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I.- DATOS GENERALES 

1 • - TI'IULO DEL PROYECJU 

" DETE!~MillACION DE ANTlaJERPOS <Xlm1'A CEUJ!.J..S D:S l.C3 IS:DT2S 

PANCt~TI<XlS EN PACIDrrES PEDIA'I'RICOS CON L:IP3CTES !-!ELL 17J3 TIFO I " 

2.- OBJEITVO 

Ccmcer la frecuencia de anticucr']X)S cont'.'!l. células de los 

islotes ~tices en ~cientes r..:on tliabe1:es mell.~tus in.s•.i1ir00epen'Üen

te que s~ atienden €n el servic:io de Endc-:rinología Pediá 1.~"ica 1el Cen-tro 

'~édico La P.aza. 



II .- DISEflo DE INVESTIGACION 

1.- ANITCEDE.'ll1S CIOOIFICOS 

En la diabetes mellitus ti¡:o I o deperdiente de la insulira(DDI) 

rey ura pérdida severa de las células beta (hoy lli!rnadas células 8)(1). 

U páncreas end6crioo del adulto se ha estimado que tiene ura masa de 

1.5 gramos(2), distribuida en:65\ p3ra las células B productoras de insuJ.i 

ra, 17\ para las A que son productoras de glucagón, 9% para las D, produc

toras de sanastotatira y 9% para las que producen poli¡::éptido pancreático

(PP). 

Los estudios morfanétI'icos realizados con irrnt100fluorescencia i~ 

ta de cortes de páncreas de ratón con diabetes severa e insulinopenia, mo~ 

traron disminución marcada de la propcrción de células que contienen insu

lira, al misno tiempo que ircremento en la proporci6n de las células que -

ccntieren glucagón, sCJM.stotadna y ¡:oli¡:éptido pancreático; además de J'é!: 
elida de la relación topográfica cacacterística con localización ·central de 

las células B y situación perifél'ica de las· células A, D y PP (3). 

Cuando se mmrifiesta la DDI hay una dismirución de la 1113sa celular, -

con péroida del 70-95% de las células B(l). La pérdida o depleción de las

células B determira hi¡:oinsulinemia e incapacidad para el control de la -

glucosa, 

Se ha sugerido 1a existencia de un ferérneno directo en contra de los 

islotes de l.angerhans en la dia!::etes tipo r (4). 

Ante ura al.!I'eción o:xterra o ura infección el organism:> es capaz de

resporrler con mecaniSll'.cs innunes. Estos mecanismos innunes son irvatos o -
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adquiridos • los adquiridos canprerrlen el desarrollo y expansi6n de ciertos 

linfocitos capaces de rer.onocer un antígeno es¡P.cífico. El resultado es el 

desarrollo de linfocitos B que ?ro:!Uc':>n antícuer¡xis. ( S) • 

Se demninan autoanticuerpos a aquellos que ¡:;uejen reaccicnar con un

ant-.ígeno particular presente en W"l3 célula normal del cuerpo. !.os autoanti 

cuerpos est.ln asociados con enfermedades en:lócriras cano la enferm<ldad de

Gra.ves, mi.xedana,enfermedad de Hashimoto, Addison idiopátioo y otras más. 

En algunos. de es tes JBdecim:ientos es p:isible demostrar anticuerpos órgano

específicos ( 5). 

O. suero de ¡)acientes con DDT su?rime la liber-ación de insulira in

ducida pot' glucosa en los islotes de ratones in vitro (6). Esto es debido

ª fracciones de innuroo;lobuliras presentes en el suero. fuy numerosas in

vestigacic.nes que informan la preGencia de anticuerpos en el suero de· los 

pacientes con diabetes tipo r (7,8,9J los cua:es reaccionan centra las cé

lulas de los islote.5 de personas romales. 

Los anticuer'pOS contra las células de los islotes p..teden ser> detecta

dos pnr irmuroflucrescencia in:lirecta (10,lll, por lA pruel:u de innuroflue_ 

rescencia con fijación de canplementc (1?,13), Otrc ::iét<x!os e.'llpleados pa

ra la determíración de entos anticuerpos son: ilenaglutiración, radioinnune_ 

análisis con antígenos ¡=ificados, análfais de ínnuroabsorbercia ligado a 

enzima (,C,ISA)(S). 

L:ls anticuerpos se han estudiado por' procedimientos de irmurofluores

cerr..ia en cortes de páncreas d"' cadáve."es con ti¡:o sanguíneo O (14), para

evitar un ma.."'Cado inespecífico por· anticu2!""¡.-0S anti A y anti B al realizar 

el procedimiento en páncreas A y B. 

&!.y un período de latencia antes del desarrollo de la diabe1:es mani -

fiesta, en el que los anticu~s ~entra las células de los islotes pueden 



estar presentes (15). Los anticuerpos p.leden preceder al inicio de la dia

betes en cerca de 3 años si los ¡:acientes ro tieren canpraniso errlócriro -

agregado y su prcscncfa est5 asociada con una decliración pror;resiva en la 

funci6n de las células b=ta, durante la fase prediabética de la enfennedad 

(16). 

Los estudios con irmurofluorescc:ncia in:li.recta de cortes de páncreas

(17) mostraron anticuerpos presente~ en el suero de pacientes ron DDI,que

reaccionan con los cun¡xmentes intracelulares. .,...,,r lo que fueron designa -

dos corro anticuerpos rontra el ci topla!ST.la de 1,c ~ células de los islotes -

CICA). Sueros ¡:ositivos P3I'ª ICA dan un patr'5r. ¿e l::murofluorescencia uni

forme en el citoplasma, que afecta a todas las células de los islotes y ro 

son selectivos para las células 8 (14). 

l.d nayO!' ])3I'te de TCAs a¡>3n?cen cano inespecíficos de especie (6), -

reaccionan también en fonra cruzada con los islotes de ratas, cobayos y "'2. 

nos rhesus (1~). 

los anticuerpos contra las células de los islol:es están presentes al

inicio de la diabetes, pero dismiruyen des¡:ués (15'). La frecuencia de ICAs 

sin tonar en cuenta la duración de la enfermedad es de 15 a 30% C19l. En 

. las ¡rimeras sanaras de la enfermedad se infonna ura frecuencia de 60 a --

70% (201. Otro estudio (8) en::ontró 45 .4 % en los primeros 6 meses y decli

nación posterior. Un 20% de p;icientes p..¡eden persistir con ICA varios años 

desp..iés del diagn$stico y tratamiento con insulira (13). En la ooblación -

gereral la frecuencia de anticuerpos contra las células de los islotes es

tá entre 0.5 y 4% (8,9,10,13).' 

l.Ds familiares en primer grado de '8cientes con DDI nr.1estran un 1~ 

mento de anticuerpos tanto pn-a el cito plasma ( ICA) caro centre la super -

ficie de las células de los islotes (TCSA)(9,10), ésto difiere de los re -



sultados de un estudio posterior (21) en que se inforna igual frecuerr::ia -

de ICt\ entre parientes cercanos de pacientes oon DDI y controles saros sin 

hismria familiar de diabetes . 

En estudios de ganelos discoroantes para diabetes (sólo uro enfenno). 

el hallazgo mós frecuente de ICA en el diabético que en el no diabétioo, -

sugiere que !CAs están asociados con DDI (15). En un estudio de trilli20s

disoordantes P'll'ª diabetes ( 22) uro di> los que ro tenía enfermedad lll.'lni -

ffosta mostró anticuerpos contra las células de los islotes y desarrolló -

diabetes post.;riormente. Los ICh.s se ercuentrlll1 rara vez en diabéticos ro 

dependientes de la insuli m y probablel".ente ro jue~an un papel imrortante

en la etiología de este d¡:o de diabetes (15). 

Los ICAs son Ig'.), la mayor ¡>n'te son IgG2 e !gG4 (18). Act'ían centra

les canp::mentes del citoplasma, pero ro son ci totóxiccs }'.iil'ª las células -

de los islotes (10). Los ICA pieden desarrollarse securnarfomente caro re.§_ 

p.iesta al daño de las células. Parece pooo proooble que los anticuerros -

contra el citoplasma de las células de l:;,s islotes tengan :importancia ret!?_ 

génica, ya que ellos reaccionan únicamente cor. los can¡:onentes intracelul~ 

res que son íraccesibles en las células vivas ( 5). 

· Un anticue!'!>' unido a un antígero ouede ser recorocido por los compo

nentes del sistema del ccrnplemento. La unión con el canplemento lleva a -

ura activación de las reacciones ~ cascada y dete.."lllira un ataque lítica & 

la menorar.a plasmótica con alteradores de la oetm.zbilidad y mu'lt'te c~lu

lar ( 5). El 70% de !<;J'.s presentes al rromento del diagróstico de :JD! :: jan

el canplemento (CT-ICA.), des¡:ués esca proporción diSIT'inuye al 50% (B l. 

Hay evidencia de que los am:icueroos contra las· células de los islo -

tes !'ijadores de ccrnplernento son ura s!Wespecie in:leoordiente de la subcl~ 

se IgG (13). Los Cf-ICA ¡;ueden reflejar con mayor selecti·;·i::iad da".· ~~ le!s 
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células B y preferirse caro un JMreador serológiOJ en el estudio de la hi~ 

toria mtural de la diabetes tiro I. lil citotoxicidad de Cf-ICA rontre los 

islotes ra sido dem:>strada utilizando la pruere de liberación de craro ra

dioactivo (10). Los CF-lCA ¡ndrían pre:lecir la enfermedad eL"Ot;os de que la 

curva de tol,erancia a, la glucosa se raga aromal C 23) • 

En el SUE!r'O de los ¡:acientes con DDI se encuentran antfouerr.,()s que se 

ligan a la. superficie de las células vivas. Las células vivas son im!J"JTíl~ 

bles a estos anticuerpos, que se fijan a antígeros presentes en la superf.:!:. 

cie elCterior, son los anticuerpos contra la superficie de las células de -

los islotes CICSA), los misrros que han sido derrostrac.os por innurofluores

cencia irdirecta (24). 

La determiración en células de roedores vivos ¡::recisó uro frecuencia

de ICSA de 2 a 4% en los controles y de cerca del 80% en los ruevos casos

de DDI (24). 

los sueros ¡osi ti vos con anticueroos contra la superficie de las cél~ 

las de los islot~s son citotóxicós !>'ll'ª las células B. los ICSA son al1:a -

mente lÍticos para las células B (81%) y esca=enté! rara los otros tipos

celulares ( 25) . lils propiedadgs líticas de los !CSA :oacen suponer ura ac

ción de mediadores primarios en el daño irr..ur.:>ló,im. 

Se presume que .los ICSA tienen reacción cruzada ron an':Ígeros ¡:,resen

tes l?n la superficie de las cél1Jla.s S de ratas y de hwums ( 25). 

Se ercom:raron los ICSA -en un 25~ de ¡-arientes ceF...anos de diabéticos 

tiro I, pJr lo que se cree que la preseoci3. de ICS.t.. ro es suficiente ~

la producción de :ta eni'ermedad (1Q), Se r.o.n SU¡!•3".'ido :'a.ctO!'?S desercadel<l!!. 

-· :i.)S dg~ntes virales p.ieden inJuc~ lesiÓP. a~Ca de las células B y a~ 

menur la cantidad de autoantígenos de células beta~ lo aue ¡:odría acti·1ar 



7 

los linfocitos J>3ra la producci6n transitoria de anticuerpos especÍficos -

(8). Los anticuerpos ¡:ara Coxsackie B2, virus de la rubeola y M. pnewro -

niae, se ero:mtr\'l.ron con mis frecuercia en gemelos discordantes J>3ra di~ 

tes. que en los concoroantes ( 26) • 

Es probable que los ICSA sean mo:iiadores· en fornia directa del daño i !! 

munológico, ya que p.ieden estar dirigidos contra las células productoras -

de insulira (24). 

Se han identificado otros anticuer¡x¡s en pacientes diabéticos. Hay -

ura frecuercia mayor de anticuerpos anti nucleares, contra músculo estriado 

y las célulaB parietales del estánago ~n esta población que en los contru

les (27 l. l.Ds anticuerpos anti tiroides y contra las células ¡:arietales fu~ 

ron 2 a 3 VP.Ces !Ms fl'P.Cllentes en ¡:erientes cercanos a diabéticos, que en

los controles sin historia familiar de diabetes (21l. 

los !CA persistentes se han encontrado en pacientes con anticuerpos -

órgano-específicos (OSA)(8). Mientras los ICAs tierrlen a dismiruir, los -

OSA se mantienen esi:ables ( 27) • Merás tay ura frecuencia elevada de DDI - • 

en los pacient<?s con enfermedades autoirmunes corno ~idi tis d~ Hashimoto 

enfennedad de Graves. 

· Con el empleo de innunofluorescercia in:!irecta Macl..aren iderrtificó -

otro substrato (itil para la identificación de irnrunidad hurwral en los di!;!_ 

béticos : Células de insulirana de tejido humano cultivado. l.Ds anticuer-

pos que ro..accionan con este sistera son tanto IgM = IgG y se ~rmntra

ron en 87% de diabéticos tipo I, in:!ependientemente de la duración de la -

enferniedad (18). 

n: todo lo men::ionado anteriormente se deduce q~e no se conoce aún -

con certeza el papel de la innunidad huiroral en la patogenia de la diabe

tes tipo I y que no existe, un marcador seguro que permita predecir la en

fermedad. 



III. - Pl.ANJTA'IIFNTO DEL ffiOBLIMI\ 

En el Servicio de ErdocrinologÍa Pediátrica del lbspi tal Gere-

ral del Centro Médico la Roza, la causa mfa frecuente de consulta subse -

cuente e interramiento constituye la diatvotes mellitus ti¡:o I. En la ac~ 

lidad se considera la enfermedad ccm:i un padecimiento autoinnune. Diversos 

estudios realiZ'!dos en otn:>s si tia" han detennirado la frecuencia de anti

cuer¡:os contra las c€lulas de los islotes en la ¡:oblación general y su pr~ 

dcminio en los diabéticos tip:i I; aéer.'ás se ha buscado un marcador innuno-

16gico que pennita p1'2dedr la enfermedad antes de que se rranifieste. 

La falta de estudios en nuestro medio nos rrotivó a realizar este tra

ba jo ¡:relimirer JX!T'ª determinar la frecuencia de di eros anticuerros y Cot11-

P3J"'I'los oon los informes de otros autores. 

N .- RAZONl•Mmrro DEL TRAPAJO 

l .- Se su¡:one que la diabetes mellitus ti¡:o I tiene ura proOOble causa Í!! 

murológica. 

2. - Los P'!decimientos de origen irmunológioo son capaces de producir anti 

cuerp:is. 

3 .- Por lo tanto, s.i la diabetes mellitus ti¡:o I nene origen innw-ológi

co, los pacientes portadores de dicro sírdrome terdrán la ¡:otenciali

dad de formar anticuerp:is contra las células de los islotes pancreá -

tices. 



V • - HrRlTISIS 

l!IFQTESIS DE llJLIDAD (lb l: 

!.a frecuemia de anticuer¡:os contra célÚlas de los islotes en niños -

mexicanos con diabetes tipo I es igual a la infamada en otres ¡:ertes del

mun::lo. 

l!IRJ'l'ESIS ALTEPM (Hl. l: 

!.a frecuen::1a de anticuer¡:os centre las células de los islotes en --

niños mexicaros con diabetes ti¡:c I, es diferente a la infomiada "n otras

¡:srtes del mundo • 

VI.- PACID1I'ES Y METODOS 

Se estudiaron 31 ¡acientes cm diagróstico de diabetes mellitus

ti¡:c I, controlados en el servicio de Endocrirología Pediátrica del lbspi

tal General. del Centro Médico La Raza, con edades que variaron entre los 2 

y los 18 años. El promedio de edad (±o El fue de 12:t 4 años y el promedio -

de duración de la enfermedad fue de 3,2± 1 años. 5 recientes (16%) fueron

del sexo rnasculiro y los restantes 16 (811%) del sexo faneniro. 18 niños -

dial:éticas (58%> tenían antecedentes familia..v>es de la enfermedad y 13 -

(42%) carecían de .ellos. 

El gru¡.u cont:riol lplci~ntes ...... diabéticos, c!inici'Ilem:e .;aros) se CO!!, 

forr.>'5 con 20 IBCientes, cuyas edades· variaron em:re los 6 y los 15 años, -

con ura. edad prcmedio de 10,5± 2.7 años. de éstos, 14 (70~) fueron de sexo 
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faneniro y 6 (30%) de sexo JMscu!iro. S pacientes (25~) tenían antec~der. 

tes familiares de diabetes en sus ¡:erientes cercaros (hasta los abuelos) y 

15 (7 5%) carecían de ellos. 

f.n tocios los niiios de aml::os grupos se obtuvo ¡:or veru¡:;un::ión ura mue~ 

tru de 8 m1 cie sanere verosa, la miSM. que fue centrifugada por S mirutos. 

Se se~ el suero y se alnacenS en coru¡elación a meros 20ºC hasta su pro

cesamiento. Para el pr=edimiP.n:o se descongeló el suero y se realiza.ron -

dil1.iciones 1:1, 1:8, 1:1f., 1:32, 1:51.: y 1:128. 

Se utili<'i!I'On ¡:áncreas de rat::mes F1 (ceJ)3. obtenida del cruzamiento -

de C57 y Ball) a los cuales se sacrificó y se extrajo irmediatamente el -

p3ncreas. En crióstato se realizaron cortes de 6 micrúnetros de espesor -

del tejido ¡:>-:mCJ:""..ítico, los misros que se 100ntaron en número de B por cada 

13mira portaobjetos. 

Pam la detección de los anticuerrcs contra las células de los islo -

tes, se utilizó técnica standard de irmurofl•Jorescen::ia irdirecta de ---

acuerno a los siguientes :-eses: 

1.- Los cortes de tejido ¡Bncreátioo fueron secados sobre la lám.ira porta

objetos y luego fijados con acetom fer 60 se?,'Jc,o:os. 

2.- Se lavó con PBS ( cloruro de sorüo-clor.rro de mtasio- fosfato de so -

dio-fosfato de potasio-agu.oi destiL'l.da) con oH d~ 7. 20 ¡:or 20 minutos. 

3 .- Se añadieron 10 ul de las di:eI'entes diluciones dal .suero d·:: los p;i 

cientes a cada corte de tejido asigraGo p!'e'Jiarnen:e p_r:i dicha dilu 

ción. 

4.- Se ircuta..'YlJn ~n cáJr...ara hÚ!T\eda a uro t¿::1perat"'..ira C.2 24nc ::or 3Cl rnirinos. 

S.- Se pn::cedió a lavar con PBS <riH de 7 .2G) ~!' 10 mir.,n:os. 

E.- Se a.ñ.adi¿rcin 10 ul de conju¡:;ado r;olivalente de irmuro~lob:ilira antihu-



mam con fluoresceím (!bechst-Behring,hecho en Alenan:ia). 

7. - Se dej6 30 mírutos en cáwara hifuteda obscura con ura temperatura de 

24ºC. 

8 .- Se lav6 con PBS (flf de 7. 20) p:ir 10 núrutos. 
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9 .- las l.ámíras una vez cubiertas fueron eY.aniiradas con un microscopio uaj_ 

versal Zeiss con epi-iluminación. Las células de los islotes ll'OStraron 

una fluorescen:::ia amarillo-vecdosa. 

VII.- Rl:WLTAOOS 

Pa:re fires de nuestro trabajo se consideraron caro posí ti.vos 

los cortes en los que se encontraron islotes ¡:ancreáticos marcados con 

fluoresceíra. 

De los sueros de los diabéticos, 11 (3S.ll%) fueron positivos para an

tictJerp:is ~ntra las células de los islotes ¡:ancreátícos (!CAs) y 20(6ll .6%) 

fueron negativos (cuadro 1). 

En consideración al tianpo de evolución de la enfermedad se confonM

ron, 2 gn¡¡:os: A.J con los ¡:acientes con ura evoltJción meror de 1 año, en -

los cuales 6 sueros (66.6%) fueron positivos ¡::ara ICAs y 3 (33.4%) negati

vos. En el grupo S.) con m3s de un año de evolución, 5 sueros (22.7%) fue

ron positivos y 17 (77 .3'il negativos ¡::d]'.'a ICAs (cuadro 2). 

De 13 ¡:.a.cientes diabéticos sin ani:ecedentes de dic:ibetes en~ sus :a
rril.i~s, 4 sueros (31J .B~) tuvie..."":!n anticuer¡:os contra las células de los

isloi:es «::-..:acir':> 3). 

En el ;:r~co com:rul, el suero de 7. 05~) de los 20 voluntarios fue 
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Circo niños del gru¡:o control tuvieron antecedentes familiares de di~ 

betes y 1 (20%) fue ¡:ositivo ¡x¡ra !CAs. lle los 15 niños oontrol sin histo

ria familiar de diabetes, 6 sueros (40%) fueron oositivos pcwr. JCAs (cua -

dro 5). 

Al canrarai' los casos ¡:ositivos Jlll'il !Ci\s del gN¡:o d.; diabéticos y -

el gru¡:o control, oo se encentro diforenda estadistitaoncnt•' sip;nificativa. 

La r::.n¡Era.ci6n entre los casos ¡:osi ti vos r.ara !CAs entre el ¡r-uro dc

p:tcientes diabéticos con mem:; de u:ci año de evolución y el gru~ con más 

de un año de evolución, arrojó diferen::ia significativa <X 2= 5.33; p 0.02) 

tb en:ontrarros diferencia estadisticament,, significativa ill ca11r>ll'ar

los SUeI'OS ICAs pozitivos de los pacientes con anteceJentes familiares de

diabetes, con los casos ¡nsitivos del gru¡:o contn:il con antecedentes de la 

enf ennedad , 

la ccm¡:aración de los resultados en el g¡.u¡:o control, te.mando ~n cue~ 

ta· la presencia o la ausen:!ia de antecedentes familiares de diabetes mell:!_ 

tus, oo fue estadisticamente s.ignificativa. 

VIII.- DISCUS10N' 

Alt;uras investigacior.es sugieren que meca ni srros innunes, tanto 

humral cerno celula.1."', contribwp~:i al :;;eros en ?Qt'"':~ a la pa'togenia de la -

o:a'>etes mellitus de?erdien-cg de insulire. 

Estudios p:-evios penni:ten a:'.innar ~l h~:!:::i d~ cu~ l.:is -:~lulas -::e: los 

-ces ;~~~ :!.e-:; i s3.:Jtes '!11Jrnaoos y ,_~.::.~:::~ :s s. .::-~ -'.l rt~a::::.1.ón .::!"J.:.~::!3. de ~~-;ecie,?2_ 

:::i:--i:it..:\n o:l ~st'J::i:) de 3.UtDantii:u·~~s '."'•lr.1 las -::-~l_;l.:is :!e 183 islo::~s ~~ 
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maros (24). lós anticuerws ¡:ueden ser detectados ¡:or irmurofloorescerc:ia

irrlir-ecta en cortes fijados de tejido (10,11). lD antes señalado ros per -

mitió tratar de idem:ificar ¡:or tal procedimiento, tanto en los niños dia

béticos = en Jos connules, la presencia de .mticueI'fOS anticélulas pa!l 

creáticas. 

!l\.1estro hallazr,o de um frecuencia de ICAs de 35.4% en niños diabéti

cos in:leperdientanente del tianp:i de e'lolución de la enfermedad, es algo -

mác ele'lado que el 15 al 3oi informado previanvmte (19). En los diabéticos 

con evolución de mero$ de 1 año la frecuencia encontreda en nuestro estu -

dio fue de 66 .6%, la cual concuerda con los informes de 60 a 70% en las -

primeras sanares de la enfmnedild ( 20 l y es al¡;o nu:;or que la re¡>Jrtada -

por Del Frete y col de 45 ,4% en los Dr'imeros S meses (8). En al!';Uros ¡:a ~

cientes los anticuerpos ticnlen a desa)OdI'L"Cer dentro del pI'imer año del -

diagróstico, sin haber ure explicación convircente, i11'JOlucrandose p:isibl~ 

mente a la desa¡>3.t'ici6n de células beta (5). 

En el grup:i control enconttomDs ure f:recuercia de ¡:ositividad para -

ICAs de 35%,la cual está muy ¡::or a.YTih3. de la infonnadd para la población

general de 0.5 a 4i<S-10,13), esto ¡::odI'Ía explicarse p:ir lo pe:¡us'ío de 

nuestro grupo, ya qu<e se trata de un estudio prelimirer, por lo que ro es 

factible hacer ura proyección sobre la población en general. 

Ya que se ha infoI'!MCO que los anricuerp::is contra las células de los 

islotes i>.ieden estar presentes en el período de latencia de la iiabetes 

(15), hasta 3 años ~"tes del dirum5stico(16l, conven:lría !"'-ali::ar el segui 

!lUe.'lto de los controles con p:;sitividad ¡:ara los anticuer¡::os, para ratifi

car ~ recti:icar lo se.;;alado. 

Se han ercontrado anticuer¡:os contra las células de los islotes, en -

¡:ecientes en los que el inicio de la DDI es precedida de infección viral.-



los anticuel'P's contra el citoplasma de las células de los islotes han si

do en:::ontrados unicamente en niños ron parotiditis y ro en aquellos con vi

rus Coxsackie,del sarumpión,de la·rubeola o influenm (28). los agentes vi

rales p.ieden in:lucir lesión aguda de 1'1s células bet3 'J '11$.entd!' la can ti-

dad de autoantígeros de células beta, lo que rodría activar los linfocitos

¡:ara la producción transitoria de anticuerpos específicos (8); estos facto

res actuarían caro desencadena:ites, ya que se ha encontrado que la presen -

cia de anticuerp:is contra cél1Jlas de los i3lntes ro es suficiente rara la -

producción de la enfermedad (1 O) . 

lliestro hallazgo de elevada posi tividad de anticuerws en el gr~r:o con 

trol con el enpleo de una técnica muy ser.si::>le ccm:J es la innurofluorescen

cia irtlirecta, ros irxluce a realizar una revisión y estandarización de es

te procedimiento para su futura utilización. 
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DETERMIW.CIOll DE ANI'IaJERFOS CONIBA !AS CEU.JlAS DE LOS ISLOTES PANCRFATICOS 

RISULTAOOS 

12 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

26 

GRUFQ DE DIABLTICOS 

ICAs en suero CJ>S/J 

27 

28 

29 

.31 

32 

35 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

48 

49 

50 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

ICAs en suero 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
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DCTmITNACION DE Am'IOJrnroS CONI'PA !AS CI1lJl A<> m: LOS ISWl1S PM'CRFATICOS 

Rp;t!LTAfX\q 

10 

11 

13 

23 

24 

25 

ICAs en suero 

+ 

+ 

+ 

GRUPO COII!'ROL 

~ 

30 

33 

34 

36 

37 

. 38 

39 

40 

47 

51 

ICAs en suero 

+ 
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Cuadro 1 

Cl..tadro 2 

.. 

Frecuencia de anticuerp:is contre células 
de los islotes p3!1Creáticos en el suero 
de 31 ¡ucientes 09n di.aheteo, mellitus tiw I 

con aJlticueroos s~.n ant.!.C1..lerp:::is 

11 (35,1¡%) ?.~ (61¡,6%) 

Frecuencia de anticueroos contra las cél•llas d~ los is
lotes pancreáticos en mcientes con diabetes melli -V.is 
ti¡:o I, según el tiunoo 1e evolución d~ 1a i::n~e..rmedari. 

Con rr.eoos de un 
::i_r;o de eVolución 

::'on rri.ás de nn 
afio de e·1olución 

c".)n a."1ticueroos sin arrticue!loos 

:.:2: 5. 38 

D < Q .~2 



Cuadro 3 

fr1..~u-:::~:i :i de anticuerrx:is contra las células rli::! los islo
te~ :--.:i.r.cr"'!lticos en el sue..Yü de nacientes con diabetes 
tiro J s·~7iÍn los antecedc.rites fam.il.i~s de la enfermedad 

con . antecedentes si n antecedentes 

con ar.ticuen:xJs sin anticucroos 

7 (38.aii 11 cs1.2i> 

Cuadro 4 

Frecuencia de anticuerros o:>ntra 
las células de los islotes m.ncreá 
tices "!n 2Q niños del !!,1'.'UOO contrCl 

xz. 0.21 

p : NS 

sin anticunroos 

13 (65%) 

18 

1 
1 



Cuadro s 

Frecuencia de anticueroos o:mtr>a las células de los 
islotes IXlll=r>eáticos en 20 nifios del ¡;ru¡xi control, 
según los a..'1tecedentes fa'Tlilia.nes de diabetes. 

con antecedentes sin antl?Cedentes 

con anticuer¡:os sin ar:-::r:: 1Je..~os ~:1 mti~.JBI'OOS 

1 (20%) 4 (80%) 6 (48%) 

sin anticuerros 
- -- . ·-· 

g (6D%) 

X2: D.tiS 
o = NS 

19 

l 
1 
; 

i 
1 

1 
; 

i 

1 

1 

' 

1 
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