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Se realizó este trabajo para conocer frecuencia, características clínico-bioquímicas,
inmunológicas y genéticas de la diabetes autoinmune en adultos (LADA) en 1 000 diabéticos
tipo 2 con edades ≥ 35 años con distintos tiempos de duración de la diabetes. Se les
determinó glucemia, anticuerpos antiislotes pancreáticos (ICA), anti-GAD65, anti-
ICA512bdc/IA2, antimicrosomales tiroideos (AMT), antigástricos parietales (AGP),
antinucleares (AN), microalbuminuria y péptido C en ayunas. Se encuestaron y se
registraron algunas características clínicas. Se dividieron en 2 grupos según la presencia
de ICA. Todos los diabéticos tipo 2 + para autoanticuerpos antiislotes (ICA y/o anti-
GAD65) fueron identificados como LADA. Se detectó el 3,4 % de diabético tipo 2 con
ICA +, en los diabéticos tipo 2 ICA- el 22,0 % presentó anticuerpos anti-GAD65. Se
encontró que los diabéticos  tipo 2 ICA+ eran más jóvenes, la duración de su diabetes
era menor, presentaron menor IMC, disminución de los niveles de péptido C en
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ayunas, menos antecedentes familiares (padres) de DM2, valores menores en las
tensiones arteriales diastólicas y sistólicas, mayor presencia de anticuerpos anti-
GAD65, AMT y AGP en comparación con los diabéticos tipo 2 ICA-. Se observó que
los diabéticos tipo 2 ICA+ (LADA) tienen características específicas que los asemejan
a los diabéticos tipo 1, esto implicaría variaciones importantes en su tratamiento y
evolución con respecto a los diabéticos tipo 2 ICA-. Se observó una baja frecuencia de
ICA y alta de GAD en los diabéticos tipo 2 cubanos,  las cuales fueron diferentes a la
encontrada en poblaciones caucasianas. Los anticuerpos anti-GAD65 fueron superiores
a los ICA para detectar los LADA. Las características clínicas e inmunológicas de
estos pacientes muestran la lenta progresión de la destrucción autoinmune de las
células β con implicaciones terapéuticas.

DeCS: DIABETES MELLITUS NO INSULINO-DEPENDIENTE/genética;
DIABETES MELLITUS NO INSULINO DEPENDIENTE/inmunología; ADULTO;
ISLOTES DE LANGERHANS.
La clasificación de la diabetes mellitus,
atendiendo o no a la dependencia del uso
de insulina, no se ajusta de forma precisa a
la patogenia del síndrome. La diabetes tipo 1
(DMI) y la tipo 2 (DM2) presentan
diferencias genotípicas y clínicas, así como
de sus patrones de secreción insulínica,
muy bien definidas.

Existe un número no despreciable de
pacientes diabéticos, que originalmente
mantiene un buen control metabólico con
dieta y/o  hipoglucemiantes orales (COH) y
que evolutivamente requiere insulina para
su  control.

Según los actuales conceptos, la DMI
se desarrolla en sujetos genéticamente
predispuestos, por un proceso combinado
de daños causados por agentes del medio
ambiente (virus, agentes químicos, entre
otros) y reacciones autoinmunes, que lleva
a la destrucción de las células β pancreá-
ticas.1 En lo que respecta a la DM2, general-
mente se acepta que la autoinmunidad no
desempeña una función patogénica
fundamental. Sin embargo, algunos
autores2-12 han descrito la presencia de
anticuerpos antiislotes pancreáticos (ICA)
en el 2,2 al 22 % de los diabéticos
clasificados como tipo 2 y correlacionados
con el necesario paso a la terapia insulínica
que sufren algunos de estos diabéticos. Por
��
otra parte, se ha demostrado que la presencia
de ICA está asociada con un progresivo
deterioro en  la función de las células β en
estos pacientes.5-8

La susceptibilidad a desarrollar DMI
es elevada en sujetos con los HLA-DR3,
DR4 o la forma heterocigótica DR3/DR4 y
disminuida en pacientes con HLA-DR2
cuando se compara con controles no
diabéticos.13 Los pacientes DM2 con ICA
muestran un incremento de la frecuencia de
HLA-DR3 y DR3/DR4.14

Groop y  otros15 consideraron que
padecían de diabetes autoinmune de
adultos (AIDA o LADA) aquellos pacientes
clasificados como “diabéticos tipo 2” en los
cuales la     enfermedad comenzaba después
de los 35 años de edad y que, usualmente,
con posterioridad necesitaban insulinotera-
pia, tenían además, mayor asociación con
la producción de anticuerpos antiislotes
pancreáticos, microsomales tiroideos y
antigástricos parietales.

En 1993, diferentes investigadores
encontraron que la presencia y los niveles
de anticuerpos anti-GAD65 en diabéticos
clasificados como “diabéticos tipo 2” recién
diagnosticados, están asociados con un
alto riesgo a la dependencia insulínica tardía
y a la progresiva disfunción de las células
β. Tuomi y Zimmet, demostraron que la



determinación de anticuerpos anti-GAD es
superior a la del ICA, lo que distingue a los
diabéticos LADA.16,17

Todo esto nos sugiere que la diabetes
en el adulto es una condición heterogénea
que incluye un tipo clínico de diabetes con
una deficiencia de insulina, caracterizada
por la  presencia de autoanticuerpos (ICA
y/o GAD), y antígenos HLA-DR con una
progresiva pérdida de la función de las
células β.

La necesidad de una temprana y
correcta identificación de los LADA,
teniendo en cuenta aspectos clínico-
bioquímicos e inmunológicos antes del
inicio del tratamiento, es imprescindible para
una selección correcta de su terapéutica.

Los objetivos de nuestro trabajo
fueron: conocer la proporción de individuos
diabéticos tipo 2 ICA+ en un grupo de
diabéticos cubanos tipo 2, relacionar la
función de las células β (péptido C en
ayunas), con la presencia de otros
autoanticuerpos, genes HLA-DR, así como,
algunas características clínicas de los
diabéticos tipo 2 ICA+ en comparación con
los diabéticos tipo 2 ICA-.
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Se estudiaron 1 000 pacientes clasifi-
cados como diabéticos tipo 2 mayores de
34 años, ingresados en el Centro de
Atención al Diabético del Instituto Nacional
de Endocrinología en un período de 2 años.
La presencia de ICA y anticuerpos anti-
GAD identifican a los diabéticos con
autoinmunidad en el adulto (LADA). Se
denominó como diabético con autoinmuni-
dad  latente  en el adulto (LADA) por ICA,
a aquellos diabéticos tipo 2 positivos para
los anticuerpos antiislotes pancreáticos
(ICA) en 2 ocasiones consecutivas. Los
LADA también son denominados como
diabéticos tipo 1 de lenta progresión.
��
A los 1 000 diabéticos tipo 2 se les
determinó glucemia en ayunas, ICA,
microalbuminuria y se les  tomaron las
características clínicas de las historias. De
acuerdo con la presencia de ICA, los
pacientes fueron divididos en diabéticos
tipo 2 ICA+ e ICA-. Las determinaciones de
los anticuerpos: anti-GAD65, ICA512
bdc/IA2, AMT, AGP y AN, así como del
péptido C y tipaje HLA -DR de los sujetos
ICA-, se realizaron a un grupo de sujetos
de forma aleatoria tomados  de una lista que
contenía 800 números aleatorios.

La evaluación clínica fue realizada por
un mismo endocrinólogo. A cada paciente
se le confeccionó una historia clínica
completa. Las variables de sexo, raza, edad
al inicio, duración de la diabetes, tipo de
tratamiento, unidades de insulina,
frecuencia cardíaca (lat/min), tensión arterial
sistólica y diastólica (mmHg), fumadores,
ejercicio, peso (kg), talla (cm) y antecedentes
familiares de DM1 y DM2, así como de
enfermedades autoinmunes fueron
obtenidas de cada uno de los pacientes. El
índice de masa corporal (IMC) fue
calculado: peso (kg)/[talla (m2)].

A todos se les realizó glucemia en
ayunas por el método de glucosa oxidasa18

y microalbuminuria con orina de 24 h, para
ello se empleó un método radioinmunológico
para albúmina humana de alta sensibilidad
y especificidad desarrollado en nuestro
instituto. El límite máximo tolerable de
microalbuminuria fue de 25 mg/L.19

Las restantes características clínicas
como: presencia de cetosis, retinopatía (no
proliferativa y proliferativa), insuficiencia
arterial periférica y ECG coronario fueron
tomadas directamente de la historia clínica
personal.
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Los niveles de péptido C en ayunas se
determinaron por la técnica de radioinmuno-



ensayo en fase sólida, se utilizó un kit
comercial de la CIS bio international
(Francia). Los valores normales oscilan entre
0,28 y 1,32 pmol/mL.
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Los ICA se determinaron por el método
de inmunofluorescencia indirecta con
incubación prolongada (18 h) a 4 °C20 en
presencia de un inhibidor de proteasas
(Inhprot I) (400 UI/mL de proteína, Facultad
de Biología, Universidad de La Habana,
Cuba), se emplearon secciones de páncreas
humano sobre láminas previamente
gelatinadas. Las muestras de suero fueron
diluidas seriadamente en PBS- Inhprot
I(PBS-I,pH 7,4). Para el revelado se utilizó
anti-IgG humano (Fab 2) obtenido en cabra,
marcada con fluoresceína (1:64, Kallestad,
Austin, Tx, USA). Los títulos de ICA se
expresaron en unidades JDF, se comparó la
dilución final de cada suero positivo con
una curva estándar de dilución de un suero
de referencia suministrado por el Taller
Internacional de Inmunología de la
Diabetes. Los títulos de ICA iguales o
mayores de 10 unidades JDF fueron
considerados positivos. Nuestro
laboratorio muestra una validez del 100 %,
sensibilidad del 75 % y especificidad del
75 % en los talleres internacionales de
mejoramiento del ICA.
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Los autoanticuerpos contra la isoforma
65 KD del ácido glutámico descarboxilasa
fueron detectados por un ensayo de
radioinmunoprecipitación cuantitativo,21 se
usó35 S-metionina GAD65 humana, marcada
y sintetizada in vitro, y 50 % de proteína A-
��
Sefarosa para separar la GAD65 libre
marcada de la unida a los anticuerpos. Los
resultados fueron expresados como un
índice (índice=cpm de la muestra no
conocida-cpm del control estándar
negativo/cpm del control estándar positivo-
cpm del control estándar negativo). Un
índice de anticuerpos anti-GAD65 de
0,35 fue considerado como límite de
posibilidad. En el Primer Taller Internacional
de  Diabetes para el Programa de
Mejoramiento de la Determinación de los
Anticuerpos anti-GAD65, nuestro laborato-
rio obtuvo una sensibilidad y una
especificidad del 100 %.
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Los anticuerpos anti-ICA512bdc/IA2
(contra los residuos de aminoácidos 256-979 de
la molécula IA2) fueron detectados
mediante la misma técnica que para los
anticuerpos anti-GAD65, pero con la
transcripción y traducción in vitro de la
ICA512bdc en reticulocitos de conejo.21 Los
valores de anticuerpos anti-ICA512bdc/IA2
superiores al índice de 0,072 fueron
considerados como positivos.
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Los anticuerpos microsomales
tiroideos (AMT) y antigástrico parietales
(AGP) se realizaron por la misma técnica de
inmunofluorescencia indirecta con sustrato
de tiroides congelados provenientes de
tiroidectomías, de grupo sanguíneo O y
estómago de ratas Wistar, respectiva-
mente.22 Se consideraron sujetos positivos
para AMT y AGP cuando presentaron
posibilidad a partir de las diluciones 1:4 y
1:10 de los sueros, respectivamente.
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Los anticuerpos antinucleares (AN) se
determinaron por la técnica de inmuno-
fluorescencia indirecta con sustrato de
hígado congelado de ratas Wistar.22 Se
consideraron sujetos positivos para AN
cuando presentaron positividad a partir de
la dilución 1:10 del suero.
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El tipaje HLA-DR se realizó por el
método de microtoxicidad23 y se utilizaron
45 antisueros que definen las 10 especifi-
cidades de antígenos HLA-DR en nuestro
estudio.
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El análisis estadístico de los parámetros
cualitativos (inmunológicos, clínicos y
algunos de los datos generales) se realizó
comparando las frecuencias de los sujetos
diabéticos tipo 2 ICA+ e ICA-, mediante la
prueba de chi cuadrado y la probabilidad
exacta de Fisher. Por otro lado, para el
análisis de las variables cuantitativas se
utilizó la prueba t-Student y la no
paramétrica U Mann-Whitney  para
muestras independientes. Las diferencias
se consideraron estadísticamente significa-
tivas cuando p<0,05.
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Al analizar la frecuencia de ICA en los
pacientes clasificados como diabéticos
tipo/ 2, encontramos que el 3,4 % (34/1 000)
�"
fue ICA positivo (tabla 1). Los títulos de
ICA ≥ 80 uJDF y fijadores de complemento
(CF-ICA) estaban presentes en el 62,0 %
(21/34) y 65,0 % (22/34), respectivamente,
de los pacientes ICA+.
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Los pacientes diabéticos tipo 2 ICA+
se caracterizaron por tener edad, duración
de la diabetes, IMC y niveles de péptido C
en ayunas menores, menos antecedentes
familiares (padres) de  DM2, mayor fre-
cuencia de sujetos con tratamiento insulínico
y valores menores en las tensiones arteriales
diastólicas y sistólicas en comparación con
los diabéticos tipo 2 ICA- (tablas 1-3).
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Se observó mayor presencia de
anticuerpos anti-GAD65, microsomales
tiroideos (AMT) y gástricos parietales
(AGP) en los diabéticos tipo 2 ICA+ en
comparación con los diabéticos tipo 2 ICA-
(tablas 4 y 5).
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Los pacientes ICA+ presentaron alta
frecuencia de los antígenos HLA-DRA. En
cambio, en los sujetos ICA- hubo una
presencia elevada de los antígenos HLA-
DR10 en relación con los controles (tabla 6).
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En la tabla 7 se muestran las fre-
cuencias de ICA y anticuerpos anti-GAD
en diferentes estudios realizados en
diabéticos tipo 2 de distintas poblaciones
europeas y asiáticas.
�9
�	�
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Se ha sugerido que la presencia de ICA
en pacientes clasificados como diabéticos
tipo 2 implica un alto riesgo a la insulino
deficiencia y se ha demostrado que estos
enfermos secretan menos insulina en
respuesta a la glucosa oral en comparación
con aquellos que no los presentan.8,10

La frecuencia de ICA (títulos y CF-
ICA) en nuestro estudio está dentro del
rango (2-27 %) encontrado en los diabéticos
tipo 22-12,16,24-26 (tabla 7), aunque esta se
acerca más a las encontradas en Japón (2,0-
3,0 %) y Singapore (4,8 %) donde la
incidencia de diabetes tipo 1 es también
baja.6 La baja frecuencia de ICA (3,4 %)
encontrada en nuestro estudio difiere de
las encontradas en los países europeos
donde la incidencia de diabetes tipo 1 es
elevada2,8,11,16,17,25  por lo que estas
diferencias pueden deberse a la desigualdad
racial que existe entre las poblaciones y
también, a la rigurosidad de nuestra
determinación, ya que se consideraron como
positivos solo aquellos sujetos con una
persistencia de los ICA. El 2,9 % (29/1 000)
de los diabéticos tipo 2 presentaron
fluctuaciones de ICA, por lo que si se
analizan estos pacientes junto a los ICA
persistentes, la frecuencia de ICA pudiera
elevarse hasta el 6,3 % (63/1 000), lo que
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haría que la frecuencia de ICA en diabéticos
tipo 2 fuera similar a la de los países
europeos y más alta a la de los países
asiáticos, por lo cual pensamos que estas
diferencias sean realmente por las
�:
diferencias raciales, ya que la frecuencia de
ICA en diabéticos cubanos tipo 1 de reciente
diagnóstico fue mucho más alta (88,4 %,
38/43) en relación con las encontradas en
los países asiáticos [50 % (48/96) en Japón].6
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La hipótesis de que los pacientes
diabéticos tipo 2 ICA+ representan un tipo
de diabetes tipo 1 autoinmune con lenta
progresión a una insulino deficiencia es
sustentada por la observación de que estos
pacientes presentan características clínicas,
bioquímicas y genéticas similares a las de
los diabéticos tipo 1.48 Nuestro estudio
ayuda a sustentar dicha hipótesis porque
se encontraron diferencias significativas
entre los diabéticos tipo 2 ICA+ e ICA-. Los
diabéticos tipo 2 ICA+ mostraron ser más
jóvenes, presentaron menor duración de la
enfermedad, menor IMC, el 52,9 % (18/34)
de ellos tienen una insulino deficiencia
reflejada en los bajos niveles de péptido C,
una mayor frecuencia de tratamiento solo
con insulina, menos antecedentes familiares
(padres) de diabetes tipo 2, alta frecuencia
de anticuerpos antimicrosomales tiroideos
y antigástricos parietales, así como de
haplotipos HLA-DR4 en comparación con
los diabéticos tipo 2 ICA-. Diversos
investigadores han reportado similares
resultados en relación con la alta presencia
de anticuerpos antimicrosomales tiroideos
y antigástricos (AMT y AGP) en los
diabéticos tipo 2 ICA+.6,8,14,15 Esto sugiere
una mayor asociación de alteraciones de la
función tiroidea y gástrica en estos
pacientes.5,8,22,27,28 Un incremento de la
frecuencia de anticuerpos microsomales
tiroideos también se observan en los
pacientes con diabetes tipo 1.29

La presencia del aumento de los
antígenos HLA-DR4 en los diabéticos tipo
2 ICA+ nos indica que la diabetes
autoinmune del adulto presenta algunos de
los marcadores genéticos de la diabetes tipo 1
clásica, lo que concuerda con los resultados
encontrados en este tipo de diabetes por
diversos investigadores en poblaciones de
origen europeo.4-6,13,14

Scionti30 plantea que la disminución del
IMC, los altos niveles de glucemia en
�<
ayunas, así como la disminución de los
niveles de péptido C en ayunas pudieran
proporcionar una indicación útil para poder
discriminar a diabéticos con un verdadero
fallo a los hipoglucemiantes orales. Este
criterio, compartido por nuestro grupo,
tendría mayor fuerza de contarse con las
determinaciones de ICA y anticuerpos anti-
GAD e IA2, para poder seleccionar a los
diabéticos tipo 2 con una autoinmunidad
pancreática en aquellos pacientes con un
fallo a los hipoglucemiantes orales.11

Es interesante observar que se
encontraron diferencias en cuanto al
tratamiento sólo con insulina en los
diabéticos tipo 2 ICA+ en relación con los
ICA-, lo que pudiera ser por la disminución
de los niveles de péptido C presentes en
los pacientes ICA+. Otros investigadores
han encontrado diferencias al analizar a los
diabéticos tipo 2 en relación con los
requerimientos de terapia insulínica y han
sugerido que estos sujetos presentan una
mayor frecuencia de ICA que aquellos que
no requieren tratamiento insulínico.3,5,9,11,24

Sin embargo, en nuestra serie no
observamos diferencias en cuanto a los
requerimientos insulínicos en los grupos
estudiados [4,1% de ICA+ (23/548) en
diabéticos con requerimientos insulínicos
vs. 2,4 % de ICA+ (11/452) en diabéticos sin
estos requerimientos].

Los pacientes diabéticos tipo 2 ICA-
presentaron mayor IMC y valores
superiores de péptido C, lo cual podría
explicarse por la insulinorresistencia
presente en estos pacientes,31,32 además del
incremento de padres con una diabetes tipo 2,
lo que demuestra la importancia de la
genética en este tipo de diabetes.32 En estos
mismos pacientes encontramos un aumento
de las tensiones sistólicas y diastólicas lo
que pudiera ser fundamentado por
encontrarse en este grupo pacientes más
obesos e insulinorresistentes.



La alta frecuencia de anticuerpos anti-
GAD65 22,0 % (70/318) e  ICA512bdc/IA2
10 % (8/80) en un pequeño grupo de
pacientes diabéticos tipo 2 ICA- en relación
con el 3,4 % encontrado solo por ICA,
sugiere que la determinación combinada de
estos anticuerpos quizás nos ayudaría a
incrementar la detección de diabéticos tipo 2
con una incipiente autoinmunidad
pancreática. Estos pacientes con
positividad para GAD presentaron también
una disminución del IMC y niveles de
péptido C en ayunas (33,3 %, 8/24), mayor
frecuencia de sujetos con tratamiento
insulínico solo o con terapia combinada
(glibenclamida), valores menores en las
tensiones arteriales diastólicas y sistólicas,
además de una mayor presencia de
anticuerpos antimicrosomales similar, a los
diabéticos tipo 2 ICA+. Nuestro trabajo
concuerda con los resultados encontrados
por diversos autores sobre las caracte-
rísticas de los diabéticos tipo 2 GAD+.16,17

Además, en este trabajo encontramos
anticuerpos anti-GAD65 en el 91 % (31/34)
de los pacientes diabéticos tipo 2 ICA+, lo
que coincide con los resultados de otros
investigadores.16 Distintos autores señalan
que la presencia de anticuerpos anti-GAD
es superior a los ICA en los pacientes con
LADA.16,17 Sin embargo, los estudios sobre
la presencia de anticuerpos anti-IA2 en la
diabetes tipo 2 son escasos 33-35 y
específicamente contra la fracción bdc de
la proteína tirosina fosfatasa ICA512/IA2,
existen pocas publicaciones.36

La frecuencia de diabéticos tipo 2
GADAb+ en nuestro estudio (tabla 7) fue
superior a las encontradas en los países
europeos y semejante a la de algunos países
asiáticos,16,24-26,37-43 con la excepción de
Hungría, que presenta una elevada
frecuencia tanto para los GADAb+ como
para los ICA.44 No podemos argumentar que
las diferencias en la frecuencia de
anticuerpos anti-GAD en los diabéticos tipo 2
��
se deban a diferencias raciales; quizás
pudieran deberse a la utilización de
distintos métodos en la medición de estos
anticuerpos, por lo que sería interesante
realizar estudios entre las distintas
poblaciones estudiadas con una misma
metodología con el fin de dilucidar si
realmente existen diferencias.

Estudios de pesquisaje para ICA y
anticuerpos anti-GAD65 entre los
diabéticos tipo 2 son necesarios para poder
utilizar en las etapas más tempranas la
terapia insulínica y preservar, prevenir,
disminuir y/o retardar la destrucción de las
células β pancreáticas.

Esto tiene una gran importancia clínica
porque la frecuencia de ICA y anticuerpos
anti-GAD en la “DM2” oscila entre el 2,2 y
el 25 %2-12,16,24-26,36-42 y muchos de estos
diabéticos con frecuencia son tratados con
sulfonilureas.

Nuestros resultados indican que la
DM2 con autoinmunidad pancreática es un
tipo de diabetes con características clínicas
y bioquímicas que la asemejan a la diabetes
tipo 1, es por eso que en la actualidad la
denominan diabetes tipo 1 de lenta
progresión, lo que implicaría variaciones
importantes en el tratamiento y evolución
de estos pacientes con respecto a los
diabéticos tipo 2 sin autoinmunidad
pancreática, además de las implicaciones de
estos datos en la correcta clasificación de
la diabetes mellitus. La determinación de
anticuerpos anti-GAD65 es más útil y
efectiva que la del ICA, para la detección
de los diabéticos tipo 2 con autoinmunidad
pancreática. La diabetes tipo 1 de lenta
progresión (LADA) en la actualidad es una
candidata importante para los ensayos de
prevención del proceso autoinmune.36,45

En conclusión, la proporción de
diabéticos tipo 2 ICA+ cubanos fue menor
que la encontrada en poblaciones
caucasianas y similar a las asiáticas. Sin
embargo, se encontró una alta frecuencia



de diabéticos tipo 2 ICA- y GAD+. Los
diabéticos tipo 2 ICA+ presentan
características clínicas, bioquímicas,
inmunológicas y genéticas que los
diferencian de los diabéticos tipo 2 ICA- y
se asemejan a los diabéticos tipo 1, lo que
implicaría variaciones importantes en el
tratamiento y evolución de estos pacientes.
La determinación de autoanticuerpos anti-
GAD65 es más útil y efectiva que la del ICA,
para la detección de la diabetes autoinmune
del adulto (LADA).
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This paper was aimed at knowing  the frequency,  clinico-biochemical, immunologic
and genetic characteristics of autoimmune diabetes in adults (LADA) in 1 000
type 2 diabetic patients aged 35 or over with different times of duration  of diabetes.
Glycemia, anti-pancreatic islet cell antibodies (ICA), anti-GAD65 antibodies, anti-
ICA512bdc/IA2 antibodies, anti-microsomal thyroid antibodies (AMT),  anti-gastric
parietal  antibodies (AGP), antinuclear  antibodies (AN), microalbuminuria and peptide
C during fasting were determined. These patients were surveyed and some clinical
characteristics were registered. They were divided into 2 groups according to the
presence of ICA. All the type 2 + diabetics for anti-islet cell autoantibodies (ICA and/
or antiGAD65) were identified as LADA.   3.4 % of type 2 ICA + were detected.
22.0 % of  type 2 ICA - diabetics had anti-GAD65 antibodies. It was found that type
2 ICA + diabetics were younger, that  their diabetes was shorter, that they had  lower
BMI, reduced levels of fasting peptide C, less DM2 history family (parents), lower
values of  diastolic and systolic arterial pressure, higher presence of anti-GAD65
antibodies, AMT and AGP in comparison with  type 2 ICA - diabetics. It was observed
that type 2 ICA+ diabetics (LADA) have specific characteristics that make them
similar to type 1 diabetics, which would lead to important variations in their treatment
and evolution as regards type 2 ICA - diabetics. Among the Cuban type 2 diabetics it
was detected a low frequency of ICA and a high frequency of GAD, which were
different to those found in the Caucasian populations. The anti-GAD65 antibodies
were higher than ICA to detect LADA. The clinical and immunological characteristics
of these patients show the slow progression of the autoimmune destruction of β-cells
with therapeutic implications.

Subject headings: DIABETES MELLITUS, NON-INSULIN-DEPENDENT/genetics;
DIABETES MELLITUS, NON-INSULIN DEPENDENT/immunology; ADULT;
ISLETS OF LANGERHANS.
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