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CONSIDERACOES SOBRE A OXIDACAO LIPIDICA E SUAS LIMITACOES: o
possivel papel do fracionamento de carboidratos

Fernanda dos Santos Gomesl, André de Camargo Smolarekz, Técito Pessoa de Souza Junior®

RESUMO

Os acidos graxos estocados principalmente na forma de triacilglicerois no tecido adiposo
ou em reduzidas quantidades no tecido muscular representam uma fundamental via energética
em exercicios de intensidade leve a moderada. Caracterizam-se pela alta disponibilidade de
trifosfato de adenosina (ATP), possuindo relevincia em termos quantitativos nos exercicios de
longa duracdo (aerobios). De forma simplificada, a oxidagdo lipidica divide-se em mobilizagdo e
transporte dos acidos graxos, P-oxidacao e formacao de acetil-CoA para entdo ser metabolizado
no ciclo de Krebs. Nesse trabalho, levantaremos a hipotese de que a continua metaboliza¢do dos
acidos graxos depende em parte do fracionamento dos carboidratos (CHO). Apds a glicolise,
com a formacdo de piruvato, ha formacdo de oxaloacetato através da enzima piruvato
carboxilase. O ciclo de Krebs inicia-se com a condensagao de acetil-CoA e oxaloacetato. Quando
ha restricdo nutricional ou periodo extenso de atividade fisica (AF), ha um decréscimo na
quantidade de glicogénio gerando uma queda na formacdo de piruvato. A oxidagdo dos AG no
ciclo de Krebs depende da acessibilidade adequada de oxaloacetato para condensar-se com o
acetil-CoA. Uma queda na quantidade de CHO incitara uma diminui¢do consequente na
producdo de oxaloacetato, o que resultard em diminui¢do oxidativa dos acidos graxos. Sendo
assim, o objetivo do presente estudo foi verificar, através da revisdo bibliografica, consideragdes
sobre a oxidagao lipidica e suas limitacdes visando o possivel papel do fracionamento dos CHO.
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DELIBERATIONS ABOUT LIPIDIC OXIDATION AND ITS LIMITATIONS: the
possible role of frationament of the carbohydrates

ABSTRACT

Fatty acids stored mainly in the form of triacylglycerols in adipose tissue or in limited
quantities in muscle tissue, represent a fundamental way in energy-intensity exercise to
moderate. Characterized by high availability of adenosine triphosphate (ATP) having relevance
in quantitative terms in the exercises of long duration (aerobic). Simplified form, lipid oxidation
is divided into the mobilization and transport of fatty acid,-oxidation and formation of acetyl-
CoA and then metabolized in the Krebs cycle. In this study raise the hypothesis that the
continuous metabolism of fatty acids partially depends on the fractionation of carbohydrates
(CHO). After glycolysis, with the formation of pyruvate, oxaloacetate is formed by the enzyme
pyruvate carboxylase. The Krebs cycle begins with the condensation of acetyl-CoA and
oxaloacetate. When there is nutritional deficiency or extended period of physical activity, there is
a decrease in the amount of glycogen causing a drop in the formation of pyruvate. The oxidation
of fatty acids in the Krebs cycle depends on the accessibility of appropriate oxaloacetate to
condense with acetyl-CoA. A fall in the amount of CHO will prompt a consequent decrease in
the production of oxaloacetate resulting in decreased oxidation of fatty acids.Thus, the purpose
of this study was to verify, through the review, consideration of lipid oxidation and its limitations
aimed at the possible role of fractionation of CHO.
Keywords: lipid oxidation; CHO, Krebs cycle.
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INTRODUCAO

Atualmente, sdo crescentes os numeros de estudos que englobam atividades fisicas,
exercicios e desempenhos de alta performance; desta forma, discussdes sobre o metabolismo
energético sdo extremamente pertinentes. Considerando que seres humanos necessitam de trés
substratos energéticos fundamentais, sendo estes: hidratos de carbono, proteinas e lipidios, todos
provenientes da alimentagdo, quando iniciada uma atividade que exija um dispéndio energético,
a utilizagdo destes substratos estara presente durante toda a execugdo de tal atividade'.

Desta maneira, o sistema muscular, em especial a contragdo muscular, representa o
desfecho de um processo complexo de transformacgdo de energia quimica, gerada a partir dos
nutrientes, em energia potencial disponivel para o trabalho mecénico’. O exercicio fisico solicita
vias energéticas de consumo intenso de trifosfato de Adenosina (ATP), podendo variar entre a
intensidade e duragdo do exercicio’. As vias metabolicas de utilizagio de energia para a
contracdo muscular variam entre a fosfocreatina, glicolise ou glicogendlise e fosforilagao
oxidativa®. Este @ltimo mecanismo fornece grande parte do ATP celular’, disponibilizando
energia principalmente em exercicio de intensidade leve ou moderada sob duragio prolongada®.

Nas condigdes de esfor¢o prolongado, o musculo esquelético pode usar como substrato
energético fontes provenientes dos CHO e lipidios’. Os lipidios, sob a forma de seus
constituintes, ou seja, acidos graxos, possuem vantagem no fornecimento energético comparado
a0s CHOTE910.11

Além disso, para atividades fisicas de intensidade moderada e¢ de longa duragéo, o papel
oxidativo dos 4cidos graxos mostra-se superior, causando um efeito conservador de glicogénio'?.
Pode-se explicar essa preferéncia do metabolismo pelos CHO, através do ciclo de Randle ou
ciclo glicose-acido graxo proposto em 1963% 3141316171819 “com alta disponibilidade de acido
graxo para obtencdo de energia celular, ha preferéncia na utilizagdo deste e uma consequente
diminui¢io na degradagio de glicogénio e oxidagio de glicose®. Para essa teoria, o excesso de
malonil-CoA, derivado do citrato proveniente do ciclo de Krebs para o citoplasma, provoca
inibicdo na entrada dos acidos graxos para a membrana mitocondrial.

Basicamente, a oxidacdo lipidica divide-se em mobilizacdo dos acidos graxos dos
adipocitos, transporte para o tecido muscular, mobilizacdo intramuscular de triglicerideos,
conducao mitocondrial, B-oxidagdo e formacdo de acetil-CoA para entdo ser metabolizado no
ciclo de Krebs™.

Apos a glicolise, com a formacgdo de piruvato, ha formacdo de oxaloacetato através da
enzima piruvato carboxilase®’. O ciclo de Krebs inicia-se com a condensacio de acetil-CoA (2C)
e oxaloacetato (4C)*. Quando ha restri¢io nutricional ou periodo extenso de atividade fisica, ha
um decréscimo na quantidade de glicogénio gerando uma queda na formagdo de piruvato e
oxaloacetato™. A oxidac¢do dos AG no ciclo de Krebs depende da acessibilidade adequada de
oxaloacetato para condensar-se com o acetil-CoA. Uma queda na quantidade de CHO incitara
uma diminui¢do consequente na producdo de oxaloacetato, o que resultard em diminuig¢do
oxidativa dos acidos graxos3 .

Assim, uma possivel queda na atividade do ciclo de Krebs, delimitaria a oxidagdo dos
acidos graxos sob condi¢des de atividade muscular. Um esgotamento no funcionamento do ciclo
de Krebs ocasionara uma perda consequente de esqueletos de carbonos, diminuindo a oferta de
ATP, levando assim o individuo a exaustdo durante o esforco prolongado”.

Levantaremos a hipotese de que a continua metabolizagdo dos acidos graxos depende, em
parte, do fracionamento dos carboidratos. Sendo assim, o objetivo do presente estudo foi
verificar, através da revisdo bibliografica, consideracdes sobre a oxidacdo lipidica e suas
limitagdes, visando o possivel papel do fracionamento dos CHO.

Aspectos gerais dos acidos graxos
23,2425

A etimologia da palavra lipidios deriva do grego, que significa gordura reunindo
assim diversas substancias gordurosas provenientes tanto do reino vegetal, quanto do reino
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animal®.

Os lipidios sao moléculas com alta disponibilidade energética, podendo oferecer 9kcal/g
estocados nos adipécitos e nos miisculos, este ultimo em menor quantidade™*?’.

Fazem parte de um conjunto de diferentes componentes quimicos cuja insolubilidade em
4gua é uma das suas caracteristicas™; porém, mostram-se soliiveis em solventes organicos tais
como o éter, benzeno e cloroformio™.

Em relacdo ao seu fornecimento de trifosfato de adenosina (ATP), os lipidios podem
oferecer cerca de 147 moléculas de ATP em um écido graxo de 18 carbonos®® utilizados néo
somente para o processo bioquimico de contragdo muscular, mas também para a condugdo de
impulsos nervosos e as continuas reagdes em cadeia do processo metabolico envolvido™.

Em sua composi¢do quimica, encontra-se na molécula uma porgao polar, hidrofilica, e
uma por¢do apolar, hidrofobica, obtendo a peculiaridade de compostos anfipaticos ou
anfifilicos™.

Os acidos graxos podem ser classificados de acordo com o niimero de saturacdes entre
seus carbonos. Os acidos graxos saturados sdao aqueles que ndo possuem duplas ligacdes em sua
estrutura; ja, os insaturados possuem pelo menos uma dupla ligacdo entre sua cadeia
hidrocarbdnica. Quando este ultimo incluir uma dupla ligacdo, podem ser nomeados de AG
monoinsaturados, os que possuirem mais de uma dupla ligacdo em sua molécula recebem a
nomeagio de AG poliinsaturado’****!,

Para os 4acidos graxos que possuem 12 ou mais carbonos de comprimento sdo
classificados como 4cidos graxos de cadeia longa. Acidos graxos que contém de seis a 10
carbonos sdo nomeados de acidos graxos de cadeia média. Ja os que possuem quatro ou menos
carbonos ao longo de sua cadeia, sio denominados de acidos graxos de cadeia curta®.

Os acidos graxos saturados de cadeia longa predominantes na gordura animal sdo o acido
palmitico (C16) e o estearico (C18). Em relagdo aos insaturados, os mais encontrados sio o acido
palmitoléico (C16) e oléico (C18) contendo uma dupla ligagdo em sua cadeia, linoléico (C18,
com duas duplas ligacdes) e linolénico (C18, com trés duplas ligacdes)>>.

Em relagdo a presenga ou ndo de ramificagdes, os acidos graxos podem ser classificados
em ndo ramificados, representados por estruturas que ndo possuem ramificacdes, e ramificados,
de circunstancia incomum, porém, sdo exemplificados pelos anteiso-acidos encontrados na
gordura animal. Grande parte dos AG existentes em mamiferos possuem caracteristica de uma
cadeia do tipo linear, exceto a glandula sebacea que produz AG de cadeia ramificada™.

Assim, quando falamos em exercicio fisico, os lipidios que atuam em evidéncia sao
aqueles encontrados sob a forma de triacilglicerol (intra e extracelular), utilizados principalmente
no fornecimento energético durante o esforgo’.

Os triacilglicerdis (TAG) sdo constituidos por trés moléculas de acidos graxos associados
a uma molécula de glicerol, unidos através de ligagdes éster (—O—COR)®. Os TAG podem ser
encontrados em grande parte no tecido adiposo, no entanto, podem ser encontrados em pequenas
quantidades no musculo esquelético (~ 300 mmol) e no plasma sanguineo (~ 0,5 mmol)> )

Nao somente agindo como uma importante moeda energética no decorrer do exercicio
fisico, os TAG desempenham fungdes de manutencdo durante o exercicio. O treinamento
ocasiona ajustes fisiolégicos de maior eficiéncia na utilizacdo dos TAG, preservando assim o0s
estoques de glicogénio. Para que as fungdes a nivel neural sejam preservadas, ¢ necessaria a
manutengdo da glicemia principalmente em eventos de periodos extensos onde se observa queda
da glicemia em até 40-50 mg/dL*’, levando o individuo a situa¢des extremas. Para tanto, eventos
regulatorios ocorrem em resultado ao treinamento fisico para melhorar a eficacia na captacdo e
mobilizagdo dos AG gerados a partir do tecido adiposo’.

As funcdes dos triacilglicerois provenientes do tecido adiposo sdo bem estabelecidas
quando falamos em exercicio fisico. Participam em fung¢des primordiais no metabolismo
energético, representando uma fonte vasta de energia disponivel. Um processo dependente da
intensidade e duracdo do exercicio para que seu fluxo metabolico seja utilizado de maneira
efetiva. Elementos como o nivel de treinamento, estado nutricional e dimensdo hormonal devem
ser destacadas para que se torne possivel a pratica de exercicios fisicos por periodos extenuantes.
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Oxidacio lipidica: do tecido adiposo a mitocondria

Quando iniciamos o exercicio fisico, ha ativa¢do do sistema muscular e requerimento dos
sistemas energéticos. O organismo, assim, adrenalina e noradrenalina, catecolaminas que se
ligardo a receptores 3 provenientes dos adipdcitos. Uma série de consequéncias em cadeia da
inicio ao complexo metabolismo lipidico'”.

Possuem influéncia hormonal para o metabolismo dos lipidios o horménio do
crescimento (GH), tiredide estimulante (TSH) e adrenocorticotropina (ACTH), porém, a
participacdo destes ¢ relativamente menor se comparada as principais ativadoras: adrenalina e
noradrenalina. Apds ativagdo dos respectivos hormonios, a enzima hormonio sensivel-lipase que
at¢ entdo esta sob a forma inativa, ¢ fosforilada e ativada, para juntar-se a enzima
monoacilglicerol lipase. Vale destacar que ha estimulacdo de um segundo mensageiro, o AMP
ciclico, através da adenilato ciclase. O AMP ciclico ativard a PKA (proteina kinase A) que por
sua vez, levara a fosforilagdo da HSL (lipase-horménio sensivel)*. Tal processo é requerido em
condicdes de estresse, encontrados no estado de jejum e solicitacdo excessiva de energia durante
o exercicio fisico, em que h4 estimulagdo do sistema nervoso simpatico’’.

As enzimas hormonio sensivel-lipasee monoacilglicerol lipase sdo responsaveis pelo
desmembramento do TAG em uma molécula de glicerol agregada a trés moléculas de acidos
graxos'’.

O glicerol proveniente da degradacdo dos TAG sera transportado livremente via corrente
sanguinea até o figado, onde podera ser utilizado na gliconeogénese ou glicolise, sob a forma de
gliceraldeido-3-fosfato. No entanto, o glicerol ndo podera ser utilizado para a formagao de novos
TAG, pois a auséncia da enzima glicerolquinase em tecidos especificos, tais como: o tecido
adiposo e muscular, impedem a sua ressintese sendo assim transportado para a corrente
sanguinea”.

A lipossolubilidade inerente as caracteristicas dos acidos graxos faz que seu transporte
ndo seja realizado livremente no plasma, acoplando-se assim a albumina, sendo utilizado nos
tecidos musculares como substrato energético™.

A interacdo entre os acidos graxos /ivres (AGL) e a albumina possui alta afinidade de
ligacdo, tornando somente 0,5% dos AGL plasmaticos totais apresentados sob a forma ndo-
ligada. Os AGL sob tais condi¢des podem assim serem transferidos do plasma pelos tecidos para
o fornecimento de energia. A quantidade de AGL ndo excede 1% do total, explicada
principalmente pelo fato da captagdo dos AGL pelos tecidos ser maior quando comparada a
remogio da albumina®. Comumente, uma molécula de albumina liga-se a trés moléculas de AG
no plasma40.

Atualmente, a literatura explora evidéncias da existéncia de agentes transportadores de
acidos graxos que sdo encontrados na membrana da fibra muscular. Diferentemente do que se
acreditava antes que, os AGL apos desligarem-se da albumina, passariam através da membrana
da fibra muscular sob a sua forma livre em razdo da lipossolubilidade presente em suas
caracteristicas®'.

O conceito de movimentagdo passiva dos acidos graxos por meio da membrana
plasmatica (difusdo simples) foi controvertido devido os fosfolipidios da membrana,
apresentarem seus grupos polares no meio intra e extracelular, resultando em um possivel
impedimento relacionado a livre permeabilidade aos AGL".

As proteinas de ligagdo dos AG nomeada plasma membrana fatty acid binding protein —
FABPPM (proteina para ligagio com os é4cidos graxos na membrana plasmatica)'’, sdo
responsaveis pela mediacdo dos AG da membrana da célula até o seu processo oxidativo e
sintese*”. Tais proteinas podem ser encontradas em diferentes tecidos do organismo constituindo
um grupo de oito proteinas intracelulares™.

Estdo envolvidas no processo de transporte dos AG proteinas como a fatty acid
translocase — FAT (4cido graxo translocase) efatty acid transport protein — FATP (proteina de
transporte de 4cido graxo)'’. Por possuir certo grau de equivaléncia com a glicoproteina IV ou
CD36, a proteina FAT recebe a nomeagao de FAT/CD36°.
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Ha evidéncias de que a FAT/CD 36 esta relacionada nos processos regulatorios de
passagem dos AG pela membrana e consequentemente em uma adequada funcionalidade
relacionada ao seu metabolismo*. Assim, depreende-se a importancia da proteina FAT/CD 36
tendo em vista a relevancia dos AG como substrato energético, tanto para o trabalho muscular,
bem como para o coragio™.

E importante ressaltar que o processo de acionamento de tais proteinas ¢ similar com a de
transporte de glicose através do GLUT4 onde durante a contragdo muscular, as proteinas que
estavam no citoplasma, translocam-se para a membrana celular’®. A partir de tal afirmagao,
passou-se a levantar a hipotese de que, elementos marcadores do estado de energia celular, tais
como o AMP, ADP e Pi, poderiam ocasionar um possivel acionamento dessa proteina. Para
tanto, ndo ha um embasamento so6lido que alicerce tal afirmacéo’’.

A forma metabolica pela qual os AG excedem as barreiras da membrana pode ser
dividida em: adesdao dos AG na superficie externa mitocondrial (adsor¢do), deslocamento da face
externa para a camada fosfolipidica interna da membrana (processo nomeado de flip-flop) e
dessorcdo™.

Segundo os estudos de Kamp e Hamilton®, a velocidade de flip-flop dos AG protonados
¢ de t;»< 2 s mostrando-se potencialmente rapidos, explicado principalmente pela baixa
solubilidade dos AG em meio aquoso e alta capacidade de serem imisciveis em tais condigdes.

Ap0s ultrapassarem a membrana celular, os AG se ligardo a uma proteina denominada
proteina para ligagdo com os dcidos graxos no citoplasma (FABP.), onde serdo conduzidos via
citoplasma até a membrana externa mitocondrial'’. As FABP. promovem um ambiente
facilitador de difusdo dos AG e sua entrada consequente. Essas proteinas geram a inclusdo dos
AG pelas células ocasionando uma reserva de AG citoplasmatico™.

As principais proteinas transportadoras que vem sendo estudadas com maior destaque até
entdo, sio FABPpy, FATP e FAT/CD36. O interesse em investigar com énfase tais proteinas,
pode ser explicado pelo fato das mesmas poderem ser relacionadas com o carater limitrofe de
consumo dos AG e seu consequente transporte“.

A enzima Acil-CoA Sintetase, presente na parte externa da mitocondria, transformara os
AG, ainda no citoplasma, em acil-CoA. No primeiro momento, os Acil-CoA sao transformados
em Acil-carnitinas, através do deslocamento do radical acila, proveniente do atomo de enxofre
da CoA, para o radical hidroxila da carnitina®. A energia solicitada para esse processo ¢
proveniente da degradagdo de uma molécula de ATP a AMP, equivalendo a um gasto energético
de dois ATP**. Por ser uma organela altamente seletiva, a membrana da mitocondria caracteriza
tal reacdo como essencial para o processo transpositorio dos AG. Apesar de possuir tais
caracteristicas, a coenzima A e a acil-CoA necessitam de agentes extras para ultrapassar a
membrana mitocondrial. Para tanto, o grupo acil une-se a L-camitina através da Carnitina
Palmitoil Transferase I (CPT 1), tornando livre a coenzima A, sendo deslocado na parte interna
da mitocondria por meio da Carnitina: acilcarnitina translocase (CACT). J& no interior
mitocondrial, o grupo Acil liga-se a coenzima A, por intermédio da Carnitina Palmitoil
transferase II (CPT II). A Acil- Coa serd entdo direcionada para a beta-oxidag¢do, € como um
processo metabolico consequente, oxidada em Acetil-CoA e conduzida para o ciclo de Krebs'”.

Possiveis fatores limitrofes na oxidacao lipidica

Por apresentar um grande estoque de energia disponivel armazenados sob a forma de
triacilglicerol, estes passam a ser importantes para o organismo em esfor¢o sob longa duragéo
causando assim, um consequente efeito poupador de glicogénio. Este ultimo ¢ impreterivel
quando tratamos de metabolismo energético, ja que seu armazenamento € relativamente
limitrofe. E necessario que o glicogénio seja preservado para entiio ser utilizado simultaneamente
aos acidos graxos, no entanto, em menor quantidade, até o final da acdo energética do organismo
em esforg:03.

Um aumento no processo metabolico da glicose pelo musculo esquelético minimiza a

resposta oxidativa dos AG’. A glicose incita certa influéncia na oxidagao lipidica devido ao
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fornecimento de alguns intermediarios glicoliticos. Quando a glicose passa a gerar piruvato
através da piruvato desidrogenase, havera a formacdo de acetil-CoA. Este ultimo levara a
producdo de citrato por meio da condensacdo do oxaloacetato mediada pela citrato sintase*. O
citrato transpde o meio mitocondrial para o citoplasma, produzindo Acetil- CoA através da ATP-
citrato liase. O Acetil- CoA sera entdo transformado em malonil CoA pela agdo da acetil CoA
carboxilase’.

O malonil CoA ¢é um elemento inibitério da CPT I ocasionando assim a diminui¢do da
agdo oxidativa dos AG na mitocondria’’. A capacidade de inter-relagio metabolica entre a
glicose e os AG leva a um efeito de diminui¢do oxidativa dos AG e sua concentracdo superior
sob a forma de macromoléculas”.

Desde 1943, mostrou-se que o ciclo do acido citrico desempenha fung¢des nas fases
posteriores da oxidagdo dos 4cidos graxos®®, fazendo deste ciclo um importante elo entre energia
alimentar, oferecida a partir dos macronutrintes, e energia quimica gerando ATP para a célula®.
ciclo do acido citrico, ciclo dos acidos tricarboxilicos ou ciclo de Krebs, devido ao seu
descobridor Hans Krebs®, ¢ uma importante via metabolica para todas as células que utilizam
oxigénio para a respiragio celular’’. Para tanto, o ciclo de Krebs produzira coenzimas reduzidas
e a liberagdo de CO, a custo da perda de esqueletos de carbono que necessita ser reintegrado’. A
entrada do oxaloacetato para o ciclo representa o inicio da sintese de novas moléculas.

Lancha Junior’' conduziu um estudo com ratos treinados e sedentérios, relatando a
atividade da enzima piruvato carboxilase. Na presenca de tal enzima, h4 conversdo do piruvato
em oxaloacetato. Origina-se o oxaloacetato pela condensagdo ao Acetil Coa a partir da acdo da
enzima citrato sintase. Gera-se assim citrato para que o ciclo de Krebs seja iniciado.

Como ja descrito anteriormente, em meio mitocondrial, a carnitina desagrega-se do grupo
acila e volta ao ambiente citoplasmatico onde servira para novos transportes de AG. Ja no
interior da mitocondria, o grupo acila une-se novamente ao CoA onde ndo regressara ao
citoplasma, explicada principalmente pela CoA conduzir a uma condigio de impermeabilidade®’.
Para tanto, o fornecimento de carnitina exerceria uma possivel influéncia limitante quando
abordamos a funcionalidade do metabolismo lipidico pelos tecidos®'.

Segundo Bergstrom et al.’', uma alta disponibilidade na quantidade de glicogénio
muscular seria um elemento limitrofe para o desempenho sob condigdes de ativagdo muscular
em intensidade moderada e prolongada. Os AG exerceriam um papel de substrato imprescindivel
no metabolismo em questdo e o glicogénio atuaria no fornecimento de metabolicos, tais como o
oxaloacetato, para a manutencao do ciclo de Krebs.

Pode-se nomear o fornecimento de oxaloacetato como um fator limitante, tendo em vista
que o acetil CoA, gerado a partir da degradag¢do dos AG, condensa-se com o oxaloacetato para a
formagdo de citrato sob acdo da enzima citrato sintase com a finalidade de disponibilizar ATP.
Para tanto, se ha declinio na quantidade de oxaloacetato, havera uma reducdo na reagdo deste
com o acetil CoA para a geragdo de citrato’.

Sob circunstancias de reducdo na agdo do ciclo de Krebs, havera uma diminuigdo
consequente na oxidagdo lipidica em tecidos especificos. A perda de carbonos oriunda de sua
ativacdo ocasiona um declinio no desempenho devido a indisponibilidade de ATP, levando o
individuo a interrupgio precoce em exercicio fisico prolongado”.

CONSIDERACOES FINAIS

O processo que envolve o metabolismo oxidativo ¢ dependente de uma adequada
funcionalidade do Ciclo de Krebs. Esta via metabdlica necessita de uma oferta satisfatoria de
oxaloacetato para que os niveis de atividade do ciclo sejam mantidos. Para ativagdo motora em
periodos extensos, ¢ necessario que o musculo efetue uma captacdo efetiva de acidos graxos
livres fornecendo assim acetil CoA dependente do oxaloacetato para oxidacao.

Entende-se que o piruvato passa a ser um elemento substancial na producdo de
oxaloacetato subentendendo-se assim que a elevagdo na quantidade de glicogénio esta
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intimamente relacionada com o processo responsavel em estabelecer os niveis de manutengdo de
oxaloacetato.

Sendo assim, a capacidade da oxidagdo lipidica apresenta inter-relacdo metabdlica com a
glicose sendo dependente de sua oferta e funcionalidade apropriada quando relacionada a sua
metabolizacdo. Em circunstancias de deplecdo ou aumento na disponibilidade de glicose o
metabolismo seria conduzido a condigdes de diminui¢do oxidativa dos AG. Quando o
fornecimento de glicose se mantém em niveis elevados, o malonil CoA inibe a CPT-I. Porém,
quando ha diminui¢do nos estoques de glicogénio, a oferta de intermediarios para o ciclo de
Krebs ¢ prejudicada.
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