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RESUMEN
Los glicoconjugados intervienen en diversos proce-
sos biológicos. Cambios en los procesos de glico-
silación, generan trastornos en las funciones bio-
lógicas que realizan. Las alteraciones en la glico-
silación pueden ser congénitamente determinadas,
adquiridas o no enzimáticas. En este trabajo, se
revisan los mecanismos de glicosilación que se
encuentran alterados en diversas enfermedades
humanas.

ABSTRACT
The glycoconjugates participate on a great variety
of biological process. Depending on the specific
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change in glycosylation may affect the biological
function. Glycosylation disorders could be deter-
mined congenitally, acquired or by a non enzymatic
process. Here we review the glycosylation disorders
reported for human being.

INTRODUCCIÓN
Los glicoconjugados (glicoproteínas y glicolípidos) se en-
cuentran presentes en todos los organismos realizando
actividades biológicas esenciales para el desarrollo, creci-
miento, funcionalidad y supervivencia1. Los cambios en la
glicosilación son fenómenos comunes en las enfermeda-
des humanas, el ejemplo más conocido es el cáncer2.
Aunque los primeros reportes de este tipo de alteraciones
fueron hechos hace más de 20 años, han sido poco estu-
diados. La dificultad en su estudio es debida en parte al
desconocimiento de las enzimas involucradas en los pro-
cesos de glicosilación normales y a la gran diversidad de
estructuras moleculares generadas por un mismo tipo de
sacárido. En esta revisión, los autores agrupamos los cam-
bios en la glicosilación que ocurren en las enfermedades
humanas en tres tipos: alteraciones congénitas, alteracio-
nes adquiridas y alteraciones no enzimáticas de la glico-
silación (glicación).

La glicosilación de proteínas es un proceso enzimático
postraduccional llevado a cabo en el retículo endoplásmi-
co y en el aparato de Golgi. Las reacciones de glicosila-
ción son completadas por enzimas llamadas glicosiltrans-
ferasas, a partir de precursores monosacáridos de origen
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endógeno o exógeno3. Los tipos más comunes de glico-
proteínas encontrados en células eucariotes son definidos
de acuerdo a la naturaleza de las regiones de unión con
la proteína, siendo las más frecuentes las de tipo N y O.
Las N-glicanas son una cadena de oligosacáridos unida en
forma covalente a un residuo de asparagina de una cade-
na polipeptídica dentro de una secuencia consenso: Asn-
X-Ser/Thr, generalmente vía N-acetilglucosamina (Glc-
NAc) (Figura 1a). Las O-glicanas, son una cadena de oli-
gosacáridos unida covalentemente a un residuo de serina
o treonina (Ser/Thr-O) generalmente vía una N- acetilga-
lactosamina (GalNAc)4 (Figura 1b).

Las glicoproteínas, una vez sintetizadas pueden encon-
trarse en la superficie celular o como moléculas de secre-
ción, por lo que pueden modular o mediar una gran va-
riedad de eventos durante las interacciones celulares y de
células con la matriz extracelular, cruciales para el desa-
rrollo y funciones de organismos multicelulares complejos5.
Debido a la gran cantidad de procesos biológicos en los
que se encuentran involucrados, un cambio en la estruc-
tura molecular por una glicosilación alterada se manifies-
ta con deficiencias funcionales, que pueden ser desaper-
cibidas clínicamente y, en casos severos, conducir al retra-
so mental y muerte de quienes las padecen como a con-
tinuación se menciona.

ALTERACIONES CONGÉNITAS DE LA
GLICOSILACIÓN
Este tipo de alteraciones tiene un amplio espectro de ma-
nifestaciones como son alteraciones en el desarrollo del
sistema nervioso central, retardo psicomotor, alteraciones
en la coagulación e inmunodeficiencia6. La variedad de la
presentación clínica depende de la vía de glicosilación
específicamente afectada, de tal forma que se les clasifi-
ca en tres grupos (Tabla I).

Tipo I. Es un grupo heterogéneo de enfermedades que
fueron descritas de acuerdo al comportamiento isoeléc-
trico de la transferrina sérica. De manera natural esta
proteína presenta varias isoformas dependiendo de su N-
glicosilación7. Molecularmente se han encontrado defi-
ciencias en el ensamble del oligosacárido al dolicolfosfato
y/o a su transferencia a los residuos de asparagina en los
polipéptidos nacientes8. Esta alteración ocasiona un de-
fecto en la síntesis sistémica de N-glicoproteínas por lo
que las manifestaciones clínicas incluyen hipotonía, re-
tardo psicomotor severo, derrames pericárdicos, disfun-
ción hepática, susceptibilidad a infecciones y muerte a
temprana edad9. Actualmente, las alteraciones en el com-
portamiento isoeléctrico de la transferrina también han
sido descritas en galactosemia10 e intolerancia heredita-
ria a la fructosa11. En el caso de la primera el defecto se
encuentra en una deficiencia de Gal-1-PO4 uridiltransfe-
rasa, lo que impide que la galactosa de la dieta sea con-
vertida en glucosa con la consecuente acumulación de
Gal-1-PO4 y los metabolitos resultantes que causan toxi-

cidad10. En el caso de la segunda, existe una deficiencia
de la fructosa 1,6 di-PO4 aldolasa12, ocasionando que la
fructosa 1-PO4 se acumule e inhiba competitivamente a
la fosfomanomutasa. (Figura 2a).

Tipo II. Son debidas a defectos en el procesamiento de
las N-glicanas o en la adición de otras glicanas a proteí-
nas. Dentro de este grupo se encuentra el síndrome de
deficiencia en la adhesión leucocitaria tipo II (LAD-II, Leu-
kocyte adhesion deficiency type II). Originalmente, este
síndrome fue descrito como un defecto en la adhesión leu-
cocitaria, con leucocitosis periférica e infecciones bacteria-
nas recurrentes (LAD-I). La base molecular de LAD I es
una disminución o ausencia en la expresión de una mo-
lécula de adhesión tipo integrina en linfocitos, por una
mutación en la cadena β (CD18)13. En cambio, LAD-II es
debida a una pérdida en la capacidad del transportador
de fucosa (GDP-fucosa), (Figura 2b). Normalmente los
leucocitos y células endoteliales presentan estructuras fu-
cosiladas (por ejemplo el factor sialil Lewis X), las que fun-
cionan como ligandos de las selectinas E, L y P (molécu-
las de adhesión, CD62)14. Las manifestaciones clínicas son
similares al tipo I, debido a que no hay migración celular
a través del endotelio a los sitios de lesión, por la ausen-
cia del ligando fucosilado de las selectinas. Además de la
leucocitosis persistente se agregan retardo psicomotor y
antígenos sanguíneos (Sistema H/ABO, secretor y Lewis
X) deficientemente fucosilados15.

Otras. HEMPAS (Hereditary erythroblastic multinuclea-
rity with a positive acidified-serum lysis). Los individuos
con este padecimiento contienen un anticuerpo que re-
conoce algún tipo de antígeno eritrocitario (no identifi-
cado aún), que genera la lisis de estas células cuando el
suero es acidificado, de ahí su nombre. Se ha demostra-
do que en estos pacientes la serie eritroide tiene una
deficiencia en la N-acetilglucosaminiltransferasa II (Glc-
NAcT-II) y/o en la α-manosidasa II; ocasionando eritro-
poyesis deficiente, anemia, hiperplasia medular y esple-
nomegalia. Sin embargo, las características moleculares
en este padecimiento no han sido comprendidas en su
totalidad16,17.

ALTERACIONES ADQUIRIDAS DE LA
GLICOSILACIÓN
La diversidad en este tipo de padecimientos es amplia,
incluye enfermedades autoinmunes, infecciosas y cáncer,
entre otras. En muchas ocasiones, los cambios en la gli-
cosilación han demostrado ser los responsables de ciertos
eventos clínicos. En otros casos, los cambios en la glico-
silación reportados por algunos autores generan especu-
laciones sobre sus posibles consecuencias biológicas, sin
que hasta el momento puedan ser entendidos. De cual-
quier forma, este tipo de alteraciones ha permitido suge-
rir y conocer las funciones de ciertas glicoproteínas den-
tro de una extensa gama de padecimientos.
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Figura 1b. O-glicosilación. En la síntesis de
la O-glicana el evento inicial es la adición del
monosacárido GalNAc, sobre los residuos
de Ser/Thr de la cadena peptídica. En la
mayoría de las O-glicanas, los siguientes
eventos son la incorporación de una estruc-
tura compuesta por Gal y/o GlcNAc adicio-
nadas subsecuentemente formando ramifi-
caciones. Todas las reacciones ocurren en el
lumen del RE y en el aparato de Golgi (no
se muestra). (Ref. 3, 4).

Ser: Serina; Thr: Treonina; GalNAc: N-acetilga-
lactosamina; GlcNAc: N-acetilglucosamina; RE:
Retículo endoplásmico.

Figura 1a. N-glicosilación. Inicia con la adición de
un oligosacárido en el grupo amino de la Asn de
la proteína en RE, a partir de precursores (dolicol-
fosfato) sintetizados en el citoplasma. Los azúca-
res (UDP-azúcar) son transportados del citosol
hacia el lumen del RE. Finalmente, el complejo N-
glicosilado (dolicolfosfato-GlcNAc-Man) es trans-
portado hacia la cadena peptídica de los riboso-
mas dejando al dolicolfosfato remanente en la cara
citosólica del RE. La proteína N-glicosilada es
transportada al aparato de Golgi donde sufre cam-
bios en sus ramificaciones de azúcares y adquirien-
do GalNAc, Gal y NeuAc, para ser secretada de la
célula. (Ref. 3,4).

RE: Retículo endoplásmico; Man: Manosa; Glc: Gluco-
sa; Gal: Galactosa; GlcNAc: N-acetilglucosamin; Gal-
NAc: N-acetilgalacosamina; NeuAc: Ácido neuroamíni-
co; Asn: Aparagina.

HTM
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CAMBIOS EN LA N-GLICOSILACIÓN
Artritis reumatoide (AR). En individuos con este pade-
cimiento se han observado deficiencias en la glicosilación
de las IgG séricas. En el modelo murino se ha demostra-
do que existe una correlación directa entre la concentra-
ción sérica de IgG agalactosilada y el avance de la enfer-
medad18. Otros estudios han demostrado que los pacien-
tes con AR tienen disminuida la actividad en la galacto-
siltransferasa linfocítica (GTasa) y esto correlaciona con los
niveles séricos observados para IgG agalactosilada. Más
aún, se ha demostrado que los individuos con AR tienen
autoanticuerpos anti-GTasa en comparación con indivi-
duos sanos19. Estos datos sugieren que los cambios en la
glicosilación de las IgG, pudieran estar involucrados en el
daño por inmunocomplejos característicos de esta enfer-
medad.

Cáncer. Las alteraciones en la glicosilación de proteínas
son eventos comunes en las neoplasias. Por ejemplo, en
el coriocarcinoma uno de los cambios más consistentes es
el incremento de oligosacáridos unidos en forma covalente
a Asn. Este fenómeno se debe a que existe un aumento
en la actividad de la N-acetilglucosaminiltransferasa20. Otro
ejemplo es el adenocarcinoma de pulmón, en donde se ha
encontrado la expresión de una N-glicoproteína de la que
se desconoce su función y que, en condiciones normales

Tabla I. Alteraciones congénitas de la
glicosilación.

Tipo Defecto enzimático

I
Ia Fosfomanomutasa 2
Ib Fosfomanosa isomerasa
Ic Dolicil-P-Glc: Man9GlcNAc2-PP-dolicil

α1, 3-Glucosil transferasa
Id Dolicil-P-mAN:Man5GlcNAc2-PP-dolicil

α1, 3-Manosil transferasa
Ie Dolicol-P-Man sintasa 1
If Dolicol-P-Man; Lec 35
Ix base genética desconocida

II
IIa UDP-GlcNAc:α 6-D-manosidasa β 1,2-

N-acetilglucosaminiltransferasa II
IIb α 1,2 Glucosidasa I
IIc Transportador GDP-fucosa I
(antes LAD II)

Otras
HEMPAS α 3,6 manosidasa II

Otros defectos desconocidos

Abreviaturas por sus siglas en inglés:
LAD II: Leucocyte adhesion deficiency type II; HEMPAS:
Hereditary erythroblastic multinuclearity with a positive acidifies
serum lysis test. (Ref. 9). Para detalles consúltese el texto.

Figura 2a. Etapas de la biosíntesis de las N-glicanas afectadas durante algunas de las alteraciones congénitas de la glicosilación (Refs. 4, 9).
Man: Manosa; Glc: Glucosa; GlcNAc: N-acetilglucosamina. Por sus siglas en inglés, CGD: Congenital disorders of glycosylation; HFI: Hereditary fructose
intolerance.



Alteraciones de la glicosilación en enfermedades humanas

Vol. 15, No. 1 Enero - marzo 2002 43

edigraphic.com

sólo se encuentra en baja densidad en las células de in-
testino delgado y riñón21. En el cáncer de células de tran-
sición de vejiga se ha reportado función disminuida de una
transferasa en los casos invasivos (acetilglucosaminiltrans-
ferasa T2) comparados con los no invasivos, lo que sugiere
que esta transferasa pudiera estar involucrada en la pro-
gresión del cáncer y metástasis22.

Otros cambios en la N-glicosilación
En individuos con enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica, se ha encontrado transferrina deficientemente glico-
silada en comparación con individuos sanos. Los autores
sugieren que esto podría estar implicado en los mecanis-
mos patogénicos de la enfermedad23. Por otra parte, se ha
reportado un mayor número de proteínas N-glicosiladas
en individuos infectados con HIV, los cambios más signi-
ficativos se encuentran asociados con la neumonía causa-
da por Pneumocystis carinii 24.

CAMBIOS EN LA O-GLICOSILACIÓN
Glomerulonefritis. La nefropatía por IgA es una causa de
glomerulonefritis, el mecanismo de depósito de IgA en ri-
ñón no es conocido del todo. Existen dos subclases de IgA:

IgA1, con glicosilaciones de tipo N y O e, IgA2 con glicosi-
laciones de tipo N. Durante la glomerulonefritis, los depó-
sitos son primordialmente de la subclase IgA1. La N-glico-
silación cursa sin alteraciones, mientras que la O-glicosila-
ción es deficiente. Estas anormalidades tienen implicacio-
nes considerables en la generación de la nefropatía, ya que
la glicosilación de tipo O en la IgA1 está situada cerca de
la porción que actúa como ligando para los receptores de
Fc (Fracción cristalizable de la inmunoglobulina). Los cam-
bios en este sitio afectan las interacciones con sus recepto-
res conduciendo a fallas en los mecanismos de aclaración
de inmunocomplejos y por lo tanto, contribuyen al depó-
sito mesangial25. En el modelo murino con nefropatías in-
ducidas por virus, también se ha observado que existe una
reducción significativa en la O-glicosilación de la IgA. En
este sentido, existe una correlación estrecha entre el patrón
de secreción de citocinas tipo Th2 y la deficiencia en la O-
glicosilación, pues la adición de IFN-γ disminuyó la deficien-
cia. Los autores de ese estudio sugieren que el incremento
absoluto en la producción de citocinas tipo Th2, es un fac-
tor patogénico importante para la generación de la nefro-
patía por IgA en humanos26.

Síndrome de Wiskott-Aldrich (WAS). Este es el pa-
decimiento más característico en las enfermedades por de-
fecto en la O-glicosilación, aunque se trata de una altera-
ción ligada al cromosoma X27. Clínicamente se presenta
eczema, trombocitopenia e inmunodeficiencia severa.
Característicamente los linfocitos de estos pacientes tienen
un incremento en la glicosilación de tipo O en la molécu-
la de superficie CD4328. Los linfocitos provenientes de in-
dividuos con WAS muestran proliferación disminuida ante
estímulos mitogénicos policlonales, en comparación con
individuos sanos, ya que aparentemente la estructura O-
glicosídica puede estar involucrada en los procesos de
activación linfocitaria y consecuentemente en las alteracio-
nes observadas en la misma29.

Cáncer. Existe glicosilación incompleta en la que se ex-
presan estructuras que comúnmente se encuentran for-
mando la base del oligosacárido, como el antígeno T
(Thomsen-Friedenreich) y Tn. Una gran variedad de cán-
ceres presentan esta alteración: carcinoma epidermoide de
la mucosa respiratoria30, carcinoma colorrectal31 y, carci-
noma mamario32, entre otros. La característica que regu-
larmente comparten estos cánceres son alteraciones en las
mucinas. Estas son glicoproteínas que forman parte de los
componentes estructurales de la superficie celular y del
moco protector en los tractos respiratorios, gastrointestina-
les y reproductivos33. Estructuralmente son oligómeros al-
tamente O-glicosilados y flanqueados por dominios con
secuencias específicas requeridas para su polimerización34.
En estos carcinomas las mucinas son expresadas en las
células que las producen y la pérdida de la adhesión en
las células cancerosas facilita que las mucinas lleguen in-
cluso a circulación sanguínea.

Figura 2b. Deficiencia en la adhesión leucocitaria tipo II. La
mayor parte de la síntesis de GDP-Fucosa proviene de GDP-
Man, Una vez formado el "nucleótido de azúcar" (GDP-Fuc), es
importado al lumen del aparato de Golgi. El GDP resultante es
convertido en GMP y fósforo inórganico por una nucleósido
fosfatasa. LAD II se caracteriza por una fucosilación deficiente
debido a mutaciones puntuales en el transportador de fucosa.
(Ref. 4, 9, 16).
Man: Manosa; LAD: Leukocyte adhesion deficiency.
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Fibrosis quística (FQ). La alta morbilidad y letalidad en
la FQ son debidas a infecciones respiratorias crónicas que
culminan con la colonización de Pseudomona aerugino-
sa35. Aunque el defecto primario de la FQ se encuentra en
el gene CTRF que codifica para una proteína transmem-
branal que funciona como canal de cloro36, los pacientes
infectados con esta bacteria presentan un incremento en
la glicosilación de mucinas. Se ha sugerido que la bacte-
ria induce la expresión de sialiltransferasas y fucosiltrans-
ferasas en la mucosa bronquial37, sin embargo otros fac-
tores inmunológicos como la inflamación persistente, po-
drían estar implicados en los cambios de la glicosilación
ya que recientemente se reportó que el TNF-α es capaz de
inducir la expresión de glicosiltransferasas y sulfoniltrans-
ferasas en células de la mucosa normal38. Todos estos re-
sultados son consistentes con las alteraciones en la glico-
silación observadas en FQ.

Otros cambios en la O-glicosilación. Recientemen-
te hemos reportado que durante procesos crónicos infec-
ciosos como tuberculosis39 y enfermedades atópicas40,
existe un incremento en el número de células que expre-
san una estructura O-glicosilada reconocida por una lec-
tina específica para GalNAc (ALL, Amaranthus leucocar-
pus lectin)41. Sin embargo, aunque no hemos podido iden-
tificar la función de la O-glicoproteína durante los even-
tos celulares involucrados en estos padecimientos, es po-
sible que los cambios observados se encuentren implica-
dos en la inmunopatología de los mismos.

ALTERACIONES NO ENZIMÁTICAS DE LA
GLICOSILACIÓN: GLICACIÓN
Es pertinente aclarar que aunque estas alteraciones tam-
bién son adquiridas, se han clasificado como un grupo
aparte, pues estrictamente no es un fenómeno de glicosi-
lación debido a que no hay la participación de enzimas
que transfieran oligosacáridos sobre una determinada pro-
teína, por eso el término más conveniente es glicación4.

Diabetes mellitus (DM). Las complicaciones crónicas
características de esta enfermedad (vasculopatía, retinopa-
tía, neuropatía y nefropatía) han sido relacionadas con la
glicación42. Existen tres factores involucrados con la forma-
ción de estos productos: hiperglicemia, cambios en los
sustratos generando glicoxidación y la naturaleza prooxi-
dante del microambiente. La glicación no enzimática re-
sulta de la interacción de aldosas como la glucosa, con
grupos amino en polipéptidos o directamente sobre lípi-
dos. La formación de productos finales de la glicación
como bases de Schiff y productos de Amadori (ejemplo
hemoglobina glucosilada) es reversible. Existen otros cam-
bios moleculares, que incluyen oxidación (glicooxidación),
que generan productos finales con glicación avanzada
(AGE, Advanced Glycation Endproducts), una vez forma-
dos los AGE, son muy estables e irreversibles43,44. La acu-
mulación de AGE por sí sola no es la causante de las mo-

dificaciones observadas durante el daño crónico, ya que
es necesario que los AGE interaccionen con su receptor
(RAGE, Receptor for Advanced Glycation end Pro-
ducts)45,46 (Figura 3). Este receptor se encuentra amplia-
mente distribuido en los tejidos, teniendo su mayor expre-
sión en endotelios, fagocitos mononucleares, eritrocitos,
células mesangiales, músculo liso vascular y neuronas47.
Es miembro de la superfamilia de las inmunoglobulinas,
la perturbación celular dependiente de RAGE incluye la
activación de p21ras, que es una proteína con actividad
enzimática involucrada en los procesos de activación de

Figura 3. Glicosilación no enzimática. Eventos bioquímicos e
interacción de los productos finales con glicación avanzada
(AGE) con su ligando (RAGE). (Ref. 44-46).
Abreviaturas por sus siglas en inglés, AGE: advanced glycation end
products; RAGE: Receptor for AGE. Para detalles consúltese el texto.
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MAP cinasas (Mitogen activated protein kinases), esto in-
duce a su vez la translocación nuclear del factor de trans-
cripción NF-κb (Nuclear Factor -κb)48 . Un ejemplo de las
consecuencias de esta interacción es la expresión incre-
mentada de VCAM-1 (molécula de adhesión, CD106) en
endotelio de pacientes diabéticos, esto promueve la adhe-
rencia celular a la pared vascular. Otro factor que contri-
buye al daño microvascular es la glicación de lipoproteí-
nas de baja densidad (LDL)49. En ambos casos se contri-
buye a la formación de la placa ateromatosa.

Enfermedad de Alzheimer. La acumulación de AGE en
el cerebro es una característica presente durante el enve-
jecimiento normal. En el caso de esta enfermedad, se ha
observado glicosilación no enzimática en los filamentos tau
y amiloide β. El estrés oxidativo y los AGE inician un ci-
clo vicioso en el que los cambios normales relacionados
con la edad desembocan en una cascada de eventos pa-
tofisiológicos50. De esta manera, hay una correlación con
la expresión de RAGE en la vasculatura cercana a los de-
pósitos de amiloide, además de que la interacción AGE-
RAGE en neuronas, induce la liberación del factor estimu-
lante de colonias de monocitos (M-CSF, Monocyte -Co-
lony Stimulating Factor) vía NF-κb; esta citocina activa a
la microglia en la vecindad de los depósitos. De la misma
forma la interacción de los AGE con su ligando incrementa
la expresión del mismo, contribuyendo aún más a la dis-
función neural51. Por otra parte, además de la generación
de AGE, también se han demostrado procesos que inclu-
yen N52 y O-glicosilación53, sugiriéndose que tienen una
estrecha correlación con el incremento del daño en esta
enfermedad.

Tabaquismo. Es conocido que las enfermedades pulmo-
nares, cardiovasculares y las cataratas oculares se encuen-
tran en mayor proporción en personas fumadoras que en
los no fumadores. Recientemente, se ha sugerido que al-
gunos componentes del tabaco pueden reaccionar con
proteínas del plasma y de la matriz extracelular de mane-
ra no covalente. Los AGE generados en los fumadores
interaccionan con las LDL y con proteínas del cristalino.
Por lo que se sugiere la implicación de los eventos bioquí-
micos descritos para los productos finales con glicación
avanzada, en la generación de aterosclerosis y otras en-
fermedades relacionadas al consumo del tabaco54.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES
La biosíntesis de los glicoconjugados ocupa cerca del 1%
del genoma humano55, esto es sumamente importante si
tenemos en cuenta que las posibilidades de unión de tres
aminoácidos generan nueve variaciones, mientras que tres
hexosas pueden producir de 1,056 a 27,648 trisacáridos
diferentes56. De tal forma que el número de combinacio-
nes sacarídicas es teóricamente infinito, lo que explica la
dificultad en el estudio de los cambios en la glicosilación
y que sus repercusiones fisiológicas sean, en la mayoría de

los casos, desconocidas. Las alteraciones enumeradas aquí
son una muestra de la diversidad de funciones en las que
intervienen y sólo las alteraciones más severas han ofre-
cido alguna luz en el conocimiento de la función de cier-
tos glicoconjugados.

El impacto y la relevancia de la glicobiología apenas se
vislumbra en la práctica clínica8, por lo pronto es posible
considerar algunas alteraciones en la glicosilación como
indicadores pronósticos o diagnósticos de enfermedad57,58.
No estamos tan lejos de aplicar estos conocimientos en
beneficio del paciente, por ejemplo en DM, además del
control glucémico se están desarrollando fármacos inhibi-
dores de AGE y se ha sugerido la utilización de antioxidan-
tes para prevenir los eventos bioquímicos descritos en esta
revisión59. Estos fármacos también podrían ser aplicados
al tratamiento de la enfermedad de Alzheimer, en una te-
rapia combinada con drogas antiinflamatorias50. Los au-
tores estamos seguros que la capacidad para descubrir tra-
tamientos efectivos para estas enfermedades dependerá
del entendimiento en los procesos bioquímicos involucra-
dos en este tipo de alteraciones.
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