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INTRODUCCION: La insulina es una hormona polipeptidica formada por 51 aminoacidos,
producida y secretada por las células beta de los islotes de Langerhans del pancreas, y tiene
varias funciones metabdlicas en el organismo. Se la considera una hormona anabdlica por
excelencia. Histéricamente, la insulina se ha asociado al “aztcar de la sangre” y, desde luego,
esta hormona ejerce efectos profundos sobre el metabolismo de los hidratos de carbono. Sin
embargo, las causas habituales de muerte de los enfermos diabéticos se deben a alteraciones
del metabolismo lipidico, por ejemplo acidosis y arteriosclerosis. Ademas, la menor capacidad
de sintesis de proteinas de los pacientes con diabetes prolongada determina la atrofia de los
tejidos y multiples alteraciones funcionales. Por tanto, es evidente que la insulina influye en el

metabolismo de los lipidos y de las proteinas casi tanto como en el de los glacidos.

DESARROLLO En el masculo la insulina favorece la captacion y el metabolismo de la
glucosa. Un efecto importante de la insulina en el masculo es que facilita la difusién de la
glucosa segun su gradiente de concentracién desde la sangre hasta las células. La mayor
cantidad de glucosa que se transporta a las células musculares sufre glucdlisis y oxidacién, y
se almacena en forma de glucégeno. Como la entrada de glucosa en las células musculares
es por lo general muy dependiente de la insulina, la captacion de glucosa por estas células
esta restringida al periodo cuando se secreta insulina por lo que la secrecidn de insulina se
asocia a la abundancia energética. En otras palabras, cuando el régimen de alimentacion
dispone de alimentos energéticos suficientes, en particular de un exceso de alimentos
energéticos en la dieta y, sobre todo, de hidratos de carbono, aumenta la secrecién de insulina.
A su vez, la insulina desempefia una funcién primordial en el almacenamiento de la energia
sobrante. Si se consumen hidratos de carbono en exceso, estos se depositaran principalmente
como glucdgeno en el higado y en los masculos. Al mismo tiempo, y también por efecto de la
insulina los efectos primarios del glucagén se producen en el higado y son opuestos a los de
la insulina. La unién del glucagén a los receptores hepaticos produce la activacion de la
adenilciclasa y la generacion del segundo mensajero AMP ciclico, que a su vez activa la
proteina cinasa A y conduce a las fosforilaciones que desembocan en la activacion o
desactivacion de muchas enzimas. . La glucosa es el controlador més importante de la
secrecion tanto de glucosa como de insulina; sin embargo, la glucosa tiene efectos opuestos
sobre estas dos hormonas. La hipoglucemia aumenta la secrecion de glucagon; la accion
hiperglucémica de este ultimo devuelve la glucemia a sus valores normales. Por el contrario,
si la glucemia aumenta, la secrecion de glucagon desciende; el glucagon y la insulina

constituyen mecanismos importantes, aunque opuestos, para regular la concentracion de



glucosa en la sangre. Tras la ingestion de proteinas se estimula la secrecion de insulina y de
glucagon, pero la respuesta del glucagén resulta inhibida si al mismo tiempo se ingiere glucosa
por lo que el glucagén a una comida con abundante proteinas es importante, porque sin sus
efectos hiperglucémicos, la mayor secrecion de insulina produciria hipoglucemia. El ayuno y
el ejercicio estimulan la secrecion de glucagon. En estas circunstancias, el estimulo de la
secrecion de glucagén contribuye a impedir grandes descensos de la concentracion de la
glucosa sanguinea En ausencia de la insulina, la carroceria no puede utilizar la glucosa como
energia en las células. Como consecuencia, la glucosa permanece en la circulacion sanguinea
y puede llevar al alto azUcar de sangre, conocido como hiperglucemia. La hiperglucemia
cronica es caracteristica de la diabetes mellitus y, si es no tratada, se asocia a complicaciones
severas, tales como dafio al sistema nervioso, a los aros, a los rifiones y a las extremidades
ademas de regular la glucosa la insulita también Modifique la actividad de enzimas y las
reacciones resultantes en el musculo después de la enfermedad o del dafio via el transporte
de aminodcidos al tejido del musculo, que se requiere para reparar el dafio muscular y para
aumentar talla y fuerza. Ayuda a regular la absorcién de aminoacidos, de la réplica de la DNA
y de la sintesis de proteinas. Maneje la sintesis de lipidos por la absorcion en las células
gordas, que se convierten a los triglicéridos. Maneje la averia o proteina y los lipidos debido a
los cambios en células gordas. Absorcion de aminoacidos y del potasio en las células que no
pueden ocurrir en ausencia de la insulina. Maneje la excrecion del sodio y del volumen fluido
en la orina La glucosa se libera de los carbohidratos de la dieta, como el almidén o la sacarosa,
por hidrélisis en el intestino delgado y luego se absorbe en la sangre. Las concentraciones
elevadas de glucosa en sangre estimulan la liberacion de insulina, y la insulina actta sobre las
células de todo el cuerpo para estimular la captacion, utilizacion y almacenamiento de
glucosa. Los efectos de la insulina sobre el metabolismo de la glucosa varian segun el tejido
diana La insulina promueve la sintesis de acidos grasos en el higado. Como se mencioné
anteriormente, la insulina estimula la sintesis de glucégeno en el higado. Sin embargo, a
medida que el glucégeno se acumula a niveles elevados (aproximadamente el 5% de la masa
del higado), la sintesis adicional se suprime fuertemente. Cuando el higado esta saturado de
glucdgeno, cualquier glucosa adicional absorbida por los hepatocitos se desvia hacia las vias
gue conducen a la sintesis de &cidos grasos, que se exportan desde el higado como
lipoproteinas. Las lipoproteinas se rompen en la circulacion, proporcionando &cidos grasos
libres para su uso en otros tejidos, incluidos los adipocitos, que los utilizan para sintetizar

triglicéridos.


http://www.vivo.colostate.edu/hbooks/pathphys/digestion/smallgut/index.html

CONCLUSIONES: por lo que el receptor de insulina es una tirosina quinasa. En otras
palabras, funciona como una enzima que transfiere grupos fosfato del ATP a residuos de
tirosina en las proteinas diana intracelulares. La unién de la insulina a las subunidades alfa
hace que las subunidades beta se fosforilen (autofosforilacion), activando asi la actividad
catalitica del receptor. El receptor activado fosforila luego una serie de proteinas intracelulares,
gue a su vez altera su actividad, generando asi una respuesta biolégica. Por lo que La
insulina es un actor clave en el control del metabolismo intermedio, y el panorama general es
gue organiza el uso de combustibles para el almacenamiento o la oxidacién. A través de estas
actividades, la insulina tiene efectos profundos sobre el metabolismo de los carbohidratos y
los lipidos, y tiene una influencia significativa en el metabolismo de las proteinas y los
minerales. En consecuencia, los trastornos en la sefalizacion de la insulina tienen efectos

devastadores y generalizados en muchos érganos y tejidos
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