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RESUMEN

Se estudiaron 66 sujetos ICA +: 21 diabéticos tipo 1, 24 diabéticos clasificados
inicialmente como de tipo 2 y 21 familiares de primer grado de diabéticos tipo 1, se
compararon con 101 individuos ICA -: 20 diabéticos tipo 2, 20 FPG, 21 nifios y 40
adultos controles no diabéticos para analizar si la respuesta inmunolégica a H. pylori
estd asociada con anticuerpos antiislotes pancredticos (ICA). Los ICA se determinaron
por el método de inmunofluorescencia indirecta con incubacién prolongada y los
niveles de anticuerpos (IgG) contra H. pylori (HP), por un ELISA utilizando un kit
comercial. Se observé frecuencia de anticuerpos (IgG) contra H. pylori del 38,0 %
(25/66) en los sujetos ICA + y del 39,6 % (40/101) en los ICA-. No se hallé
correlacion entre la presencia de anticuerpos (IgG) contra H. pylori y los ICA en los
grupos estudiados. No hubo diferencias en relacién con la presencia de anticuerpos
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1gG contra H. pylori entre la DM y los controles (47,7 % [31/65] vs. 40,9 % [25/
61]). Se encontr6 alto porcentaje de anticuerpos (1gG) contra H. pylori en los
diabéticos tipo 1 (33 %, 7/21) en relacion con los controles (14 %, 3/21), pero sin
diferencias significativas. Existe mayor frecuencia de anticuerpos contra Helicobacter
en los controles adultos, en comparacidn con los nifios (55 %, 22/40 vs. 14 %, 3/21,
p = 0,0025). La frecuencia de anticuerpos contra H. pylori estd mucho més elevada
en los controles adultos quiza por la mayor posibilidad de exposicion a reinfecciones.
A pesar de estos resultados, no excluimos que lainfeccidn por H. pylori esté relacionada
con la diabetes tipo 1, porque algunos estudios sugieren gque la 1gG contra H. pylori no
persiste por largo tiempo.

DeCS: HELICOBACTER PYLORI/inmunologia;DIABETES MELLITUS/
complicaciones; DIABETES MELLITUS INSULINO-DEPENDIENTE/
complicaciones; FACTORES DE RIESGO; RIESGOS AMBIENTALES; ISLOTES
DE LANGERHANS; AUTOANTICUERPQCS; 1gG.

La patogénesis de la diabetes mellitus
tipo 1 (DM 1) estabasadaen el concepto de
gue los factores ambientales, solos 0 en
combinacién con los genes de
susceptibilidad adesarrollar laenfermedad,
contribuyen a desencadenar el proceso
autoinmune contra las células beta y
conducen aladestruccion final de estas.'?
Existe gran cantidad defactoresambientales
gueinducen laaparicion de diabetestipo 1
entre los cuales se encuentran agentes
guimicos, factores dietéticos e infecciones
virales.**

Los anticuerpos antiislotes pancrea
ticos (ICA) siguen siendo los mejores
marcadores de riesgo para el desarrollo de
laDM1.5" Hastaahora, ninguno delosotros
anticuerpos descritos ha podido desplazar
individualmente al ICA como el marcador
principal delaDM1.8

Laidentidad de algunos antigenos de
los ICA todavia permanece sin conocerse.

Recientemente se ha demostrado que
con la combinacion de 4 autoanticuerpos
contra antigenos de las células beta
pancredticas (GADG65, ICAS12/1A2, AAl e
ICA) esprobable detectar atodoslos nifios
de reciente diagndéstico de la DM1° con
autoinmunidad pancreética.

LosICA sehan encontrado con mayor
frecuencia(60-90%0) endiabéticostipo 1 recién
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diagnosticados clinicamente (DM1 r.d.),
mientras que esta frecuencia va dismi-
nuyendo amedidaque aumentaladuracion
de la enfermedad.1®'* Estos anticuerpos
también estan presentesen el 9 a 24 % de
los pacientes cuyo diagnéstico inicial fue
de diabetes tipo 2, y en la actualidad se
consideran con diabetes autoinmune
latente del adulto (LADA o AIDA) o
diabetes tipo 1 de lenta progresiéon.’? La
frecuencia de ICA en familiares no
diabéticos de primer grado (padres,
hermanos e hijos) de los diabéticos tipo 1
(FPG) oscilaentre 0,9y 9,0 % ©¢y entre
1,6-38 % en ladiabetes gestacional (DG).Y
En los individuos sanos sin historia
familiar dediabetes, estafrecuenciaessolo
de0-1,6 %.101

Esde sumaimportanciaidentificar los
factoresambientalesderiesgo paralaDM 1
por las posibilidades de poner en practica
medidas preventivas. Diferentes investi-
gadores han demostrado que las
infecciones bacterianas constituyen uno de
los agentes ambientalesinvolucradosen la
etiologia de algunas de las enfermedades
autoinmunes.’®2 Ebringer, sugiere una
relacién de laKlebsiella en la etiologia de
algunas enfermedades asociadas a HLA-
B27.% Tantolamicobacteriacomo el Proteus



mirabilis han sido relacionados con la
patogénesis de la artritis reumatoidea.

Recientemente se hadescrito unaclase
nueva de antigenos, denominados “ super-
antigenos’, que serelacionacon €l receptor
de las células T (TCR) de una manera
diferente alos antigenos convencional es.??

Los superantigenos se identifican
tanto en fuentes bacterianas como
virales. %% Estos superantigenos normal-
mente interactdan con las moléculas del
complejo mayor de histocompatibilidad
(MHC) declasell y laparte variable de la
cadenabetadel TCR, delo cud resultauna
estimulacion delascélulasT.

En la actualidad, algunas evidencias
apoyan la posible relacion de lainfeccién
por Helicobacter pylori (IHP) y ladiabetes
mellitus como son: incremento delalHPen
obesos y diabetes tipo 2,% relacion de la
IHP con autoanticuerpos antigéastricos
parietales en nifilos y adolescentes
diabéticostipo 1, conlarespuestahumora
a la proteina de la leche de vaca en
diabéticos jovenes al principio de la
enfermedad,? con el cancer de pancreas,®
la gastritis atréfica,® y la anemia
perniciosa,®32inducci6n de anticuerpos que
reaccionan deformacruzadacon lamucosa
gastrica,® patogenia de la gastritis cronica
y otras enfermedades en otros 6rganos,®
lalHPinduce masfuertementelaexpresiéon
de las moléculas MHC de clase Il que €
gammainterferon.®

Se ha encontrado también que existe
relacion entre la diabetes y algunas de las
caracteristicas 0 enfermedadesrel acionadas
conlalHP, comolaanemiaperniciosa,®y €
cancer pancreético,® gue mecanismos
gastrointestinales autoinmunes pueden
desempefiar un papel en la patogénesis de
laDM1, y laasociacion observadaentrela
positividad combinada para anticuerpos
antiislotes (ICA) y antigastricos parietales
(PCA) vy los niveles incrementados de
anticuerpos contra la proteina de la leche
de vaca en nifios diabéticos tipo 1y sus
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hermanos no diabéti cos, implicaque podria
existir una transferencia potenciada de
antigenos nutricionales a través de la
barrera intestinal en estos sujetos.® La
persistencia de ICA en diabéticos tipo 1
con unaduracién delaenfermedad mayor
de 5 afios esta relacionada con un
incremento de la frecuencia de PCA,*® se
sugiere gque la presencia de PCA en la
diabetes tipo 2 es un buen marcador para
identificar pacientescon gastritisatréficay
sus complicaciones.®

Por todalainformaci6n anteriormente
descrita nos proponemos determinar si la
respuesta inmunol égica a la infeccién por
Helicobacter pylori esté relacionada con
la presencia de anticuerpos antiislotes
pancredticos (ICA), asi como determinar
también si existe asociacion entre la
presencia de anticuerpos contra
Helicobacter pylori, diabetes mellitus y
familiaresde diabéticostipo 1.

METODOS

Se realizé un estudio transversal en
167 sujetos diabéticos, familiaresde primer
gradoy controles procedentesdelaClinica
de Atencion a Diabético, Departamento de
Endocrinologia Pediétrica del Instituto
Nacional de Endocrinologia y hospitales
pediétricos de Ciudad de La Habana. Los
controles fueron tomados de bancos de
sangre y de nifios que asistieron a la
consulta de ortopedia sin historia familiar
de diabetes, de los hospitales pediatricos.
Los 167 sujetos fueron divididos de
acuerdo con la presencia 0 no de
anticuerpos antiislotes pancreéticos (ICA)
como sigue:

— 66 sueros de sujetos | CA positivos:

e 21 de diabéticos tipo 1, recién diagnos
ticados, conedadesde 1 al8afios(media



11,9 + 7,0), de los cuales 9 eran del
sexo masculinoy 12, del femenino.

e 24 de pacientes cuya diabetes fue
clasificada inicialmente como tipo 2,
con edades de 35 a 75 afios (51,1 +
12,0) y unaduracién delaenfermedad
de3,7 = 4,8afos, deloscuaes15eran
del sexo masculinoy 9, del femenino.

e 21 de familiares de primer grado de
diabéticos tipo 1 (FPG), con edades
de 3 a 53 afios (24,5 + 15,5), de los
cuales9 eran del sexomasculinoy 12,
del femenino; sus cifras de glucemias
eran normales.

— 101 sueros de sujetos ICA negativos.

e 21 de sujetos sanos de la poblacién
normal, sin antecedentesfamiliaresde
diabetes, con edades de 1 a 14 afios
(11,0 7,4), deloscuales 11 eran del
sexo masculinoy 10, del femenino; sus
cifrasde glucemiaseran normales.
20 de diabéticos tipo 2 cuyos sueros
resultaron sin anticuerpos anti-GAD
y anti-l1A2; las edades de estos
pacientes estaban entre 39 y 77 afios
(47,8 £ 9,4) y la duracién de su
enfermedad era de 3,6 + 3,6 afios. En
cuanto al sexo, 13 eran del masculino
y 7, del femenino.
¢ 20 de FPG con edades de 2 a 52 afios
(23,3£17,9), deloscuales 13 eran del
sexo masculinoy 7 del femenino; sus
cifrasde glucemias eran normales.
¢ 40 de sujetos normales de poblacién
adulta, como controles, sin antece-
dentes familiares de diabetes, con
edades de 35 a 75 afios (50,9 + 11,4),
de los cuales 25 eran del sexo
masculinoy 15, dd femenino; lascifras
deglucemias eran normales.

Los sujetos también fueron compa-
rados con los controles de acuerdo con la
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presenciade diabetesmellitusonoy con el
tipo de diabetes.

A todos los sujetos se les determiné
ICA y anticuerpos (1gG) contraHelicobacter

pylori.

ANTICUERPOS ANTIISLOTES PAN-
CREATICOS (ICA)

Los|CA sedeterminaron por el método
de inmunofluorescencia indirecta, con
incubacion prolongada (18 h) a4°Ct“4t en
presencia de un inhibidor de proteasas
(Inhprot I') (400 UI/mL deproteina, Facultad
de Biologia, Universidad de La Habana,
Cuba). Se emplearon secciones de pancreas
humano sobre Idminas previamente
gelatinadas. L as muestras de sueros fueron
diluidasdeformaseriadaen PBS-Inhprot |
(PBS, pH 7,4). Parad revelado seutilizaron
como anticuerposlalgG humanay laFab2
humana de cabramarcada con fluoresceina
(1:64, Kallestad, Austin, Tx, USA). Los
titulos de ICA se expresaron en unidades
JDFy se compardé ladilucion final de cada
suero positivo con una curva estandar de
dilucion de un suero de referencia
suministrado por e Taller Internacional de
Inmunologia de laDiabetes. Lostitulos de
I CA igualeso mayoresde 10 unidades JDF
fueron considerados positivos. Nuestro
laboratorio muestraunavalidez de 90 %,
sensibilidad de 75 % y especificidad de
75 % en los taleres internacionales de
mejoramiento del ICA

ANTICUERPO (IgG) CONTRAHELICO-
BACTER PYLORI

Losnivelesdeanticuerpos(1gG) contra
Helicobacter pylori se determinaron por un
ELISA medianteunkit comercid delaMarDx



Diagnostic, Inc. (Distribuidor en Italia,
Arnika). Seconsiderd como positivod vaor
indice=1,2.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 una estadistica descriptiva
delasvariablesclinicas de nuestramuestra,
con €l empleo de estadigrafos descriptivos
como media y desviacion estandar. Para
detectar diferencias significativasentrelos
grupos estudiados en cuanto a las
variables clinicas cuantitativas se realizd
la prueba t de Student para muestras
independientes. En el caso delasvariables
clinicascudlitativasy lafrecuenciaentrelos
grupos se utilizé la prueba exacta Fisher o
Chi-cuadrado, segun correspondio, para
detectar diferencias entre los grupos. La
pruebade correlacion derangos Spearman’s
se aplicod para comparar el grado de
correlacion entrelos niveles de anticuerpos
contraHPelCA.

Se consider6 como significativo una
p < 0,05 con € 95 % de confianza. Para
realizar los calculosy graficos estadisticos
se utilizé el paquete computacional SPSS
version 8.0.

RESULTADOS

Se observd una frecuencia de anti-
cuerpos (IgG) contraHelicobacter pylori del
38 % (25/66) en los sujetos ICA+ y del
39,6 % (40/101) enlossujetos| CA negetivos.
No existe correlacion entre los niveles de
anticuerpos (1gG) contraHPelCA.

No hubo diferencias entre los
pacientes con diabetesmellitus(DM 1, DM 2
ICA- y DM2 ICA +) y los controles, en
cuanto a la presencia de anticuerpos 1gG
contra Helicobacter pylori (tabla1).
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TABLA 1. Anticuerpos (IgG) contraHelicobacter pylori en
la diabetes mellitus y controles

Diabetes mellitus Controles
+/n (%) —+/n (%)
Anticuerpos (IgG)
contraHelicobacter
pylori 31/65 (47,7) 25/61 (40,9)

+: NUmero de sujetos positivos. n: Total de individuos NS

Se encontrd un alto porcentaje de
anticuerpos (IgG) en los diabéticos tipo 1
(33 %, 7/21) en relacién con los controles
(14 %, 3/21), pero sin diferencias
significativas.

En los familiares de primer grado de
diabéticos tipo 1 (con presenciade ICA o
sin ella) no encontramos diferencias
en relacién con los controles (9/41
[21,9 %]vs.25/61[40,9 %]) en cuanto ala
frecuencia de anticuerpos contra
Helicobacter pylori, a pesar que lamisma
fue un poco méas baja en los primeros.

No existen diferencias significativas
entre los diabéticos tipo 2 ICA+ e ICA- a
compararlos con los controles adultos en
cuanto ala presenciade anticuerpos contra
Helicobacter pylori (tabla 2). No se
observan diferencias con respecto alaedad
y €l sexo entre |os grupos comparados.

Se muestra mayor frecuencia de
anticuerpos contra Helicobacter pylori en
| os controles adultos en comparacién con los
nifios (55 %, 22/40vs. 14 %, 3/21, p=0,0025).
Al comparar la edad de los controles de
nifios y adolescentes con los controles
adultos encontramos diferencias signi-
ficativas(11,0+ 7,4vs50,9+11,4, p<0,0001).

En la tabla 3 se observan las
frecuencias de anticuerpos (IgG) a
Helicobacter pylori en diferentes paises,
las cualesno difieren delasencontradasen
este estudio.



TABLA 2. Anticuerpos (IgG) contra Helicobacter pylori en diabéticos tipo 2 (ICA + e ICA-) y contra adultos

Control
DM2 ICA- "Dm2" ICA + adultos
-+/n (%) -+/n (%) +/n (%)
Anticuerpos positivos 11/20 (55,0) 13/24(54,1) 22/40 (55,0)

contra Helicobacter pylori(IgG)

DM2: Diabéticos tipo 2. "DM2": Diabéticos clasificados inicialmente como tipo 2 con presencia de ICA. +: Niimero de sujetos

positivos n= Total de individuos.

TABLA 3. Frecuencia de anticuerpos contra Helicobacter pylori diabéticos (tipo 1y 2) y controles en Cuba en comparacion con

diferentes paises
Paises DM1 DM2 Controles
+/n (%) +/n (%) +/n (%)
Cuba, 2001 7/21(33) 24/44 (54,5) 3/21 (14)
4-15 afios 41-77 afios 1-14 afios
TD=0 TD =0-15 afios 22/40 (55)
35-75afios
Espafia, 1998 38/80 (47) 33/100 (33)
16-55 afios 17-71 afios
TD =0-15afios
Italia, 19972 18/69 (26) 17/310 (5,4)
1-20 afios
TD =1-16 afios
Holanda, 1996 145 /98 /159
<30(15) 20%
30-40 (20) 10%
40-50 (35) 40-50 (45) 25%
50-60 (63) 50-60 (70) 42%
60-70 (75) 35%
Polonia,1996% 4/11 (36) 11/26 (42) 71/100 (71)
17-25 afios 35-80 afios Media de 48 afios
TD =1-5afos TD =1-23 afios

TD: Tiempo de duracién de la diabetes.

DISCUSION

En los tltimos afios se han encontrado
algunas evidencias que apoyan la posible
relacion de la infeccion por Helicobacter
pylori (IHP) y la diabetes mellitus 26284244
Diferentes investigadores han demostrado
guelasinfecciones bacterianas constituyen
uno de los agentes ambientales invo-
lucrados en la etiologia de algunas de las
enfermedades autoinmunes.’®%
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Existe gran cantidad de factores
ambientales que inducen la aparicién de
diabetes tipo 1 entre los cuales se
encuentran agentes quimicos, factores
dietéticos e infecciones virales y
recientemente se han incluido a las
bacterias también como uno de estos
factores.:445

En este estudio no hallamos asociacion
entre la exposicion a Helicobacter pylori
(anticuerpos|[1gG] contraHP) y lapresencia



deICA, ni con la diabetes méellitus, €l tipo
dediabetesy losfamiliaresde primer grado
de diabéticos tipo 1. Otros estudios
confirman nuestros resultados.*?*

Este es el primer informe sobre €l
estudio de la frecuencia de anticuerpos
contra Helicobacter pylori en los
diabéticostipo 2 ICA+y familiaresde primer
grado de diabéticostipo 1.

En la diabetes tipo 1 hubo mayor
frecuencia de anticuerpos (IgG) contraHP
en relacion con los controles, aunque sin
diferencias significativas, lo cual coincide
con lo reportado por distintos autores.#243

De Luis y otros* encontraron mayor
frecuencia de ICA en diabéticos tipo 1
positivos para los anticuerpos contra HP
en comparacion con los que presentaron
ausencia de los anticuerpos contra HP
(23,9 %Vs.5,9%, p<0,05). Encambio, en
nuestro estudio no observamos diferencias
con respecto ala presencia de anticuerpos
contraHP entrelosdiabéticosy sujetos|CA
positivos en comparacién con los ICA
negativos. De Luisy otroshallaron también
gue la presencia de anticuerpos contra HP
estaba relacionada con la duracion de la
enfermedad, porque estos anticuerpos
fueron masfrecuentesen los diabéticoscon
unaduracion delaenfermedad de0 a3 afios,
por lo que es 16gico que exista una mayor
frecuencia de ICA en los sujetos con
anticuerpos contraHP, yaque los |CA son
més frecuentes cuanto mas cercanos se esté
al diagnostico delaenfermedad, porquelos
mismos disminuyen con la duracién de la
diabetes tipo 1.1%14 En nuestro estudio,
estos datos no se muestran por analizar 1os
diabéticos tipo 1 solo al momento del
diagnadstico.

Una posible explicacién por la cua
quizéds no hemos encontrado asociacion
entre la frecuencia de anticuerpos contra
Helicobacter pylori y ladiabetestipo 1 de
diagndstico reciente, asi como conlosICA,
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pudiera deberse a que —como se menciona
en algunos estudios- la IgG contra HP no
necesariamente persiste por un largo
tiempo, ademés pudieran exitir sujetos con
endoscopiapositivaaHelicobacter aun con
unaserol ogianegativaparaeste germen.#"4
Por lo tanto, de ocurrir una IHP, que sea
capaz de desencadenar o inducir una
respuesta autoinmune contra las células 3
en las etapasiniciales delapatogeniadela
diabetes tipo 1, mucho antes del inicio
clinico de laenfermedad, o delapresencia
de marcadores de la autoinmunidad
pancredtica, seria poco probable encontrar
unaaltafrecuenciadelosanticuerpos(1gG)
contraHP.

Algunos investigadores han encon-
trado una susceptibilidad genética para ser
infectado por HP, entre los genes se
encuentran algunos HLA-DR y DQA1*
0301 en pacientes con Ulcera duodenal y
gastrica positivos para HR*5! e DQA1*
0301 esuno delos genotiposde alto riesgo
en el desarrollo de una diabetes tipo 1 de
origen autoinmune.’*%* Por todo lo
anteriormente expuesto, es posible que la
infeccion por Helicobacter pylori en
algunos sujetos puedainducir €l desarrollo
de la diabetes tipo 1 cuando coincidan las
susceptibilidades de ser infectados por HP
y dedesarrollar laenfermedad.

Por lo antes mencionado, analizamos
la presencia de autoanticuerpos
pancreéticos (ICA, anticuerpos antiinsulina
[AAI], antiglutdmico descarboxilasa
[AGAD] y antitirosinafosfatasa[AlA2]) en
nifios no diabéticos positivos para
Helicobacter pylori por lapruebadeureasa
(n=10), para conocer s dichainfeccion es
capaz de generar la produccion de algunos
de estos autoanti cuerpos. Encontramos que
ninguno delosnifios presentd ICA, ni AAL.
Sin embargo, el 20 y el 10 % de ellos
presentaron anticuerpos anti-GADG65 y
anti-1A2, respectivamente, por lo que



sugerimos estudiar mayor nimero de
muestrade nifios con lainfeccion por HPy
realizar un seguimiento de los sujetos
positivos para |os anticuerpos asociados a
diabetestipo 1.

Nuestro grupo de trabajo, a pesar de
estos resultados, no excluye la posibilidad
quelalHPestérelacionadacon el desarrollo
deladiabetestipo 1 de origen autoinmune,
porqgue estainfeccion, ademés de producir,
al nivel de la mucosa géstrica, dafios que
dan lugar a distintas afecciones, es capaz
de estimular respuestas inmunes locales y
sistémicas,*® e inducir la produccion de
y-interferdn, otras citoquinas en sangre
periféricao mucosagastricay laexpresiéon
de las moléculas MHC de clase Il en la
mucosa gastrica,**? |o que quizas pueda
suceder también anivel delascélulasp.

Como en la mayoria de los estudios
epidemiol 6gi cos realizados;*5*% nosotros
encontramos que la frecuencia de
anticuerpos (1gG) contra Helicobacter
pylori fue mayor en los grupos de mayor
edad, estas diferencias quizas se deban a
una mayor posibilidad de exposicion a
reinfecciones en los adultos. La forma de
transmision delainfeccion por Helicobacter
pylori (IHP) no esta bien determinada, se
cree que sea por via oral, de persona a
persona, oral-fecal 0 ambas?* Otrosautores
plantean que la adquisicion de la IHP

aumenta con la edad, esta inversamente
relacionada con la situacion socio-
econdmica, grupos familiares y es mucho
maés altaen paisesen viasde desarroll 0.4+

En conclusién, no encontramos
asociacién entre la presenciade anticuerpos
(1gG) contraHelicobacter pylori y losICA
en los grupos estudiados, ni contra HP e
ICA, tampoco hubo diferencias en las
frecuencias de anticuerpos contra
Helicobacter pylori entre la diabetes
mellitusy loscontroles, ni entrelosfamiliares
de primer grado de diabéticostipo 1y los
controles, sin embargo, estafrecuenciaesta
mucho maselevadaenlos controlesadultos
gue en nifios.
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SUMMARY

66 ICA-positive patients were studied: 21 type 1 diabetics, 24 diabetics initially
classified as type 2 and 21 first-degree relatives of type 1 diabetics. They were
compared with 101 ICA-negative patients: 20 type 2 diabetics, 20 first-degree
relatives, 21 children and 40 non-diabetic adult controls to analyze if the immunolgical
response to H. pylori is associated with islet cell antibodies (ICA). The ICA were
determined by the indirect immunofluorescence method with prolongued incubation
and the levels of antibodies (IgG) versus H. pylori (HP) by an ELISA using a
commercial kit. It was observed a frequency of antibodies (1gG) versus H. pylori of
38.0 % (25/66) in ICA-positive patients and of 39.6 % (40/101) in ICA-negative
patients. No correlation was found between the presence of antibodies (IgG) versus
H.pylori and the ICA in the studied groups. There were no differences as regards the
presence of 1gG anitbodies versus H. pylori between diabetes mellitus and the controls
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(47.7 % [31/65] vs. 40.9 % [ 25/61]). It was observed a high percentage of
antibodies (1gG) vs. H. pylori in type 1 diabetics (33 %, 7/21) in relation to the
controls (14 %, 3/21), but with no significant differences. The frequence of antibodies
vs. Helicobacter in adult controls is higher than in children (55 %, 22/40 vs. 3/21,
p=0.0025). The frequency of antibodies vs. H. pylori is much more elevated in the
adult controls may be because of the greater possibility of exposure to reinfections.
In spite of these results, we do not exclude the idea that the infection due to H. pylori
isrelated to type | diabetes, since some studies suggest that 1gG versus H. pylori does
not persist for a long time.

Subject headings: HELICOBACTER PYLORI/immunology; DIABETES
MELLITUS/complications; DIABETES MELLITUS, INSULIN-DEPENDENT/
complications; RISK FACTORS; ENVIRONMENTAL RISKS; ISLETS OF
LANGERHANS; AUTOANTIBODIES; IgG.
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