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Quimicamente

l

union de grupos
amino primarios de
aminoacidos,
péptidos y proteinas
con el grupo
carbonilo de los
azUcares reductores,
de los cuales la
glucosa es el mas
abundante en el
organismo. Por tanto
a mayor
hiperglucemia se
produce una mayor
reaccion.

Proceso de glicacion en las

reaccion no enzimatica producida entre azucares reductores como la glucosay

proteinas

l

ribosa con grupos aminoacidos de una proteina.

Manifestaciones
clinicas

l

1. La asociacidén del azlcar
con la proteina formando un
compuesto denominado:
Base de Schiff .
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2. Reordenamiento de la
base de Schiff a un
compuesto mas estable
denominado producto de
Amadori
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Finalmente, el producto de
Amadori sufre complejas
transformaciones que
conducen a la formacion de
compuestos generalmente
coloreados y/o
fluorescentes (AGE’s).

resultado

|

entrecruzamiento
de dicha proteina

Perdida de sus
propiedades
estructurales,

Deshidratacion de
la proteina

Degenerando y
termina danando
la célula

Estimulando la
apoptosis (muerte
celular).

Oxidaciondel
componente alfa del
canal de sodio.

la neurona
postganglionar no es
capaz de generar sus
propios potenciales
de accion.

Esta oxidacion se
debe a que en
condiciones de
hiperglicemia

en la neurona
autonomica se
intensificarian los
fendmenos quimicos
debidos al déficit de
NADPH
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Alteracion de

nervios

Con la hiperglicemia,

la glucosa que entra

al axény alacélula
de Schwann,

bajo la accion de la
aldosa-reductasa se
transforma en
sorbitol

produciendo
hiperosmolaridad y
edema.

aumenta el NADP+
en desmedro del
NADPH, paralizando
la regeneracion del
glutation

impidiendo la
neutralizaciéon de los
radicales oxidantes
(ROS) y nitrosilantes
(NOS)

produciendo dafio
oxidante

la mayor oferta de
NADH desvia el
metabolismo glucidico
hacia diacilglicerol (DAG)

activador de la proteina-
kinasa-C (PKC)

la que a su vez induce la
produccion de los
mediadores
TGF-p1 (transforming-
growth factor beta-uno)
y NF-kB (Nuclear
Factor Kappa beta)

estimulantes ambos de
la inflamaciony la
fibrosis.
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