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Metabolismo Integrado



Objetivos

❖ Demonstrar que o metabolismo ocorre pela integração 
de  vários  órgãos  diferentes,  regida  pela  atuação  de 
hormônios como insulina e glucagon;

 

❖ Discutir  importantes  doenças  metabólicas  e  suas 
implicações na área.



Regulação do metabolismo
❖ ENZIMAS

❖ Regulação alostérica

 

❖ HORMÔNIOS
❖ Expressão gênica, regulação enzimática por alteração covalente 

e/ou transporte por membrana;

❖ Esteróides,  tireoidianos,  catecolaminas e  peptídicos (insulina e 
glucagon).



Glucagon
❖ Liberado na hipoglicemia pelo pâncreas 

❖ Atua no fígado e tecido adiposo

❖ Estimula  a  glicogenólise,  gliconeogênese, 
lipólise

❖ Inibe a síntese de glicogênio e a  glicólise 
nos tecidos-alvo.

*Epinefrina: músculo e tecido adiposo



Insulina
❖ Liberado na hiperglicemia pelo pâncreas 

❖ Atua no fígado, músculo e tecido adiposo

❖ Ativa  o  transporte  da  glicose  para  as 
células (GLUT4)

❖ Inibe  a  glicogenólise,  gliconeogênese, 
lipólise

❖ Estimula a síntese de glicogênio (e outras 
macromoléculas) e a glicólise

❖ Atua no hipotálamo (saciedade).



Integração



Fígado

❖ Distribuir  nutrientes,  mantendo  a  concentração 
constante na corrente sanguínea

❖ Regular a síntese de enzimas envolvidas no controle do 
metabolismo

❖ Excretar sais biliares.
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Ácidos graxos
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Aminoácidos
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Fígado

Hiperglicemia Hipoglicemia

Insulina Glucagon

Produção de glicogênio Glicogenólise

Aumento do ATP e acúmulo de 
citrato Gliconeogênese

Ativação da via da pentose e 
síntese de lipídios Lipólise



Tecido adiposo

❖ Distribuir  nutrientes,  mantendo  a  concentração 
constante na corrente sanguínea (2o lugar)

Hiperglicemia Hipoglicemia

Insulina Glucagon

Ácido graxo + glicerol-P 
(glicose-GLUT 4) Lipólise (LHS)

Armazenamento de 
triaciglicerol

Quebra do triacilglicerol
Ácido graxo - energia

Glicerol - gliconeogênese



Músculo

Hiperglicemia Atividade

Insulina Epinefrina

Entrada de glicose (GLUT 4) Glicogenólise

Síntese de glicogênio Não há transporte de glicose 
para sangue



Músculo

SURTOS DE 
ATIVIDADE PESADA

Glicogênio muscular Lactato

ATIVIDADE LEVE OU 
PROLONGADA

ADP + Pi ATP

Fosfocreatina

CO2

Ácidos graxos, 
corpos cetônicos, 
glicose sanguinea



Tecido Nervoso

BARREIRA HEMATOENCEFÁLICACorpos cetônicos
CO2

Glicose

ADP + Pi ATPTransporte 
eletrogênico pela 

ATPase Na+ K+



Períodos do dia

❖ Absortivo
❖ Pós-absortivo/ Jejum inicial
❖ Jejum prolongado
❖ Obesidade/ Diabetes Melito



Período absortivo

❖ Até 4h após refeição
❖ Prevalece o efeito da insulina
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Período Pós-absortivo/ jejum inicial

❖ Após 4h da última refeição
❖ Prevalece o efeito do glucagon
❖ Glicogenólise (até 10-18h de jejum).



Jejum propriamente dito

❖ > 8h da última refeição
❖ Intensifica-se o efeito do glucagon (degradação)
❖ Gliconeogênese (alanina/glutamina do músculo, glicerol e 

lactato)
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Uma universitária de 20 anos de idade foi conduzida ao Hospital de Base de 
Bauru, após “baile do Bixo” (1h da madruga), com sintomas de tontura e 
fraqueza. A moça relatou que estava sem comer desde a hora do almoço e 
que  ingeriu  vários  copos  da  bebida  chamada  “disco  voador”.  Qual  das 
seguintes alternativas melhor completa a frase: “A paciente tinha ...”? 
 
 
a) Glicemia maior do que 80 mg/dL
b) Hiperglicemia e insulina elevada
c) Hipoglicemia e Glucagon elevado
d) Hipoglicemia e insulina elevada
e) Glucagon baixo

Por que o álcool acelera a 
hipoglicemia em jejum?



Jejum Prolongado

❖ Intensifica-se a degradação de ácido graxo

❖ Ciclo de Krebs bloqueado (diminuição do oxalacetato)

❖ Formação de corpos cetônicos pelo fígado

❖ O sistema nervoso começa a metabolizar corpos cetônicos

❖ Aumento dos corpos cetônicos pode levar à acidose.
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O aumento da formação de corpos cetônicos durante o jejum se deve a: 

a) Níveis baixos circulantes de glucagon

b) Baixa produção de acetil Co-A no fígado

c)  Aumento dos níveis  séricos de ácido graxo e,  consequentemente,  de acetil  CoA no 

fígado

d) Inibição da oxidação de ácidos graxos no fígado

e) Níveis altos circulantes de insulina

Por que o o paciente 
diabético (em especial 

o do tipo 1) tem 
hálito cetônico?



Diabetes Melito

❖ DIABETES TIPO 1: insulino-dependente ou juvenil

❖ DIABETES  TIPO  2:  insulino-independente  ou 
“maturidade” (obesidade)

❖ Diagnóstico: hiperglicemia em jejum (120 mg/dL)

❖ Complicações:  nefropatia,  retinopatia,  neuropatia  e 
amputação.



Diabetes Melito
Diabetes tipo I Diabetes tipo II

IDADE DE INÍCIO Infância e puberdade Acima dos 35 anos

ESTADO NUTRICIONAL Normal/ Magro Obesidade

PREVALÊNCIA 10% 90%

PREDISPOSIÇÃO GENÉTICA Moderada Forte

DEFICIÊNCIA Células beta destruídas – 
infecção viral

Resistência à insulina 
Redução na produção de 

insulina

FREQUÊNCIA DE CETOSE Comum rara

INSULINA PLASMÁTICA Baixa a ausente Alta a baixa
COMPLICAÇÕES AGUDAS cetoacidose Coma hiperosmolar 

(desidratação)
TRATAMENTO Insulina Dieta, exercício, hipoglicemiante 

e insulina



Diabetes Melito
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Diabetes Melito

❖ O  organismo  comporta-se  como  se  estivesse  em 
JEJUM!

❖ Prevalece  metabolismo  depredativo:  glicogenólise, 
gliconeogênese, lipólise!

❖ Aumento  dos  níveis  de  triglicérides  e  de  corpos 
cetônicos no sangue.



Diabetes Melito

❖ O organismo comporta-se como se estivesse em JEJUM!

❖ Glicosúria e poliuria

❖ Polidipsia (fome e sede excessivas)

❖ Glicosilação  de  proteínas:  maior  incidência  de 
complicações cardiovasculares. 

❖ Glicosilação da hemoglobina > 6%



Obesidade

❖ IBGE (1975-2009)
❖ Sobrepeso aumentou 2-3x

❖ Obesidade aumentou 2-4x
❖ Homens (2,8% para 12,4%)

❖ Mulheres (8,0% para 16,9%)

IMC



Obesidade



Obesidade

❖ Relação cintura-quadril:
❖ Comportamental

❖ Genética

❖ Ambiental

Mulher: 0,8 
Homem: 1,0



Obesidade

❖ Síndrome metabólica:
❖ Intolerância à glicose

❖ Resistência à insulina (Diabetes Melito tipo 2)

❖ Dislipidemia

❖ Hipertensão arterial (Acidentes vasculares)



Obesidade

ADIPONECTINA





Prevenção



Prevenção



Conclusão

Os diferentes processos de regulação integrada visam 
estabelecer um nível de glicose plasmático constante, 

além de outros nutrientes (ácidos graxos e corpos 
cetônicos), satisfazendo as necessidades dos diferentes 

tecidos.
❖



Eclesiastes 3:1-“Sob o céu há, para cada propósito, 

uma ocasião e um tempo propicio:

Tempo de nascer e de morrer; tempo de plantar e 

tempo de colher o que se plantou; tempo de matar e 

tempo de curar; tempo de derrubar e tempo de 

edificar”

acm@fob.usp.br

Obrigada!
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