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FAT METABOLISM DURING EXERCISE:
MECHANISMS OF REGULATION

RESUMO

Os lipidios sédo considerados importantes fontes energéticas para a realizagao de exercicios fisicos.
Entretanto, os mecanismos de regulagdo do consumo desse substrato durante o exercicio nao estéo totalmente
esclarecidos. O objetivo principal da presente revisdo foi abordar mecanismos fisiolégicos de controle da
mobilizagao, transporte e utilizacdo de gordura durante o exercicio. Os trabalhos indexados no banco de
dados Pubmed e Lilacs sobre metabolismo de gordura, foram analisados e os classicos e recentes foram
preferencialmente utilizados. A partir dos dados recentes da literatura, especula-se que o transporte de acidos
graxos do meio extracelular para o meio intracelular pode constituir um dos principais mecanismos limitantes
no consumo desse substrato. Estudos sobre o consumo de lipidios durante o exercicio devem ser focados
sobre esse mecanismo. Em exercicio intenso, o menor fluxo de sangue para o tecido adiposo e a maior taxa
de reesterificagcao dos acidos graxos causa um menor consumo de lipidios durante o exercicio. Suplementagao
de TG tem sido utilizada, mas a quantidade ideal e as formas de evitar desconfortos gastrintestinais ndo foram
determinadas. Os estoques de TG intramuscular podem ser mais eficientes do ponto de vista bioldgico, uma
vez que ndo é necessario transpor a membrana plasmatica.

Palavras-chave: metabolismo dos lipidios, membrana plasmatica, transporte de membrana, exercicio fisico.

ABSTRACT

Fats are important energetic fuel to exercise. However, the regulation of fat uptake during exercise is
unclear. The main objective of this review was to focus on physiological control mechanisms of mobilization,
transport and fat uptake during exercise. The articles of fat metabolism were searched in Pubmed and Lilacs
indexes. Classical and current papers were preferred. Evidence suggests that transport of fatty acids (FA) from
extracellular to intracellular spaces could be the main factor to limit fatty acid uptake. Future studies on fat
uptake during exercise can focus on this mechanism. In intense exercise, the lower blood flow in the adipose
tissue and higher fatty acid reesterification rate impairs fat uptake during exercise. Supplementation of the FA
has been used, however, the ideal quantities and forms to prevent gastrointestinal discomfort were not yet
determined. In the biological point of view, intramuscular reserve of FA could be more efficient, because is not
necessary to FA to cross the cell membrane.
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INTRODUCAO

Lipidios € uma classe de macromoléculas
organicas cuja insolubilidade em solvente aquoso
€ a principal caracteristica. Isso lhes confere uma
importancia bioldgica, pois as células podem utilizar
essa insolubilidade para dividir dois compartimentos
que devem serisolados: o meio intra e o extracelular.
Além disso, devido a sua caracteristica hidrofébica,
os lipidios podem ser armazenados de forma
praticamente anidra e representar uma importante
reserva energética.

Nesse sentido, os lipidios podem ser divididos
em estruturais (constituintes de membranas) e de
armazenamento (utilizados como fonte energética).
Dentro da classe estrutural, a caracteristica insoluvel
€ dada pela longa cadeia hidrocarbénica de acidos
graxos. O modelo de membrana, entretanto, é
determinado por apresentar uma caracteristica
insoltvel (apolar) e soltvel (polar). Essa parte polar
€ dada por alguns compostos que apresentam
uma maior solubilidade em meio aquoso (exemplo:
grupo fosfato, grupo hidroxila, e outros). Como
fonte de armazenamento, a maior parte dos lipidios
encontra-se na forma de ftriglicerideos (TG), que
possui trés ligagbes éster entre um grupo polar
— o glicerol — e trés moléculas de acidos graxos.
A longa cadeia hidrocarbdnica dos acidos graxos
confere outra caracteristica importante como fonte
energética: o alto nivel de reducdo. Dessa forma,
a oxidacao desse composto pode liberar grandes
quantidades de energia, que aliado ao fato de existir
um tecido especializado no armazenamento de
lipidios — o tecido adiposo — confere a esse tipo de
nutriente a importancia de maior reserva de fonte
energética no corpo humano.

Como somos seres que adquirem compostos
de carbono de macronutrientes organicos, como
gorduras e carboidratos, a oxidagao de lipidios
€ essencial para a manutencao energética e
térmica do organismo humano durante o repouso
e o exercicio. Até certo ponto, o uso de lipidios
como fonte de energia pode poupar o glicogénio
muscular. Contudo, o nivel de conhecimento sobre
o0 metabolismo desse substrato ainda é limitado. Os
acidos graxos utilizados durante o exercicio podem
advir dos TGs do tecido adiposo, da musculatura
esquelética, e em menor extensao, dos TGs
ligados a lipoproteina de muito baixa densidade
(very low density lipoprotein-triacylglycerol; VLDL-
TG). Estudo de Helge et al." sugere que, apds
sete semanas de treinamento e dieta rica em
gordura, o consumo de VLDL-TG pelo musculo
esquelético em exercicio no cicloergbmetro
(= 68% VO, ) aumenta substancialmente,
sobrepondo inclusive, o consumo de AGL
plasmatico. Atualmente, um estudo conduzido in
vitro sugere também uma possivel contribuigao

dos leucdcitos no fornecimento de acidos graxos
durante o exercicio?®.

Contudo, a interacdo entre essas fontes
de fornecimento de lipidios durante o exercicio
ainda é pouco claro e seu funcionamento
permanece disperso em dados experimentais.
Existe a necessidade, portanto, de sintetizar o
conhecimento acerca do metabolismo de lipidios
durante o exercicio e compreender o efeito da
intensidade do esforco sobre a regulagdo no
consumo desse substrato. Um melhor entendimento
desse metabolismo pode auxiliar os profissionais
da saude na elaboragao de programas de exercicio
destinados a diminuigao da gordura corporal ou
controle lipidico sanguineo. A presente revisao
destina-se a abordar mecanismos fisioldgicos de
controle da mobilizagao, transporte e utilizagéo
de gordura durante o exercicio. O efeito da
intensidade do exercicio sobre o metabolismo
de gordura e a utilizacdo de TG intramuscular
como fonte de energia também foi abordado. Os
trabalhos que compuseram a presente revisao
foram obtidos através de busca no banco de dados
Pubmed e Lilacs. Trabalhos classicos e recentes
foram preferencialmente utilizados.

Mobilizagcdo de acidos graxos do tecido
adiposo e transporte no sangue

Com o inicio do exercicio, existe um aumento
na liberagéo de adrenalina e noradrenalina, os quais
se ligaréo aos receptores B, das membranas dos
adipécitos, desencadeando uma reacgéo classica
de cascatas. Outros hormdnios, como hormdnio
do crescimento (GH), tiredide estimulante (TSH)
e adrenocorticotropina (ACTH), parecem ativar
também as reagcdes em cascatas. Entretanto, as
catecolaminas (adrenalina e noradrenalina) séo as
principais ativadoras®*. Ao final da reacao, a enzima
horménio sensivel-lipase é fosforilada, passando da
forma inativa para a ativa. Essa enzima, junto com
a enzima monoacilglicerol lipase, é responsavel
pela degradagao do TG em 1 molécula de glicerol
e 3 de acidos graxos.

O glicerol é liberado e transportado
livremente pelo sangue até o figado, onde
pode ser utilizado na gliconeogénese ou servir
como intermediario da glicdlise, na forma de
gliceraldeido-3-fosfato. Uma vez desligado dos
acidos graxos, tanto no tecido adiposo quanto
no muscular, o glicerol obrigatoriamente ira para
corrente sangliinea, ndo podendo ser utilizado
diretamente para a ressintese de novos TGs, devido
a auséncia da enzima glicerolquinase nesses
tecidos. Os acidos graxos ligam-se a albumina
(AGL) porque sao lipossoluveis e ndo conseguem
ser transportados livres no plasma, sendo levados
posteriormente até o musculo esquelético para
serem utilizados como fonte energética.
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Passagem dos acidos graxos pela membrana
plasmatica

Antigamente, acreditava-se que os AGL,
apos desvincularem-se da albumina, atravessariam a
membrana plasmatica da fibra muscular livremente,
devido a sua caracteristica lipossoluvel. Na literatura
recente, contudo, especula-se em torno da existéncia
de transportadores de acidos graxos localizados na
membrana plasmatica da fibra musculars-®. A idéia
de difusdo simples de acidos graxos foi contestada
porque os fosfolipidios da membrana apresentam
seus grupos polares na face intra e extracelular, o
que poderia impedir a livre permeabilidade ao AGL.
Aproximadamente, 99,9% dos AGL encontram-se
ligados a albumina e apenas 0,1% dissolvidos no
plasma, mas de acordo com a teoria de consumo
celular de compostos ligados a proteina, a parte
dissolvida no plasma pode ser a mais importante
para transpor a membrana. Dessa forma, quando a
parte dissolvida é plotada em fungéo do consumo, a
relagcéo entre as duas apresenta saturagao, tipico de
sistemas com mediagdo de transportadores’.

Os AGL transpdem a célula endotelial do
capilar muscular até atingir a matriz extracelular
muscular, provavelmente ligado, até o final, a
albumina. Uma pequena parcela de acidos graxos é
difundida sem albumina (figura 1). Segundo teorias
mais recentes, na membrana da fibra muscular
existe uma proteina que “recebe” os acidos graxos,
chamada de proteina para ligagdo com os acidos
graxos na membrana plasmatica (plasma membrane
fatty acid binding protein - FABP,,,). Uma outra
proteina se liga a albumina, chamada de proteina
de ligacdo com a albumina (albumin binding protein
— ABP). Acredita-se que essa transferéncia dos AGL
da albumina para a FABP,,, seja feita por diferenca
de afinidade’.

Outras proteinas parecem estar envolvidas
no transporte de AGL através da membrana,
chamadas de acido graxo translocase (fatty acid
translocase — FAT) e proteina de transporte de
acidos graxos (fatty acid transport protein — FATP).
A primeira apresenta uma similaridade muito grande
(= 85%) com a glicoproteina IV ou CD36, o que levou
alguns autores a classifica-la como FAT/CD3672.
Interessante que essa proteina encontra-se no
citoplasma da célula e durante a contragao muscular
ela é translocada para a membrana, similar ao
mecanismo de transporte de glicose através do
GLUT 48. Isso levou a especular que, tanto o calcio
intracelular, quanto os indicadores do estado de
energia da célula (ADP, AMP, P,), poderiam acionar
essa proteina. Até o presente momento, essa
hipétese nao foi testada, ndo existindo, portanto,
estudos que suportem tal afirmacao.

Uma vez transposto a membrana, os acidos
graxos se ligam a uma proteina, chamada de proteina
para ligagdo com os acidos graxos no citoplasma

(cytoplasmic fatty acid binding protein - FABP ) que
os transportarao pelo citoplasma da célula até atingir
a membrana externa da mitocondria.

Até entéo, a literatura tem se interessado
em discutir e investigar principalmente a agéo da
FABP,,,, FATP e FAT/CD36, porque a limitagdo no
consumo de acidos graxos pela célula pode ser
devido ao transporte realizado por essas proteinas®?.
A principal evidéncia dessa afirmacao foi encontrada
no estudo de Bonen et al.> que observaram em
vesiculas sarcolémicas gigantes uma saturagdo no
transporte de palmitato, um acido graxo de cadeia
longa. A utilizagédo dessas vesiculas permite investigar
apenas o transporte pela membrana, retirando a
interferéncia da necessidade energética intracelular
e a taxa de utilizagao desse substrato, uma vez que
nao possuem mitocondrias. O transporte de acidos
graxos parece ser seletivo no que diz respeito
ao tamanho da molécula, porque a passagem de
palmitato pela membrana foi prejudicada apenas na
presenca de oleato, um outro acido graxo de cadeia
longa, mas ndo com octanoato, um acido graxo de
cadeia média. Outro achado interessante é que a
velocidade maxima de transporte (V__ ) foi 1,8 vezes
maior nas vesiculas de fibras de contracao lenta do
que nas de fibras de contragéo rapida. Assumindo
que a fibra de contragao lenta é especializada
em contragdes prolongadas que requerem uma
quantidade elevada de energia estocada, esses
achados de maior velocidade de transporte dos
acidos graxos nesse tipo de fibra corroboram com
o0 modelo tedrico vigente.

Passagem dos acidos graxos pela membrana
mitocondrial

Os acidos graxos, ainda no citoplasma,
sdo convertidos a acil-CoA por agao da enzima
Acil-CoA Sintetase, presente na membrana
externa da mitocoéndria (figura 1). Essa reacéao
€ imprescindivel, uma vez que a membrana
mitocondrial é extremamente seletiva. Ainda
assim, tanto a coenzima A, quanto a acil-CoA, séo
impermeaveis a membrana mitocondrial, sendo
necessario reagdes adicionais para transpor essa
barreira. Assim, o grupo acil liga-se a L-carnitina,
por acao da Carnitina Acil transferase | (CAT
I), liberando a coenzima A, e posteriormente é
transportado através da membrana mitocondrial
interna pela agédo da Carnitina Translocase. Na parte
interna, o grupo acil liga-se novamente a coenzima
A, por acdo da Carnitina Acil transferase Il (CAT II).
Dentro da mitocondria, a Acil-CoA séo destinados
a beta-oxidagao, onde sao oxidados a Acetil-CoA e
encaminhados ao ciclo de Krebs.

Alguns autores consideram a passagem
da Acil-CoA através da membrana mitocondrial
como um fator limitante na oxidagao dos acidos
graxos®®. Essa idéia foi levantada por Randle em
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1963, inicialmente chamada de ciclo de Randle,
e posteriormente, de ciclo glicose-acido graxo®.
Basicamente, nessa teoria, a entrada dos acidos
graxos na membrana mitocondrial é inibida pelo
excesso de malonil-CoA, um subproduto derivado do
citrato exportado do ciclo de Krebs para o citoplasma.
A principio, o excesso de malonil-CoA é ocasionado
pelo metabolismo acelerado de glicose, como nos
exercicios de intensidade elevada (> 70% VO, ),
inibindo a agdo da CAT I. A teoria solidifica seu pilar
de sustentagdo com os estudos que demonstram

um acelerado metabolismo de gordura com jejum
prolongado ou deplegéo de glicogénio muscular, o
que, por hora, diminui o uso de glicose e reduz o
efeito inibitério da malonil-CoA® .

Contudo, o mecanismo de regulagéo
proposto por Randle foi desenvolvido em células
cardiacas e hepaticas de ratos, com poucas
evidéncias em células musculares, principalmente
de humanos. Odland et al."? foram um dos primeiros
a mensurarem a ag¢ao da malonil-CoA em fibras
de musculo esquelético humano, mas observaram
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apenas uma discreta queda desse composto no
exercicio em relagéo ao repouso (ndo significante),
o que dificulta a extrapolagcao desse mecanismo.
Estudos de Coyle et al."® sugerem que o efeito
inibitério promovido pela malonil-CoA sobre a CAT
| tem maior interferéncia no consumo de acidos
graxos de cadeia longa, com pouca interferéncia nos
de cadeia média. Aparentemente, os acidos graxos
de cadeia média tém menor dependéncia da CAT
I no transporte. Assim, a proposta de inibicdo no
transporte mitocondrial por esse mecanismo resta
ainda ser esclarecida.

Metabolismo de gordura e intensidade do
exercicio

A curva de metabolismo de gorduraem fungao
da intensidade de esforgo tem um comportamento
quadratico, com a maior utilizagdo desse substrato
ocorrendo proximo a 60-65% VO, " (figura 2). Em
intensidades elevadas, como a 85% VO, , observa-
se uma diminuicao significativa no uso de gordura
como fonte de energia, devido parcialmente a menor
concentragdo de AGL plasmatico circulante®. A
hipétese mais provavel que explicaria a diminuicao
acentuada nas concentragdes de AGL plasmatico
em exercicios intensos, mesmo com maiores
niveis de adrenalina e noradrenalina circulante,
seria uma possivel reesterificagdo dos TGs no
tecido adiposo™. Isso porque, o aumento nas
concentragdes de lactato sanguineo, aumentaria a

razao NADH/NAD, aumentando a formagéao de o-
glicerolfosfato, o qual se ligaria aos acidos graxos
nao transportados ao sangue, formando uma nova
molécula de TG?*?'. Essa proposta ainda ndo esta
totalmente consolidada, uma vez que os 6rgaos e
tecidos envolvidos na formacéao de a-glicerolfosfato
ndo estdo totalmente identificados. A principio, a
sugestado de Issekutz?' é que as células vermelhas
do sangue atuariam como predominante nessa
formagéo, mas esse modelo carece de confirmagdes
experimentais.

Outra possivel explicagao para a menor
liberacdo de AGL nos exercicios intensos seria uma
possivel diminuicdo do fluxo sanguineo no tecido
adiposo, fazendo com que uma menor quantidade
de albumina livre chegue até o local?*?3. Como
os AGL nado podem ser transportados livremente
no plasma, eles seriam reesterificados. O mesmo
nao ocorre com o glicerol que, por ser soluvel
no plasma, encontra maior facilidade para ser
liberado na corrente sanguinea®*. Além disso, o
glicerol obrigatoriamente deve ser liberado, devido
a auséncia da enzima glicerolquinase no tecido
adiposo?'. Isso explica porque apenas o glicerol
pode ser utilizado como marcador da lipdlise e, sua
concentragdo no sangue permanece elevada nos
exercicios intensos, mesmo com concentragdes
baixas de AGL plasmaticos'®?.

Um estudo classico de Jones et al.?* reforca
a interferéncia da intensidade do esforgo sobre a
concentragdo de AGL plasmatico circulante.
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Figura 2. Curva de utilizacédo de gordura em fungéo da intensidade demonstrando o ponto de maior utilizagao

(linha tracejada). Adaptado de Acthen et al.''5.
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Nesse estudo, os individuos pedalavam
durante 40 minutos a 36% e 70% da poténcia
aerobia maxima, em dias diferentes. O consumo de
palmitato foi diminuido em 40% no exercicio intenso,
em relagado ao repouso, mas nao no exercicio leve.
Além disso, o exercicio intenso foi associado com
uma diminuigdo na concentragcdo plasmatica de
todos os acidos graxos estudados: acido palmitico
(Cs,)s acido oléico (C,,,), acido estearico (C,q ),
acido linoleico (C,, ,) e acido palmitoleico (C, ,). Em
contrapartida, o glicerol plasmatico aumentou mais
no exercicio intenso (de 0,054 para 0,229 mmol/l)
do que no exercicio leve (de 0,053 para 0,094
mmol/l).

Essa hipotese de reesterificagdo dos TGs
no tecido adiposo, diminuindo a concentragdo de
AGL no plasma, tem levado alguns pesquisadores
a estudar a questdo da manutengéo exdgena desse
substrato, especulando que o metabolismo de
gordura no musculo ativo poderia ser mantido ou
aumentado'®2%-28, No estudo de Ravussin et al.?®,
150 g (10%) de TGs foram administrados através de
infusdo intravenosa, acompanhado de 500 U/h de
heparina, para estimular a lipdlise dos TGs infundido.
Os autores observaram que, apo6s os individuos
pedalarem 2,5 h a 44% VO, __, a contribuigéo de
carboidratos e lipidios para o exercicio foi similar
a uma situagdo controle (infusdo de salina). Isso
provavelmente aconteceu porque nessa intensidade
a exigéncia energética é relativamente baixa,
fazendo com que qualquer aumento adicional dos
acidos graxos plasmaticos nao tenha utilidade na
oxidacao. Resultados semelhantes foram obtidos por
Hargreaves et al.?” que ndo observaram aumento no
consumo de lipidios com a infusdo de triglicérideos/
heparina em exercicio de extenséo de joelho a 80%
da carga de trabalho maxima. Essas duas formas de
exercicio exigiram contribuicdo mista de carboidratos
e lipidios (= 50 e 50%).

Resultados contraditérios aos mencionados
acima foram obtidos nos estudos que utilizaram a
suplementacdo de TG/heparina em exercicios de
intensidade acima de 70% VO, '?°. No estudo de
Romijn et al.’®, em condicdes fisiolégicas normais
(controle), o aparecimento de AGL no plasma, em
exercicios a 85% VO, __, ficou muito proximo a
situacao de repouso, diminuindo conseqliientemente
o metabolismo de lipidios, o que é esperado em
exercicio desta intensidade (figura 2). Com o uso
de lipidios exégeno, a oxidagéo de gordura aumenta
em 27%, mas continua inferior a apresentada em
exercicios a65% do VO, . Esses resultados podem
sugerir que, parte da diminuigdo do metabolismo de
gordura observada em exercicios de intensidade
alta deve-se a uma menor concentragcédo de AGL no
plasma, o que pode ser revertido com o uso exdgeno.
Entretanto, uma outra parte pode estar ligada a uma
possivel saturagao no transporte dos acidos graxos

através da membrana plasmatica da fibra muscular,
conforme discutido em sessdes anteriores.

Um estudo mais recente de Vistisen et
al.?® demonstrou que existe um discreto aumento
na oxidacao de gordura em exercicio a 55%
VO,, ... apos o uso exogeno de TG. Nesse estudo,
entretanto, a suplementagao foi feita via oral, a partir
de uma estrutura modificada de TG, que contém
um acido graxo de cadeia longa, na posi¢cédo 2 e
outros dois de cadeia média, na posi¢do 1 e 3. Os
acidos graxos de cadeia curta sdo mais eficientes
porque séo absorvidos rapidamente pela veia porta,
indo diretamente ao figado, enquanto os de cadeia
longa, evitam disturbios gastrintestinais???®. Essa
modificagdo na estrutura do TG parece bastante
interessante, uma vez que conseguiria manter
uma concentracdo elevada de AGL no plasma,
com o objetivo de aumentar o uso de lipidios
como fonte energética, além de evitar problemas
gastrintestinais que sdo comuns quando se utiliza
a forma tradicional de ingestdo dos TGs. Diminuir
a quantidade administrada de TG evita obviamente
esses disturbios, mas pode nao exercer efeito sobre
o metabolismo desse substrato.

Ao que parece, existe uma necessidade
em estabelecer a intensidade a partir da qual
o metabolismo de gordura é alterado pelo uso
exogeno de lipidios, o que poderia auxiliar na
compreensao dos fatores reguladores da oxidacéo
desse substrato. Um ponto criticavel na literatura
€ a utilizagdo de percentuais do VO, _ para
quantificar a intensidade de esforgo?®. Utilizar o
limiar de lactato como marcador de intensidade
parece, atualmente, mais sensato, tornando a
determinagéo mais individualizada. A partir do nosso
conhecimento, estudos com essa preocupag¢ao nao
tém sido realizado e devem ser o foco de pesquisas
futuras.

Metabolismo dos triglicerideos
intramuscular

Embora ainda controverso, o TG intramuscular
exerce um papel importante no fornecimento
de energia, aumentando gradativamente sua
participagdo até atingir aproximadamente 65%
VO, ... Quando o exercicio é realizado a 85% VO, _,
a sua participacdo como fonte energética diminui,
mas mesmo assim, ainda constitui uma parcela
importante do gasto energético total'”. O consumo
dos TGs intramusculares constitui uma forma mais
rapida e eficiente de utilizar os lipidios como fonte
energética, uma vez que se encontram dentro da fibra
muscular e ndo é necessario transpor a membrana
plasmatica. Como levantado, a passagem dos acidos
graxos pela membrana plasmatica pode ser mediada
por transportadores, o que, possivelmente, apresente
saturacao e limite o uso dos lipidios derivados dos
estoques extramusculares.
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A degradacéao dos TGs intramuscular a uma
molécula de glicerol e trés de acidos graxos parece
ser catalisada por uma isoforma da enzima horménio
sensivel-lipase, encontrada no tecido adiposo. Por
outro lado, Oscai et al.>® sugerem que uma isoforma
intracelular da enzima lipoproteina lipase (no lado
extracelular ela é responsavel pela degradagao dos
TGs plasmatico) catalise essa reagao. De qualquer
forma, os mecanismos reguladores da acao dessa
enzima nao estdo ainda bem esclarecidos, mas
algumas evidéncias apontam para ativagdo mediada
também por reagdes classicas de cascatas®.

Um recente estudo de Watt et al.?' tem
demonstrado que os hormdénios adrenalina e
insulina, junto com AMP livre intracelular e acil-CoA
derivado de acidos graxos de cadeia longa, regulam
a agao daisoenzima hormdnio sensivel-lipase. Uma
observacao interessante é que, apés 120 minutos de
exercicio, a atividade dessa enzima decaiu, mesmo
com niveis elevados de adrenalina e niveis baixos
de insulina. Essa queda foi associada ao acumulo
de acil-CoA e AMP livre, que segundo os autores,
podem controlar primariamente a agao da isoenzima.
Esses resultados sugerem uma prevaléncia do
controle intracelular sobre o extracelular. Outros
possiveis reguladores seriam: calcio, AMP, ADP e P,
livres. Entretanto, a acdo desses reguladores ainda
ndo foi investigada®.

Johnson etal." observaram umareducao entre
57-64% nos TGs intramuscular apds os individuos
terem realizado o exercicio em cicloergbmetro,
por aproximadamente trés horas, a 70% VO, __ .
A concentragcdo de TG intramuscular de repouso
foi significativamente maior quando uma dieta rica
em gordura era administrada dois dias antes da
sessao experimental. Isso praticamente dobrou
a degradacgdo de TG intramuscular no exercicio,
sugerindo que o aumento no metabolismo de gordura
observado nessa situagao deve-se principalmente ao
uso desse substrato. Os resultados de Johnson et
al." estédo de acordo com os resultados encontrados
por outros autores, que observaram uma elevada
concentragdo em repouso de TG intramuscular, apés
dieta rica em gordura®'®*2 e um maior metabolismo
de gordura durante o exercicio. Esse ultimo
resultado ainda é controverso, uma vez que, no
estudo de Helge et al.*2, 0 aumento no metabolismo
de gordura durante o exercicio, em virtude da dieta,
foi devido principalmente ao uso dos TGs da VLDL.
Entretanto, para confrontar esses resultados é
necessario cautela, visto que nesse ultimo estudo
os individuos se exercitavam durante 60 minutos,
contra trés horas no estudo de Johnson et al.'". De
qualquer forma, evidéncias obtidas indiretamente por
Burke et al.*® tém suportado uma maior utilizagdo
dos TGs intramuscular em exercicio com duas horas
de duracgao, realizados apds cinco dias de dietarica
em gordura.

Com o avango da biologia molecular, tornou-
se possivel identificar a distribuicdo dos TGs dentro
da fibra muscular e a interferéncia da dieta rica
em gordura sobre essa distribuicdo. Hoppeler et
al.** observaram que, aproximadamente 20% das
mitocondrias da fibra muscular encontram-se proximas
a membrana plasmatica, sendo que, menos de 10%
dos depdsitos de TG intramuscular estdo em contato
com essas mitocondrias. Isso pode sugerir que, as
mitocondrias centrais sao utilizadas, principalmente,
no metabolismo dos TGs intramuscular, enquanto as
periféricas (submembrana plasmatica), na oxidacao
dos acidos graxos plasmaticos. Com um més de
dieta rica em gordura, o volume total das reservas
de TG aumenta em 60%, sendo que os depdsitos
periféricos (volume e superficie de area) aumentam
mais do que os depdsitos centrais. Essas diferencas
nao foram estatisticamente significantes, devido a
grande variabilidade dos dados, mas podem sugerir
uma ligacao funcional entre as mitocondrias e os
depositos intracelulares de TG.

Um estudo recente de Schrauwen-Hinderling
et al.’®, com ressonancia magnética, tem definido a
complexa interagédo entre exercicio e metabolismo
de TG intramuscular. Esses autores observaram que,
apos trés horas pedalando a 55% da carga maxima
aerodbia, o conteudo de TG intramuscular diminui
significativamente no musculo vasto lateral (-20,4%),
mas aumenta significativamente no musculo biceps
braquial ndo exercitado (+37,9%). Como o excesso
de AGL no plasma pode ser téxico ao organismo,
0s musculos inativos podem contribuir na “retirada”
desse substrato da corrente sanguinea, utilizando-
os para sintese de TG intramuscular. Nao esta claro
ainda se uma simultanea sintese e degradacéao
podem ocorrer no musculo ativo, porém, um estudo
com isétopos marcados, tem sugerido que isso é
possivel, mas com prevaléncia na degradagao, o
que diminui a concentragdo de TG intramuscular
em 30%%. A interacdo entre sintese e degradagao
simultdnea poderia explicar porque em alguns
estudos a concentragdo de TG intramuscular ndo
sofre alteragdo significativa'®.

CONSIDERAGOES FINAIS

Em resumo, os lipidios constituem
uma importante classe dos macronutrientes no
fornecimento de energia, principalmente durante o
exercicio. Diferente do especulado no passado, o
transporte dos acidos graxos do sangue para o meio
intracelular pode ser dependente de transportadores
e, portanto, apresente saturagdo. O transporte do
meio extracelular para o intracelular pode ser realizado
por proteinas transportadoras, sugerindo que os
estudos sobre a limitagdo no consumo de lipidios
durante o exercicio devem ser focalizados sobre
esse mecanismo. A limitagdo devido ao transporte
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mitocondrial ainda é controversa, mas € possivel que
parte do controle do consumo de acidos graxos seja
regulado nesse local. Em exercicio intenso, um menor
fluxo de sangue para o tecido adiposo e um aumento
na taxa de reesterificagdo dos acidos graxos diminui
a concentragao de acidos graxos livres, levando a um
menor consumo de lipidios como fonte de energia.
Suplementagdo de TG tem sido utilizada para a
reversdo desse processo, mas a quantidade ideal e
as formas de evitar desconfortos gastrintestinais ainda
nao sao claramente descritas na literatura. A utilizagao
de TG intramuscular pode ser mais eficiente do ponto
de vista bioldgico, uma vez que nao & necessario
transpor a membrana plasmatica.
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