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Resumo: Apesar de ndo haver consenso a respeito dos efeitos do jejum sobre a oxidagdo de
substratos, este tem sido utilizado, associado ou nio a dietas de restricio de carboidratos,
como estratégia para aumentar a oxidacio de lipideos durante o exercicio e promover
alteragdes da composigdo corporal em individuos praticantes de atividades motoras. O
objetivo desta revisio é discutir, a partir dos modelos atualmente aceitos, as adaptagdes
metabdlicas decorrentes da associagdo entre jejum e dietas de restricio de carboidratos e

seu impacto sobre a oxidagio de lipideos durante o exercicio.
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FASTING AND LOW CARBOHYDRATE DIETS EFFECTS ON
SUBSTRATES OXIDATION.

Abstract: Although it’s controversial effects on substrates oxidation, the association between
fasting and low carbohydrate diets has been used as strategy to increase the lipid oxidation
during exercise and promote body mass alterations in physical active individuals. The aim of
this review is to examine, in agreement with actual theories, the metabolic adaptations
promoted by association between fasting and low carbohydrate diets on lipids oxidation

through the exercise.
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INTRODUGCAO

Apesar de ndo haver consenso a respeito dos efeitos do jejum sobre a oxidagdo de nutrientes, este tem sido utilizado,
associado ou ndo a dietas de restricio de carboidratos, como estratégia para aumentar a oxidagido de lipideos durante o
exercicio e promover alteragdes da composigdo corporal em individuos praticantes de atividades fisicas. Entretanto, poucos
estudos avaliaram o impacto da associacio entre periodos de jejum, dietas de restrigio de carboidratos e diferentes
intensidades de exercicio, relacionadas aos limiares metabdlicos, sobre a oxidagido de substratos e alteragdo da composicio
corporal em individuos praticantes de atividades fisicas. Entretanto, alguns autores sugerem que a alteragio da composigdo
corporal obtida com o jejum é proveniente da reducdo da massa magra, em sua maior parte, e que as variagdes de peso

observadas se referem a perda de agua principalmente. O objetivo desta revisdo é discutir, a partir dos modelos atualmente
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aceitos, as adaptagbes metabdlicas decorrentes da associagdo entre jejum e dietas de restrigio de carboidratos e seu impacto

sobre a oxidagdo de lipideos durante o exercicio.

METABOLISMO ENERGETICO

Carboidratos e lipideos sdo utilizados como substratos energéticos durante o repouso e atividade fisica. A contribuicio
relativa de cada substrato para a manutencdo da demanda energética durante o exercicio é determinada pela intensidade e
duragio do esforgo (ODLAND, HEIGENHAUSER, WONG, HOLLIDGE-HORVAT & SPRIET, 1998; BERGMAN & BROOKS,
1999; COGGAN, RAGUSO, GASTALDELLI, SIDOSSIS & YECKEL, 2000; GOEDECKE, GIBSON, GROBLER, COLLINS,
NOAKES & LAMBERT, 2000), treinamento (BERGMAN & BROOKS, 1999; BROOKS & MERCIER, 1994; COGGAN,
RAGUSO, GASTALDELLI, SIDOSSIS & YECKEL, 2000), dieta (BERGMAN & BROOKS, 1999; BOSCH, DENNIS, NOAKES,
1993), acdo hormonal (GALBO, HOLST & CHRISTENSEN, 1979) e estado nutricional (HORTON & HILL, 2001; JENSEN,
EKBERG & LANDAU, 2001).

Durante o exercicio de baixa intensidade (= 40% do VO,max) a demanda energética é satisfatoriamente suprida por
mecanismos oxidativos (ciclo de Krebs e fosforilagio oxidativa), através da degradagdo preferencial de acidos graxos
(SKINNER & MCLELLAN, 1980; BONEN, MCDERMOTT & HUTBER, 1989; WASSERMAN, HANSEN, SUE & WHIPP, 1994;
HOLLOSZY, KOHRT & HANSEN, 1998; ODLAND, HEIGENHAUSER & SPRIET, 2000). No entanto, a produgio de energia
por estes mecanismos é dependente da continua conversio de glicogénio a oxaloacetato (LANCHA JUNIOR, RECCO,
ABDALLA & CURI, 1994; CURI, LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA |R, PELLEGRINOTTI &
PROCOPIO, 2003). A condensagio de quantidades proporcionais de oxaloacetato e acetil-CoA em citrato, regulada pela
enzima citrato sintase, controla diretamente a atividade do ciclo de Krebs e, em conseqiiéncia, a oxidagdo do acetil-CoA
derivado tanto do piruvato como dos acidos graxos (NEWSHOLME & LEECH, 1988).

O ciclo de Krebs apresenta como caracteristica a geracdo de precursores e produtos com a liberagio de diéxido de
carbono e metabdlitos, como citrato e glutamina. Ha, portanto, uma perda continua de esqueletos de carbono (cataplerose)
que precisa ser reposta. A sintese de oxaloacetato é a etapa de insergio de novas moléculas no ciclo (LANCHA JUNIOR,
RECCO, ABDALLA & CURI, 1994; CURI, LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA R, PELLEGRINOTTI &
PROCOPIO, 2003). Os principais substratos utilizados na reposicio (anaplerose) dos intermediarios do ciclo de Krebs durante
o exercicio sio o piruvato e aminoacidos como aspartato, asparagina e glutamato (GALBO & STALLKNECHT, 1996;
MARQUEZI, ROSCHEL, COSTA, SAWADA & LANCHA |R, 2003).

A manutengido da atividade oxidativa, portanto, é dependente da continua produgio de oxaloacetato. A redugdo dos
estoques hepatico e muscular de glicogénio, possivel de ocorrer através do jejum e/ou durante o exercicio prolongado,
limitaria a sintese de oxaloacetato, a atividade oxidativa e a oxidagido de acidos graxos (HERMANSEN, HULTMAN & SALTIN,
1967; KARLSSON & SALTIN, 1971; TURCOTTE, HESPEL, GRAHAM & RICHTER, 1994; CURI, LAGRANHA, RODRIGUES
JR, PITHON-CURI, LANCHA R, PELLEGRINOTTI & PROCOPIO, 2003).

Com o aumento da intensidade do exercicio (~ 40% a 75% do VO,max) a oxidacdo de acidos graxos em relagio a oxidacio
de glicogénio diminui progressivamente, inibida principalmente pelo maior fluxo de substratos através da via
glicogenolitica/glicolitica, aumento da atividade da enzima piruvato desidrogenase, aumento da concentragio de malonil-CoA e
diminuigdo da atividade do complexo carnitina acil transferase (SKINNER & MCLELLAN, 1980; BONEN, MCDERMOTT &
HUTBER, 1989; BROOKS & MERCIER, 1994; COYLE, JEUKENDRUP, WAGENMAKERS & SARIS, 1997; HOLLOSZY, KOHRT
& HANSEN, 1998; HOLLIDGE-HORVAT, PAROLIN, WONG, JONES & HEIGENHAUSER, 1999).
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Apds a transigio exercicio moderado-intenso (— 75% do VO,max) a demanda energética passa a ser suprida
predominantemente pela glicogendlise hepatica/muscular e glicdlise muscular (SKINNER & MCLELLAN, 1980; BROOKS &
MERCIER, 1994; WASSERMAN, HANSEN, SUE & WHIPP, 1994; HOLLOSZY, KOHRT & HANSEN, 1998), com subseqiiente
acimulo muscular e sanguineo de lactato e ions H* (BONEN, MCDERMOTT & HUTBER, 1989; KATZ & SAHLIN, 1990;
WILSON, 1994). A alteragio do pH intramuscular afeta a atividade das enzimas fosforilase e fosfofrutoquinase e, em
conseqiiéncia, diminui a produgio de energia pela via glicolitica (WILSON, 1994; HOLLIDGE-HORVAT, PAROLIN, WONG,
JONES & HEIGENHAUSER, 1999; LEBLANC, PAROLIN, JONES, & HEIGENHAUSER, 2002), gerando fadiga (CHASIOSTIS,
1983; GOLLNICK & HERMANSEN, 1973; KARLSSON, 1971).

Entretanto, parte da energia derivada da oxidagdo de glicogénio/glicose resulta do transporte de equivalentes reduzidos a
mitocondria, por meio de sistemas de langadeira (DAWSON, 1979). A lancadeira malato-aspartato é o principal mecanismo
para a regulagido da concentragio citoplasmatica de NADH, interferindo diretamente na sintese de acido latico (SCHANTZ,
SJOBERG, SVENDENHAG, 1986; PALMA, KOKUBUN, SIBUYA, SANTOS, FREIRE, 1989; BARRON, GU & PARRILLO, 1998;
MARQUEZI, SAWADA, COSTA & LANCHA JR, 1999; CABRERA, SAIDEL, KALHAN, 1999; SPRIET, HOWLETT &
HEIGENHAUSER, 2000; MARQUEZI, ROSCHEL, COSTA, SAWADA & LANCHA JR, 2003), atividade do ciclo de Krebs
(LANOUE & WILLIAMSON, 1971; BREMER & DAVIS, 1975; BEECKMANS & KANAREK, 1987) e oxidagdo de acidos graxos
(LUMENG, BREMER & DAVIS, 1976).

INTENSIDADE DE EXERCICIO, LIMIARES ANAEROBIOS E OXIDAGAO DE SUBSTRATOS

Ha 40 anos Wasserman e Mcilroy estabeleceram o conceito “Limiar Anaerébio” (LAn), definido como a intensidade critica
para a atividade oxidativa maxima e manutengio do exercicio cardio-respiratério, caracterizado pela relagio causal entre
acidose latica e alteragdes ventilatorias. Em termos praticos, a aplicagio deste conceito permite a identificagdio de modo nido
invasivo, através de parametros ventilatorios, da intensidade de exercicio em que o metabolismo glicolitico complementa a
energia produzida por mecanismos oxidativos e o conseqiiente posterior desenvolvimento de fadiga pelo acimulo de ions H*
(WASSERMAN & MCILROY, 1964).

Skinner e Mclellan (1980) sugeriram um modelo hipotético composto por trés fases distintas para justificar a ocorréncia de
multiplos limiares ao longo da transigio repouso-exercicio (esfor¢o) maximo, relacionando-os com a oxidagido de substratos,
entre outros fatores.

De acordo com os autores, durante a FASE | (< 40% do VO,max) o recrutamento predominante de fibras musculares do
tipo |, com elevada atividade oxidativa, determina a oxidacdo preferencial de acidos graxos e limita o fluxo de substratos
através da via glicolitica. Com o aumento da intensidade do exercicio ocorre elevagio do recrutamento de fibras do tipo Il e da
demanda energética e, em conseqiiéncia, aumento das concentragdes de ADP, AMP, P, e NH,*, estimulando a atividade
glicogenolitica e glicolitica. Na FASE Il (= 40% a 75% do VO,max) a oxidacdo de acidos graxos em relagdo a oxidagio de
glicogénio/glicose diminui, inibida, principalmente, pelo aumento da atividade glicolitica e, parcialmente, pelo aumento da
produgio e acumulagio de ions H'. A partir da FASE Il (> 75% VO,max), a oxidacio de glicogénio/glicose e a re-esterificagio
de acidos graxos aumentam progressivamente e a demanda energética passa a ser suprida quase que exclusivamente pelos
carboidratos.

A transicdo da fase | a fase Il corresponde ao primeiro limiar (LAnl) e a transicio da fase Il a fase Ill ao segundo limiar
(LAn2). KINDERMANN, SIMON & KEUL (1979), em particular, referem-se ao primeiro e segundo limiares como aerébio e

anaeroébio, respectivamente (figura |).
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FIGURA 1. Modelo de limiares multiplos.
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Brooks e Mercier (1994) propuseram o conceito do “crossover” da oxidagido de substratos durante o exercicio (figura 2),
afirmando que a partir de 75% do VO,max o padrio de oxidagdo de substratos é alterado, com predominio da degradagio de

carboidratos.

INFLUENCIA DO ESTADO NUTRICIONAL E DA DIETA SOBRE A OXIDAGAO DE SUBSTRATOS DURANTE
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FIGURA 2. Crossover da Oxidacdo de Substratos.
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O EXERCICIO

O estado nutricional per se constitui um dos fatores mais importantes para a oxidagio de substratos, tanto em repouso
como durante o esforco fisico (HORTON & HILL, 2001; JENSEN, EKBERG & LANDAU 2001; ZDERIC, DAVIDSON,
SCHENK, BYERLEY & COYLE, 2004; DE BOCK, RICHTER, RUSSELL, EIJ]NDE, DERAVE, RAMAEKERS, KONINCKX, LEGER,
VERHAEGHE & HESPEL, 2005).

No periodo pés-absortivo (que tem seu inicio ao final da absorgdo intestinal e pode variar conforme a composigio da
refeicio) a oxidacdo de acidos graxos é aumentada em resposta as adaptagdes metabdlicasslhormonais ocorridas, como
diminuicdo da concentragio sanguinea de glicose, redugio da sintese e secregio de insulina, aumento da concentragio
plasmatica de glucagon e aumento da atividade da enzima lipase horménio sensivel (LHS) (POIAN & CARVALHO-ALVE, 2002).
Estas adaptagdes diminuem a captacio e oxidagio de glicose pelos tecidos periféricos (muscular e adiposo) e, em consequéncia,
aumentam a oxidacdo de acidos graxos nestes tecidos, poupando glicose para aqueles que dependem exclusivamente deste
substrato, tais como cérebro e células nervosas (NEWSHOLME & LEECH, 1988; CHAMPE & HARVEY, 1996; POIAN &
CARVALHO-ALVE, 2002).

O aumento da oxidagido de lipideos durante o periodo pés-absortivo é acompanhado pela inibigdo da sintese de acidos
graxos, através da diminuicio da atividade da enzima acetil-CoA carboxilase no tecido adiposo e figado, responsavel por
converter acetil-CoA em malonil-CoA, intermediario da sintese de acidos graxos. Além disto, o efeito inibidor do malonil-CoA
sobre a enzima carnitina acil transferase (responsavel pelo transporte de acidos graxos a mitocéndria) é removido, favorecendo
os processos de beta-oxidagdo (CURI, POMPEIA, MYIASAKA & PROCOPIO, 2002; CHAMPE & HARVEY, 1996).

Por outro lado, apés a reducéo inicial da glicemia, a concentragido de glicose é mantida relativamente estavel ao longo das
horas que se seguem em restrigio alimentar, através da neoglicogénese (a partir de lactato, glicerol e aminoacidos) e
glicogenolise hepatica (NEWSHOLME & LEECH, 1988; CHAMPE & HARVEY, 1996). Inicialmente a glicemia é mantida a custa
da mobilizagdo dos estoques de glicogénio hepatico, tendo seus niveis reduzidos drasticamente durante as primeiras |2 horas
de jejum. De fato, a taxa de degradagdo do glicogénio é de aproximadamente 3g/hora enquanto que as taxas de utilizagdo de
glicose pelo cérebro e pelos tecidos glicoliticos sdo de, respectivamente, 4g e |,5g/hora (POIAN & CARVALHO-ALVE, 2002).

Varios estudos sugerem que a manipulagdo dietética e a suplementacio de nutrientes podem melhorar o desempenho,
alterar a taxa de oxidacdo de substratos e reduzir as concentragdes muscular e sanguinea de lactato durante o exercicio
(GALBO, HOLST, & CHRISTENSEN, 1979; YOSHIDA, 1986; MARESH, GABAREE, HOFFMAN, HANNON, DESCHENES,
ARMSTRONG, ABRAHAM, BAILEY & KRAEMER, 1991; PRUSACZYK, CURETON, GRAHAM & RAY, 1992; VUCOVICH,
SHARP, KING & KERSHISHNIK, 1992; BROOKS & MERCIER, 1994; ODLAND, HEIGENHAUSER, WONG, HOLLIDGE-
HORVAT, & SPRIET, 1998; HOLLOSZY, KOHRT & HANSEN, 1998; WESSON, MCNAUGHTON, DAVIES & TRISTRAM,
1998).

O aumento da ingestdo de lipideos e a suplementagdo de agentes que estimulam a lipolise e oxidagio dos acidos graxos tém
sido utilizados como estratégia para melhorar o desempenho no exercicio (HAGERMAN, 1992; CURI, LAGRANHA,
RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA JR, PELLEGRINOTTI & PROCOPIO, 2003). Dietas ricas em lipideos, porém,
apresentam resultados controversos; em alguns casos apontando aumento e em outros, diminuicdio do desempenho fisico, em
comparagio com dietas balanceadas ou ricas em carboidratos (BROUNS & VAN DER VUSSE, 1998).

Dietas hiperlipidicas aumentam a atividade da liproteina lipase, que catalisa a degradacdo do triacilglicerol circulante,

aumentando a disponibilidade de acidos graxos para os musculos ativos. No entanto, o exercicio agudo por si s6 estimula a
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liproteina lipase (ROMIJN, COYLE, SIDOSSIS, GASTALDELLI, HOROWITZ, ENDERT & WOLFE, 1993; STICH, DE
GLISEZINSKI, BERLAN, BULOW, GALITZKY, HARANT, SULJKOVICOVA, LAFONTAN, RIVIERE & CRAMPES, 2000).

Também se menciona que ha elevada metabolizagio de triacilglicerol durante o exercicio com intensidade de 50% do
VO,max ap6s o consumo de dietas ricas em gordura por apenas alguns dias (ZDERIC, DAVIDSON, SCHENK, BYERLEY &
COYLE, 2004). Entretanto, este pode simplesmente resultar de um efeito da diminuigdo na disponibilidade de carboidratos.

A oxidagédo de lipideos é regulada pela intensidade e duragio do exercicio e sensivel ao intervalo decorrido entre a ingestdo
de carboidratos e inicio da atividade (MONTAIN, HOPPER, COGGAN & COYLE, 1991; ROMIJN, COYLE, SIDOSSIS,
GASTALDELLI, HOROWITZ, ENDERT & WOLFE, 1993; VAN LOON, GREENHAFF, CONSTANTIN-TEODOSIU, SARIS &
WAGENMAKERS, 2001). Este fato é devido, em parte, a elevagio da insulina plasmatica em resposta a ingestio de
carboidratos e consequente inibigdo da lipdlise no tecido adiposo, com reducdo da concentragio sanguinea de acidos graxos
(SIDOSSIS, STUART, SHULMAN, LOPASCHUK & WOLFE, 1996; SIDOSSIS & WOLFE, 1996; HOROWITZ, MORA-
RODRIGUEZ, BYERLEY & COYLE, 1997) e ocorre por pelo menos 4 horas apés a ingestdo de 140 gramas de carboidratos
com alto indice glicémico (MONTAIN, HOPPER, COGGAN & COYLE, 1991).

Dietas ricas em carboidratos reduzem a oxidagio da gordura corporal e a concentragio sanguinea de acidos graxos durante
os primeiros 50 minutos do exercicio com intensidade de 70% do VO,max. Entretanto, a supressdo da oxidagio das gorduras
torna-se reversivel com o aumento da duragio do exercicio; ap6s 100 minutos de exercicio, a proporgio de oxidagio de
gordura é similar a dos carboidratos, mesmo quando estes s3o ingeridos antes do exercicio (COYLE, 1997).

Varios autores sugerem que o aumento da atividade glicolitica, associada ou nio a maior ingestdo de carboidratos, regula
diretamente a oxidacdo de lipideos no musculo esquelético durante o exercicio (SIDOSSIS, STUART, SHULMAN,
LOPASCHUK & WOLFE, 1996; SIDOSSIS & WOLFE, 1996; COYLE, JEUKENDRUP, WAGENMAKERS & SARIS, 1997;
HOROWITZ, MORA-RODRIGUEZ, BYERLEY & COYLE, 1997; WELTAN, BOSCH, DENNIS & NOAKES, 1998; TURCOTTE,
SWENBERGER & YEE, 2002). De acordo com estes autores a regulagio da oxidagio de lipideos ocorre da seguinte maneira: a
glicose, ao ser metabolizada pela via glicolitica, gera piruvato, o qual forma acetil-CoA através da piruvato desidrogenase.
Acetil-CoA condensa-se ao oxaloacetato pela agdo da citrato sintase, formando citrato. Este é exportado da mitocéndria ao
citoplasma e, pela agdo da ATP-citrato liase, gera novamente acetil-CoA, o qual é convertido em malonil-CoA pela acetil-CoA
carboxilase. O citrato também é um ativador importante da acetil-CoA carboxilase. Portanto, este metabdlito, além de
precursor, também ativa a produgdo de malonil-CoA. O malonil-CoA é um potente inibidor do complexo carnitina acil
transferase, induzindo a uma inibigdo da oxidagio de acidos graxos na mitocondria. Os acidos graxos que permanecem no
citoplasma na forma de acil-CoA sio, desta forma, re-esterificados em triacilgliceréis, fosfolipidios ou ésteres de colesterol.
Este mecanismo da interagdo entre glicose e acidos graxos leva a redugio da oxidagdo de acidos graxos e o seu acimulo como
macromoléculas lipidicas.

Por outro lado, o jejum tem sido utilizado (associado ou nio a dietas de restricio de carboidratos) como estratégia para
aumentar a oxidagdo de lipideos durante o exercicio e promover alteragdes da composigio corporal em individuos praticantes
de atividades fisicas. Porém, a literatura apresenta resultados inconsistentes em relagdo aos seus efeitos. Enquanto alguns
autores observaram aumento da oxidacio de lipideos e diminuigdo da oxidagdo de carboidratos apos diferentes periodos de
jejum (HORTON & HILL, 2001; JENSEN, EKBERG & LANDAU, 2001; VAN LOON, KOOPMAN, STEGEN, WAGENMAKERS,
KEIZER & SARIS, 2003), outros verificaram que a diminuicio da disponibilidade de carboidratos limita a oxidacdo de acidos
graxos (TURCOTTE, HESPEL, GRAHAM & RICHTER, 1994; COYLE, |JEUKENDRUP, WAGENMAKERS & SARIS, 1997; CURI,
LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA R, PELLEGRINOTTI & PROCOPIO, 2003), além da alteracdo da

composigdo corporal obtida estar relacionada a redugio da massa magra, em sua maior parte, e as variagdes de peso
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observadas a perda de 4gua principalmente, assim como sensivel diminuicio do desempenho (POLLOCK & WILMORE, 1993;
MCARDLE, KATCH & KATCH, 1996; WILMORE & COSTILL, 2001).

Horton e Hill (2001), por exemplo, observaram que o jejum prolongado (com duragio de 72 horas), ao contrario do
jejum noturno (com duragio de |3 horas), é capaz de promover aumento significativo da oxidagdo de lipideos em relagdo a
oxidagio de carboidratos, em homens sadios nio obesos durante o repouso. Por outro lado, De Bock e colaboradores (2005)
e Van Loon e colaboradores (2003) observaram que o jejum noturno com duragio de || horas aumenta a degradagdo de
triacilglicerol intramuscular durante o exercicio em cicloergdmetro, entre 50 e 75% do VO,max.

Entretanto, outros autores sugerem, como discutido anteriormente, que a diminuicio dos estoques hepatico e muscular de
glicogénio decorrentes da manipulacdo dietética e jejum ou exercicio prolongado limita a produgio de oxaloacetato, reduzindo
a atividade do ciclo de Krebs e, em conseqtiéncia, a oxidagdo de lipideos (TURCOTTE, HESPEL, GRAHAM & RICHTER, 1994;
CURI, LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA JR, PELLEGRINOTTI & PROCOPIO, 2003).

CONSIDERAGOES FINAIS

As adaptagSes metabdlicas decorrentes do jejum e/ou restricio de carboidratos, relacionadas ao metabolismo dos lipideos,
sdo provocadas pelo aumento da secregdo dos horménios lipoliticos (adrenalina, cortisol e horménio do crescimento) em
resposta a diminuicdo da glicemia e insulinemia, que associados estimulam a lipdlise no tecido adiposo e, em conseqtiéncia,
aumentam a disponibilidade de acidos graxos circulantes e pré-cursores neoglicogénicos, como glicerol e aminoacidos (SAMRA,
CLARK, HUMPHREYS, MACDONALD & FRAYN, 1996; NEWSHOLME & LEECH, 1988; MEEK, NAIR & JENSEN, 1999;
HORTON & HILL, 2001; JENSEN, EKBERG & LANDAU, 2001; STANNARD, THOMPSON, FAIRBAIRN, HUARD,
SACHINWALLA & THOMPSON, 2002). A utilizagdo de lipideos pelos musculos esqueléticos durante o exercicio, entretanto,
depende de outros fatores além do aumento da mobilizagdo dos acidos graxos via lipdlise, tais como transporte através da
corrente sangiiinea, passagem pelas membranas plasmatica e mitocondrial, B-oxidagdo e atividade do ciclo de Krebs e cadeia
respiratoria. (NEWSHOLME & LEECH, 1988; CURI, LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA JR,
PELLEGRINOTTI & PROCOPIO, 2003).
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