y GGT.  Sin 

embargo, se desconoce si los individuos con el haplotipo de riesgo en SLC16A11 

presentan mayor frecuencia de esteatosis hepática no alcohólica y fibrosis 

independientemente de la interacción con otras alteraciones metabólicas.a 
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8. Conciusiones 

 

• Se observó incremento del 31.7% en el riesgo de nefropatía diabética en 

los portadores del haplotipo de riesgo 

• La neuropatía se incrementa en el 5.3% por cada incremento de una 

desviación estándar de A1c en portadores en comparación con los no 

portadores.  

• La retinopatía aumenta el 8.3% por cada aumento de una desviación 

estándar de A1c en los portadores comparados con los no portadores 

• Por cada aumento de 1 año en los portadores aumenta el 4.9% el riesgo 

de retinopatía 

• De manera simultánea, el incremento de una desviación estándar de A1c 

y cada año de evolución incrementa el riesgo de retinopatía del 0.8% en 

los portadores en comparación a los no portadores 

• Nuestro número de muestra es limitado y debemos completar aún la n 

total para confirmar estos hallazgos y  para emitir más conclusiones. 
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