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Gonzalo Diaz Soto y Pablo Fernandez Velasco. Servicio de Endocrinologia.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid

SENALES ENDOCRINAS, AUTONOMICAS Y DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

S &2

PANCREAS
ENDOCRINO

O®

o@©

Integra sefales para modular la secrecion

ENTRADA
DE GLUCOSA

de insulina, glucagén y somatostatina, y coordinar el paso
entre almacenamiento y produccién endégena
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ABSORCION INTESTINAL
(POSPRANDIAL)
« Controla la velocidad de aparicién de la glucosa.

* Regulado por el vaciamiento gastrico
(1-4 kcal/min).

* Activa el efecto incretina (GLP-1/GIP)

PRODUCCION ENDOGENA
(ayuno/interprandial):
« Origen: Higado (=80%) y rifién (=20%).
* Vias principales: Glucogendlisis + gluconeogénessis.
- Regulacién: Depende del cociente insulina/glucagén y

de la disponibilidad de sustratos (lactato, alanina, gli-
cerol).

CAPTACION PERIFERICA
(Mdasculo esquelético)

« Principal sumidero de glucosa en el estado posprandial.

- Entrada por translocaciéon de GLUT4 a
la membrana.

« Activada por insulina y, de forma independiente, por
contraccién/ejercicio.

ALMACENAMIENTO HEPATICO (Filtro portal)
' Amortiguador del primer paso hepatico.

Retencioén por fosforilacion mediante glucoquinasa.

- Eficacia ligada a sincronia glucosa portal-insulina.

MANEJO RENAL
% (Reabsorcion y excrecion)
- Reabsorcién casi completa mediante SGLT2 y SGLT1.
« Glucosuria: cuando se supera el umbral renal (180-200
mg/dL).
o0 MODULACION POR TEJIDO ADIPOSO
009%. - La insulina inhibe la lipdlisis, reduciendo la liberacién de
NEFA y glicerol. La menor disponibilidad de sustratos

lipidicos favorece la captacién de glucosa por musculo
e higado.

RANGO DE NORMALIDAD (MCG): 70-140 MG/DL




