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Sesion IV

» Regulacién endocrina de la glicemia
* Regulacion endocrina de la calcemia

Metabolismo @,
energético y e oo
metabolismo ==&t

intermediario

(0% Stage 3. Citric Acid Cycle
03¢ Progiy,
o
Photosynthetic
o Heterotrophs
Stage 4. ATP Production
- COy

(c) svB
Figure 18.4
Energy-yielding nutrients Cell macromolecules
Carbohydrates Proteins
Fats Polysaccharides
Proteins Lipids
Nucleic acids
> >
T NADPH
Catabolism - ATP » || Anabolism
(oxidative, Chiemical (reductive,
exergonic) - NADPH energy bl » || endergonic)
ATP ATP
> -
Nappn  ATP
Energy-poor end products DR Precursor molecules
HyO Amino acids
CO, Sugars
NH, Fatty acids

(c) svB

Nitrogenous bases

Saunders College Publishing




/ATP Aerobic metabolism
T Creatine phosphate
2 Anaerobic
= metabolism
G
|
Seconds — Minutes — Hours —

El metabolismo aerdbico es el que brinda el

principal y mas durable aporte energético a la
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celula.

Reservas energéticas

e Triglicéridos:
— Cuantitativamente la mas importante

— Préacticamente todos los tejidos puedes usar acidos grasos como fuente
energética (las neuronas son una excepcion)

— El glicerol sirve para la sintesis de glucosa en el higado

o Carbohidratos:
— Cuantitativamente es mucho menor que los triglicéridos
De rapida disponibilidad y utilizacién
El glicobgeno hepatico sirve para aportar glucosa a la sangre
El glicégeno muscular sélo es utilizado por el propio musculo
— Todos los tejidos pueden utilizar glucosa como fuente energética

* Proteinas:
— Normalmente no se utilizan como fuente energética

— En condiciones de necesidad, pueden aportar aminoacidos no
ramificados para la sintesis deglggosa en el higado (fuente mucho
mayor que el glicerol)

Glucosa plasmatica

* No es una reserva energética cuantitativamente
relevante

* Importancia cualitativa: el metabolismo oxidativo del
tejido nervioso depende casi exclusivamente de ella

 El aporte adecuado al sistema nervioso se garantiza
manteniendo los niveles de glicemia dentro de un
rango estrecho

+ La mantencion de la glicemia se logra gracias a la
regulacién hormonal de su metabolismo

* Hormonas involucradas:
— Principales: insulina, glucagén (hormonas pancreaticas)
— Accesorias: GH, cortisof? @Grenalina

Factors that increase blood glucose Factors that decrease blood glucose
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Transport of glucose into cells:
—For utilization for energy production
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» Cuando recibimos aporte externo de glucosa, la glicemia no sube demasiado
gracias a que la insulina promueve:
— Su oxidacion (glucélisis) en numerosos tejidos
— Su almacenamiento en forma de glicégeno (glicogenogénesis) y de triglicéridos
(lipogénesis)
» Cuando no recibimos aporte externo de glucosa, los niveles plasmaticos no
descienden significativamente debido a que el glucagén estimula:
— Laglicogenoalisis y gluconeogénesis hepaticas
— Lallipdlisis y utilizacion de acidos §Pa®@% en la mayoria de los tejidos (dejando la

glucosa para consumo del sistema nervioso)




» El pancreas endocrino posee diferentes tipos
celulares especializados en la produccion de
hormonas peptidicas:

- Células alfa, productoras de glucagon
- Células beta, productoras de insulina
- Células delta, productoras de somatostatina

» La somatostatina no participa en la
regulacion de procesos metabdlicos
directamente, pero ejerce una
retroalimentacion negativa paracrina en la
regulacion de la secrecion de insulina 'y
glucagén (ajuste fing)
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La glicemia es el principal determinante de la

secrecion de hormonas®p&ncreaticas

Respuesta normal y patolégica frente a una carga oral de
glucosa: test de tolerancia a la glucosa
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4 Glucose oxidation
4 Glycogen synthesis
4 Fat synthesis

4 Protein synthesis

4 Glycogenolysis
4 Gluconeogenesis

Los niveles relativos de insulina y glucagén
determinan si el organismo se encuentra en un
estado anabdlico (de sintesis de reservas
energéticas) o catabdlico (de degradacion de
reservas energeéticas) @
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eLa GH es secretada cuando disminuye la glicemia y/o la
concentracién de acidos grasos circulantes (sinergiza la
accion del glucagon)
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| CATECHOLAMINES: E AND NE \

Glucose

Las catecolaminas -noradrenalina y adrenalina-
provenientes de los terminales simpaticos y
médula suprarrenal tienen una potente y rapida
accion glicogenolitica ytipolitica
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Calcemia

 El calcio plasmatico participa en varios procesos
biologicos esenciales, tales como la formacion
0sea, coagulacion sanguinea, la secrecion de
mensajeros intercelulares, transduccion de
sefiales, etc.

* La calcemia se regula de la misma forma que la
glicemia: la propia variable regulada estimula o
inhibe a las hormonas involucradas en su control.

» La mantencion de la calcemia es posible gracias a
la accion regulatoria ejercida principalmente por
tres hormonas: la hormona paratiroidea (PTH), el
calcitriol (metabolito activo de la vitamina D) y la
calcitonina (poco relevgnie)

Calcemia

* La PTH y el calcitriol (1,25-[OH],-D3) aumentan en
el plasma como una respuesta a la disminucién de
la calcemia (que es muy peligrosa, aun a corto
plazo)

* La calcitonina se secreta frente a un aumento de la
calcemia (que normalmente no implica riesgo a
corto plazo)

» Las hormonas reguladoras de calcemia cumplen
su objetivo controlando la absorcion intestinal del
calcio dietario, el intercambio entre el liquido
extracelular y el hueso (principal reservorio
corporal de calcio), y su excrecién urinaria
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La calcitonina -un péptido producido en las células C (no
foliculares) de la tiroides- permite la disminucion de la
calcemia cuando ésta tiende a subir

La calcitoninatiene los efectos opuestos ala PTH,
provoca el depdsito de calcio en el hueso y su excrecion
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