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As vias metabodlicas
sao interconectadas

A coordenacao do
metabolismo em
mamiferos é realizada

pelo sistema
neuroendocrino

VIAS METABOLICAS

Biossintese e
metabolismo de glicanos
s

Metabolismo de
outros aminodacidos

'  Metabolismo
dos aminoacidos

Metabolismo de
cofatores e vitaminas
-

Biossintese de
metabdlitos secundéarios




(a) Sinalizacao neuronal
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Regulacao hormonal do Metabolismo
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Hormone secretion
into blood by endocrine gland Distant target cells

e pressao, volume e balanco eletrolitico do sangue

« embriogenese

« diferenciacao sexual

e reproducao

- fome (adolescéncia, gravidez)

« comportamento alimentar

» digestao

« metabolismo de combustiveis e [Glicose] sanguinea



Dois mecanismos
gerais de acao
hormonal

Receptor na superficle celular Receptor nuclear

Hormoénio peptidico ou amina Hormonio esteroide
se liga ao receptor no exterior ou tireoideo entra na
da célula, atuando por meio do célula; o complexo
receptor, sem entrar na célula. hormonio-receptor
atua no nucleo.
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FIGURA 23-3 Dois mecanismos gerais da a¢do hormonal. Os hormo-
nlos peptidicos e do tipo amina agem mals rapidamente do que os esterol-
des e os tireoldeos.



Ex. Regulacao de [Glicose] no sangue

[glicose] no sangue é Glicose
. sanguinea
estritamente regulada: 4-5 mM (mg/100 mL)
100 —
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L X Variagao 4-5 mM
normal
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Insulina (H) 60 —— |- Sinais neurologicos sutis; fome

Adrenalina (N)

—_ Liberacao de glucagon, adrenalina, cortisol,
Sudorese, tremor

Letargia
‘ Convulsoes, coma
Flgado Dano encefélico permanente (se prolongado)
Misculo Morte

Tecido adiposo

FIGURA 23-24 Efeitos fisiolégicos do baixo nivel de glicose sangui-
nea em humanos. Os niveis de glicose sanguinea de 40 mg/100 mL ou
abaixo constituem hipoglicemia grave.



Na aula de Integracao do metabolismo, os alunos
participam ativamente integrando os conceitos
aprendidos em aulas anteriores, com ajuda de
material de apoio (literatura)




Regulacao de [Glicose]
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Metabolismo de
acucares no figado

Glicogénio do figado

Hepatocito

Triacilglicerois,
fosfolipideos

,

Acidos

Mitocondria -1

FIGURA 23-12 Vias metabélicas para a glicose-6-fosfato no figado.
Nas Figuras 23-13, 23-14 e nesta, as vias anabdlicas sao representadas na as-
cendente, as vias catabdlicas na descendente, e a distribuicao para outros
orgaos na horizontal. Os processos numerados em cada figura estao descri-

tos no texto.
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Periodo Absortivo (segue a tomada de refeicoes)

— Insulina — para o cérebro, o tecido adiposo e o musculo
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FIGURA 23-25 O estado bem-alimentado: o figado lipogénico. Ime-
diatamente apds uma refeicao rica em calorias, a glicose, os dcidos graxos
e os aminoacidos entram no figado. A insulina, liberada em resposta a alta
concentracao sanguinea de glicose, estimula a captacao do aglcar pelos
tecidos. Parte da glicose é exportada para o cérebro para suas necessidades
energéticas e parte para os tecidos adiposo e muscular. No figado, o excesso
de glicose é oxidado a acetil-CoA, que € usada na sintese de acidos graxos

que sdo exportados como triacilglicerdis, em VLDL, para os tecidos adiposo
e muscular. O NADPH necessério para a sintese de lipideos é obtido pela
oxidacao da glicose na via das pentoses-fosfato. O excesso de aminoacidos é
convertido em piruvato e acetil-CoA, também usados para a sintese de lipi-
deos. As gorduras da dieta se deslocam na forma de quilomicra, via sistema
linfético, do intestino para o musculo e o tecido adiposo.
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Periodo Pos-absortivo (algumas horas sem alimento)

FIGURA23-29 O estado de jejum: o figado glicogéni-
co. Apds algumas horas sem alimento, o figado torna-se
a principal fonte de glicose para o cérebro. O glicogénio
hepatico é degradado, e a glicose-1-fosfato produzida é
convertida em glicose-6-fosfato e, a sequir, em glicose livre,
que é liberada para a corrente sanguinea. Os aminoacidos
procedentes da degradagao das proteinas no figado e no
musculo e o glicerol oriundo da degradacao dos TAGs no
tecido adiposo sao utilizados para a gliconeogénese. O fi-
gado usa os acidos graxos como seu combustivel principal,
e o excesso de acetil-CoA é convertido em corpos cetoni-
cos exportados para outros tecidos; o cérebro é particular-
mente dependente deste combustivel quando ha deficién-
cia de fornecimento de glicose (ver Figura 23-21). (As setas
azuis mostram a trajetdria da glicose; as setas alaranjadas, a
dos lipideos; e as setas roxas, a dos aminoacidos.)
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FIGURA23-30 Metabolismo energético no figado durante jejum pro-
longado ou no diabetes melito nao controlado. As etapas numeradas
estao descritas no texto. Apds a deplegao dos estoques de carboidratos (gli-
cogénio), a gliconeogénese no figado torna-se a principal fonte de glico-
se para o cérebro (setas verdes). A NH; da desaminagao dos aminoacidos é
convertida em ureia e excretada (setas verdes). Os aminoacidos glicogénicos
provenientes da degradacao das proteinas (setas roxas) fornecem substratos

para a gliconeogénese, e a glicose é exportada para o cérebro. Os dcidos
graxos sao importados do tecido adiposo para o figado e sao oxidados a
acetil-CoA (setas cor de laranja), o material de partida para a formacéao dos
corpos cetonicos no figado exportados para o cérebro para servirem como
a fonte principal de energia (setas vermelhas). Quando a concentragao dos
corpos cetdnicos no sangue excede a capacidade do rim de reabsorver as
cetonas, estes compostos comegam a aparecer na urina.



Integracao do metabolismo
de musculo e figado - jejum

Uso de proteina esquelética
como fonte de energia
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Adaptacao metabodlica de jejum de mais de 12 horas

A grande importancia do café da manha

RIIINNNGGGG!!! O alarme soa e o cérebro
comeca a se preocupar:

"Vocé tem que se levantar agora e ja temos
comido todo o combustivel"

Chama o primeiro neur6nio na mao e envia a
mensagem para ver o que ha disponivel de
glicose no sangue.

Do sangue eles respondem: 'Aqui temos um pouco de acticar por 15-20 minutos,

nada mais"
O cérebro faz um gesto de diivida e diz ao neur6nio mensageiro, "Ok, va falar
com o figado para ver o que ele tem em reserva"

O figado consulta a conta poupanca e responde "no maximo temos fundos para
chegar a cerca de 20 a 25 minutos"

No total, existem apenas cerca de 290 gramas de glicose, ou seja, o suficiente
para 45 minutos, tempo durante o qual o cérebro roga aos santos que nos

tomemos o café da manha.



Se estiver com pressa ou achamos
insuportavel comer de manha, o pobre
corpo tera que entrar em emergéncias:
"Cortisona, filha, v tomar o que vocé
pode a partir das células
musculares, ligamentos, ossos e
colageno da pele".

A cortisona ira implementar
mecanismos para que as células soltem
suas proteinas. As proteinas vao passar
ao figado para transforma-las em
glicose no sangue. O processo
continuara até que nés comamos.

Como mostrado, todo aquele que nao toma café da manha come seus proprios
musculos, auto devora-se. A consequéncia é a perda de tonus muscular, e um
cérebro que, em vez de tratar com as suas funcoes intelectuais, fica toda a manha
ativando o sistema de emergéncia para obter combustivel e alimentos.



Como isso afeta o nosso peso? Ao

] — iniciar o dia em jejum, inicia-se

= = fernradt B /; uma estratégia de poupanca de
energia, de modo que o

metabolismo diminui. O cérebro

nao sabe se o jejum sera por

algumas horas ou alguns dias,

entao toma as medidas restritivas

mais duras.

\.
1200PM 6:.00PM 12:00AM 6:00AM 12:00PM 6:00PM 12:00AM

Entao, se a pessoa decide depois almocar, a comida sera aceita como excedente e sera
desviada para a loja de 'gordura de reserva' e consequentemente a pessoa ganhara peso.

A razao pela qual os muasculos sao utilizados em primeiro lugar como combustivel de
reserva € porque o hormonio predominante durante a manha € o cortisol, que estimula a
destruicao das proteinas do musculo e a sua conversao em glucose.
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Tome o café como um rei,
almoce como um principe
e jante como um mendigo




TED Talk

Why fasting bolsters brain power
(Porque o jejum reforca o poder do cérebro)

Mark Mattson, professor of Neuroscience
at The Johns Hopkins University.

https://youtu.be/4UkKkZAwKoCP8



https://youtu.be/4UkZAwKoCP8
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ORIGINAL RESEARCH ARTICLE The full-text will be published soon. & Notify me
Front, Public Health | doi: 10.3389/fpubh.2019.00283

Associations between habitual school-day breakfast
consumption frequency and academic performance
in British adolescents

n Katie Adolphus*’, Clare L. Lawton' and Louise Dye*

University of Leeds, United Kingdom

Studies indicate that breakfast positively affects learning in children. The present study aimed to examine
associations between habitual school-day breakfast consumption frequency and academic performance, as
measured by the General Certificate of Secondary Education (GCSE). The GCSE is a national academic
qualification obtained by most British children during secondary education. Adolescents aged 16-18 years
(n=294; females: 77.2%) completed a retrospective 7-day food diary to report breakfast intake and a
questionnaire to report GCSE grades. Breakfast was defined as any food or drink containing >5% of total energy



