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Editorial

AUTOINMUNIDAD Y DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus tipo 1 es consecuencia de la destrucción inmunológica de las
células  β  pancreáticas, en individuos susceptibles de padecerla.1-3 Como resultado
de la afectación inmunológica, disminuye la capacidad de producir insulina
progresivamente, se puede comprobar hiperglucemia, inicialmente en ayunas y
posteriormente, de forma permanente.4 Los individuos susceptibles pueden ser
detectados por la presencia de diversos marcadores inmunológicos, así como por
estudios que demuestran la pérdida progresiva de la capacidad secretoria de la
células β . Los sujetos considerados como de alto riesgo para desarrollar una diabetes
pueden ser identificados mediante las investigaciones científicas: 1. Determinación
del antígeno leucocitario humano (HLA); 2. Detección de anticuerpos contra las células
insulares (ICA); 3. Detección de anticuerpos contra la insulina (AAI); 4. Detección
de anticuerpos contra la descarboxilasa del ácido (anti-GAD) o proteína 64.kD y 5.
Prueba de tolerancia a la glucosa rápida.5,6 Otros antígenos han sido reconocidos
entre los que se señalan el gangliósido GM2-1 y la enzima tirosina fosfatasa (IA2/
ICA512).7,8

Hasta el momento, los ICA continúan como marcadores principales en la diabetes
mellitus tipo 19 y su prevalencia e importancia han sido establecidas en población
cubana.5

La mejor comprensión de los aspectos patogénicos de la diabetes mellitus tipo 1
ha permitido desarrollar programas para prevenirla y las estrategias consisten en la
búsqueda activa de individuos considerados como de alto riesgo para el desarrollo
de diabetes como son: los familiares de primer grado de pacientes diabéticos, los
individuos con HLA DR3 y DR4 y las diabéticas gestacionales con HLA sugestivo,
anticuerpos antiislotes positivos (ICA) y antiinsulina positivos (AAI+).3,10 El empleo
racional de estos programas permite identificar a los sujetos susceptibles en el
estado denominado de prediabetes y desarrollar acciones de intervención
farmacológica, para retardar la aparición de la enfermedad.

La diabetes mellitus tipo 1 puede presentarse de manera similar a la del tipo 2, pero
con un desarrollo más lento a la insulinodependencia. Este grupo de pacientes suele
diagnosticarse por lo general por debajo de los 40 años de edad, presentan bajo
peso corporal y progresan a la insulinodependencia en meses o pocos años después
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del diagnóstico clínico. Se comprueba en los mismos concentraciones de péptido C
e insulina circulante disminuidas, se observa una mayor frecuencia de HLA DR3 y
DR4 y detección de ICA positivo y anticuerpos anti-GAD. En estos pacientes se puede
comprobar una baja reserva pancreática de péptido C y de insulina. AL cuadro
clínico humoral antes descrito se denomina diabetes latente autoinmune de
presentación tardía (LADA).11,12

En este número se aborda este importante tema en un artículo original de Cabrera
Rode y otros, en el que se comprueba que el proceso de pérdida de tolerancia
inmunológica es variable ya que los ICA reconocen a determinantes antigénicos
diferentes, lo cual es de suma importancia en la predicción del proceso autoinmune.

En los últimos días de noviembre del año en curso está temática será ampliamente
debatida en el I Simposio Nacional de Inmunología y V Congreso Nacional de Diabetes
a celebrarse en Ciudad de La Habana.
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