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Resumen 

 

 

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) representa un problema de salud pública en 

México, que se explica por la heterogeneidad de mecanismos moleculares, los 

cuales conducen a diferencias metabólicas traducidas en tasas epidemiológicas 

variables. Sin embargo, son pocos los genes que explican el desarrollo de DM en 

población mexicana, la cual presenta una gran diversidad genética. El gen ATXN2 

podría ser candidato, como modelo epidemiológico para explicar la susceptibilidad de 

la DM2, en población vulnerable de escasos recurso e índice dietético bajo, debido a 

que participa en la regulación del gen para el receptor de insulina, cuya deficiencia 

en el ratón knockout conduce a dislipidemia mixta e hígado graso los cuales son 

factores de riesgo para el desarrollo de DM2, apoyando la hipótesis del genotipo 

ahorrador. De aquí la importancia de analizar las variaciones de este gen, 

particularmente el polimorfismo (CAG)n, para el caso de variantes de alelos largos 

dentro del rango normal. Por lo cual el objetivo de este estudio fue establecer un 

modelo epidemiológico para el polimorfismo (CAG)n del gen ATXN2  con el 

desarrollo de DM2 en población de escasos recursos e índice dietético bajo. Para la 

elaboración de este estudio, se realizó amplificación por PCR-Hot Star, electroforesis 

en PAGE 8% y tinción con Nitrato de plata, así como la interpretación e identificación 

de alelos en una n= 245 pacientes (143 con DM2 y 102 controles). La asociación se 

realizó por modelos de epidemiología genética, encontrando una correlación positiva, 

con un valor de p <0.01, que sugiere al modelo recesivo y paradominante como 

factores de riesgo en el desarrollo de DM2.  
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Abstract 

 

 

Type 2 diabetes mellitus (DM2) is a public health problem in Mexico that explains by 

its heterogeneity of molecular mechanisms, which lead to metabolic differences, 

translated rates into epidemiological variables. However there are a few genes that 

explain the development of diabetes in Mexican population, which has a high genetic 

diversity. The ATXN2 gene may be a candidate, as epidemiological model to explain 

the susceptibility of DM2 in vulnerable population with limited resource and dietary 

rate low, because it participates in the regulation of the gene for the insulin receptor, 

whose deficiency in knockout mice, the which have a mixed dyslipidemia and fatty 

liver which are risk factors for the development of DM2. This supporting the 

hypothesis of thrifty genotype, hence the importance of analyzing the variations of this 

gene, in particular polymorphism (CAG)n, in the case of variants long alleles within 

the normal range. The aim of this study was to establish an epidemiological model of 

(CAG)n polymorphism of the ATXN2 gene with the development of DM2 in low come 

population and low dietary index. To realize the study, the amplification was 

performed by PCR-Hot Star, PAGE 8% and staining with silver nitrate, and the 

interpretation and identification of alleles in a n=245 probands (143 with DM2 and 102 

controls). The association was performed by genetic epidemiology models finding a 

positive correlation with p value <0.01 that suggests the recessive and paradominant 

models as risk factors in the development of DM2. 
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