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FUNCIÓN ENDOCRINA                  

MEDIBLES ENTRE LAS 8 A 10 SEMANA  

SU FUENTE ES EL PÁNCREAS FETAL 

PLACENTA  IMPERMEABLE  A ESTAS HORMONAS MATERNAS PERO 

RESPONDE A LOS NIVELES DE GLICEMIA MATERNA

EXISTE CORRELACIÓN POSITIVA ENTRE EL PESO FETAL Y LAS [INSULINA]

PLÁSMATICA FETAL.

ISLOTES PÁNCREATICOS

INHIBIDOR DE LA 
SECRECIÓN LOCAL
DE INSULINA  Y GLUCAGÓN 

INHIBIDOR DEL 
CRECIMIENTO FETAL

GLUCAGÓN

CÉLULAS ALFA

INSULINA
HORMONA DEL 

CRECIMIENTO FETAL

CÉLULAS BETA CÉLULAS DELTA(δ) 

SOMATOSTATINA

CÉLULAS PP 

POLIPEPTIDO
PÁNCREATICO 

Moderador
Notas de la presentación
Las células alfa y beta del páncreas son identificables desde la 8va.a la 9na. semanas. La insulina, el Glucagón, la Somatostatina y polipéptidos pancreáticos, son medibles desde la 8va. y 10ma. semanas. Las células alfa son más numerosas que las betas en el páncreas temprano.

La insulina ha sido propuesta como un factor de crecimiento fetal. En los fetos con síntesis de insulina deficiente o ausente como en los casos de aplasia pancreática (es pequeño, tiene disminuida su masa muscular y poco o ningún tejido adiposo) y Diabetes Mellitus congénita por ausencia de los islotes de Langerhans se altera el crecimiento fetal, lo mismo sucede si hay disminución de la cantidad de receptores celulares para dicha hormona. Por ser los fetos anencefálicos pequeños para su edad gestacional  (PEG) se ha planteado que la hormona del crecimiento (GH) también pudiera tener alguna importancia en la regulación del crecimiento fetal, así como la prolactina (PRL). 

Los niveles de Glucagón se incrementan con la edad de la gestación. La hiperglicemia no suprime los niveles en plasma del Glucagón.

En los fetos con síntesis de insulina deficiente o ausente como en los casos de aplasia pancreática (es pequeño, tiene disminuida su masa muscular y poco o ningún tejido adiposo) y Diabetes Mellitus congénita por ausencia de los islotes de Langerhans se altera el crecimiento fetal, lo mismo sucede si hay disminución de la cantidad de receptores celulares para dicha hormona. Por ser los fetos anencefálicos pequeños para su edad gestacional  (PEG) se ha planteado que la hormona del crecimiento (GH) también pudiera tener alguna importancia en la regulación del crecimiento fetal, así como la prolactina (PRL). 






 

Puede tener función reguladora del IGF‐1


 

Aumenta la afinidad de somatomedina
 

por los receptores, estimulando su 
 liberación.


 

Captación y almacenamiento de la glucosa en 
 tejidos hepáticos, musculares y adiposo. EFECTO 

 HIPOGLICEMIANTE


 

Favorece la síntesis de triglicéridos 
y colesterol. Disminuye la lipolisis EFECTO LIPOGÉNICO


 

Estimula la captación de aminoácidos al 
 interior de las células y síntesis proteica en 

 músculo
EFECTO ANABÓLICO 

 PROTEICO

EL 
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

 
SE DEBE A QUE LA PORCISE DEBE A QUE LA PORCIÓÓN DERECHA DEL ESBOZO VENTRAL SE N DERECHA DEL ESBOZO VENTRAL SE 
DESPLAZA NORMALMENTE, PERO LA PORCIDESPLAZA NORMALMENTE, PERO LA PORCIÓÓN IZQUIERDA LO HACE EN N IZQUIERDA LO HACE EN 
DIRECCIDIRECCIÓÓN OPUESTAN OPUESTA



 
DUODENO ESTDUODENO ESTÁÁ

 
RODEADO POR UN ANILLO PANCRERODEADO POR UN ANILLO PANCREÁÁTICO QUE SUELE TICO QUE SUELE 

OBSTRUIRLO.OBSTRUIRLO.

Moderador
Notas de la presentación
Alteraciones del desarrollo

Páncreas anular: La porción derecha del esbozo ventral se desplaza siguiendo su camino normal, pero la porción izquierda lo hace en dirección opuesta (Fig. 36).

Tejido pancreático accesorio: Se puede encontrar este tejido en cualquier sitio, desde el extremo distal del esófago hasta la punta del asa intestinal primaria.





DIABETES Y EMBARAZODIABETES Y EMBARAZO

INSULINA

UTILIZACIÓN  DE         
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HIPERGLICEMIA 

PLACENTA
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LÍPIDOS      GLICÓGENO
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GLICEMIA

MATERNO FETAL

Moderador
Notas de la presentación
Diabetes y Embarazo.

 La Diabetes es un determinante materno del desarrollo fetal. La diabetes mellitus es una enfermedad metabólica crónica caracterizada por un déficit absoluto o relativo de insulina resultando en una hiperglicemia. Se ha considerado una enfermedad multifactorial en donde intervienen factores genéticos, inmunológicos y adquiridos. La importancia de la asociación entre diabetes y embarazo es el alto riesgo materno perinatal. 

Existen 2 tipos que son la diabetes mellitus o pregestacional y la que se desarrolla durante el embarazo, o sea, la diabetes gestacional.

La producción de insulina fetal usualmente ocurre después de las 12 semanas de gestación y está aumentada en embarazadas diabéticas no controladas. La hiperglicemia e hiperinsulinemia fetales alteran el sustrato dentro de las células, activando la lipogénesis , la síntesis de glucógeno y la síntesis proteica conduciendo a un aumento del peso al nacimiento. (macrosomía) Consecuentemente estos recién nacidos tienen mayor riesgo de trauma obstétrico o de cesáreas.

 Estos niños presentan al nacer patología metabólica. En diabéticas pregestacionales con compromiso vascular, existe el riesgo de que ocurra un retraso del crecimiento intrauterino. Las macrosomías ocurren en 25 a 42 % de los embarazos diabéticos contra 8 a 12 % en los normales. Esta malformación puede controlarse si la glicemia se normaliza antes de la semana 30, pues luego puede ser inefectivo. La clásica descripción fenotípica del hijo de madre diabética: "rollizo", con facies abultada y "mofletuda", panículo adiposo aumentado y aspecto "pletórico". Otros autores, consideran que  presenta aspecto de "jugador de football rugby".







DEFICIT EN LA MADURACIDEFICIT EN LA MADURACIÓÓN SISTEMA N SISTEMA 
RESPIRATORIORESPIRATORIO

SINDROME DISTRES RESPIRATORIOSINDROME DISTRES RESPIRATORIO

Hijo de madre diabHijo de madre diabéética tica 

AUMENTA LA INSULINA FETALAUMENTA LA INSULINA FETAL
AUMENTA LA GLUCOSA FETALAUMENTA LA GLUCOSA FETAL

DEFICIT EN LA CONCENTRACIDEFICIT EN LA CONCENTRACIÓÓN DEL N DEL 
SURFACTANTE PULMONARSURFACTANTE PULMONAR

Moderador
Notas de la presentación
Los hijos de madres diabéticas son mas propensos de presentar Síndrome de Dificultad Respiratoria (SDR) por déficit en la maduración del sistema respiratorio ya que hay un  aumento de la insulina fetal y un aumento de la glucosa fetal. 

El hiperinsulinismo pudiera bloquear la acción inductiva del cortisol en el pulmón fetal, afectando de esta manera la producción de surfactante por los neumocitos tipo II, ya que el aumento de insulina  impide que se forme en concentraciones adecuadas la fosfatidilcolina que es uno de los principales componentes del surfactante pulmonar aumentando de esta forma la incidencia del SDR.

La hiperglicemia impide que madure adecuadamente el surfactante pulmonar debido a que aumentan los niveles de  mioinositol e impide que se forme el fosfatidilglicerol que es otro de los principales fosfolípidos del surfactante pulmonar.













COMPOSICICOMPOSICIÓÓN DEL SURFACTANTE N DEL SURFACTANTE 
 PULMONARPULMONAR

 Fosfatidilcolina(86%)
 Fosfatidilglicerol

 
(6‐11%)

 Fosfadiletanolamina
 

y 
 esfingomielina

 Fosfatidilinositol,fosfatidilserina
 

y 
 lisofosfatidilcolina

FOSFOLFOSFOLÍÍPIDOSPIDOS
(80(80‐‐90%)90%)

GLICOLGLICOLÍÍPIDOS (10%)PIDOS (10%)
LLÍÍPIDOS NEUTROS (5%)PIDOS NEUTROS (5%)

PROTEÍNAS (18‐28%)

LLÍÍPIDOSPIDOS

(79(79‐‐90%)90%)

CARBOHIDRATOSCARBOHIDRATOS



INSULINA  INSULINA  
AUMENTADAAUMENTADA

SE OPONE ALSE OPONE AL
 

EFECTO DEL CORTISOL Y CON ELLO A 
UN RETARDO  DE LA MADURACIÓN PULMONAR 
DEBIDO A UNA INMADUREZ DEL SURFACTANTE 

ANULAANULA
 

EL EFECTO DE LA DEXAMETASONA SOBRE 
LA INCORPORACIÓN DE LA COLINA A LA 
FOSFATIDILCOLINAFOSFATIDILCOLINA

 
POR LA REDUCCIÓN A LA MITAD  

DE LA ACTIVIDAD DE LA ENZIMA FOSFOCOLINACITIDIL FOSFOCOLINACITIDIL 
TRANSFERASA TRANSFERASA , Y POR LO TANTO LOS NIVELES DE , Y POR LO TANTO LOS NIVELES DE 
FOSFATIDILCOLINA DISMINUYEN (COMPONENTE DEL FOSFATIDILCOLINA DISMINUYEN (COMPONENTE DEL 
SURFACTANTE PULMONAR)SURFACTANTE PULMONAR)..

GLUCOSAGLUCOSA
 AUMENTADAAUMENTADA


 

AUMENTAN LOS NIVELES DE MIOINOSITOL
 E IMPIDE QUE SE FORME EL 

FOSFATIDILGLICEROL.


 

LAS ALTAS CONCENTRACIONES DEL 
MIOINOSITOL

 
DETERMINAN UNA RÁPIDA 

PROLIFERACIÓN DEL TEJIDO ALVEOLAR, 
PERO A SU VEZ IMPIDE QUE MADURE EL 
SURFACTANTE

Moderador
Notas de la presentación
El hiperinsulinismo pudiera bloquear la acción inductiva del cortisol en el pulmón fetal, afectando de esta manera la producción de surfactante por los neumocitos tipo II, ya que el aumento de insulina  impide que se forme en concentraciones adecuadas la fosfatidilcolina que es uno de los principales componentes del surfactante pulmonar aumentando de esta forma la incidencia del SDR.

La hiperglicemia impide que madure adecuadamente el surfactante pulmonar debido a que aumentan los niveles de  mioinositol e impide que se forme el fosfatidilglicerol que es otro de los principales fosfolípidos del surfactante pulmonar.
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