_ Enfermedad de Alzheimer | Diabetes Mellitus tipo 2 |
Normal Alzheimer
La AD es un trastorno neurodegenerativo progresivo . || ome La DM tipo 2 se caracterizan por resistencia a la insulina,
caracterizado por una pérdida gradual de memoriay (| m ! menor secreciéon de dicha hormona y una mayor

de otras funciones. La AD se caracteriza por la X
presencia de placas que contienen 3 amiloide (AB)y J
por marafias neurofibrilares (NFT) formados por '
filamentos tau hiperfosforilados.
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[ Introduccion } [ Objetivos ] [MaterialyMétodos]
No conocemos por que se genera la Enfermedad de VE , , S - ,
Alzheimer (AD) y no existe un tratamiento que sea capaz .stu.dlar, | m-edla.nte dna - TEVISION Revision bibliografica de distintos articulos
de curarla. Por ello es necesario buscar un nuevo b|b||ograf|Fa o Uk U FElBEe St cientificos. Se empleo para ello la base de
enfoque, que nos permita obtener unas herramientas ‘/'SIDVDM el _ datos bibliografica I\/Iedlllne. (PubMqu), y el
terapéuticas Utiles. Cada vez hay mas evidencias que antear I,OS p05|!oles MECARISGS, que buscador Google Academico. Tambien se
indican que existe una posible relacién entre AD vy la e§tablecer.|an 1) EULE Gt A1) 57 B consultaron distintas webs, asi como se
Diabetes Mellitus (DM) tipo 2. éExiste efectivamente esta d'?bEte?' gl , , , recurrio al estudio de un manual de
v'Evidenciar si existiria un posible abordaje medicina.

relacion? éSe podria basar la terapéutica de AD en su

convergencia con DM? terapeutico conjunto.

~

7 produccion de glucosa. Al principio se compensa la
Va5 g ity resistencia a la insulina mediante el incremento de Ia
| {7 & produccidn de la insulina, pero finalmente esa
compensacion se ve sobrepasada.
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EVIDENCIAS DE LA RELACION

[ Epidemiologia } { Genetica } [ Cerebro J
Riesgo Relativo Desarrollar AD , ApoEd [ApoE4 E(r)\rté;)l yhjx atr:senitoro;;al e DM hay una

tamarfo de los ventriculos reduccion en el
cerebrales, sobre todo en volumen del

el hipocampo. hipocampo. En el
tejido cerebral de

enfermos de DM tipo
/.. 2 han encontrado
;’ una concentracion
" similar de NFT y AB.
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[ Medicamentos anti DM en AD J

[ Relacion Bioquimica }
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Papel de la insulina e - Slet g
: : SNt : * Disminuye los niveles NFT y de AB.
* Los enfermos de AD presentan una mayor resistencia a ciczide  Sulfonilureas © AwrenE les peles de slnEEsn v
insulina. * Disminuyen los niveles de NFT vy Serinuve B ek de 708
 Los depositos de AP se potencian por la actividad de IRS- aumentan los niveles de glutation. 5 enen maveT Heses (68 GUE .toman
2 y AKT-1. e Aumentaron las defensas :
* Un aumento de la insulina contribuye a una menor antioxidante totales en el cerebro. metformina de desarrollar AD.
degradacion de AP. e
Cyclo Z Insulina intranasal (INI).
Daio oxidativo ‘ * ElZn inhibe la génesis de AB. * Impidié el aumento de ROS.

* Los AGEs aumentan la * Tiene un efecto quelante sobre el « Es capaz de atravesar la BHE . w
presencia de NFT y el efecto — Zn y ayuda a su transporte. * Disminuyo los niveles de ARy /M\Q
toxico de AB. N * Tras la administracién de Cyclo Z NFT S ~

* Elreducido metabolismo de  couanoma  Redicles ibres v IDE aumento un 30 % su actividad < Se asoci6 con un posible efecto 7~ = =~
glucosa, que se daen AD y slacandosta s v disminuyeron un 60% las téxico en el cerebro. \ )
DM, aumenta la produccion concentraciones de AP.
de ROS. Inflamacién

 La inflamacion que aparece : é,’? 1@ Tiazolidinedionas.
s |y |~/ €N AD agrava la resistencia a e e Disminuyen los factores inflamatorios.
e _’ = \; v =~ lainsulina. ot 1 '/ * Se han asociado a una mejora de la memoria,
=t R yv™  * Los mediadores inflamatorios vl g derivado de una disminucion de Ap.
Y | o (TFNa, IL-6, IL-1B) que se han o
>‘< relacionado tipicamente con HERSEEE s e
jate DM, pueden interactuar con
[‘ la microglia e inducir la [ Conclusiones }
] > "o S inflamacién, que favorecer3d
e el desarrollo de AD. v'Existe una relacion entre ambas patologias. [Bibliografia]
v Existe un mayor porcentaje de personas con AD en las
personas diabéticas. Hay una relacion a nivel genético
Testosterona

basado en |la presencia de ApoE4. Las personas con DM
muestran estructuras tipicas de AD en el cerebro. A
OH nivel bioquimico que hay puntos de union.
v'Algunos de los farmacos antidiabéticos, si que parecen
mejorar la AD. Pero necesitan mas estudios.

* Bajos niveles de testosterona se han relacionado con
un mayor riesgo de desarrollo de AD.

* La terapia con testosterona reduce las caracteristicas
de DM tipo 2.




