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Na alimentação habitual ingerimos glúcidas, lípidas e pró- 
tidas. Em parte, tais substâncias são elimijnadias pelas- fezes e o 
restante é absorvido ao nivel da mucosa enteríCa afim de sofrer as 
profundas modificações que caraterizam- o processo metabólico.

Para- o aproveitamento final por parte do organismo tais- 
transformações se executam ás custas de “ases” ou de “com
plexos ásicos” cuja atividade é regulada por diferentes hormo- 
-nios.

Posto que as ingestões se fazem intermiftentemente, mistér 
se torna assegurar a continuidade da trazida nutritiva e, para 
isto, é preciso garantir reservas capazes de substituitr os “ingesta” . 
nos intervalos entre as refeições (ou nos “momentos metabóli
cos’' que devem corresponder a tais intervalos). Como as inges
tões são, doutra parte, qualitatifvamente bem diferentes, neces
sário resulta que em cada refeição haja a possibilidade de trans
formação dos princípios trazidos na “tal” ou “qual ’ substância- 
de que o organismo mais carece, de geito á se manter constante 
o equilíbrio humoral e a se assegurarem as continuadas despezas 
ti ss-u lares.

O emprêgo dos isótopos em bioquímica veiu abrir novos 
horizontes no particular. Si dum lado pode-se, por eles, demons
trar que o Carbono de ácidos gordos vários, como o butanôico, 
e até dos bicarbona-tos pode ser encontrado nas reservas de glu- 
côgeno hepático, STETTEN e SCHOEN-HEIMER puderam ve
rificar, por sua vez, que a maior parte da glucose alimentar se 
transforma em gordura de reserva e que esta não constitue um 
depósito inerte na economia. De fato, nos “momentos metáboli- 
cos” que correspondem aos intervalos entre as refeições, no je-
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jum e em- várias oportunidades outras, podem fornecer tais de
pósitos, junta-mente com as prótjaas, as glúcidas necessárias pa
ra a recarga glucogênica- e para *a termogênese con- 
sontes os apêlos celulares e sob controle direto do sistema ener
gético: ásico-hormonal ou, melhor, ergogênico: ásico-vitamino- 
hormonal, de acordo com o moderno conceito de von EULER

As glúcidas, como as protídas e as lípidas, uma vez absorvi
das, vão ser metabolisadas.

A glucose, prilncipal forma de glúcida absorvível, só pode 
sofrer o processo de metabolização após prévia fosfor/lação. Esta 
fosforilação é assegurada pelo ácido fosforico, sob 
combinação orgânica existente no meio interno: a A- T- P- (ade- 
nosina-tri-fosfato) sob -a influêncDa dum biocatalisador, a hexo- 
quinase de CORI. Esta transforma a A. T. P. em A. D. P. 
(adenosina-di-fosfato). pela perda de u’a molécula de ácido fos
forico, passando a glucose absorvida, biologicamente inerte, a 
glucoseôfosfato, substancia metabolicamente ativa:
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A glucose6fosfato vai sofrer então processos mais ou 
complexos de:

menos

a) catabolização ou degradação;
b) anabolização ou ressíntese;
c) disbolização ou transformação.

a) Catabolização — A degradação da glucose se efetua, em 
síntese, em duas fases:

1.a até o “plateau" pirúvico, pela transformação da gluco- 
seOfosfato em glucose 6-1 difosfato e desta em duas moléculas 
de acido piruvico;
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2.a além do “plateau” pirúvico, este acido condensá-ndo^se 
com o ácido oxalo-acetico forma o aoí(do iso-cítrico, consoante a 
teoria (hoje comprovada pelos elementos marcados) do ciclo 
tricarboxilico de KREBS, verdadeira encruzilhada, comum ás 
glucldas, protidas e lípidas quer na fase de degradação, quer 
na de rcssintese ou de transformação. O ácido isocitrico refaz 
o oxaloacetlco e o acido pirúvico é cindido, produzindo, por fim, 
dOóxido de carbono e água. o sistêma acido pirúvico-acido oxa- 
loacetico pode ser considerado como o verdadeiro eixo de todo o 
sistema metabólico.
A fase de catabolização é a única que permilte uma constatação 
clínica aprecavel, através do cálculo do Metabolismo Basal e do 
Quociente Respiratório, quantitativa e qualitativamente num 
caso e noutro.

b) Anabolização — Parte da glucose6fosfato é ressintetizada 
em glucôgen hepático, em glucôgeno muscular e em glucose.

l.°) ipara se chegar ao glucogeno hepático a glu-cose-f os-fato 
passa a glucoseGfosfato, em^ presença duma- ase, a fosfoglucomu- 
tase e do Magnésio:
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Esta glucose 1 fosfato, sob forma' pira-nica sé condensa-, por 
ligações glucosídicas do tipo 1-4 ou 1-6 e sob a influência duma 
ase, a fosforilase, e em presênça- duma co-ase, o acido adenílico 
e do ácido fosfórico, fornece um -polímero, o glucôgeno (cuja fos- 
forilação se faz ás custas dum fosfato inorgânico) com possível 
reversibilidade da reação:
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2. °) a glucose 6 fosfato pode passar a glucose não fosforilada, 
mercê duma- fosfatase hepática, específica. De fato no- sangue e 
nos espaços intersticiais só se encontra glucose.

3. °) chegada ao musculo, a glucose sanguínea- se transforma 
em glucose 6 fosfato, glucose .1 fosfato e finalmente glucôgeno 
muscular, como aconteceu para o glucôgeno hepático, possibili
tadas as reações de ressintese 'por idênticos biocatalilzadores-. A 
reversibilidade permite a degradação do glucôgeno muscular em 
glucose 1 fosfato e glucose 0 fosfato mas não ha possibilidade de 
se chega-r á glucose não fosforilada de vez que falta ao musculo 
a fosfatase que é responsável por tal transformação ao nável da 
célula hepática. Deste geito, a glucose 6 fosfato passa- a glucose 
6-1 fosfato que vai dar, final-mente, acido pirúvico, sem produção 
de ácido láti|co se houver suficiente oxigenação tissular ou com 
produção deste ácido, no caso contrário, como- no trabalho mus
cular excessivo, com- circulação sanguínea deficiente.

(acompanhar a fase de la-nabolízação no quadro da figura IV 
apud LTCHTWITZ).
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c) Disbolizaçã.o — As glúcidas que não foram) degradadas^ 
nem ressíptetizadas sofrem um processo de transformação ou 
conversão originando prótidas e, sobretudo, lípidas. O ácido 
pirúvico é transformado em ácidos amínados e, sobretudo1, em 
corpos cetônicos que vão ser ressintetfeados em ácidos gordos e 
gordura de reserva.

Toda vez que a absorção da glucose está reduzida mormente 
no diabético que não pode utilisar as glúcidas — as lípidas e as 
prótidas se transformam em glúcidas metabolilcamente uteis.

As lípidas de reserva são mobilizadas e passam ao figado 
onde se transformam em ácidos gordos, degradados, por sua vez, 
em corpos cetônicos (cetogênese). Os corpos cetônicos( acetona, 
acido cetoacetieo e acíldo hidroxibutirico, mais comumente) são 
produtos normais da degradação lipídica e sua desmólise é com
pleta indo até o estado de ácido1 acético -(de cuja* condensação 
simples podem se derivar e não da parada ou desvio' do metabo
lismo normal das lípidas) sendo destruídos, -ao- nivel dos tecidos 
(cetólise) fornecendo dióxido cie carbono e água; e garantindo, 
assta, a termoregulação. O que prova que nem sempre corres*- 
ponde á verdade dos fatos, hoje em dia, o tão conhecido aforisma 
de HIRSCHFELD: “as gorduras queimam, no organismo1, na 
chama dos hidra-tos de carbono”.

Normalmente cetogênese e cetólise se equilibram . Demons
traram CHAíKOFF e SOSKIN que os diabéticos utftlsam- os cor
pos cetônicos de maneta- tão rápida quanto os indivíduos nor
mais e assim a cetonemva não é, neles, a consequêncib dum defei
to de utilisação e sim a resultante dum excesso de produção. Si 
o figado traz mais corpos cetônicos do que são capazes de quei
mar os tecidos, o excesso, não utilizado, fica* no sangue e vai eli
minar-se pelos rilns.

0's corpos cetônicos são, por sua vez, degradados, em parte 
dióxido de carbono e água e em parte transformados em áci

do pirúvico.
em^
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As protidas tissulares são também transformadas em aminò- 
ácidos que vão ser desamitnados, fornecendo amónia e radicais 
que darão, igualmente, acido pirúvico ou corpos cetônicos.

Ha, portanto, no conjunto destes metabolismos intermediá
rios, uma verdadeira encruzilhada, a que os francezes chamam 
“carrefour métaboliique” e que os inglezes denominam “pool”, 
onde se encontram o ácido pirúvico, os corpos cetônicos, os- áci
dos aminados, etc., podendo deles se originarem-, por mecanismo 
de ressintese ou de conversão e os princípilos imediatos de que 
precisa o organismo no momento dado, provocando mesmo, por 
suas diferentes reações, a atividade desta ou daquela glândula 
incretora.

Havendo abundancia de glúcidas, nos “momentos” que são 
a correspondência metabolijca dos momentos das refeições, o aci
do pirúvico em excesso dará corpos cetônicos e ácidos aminados. 
Si, pelo contrário, a quota de glúcidas cae, no- intervalo corres
pondente a- tais “momentos” de refeição (e o fato é mais evidente 
no diabético e no jejuador) são os corpos cetônicos e os ácidos 
aminados que se transformam em acido pirúvico; este, em parte 
se degrada garantindo a termogênese e em- parte se ressintetiza 
para completar as reservas glucogênlcas do figado e do musculo.

Tal fato se torna ainda mais necessário posto que as diferen
tes reservas glueídicas (glucôgeno hepático sobretudo) pouca 
importância estão a merecer, no que concerne á trazida calórica 
de que são capazes Oas experiências de STETTEN demonstram 
que, no rato, só 3% de todo o material glucídco absorvido são 
ressintetizados em glucôgeno hepático e só outros 3% em glucô
geno muscular). Na.- verdade, ha>, no fígado 100 g. de glucôgeno. 
nos musculos 250 g. e nos humores 20 g de glucose (cifras apro
ximadas, considerando um homem de 70k.) sendo as demais 
reservas insensíveis. Registam SOSKIN e LEYINE que este 
conjunto corresponde a 370 g. cerca de glúcidas, o que dá uma 
correspondência calórica de, aproximadamente, 150-0 Calorias. 
Como, ainda-, a glucose sanguínea e o glucôgeno muscular per
manecem em niveis relativamente constantes, -resta evidente que
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a utilização metabólica se faz unicamente ás custas do glúcôgeno 
hepático. Claro está que as 100 g. de glúcôgeno- hepático não 
podem contribuir sinão com 400 Calorias sobre um total de 2500 
a 3000 que um adulto diariamente consome. Mesmo admitindo 
que as reservas glucogênicas se reconstituam á medida que os 
reações metabólicas se processam, a ressintese do glúcôgeno não- 
pode se processar sinão ás expensas de outras reservas que vão 
ser mobilitzadas.

E’ portanto a gluconeogênese que assegura a termo-regula
ção e a manutenção das reservas glucídicas: no homem normal 
nos intervalos m-etábólicos que correspondem ás pausas habituais 
da trazida alimentar e, no diabético, constantemente por isso que, 
nele, as glúelidas não são utilisadas (ou o são de modo altamente 
deficiente) e o organismo apela então para outros princípios ime
diatos .

O diabético e o jejuador se aproximam, bioquimicamente, 
pôsto que em ambos as glucidas- não são aproveitadas, devendo 
o organismo lançar mão das iíp''tías e das prótidas, exógenas ou 
endógenas, afim de garantr a termogênese e a aUvidade mus
cular.

(acompanhar a fase de disbolização ou de conversão dos prin
cípios imediatos, em relação ao metabolismo das glúcidas no qua- 

. dro da f:<g. V — apud LICHTWITZ).

No jejuador a degradação das lípidas está subordinada a 
uma hiper atividade hipofisária e a das prótidas ao trabalho 
acrescido da- tireoide e da cor ti cosuprar renal, de vez que não ha, 
neste caso, reabastecimento por via exógena. O diabético degra
da as lípidas alimentares em corpos cetônicos e as transforma, 
por intermédio do “plateau” plfrúvico, em glúcidas. De relação 
ás prótidas alimentares, são elas diretamente' transformadas em 
am-ino-acidos, mas não podem ser ressintetidas, pôsto que si o 
•diabético tem suficiente quantidade de H. G. (hormônio gonado- 
trópico) para garantir uma- adequada ressintese proteica nor-
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mal, esta não pode efetuar-se sinão em presênça de insulina, 
conforme demonstraram experimentalmente MIRSKY e SWA- 
DESCH.

A acrescida glicemila do diabético explicar-se-ia, assim', por 
duas origens:

1. a) falta de fosforilação da glucose alimentar que deste 
geito não ipode ser metabolizada;

2. °) trazida -constante de glucose por gluconeogênese, cara
terizando esta ultima não só pela hipergliícemia como pelas pro
vas que documentam o catabolismo das lípidas (hiper li pi d em-va. 
lacetonemia- e hipercolesterolemila) e das prótidas (hiperproticie- 
mía e hiperprotidúria).

Todas as conversões da fase de transformação ou de disbo- 
lização estão sob a dependência imediata de diferentes hòrmo- 
n3os. A insulina assegura uma regular distribuição das glúcidas; 
a hipófise e a corticosuprarrenal presidem á transformação das 
lípidas e das prótidas em glúcidas. Sabe-se, por outra, e hoje 
clara-mente demonstrado, que é a insulina que fixa a glucose 6 
fosfato no fígado, sob forma de glucôgeno, por ijntermedio dum 
sistêma ou complexo ásico onde predomina a hexoquinase de 
Cori; doutra parte, pouca ação desempenha quanto á carga glu- 
cogênica do muscuio e nenhuma lhe assiste no que diz respeito 
á degradação dos glucôgenos hepático e muscular.

Aijnda é a insulina que transforma em' lípidas as glúcidas que 
não foram utilisadas pelos processos de catabolismo' ou anabo- 
lrsmo, provocando uma hipoglicemia de que o- organismo se de
fende pela gluconeogênese, transformando as lípidas- e. as próti
das em glúcidas, sob a íínfluência da hipófise e da corticosuprar
renal .

(acompanhar a interrelação dos diversos metabolismos dos 
princípibs imediatos e do sistêma hormonal no quadro dal fig.. 
VI — apud LICHTWITZ).
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