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Carboidratos
Metabolismo do 
glicogênio e via 

da pentose fosfato



Dúvidas

❖ Quais  são  as  etapas  da  degradação  e  síntese  de 
glicogênio  e  como  são  coordenadas  nas  diferentes 
situações do dia?

 

❖ Quais são os dois estágios da via da pentose fosfato e 
como  ela  é  coordenada  com  a  glicólise  e 
gliconeogênese? 



Qual a reserva energética mais importante?



Qual a reserva energética mais importante?



Síntese e degradação do glicogênio



Degradação do glicogênio



Degradação do glicogênio

a cada 10 glicoses

glicogenina



Degradação do glicogênio

LactatoGlicose glicólise anaeróbica

Manter a glicemia

10%

2%

glucagon

epinefrina

100 g

400 g



Degradação do glicogênio

Glicogênio + Pi Glicose 1-fosfato + glicogênio
(n glicoses) (n -1 glicoses)glicogênio fosforilase

Etapas da glicogenólise

extremidade não redutora

(piroxidal-fosfato - vit B6)



Degradação do glicogênio

fosforilase

Glicose 1-fosfato

8Pi

Transferase

α - 1,6 -glicosidase 

(desramificadora) 

H2O Hexoquinase
Glicose 1-fosfato

* 10% na forma de glicose (precisa de ATP)

*

Dextrina-limite

Etapas da glicogenólise
cadeia principal



Degradação do glicogênio

Glicose 1-fosfato
fosfoglicomutase

Glicose 6-fosfato

Etapas da glicogenólise



Degradação do glicogênio

glicose 6-fosfatase 

(acontece no REL)
Glicose 6-fosfato + H2O Glicose + Pi

Etapas da glicogenólise



Regulação da degradação
 

❖ Regulação alostérica
❖ Efetor alostérico (glicose 6-P e ATP/ AMP e Ca+2) (glicose)

❖ Regulação por alteração covalente 
❖ Catecolaminas (epinefrina) e peptídicos (insulina e glucagon).

glicogênio fosforilase

PKA

Fosforilase quinase
subunidade β 

 subunidade δ
(calmodulina) 

 

Ca+2

Ativação
glicose



Na contração do músculo esquelético, a elevação na [Ca+2] citosólico, 
resultará em:

a) Ativação da proteína quinase dependente de AMPc 
b) Dissociação da proteína quinase dependente de AMPc em subunidade catalítica e 

reguladora 
c) Inativação da fosforilase quinase 
d) Ativação da fosforilase quinase 
e) Conversão de AMPc em AMP pela fosfodiesterase



Doenças hereditárias
Tipo Nome Enzima deficiente Consequências

I von Gierke glicose 6-fosfatase Acúmulo de glicogênio hepático e hepatomegalia, 
inabilidade de corrigir glicemia no jejum

II Pompe alfa 1,4-glicosidase (lisossomos) Acúmulo  de  glicogênio,  insuficiência 
cardiorespiratória e morte precoce

III Cori desramificadora Glicogênio com ramificações curtas,  hipoglicemia, 
hepatomegalia

IV Andersen ramificadora Glicogênio  com  cadeias  muito  longas  não 
ramificadas e morte precoce

V Mc Ardle glicogênio fosforilase muscular Incapacidade de realizar exercícios intensos

VI Hers glicogênio fosforilase hepática Semelhante à I, menos intensa

VII Tarui Fosfofrutoquinase 1 muscular Semelhante à V



Um menino de 2 anos foi levado ao pronto-socorro sofrendo de hipoglicemia 
grave no jejum. Ao exame físico constatou-se a presença de hepatomegalia. 
Exames de laboratório indicaram que ele também apresentava hiperarcidemia 
lática e hiperuricemia. Uma biopsia do fígado mostrou que os hepatócitos 
continham quantidades maiores de glicogênio do que era esperado. Concluiu-
se então que a criança apresentava deficiência da enzima:

a) Glicogênio sintase 
b) Glicogênio fosforilase 
c) Glicose 6-fosfatase 
d) Amilo-α(1-6)-glicosidase 
e) Amilo-α(1-4) - α(1-6)-transglicosidase



Síntese do glicogênio
Vias separadas permitem flexibilidade

Não ocorrem ao mesmo tempo!



Síntese do glicogênio

Reserva energética

10%

2%

insulina



Síntese do glicogênio
O Glicogênio é sintetizado e degradado por vias diferentes!!!!
* Produção de forma ativa de glicose (UDP-glicose)

UDP-glicose*

+ PPi

UTP

+

Glicose 1-P

UDP-glicose pirofosforilase

2 Pi

H2O

pi
ro

fo
sf

at
as

e

10%: gasta 1 ATP

ortofosfato



Síntese do glicogênio

UDP-glicose

+

UDP

glicogênio
(n glicoses)

glicogênio
(n + 1 glicoses)

+Glico
gênio 

sin
tase

*

* Glicogenina (primer) : > 4 oses
 
 

** Para cada adição de glicose, gasta-se 1 ATP (para regeneração de UTP). 
10% das glicoses precisam de ATP para transformar em glicose 1-P (vêm das ramificações)
Total de ATP: 1-2/glicose adicionada (glicólise pode gerar até 31 ATPs)

**



Síntese do glicogênio
A ramificação é importante para aumentar a solubilidade do glicogênio!

UDP glicose + glicogênio sintase

Ligação α- 1,4

Enzima ramificadora [amilo-α-(1,4)-α-(1,6) transglicosidase]

Ligação α- 1,6

* Ramificação a cada 8-10 glicoses

5-8 oses



Regulação da síntese
 

❖ Regulação alostérica (glicose 6-P)

❖ Regulação por alteração covalente 
❖ Catecolaminas (epinefrina) e peptídicos (insulina e glucagon).

glicogênio sintase

PP1

Ativação

PKA

glicogênio sintase quinase

Desativação -

+

GLUT 4

Diabetes melito: uma doença 
preocupante!



GLUCAGON/ EPINEFRINA

Proteína quinase A

Fosforilase quinase 
inativa

Fosforilase quinase 
ativa

Fosforilase inativa Fosforilase ativa

PP1

Glicogênio sintase
ativa

Glicogênio sintase
inativa

INSULINA

VIAS 
INDEPENDENTES

1o 2o 



Adrenalina e glucagon apresentam qual dos seguintes efeitos sobre o 
metabolismo do glicogênio no fígado?

a) Síntese líquida do glicogênio aumentada 
b) Glicogênio-fosforilase ativada, enquanto a glicogênio-sintase está inativada 
c) Glicogênio-fosforilase e glicogênio-sintase ativadas 
d) Glicogênio-fosforilase inativada, enquanto a glicogênio-sintase está ativada 
e) PKA é ativada, ao passo que a fosforilase quinase é inativada



Via da pentose



A via da pentose fosfato

Glicogênio n Glicose 6-fosfato

Glicose (exportada)
Glicólise Via Pentose Fosfato 

(ribose e poder redutor -
NADPH*)

* nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato



Via da pentose
Fase oxidativa: Síntese de NADPH (poder redutor)

Fase não oxidativa: Síntese de pentose (nucleotídeos)

Metabolismo de carboidratos de 4 a 7 carbonos

 

* Não produz nem consome ATP



A via da pentose fosfato
Glicose

Glicose 6-P

Frutose 6-P

Gliceraldeido 3-P

Piruvato

NADH

ATP

GLICÓLISE

2 NADPH2 NADP+

OXIDATIVA
Irreversível

NÃO OXIDATIVA
Reversível

VIA DA PENTOSE

Síntese de ácido graxo

Redução da glutationaCO2

Ribulose 5-P

Xilose 5-P

Ribose 5-P

Síntese de nucleotídeo

H2O
2H+



A via da pentose fosfato

Glicose 6-P

Etapa oxidativa

H

O
Glicose 6-P 

desidrogenase

NADPHNADP+

 +H+

6-Fosfoglicono δ-lactona 

Lactonase
(hidrólise)

H+
H2O

6-Fosfogliconato 

6-Fosfogliconato 
desidrogenase
(descarboxilação 

oxidativa)

NADPHNADP+

Ribulose 5-P

+ CO2

GLICÓLISE Ribose 5-P
(DNA E RNA)

Glicose 6-P + 2 NADP+ + H2O Ribulose-5P + 2 NADPH + 2H+ +CO2



A via da pentose fosfato
Glicose

Glicose 6-P

Frutose 6-P

Gliceraldeido 3-P

Piruvato

NADH

ATP

GLICÓLISE

2 NADPH2 NADP+

OXIDATIVA
Irreversível

NÃO OXIDATIVA
Reversível

VIA DA PENTOSE

Síntese de ácido graxo

Redução da glutationaCO2

Ribulose 5-P

Xilose 5-P

Ribose 5-P

Síntese de nucleotídeo

H2O
2H+



A via da pentose fosfato

C5 + C5 C3 + C7
Xilulose 5-P + Ribose 5-P Gliceraldeido 3-P + Sedo-heptulose 7-P

Etapa não oxidativa

C3 + C7 C6 + C4
Frutose 6-P + Eritrose 4-PGliceraldeido 3-P + Sedo-heptulose 7-P

C4 + C5 C6 + C3
Frutose 6-P + Gliceraldeido 3-PEritrose 4-P + Xilulose 5-P

Transcetolase

Transaldolase

Transcetolase

GLICÓLISE

2 xilulose 5-P + ribose 5-P 2 frutose 6-fosfato + 1 gliceraldeído 3-fosfato



A via da pentose fosfato
Vias independentes

* Precisa de NADPH, mas não de ribose 5-P



A via da pentose fosfato
❖ Fase oxidativa: A velocidade é controlada pelo nível de NADP+

❖ Fase não oxidativa: A velocidade é controlada pela disponibilidade de substratos

Controle

Ribose 5-P > NADPH 
(fase não oxidativa)

5 C6 + ATP 6 C5 + ADP + H+

ribose 5-Pglicose 6-P



A via da pentose fosfato
Controle

C6 + 2 NADP+ + H2O C5 + 2 NADPH + H+ +CO2
ribose 5-Pglicose 6-P

Ribose 5-P = NADPH 
(fase oxidativa)

NADPH  > Ribose 5-P
(fases oxidativa e não oxidativa)

6 C6 + 12 NADP+ + 6 H2O 6 C5 + 12 NADPH + 12 H+ + 6 CO2
ribose 5-Pglicose 6-P

6 C5 4 C6 + 2 C3
frutose 6-P + gliceraldeido 3-Pribose 5-P

4 C6 + 2 C3 + H2O 5 C6 + Pi

1

2 3

GlicóliseATP

glicose



A via da pentose fosfato
NADPH

célula normal célula atacada 
por radicais 
livres* (ROS)

célula sob 
estresse 

oxidativo

Glutationa 
reduzida (GSH)

Glutationa 
oxidada (GSSG)

Glutationa 
reduzida (GSH)

NADPH + H+

NADP+

* Oxidação da sulfidrila de proteínas
* Peroxidação de lipídios de membrana
* Oxidação do Ferro da hemoglobina

Glutationa   peroxidase

Glutationa   redutase

H2O2



A via da pentose fosfato
Aspectos clínicos e biológicos

Deficiência da glicose 6-P desidrogenase

Por que? Qual a etiopatogênia?

* Vantagem biológica: Resistência à malária* 

HEMOLÍTICA

corpos de Heinz



Teste do pezinho



Conclusão

Os diferentes processos de armazenamento e quebra de 
glicogênio visam estabelecer um nível de glicose 

plasmático constante e de intermediários do 
metabolismo, importantes para vias sintéticas e para 

evitar o estresse oxidativo.
❖
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