Efectos de lainsulina y del
glucagon sobre el metabolimo
(tejidos adiposo, muscular,
hepatico)

Como introduccion, primero hablaremos en este apartado sobre
las hormonas Insulina y Glucagon.
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INSULINA

Es la principal hormona catabdlica y anticatabdlica del organismo, la



cual tiene como principales tejidos diana al tejido adiposo, al tejido
muscular y al higado, esta hormona es producida por las células 3
(BETA) del prancreas, respondiendo a un aumento de glicemia
(glucosa en sangre) en estado bien alimentado o postprandial
(perido postabsortivo, comprende desde que se ha terminado de
comer hasta aproximadamente dos horas mas tarde), la cual
activara a su respectivo receptor que llevara entonces a una cadena
de reacciones consecutivas con lo cual terminara activando a la
PKB. Esto ocurre de acuerdo a los siguientes eventos:

1. El receptor de insulina recibe a la misma en su subunidad a
(ALFA), este receptor especifico de membrana est3
conformado por 2 subunidades a y dos 3; estas subunidades a
sufren un cambio conformacional que es transferido a las
subunidades f.

2. Ocurre entonces una autofosforilacion cruzada y a causa de
ello empiezan a llevar a cabo una actividad tirosina quinasa.

3. Fosforilando a un ISR (sustrato de receptor de insulina), que a
su vez activa a la PIQ3 (fosfatidilinositol 3 quinasa) la cual
transformara el PIP-2 en PIP-3, los cuales son fosfolipidos de
membrana.

4. El PIP-3 activara a la PKD (proteina dependiente de quinasa) y
se fosforilara a la PKB activandola. Para que la PKB active
fosforilando a fosfatasas, fosfodiesterasas y para que se
transloque el GLUT 4, desde vesiculas internas a la membrana
plasmatica, estimulando la captacion de glucosa desde la
sangre.

Toda esta activacion va a tener accion en la estimulacion y

regulacidn de los procesos metabdlicos que ocurren en situacion
fisioldgica postprandial, e inhibiendo los que son estimulados por
el glucagon en situacion de ayuno; y ademas se traducira en una



disminucion de los niveles de glucosa en la sangre. Lo cual se
explicara detalladamente en cada apartado sobre los efectos de
estas hormonas en el metabolismo de los tejidos muscular,
hepatico y adiposo.

Por ahora en este apartado, podemos resumir de forma general los
efectos de la insulina sobre el metabolismo de la siguiente forma:

1. Produce un aumento de la incorporacién de glucosa en los
tejidos muscular y adiposo, la estimular la actividad del
transportador GLUT 4.

2. Aumento de la sintesis de glucdgeno en el tejido hepatico y
muscular, estimulando la actividad de la enzima glucégeno
sintasa

3. Aumento de la sintesis de acidos grasos en el higado,
estimulando la actividad de la enzima acetil-coA carboxilasa.

4. Aumento de la sintesis de TAG en el tejido adiposo, activando la
enzima lipasa sensible a hormonas.

5. Aumento de la glicdlisis en el tejido hepatico, activando la
enzima fosfofructoquinasa I.

6. Aumento de la sintesis de acetil-CoA a partir de piruvato,
estimulando la actividad de la enzima piruvato deshidrogenasa.

7. Disminucidn de la glucdgenoilisis, al inhibir la actividad de la
enzima glucogeno fosforilasa.
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GLUCAGON

Es una hormona producida por el prancreas, por las células q, en
situacion de ayuno o de inanicion, la cual primero llega a su
respectivo receptor creando un cambio conformacional que hara
que la proteina G asociada al receptor pierda afinidad por el GDP y
lo intercambie por GTP. La proteina G, presenta 3 subunidades, que
son: a, By vy (GAMMA). En donde, en q, al ocurrir el intercambio se
libera de las otras subunidades y activa alostéricamente al adenilato
ciclasa, este transforma ATP en AMPciclico; el cual es capaz de ser
modulador alostérico positivo de la PKA, que posee dos
subunidades reguladores a las cuales se une el AMPciclico y dos
subunidades cataliticas que son liberadas, y esto lleva a que se
fosforilen distintas proteinas. De lo que se hablara en los apartados
de cada metabolismo, es decir, el efecto que cumple dicha hormona
en ayuno activando ciertos procesos, e inhibiendo los que se dan en
estado postprandial. Teniendo una accidn totalmente contraria a la
insulina.



Por ahora en este apartado, se pueden resumir los efectos del
glucagon de forma general en:
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glucogendlisis en el higado, al activar a la enzima glucégeno
fosforilasa.

2. Aumento de la neoglucogénesis en el higado, al activar a la
enzima fosfofructiquinasa ll.

3. Disminucion de la sintesis de acidos grasos en el tejido
hepatico, debido a que provoca la inhibicidon de la enzima
acetil-coA carboxilasa.

4. Disminucion de la glucogenogénesis en el higado, debido a que
provoca la inhibicion de la enzima glucdgeno sintasa.
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