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Jejum — Metabolismo de Glicogénio
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Jejum — Metabolismo de Glicose
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Jejum — Metabolismo de Glicose
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Jejum — Metabolismo de Aminoacidos
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Jejum — Metabolismo de Lipideos
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Periodo POs-Prandial — Metabolismo de Glicogénio
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Periodo Pos-Prandial — Metabolismo de Glicose
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Periodo Pos-Prandial — Metabolismo de Glicose
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Periodo POs-Prandial — Metabolismo de Lipideos
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Periodo P6s-Prandial — Metabolismo de Aminoacidos
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Caso Clinico

- Furdao de 5 anos, ha 2 meses apresenta baixa atividade fisica.
Ha 1 més, arrasta as pernas traseiras.
Hoje, apresenta tremores pelo corpo todo.

Ao exame clinico: bem nutrido, com musculatura preservada. Pouco ativo.

Glicemia: 65 mg/dL (normal 85-120 mg/dL)

Foi corrigida a glicemia com glicose intravenosa, tremores desapareceram e o mostrou-se
novamente ativo.

Apods 2 horas, novamente apresentou episddio hipoglicémico.

Insulinoma = crescimento anormal de células 3, com hipoglicemia



Insulinoma
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Insulinoma - tratamento
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Caso Clinico

- Crianca de 10 anos é trazida ao pronto socorro por apresentar fome e sede em excesso
ha algumas semanas. Urina frequentemente pela casa e aparenta ter perdido peso
recentemente. Nesse dia, mostra-se sonolenta e confuse.

Ao exame: levemente desidratada, com baixa densidade muscular, halito ceténico

Exames clinicos:  glicemia = 550 mg/dL (normal = 60-125 mg/dL)
uréia = 45 mg/dL (normal = 15-40 mg/dL)
ALT = 120 UI/L (normal, 80-290 UI/L)
Creatinina = 0,4 mg/dL (normal, 0,2-0,6 mg/dL)
Acidos graxos livres = 1,8 mmol/L (normal, 0,3 - 0,8 mmol/L)
Corpos cetonicos = 290 mg/L (normal, ~30 mg/L)

Diabetes tipo | = falta de secrecao de insulina



Diabetes tipo |
glicemia = 550 mg/dL (normal = 60-125 mg/dL)
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Diabetes tipo |

uréia = 45 mg/dL
ALT = 120 UI/L
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Diabetes tipo |

Acidos graxos livres = 1,8 mmol/L (normal, 0,3 - 0,8 mmol/L)
Corpos cetonicos = 290 mg/L (normal, ~30 mg/L)
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Diabetes tipo |

Acidos graxos livres = 1,8 mmol/L
Corpos cetdnicos = 290 mg/L
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Diabetes Mellitus |
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Caso Clinico

- Paciente de 63 anos, assintomatico, obeso

L as10/2009 Catalyst Dx Chemistry Analyzer
| = Sham Details

Glucose 542 71 - 159 mg/dl |
BEUN 32 16 - 36 mg/dl 1
Creatinine 1.7 0.8 - 2.4 mg/dL 1

BUN/Creatinine Ratio 19

Phosphorus 3.4 3.1 - 7.5 mg/dl 1
Calcium 10.0 7.8 -11.3 mg/dL |
Total Protein 8.1 5.7 - 8.8 g/fdL |
Albumin 3.5 2.3-358¢g/dL |
Globulin 4.6 2.8-51¢g/dL 1
ALB/Glob Ratio 0.8

ALT 31 12 - 130 U/L |
ALP 47 14 - 111 WL i
GGT 0 0-1UfL 1
Bilirubin - Total 0.1 0.0 = 0.9 mg/dL [ |
Cholesterol 173 65 - 225 mg/dL |

Diabetes tipo Il = falta de resposta a insulina



Diabetes Mellitus Il
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Erros comuns gque nao podem acontecer na Proval

Nao descrever mecanismos moleculares

- “Celula pensante”

- Metabolismo em circulos

- Uso indevido do termo “alosterico”

- Esquecer estrutura e funcao de moléculas

- Nao saber fosforilacao oxidativa e efeito de moduladores
- Na&o saber fotossintese

- Nao saber fazer reacao global

- Na&o saber fazer conta de ATPs com moduladores resporatorios
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