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1. La expresion de la Cdk4R24C en un background CD1/129Sv no provoca

cambios fisiologicos destacables en los islotes pancreéticos.

2. La forma mutada de la proteina Cdk4 (Cdk4R24C) induce una proliferacion

de la célula p humana dependiente de glucosa.

3. La expresion ubicua de la Cdk4R24C en un fondo genético NOD,
predispuesto genéticamente a padecer DMTI1, exacerba el fenotipo
diabético. Dicha exacerbacion es debida a la hiperactividad del repertorio

inmunoldgico ocasionada por la presencia de la mutacién R24C.

4. La expresion de la Cdk4R24C en la célula (3, con ausencia de linfocitos T y B
mutados, protege del ataque autoinmune por transferencia de linfocitos T

WT.
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