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Regulacao ao metabolismo Carlos Hotta




As vias de catabolismo e
anabolismo estao conectadas
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Uma visao geral do metabolismo

CARBOIDRATOS PROTEINAS LIPIDIOS
GLICOGENIO ¢——— [ GLICOSE ] [ AMINOACIDOS | [ ACIDOS GRAXOS ]
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b4
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Oxaloacetato (4) Citrato (6)
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Malato (4) CICLO DE  Isocitrato (6)
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CO,
Fumarato (4) a-Cetoglutarato (5) €+—

Succinato (4) b0

« Algumas reagdes sao irreversiveis
* Vias de sintese e degradacao precisam ser separadas



Como controlamos o fluxo
metabdlico de uma célula?

bases nitrogenadas

N

glicogénio

/ lipideos
Glicose

l\

, +H,0

Controlando a atividade enzimatica das vias!

aminoacidos



Como controlamos a atividade
enzimatica?

1. alterando-se a concentracdo de enzimas ou
substratos

2. alterando-se a eficiéncia da enzima

Substrato

Produto



Como controlamos a atividade
enzimatica?

1. alterando-se a concentracdo de enzimas,

substratos ou produtos
- regulacao da expressao génica
- regulagao da degradacao de proteinas
- alteragao das vias de sintese de substrato
- alteracao no transporte celular do substrato
- deplecao da quantidade de produto

Substrato

Produto



Como controlamos a atividade
enzimatica?

2. alterando-se a eficiéncia da enzima
- aumentando-se a afinidade pelo substrato
- diminuindo-se a afinidade pelo produto
- mudando-se a disponibilidade de cofatores
- mudando-se a velocidade com que a enzima muda de

conformacao Q

Substrato

Produto



Como alteramos a eficiéncia da
enzima®?

A. Regulacao alostérica

Tema comum: produto final regula enzimas da sua
propria via de sintese ou de vias paralelas
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Como alteramos a eficiéncia da
enzima?

B. Modificacdes covalentes

A ligacao covalente de certos grupos as enzimas
podem alterar sua conformacao e levar a alteracoes
em seu funcionamento. Ex: fosforilacao, adenilacao,
metilacao, etc.

Enzima Fosforilada Atividade
Fosforilase do glicogénio Ativa
ADP
Fosforilase quinase Ativa ?ﬁflﬂe- ~ S
reonine,
Glicogénio sintase Inativa or tyrosine ¢~ PROTEIN KINASE -

; - side chain ‘ 0
Fosfofrutoquinase 2 Inativa I A
Frutose 2,6 bifosfatase Ativa OH 0— Il’—o
Piruvato quinase Inativa Protein 0
Piruvato Desidrogenase Inativa LPROTE:N PHOSPHATASE Phosphorylated

Z L Protein
Lipase Ativa
Acetil CoA carboxilase Inativa Pi

Quem provoca a modificacao covalente de enzimas?



« O metabolismo anabdlico e catabodlico estao
conectados

* As vias de regulacao do metabolismo sao
reguladas atraves do controle da atividade
enzimatica

« A atividade enzimatica pode ser controlada

pela quantidade de enzimas presentes ou pela §

Zan regulagdo de sua eficiéncia '




