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RESUMEN

Figura 2.7 Gasto sanitario debido a la diabates por adad
(USD, BR=2), 2013
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La Diabetes Mellitus (DM) y la Enfermedad de Alzheimer (EA) son dos de las enfermedades de larga duraciéon de
mayor incidencia sobre la poblacion actual. Entre ambas suponen un gasto sanitario anual préoximo al billon de
dodlares, y las previsiones auguran un futuro oscuro con aumento de la incidencia de ambas enfermedades. Sin
S " embargo los ultimos estudios parecen abrir una nueva puerta para la lucha contra estas dos patologias, y es que cada
T I vez se demuestra con mas fuerza la existencia de la llamada “Diabetes de tipo 3”. Este tipo de Diabetes define una
cada vez mas evidente asociacion entre ambas enfermedades, ya que se han encontrado multiples mecanismos que
demuestran que la situacion fisiopatoldgica de la DM puede derivar en la activacion de diferentes vias de senalizacion
----- r gue terminan con la aparicion de la EA. Este trabajo resume los diferentes mecanismos de asociacion, y trata de
poner en evidencia el gran beneficio que supone la prevencion de la aparicion de la Diabetes y el correcto control del
desarrollo de la misma, ya no solo para reducir los costes y el numero de afectados por dicha enfermedad, sino
también para reducir el numero de enfermos de EA.
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Durante la diabetes la inhibicion de esta via
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HIPOINSULINEMIA CENTRAL: Disminucion de los niveles centrales y aumento de la resistencia a — i
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Todos estos mecanismos reflejan una asociacion cada vez mas evidente entre la
Diabetes y el Alzheimer, lo que nos da una vision nueva sobre como
enfrentarnos a estas dos enfermedades.
De esta forma el uso de campanas preventivas de educacion sanitaria frente a la
diabetes, y el control de la glucemia y el correcto tratamiento de los pacientes

S DANO MITOCONDRIAL diabéticos, se tornan en medidas de vital importancia para prevenir la aparicion
el Alzheimer.
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