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Funciones del Metabolismo

< Obtener energia quimica de las moléculas de carbohidratos en
la forma de ATRIa cual sera utilizada para realizar trabajo tedrico.

“»+Convertrr los carbohidratos en sillares de construccion de los
componentes estructurales celulares.

% Formar parte de otros compuestos como:

v’los acidos nucleicos.
v' Glicolipidos.
v’ glicoproteinas, entre otros.




Digestion de los Carbohidratos

Boca
Amilasa
salival

Pancreas

Maltotriosas

‘ CU secreta agua, algunos iones
> ) Estomago y enzimas que actian en el
. HClI intestino, 'y una gran
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Carbohidratos no digeribles

Una vez en el colon, son parcialmente degradados por
enzimas de la flora bacteriana hasta distintos compuestos gue
en parte pueden ser absoridos.

Celulosa, Inulina, Agar:

= Estimulan los movimientos

: peristalticos del intestino.
_ | =Facilitan el correcto transito
= | intestinal.

| »Ralentiza el vaciamiento gastrico y aumenta
su distension prolongando la sensacion de
saciedad.




Digestion de la glucosa

Los Hidratos de Carbono .
que se encuentran \ Al aumentar la concentracion
en los alimentos se digieren de glucosa en sangre,

en el aparato digestivo, pero es Los azGcares pasan las células Beta del pancreas
a nivel de intestino delgado del intestino producen la insulina y la vierten
donde se absorben )R 3 los vasos sanguineos a los vasos sanguineos

intestino
delgado

Y

»

e
sanguineo células Beta 6’ @

En los vasos sanguineos,
la insulina capta la glucosa
y la transporta a los 6rganos diana

insulina permite el paso  En el cerebro, sin embargo,
dela ?Iucosa al higado, 1a glucosa no necesita

a los adipocitos ser transportada por la insulina
y a las fibras musculares y alli es transformada

’ directamente en energla




Glucogeno
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R utas metabolicas

Citosol de la Célula
Glucosa

Glucolisis = 2 ATP
2 acido piravico
2. 2 acido lactico
Fermentacion

. : ™3 7 etanol
Mitocondrias 4

@ —) 2 acetil CoA

Transportadores
de

olecIones » 2ATP

Sistema de
transporte > 32-34

de ATP
S Respiracion celular 0 ,— “2°
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Principal ruta para la degradacion de glucosa y la
formacion de
piruvato.

Se conoce como la ruta de Embden-Meyerhof.
Es una ruta casl universal.
Produce energia e intermedios metabadlicos.

Tiene lugar tanto en presencia como en ausencia de
oxigeno.

Es una via principal para la produccion de ATP.
La ruta consta de 10 reacciones, divididas en dos fases.
Se conoce su regulacion.




Destinos metabolicos dd piruvato

Condiciones g Condiciones ! Condiciones
anaerobicas aerobicas | anaerdbicas
Glucosa

Piruvato Lactato
descarboxilasa deshidrogenasa
2 Etanol+2C0,| < 2 Piruvato - | 2 Lactato
Alcohol
i deshidrogenasa
Fermentacién 4 Piciivato

alcohdlica en deshidrogenasa

levaduras
N 2CO,

2 Acetil CoA

Destinos metabdlicos
del piruvato

Animales, plantas y algunos
microorganismos en condiciones aerobicas



Glucdlisis anaadbica (Citosol)

La respiracion anaerobica incluye la glucdlisis y la
Fermentacion Lactica

Piruvato

Formacion de Lactato a partir de'pi
O =)
| 2+ 2co, QO 2NAE
cC—o : || -
Dl =L =
c=—o Piruvato Alcohe

Descarboxilasa | deshidrogena
CHgy CHj

Piruvato Acetaldehido

Formacion de Etanol a partir de piruvato, y regenefiaciomde:NADY




Piruvato ’
10. Transferencia PO,

Piruvato quinasa <
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Glucogenadlisis

La degradacion de glucogeno nomalmente se produce horas después de
las comidas, pues en esos momentos habran descendido los niveles de
glucosa en sangre.

En estos momentos el tejido hepatico empezara a degradar el  glucogeno
para intentar liberar la mayor cantidad posible de glucosa a la sangre.

Mientras, en el tejido muscular, la degradacion del glucogeno tendra lugar
cuando se realice un mayor gasto energetico que no podra ser cubierto con
el aporte de glucosa desde la sangre, normalimente cuando se produce un
€Jercicio intenso.




Glucogenolisis

epatico y muscular

>Glucogeno Fosfol Glucosa-1-P
O Glucosil-TransiRigsa Transfiere 3 restos de glucosa
SAile-1-6-Glucosidasa g Glucosa a 1-6

1 UICUSCEMET Fostoghicomun , Glucosa-6-P

] cerebro:
Glucosa-6-fosfatasa

SITICOSCE0S = SSICICOSCRINES  Ioangre



Glucogenolisis

La regulacion de este metabolismo se lleva a cabo principalmente
a traves de la concentracion de la glucosa extracelular.

Homonas como el glucagdn activan la glucogendlisis, mientras
gue la insulina la inhibe.

En el musculo es el calcio el encargado de activar la sintesis de
glucogeno, y este a su vez es el encargado de auto inhibir su
produccion excesiva .




Glucogenesis

Se lleva a cabo principalmente en el higado, y en
menor medida en el masculo.

La sintesis de glucogeno precisa de tres actividades enzimaticas:

= Para activar la moléecula de glucosa: UDP-glucesa pirofosfornilasa:.

= Para afadir la molécula de glucosa activada al extremo de la molecula de
glucdgeno: glucégeno sintasa.

=Para generar las ramificaciones del glucogeno: enzima ramificante
GlucdgenoUTP

Hormonas c6m6 1a adrenalina y el
glticagen favoreceR 1a degradacion
del glticBgeno; mientras gue 13
insuling éstimuld s sirtésis:




Gluconeogénesis

Proceso (anabdlico) de sintesis de glucoégeno o
glucosa nueva a partir de precursores no
carbohidratos (es decir sintesis de azlcares a partir
de no azucares)

Proceso inverso a la glucalisis.



Gluconeogénesis

Importancia

- Se activa cuando el almacén de Glucogeno esta por
agotarse o son insuficientes.

- Mantiene la glucemia normal.

- Una falla en la gluconeogénesis provoca Hipoglucemias,
que causa disfuncion cerebral, coma y muerte.



[ Gluconeogenesis |

Glucosa-6
fosfato

NAD™
NAD+H™Y
Catabolismo Anabolismo
en el masculo en el higado
t NADH/NADY J + NADH/NAD™
:
Proteinas N
musculares
Aminoécidos —— Urea
| Glucdlsis I [ Gluconeogenesis | t
= Ciclo de
NH, Torrente sanguineo NH ia Urea

|

Glutamato

Alanina
Transaminasa

Piruvato Glutamato
Alanina
Transaminasa
a-cetoglutarato

(a) Ciclode Cori.

Piruvato

a~cetoglutarato

(b)

(b) Ciclo Glucosa-alanina.
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Ciclode krebs

Stage 1
Amino Fatty Acetyl-CoA
acids acids Glucose production

AI Glycolysis '
| Pyruvate

prruvate
.{' dehydrogenuse
complex -

CO.

Acetyl-CoA

Stage 2
Acetyl-CoA
oxidation

Oxaloacotnte Citrate

Hans Adolf Krebs /e-«\ Citric

acid cycle

( CO,
¥ NADH,
FADH. z
(reduced ¢ —carriers) Stage 3
Electron transfer
and oxidative
e prhosphorylation
v . 28+ 10,

Respiratory
(electron transfer)

chain N 1.0

ADP + P; ATP




Ciclode krebs

En el ciclo de krebs se realiza la
oxidacion de las moléculas de acetil
CoA hasta producir CO, generando
gran cantidad de energia

Succinato
deshidrogenasa

‘ (Membranaintema) 4
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|- Diabetes tipo 1
- Autoinmune

- No autoinmune
lI-Diabetes tipo 2

l1I-Otros tipos especificos de diabetes
- Defectos genéticos de la célula B (MODY)
- Defectos genéticos de la accion de la insulina
- Enfermedades del pancreas exocrino
- Endocrinopatias
- Inducida por téxicos o agentes quimicos
- Infecciones
- Formas no comunes de diabetes inmunomediada
- Otros sindromes genéticos asociados ocasionalmente con DM

V- Diabetes Mellitus Gestacional




DEFINICIONES

DIABETES MELLITUS:

* Es una enfermedad cronica que aparece cuando el
pancreas no produce insulina o cuando el organismo no
puede emplear eficazmente la insulina producida. Esto
provoca hiperglicemia, que dafa considerablemente
numerosos sistemas del organismo.

En la diabetes, la célula no recibe la glucosa en forma
adecuada.




DIABETES MELLITUS TIPO 1

* Insuficiente o nula produccion de insulina,

. . INSULINA: Hormona producida en el pancreas, que regula la cantidad de glucosa en la sangre.



DIABETES MELLITUS TIPO 2

* La Insulina es suficiente, pero los
receptores no.

% Resistencia a la insulina (menor
captacion de glucosa) en los tejidos
periféricos (incluidos el musculoy la
grasa) y el higado.




Aparece durante el embarazo, se
detecta, generalmente, en el
tercer trimestre y su tratamiento
incluye el régimen, siendo a
veces, necesario el uso de
insulina para obtener un buen
control.  Por lo  general,
desaparece después del parto.

DIABETES GESTACIONAL

%\30 @




DIABETES M. TIPO 2

*[as personas con
diabetes tipo 2
generalmente no

CUADRO presentan sintoma
CLINICO alguno al principio y es

posible que no tengan
sintomas durante
muchos anos.




Los sintomas Iniclales de la
diabetes pueden abarcar:

:’éﬁ[&% \ '
Pt J N

~ Orinarmucho  Comet en foma desmedida Boja de peso Decaimiento
(polivria) {pofifagio)




POBLACION DE ALTO RIESGO

> 45 anos
\V4

<45 anos con sobrepeso (IMC 2 25) con uno o mas factores de
riesgo:

-Parientes de
primer grado
diabéticos
(padres,
hermanos)

= Mujer con
antecedente
de hijos
macrosomicos
(24Kg)o
historia de
diabetes
gestacional.

~-Sedentarismo

Hipertensos
(2140/90
mmHg)

- Col HDL
<35 mg/dl
y/o
triglicéridos
2250 mg/d|

- Examen
previo con
intolerancia

a la glucosa.

- Estados
de insulino
resistencia.
(Sindrome

de ovario

poliquistico,

acantosis

nigricans)

- Historia de
enfermedad
cardiovascul

ar.




DIAGNOSTICO

La diabetes tipo 2 es una enfermedad poco
sintomatica, por lo que su diagnostico se efectta en
alrededor del 50% de los casos por examenes de
laboratorio solicitados por otra causa y no por
sospecha clinica. Ademas se diagnostica
tardiamente y en presencia de complicaciones
cronicas.




' La Diabetes es una enfermedad cronica
sistemico.

A diferencia de [a diabetes tipo 1, donde existe nula o insuficiente
produccion de insulina, en a tipo 2 no es bien captada o es de mala calidad.

*Generalmente se diagnostica de manera tardia y cuando ya se presentan
complicaciones.

**A través del Hemoglucotest no se puede diagnosticar a diabetes, son
necesarios otros examenes. »

'Se puede prevenir [a enfermedad enfocandose en [a educacion ( actividad
fisica, alimentacion saludable, uso de farmacos) tanto a la poblacion de alto
riesgo como a la sociedad en general. | |

y silenciosa que produce dafio
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