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SUMMARY  
 

In order to evaluate clinical presentation and to determinate classification criteria 
of type I diabetes (I-DM) in the elderly, we carried out a study in 258 patients more 
than 60 years old of which  40% used insulin by failure to oral hipoglycemic agents 
(OHA). The prevalence of ischemic cardiovascular disease was 36%, peripheral 
vascular disease 34% and stroke 30%; non-proliferative retinopathy 47%, 
peripheral neurophaty 37% and nephropathy 16%. Obesity (36%), hypertension 
(33%) and hypercholesterolemia (12%) were evaluated. The average duration of 
diabetes was 20 years. Postglucagon C-Peptide, HLA-DR antigens and islet cell 
antibodies (ICA), were measured in 75 older diabetic patients on treatment of 
which 24 used insulin, 40 OHA and 11 diet. Older patients on insulin had longer 
duration of disease, less obesity, low basal level of C-Peptide and a low response 
post glucagon; C-Peptide (0.94+0.5 pmol/ml) compared with patients on diet 
(1.8+0.9 pmol/ml) and OHA (1.8+0.8 pmol/ml). Older diabetics on insulin therapy 
had a greater frequency of HLA-DR3 (42%) and HLA-DR4 (21%). The ICA was 
negative in most patients. This study shows the high prevalence of macrovascular 
and microvascular disease in elderly patients with diabetes mellitus and that the 
most reliable parameter in classifying I-DM is the measurement of basal and post-
glucagon C-Peptide. HLA-DR specific markers can be used with this parameter 
because their expression is partly shared. This approach appears useful in the 
older diabetic patients to help classify diabetes and its management.(Rev Med 
Hered 1992; 3: 41-50) 
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RESUMEN 
 

Para estudiar la presentación clínica y criterios de clasificación de la diabetes mellitus 

tipo I (DMI) en el anciano diabético (AD), se investigaron 258 pacientes diabéticos con 



más de 60 años, de los cuales 40% usaba insulina por haber fracasado el uso de 

hipoglicemiantes orales (HO). La prevalencia de cardiopatía isquémica fue 36%, 

enfermedad vascular periférica 34% y accidentes cerebrovasculares 30%; un 47% 

presentó retinopatía no-proliferativa, 37% neuropatía periférica simétrica y 16% 

nefropatía con una duración promedio de diabetes de 20 años. El 36% fueron obesos 

(IMC >25), 33% tuvieron hipertensión arterial y 12% Dislipdemia, Péptido-C basal y 

post glucagon, antígenos HLA-DR y anticuerpos anti islote pancreático (ICA), fueron 

medidos en 75 AD en tratamiento, de los cuales 24 usaban insulina, 40 HO y 11 sólo 

dieta. Los AD en insulina, tuvieron un largo período de enfermedad, menos obesidad, 

niveles basales disminuídos de Péptido-C y baja respuesta de Péptido –C post glucagon 

(0.94+ 0.5 mpol/ml), en comparación con los tratados sólo con dieta (1.8 + 0.9 pmol/ml) 

y en HO (1.8 + 0.8 pmol/ml). Los ancianos diabéticos en insulino terapia tuvieron una 

mayor frecuencia de Ag HLA-DR3 (42%) y Ag HLA-DR4 (21%). Los ICA fueron 

negativos excepto en 2 pacientes. El presente estudio demuestra la alta prevalencia de 

enfermedad macrovascular y microvascular en los pacientes ancianos con diabetes 

mellitus y que el parámetro más confiable para caracterizar la insulina dependencia  en 

éste grupo de edad, es la medición del Péptido-C basal y post glucagon. Los marcadores 

inmunogenéticos Ag HLA-DR e ICA, pueden ser utilizados concomitantemente, para 

ayudar a clasificar DMI en el anciano é instaurar un tratamiento insulínico racional. 

(Rev Med Hered 1992; 3: 41-50). 

 

PALABRAS CLAVE: Diabetes en el anciano, Péptido-C post glucacon, Ag HLA-DR, 

ICA, Diabetes mellitus tipo I.  

 

 
INTRODUCCIÓN 
 

La diabetes mellitus en el anciano, es un problema de salud importante a juzgar por las 

altas tasas de prevalencia que llegan al 20% en diversos estudios (1) y hasta 40% en 

población de mayor de 80 años (2). Debido a que el envejecimiento secular de las 

poblaciones, es el primer factor que contribuye a su aparición (3), en los últimos 20 

años se ha asistido a un creciente y sostenido aumento de su prevalencia: de 6% en la de 

los 70, al 12% en la del 90, considerando sólo los casos de diabetes conocida en EUA 

(4). 

 

Es importante destacar al respecto, que investigaciones epidemiológicas como el estudio 

NHANES II (National Health and Nutrition Examination Survey) realizado entre los 

años 1976-1980 (5), por el Instituto Nacional de Salud (NIH) de los Estados Unidos de 

Norteamérica, han demostrado la importancia de las pruebas de sobrecargar oral con 75 

gramos  de glucosa, para identificar casos de diabetes mellitus no diagnosticada en la 

población anciana de una comunidad. 

 

Esta prevalencia adicional que llega a un 10% y que sumada a la diabetes conocida, da 

una prevalencia total de alrededor de un 20%, permite asumir que 1 de cada 5 ancianos 

es portador de diabetes mellitus en EUA (6). 

 

Este panorama se torna más dramático, al constatarse en estos mismos estudios, que 

existe un 40% de ancianos con criterios de intolerancia a la glucosa, según las pautas 

diagnósticas de la Organización Mundial de la Salud (7), cuya presencia permite prever 

un incremento de las tasas de prevalencia de diabetes mellitus, hasta en un 30% para el 



año 2000, convirtiendo a ésta enfermedad, en serio problema de salud pública, por su 

principal repercusión en la enfermedad macrovascular del anciano (8). 

 

En España, los estudios sobre epidemiología de la diabetes mellitus en el anciano son 

muy escasos y con metodología no uniforme, variando las tasas de prevalencia entre 6% 

y 26.4%, (9-17). 

 

En el Perú, no existen estudios que permitan tener una idea sobre esta prevalencia en 

población mayor de 65 años. 

 

Clínicamente, alrededor del 10% de diabéticos debutan con un cuadro severo que 

requiere el uso de insulina, pero sólo el 50% permanece usando insulina al cabo de 10 

años de evolución (18). La mayoría, casi un 90% de ancianos diabéticos, debutan con 

una diabetes tipo II no insulino-dependiente, pero hasta un 25 a 40% de estos pacientes, 

es su evolución, terminan utilizando insulina. 

 

En este último grupo destaca, por su reciente descripción en pacientes adultos no 

ancianos, un tipo de diabetes inicialmente tipo II, que tratada con hipoglicemiantes 

orales, fracasa en la respuesta a estos agentes y evoluciona hacia diabetes tipo I 

insulino-dependiente, compartiendo los haplotipos HLA DR3 y/o DR4 y la positividad 

sérica de anticuerpos antiislote pancreático (ICA+); este tipo de diabetes catalogada 

como una enfermedad crónica autoinmune y que ocurre más frecuentemente en la 

población infanto-juvenil, se presenta tardíamente en la población adulta (19). 

 

Nuestro grupo realiza, en este trabajo, la descripción del comportamiento clínico, 

incluyendo complicaciones, de una población diabética anciana y en particular de un 

subgrupo de diabéticos ancianos que comparten los marcadores inmunogenéticos y la 

baja reserva pancreática de la diabetes tipo I y que actualmente usan insulina para el 

control de su enfermedad. En este estudio además, valoraremos la utilización práctica 

del test de reserva pancreática con estímulo de glucagon y determinación de Péptido C, 

para predecir la terapia a instaurar en el paciente diabético anciano. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
 

El estudio fue realizado en la Unidad de Diabetes del Servicio de Medicina Interna II 

del Hospital Universitario de San Carlos, a partir de la evaluación clínica de 258 

pacientes diabéticos mayores de 60 años, atendidos en consulta externa entre 1983-

1990, 42 de los cuales (16%) tenían más de 65 años a enero de 1991. El diagnóstico de 

diabetes y la clasificación del tipo de diabetes fueron realizados según las pautas de la 

Organización Mundial de la Salud (7). 

 

En la población estudiada 145 eran hombres y 113 mujeres y en el momento del estudio 

20 de ellos estaban en tratamiento sólo con dieta, 138 en hipoglicemiantes orales (H.O) 

más dieta y 100 en insulina más dieta (Tabla N°1). En todos ellos se recogieron datos de 

su diabetes mellitus, en una ficha epidemiológica confeccionada ad-hoc, la que fue 

sometida posteriormente, a los análisis de significación estadística pertinentes, 

utilizando el paquete estadístico R-SIGMA para las pruebas de Poisson, comparación de 

proporciones y regresión lineal. 

 



 
 

Para efectos de estudio de marcadores inmunogenéticos y de reserva pancreática, se 

escogió una cohorte de 24 pacientes en tratamiento actual con insulina, que habían 

tenido fracaso terapéutico a hipoglicemiantes orales y se les comparó con 11 pacientes 

en tratamiento actual con dieta y 40 pacientes en tratamiento único de hipoglicemiantes 

orales. 

 

Teniendo una glicemia en ayunas menor de 200 mg/dl, a éstos 75 pacientes, les fue 

realizado un test de reserva pancreática con glucagon i.v.y determinación sérica de 

péptido C. Para la realización de ésta prueba el paciente fue puesto en un período de 

ayunas y abstención de cigarrillos de 12 horas de duración desde la noche anterior y en 

la mañana de la prueba, puesto en reposo absoluto desde 30’ antes de la inyección de 1 

mg., de glucagon endovenoso. 

 

Se determinaron los valores de péptido C en los tiempos 30’ y 0’, 3’,6’,10’, 15’ y 30’, 

tras la inyección glucagon, tomándose para la determinación de la reserva pancreática, 

los tiempos basal 0’y de estimulación máxima 6’ según técnicas descritas (20). 

 

A este mismo grupo de pacientes se les realizó la determinación de los marcadores 

genéticos del sistema HLA-DR3 y HLA-DR4, mediante el método de 

microcitolinfotoxicidad de Terasaki (21), para lo cual se tomó una muestra de 20 cc de 

sangre venosa periférica, aislándose linfocitos B y T para la determinación de los 

antígenos. 

 

Finalmente se investigó en el suero la presencia de los anticuerpos antiislote 

pancreáticos (ICA), mediante el método de inmunofluorescencia indirecta, utilizando 

páncreas humano, según técnica establecida en los workshops internacionales (22). 

 

 

RESULTADOS 
 

A) Edad de inicio de la diabetes 

 

El 83% de los pacientes iniciaron su enfermedad entre los 41 y 70 años de edad y los 

que registraron el mayor pico de incidencia estuvieron entre los 51y 60 años de edad 

(Figura N°1). 



 
B) Tiempo de diabetes 

 

El 56% de los pacientes estudiados tuvieron un tiempo de diabetes que oscilaba entre 

los 11 y 25 años. 

 

C) Antecedentes familiares de diabetes mellitus 

 

Están señalados en la tabla N°2. 

 

 
 

D) Enfermedad macrovascular y factores de riesgo cardiovascular  

 

Se registraron 262 episodios de enfermedad macrovascular: cardiopatía isquémica 

(36%), enfermedad vascular periférica (34%) y accidentes vasculares cerebrales (30%). 

Tomando como referencia el Indice de Masa Corporal (IMC) > 25 Kg/m2, 92 pacientes 

(36%) fueron portadores de obesidad, mientras que 82 de ellos (33%) tuvieron 

coexistencia de hipertensión arterial y 24 (12%) de dislipidemia (Figura N°2). 

 



 
 

E) Microangiopatía y neuropatía diabética 

 

De 233 episodios registrados, el 47% (110 casos) correspondieron a una retinopatía 

diabética no proliferativa y el 16% (36 casos) a una nefropatía diabética; 37% de los 

pacientes (87 casos) fueron Portadores de una neuropatía periférica simétrica (Figura 

N°3). 

 

 
 

F) Características clínicas, péptido C, haplotipos HLA-DR y anticuerpos antiislote 

pancreatico (ICA) en ancianos diabéticos tratados con insulina vs.dieta o H.O. 

 

La tabla N°3 muestra el perfil clínico de 24 pacientes en tratamiento actual con insulina 

por fracaso terapéutico a  hipoglicemiantes orales, en comparación con 11 pacientes en 

tratamiento actual con dieta y 40 pacientes en hipoglicemiantes orales. 

 



 
 

Compartiendo los 3 grupos una edad actual promedio de 68 años, se puede apreciar que 

los pacientes en insulina, tienen una menor edad de debut de enfermedad, y un menor 

porcentaje de obesidad, en comparación con los que están siendo tratados con dieta o 

hipoglicemiantes orales. 

 

La figura N°4, muestra que los valores basales y el incremento de Péptido C al estímulo 

con glucagon, son significativamente menores en los pacientes que usan insulina, en 

comparación con los pacientes diabéticos en tratamiento con H.O o dieta. 

 

 
 

La figura N°5 muestra la regresión lineal positiva que existe entre el nivel de Péptido C 

basal y el Péptido C post glucagon así como entre los niveles de Péptido C post 

glucagon y el Indice de Masa Corporal. Esta misma  figura muestra, además, la 

regresión lineal negativa entre los niveles de Péptido C post glucagon y el tiempo de 

enfermedad de los pacientes diabéticos estudiados. 

 



 
 

La figura N°6, muestra la distribución de los antígenos DR3 y DR4 en los 3 grupos 

estudiados, con una mayor frecuencia en los pacientes que usan insulina respecto a los 

que están en tratamiento con dieta o H.O. 

 

 
La determinación de anticuerpos anti-islote pancreático (ICA) fue positiva sólo en 2 

pacientes, uno en tratamiento con dieta y 9 años de enfermedad y otro en tratamiento 

insulínico por falla terapéutica a H.O., de 18 años de edad. 

 

G) Intervalo de tiempo entre el diagnóstico de diabetes y el inicio de tratamiento con 

insulina. 

 

El 65% de nuestros pacientes comenzaron a usar insulina dentro de los 10 primeros 

años de evolución de enfermedad y la mitad de ellos lo hicieron en los primeros 5 años. 

 

H) Tiempo de uso continuo de insulina 

 

Los mayores porcentajes se observan en los que usan continuamente insulina entre 1 y 5 

años (32.5%) y entre 6 y 10 años (38%). 

 

I) Requerimientos de insulina 

 

La tabla N°4 muestra que el rango de necesidades varió entre 12 y 70 unidades al día, 

siendo sus requerimientos entre 0.1ª 1.3 unidades por Kg de peso. 



 
 
DISCUSIÓN 
 

La gran mayoría de ancianos diabéticos, son diagnosticados inicialmente como 

portadores de diabetes tipo II no insulino-dependiente y la prueba es que el uso de 

hipoglicemiantes orales está ampliamente extendido en esta población, existiendo 

estudios que demuestran que alrededor del 50% de la sulfonilúreas prescritas en las 

consultas médicas son destinadas a pacientes diabéticos mayores de 65 años(23). 

 

Sin embargo un porcentaje importante de ancianos diabéticos son tratados con insulina: 

aquellos con diabetes tipo I de comienzo en su juventud, los portadores de diabetes tipo 

II de comienzo en edad adulta y aquellos con diabetes tipo II que no son 

verdaderamente insulino-dependientes, sino que requieren insulina mas o menos 

temporalmente, por causas múltiples que agotan su deficiente reserva beta-pancreática. 

 

Los métodos y los criterios diagnósticos utilizados en la población anciana, hacen difícil 

establecer con precisión los porcentajes de prevalencia é incidencia de diabetes tipo I y 

tipo II que corresponden a este grupo de edad. Es evidente en trabajos bien validados, 

que el uso de insulina en diabéticos ancianos tipo II, ha aumentado en los últimos años, 

con cifras hasta del 40% (24); no obstante el porcentaje de aquellos que usan insulina 

desde el diagnóstico es mucho menor, alrededor del 13% en algunos estudios (25). 

 

Esta heterogénea presentación clínica, parece dinámica, ya que los pacientes requieren 

diversos modos de tratamiento a través del tiempo. Uno de los mejores estudios de 

seguimiento, respecto al tratamiento en pacientes diabéticos mayores de 65 años (26), 

demostró que al cabo de 1 año, el uso de insulina, hipoglicemiantes orales más dieta y 

dieta sola, cambió del 13% al 46%, 41% al 8%, y 49% a 30%, respectivamente; en otro 

estudio (18) se observó que en pacientes con insulinoterapia desde el diagnóstico, 

seguidos hasta 10 años, sólo el 50% continuaron usando insulina, mientras que en el 

grupo inicialmente tratado con dieta y/o hipoglicemiantes orales, un 2.5% por año, 

requirieron ser trasladados a terapia insulínica. 

 

El lapso de tiempo en el cual pasan a tratamiento insulínico es variable. En un estudio 

(27)  realizado en diabéticos de edades entre 40-69 años, se comprobó que en la fracción 

(15%) de pacientes que fueron trasladados a terapia insulínica, este requerimiento 

ocurrió entre 1 y 61 meses después del diagnóstico. 

 



En nuestro estudio, el 35% de pacientes ancianos, pasaron a tratamiento insulínico  

dentro de los primeros 60 meses después del diagnóstico y un porcentaje similar se 

mantuvo permanente en insulinoterapia al cabo de 6 a 10 años de su instauración. 

 

Un factor reconocido que contribuye parcialmente a entender estos movimientos de ida 

y vuelta en el régimen terapéutico, es el control metabólico de la diabetes alcanzado, 

pues está establecido que la capacidad secretoria de las células beta pancreáticas y/o la 

resistencia insulínica mejoran parcialmente con un control óptimo de la hiperglicemia 

(28), aunque lo contrario ocurre, a veces, en algunos pacientes. 

 

En nuestra población, en la que alrededor del 60% de los pacientes no requerían 

insulina, encontramos un 40% en tratamiento con insulina, la mayoría por fracaso 

secundario a hipoglicemiantes orales, cuyos requerimientos de insulina entre 0.1-1.3 

U/Kg peso, fueron similares a los publicados en la literatura (29,30). El 46% de nuestros 

pacientes iniciaron la diabetes entre los 51 y 60 años de edad y el 56% tuvieron un 

tiempo de enfermedad entre los 11 y 25 años. No hubo una diferencia significativa en 

relación a antecedentes familiares de determinado tipo de diabetes, entre los pacientes 

en tratamiento actual con dieta y/o H.O. vs los tratados con insulina. Todos los 

pacientes diabéticos, independientemente del tratamiento demostraron una alta 

prevalencia de enfermedad microvascular, sobre todo retinopatía no proliferativa (47%) 

y neuropatía (16%), en relación al tiempo  de enfermedad y exposición a la 

hiperglicemia de 20 años en promedio. Igualmente la prevalencia de enfermedad 

macrovascular fue alta y casi uniforme como cardiopatía isquémica (36%), enfermedad 

vascular periférica (34%) y accidentes cerebrovasculares (30%), lo cual concuerda con 

estudios previos (31-34). 

 

La coexistencia de hipertensión arterial se constató en el 33% de la población estudiada 

y sólo un 12% tenía documentada una dislipidemia asociada con la diabetes mellitus. 

Estos porcentajes que son bajos, si se comparan con estudios similares (35), 

probablemente reflejan un subregistro de hipertensión y dislipidemia en nuestros 

pacientes. El perfil clínico de los pacientes tratados con insulina por fracaso terapéutico 

al uso de H.O., demostró que su evolución hacia la terapia insulínica estaba en función, 

aparentemente, de una menor edad de debut de diabetes, por consiguiente un mayor 

tiempo de enfermedad y además, una menor prevalencia de obesidad en comparación 

con los pacientes que estaban en tratamiento con dieta o hipoglicemiantes orales. 

 

Este perfil clínico se vio corroborado por la correlación lineal negativa encontrada entre 

tiempo de enfermedad y Péptido C post glucagon y la correlación lineal positiva 

encontrada entre Indice de Masa Corporal y Péptido C post glucagon, que sugieren que 

el anciano diabético con futura dependencia insulínica, es no obeso y con un largo 

tiempo de diabetes. 

 

El intervalo promedio de tiempo, en el que pasaron a terapia insulínica fue de 9 años y 

la edad en que iniciaron el uso de insulina fue de 61 años como promedio en nuestro 

estudio. 

 

Los pacientes diabéticos en tratamiento con insulina, mostraron un mayor déficit de 

respuesta de Péptido C al test con glucagon, respecto a los que estuvieron en tratamiento 

con HO o dieta (Figura N°4). Esta baja reserva se observó significativamente desde la 



determinación basal de Péptido C y valida la instauración de la terapia insulínica en 

estos pacientes. 

 

La regresión lineal positiva con un cercano a 1, entre Péptido-C basal, permite asumir 

que el nivel de incremento de Péptido C post glucagon estuvo en función directa del 

Péptido C basal y por tanto, ambos parámetros pueden ser útiles en la predicción de la 

falla funcional de las células beta pancreáticas. Estos hallazgos son trascendentales, 

porque independientemente de la fecha en que el test se realice, su utilización para 

demostrar insulinopenia, tal como se constata en los diabéticos insulino-dependientes, 

es tangible y reproducible (36), de allí que puede utilizarse como un test que define la 

evolución hacia la insulino-dependencia y el inicio del tratamiento con insulina en los 

pacientes diabéticos ancianos (37-41). 

 

Respecto a los marcadores genéticos del sistema HLA, el presente estudio demuestra 

una mayor prevalencia de DR3 y DR4 en los pacientes tratados con insulina versus los 

tratados con H.O. y/o dieta. 

De esta manera nuestros pacientes comparten parcialmente los marcadores genéticos del 

sistema HLA-DR de los insulinodependientes, lo que explicaría en parte su evolución 

hacia la insulinoterapia.  

 

El hallazgo de ICA negativo en la mayoría de pacientes estudiados, puede explicarse en 

relación al largo tiempo de enfermedad en el momento del estudio (43,44). 

 

En base a estos hallazgos, la presente investigación, demuestra que en la heterogénea 

presentación de la diabetes mellitus en el anciano, existe un tipo que, clasificado 

inicialmente como no insulino-dependiente, evoluciona hacia la insulinoterapia, 

compartiendo parcialmente el patrón inmunogenético y la baja reserva de Péptido-C, 

que permite clasificarlo como insulino-dependientes. 

 

El uso de marcadores genéticos del sistema HLA-DR, de actividad inmunológica 

humoral como los ICA y la reserva pancreática de Péptido C, sirven así, como 

elementos diagnósticos para una adecuada clasificación y actitud terapéutica en los 

pacientes diabéticos ancianos. 

 

Esta clasificación, acorde con la clasificación actual de la diabetes mellitus en tipo I y 

tipo II, está basada en la etiopatogenia y no siempre corresponde a la presentación 

clínica de la enfermedad en términos de severidad. 

 

Clínicamente el concepto de diabetes tipo I, con inicio brusco de síntomas, tendencia a 

la cetosis y dependencia insulínica de por vida, que se da casi en la totalidad de 

pacientes jóvenes menores de 20 años, no siempre es aplicable a la diabetes tipo I del 

anciano, que usualmente se presenta con un grado variable de disfunción de las células 

beta pancreáticas al diagnóstico y pueden pasar meses o años, antes que un verdadero 

estado insulinopénico con tendencia a la cetosis se desarrolle (45-47). De allí que el uso 

diagnóstico de un test de reserva pancreática y de marcadores inmunogenéticos, puedan 

darnos las pautas necesarias para clasificar a los pacientes ancianos diabéticos 

inicialmente tipo II, como portadores de una diabetes mellitus tipo I o al menos 

diagnosticar una insulinopenia que permita instaurar la insulinoterapia. 

 



Esto es muy importante, ya que es difícil reconocer, la mayoría de las veces, si es que 

un inaceptable control metabólico en un paciente con diabetes tipo II, que amerita el uso 

de insulina, es debido a una dieta mal cumplida, a un agotamiento de la reserva 

pancreática de las células beta o simplemente representa un fracaso terapéutico a 

hipoglicemiantes orales. 

 

Respecto a esta última posibilidad, entre el 10-60% de pacientes hacen falla secundaria 

a hipoglicemiantes orales dentro de los 5-15 años de tratamiento y requieren insulina 

para su control 848). En algunos pacientes, la falla está probablemente en relación a la 

disminución de la sensibilidad insulínica que se asocia con el envejecimiento y en otros 

podría ser explicada por la destrucción de las células beta dentro de un proceso 

autoinmune similar al tipo I (19). 

 

En resumen, nuestros datos demuestran la alta prevalencia de enfermedad 

macrovascular, factores de riesgo cardiovascular y microangiopatía en los enfermos 

ancianos con diabetes mellitus. El estudio plantea además, que la disyuntiva de 

tratamiento insulínico en un paciente diabético anciano, ante el fracaso del tratamiento 

dietético  y/o con hipoglicemiantes orales, podría facilitarse si es que un test de reserva 

pancreática demuestra insulinopenia definida, en un paciente no obeso y con un largo 

período de diabetes. Este test coadyuvado por la determinación de los Ag HLA-DR3 y/o 

DR4 y los ICA, permitiría clasificar al diabético anciano, como insulino-dependiente é 

instaurar un tratamiento insulíno racional. 
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