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Respiracao aerobica permite maior
rendimento da oxidacao da glicose

H =
H,COH O . O\\\ /O
Y H Glycolysis (T“
HO - ; 2 B
T Ol AG® =-146 kJ/mol EHO
3
GLUCOSE ryruvate
H
H,COH __0O
Y H Full oxidation (+ 6 O,)
HO oy " 6CO,T6H0

H on AG’® =-2.840 kJ/mol




Respiracao celular

» Conjunto de processos onde a céelula
consome O, e produz CO,

* Energia (elétrons) capturada de:
» carboidratos
» lipideos
» aminoacidos
» Trés estagios
» producao de acetil CoA
> oxidacao de acetil CoA (ciclo de Krebs)
» Transporte de elétrons e fosforilacdo oxidativa
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Respiracao celular

» Conjunto de processos onde a céelula
consome O, e produz CO,

* Energia (elétrons) capturada de:
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» Geracao de:
»ATP/GTP,
»NADH, FADH,

* MitocOndria

* 8 enzimas
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Reacao Global - Ciclo de Krebs
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Nova Coenzima - CARREADORA DE GRUPOS ACILA
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Rendimento do ciclo de Krebs

1 ATP/GTP
3 NADH

1 FADH,

Acetil CoA convertido a 2 CO, (+CoA)

Oxaloacetato é regenerado



Ciclo de Krebs tambem tem papel no
anabolismo/biossintese
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Regulacao do ciclo de Krebs
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Proximas aulas...

Cadeia de transporte de eletrons
Fosforilacao oxidativa....

- Regeneracao de NAD”

- Formacao de ATP



1. Quais dos compostos a seguir aumentam a concentracao de oxaloacetato em uma
suspensao de mitocondrias: acetil-CoA, piruvato, glutamato, citrato, acidos graxos? Justifique,
e expligue porque estes compostos sao gliconeogénicos.

2. Descrever os mecanismos de regulacao da piruvato desidrogenase e piruvato carboxilase.
Como essa regulacao afeta a velocidade das reacdes do ciclo de Krebs? Como afeta a
gliconeogénese?

3. Indicar a direcéo preferencial da reacéo catalisada pela aconitase se reagentes e produtos
estiverem em concentracdes equivalentes. Explique.

4. O beriberi, uma doenca causada pela deficiéncia de tiamina (vitamina B1), é caracterizado
pelo acumulo de piruvato, especialmente apds refeicbes ricas em carboidratos. Explique
porque ocorre este acumulo.

5. A sindrome de Wernicke-Korsakoff é caracterizada por confusdo mental, ataxia,
oftalmoplegia e letargia, observada normalmente em alcodlatras cronicos. Esta sindrome
pode ser revertida completamente através da administracao de tiamina. Baseado nesses
dados, expligue a causa da doenca e porque compromete principalmente as funcdes
cerebrais.

6. A deficiéncia de biotina, uma doenca rara, causa intolerancia a exercicio e hipoglicemia de
jejum. Explique esse quadro clinico.



