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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

En la Ultima década, se ha revelado que |a Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2) actiia como acelerador en la progresion de la Enfermedad del Alzheimer (EA). La DM2 y la EA son dos enfermedades
cronicas con una alta prevalencia a nivel mundial y comparten muchas caracteristicas clinicas y bioquimicas.

e La Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), que es representada por un 90-95% de las DM, se produce
como consecuencia de un aumento de |a resistencia periférica a la insulina, y un defecto
progresivo en la secrecion de insulina por fallo de las células beta para compensar esa

las células beta terminan fracasando, que resulta en una hiperglucemia. En los pacientes que
sufren DM2, es comunmente encontrado el polipéptido amiloide insulinoma, IAPP o amilina, en

los islotes pancreaticos, que es co-secretado con la insulina.

resistencia de forma eficiente. Esto conlleva a una hiperinsulinemia compensatoria, sin embargo,

La Enfermedad del Alzheimer (EA) es la forma mas comun de demencia. Se caracteriza por
la pérdida neuronal combinada con la presencia de dos marcadores neuropatologicos como
son las placas neuriticas, por acumulacion del B-péptido amiloide (AB) vy los ovillos
neurofibrilares (NFT), por la proteina Tau hiperfosforilada. Estas dos formaciones
patologicas se acumulan en pequena cantidad durante el envejecimiento normal del
cerebro, pero aparece en cantidades excesivas en la EA.

OBIJETIVOS

* Conocer los ultimos avances en la investigacion de la relacion entre DM vy EA, determinando
los mecanismos bioquimicos y fisiopatologia que relaciona a ambas.
* identificar posibles nuevas dianas terapéuticas o estrategias para prevenir o ralentizar el

progreso de la EA.

METODOLOGIA

* Revision bibliografica de distintos articulos cientificos mediante la busqueda en distintas
bases de datos: PubMed, Medline, Dialnet y el buscador de Google académico.
e Palabras clave utilizadas: DM, Resistencia a la insulina, Alzheimer y amilina.

y muerte celular observada en la EA.

RESULTADOS Y DISCUSION

Se ha propuesto, como hipotesis central, a la “resistencia a la insulina” como inductora de una serie de cambios en los mecanismos moleculares que en conjunto conducen a la neurodegeneracion
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neurodegenerativos en general, y entre la Diabetes Mellitus 2 (DM2) y la enfermedad de Alzheimer
(EA) en particular.

- La resistencia a la insulina es la principal caracteristica que vincula ambas caracteristicas.

-La amilina es un factor importante entre ambas patologias, ya que puede presentar una accion
patologica autoagregandose y actuando como un “segundo amiloide”, alterando las funciones del

SNC y presenta ventajas en cuanto a su administracion exogena y la de sus analogos, ya que elimina el

AB del cerebro reduciendo la patologia de la EA .

- La EA pueda considerarse como una especie de “diabetes cerebral” denominada diabetes de tipo 3.
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