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Fisiopatologia Celular de la Diabetes Gestacional
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La diabetes Gestacional, su fisiopatologia es multifactorial, esto debido a los mdltiples factores de riesgo
que intervienen en la misma la homeostasis de la glucosa en sangre se encuentra principalmente regulada por
un mecanismo preciso entre la secrecion de insulina por parte de las células p pancredticas y la sensibilidad
de los tejidos a la misma.

a) Metabolismo Fisiologico de la Glucosa: Los cambios durante la gestacion en los sistemas de la madre se
producen en todos los niveles, ocurriendo cambios cardiovasculares, respiratorios y metabdlicos en
respuesta a la necesidad de mantener un adecuado equilibrio entre la madre y el feto

b) Hiperglucemia: Cuando el metabolismo de la glucosa materno falla o no se da de la manera correcta,
generan cambios a nivel placentario y afectan al feto, genera una Hiperleptinemia lo cual se traduce
como niveles elevados de lepting, lo que genera que se inhiban los receptores de saciedad, es decir, la
madre sigue comiendo pues nho se inhibe el apetito.

¢) Hiperinsulinemia: Debido a los niveles altos de leptina nos da como resultado la hiperinsulinemia tanto a
hivel fatal como materno, en el feto genera un crecimiento fetal acelerado, es decir, macrosomia

Los cambios celulares que contribuyen a la resistencia a la insulina.

1. El exceso de citocinas y de nutrientes, y la baja de adiponectina, modifican la formacion de factores de
transcripcién y alteran la fosforilacion del receptor de insulina y del IRS-1, que son rdpidamente
degradados; al final disminuye la movilizacién de GLUT-4 a la membrana.

1. El aumento de la p85a compite con el heterodimero p85-p110 para la fijacién de PI-3 cinasa en el IRS-1;
por lo tanto, es un inhibidor competitivo que reduce la actividad de la PI-3 cinasa. Estos datos apoyan un
efecto importante de la HCPh en la produccion de la resistencia a la insulina en la mujer embarazada.
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