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Objetivo: revisar los ultimos avances de investigacion sobre la relacion entre |la Diabetes Mellitus tipo 2 (DMT2) y la
enfermedad de Alzheimer (EA), e identificar posibles nuevas estrategias terapéuticas para prevenir su progreso acelerado
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Estudios epidemiologicos revelan que la DMT2 se asocia a un mayor riesgo
de demencia, sobre todo de EA, respecto a individuos sanos. Los pacientes
pueden presentar varios grados de alteracion cognitiva, pero aun no se
conocen con seqguridad los factores de riesgo que aceleran su progresion.
Debido a su impacto socioecondOmico es necesario conocer los mecanismos
gue conectan ambas enfermedades.

3. Alteraciones en la sefializacion de la insulina: la amilina como componente de las
placas amiloides centrales

« Su similitud bioguimica y toxicidad con AP explica su capacidad para formar placas.

* Por ello, la DMT2, y quizas también el envejecimiento, promueven la acumulacion de
placas amiloides en el SNC, constituyendo la amilina un “segundo amiloide” en la EA.
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BuUsqueda bibliografica de articulos que relacionan DMT2 con enfermedades
neurodegenerativas, esencialmente la EA.
Medline y Google Academico. Periodo 2007-2016, articulos inglés o espanol.

1. Insulina: Efectos
fisioldgicos

« Crecimiento, supervivencia y diferenciacion neuronal
« Metabolismo energético y sintesis proteica

« Expresion génica y mantenimiento sinaptico

* Neuroproteccion y reparacion celular

* Funciones cognitivas: memoria y aprendizaje

« Montaje del citoesqueleto

« Plasticidad neuronal

2. Mecanismos de aceleracion de la EA por la DMT2
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« Desorden neuroendocrino que representa la progresion de DMT2 a
EA contribuyendo a su numero de afectados a nivel mundial.

4. Diabetes tipo 3

* La EA es un trastorno metabdlico: representa una forma de diabetes
cerebral por su frecuente asociacion a una progresiva resistencia
Insulinica cerebral, incluso en ausencia de DMT2, obesidad o
resistencia a insulina periférica.

5. Estrategias terapeuticas en la EA
Tratamiento de la hiperamilinemia:

« La amilina y sus analogos inhiben
la agregacion de AR en el cerebro.
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« Potenciales efectos: reduccion del
tamano e intensidad de las placas
amiloides, mejora del metabolismo
de la glucosa, estimulacion de
crecimiento celular y modulacion
del proceso inflamatorio.
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« Esta busqueda parece confirmar una clara relacion entre la DMT2 y la EA por alteracion

en la senalizacion de insulina a nivel central que deriva en una reduccion de la funcion
neuronal y sinaptica y, finalmente, en pérdida neuronal. También la DMT2 favorece la
acumulacion intracelular de A, la fosforilacion de tau y la neuroinflamacion.

 La produccion anormal de amilina es también una caracteristica clave de estas patologias

y, por sus similitudes bioquimicas con A, es propensa a la autoagregacion y formacion de
placas amiloides.

« Se necesitan nuevos abordajes que permitan identificar a los pacientes diabéticos con

mayor riesgo de desarrollar EA e implementar nuevas estrategias terapéuticas que eviten
0 enlentezcan el desarrollo de esta enfermedad.
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