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CARACTERIZACIÓN DE LA DIABETES AUTOINJ\rlUNE LATENTE DEL ADULTO (LADA) EN 

POBLACIÓN MEXICANA 

Antccedcnte5: LD. destrucción de las célulos pancreáticas que origina la diabetes tipo 1 se 

usocia u diversos nutoanticucrpos. La antidescarboxilasa del ácido gluuunico (untiGAD65} 

se ha asociado tanto a diabéticos tipo 1 y 2. Se desconoce su presencia en familiares de 

prin1er grudo. 

Objetivo: Determinar la presencia de anticuerpos antidcscarboxilasa del ácido glutárnico 

en pacientes diabéticos y sus familiares. 

Material y Métodos: Se captó a 70 pacientes distribuidos en 4 grupos diabéticos tipo 1 y 2 

cada uno con sus fb.miliares .. se tomaron muestras séricas para determinar antiGAD65 y 

péptido C por radioinrnunoanálisis .. glucosa,. ,. colesterol y triglicéridos. Se efectuaron 

mediciones de índice de masa corpornl y cinturJ cadcr.:1~ 

Resullados:EI 23% de Jos diabéticos tipo 1 fue positivo a antiGAD65,. el 14% de los 

diabéticos tipo 2 .. y el 7. 7% y 9.5% de los th.ruiliarcs de ambos grupos respectivamente. Se 

obtuvo U Mann Whitney P=0.022 para antiGAD65 entre diabéticos tipo 1 y 2. U=0.1 O 

entre diabétjcos tipo 1 y sus familiares y U=0.35 entre diabéticos tipo 2 y sus familiares 

Conclusioncs:AntiGAD65 es mas frecuente en Diabéticos tipo 1. No hubieron diferencias 

significativ3s en cuanto a la presencia de antiGAD65 entre los pacientes y sus íarniliares. 

Palabras clave: Diabetes tipo 1 .. diabetes tipo 2, antiGAD65~ f"an1iliarcs 
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Caracterization oC Latent Autoimmune Diabetes in Adult (LADA) oC Mcxicau 

Population 

Background: The ocigin of type t diabetes mellitus by U1e pancreatic ccll destruction is 

nssociated to many aulonntibodies. Olutamic acid anti-dccarboxylasc autoantibody 

(antiGAD65) has been associated to both typc 1 nnd 2 diabetes mellitus and its prcsencc in 

first degree relativcs is slill unkwon. 

Objectivc: ·ro delenuinc g.luta.rnic acid dccarboxylase autoantibodies in diabetes pntients 

and in their relatives. 

Mcthods: Seventy type t and 2 diabetic patients and their rclatives were included divided 

inlo 4 groups. AntiGA065 a.nd C-pcptide (radioimmuno::assay): glucose, cholesterol and 

triglyccrides as \.\tell as body 111ass and waist-hip indexes werc meusured. 

H.esults: AntiGA065 was found in thc 23% of typc 1 diabetic patients, 14% of type 2 

diabctic paticnts. 7.7% and 9.5% of bolh first dcgrec relntives respcctively. When 

comparing type l and 2 diabctic patients antiGAD65 therc was a P=0.022 (U-Mann-

Whitncy) and so U=O. l O whcn comparing typc 1 diabetics with their relatives and U=0.35 

in type 2 diabctics and teir rclativcs. 

Conclusioos: AntiGAD65 ·was more frequently found in type 1 diabetic pat..ients. No 

significant di1Tercnces wcrc found \.Vhen antiGAD65 levels wcrc comaprcd amog patient.s 

and their relatives. 

Kcy words: Typc 1 diabetes n1cllitus, typc 2 diabetes mellitus, antiGAD65, relatives. 
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ANTECEDENTES 

La destrucción inn1unológica de la..."i'. célula.s beta pancreáticas que causa la diabetes 

tipo (DM l) se hace evidente por la apurición de auloanticucrpos circuJantcs dirigidos 

contra los islotes: de Langcrhans, incluyendo aquellos c-.1ntra insulinu, proteínas similares a 

Ja tirosin-fosf"atasu Pª-2 y P"-2B y Ja enzima dcscarboxilasa del ácido glutan1ico (GAD)1.2. 

Esta ültima se cncucntrJ en el humano con10 dos isofOrn1as genéticamente indcpc:ndicntcs 

encargadas de catalizar la tr-Jnsforn1ación del glutan1ato en úcido gain.a arninobutirico 

(GABA) y diferenciadas por su peso n10Jccular (65 y 67 Kilodaltuns) así corno por la 

estructura del tercio tcrn1inal de su proteína contOm1acionaL ( 1) 

l\tlientrJS la prevalencia de anticuerpos contra insulina. y proteínas lª-2 muestran 

relación inversa.mente proporcional con la edad de inicio de In diabetes. los dirigidos contrJ. 

GAD65 se cncue;:ntntn frccucntr.:rncntc (hasta en 80 % de los casos) tanto en niños con10 en 

adultos. siendo el grupo ctáreo mas a1l.-ctado el comprendido entre 20 y 35 años. Las 

líneas de Ín\'csligación actual se enfocan prilnordialmcntc hacia dicha enzima, habiéndose 

demostrado que constituye d autoantigcno primario de la diabetes mellitus tipo L,. pues 

cuando se pierde la tolerJncia hacia ella se generan respuestas autoirununcs contra otros 

con1ponente pancreáticos ( carboxipeptida.sa H 9 insulina y proteína caliente del choque 

Hsp65 (del inglés: hot shock protein) que conducen al desarrolJo de insuJinitis mediada 

direcl.alTlentc por fo .acción de Jinrocitos Tl-ll cardcterizados por la producción de 

concentrncioncs elevadas de Interf'crón gama (IFN-y)9 rcactividad excesiva ante Ja 

expresión de moléculas de adhesión (concretamente la L-selectina ) .. cuantitativamente mas 

abundantes en tejidos lintbidcs prin1arios (bazo) que sus congéncn...as no activados.(3 9 4,. 5) 
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Los anticuerpos anti GAD65 .fueron originaln1ente descritos en el año de J 990 por 

B.ackkesov y cols en pacientes con f>M l de reciente inicio o en estado de "'1>redinbctcs~-

Una vez reconocida su in1portancia se efectuó en J 994 el primer Concenso 

Jntcrnncional para establecer los n1Ctodos diagnósticos y de cu:intiticnción n1as adecuados. 

dc:terminúndosc como Jos mas útiles la inmunoprecipiu..ción. la prueba de ELJSA el 

radioinmunuanáJisis y Ja intnunofluorcsccncia.{6) 

Sin c111bargo. su presencia no es exclusiva de los diabéticos tipo 1,. pues en sujetos 

diagnosticudos con10 diabéticos tipo 2 ta111bién se han reportado. Aunque con n1enor 

frecuencia (l O al 20 o/o dt: k'ls casos) su ilnport.ancia rJ<lica en que permiten identificar a un 

subgrupo con alto riesgo de desarrollar dependencia de insulina a cono plazo,. 

constituyendo 3SÍ la Jlmnada DIABETES TIPO 1 LENTAMENTE PROGRESIVA (nombre 

adoptado en Japón). DIABETES AUTOINMUNE LATENTE DEL ADULTO (en inglés 

LADA) (6). Estos pacientes generalmente son mayores de 35 años .. tienen anticuerpos 

antiGAD65 en citras superiores a 5 unidades relativas y presentan además otras 

características comunes a la Dl\1 J como disminución en los niveles séricos de péplido C .. 

bajo peso.. indicadores de autoinn1unidad (v.gr. anticuerpos antitiroideos) y frecuencia 

elevada de HLA DR3 y HLA DR4. Debido a su alta sensibilidad en el diagnóstico de la 

LADA la prc!iencia de los anticuerpos antiGAD65 se utiJi;r..a.para identificar a población en 

alto riesgo para iniciar tratan1iento con insulina en el caso de Jos diabéticos tipo 2 .. pero 

t.runbién se han relacionado con la duración de la cnf"cnnt::dad corroborándose así In 

hipótesis de que fonnan parte de un proceso crónico determinado en fonna específica .. así 

que son considerados co1no un marcador altamente sensible (99.4 %) para la 

autoinmunidad crónica en contra de los islotes pancreáticos.( l .. 7 .. 8) 
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Aunque dichos anticuerpos uunbién pueden encontrarse infrecuentemente en 

población nonnal y otras entidades difc::rentt.~ a Ja DM ( síndrome del .... hombre rígido""' 

donde son hasta 500 veces 1nas elevados .. síndrome poJicndocrino nutoinmune tipo l .. 

cnfCrmedad de Graves y ataxia ccrcbclosa) los que se presentan en el pacicnh:: diabético son 

producto de un proceso de selección de alta afinidad hacia 2 zonas especificas: el cpítopc 

M (medial) que abarca Jos mninoácidos 240 a 360 y el cpítopc C (carboxilotcrminal) que va 

del an1inoácido 45 J al 570. Este hecho está en relación con el pronóstico de Ja enfern1edad: 

aqucJJos pacicntes con anticuerpos antiGAD65M tienen n1cnor riesgo de requerir insulina a 

cono plazo que los que n1ucstran anticuerpos antiGA065C.(7) 

Por su prevalencia e impacto sociocconón1ico .. Ja diabetes es un problema de salud 

pública en MCxico y se considera que el tipo de diahctcs ALA está subdiagnosticada. La 

detección de este tipo de diubctcs mediante los títulos de anticuerpo antiGAD65 ,. puede 

derivar cn beneficios terapéuticos basados en el tratamiento oportuno y adecuado,. reducir 

las complicaciones tardías y t::l costo institucional dt:: su atención. En nuestro medio existe 

pocu infbrmación al respecto por lo que en el presente estudio se determinó la presencia de 

anticuerpos antiGAD65 en pacientes diabéticos y sus fruniliares mas cercanos .. para tener 

un panorama general de esta entidad. 
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MATERIAL Y METODOS 

Previa autorización del Comité Local de Investigación y de cada paciente por 

conscntin1iento inf'ormado se- realizó un estudio observacional~ transversal,. y comparativo 

Se cuptó a 68 individuos organi4'..ados en 4 grupos: 1) pucicntcs con diagnóstico de DM I ., 

::!)pacientes con diagnóstico de OM2. 3)fan1iliares sanos de diabéticos tipo l; (sano 1) y 

4) fantiliarcs sanos de diabCticos tipo 2., (suno 2). Los criterios de inclusiOn para todos Jos 

grupos Cucron cualquier edad y sexo., grupo i;;1nico n1cstizo de nacionalidad tncxicana y 

parentesco de prirncr grJdo para Jos grupos 3 y 4, los de no inclusión fueron existencia de 

patologías dt: ctiología autoinn1unc ... ingesta de inmunosuprcsorcs u olr-.J.S condiciones que 

altcr..in1n la función dc:I sistema inmune. La captación de pacif.!nlcs se efectúo en la consulta 

externa de Endocrinología del Hospital de EspcciaJidadcs del Centro Médico Nacional La 

Ra:r..a del Ins1i1u10 !vtcxicano del Seguro Social. en un período de tiempo dt: junio a julio del 

:!002 .• st: efectúo entrevista .. revisión de cxpcdicnlc clínico par.a confirmar diagnósticos .. 

(todos los pacientes estaban bajo control y seguimiento estrecho) registro de peso .. talla... 

nlcdicioncs de cintura y cadera~ se estimó el ticn1po aproximado de evolución de la 

enfermedad de acuerdo a lo consignado en notas tnédicas dt:I cxpc:dicntc. Se proporcionó 

una cita posterior a la primera entrevista al Laboratorio de Alergia e Inmunología Clínica 

para ton1a de muestras sanguíneas en una sola ocasión en ayunas. Las muestras se 

congelaron a -21 º C. fueron procesadas en el Laboratorio de Medicina Nuclear y 

Labor •. llorio Clínico Cc.!ntral con dc1crminacioncs de AntiGAD65 por técnica de 

r..idioinmunoanáJisis (nom1al 0.0-1.45 U/mi} kron11s:. pCptido C (normal 0.64-2.83 ng/ml) 

Jnnrunotech~ glucosa sérica (normal< 126 mg/dJ)*; colesterol total (normal< 200mg/dL)** 

y trigJicéridos (normal <160 rng/dL)••. Con respecto a los valores somatornétricos se 



consideró obeso a todos aqueltos individuos con índice de masa corporul (IMC) > ó = 

27***~ El ripo de obesidad androide o troncaJ se estableció en base a la reJación 

cintura/cadera siendo positiva si ésla es > 0. 93 en ho111brcs y >0.84 en n1ujercs••• _ Los 

filmiliares fueron seleccionados al a4'..a.r sk:n1pre y cuando fueran de prin1cr grado y 

accptar..ln participar en el estudio., con realización de rnisn10 escrutinio; se tomó en cuenta 

Ja refcrenci.a personal de ··estado sano~" como la ausencia de cntCnnedad clínicamente 

evidente par.1 Diabetes Mellitus y otras patologius autoin111uncs. 

Antllisis Estadístico. 

Para el antllisis de los rl.!sultados se hizo unu descripción úc fn:cucncias y porcentajes de lns 

vnriablcs de estudio. Con las variables continuas se realizó Prueba de Normalidad 

Koln1ogoro\v SrnimO\\". El análisis bivuriado se realizó con U de Munn Whitncy., para 

evaluar kas djfcrcncjas de las 1ncdianas. La Prueba exacta de Fisher se empl~ó parc.1 las 

variahlcs cat~góricas ante l:.1 dilución de:: los valores a menos de 5 en las celdas de las tablas 

de contingencia. Ante la normalidad de nuestros daros se realizó una correlación de 

Spcannan y parJ los ordinales de Pcarson. Aunque nuestro twnaño de n1ucstra fue pequeño 

calculan1os razón de n10111ios con intervalo de confianza al 95%. La significancia 

estadística se asignó a un valor de p<0.05 . 

.. ADA. l\nJcrt\;Un D1a~•~ /bt>CIUlHJlfl l IJA..J7 

••NCEP Nallunul Cholcslc:ml l~ducnlinn l"mgmm 1994. 

•••Gru(l() de Com.cn"° 1...-n Obc:.idad de la Fund11ción Mcxicuua (NU'n lu Sulud 1999. 
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RESULTADOS 

Se cuptó un total de 68 individuos entre pacienh:s y lü.miliares,. 2 J hombres() J %) y 

47 mujcres(69%). Los portudorcs de DM 1 fueron J 3( 19%). Jos de DM2 fücron 21 (31 %). 

cada grupo con sus respectivos fanl.iliun.!s de prirncr grudo 13 fan1iliarcs sanos de: DM 1 

( 19%) y 21 familiares para DM2 (3 l '.?'á) (grá.ficu J ). 

Tabla 1 

Gráfica 1. DIAGNÓSTICO DE LA POBLACIÓN 
TOTAL ESTUDIADA 

31~.~a .. 
• k J ~--:. 

19o/o 

10DM-1 

/aDM-2 
·csano-1 

.Dsano-2 

Los r..ingos de edad de toda la muestra fue de 1 1-70 años con una media de 30 años. 

Los títulos de antiGAD65 fueron positivos en 9 personas (13.2%); 3 pacientes tenían dx. 

de DMI (23.1%. 3113). 3 se diagnosticaron como DM2 (14.3%, 3121),. Se detectó 

solamente un t'hmiliar sano de DMl con antiGAD65 positivo 7.7% 1/21) y en dos 

familiares sanos de DM2 (9.5%. 2121). (gráfica 2) 
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Oiaanóstico aGAOl-1 aGADl+l 
DM-1 76.90o/i 23.10°/c 
DM-2 85.70°/.: 14.30°/.: 
C,:=iino-1 92.300/i 7.70°/. 
sano-2 86.80º/o 9.50°/o 

Gráfica 2. RESULTADOS DE antiGAD EN LA 
MUESTRA 

Los niveles dt: péptido C se reportaron bajos en los 3 casos de DM 1 con antjGA065 

positivo (100% 3/3) y en 8 con antiGAD negativo (80%. 8/10) .• ningún -familiar de los 

porti'.ldores de DM 1 con antiGAD positivo tuvo niveles bajos de péptido C. pero si se 

docun1cntó pC:ptido C en dos casos (16.7%) dt:J total de 12 que se reportaron con antiGAD 

negativo. En uno de los 3 casos de DM2 con antiGAD positivo (33.3%,. 1/3) y en este 

grupo los 18 pacientes con antiGAD negativo tuvieron peptido C normal, Finalmente 

ningún tUmi!iar de DM2 tuvo niveles bajos de péptido C. (grá.fica 3) 
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On.flca 3. REL.ACION ENTRE EL anUGAD Y EL PEPTIDO C (pepe~ ~E-------------1 
ACUERDO AL DIAGNOSTICO 

,00% íl_íl m - 1 m 1 

=~ 'ª g j j ,1 ln~'"ºll 
[ ______ _ 

~,~~[JI~ :=:. _____ l_!"'_.P ___ e __ ec ~ 1 
¡; ::¡ - ¡¡¡ ::: -

En cuanto n Ja rcJación de los niveles de péptido C y Ja glicemia centra] en ayunas 

se obtuvo lo siguiente: De los J 3 pacientes con Dx de DM 1 12 cursaron con hiperglicemia 

y uno normoglicémico. De los 12 hipcrglicémicos 10 h:nían péptido C bajo (83.3% 10/12) 

y 2 péptido C nonn.aL En sus familiares solo uno se detectó copn hipcrgliccmia y péptido 

C normal .. sin embargo de los 12 nonnoglicémicos 2 familiares (16-7% 2/12) tuvieron 

péptido C bajo_ Los pacientes diagnosticados como DM2 presentaron hiperglicernia 19 

(90.4%, 19121 ) y 18 de ellos tuvieron péptido C normal y uno en niveles bajos; los dos 
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diabéticos tipo 2 nonnoglucén1icos tuvieron pcptido C nonnaL En cuanto a sus ta.miliares 

aparentemente sa.nos en 5 se dctccló hipcrgliccn1ia y 16 norrnogliccmia total 21 y con 

niveles de péptido C norrno:al en umbo:s grupos. {J.!n~/ica ../) 

100~ 100o/c 

1-------t=====~+-----~---,-1º~º~º/,"i----~,~º~º~º/,-=iº 
---~-- ___ ___1Qo~·~v.~---~10~o~·~v. 

Gráfica 4. RELACION ENTRE LA GLICEMIA Y EL PEPTIDO .;·~;ep:;·-·--·--1 

... "' E' E E 

~ \'! ~ 
8' J 8' 

~ ~ 
DM-1 DM-2 
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:>¡ 
.2 

"' ~ 
$.:trl0-1 
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Los valores promedio para glucosa colesterol y trigJicéridos de acuerdo a cada 

grupo Fueron Jos siguientes: 

CATEGORIA GLUCOSA RANGO COLESTEROL RANGO TH.IGLICERIDOS RANGO 

DM-1 '.11.=2.15.23 16::!.13- " .. 208.K-I 178.35- .\.= 182.30 93.46-

268.32 239.33 27Ll5 

DM-2 "-""' 179 • .38 147.63- '\.- 20-1.71 183.07- X- 2-'..&.tJ5 173.78-

211.1~ ~:!6.35 316.11 

Fun1iliarc~ de "-= 81.60 6c,.X7- ,~ 171.15 151.4.t- '.\= 187.07 104.63-

D!Vl-1 96.33 190.86 257.52 

Familiares x= 96 • ..&7 90.86- x:- 187.90 169.21- "-= 172.90 134.58-

DM-2 102.08 206.58 211.22 

Adcnlás se observaron Jos siguientes datos: 

CATEGORIA INDICE OF: l\.JASA PREVALENCIA OE 

COH.POH.AL OHESlllAD 

DM-1 :!--1.66 15.41?~ 

DM-2 32.11 88.2o/o 

Familiares de JJM-1 27.33 50% 

Familian.-s de DM-2 28_()8 70~ .. 

La evolución de la enfCrmcdad (tiempo aproximado a partir de la fecha de 

diagnóstico) pw-..t la DMI tuvo un promedio de 10 años con un rango (0.027 - 19 años) y 

par.i la DM2 un promedio de 8.24 años (O.O 1 1 - 25 años). 
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Los niveh:s séricos de antiGA065 entre DM 1 y DM2 tuvieron una p 0.022. Entre 

los pacientes con DM 1 y sus familiares p 0.1O1; Jos diabéticos tipo 2 y sus I'an1iJiarcs 

respectivos p 0.35~ n1cdiantc Mann Whitney. Se calculó razón de n1omios al comparJ.r 

grupo de mayor riesgo (DM 1) con Jlln1iliarcs de DM2 p 0.27 (ic=0.31-30.25 .. OR 2.85) .. 

entre DM 1 y sus familiares p 0.29 (ic=0.25-106 OR 3.6) y parc1 Jos pacientes con DM 1 y 

DM2P0.41(IC0.23-140R1.8). 
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DISCUSIÓN 

La prevalencia de antiGAD en el presente estudio fue del 13.2% del total de la 

población estudiada 

. Entre los portadores de DMI se encontró Ja prevalencia mas elevada: 23.1%. Esta 

prevalencia aunque menor a la reportada en otros trabajos como el estudio Belga (8) de 

mas de) 60% en pacientes con DM l de inicio reciente en sujetos de 20 a 40 años,. no deja de 

ser imponante pues sugiere la elevada f"recucncia de este marcador en sujetos jóvenes cuya 

prL~cntación clinica inicial a menudo es insidiosa y con dificultad para su clasificación y 

manejo terapéutico iniciaJ. Dos pacientes fueron del sexo masculino con 1 7 y 22 años de 

edad y con una evolución de- su enfermedad desde el momento del diagnóstico de 2 y 13 

años respectivamente y títulos bajos de péptido C en an1bos casos,. en el primer caso el 

paciente ha requerido uso de insulina desde el diagnóstico y sin complicaciones crónicas al 

momento~ en el segundo caso el paciente inició su enfermedad a los 9 años y fue hasta los 2 

afias siguientes en que inició empleo de insulina.,, no ha desarrollado complicaciones 

crónicas al momento. el tercer paciente era del sexo femenino de 29 años y 16 años de 

evolución del cuadro, emplea insulina desde el diagnóstico y sin complicaciones, en este 

caso se encontró positividad a antiGAD en su hermana de 27 años pero con péptido C aun 

dc::ntro Jo normal .. En estos casos y de: acuerdo a lo reportado en la literatura encontrantos la 

persistencia de títulos elevados de antiGAD65 a pesar del tiempo transcurrido Jo que 

traduce la existencia de quizá algunas células beta que actLien como íactores que sostiene la 

respuesta autoinrnune cuya funcionaHdad en cuanto a la producción de insulina sea nula 

dado los títulos muy bajos de péptido C. Hermitte y cols al comparar grupos de diabéticos 

en diferentes etapas de inicio de Ja enfermedad encontró mayores niveles de antiGAD65 en 
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comparación a anti rosfatasa de tirosina (IA2-A) en aquellos que iniciaron en edades 

pospuberales. (9) 

Los diabéticos tipo 2 igualmente fueron 3: dos mujeres de 27 y 67 años con 8 y 17 

años de diagnóstico de la enfcrn'ledad respt....~livarricntc; en el prirncr caso la paciente nunca 

refirió obesidnd~ empicó Glibcnclamidu durante un mes pero al no presentar buen control 

inició terapia insulínica en ella destaca péptido C bajo. Este caso correspondería al típico 

caso de Ja Diabetes autoinmunc latente del adulto. En el segundo caso la paciente ha 

iniciado protocolo de estudio por desarrollo de complicaciones crónicas del tipo de la 

ncfl"'Opatía diabética y actualn1cntc ha suspendido 1-lipogliccmianles orales por encontrarsC 

en fase de autocontrol sus niveles de péptido C dentro la normalidad,. el tercer paciente fue 

un varón de 61 años con 15 años de diagnóstico.,. péptido C normal y en estudio por 

condiciones sirnilarcs. 

En .cuanto a Jos demás .familiares se detectó antiGAD positivo en dos parientes 

cercanos de pacientes con diagnóstico de DM2: el primer caso correspondió a un hombre 

de 28 años con obesidad (IMC=28.5).. demás parámetros normales.. el segundo caso 

correspondió a una mujer de 30 años, no obc:sa. péptido C .. glucosa y colesterol normales 

pero con hipertrigliceridemin ( 197rng/dJ). Llama Ja atención Ja frecuencia tan elevada de 

descontrol glicémico al menos en la única toma efectuada en ayunas .. lo que traduce un 

pobre control del padecimiento.,. ; esto probablemente guarde relación con aspectos 

culturales ,. educativos y en general traduce el escaso conocimiento que en nuestro medio 

los pacientes tienen de su enfermedad. Se demostró también una elevada prevalencia de 

obesidad entre los pacientes con DM J y sus .faJlliliares. 

No se pudo establecer en el presente estudio una significancia esta.dística. entre los 

niveles de antiGAD y el diagnóstico de cada grupo de pacientes; es decir en los casos en 

IS 



dónde se presento positividad para nntiGAD el factor del a.zar tuvo un papel importante, el 

tarnafio de Ja muestra definitivrunente intluye en los resultados. Thai y cols en un estudio 

que agrupó a 134 diabéticos tipo 1 y 168 diabéticos tipo 2 no identificaron diferencias para 

Ja presencia de WltiGAD entre ellos. ni identificaron al subgrupo con diabetes autoinmunc 

latente de inicio temprano. Al menos en estos pacientes de origen asiático otros 

autoantígcnos podrían estar involucrJdos.(lO)sin embargo la heterogeneidad de los 

hallazgos nos permite deducir la compleja interrelación entre los factores de la 

autoinmunidad y cJ desarrollo de la enfenuedad. 
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CONCLUSIONES 

La Diabetes tipo cursa mas Erecuentemente con autoinmwüdad y positividad a 

antiGAD65 

La prevalencia de antiGAD 65 en diabéticos tipo 2 es baja 

No existe correlación entre Ja presencia de antiGAD65 entre Jos familiares de 

pacientes con DM 1 y DM2. 

El presente estudio supone la compleja relación del sistema inmune en el origen de la 

diabetes, la ausencia de relación entre Ja positividad a antiGAD65 en los familiares de 

ambos gn.Jpos a pesar de ser de primer grado sugiere que Ja presencia de autoanticucrpos es 

reflejo de un proceso que surge muy brevemc:ntc al desarrollo de la enrermedad y por ello 

la detección de la enfermedad en un estadio preclínico,. en los familiares .. aún no es posible 

al utilizar un marcador como el antiGAD65. En México aún no se dispone de estudios 

concluyt!ntes al respecto por lo que la investigación f"utura en este campo aún deberá 

contemplarse. 
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