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CADEIA DE TRANSPORTE DE ELETRONS MULTIMIDIA

1. Software Cadeia de Transporte de Elétrons.

Com auxilio do software, responder as questdes seguintes:

Sempre que ha consumo de oxigénio ha sintese de ATP?

Sempre que ha sintese de ATP ha consumo de oxigénio?

Sempre que ha aumento do potencial de membrana ha consumo de oxigénio?

Sempre que ha consumo de oxigénio ha aumento do potencial de membrana?

Dinitrofenol (DNP) afeta o consumo de oxigénio? Afeta o potencial de membrana?

Pode haver sintese de ATP sem aumento do potencial de membrana?

Pode haver consumo de oxigénio sem aumento do potencial de membrana?

A inibicdo do consumo de oxigénio por rotenona pode ser revertida por algum

composto?

A inibicdo do consumo de oxigénio por oligomicina pode ser revertida por algum

composto?

J- A inibicdo do consumo de oxigénio por cianeto pode ser revertida por algum
composto?

S@ e a0 o




2. Por que o nimero de moléculas de ATP sintetizadas para cada succinato oxidado a
fumarato é diferente da quantidade de moléculas sintetizadas para cada malato
oxidado a oxaloacetato?

3. E possivel a oxidag&o continua de NADH na auséncia de ADP? Qual é o mecanismo
de controle fisiologico da velocidade da cadeia de transporte de elétrons?

4. Na presenca de dinitrofenol a oxidacdo de NADH ¢é mais lenta do que na auséncia
daquele composto. Correto?

5. Hemécia e tecido nervoso fazem fosforilacdo oxidativa?

6. Qual seria o estado de oxidagédo (oxidado/reduzido) dos componentes da cadeia de
transporte de elétrons em presenca de malato e de antimicina A?

7. A intensidade da fosforilacdo oxidativa tem relagdo direta com a quantidade de
NADH oxidado?

8. Por que o nimero de moléculas de ATP sintetizadas para cada succinato oxidado a
fumarato é diferente da quantidade de moléculas sintetizadas para cada malato
oxidado a oxaloacetato?

9. E possivel promover a sintese de ATP por uma suspensdo de mitocondrias sem
fornecimento de substrato oxidavel?

10. O tratamento de uma suspensao de mitocdndrias com cianeto ou com oligomicina
inibe tanto o consumo de oxigénio quanto a sintese de ATP. A adicdo de dinitrofenol
restaura 0 consumo de oxigénio apenas em um dos casos mas ndo tem efeito sobre a
inibicdo da sintese de ATP. Explicar estes resultados.

11. E possivel a oxidacdo continua de NADH na auséncia de ADP? Como é possivel a
grande utilizacdo no citossol do ATP produzido na mitocondria?

12. Hemacia e tecido nervoso fazem fosforilacdo oxidativa?

13. Como o NADH produzido na via glicolitica pode ser oxidado na cadeia respiratoria
(langadeiras do malato e do glicerol-fosfato)?

‘ CADEIA DE TRANSPORTE DE ELETRONS E FOSFORILACAO OXIDATIVA ‘

1. Quais sdo 0s grupos responsaveis pelo transporte de elétrons em cada um dos
compostos que fazem parte da cadeia de transporte de elétrons?

2. A quantidade de oxigénio consumido pela cadeia de transporte de elétrons tem relagédo
estequiométrica com a quantidade de NADH oxidado?

3. Uma suspenséo de mitocondrias incubada com malato e rotenona ndo apresentou
consumo de oxigénio. Quando incubacdo semelhante foi feita substituindo o malato
por succinato, ocorreu consumo de oxigénio. Explicar este resultado. Que resultado
haveria, nos dois casos, se a rotenona fosse substituida por cianeto ou por antimicina
A?



