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Eventos associados a hipoglicemia

Blood glucose (mg/dL)

80 Decrease insulin secretion

|

70 | | Increase glucagon, epinephrine, ACTH, cortisol and GH

|

50 | | Palpitation, sweating

40 Decrease cognition, aberrant behavior, seizures, coma

20-10 Neuronal cell death
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Quadro 9.15 Fatores que afetam a secreciio de glucagon
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Apresentador
Notas de apresentação
Ações da insulina:
A insulina é o mais importante controlador do metabolismo energético.
A insulina cujos níveis circulantes aumentam no período de absorção alimentar, estimula processos de síntese e armazenamento de reserva energética, isto é promove a síntese de glicogênio, lipídeos e proteínas, agindo principalmente nos músculos, tec adiposo e fígado, assim como inibindo todos os processos catabólicos.
Acoes da insulina no fígado:
1-Aumenta a captaçao de glicose (ESTIMULA GLICOQUINASE), estimulando seu armazenamento na forma de glicogênio e sua utilizaçào como substrato para a lipog6enese.
2-aumenta o fluxo na via glicolítica e na via das pentoses
3-inibe a glicogenólise e neoglicog6enese, reduzindo a produção hepática d eglicose
4-inibe a formação de corpos cetônicos.
Nenhum desses efeitos se deve a aumento do sistema transportadorde glicose da membraan celular. Ao contrário do adipócito e da célula muscular, cuja concnetraçào d eglicose é praticamente nula, o hepatócito acumula hexose em concnetrações semelhantes às do líquido extracelular. Fundamental para os efeitos da insulina no metabolismo hepático é sua capacidade d einduzir a enzima glicoquinase, acelerando a fosforilação da glicose. Este feito, junto com a ativação da glicogênio sintetase, leva ao armazenamento da hexose como glicogênio.  Este acúmulo é reforçado pela inibição simultânea da fosforilase, reduzindo a glicogenólise. 
Aumenta a glicólise aumenatndo as atividades das enzimas: fosfofrutoquinase e piruvato quinase. Paralelamente, a ativação daglicose-6-fosfato-desidrogenase, aumenta o fluxo na via das pentoses, gerando NADPH para a lipogênese. 
O aumento da glicólise e a ativação da piruvato desidrogenase mitocondrial,aumenta o fornecimento de radicais acetil (ativados por coA) oriundos da glicose, que serão  utilizados na síntese de ácidos graxos.
Este efeito da insulina decorre do efeito estimulador sobre a acetilCoa carboxilase, enzima limitante deste processo, bem como sobre a ácido graxo sintetase. Os acido graxos sintetizados são incorporados em moléculas de triacilglicerol por esterificação com alfa-glicerofosfato.  Os AGL sintetizados ou captados são esterificados com glicerol 3fosfato, formado a partir da diihroacetona na via glicolítica ou por fosforilação do glicerol pela gliceroquinase. Os TG podem ser armazenados no hepatócito ou incorporados em lipoproteínas (VLDL) secretados pelo fígado.
A insulina tem ação também anti-cetogênica. O aumento de malonil_Coa (produto da acetil-CoA carboxialse) inibe a enzima carnitina aciltransferase, responsável pela transferência de ácidos graxos para o interior da mitocôndria onde seriam oxidados e convertidos em corpos cetônicos. 
A inibiçào da neoglicogênese hepática ocorre por inibição dasenzimas-chave: piruvato carboxilase, PEPCK, frutose 1,6-bifosfatase e glicose 6 fosfatase. Ale’m disso, a insulian diminui o fornecimento de fosfoenolpiruvato para a neoglicogênese, pois aumenta a atividade da piruvato quinase e piruvato desidrogenase. 
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m Quadro 47.2 Efeitos contrastantes de insulina e glucagon sobre as enzimas-chave no metabolismo hepitico da glicose
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Tabela 51.2 Principais a¢des do cortisol e suas manifestagdes clinicas, metabdlicas e laboratoriais

Acdes

Manifestagdes clinicas, metabdlicas e laboratoriais

Deficiéncia de cortisol

Excesso de cortisol

Metabolismo de carboidratos
Aumento da gliconeogénese
Diminuig&o da utilizacdo de glicose
Diminuicgdo da sensibilidade a insulina

| Glicemia no jejum

1 Glicemia
Resisténcia a insulina

Metabolismo de proteinas
Aumento da degradagéo
Diminuig&o da sintese

| Degradacdo de proteinas
| Neoglicogénese
| Glicemia no jejum

Perda de massa magra, balango nitrogenado
negativo

Metabolismo de lipidios
Aumento da lipolise e lipogénese
Aumento da diferenciagédo de pré-adipdcitos em
adipocitos
Distribuicdo da gordura

Perda de peso

1 Lipidios no sangue
Redistribuigdo da gordura corporal
Obesidade
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