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RESUMO ABSTRACT

Este estudo de revisdo objetivou discutir os possivelsactate kinetics in different exercise intensities and oxy-
mecanismos fisioldgicos responsaveis pelo aumento de lagen concentrations
tato musculo—plas,mético. Sabe-se que o incremento na connis review aimed at examining the physiological mech-
centragdo sanguinea de lactato relaciona-se com aumegasms possibly responsible for the increase of muscle-plas-
da atividade glicolitica; entretanto, existe a possibilidad@,sfic |actate. The increment of lactate concentration in
de elevacdo na concentracdo de lactato mesmo em conglis piood is known to be related to the increase of glycolyt-
¢oes predominantemente aerobias, condi¢es patologiGas,ctivity. However, there is possibility of rise in the lac-
como doenca pulmonar obstrutivo cronic®qq), insufi- (546 concentration even in predominantly aerobic condi-
ciéncia cardiaca congestivag), entre outras, Ou €m CON- igns nathological conditions like chronic obstructive pul-

dicdes ambientais extremas, como exposi¢do aguda a 9"¥bnary diseasecorp), congestive heart failurecgF),

des altitudes. Alguns estudos realizados nas décadas dea@r@ong others, and in extreme environmental conditions

e 70 relacionavam aumento de lactato plasmatico com glge acute exposure to great altitudes. Some studies con-
teracOes respiratorias durante atividade fisica intensa; Rdcted in the 60's and 70’s related plasmatic lactate in-
mesma época foi desenvolvido 0 método de determinacduase to respiratory alterations during intense physical
ndo invasiva do limiar anaerobio, que através desta Metgeyiyity, and developed the non-invasive method of deter-
dologia & chamado de limiar ventilatorio. Outros relatogyining the anaerobic threshold, called ventilatory thresh-
das décadas de 70 e 80 correlacionavam 0 aumento € &gfd Other reports in the 70's and 80’s correlated the in-
mulo de lactato plasmatico com concentracdes sanguinéggase and accumulation of plasmatic lactate, with fixed
fixas deste metabdlito (2Mm e 4Mm) ou a partir de difey|o4g concentrations (2 Mm and 4 Mm) or from different
rentes valores de lactacidemia. O procedimento que detgf)es of lactate. The procedure to determine the anaero-
mina o limiar anaerobio a partir de valores fixos, € invasipic threshold from fixed values is invasive called lactate
vo e denominado de limiar de lactato. Desde ent&o, diSCyreghold. Since then, the discussion was to find out which
te-se qual das metodologias apresenta maior confiabilidgs the methods presents greater reliability, reproducibility,
de, reprodutibilidade, aplicabilidade e melhor relacao cusyypjicapility and economy. This review also considered
to/beneficio. Discutiu-se também, neste artigo de revisagich of them would be metabolically responsible for the
quais seriam 0s responsaveis metabolicos, pelo aumenfease of the blood and muscle concentrations of lac-

das concentrages sanguineas e musculares de lactaigyi@ |actate kinetics in different concentrations of oxygen
cinética do lactato em diferentes concentracoes de oXxig§pq intensity of physical effort.

nio e intensidade de esforco fisico.
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A. INTRODUCAO
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E-mail magnus@ativanet.com.br méx.), sendo este um indice do metabolismo oxidativo
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Por se utilizar de outros substratos energéticos, além daatica de piruvato. O transporte de piruvato para dentro
glicose na geracao derP, 0 metabolismo oxidativo € utili- da membrana mitocondrial € ativo e depende de um trans-
zado preferencialmente para fornecer energia de forma g@rtador de membrana. O km deste transporte (0,15mM) e
tisfatoria durante longos periodos de esforco fisico. a energia de ativacdo (27kcal/mol) estdo dentro da faixa
Muitos autores tém estudado as limitacdes do metabdos transportes mitocondriais, mas a velocidade méxima
lismo oxidativo, mas ainda existem varios pontos confli{42nmol/min por mg de proteina a 37C) esta muito abai-
tantes, especialmente com respeito as causas do aumexdd
nas concentracdes plasmaticas de lactato ocorrido a partiEsses nimeros demonstram que o transporte de piruvato
de determinada intensidade de esforco fisico. Essa discysra dentro da mitocdndria é lento e apresenta custo ener-
sdo acabou gerando duas escolas de pensamento: 0s ggf#co; portanto, sugerem que, em determinadas intensida-
defendiam a idéia originalmente proposta por Marggtria des de exercicio, a velocidade de producédo de piruvato ex-
al.?2, de que a formacao do lactato ocorreria devido a limieede a capacidade do sistema de transporte mitocondrial,
tacdo na capacidade oxidativa muscular, ou por dificulddernando o piruvato mais concentrado no citoplasma, au-
de de difusdo através das membranas dos capilares e dentando a formacéo de lactato, que ocorrera independente
células; e alguns pesquisadores como Brastkal. e da oferta de oxigénio.
Brooks#, que defendiam a hipétese da limitacdo central, N
relacionada a incapacidade de captacao e transporte REVISAO DE LITERATURA
oxigénio e apropriados débito cardiaco e desvio de fluxo Ja4 em 1910, estudos relataram a ocorréncia de aumento
sanguineo pelo sistema cardiopulmonar. Entretanto, esde lactato plasmatico durante atividade fisica intensa e, em
tipo de limitacdo parece ndo ocorrer, a nao ser casos pai®24, esse aumento foi pela primeira vez relacionado a
I6gicos como: doenca pulmonar obstrutiva crdnica, angearticipacdo do componente anaerébio no processo meta-
mia, insuficiéncia cardiaca congestiva, entre outras; ou ebdlico®’. Em 1933, Margari&t al? propuseram que esse
condicbes ambientais extremas, como exposi¢do agudaaamento do lactato era desencadeado por um déficit no
grandes altitudés. suprimento de oxigénio para a célula muscular. A partir
A utilizac@o do oxigénio pela musculatura esquelética desses primeiros estudos, comegou a se consolidar a teoria
0 passo final de série de reagcdes metabdlicas. A limitac@io “Déficit de Q.
periférica pode aparecer por diferentes aspectos; quantidaEm 1964, Wasserméme seus companheiros relaciona-
de e tamanho insuficiente de mitocéndrias, nimero e nivehm o0 aumento do lactato plasmatico com as alteracdes res-
de atividade reduzidos das enzimas oxidativas ou na defiiratérias que ocorriam durante a atividade fisica intensa.
ciéncia de quaisquer dos intermediarios metabdlicos, ja q@om esse estudo, realizado em pacientes cardiopatas, Was-
se algum dos passos da via metabdlica for inibido, todaermanet al. (1964} elaboraram o método de determina-
0S passos posteriores também o seréo. cdo do limiar anaerdbio de forma néo invasiva, através do
O lactato é produzido no citoplasma a partir do piruvataquociente respiratOricRER).
e a transformacdo a lactato € apenas uma das possibilida-O termo “Limiar anaerébio” foi utilizado pela primeira
des metabdlicas a partir do piruvato. O piruvato se enconez em 1973 conceituado como o nivel de trabalho ou de
tra no meio de diversas reagdes metabolicas, tanto cit¥O,acima do qual a acidose metabdlica e mudancas respi-
plasmaticas, como mitocondriais e, sendo assim, varias efatérias associadas ocorrem (aumento ndo linear da venti-
zimas atuam sobre ele. O complexo piruvato-desidrogenk&cdo pulmonar). Atualmente, podemos encontrar na lite-
se PDH) o converte a acetilcoenzima A, que sera condematura diversas definicdes de limiar anaerobi).(Davis
sado com o oxaloacetato, gerando citrato no ciclo de krelet al. (1976}° conceituam @A como um aumento da pres-
A piruvato-carboxilaseRC-E.C. 6.4.1.1 0 converte a oxalo- s&o parcial de oxigéni®§TQ) e da fracéo expirada de O
acetato, intermediario do ciclo de krebs. A alanina-aminoFEQ,), sem correspondente aumento da pressédo parcial de
transferaseAAT-E.C. 2.6.1.9 0 converte a alanina e a lacta- dioxido de carbonoPETcq). Wassermaret al. (1973} e
to-desidrogenase.fH-E.C. 1.1.1.2] 0 converte a lactato, Hoolman (1983)relacionaram @A com 0 aumento ndo
ambos substratos gliconeogénicos. linear da produc&o de gas carboniE€Q,) e do quocien-
No citoplasma, a enzima com menor km para o piruvatte respiratorioRER). Em 1985, Olbrechtt al!? definiram
€ aLDH. A reacdo catalisada por essa enzima se enconwaA como um aumento nao linear do lactato arterial e, em
proxima do equilibrio, ou seja, tende a manter as mesma886, Maderet al*® propuseram que DA ocorreria para
concentracfes de piruvato e lactato. Sendo assim, o aencentracdes fixas de lactato de 4mM.
mento da concentracdo citoplasmatica de lactato ocorreNeste estudo chamaremos, o limiar anaerdbio através das
proporcionalmente ao aumento da concentrac@o citoplasencentracdes plasméticas de lactato, de limiar de lactato
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(Llac) e o limiar anaerébio determinado a partir das varidgmento de ocorréncia de Llac e do Lvent. Nos estudos de

veis ventilatorias de limiar ventilatério (Lvent). Greenet al. (1983%! o Llac, determinado a partir de um
aumento néo linear das concentracdes plasmaticas de lac-
LIMIAR VENTILATORIO (Lvent) tato, ocorreu Slgnlflcatlvamente antes do Lvent, com uma

diferenca de carga de aproximadamente 48%. Anderson e

A partir dos dados do estudo de Wasserman (1964) Rhodes (1998 também relataram a ocorréncia dos dois
versos autores relataram altos indices de correlagdo entrémiares em momentos significativamente diferentes. Hu-
Llac e o Lverit10141° Esses autores argumentam que essghson e Green (1982Yealizaram dois testes de exercicio
correlagéo existe devido a um estado de hipoxia pela musam incremento de carga, em bicicleta: um com aumento
culatura esquelética, a partir de uma determinada intensépido de carga (65w/min) e outro com incremento lento
dade de esforco fisico subméximo, causando aumento (&2w/min). O Lvent ndo diferiu significativamente entre
producdo de lactato e conseqlientemente concentra¢@ssdois testes; entretanto, o Llac foi significativamente mais
maiores, tanto na musculatura esquelética, como no plasito no protocolo de incremento rapido. Heigenhaeser
ma. O aumento das concentracoes de lactato seria respah-(1983% relataram que individuos com os estoques de
savel pela queda do pH e ions H+ e pelo aumento do taglicogénio depletados antes da realizacdo de um teste ma-
ponamento pelo bicarbonato de sédio, cujos produtos fkimo tém menor oxidacédo de carboidratos durante o teste,
nais sdo agua e Gessa forma existiria relagéo de cau-menorRErR, menorVCO, e maior pH. Essas alteragdes de-
sa e efeito entre 0 aumento do lactato plasmatico e as alteriam resultar em menor ventilacdo pulmonar; entretan-
racdes respiratorias. to, 0 que acontece é um aumento significativ&’d)ge da

Entretanto, muitos pontos dessa teoria tém sido contegentilacdo pulmonar.
tados por diversos estudos mais recentes. A hipoxia teci-Brooks (1985) relata um diferente efeito do treinamen-
dual, base da teoria do déficit dg, @unca foi comprova- to fisico sobre os dois limiares. O treinamento fisico pro-
da, mas, ao contrario, existem diversas evidéncias de gu®ve grande incremento NM©,, pequeno aumento do Llac
ela ndo ocorfaEm 1980, Adams e Wel&ma&o encontra- e néo altera o Lvent.
ram diferenca significativa entre WO, de individuos se Davis (1985% chama a atencdo para um limitacdo das
exercitando em condigBes de hipoxia e hiperoxia. As comnedidas ventilatrias para estimar o Llac, ja que estas séo
centracbes plasmaticas de lactato também néo foram sigfluenciadas por fatores que néo alteram as concentragées
nificativamente diferentes entre os dois grupos. O equiltle lactato, como: ansiedade, dor, hipoxemia e hiperventi-
brio acido-base, por outro lado, foi significativamente dilacédo voluntaria.
ferente, sugerindo ser o pH, mais elevado durante a hipe-Ceccaet al. (1986¥° realizaram dois protocolos de exer-
roxia, o responsavel pelo aumentopgaformancenesses cicio maximo, um iniciando a atividade com niveis nor-
individuos. mais de lactato e o outro iniciando com niveis plasmaticos

Os achados de Adams e Welch (198f@gyam confirma- de lactato aumentado (média de 9,8 + 1,8mM/l). N&o foi
dos por Welclet al. (1981}, que n&o notaram aumento deencontrada diferenca significativa nas respostas ventilato-
VO, em condi¢des de hiperoxia. Connettal. (1984)8  rias entre os dois grupos.
encontraram valores minimos de presséo g @) de Outros relatos bastante conclusivos séo os estudos reali-
2,3 a 9,8Torr em exercicios com intensidade variando deados com individuos portadores da sindrome de Mcardle,
10% a 100% do/O, max, sendo considerados criticos osdeficiéncia da fosforilase muscular que determina um n&o
valores abaixo de de 0,5T¥rrNa hipoxia induzida, esses aumento dos niveis plasmaticos de lactato durante a ativi-
autores encontraram valores de lactato trés vezes acima dasle fisica. Esses individuos tiveram as mesmas alteracoes
preditos a partir de regressao linear para condigdes naespiratérias que os individuos normais, sugerindo uma
mais, com a mesma carga de exercicio. Em 1972, Pirnayliferente causa para essas alteragdes, que ndo o incremen-
mediu a PQda veia femoral profunda durante exercicioto do lactato plasméati€t?® Os dados acima séo forte evi-
submaximo e encontrou valores minimos de 10Torr. déncia da ndo ocorréncia da hipoxia tecidual. Uma hipéte-

Brookset al. (1992} encontraram diferengas nas con-se mais razoavel seria, portanto, a proposta por Green e
centragBes plasmaticas de lactato e nas taxas de utilizag®tla (19929 de que a limitacéo seja periférica, ocorrendo
de glicose durante a exposicdo aguda a grandes altituddeyido a baixa atividade méaxima das enzimas limitantes.
porém nenhuma diferenca significativa foi encontrada no
VOZ, nas duas situacoes. LIMIAR DE LACTATO

Outro ponto vulneravel desta teoria é de que muitos es-Segundo Brooks (1985nao ha justificativa para se uti-
tudos tém encontrado diferencas significativas entre o méizar o Lvent em lugar do Llac, ja que este método € mais
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barato, menos incomodo, bem reproduzivel, rapido e fuwausa dovO, aumentado no periodo de recuperacgdo. Se-
damentalmente mais fidedigno. Porém, existem tambégal e Brooks (1979 relataram que &0, da recuperagéo
alguns pontos conflitantes com respeito ao Llac. O primeiRdo era influenciado pela quantidade de lactato plasmatico
ro deles é sobre utilizacdo, ou ndo, de uma concentracdorante a atividade fisica, nem pelos niveis de glicogénio
fixa de lactato para determinacéo do limiar anaerébio. muscular, apenas pela carga de exercicio. Berétaal.

Apos os primeiros estudos que relataram aumento dd967)* relataram que a quantidade dgr@cessaria para
lactato plasmatico durante a atividade fisica intensa, fonetabolizar o lactato plasmatico durante a recuperacéao
proposto, em 1976, por Madetral.(™39, que o Llac ocor- correspondia a apenas 25% 0, que permanecia nesse
ria, para todos os individuos, préximo de uma concentrgeriodo, acima dos niveis de repouso. Gaesser e Brooks
c&o de lactato plasmatico de 4mM. Essa concentragdo fixa984)2 sugeriram que es3€0, elevado poderia estar re-
passou a ser chamada de inicio do acumulo de lactato la@ionado com fatores que, direta ou indiretamente, esti-
sangue @BLA — Onset of Blood Lactate Accumulatjon vessem ligados com o consumo dgp@la mitocondria,
Varios autores utilizam esse concéifa como: catecolaminas elevadas, tiroxina, glicocorticoides,

Outra linha de interpretacdo de limiar anaerébio surgiacidos graxos, ions calcio e temperatura, sendo a tempera-
posteriormente defendendo a hipétese do Llac individualura, provavelmente, o mais importante. Brooks e Gaesser
Greenet al. (1983¥%* encontraram valores médios de Llac(1980})2 relataram uma nado correspondéncia temporal en-
de 2,56Mm para homens e de 1,62Mm para mulheres, veie o desaparecimento do lactato plasmaticoVg au-
lores significativamente diferentes de 4mM. Devido a esmentado; e uma forte correlacéo entr@ca:Z e a tempera-
sas observacdes, Olbrecht (198pyopods a determinacdo tura aumentados durante a fase de recuperacao.
do limiar de lactato a partir do ponto em que este comeca aEstudos sugerem que o metabolismo de lactato é bem
aumentar nao linearmente no plasma. mais dindmico do que a teoria inicial supunha. Em primei-

Existem também estudos que contradizem o Llac. Chiro lugar, é importante ressaltar que as concentracdes plas-
telet al.(19845¥°relatam um aumento linear do lactato plas-maticas de lactato sao fruto lwnoverde lactato, ou seja,
matico, ndo sugerindo ponto de quebra nessa curvatYehda entrada menos a captacédo pelos tecidos. Dessa forma, a
al. (1983y¢ também relataram aumento do lactato plasmé&uantidade de lactato plasmatico ao final do exercicio é

tico de forma linear. muitas vezes menor que a quantidade de lactato total pro-
Alguns estudos compararam ainda as medidas de lactiizida durante o exercicio.
to arterial e venoso. Yeét al. (19835° e Robergst al. Estudos realizados com lactato marcado demonstram que

(1990¥7 relataram que o aumento de lactato arterial € maiar lactato produzido é rapidamente removido do sangue,
gue o venoso. Esses estudos indicam que é preferiveh®s a concentracao permanece constante, o que indica uma
utilizacéo do lactato arterial, no lugar do lactato venosdiberacdo continda Além disso, o nivel de producéo pa-
pois esta ndo é uma informacdo do organismo como urace ndo se modificar de individuos nao treinados para trei-
todo, sendo influenciado pela captacdo de lactato do teciados. O treinamento fisico parece aumentar a captacao e
do proximo ao local da coleta. nao alterar a producé&o

Muitos estudos foram realizados com intuito de demons- Um outro estudo realizado por Isseketzal. (1976}°
trar uma relacdo entre o Lvent e o Llac pesformance  mostra que a via preferencial para o lactato, tanto em re-
tanto em individuos normais, como em atletas e em caspsuso, como no exercicio, € a oxidacdo. Entretanto, a taxa
patoldgico§2:33.34.38,39 de oxidacao se altera muito pouco do repouso para 0 exer-

Farrelet al.(1979f8 mostraram que o treinamento fisico cicio (50% no repouso e 55% no exercicio), enquanto a
modifica a resisténcia do organismo ao aumento das cotaxa de transformacéo de lactato a glicose no figado au-
centracdes plasmaticas de lactato, ja que maratonistas corenta de 18% para 25%, do repouso para o exercicio (neo-
reram uma prova de rua 3 a 7m/min mais rapido que a vglicogénese). A taxa de desaparecimento metabdlico para

locidade na qual ocorria o Llac em teste de esteira. o lactato aumenta de trés a quatro vezes para qualquer con-
centracdo plasmatica de lactato durante o exercicio, o su-

METABOLISMO DO LACTATO gere que a producdo de lactato é um fator decisivo na dis-

DURANTE O EXERCICIO ponibilidade do lactato como substrato energético para o

musculo esquelético, miocardio e neoglicogénese.

A idéia proposta originalmente, pela teoria do limiar Estudos com glicose marcdtlaugerem que o indivi-
anaeroébio, era de que a quantidade de lactato produzidao treinado apresenta a capacidade de neoglicogénese duas
durante a atividade fisica intensa seria reconvertida a glilezes maior que o nao treinado. Durante o exercicio inten-
cogénio durante o periodo de recuperacdo, sendo estaao individuo treinado utiliza mais glicose plasmatica e
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menos glicogénio muscular que o individuo nao treinadale transporte da membrana. Todos os Km citados séo para
como substrato energético, sendo 40%utnoverde gli-  pH fisiolégico (7,0 a 7,5), sem levar em consideracado 0s
cose no plasma produto da neoglicogénese. Esse daddsitos de competicdo inibitoffa E importante ressaltar
sugerem que o lactato é de grande importancia para o npie a atividade daaTt € limitada grandemente pela quan-
tabolismo de carboidratos durante a atividade fisica e quielade disponivel de aminoacidos ramificados.
a concentracdo de lactato plasméatico € menor para qual-A atividade de todas essas enzimas pode sofrer influén-
guer intensidade de exercicio para o individuo treinadaja favoravel ou desfavoravel de diversos fatoresbD
guando comparado ao nao treinado, e que a oxidacao gige regula a formacao de lactato existe sob a forma de qua-
lactato no exercicio intenso € menor no individuo treinadtro isoenzimas, cujas subunidades sdo de dois tipos dife-
guando comparado ao nao treinado, sugerindo aumento idates, H e M. Essas subunidades aparecem em diferentes
atividade neoglicogénica. proporcdes nas quatro isoenzimas. Quanto maior a propor-
Turcotteet al. (1990} relatam que a importancia da neo-¢do de M, maior a atuacdo da enzima para formacao de
glicogénese aumenta conforme aumenta a intensidade kdatato; quanto maior a propor¢cao de H, maior a atuacao
exercicio. A inibicdo da neoglicogénese em ratos causa dla enzima para reconversao de lactato a piruvato. O mus-
minuicdo do metabolismo de glicose em repouso e exerdtlo esquelético apresenta predominantemente o tipo M,
cio causa maior deplecao de glicogénio, hipoglicemia prggorém contém também o tipo H. O tipo H é altamente ini-
coce, hiperlactacidemia precoce e fadiga precoce durarti&lo pelo acimulo de piruvato. Dessa forma, notamos que,
a atividade motora. no musculo, a formacéao de lactato € grandemente favore-
Outro estudo realizado por Brooks e Gaesser (3980)cida.
também conclui que a oxidagéo é a via preferencial para oA LDH M € estimulada pelo acamulo de piruvato no cito-
lactato, tanto em repouso, como durante o exercicio, e ptasma, que por sua vez, é determinado pela taxa de pro-
periodo de recuperacdo. Em um estudo desenvolvido encdo de piruvato, menos a taxa de oxidacdo deste subs-
1990, com lactato marcado, Roth e Brooks (1896)ata- trato. A taxa de oxidacé@o de piruvato depende da disponi-
ram ser o musculo esquelético o principal produtor e corilidade de mitocondrias, enzimas oxidativas e de um trans-

sumidor basico de lactato. porte eficiente do piruvato para o interior da mitocéndria,
como também da disponibilidade de acidos graxos livres
BIOQUIMICA DO METABOLISMO DE LACTATO (AGL), cuja presenca inibe a oxidacao de piru¥ato

O transporte de lactato para fora da célula tem um Km

O piruvato se encontra no principal ponto de cruzamermue nunca seria alcancado pelas concentracdes fisioldgi-
to das reagOes catabdlicas e anabdlicas envolvidas no neas de lactato; entretanto, diversos fatores podem alterar
tabolismo de carboidratos, aminoacidos e lipideos nos tesse Km (Km de 40 + 4,6 Um e Vméax de 139,4 + 4,8nmol/
cidos de mamiferd% As principais enzimas envolvidas em mg/min). A elevagdo da temperatura aumenta o transporte
seu metabolismo s&oLBH (E.C. 1.1.1.2), citoplasmatica e em 145% para uma concentragcédo de 1Mm e em 210% para
com Km para o piruvato de 50-200uMaar (E.C.2.6.1.2, uma concentracdo de 5SMIO transporte de lactato tam-
citoplasmatica e mitocondrial (ag&o néo significativa) e cujpém é influenciado pelo pH. Quanto maior o gradiente de
Km para o piruvato é de 30-90uM; o compleH € mi-  pH, maior a velocidade de transporte. O lactato vai sempre
tocondrial, com Km para piruvato de 25uM; e a B@&.( do pH maior para o menor, ou seja, uma alcalose muscular
6.4.1.7, que também é mitocondrial com Km para piruvataificulta a liberacdo de lactato para o plasma, enquanto a
de 100uM. As enzimasH e AAT catalisam passos rever- acidose facilita a liberacdo deste metabdlito
siveis, cuja ocorréncia depende das condi¢cbes metaboli-O transporte de piruvato para dentro da mitocondria tam-
cas, e as demais enzimas catalisam etapas essencialméé® é influenciado pelo gradiente de pH. Esse transporte
irreversiveis e que, portanto, sdo pontos de regula¢éo tem um Km de 0,15 + 0,02Mm, uma energia de ativagdo
metabolismo. de 27Kcal/mol e uma Vmax de 42nmol/min por grama de

Os sistemas de transporte envolvidos nessas etapas gstoteina a 37C. Esse transporte é inibido por substancias
o transporte de piruvato (Km de 2.000uM) e de lactato (Krespecificas, sugerindo a existéncia de um carreador espe-
de 10.000uM) para fora da célula e o transporte de piruvaifico. A inibicdo desse transporte ocasiona uma diminui-
to para dentro da mitocondria (Km de 150uM). O transedo da captacdo de oxigénio pelo mis@ulo
porte mitocondrial de piruvato depende de um carreador
especifico, cujo Km para o piruvato é de 0,2 a 0,6uM. REFERENCIAS
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