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As questoes abaixo devem ser respondidas com auxilio de mapas metabdlicos como aqueles colocados
no final desta lista ou nos livros-texto.

1. Descreva em linhas gerais o processo de fotossintese em bactérias roxas, destacando as principais
proteinas e moléculas carregadoras de elétrons. Compare esta descricao com aquela da cadeia
de transporte de elétrons em mitocondrias.

2. Responda os itens abaixo, indicando a funcao da via glicolitica:
(a) Verificar se é possivel produzir glicose a partir de lactato ou de piruvato pela via glicolitica.

(b) Se a dieta contiver quantidades insuficientes de carboidratos, a partir de que tipo de macro-
nutriente pode ser mantido o nivel glicémico adequado para prover glicose para as células
que dependem deste acuicar?

(¢) Muitos aminoacidos podem ser convertidos a piruvato que, por sua vez, pode ser convertido
a glicose por um processo chamado gliconeogénese. Como é possivel esta transformagao se
hé reagoes irreversiveis na glicolise? Todos os tecidos operam esta conversao? Que outros
compostos podem ser convertidos a glicose pela gliconeogénese?

(d) Quais seriam as conseqiiéncias para uma célula do funcionamento simultaneo da glicélise e
da gliconeogénese?

(e) Explicar como é feito o controle das duas vias, usando as informagoes do quadro apresentado
acima. Levar em consideracao o fato de o nivel de frutose 2,6 bisfosfato nos hepatdcitos
variar com a disponibilidade da glicose: é baixo no jejum e alto apds as refeigoes.

(f) Definir gliconeogénese e citar exemplos de compostos gliconeogénicos. Citar o tecido res-
ponsavel pela gliconeogénese.

(g) Como a gliconeogénese é possivel se ha reagoes irreversiveis na glicdlise? Todos os tecidos
operam esta conversao?

3. A fosfodiesterase catalisa a conversao de cAMP a AMP. Qual o efeito da ativacao desta enzima
sobre a degradacao do glicogénio a glicose 1-fosfato? Que transformagoes permitem a utilizagao
de glicose 1-fosfato pela via glicolitica e para a exportacao do hepatécito? H& gasto de ATP
para a sintese de glicogénio a partir de glicose?

4. Descrever a agao da insulina sobre o metabolismo de carboidratos quanto a: a) permeabilidade
da célula a glicose; b) sintese de glicogénio; c) sintese de glicoquinase (figado).

5. Quais hormoénios estimulam a degradacao do glicogénio no figado e no musculo e mostrar seu
modo de agao? Qual efeito do glucagon sobre a atividade da fosfofrutoquinase-2, mostrando
conseqiiéncia deste efeito sobre a atividade da via glicolitica.

6. O dibutiril AMPc é uma forma de AMPc permedvel & membrana plasméatica. Descreva quais
seriam os efeitos metabdlicos da adigao de dibutiril AMPc a uma cultura de células de musculo
esquelético, detalhando os mecanismos de sinalizacao envolvidos.

7. Descrever o metabolismo do glicogénio hepatico e muscular ao longo do periodo de jejum noturno
e apds uma refeicao rica em carboidratos.
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8. Uma suspensdo de células hepaticas, tornadas permedveis aos compostos

testados, foi incubada com ATP contendo P*? nos grupos fosfato e/ou fosfato
inorganico também com P*, além de outras adi¢cdes. Pesquisando a presenca de
compostos e enzimas radioativos na preparacdo, obteve o0s resultados
apresentados na tabela a seguir. O sinal (+) significa a detec¢cdo do composto e o
sinal (), a sua auséncia.
4a. completar a ultima linha (linha 9) e a ultima coluna (cCAMP) da tabela.
4b. Propor uma hipotese sobre o modo de acao de

B1) 5-iodotuberdicina;

B2) cloroindol-carboxamida;

B3) vanadato.

Tabela 1
- . . . . . Glicogénio P
Adicdes ao meio Glicose- | Glicose H Gliceraldeido- g_ Glicogénio
Tubo . - fosforilase . cAMP
de incubacgédo 1--fosfato| 6-fosfato| 3-fosfato . sintase
guinase

1 ATP + Pi - - - - -

) Pi + glucagon - - - - -

3 ATP + glucagon _ _ _ + +

4 ATP + glucagon + Pi + + - + +

5 ATP + glucagon + Pi + +
5-iodotuberdicina " ) B B B

7 ATP + glucagon + Pi'+ ) ) ) + +
cloroindol-carboxamida
ATP + gl +Pi+

8 glucagon = 11 4+ . . + +
vanadato

9 ATP + glucagon + Pi +
frutose 2,6 bisfosfato

Continua...




DEGRADACAD

Glicoginio
{m residuos de glicosa)

2
Gllcogénio + losicalase
(n=1 residuos de glicose)

Glicose G-fosfato

H.O -)

n+]

Glicose

S OQICMIS LoD

SINTESE

Glicoginio
{n + 1 residucs da glicosa)

t+ uop
GO é._
:\.:I".IUI G“bﬁ"ﬂ‘ﬂ
{m residuos de glicose)

UDP-Glicosa
s

uo0 g1 {. PP,

— TP
Glicose 1-fosfalo

A

Ghlicose G-fosfato
-+ ADP
?,*— ATP

Glicose

Degradagdo de glicogénio

|

ATP

) :

Fosfonlase Fosforilase

ativa

a

Sintese de glicogénio

ATP b AL

Proteina
cnase A

® I} inativa




glycogen glucose-1-phosphate glucose phosphatidyl 2l7Cero] grm—— triglyceride
choline
uDP P1 Pi B purmes ATP ATP~ CoaSH
CMP
ADP ¢
5 phosphonbosylamm& ADP phosphatidy] diglyceride
UDP-ghicose ———— UDP-galactose gluNHz glucoge-6-phosphate mositol CDP-choline Pi
PRTFF 1
ATE AP NADPH CDP- diacylglycerol
galactose galactose-1-F I o diglycende PiPi ~ ( \ phosf)hate
pentose- Pi-F1 CTP
ATE  ADP pathway +——— &-P-gluconate MADH NAD y CoASH&
CTP -
fructose fructose-1-F glycerel-3-P —
glyceraldebyde HyQ Pi B Ho phosphocheoline palmitoyl-Coh
> < AP
dittydrexyacetone-F fructose-1,6-bisphosphate fructose-6-phosphate fructose-2, &-bisphosphate AMPRJAPi-Ti
ATE
L —ATP >—< >—< '
choline ATD]
CO2 NADPH H20
glyceraldehyde-3- P 1,3-bis-phospheglycerate Z-phosphoglycerate malenyl-Ced # palmitate
pyrimidines ADP ATP ADE
‘/-DP1—P1 NAD MNADH 2-phosphoglycerate
. L J GTE) COsz 1,0 CobSH +
PRFP oxaloacetate ¥+ phosphoenolpynvate aceryl Cod — HMG-Cob
orotate
\ GDP |/—ADP
oz S MADPH
J ATP
+
\ dhydro Ny pymbate ADP +Pi ATP WADE
orTotats alanine  IADP MNADPH lactate imevalonate
NADH IMAD
carbamyl 2 ADP | 2ATP palmiteyl- carmtme 4
aspattate = C02
B carbamyl shutamine » Cartitine
phosphate /
g NADH palmitoyl-Cob )
lutamate 1Zoprenes
r B acetyl-Co A —.HMG Coa L
N~ aspartate PEP acetoacetate 1—/ steroids
alutamate — COg hydrozybutyrate
N citrate citrate
GDP— N\
aspartate oxaloacetate —
£ 7aDHE ! propionyl-Cod
WAD _/ NMADP) isocitrate
malate | /ma%atﬁ WAD@H | \ D -methylmalonyl
lutarate / \ lutarate -Col isoritrate
L-methylmalenyl WADP
N NH — -Coh ™
fumarate 3 succinyl-Cob
4Pi
. NADPH—N-CO,
B succmate‘% porphynns
5 CoAsH J
ATE AWE
carbamyl phosphate
B ADP ADPF ATP
oo ATP ~— citrulline ornithine ADP
2
urea ADP
fumarate 4 i ) .
) Mammalian Liver Metabolism
AMP +T— arginino-succinate ¥ arginine
X . regulatory reaction limited by reaction close insufficient
PPy KEY . enzyme lack of substrate(s) to equiibrium data
Copyright (© J.A. Illingworth 1999 & 2001




