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RESUMO

O 4cido graxo (AG) é uma importante fonte de energia para 0 musculo esquelético. Durante o exercicio sua
mobilizacdo é aumentada para suprir as necessidades da musculatura ativa. Acredita-se que diversos pontos
de regulacdo atuem no controle da oxidagdo dos AG, sendo o principal a atividade do complexo carnitina
palmitoil transferase (CPT), entre os quais trés componentes estdo envolvidos: a CPT |, a CPT Il e carnitina
acilcarnitina translocase. A funcao da CPT I durante o exercicio fisico é controlar a entrada de AG para o interior
da mitocondria, para posterior oxidagdo do AG e producao de energia. Em resposta ao treinamento fisico ha
um aumento na atividade e expressao da CPT | no musculo esquelético. Devido sua grande importancia no
metabolismo de lipidios, os mecanismos que controlam sua atividade e sua expressdo génica sao revisados
no presente estudo. Reguladores da expressao génica de proteinas envolvidas no metabolismo de lipidios
no musculo esquelético, os receptores ativados por proliferadores de peroxissomas (PPAR) alfa e beta, sdo
discutidos com um enfoque na resposta ao treinamento fisico.
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ABSTRACT

Fatty acids are an important source of energy for the skeletal muscle. During exercise, their mobilization is
increased to supply the muscle energetic needs. Many points of regulation act in the fatty acids metabolism,
where the carnitine palmytoiltransferase (CPT) complex is the main control system. Three compounds named
CPT I, CPT Il and carnitine acy! carnitine translocase (CACT) are components of this system. Its function is to
control the influx of fatty acids inside the mitochondria for posterior oxidation and energy production. There
is a pronounced increase in both activity and gene expression of CPT | in the skeletal muscle in response to
exercise. Due to its importance in lipid metabolism, the controlling mechanisms are reviewed in the present
study. The modulation of gene expression by peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs) alpha and
beta during the physical training is also discussed in this review.
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INTRODUCAO

Carboidratos (CHO), 4cidos graxos (AG), corpos cetdnicos e al-
guns aminodcidos sao oxidados no repouso e no exercicio para a
ressintese de ATP, sendo que em condicdes normais CHO e AG sao
0s substratos mais utilizados pelo musculo esquelético. A oxidacao
de CHO e AG tem sido amplamente discutida e seu estudo, pro-
vavelmente, surgiu com a criacdo da calorimetria no inicio do sé-
culo XX. Krogh e Lindhard® mostraram a contribuicdo relativa do
CHO e do AG durante o exercicio através da detalhada anélise do
comportamento da razéo de troca respiratéria (RER). O aumento da
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intensidade do exercicio foi acompanhado pelo aumento do RER,
sugerindo um declinio na oxidacdo de AG e um aumento da oxida-
céo de CHOW,

A regulacdo da oxidagdo de CHO e AG é extremamente complexa
e finamente coordenada. Dependendo da intensidade do exercicio
podemos utilizar predominantemente carboidratos ou lipidios como
fonte de energia®. Atualmente, potenciais sitios de regulacdo do me-
tabolismo de lipidios sao referidos na literatura®: (1) mobilizacéo de
AG do tecido adiposo, através do balanco da taxa de lipdlise e reeste-
rificacdo no interior do adipécito e mobilizacdo e transporte do AG do
tecido adiposo para a circulacéo; (2) transporte do AG no plasma, por
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meio de transportadores plasmaticos especificos, como a albumina e
na forma de triacilglicerol (TAG) encontrados nas lipoproteinas, princi-
palmente na lipoproteina de densidade muito baixa (VLDL - very low
density lipoprotein); (3) captacdo do AG pelo musculo esquelético por
proteinas transportadoras localizadas no sarcolema; (4) mobilizacéo de
AG do pool de TAG intramuscular; (5) transporte do AG para o interior
da mitocondria, utilizando o complexo carnitina palmitoil transferase
(CPT); e (6) oxidagdo do AG no interior da mitocondria, sujeita a regu-
lacdo da B-oxidacéo, pelo tipo de AG.

Dentre os varios pontos de regulacao descritos destaca-se a ativida-
de do complexo CPT. As primeiras evidéncias demonstrando a impor-
tancia do complexo CPT na oxidacdo de lipidios foram destacadas por
Frityz e Yue®, que através da incubacdo de cardiomidcitos, mostraram
evidéncias do papel do complexo CPT no transporte de AG para o
interior da mitocondria em conjunto com a carnitina. Atualmente, acre-
dita-se que a enzima CPT | esteja envolvida na regulacdo da oxidacao
de lipidios, limitando a entrada de AG de cadeia longa para o interior
da mitocondria, tendo a sua atividade e expressao génica moduladas
pelo treinamento fisico®®.

Por ser considerado um ponto chave na regulacdo do metabolismo
de lipidios, nosso laboratério investiga o papel do complexo CPT em
diversos modelos experimentais, que induzem alteracdes no metabo-
lismo de gorduras (anorexia-caquexia associada ao cancer, desnutricao,
desnervagdo hepatica, treinamento continuo e intermitente, suplemen-
tacdo com carnitina, com acido linoléico conjugado, com cafeina e com
TAG de cadeia média). Portanto, o presente trabalho traz uma reviséo
de literatura, a fim de discutir o papel das proteinas responsaveis pelo
transporte mitocondrial de AG no musculo esquelético e de discutir
0s receptores ativados por proliferadores de peroxissomas (PPAR) alfa
e beta, reguladores da expressdo génica de proteinas envolvidas no
metabolismo de lipidios.

Caracterizacao dos Acidos Graxos

Os AG sdo os lipidios encontrados em maior abundancia na maioria
dos animais. Sua principal e mais conhecida funcdo é de substrato ener-
gético, sendo uma eficiente fonte para ressintese de ATPs, ja que cada
grama de gordura fornece 9 quilocalorias”. Por ser uma classe bem
ampla, os acidos graxos podem ter diferentes fungdes de acordo com
sua estrutura, em consideracdo o tamanho, numero de insaturacoes
e posicao das mesmas. O AG é definido como um 4cido carboxilico
com uma cadeia de hidrocarboneto®. Uma forma de classificar os AG
é pelo nimero de duplas ligagdes entre os carbonos: 0 AG é saturado
quando nado hé duplas ligacdes entre os carbonos, ja o AG com pelo
menos uma dupla ligagdo é chamado de insaturado. Este ainda pode
ser um mono ou poliinsaturado, nesse Ultimo caso quando houver
mais que uma dupla ligagao™?. Os AG com 12 ou mais carbonos de
comprimento sao conhecidos como acido graxos de cadeia longa, AG
contendo entre 6 a 10 carbonos sdo chamados de AG de cadeia média
e de 4 ou menos carbonos sdo denominados de cadeia curta’”,

Os AG mais abundantes na composicéo da gordura nos seres hu-
manos sdo o 4cido palmitico e estedrico, embora possam ser encon-
trados outros AG com diferentes comprimentos de cadeia®. Além
de servirem como reserva de energia e estarem armazenados nos
adipécitos na forma de TAG, os AG participam da estrutura da mem-
brana celular, principalmente na forma de fosfolipidios, contribuindo
em conjunto com protefnas especificas para a formacao de uma bar-
reira de permeabilidade seletiva. Os dcidos graxos poliinsaturados sao
acidos essenciais e sdo 0s principais precursores dos eicosanoides
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(prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos), mediadores quimicos
da resposta inflamatoria. Os AG poliinsaturados também desempe-
nham outras fungdes tais como: sinalizacdo celular (podem interferir
na sinalizacéo celular dos receptores insulinicos) e podem agir como
“ligantes”de receptores localizados no nucleo (alterando sua atividade
biologica)'.

Em contrapartida, os acidos graxos saturados também podem
apresentar essas mesmas funcoes de sinalizacdo celular e mediacéo
intercelular, entretanto gerando respostas diferentes e até mesmo
antagonicas as geradas pelos acidos graxos polinsaturados'”.

Estoques lipidicos

A gordura armazenada no organismo estd predominantemente
na forma esterificada, o TAG, em células do tecido adiposo. Durante
o exercicio de intensidade moderada, sob estimulo dos hormonios
lipoliticos, como a adrenalina, atuando sobre os receptores do tipo f3,
induzem os adipdcitos do tecido periférico a liberacao de AG e glicerol
no plasma, processo aumentado em cerca de trés vezes, regulado pela
atividade da enzima intracelular lipase hormanio sensivel?. Além disso,
o fluxo sanguineo é aumentado e a taxa de reesterificacdo dos acidos
graxos encontra-se diminuida nessas condigoes!?.

Os AG néo esterificados suprem a maior parte da necessidade
energética do musculo durante um exercicio de baixa intensidade
(25% do consumo maximo de oxigénio - VO,,..), mas com o aumento
na intensidade do exercicio para 65% do VO,,..,, a contribuicdo dos
acidos graxos plasméaticos como substrato para o musculo esquelético
diminui, enquanto outras fontes de &cidos graxos passam a ser impor-
tantes!™. Em intensidades maiores, o fluxo sanguineo para o tecido
adiposo é diminuido devido a maior atividade do sistema nervoso
simpatico, o acimulo de lactato inibe a lipdlise e ha o aumento da
reesterificacao’”.

Além da capacidade do musculo esquelético em utilizar AG néo
esterificados ou livres provenientes do tecido adiposo, a contribuicao
dos AG esterificados na forma de TAG associados as lipoproteinas cir-
culantes como substrato para o musculo esquelético é bastante im-
portante'®. A observacao de que as concentracdes de TAG circulante
diminuem durante a realizagdo de exercicio prolongado sugere que a
utilizacdo muscular estd aumentada’”. O AG derivado do TAG circulante
é captado pelo musculo apds sua hidrdlise pela acdo de uma lipase
encontrada no endotélio adjacente ao ¢rgao, a lipase lipoprotéica (LPL).
Acreditava-se que a contribuicdo do TAG associado a lipoproteinas era
insignificante no exercicio ou durante o treinamento"®. Contudo, o
musculo é provavelmente o maior sitio de captacdo de TAG plasmatico
em humanos®?%. O aumento na captacao do TAG da circulagdo sugere
que a atividade aumentada da LPL deva ter um papel na reposicao
dos estoques de TAG muscular, outra fonte de AG para o musculo em
atividade®'??,

Realmente, 0 aumento na captacdo e oxidacao do AG provenien-
te da circulacdo nao é suficiente para explicar a utilizacdo total de
substratos lipidicos durante a atividade fisica, conforme ressaltado por
Saltin e Astrand®?). Acredita-se que a razao para tal paradoxo ¢ que, em
individuos altamente treinados, o TAG intramuscular proporcione uma
grande parte do total de AG oxidados, ao contrério dos individuos nao
treinados, que obtém mais AG do tecido adiposo periférico que requer
uma agao mais proeminente das catecolaminas?##*). As principais fon-
tes intracelulares de AG séo provenientes das gorduras neutras dos
adipdcitos localizados entre as fibras musculares, e aqueles dispostos
em goticulas localizadas ao longo da superficie do sistema mitocon-
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drial®), preferencialmente nas fibras oxidativas de contracao lenta®®.
No esforco prolongado, a hidrélise deste pool pode representar cerca
de 5 a 15% do turnover energético total nas fases finais do exercicio®”.
Recentemente, nosso grupo avaliou o efeito do treinamento de corrida
moderado em ratos e a participacdo do TAG intracelular e perimisial
- adipdcito localizado no perimisio, adjacente as fibras musculares
- no metabolismo lipidico do musculo esquelético. Imediatamente
apoés a sessao de exercicio foi observada uma diminuicdo da érea e
do conteudo de TAG intracelular no musculo gastrocnémio. Acerca
do TAG perimisial houve uma diminuicédo da drea e do numero de
adipdcitos no musculo gastrocnémio apés o periodo de treinamen-
to, 0s mesmos resultados ndo foram observados no exercicio agudo.
Demonstrando que a alteracdo no pool de TAG intracelular possui
uma regulacéo de curto prazo, enquanto o TAG perimisial necessita
de estimulos cronicos (treinamento) para que ocorram mudangas em
sua ultraestrutura®".

Esta fonte intracelular de TAG, na forma de goticulas lipidicas, tem
importancia se considerarmos que constitui a via direta de suprimento
das mitocondrias podendo ter grande relevancia na contribuicdo da
oxidacdo durante o exercicio, uma vez que algumas barreiras fisicas,
como o endotélio e o sarcolema, tornam-se irrelevantes quando o TAG
intracelular é mobilizado®®.

Transporte de AG para o interior da mitocéndria

O AG é transportado para dentro da mitocondria através do com-
plexo carnitina palmitoil transferase. O transporte envolve uma etapa
dependente de carnitina em conjunto com a acao enzimatica do com-
plexo CPT®, considerado o principal sitio de requlacdo da oxidacdo de
acidos graxos. Trés componentes enziméticos estao envolvidos: CPT |,
CPT Il e carnitina acilcarnitina translocase (CACT)®?). Apos ativacao pela
acil-CoA sintetase, gerando acil-CoA, o 4cido graxo de cadeia longa é
transestereficado a acilcarnitina através da acao catalitica da CPT I. A
CACT age sequencialmente, transferindo o complexo carnitina acil-CoA
para a segunda carnitina palmitoil transferase que, entao, regenera a
carnitina e o acil-CoA graxo. A CPT | encontra-se inserida na membrana
externa da mitocondria, sendo uma enzima transmembranica com dois
dominios. Importante ressaltar, que tanto a extremidade N-terminal
quanto a C-terminal da CPT | estdo voltadas para o lado citosélico da
membrana. A CPT Il situa-se na membrana interna mitocondrial, ligada
a sua face interna®. CPT | e CPT Il apresentam propriedades cinéticas
distintas, assim como sensibilidade a inibidores e apresentam valores
de Km (constante de Michaelis-Menten) diferentes®?. A primeira possui
um tamanho maior, atingindo peso molecular entre 83000 - 97000
KDa®'%, enquanto a segunda apresenta peso molecular equivalente
a 69000 KDa®¥. A CPT | esta sujeita a inibicdo promovida por diver-
sos fatores como o malonil-CoA (reversivel), TG-CoA e B827-33-CoA,
ésteres de 4cidos carboxilicos oxiranicos (irreversivel)®4. A inibicao
induzida pelo malonil-CoA representa uma das formas de regular, em
condicdes fisioldgicas, a atividade da CPT | e, portanto, a oxidacao de
acidos graxos®®?. Ocorrem diferentes isoformas da CPT | no organismo,
relacionadas a sensibilidade distinta ao malonil-CoA. Ja a forma da CPT
Il ndo varia entre os diferentes tecidos.

Portanto, trés mecanismos de regulacao sao descritos para a CPT I:
(a) mudancas na atividade maxima da enzima; (b) variacdo da concen-
tragdo de malonil-CoA; e (c) alteragdo na sensibilidade da enzima a
inibicdo por malonil-CoA®?,

As propriedades cinéticas e regulatérias da CPT I mudam conforme
0 estado nutricional e o quadro hormonal®”. Durante o jejum, por
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Figura 1. Transporte mitocondrial de dcidos graxos de cadeia longa. (r) sitio de ligacao
ao malonil CoA,; (c) sftio catalitico da CPT | voltado para o citossol; ACS: acil CoA sin-
tetase; CPT I: carnitina palmitoil transferase; CACT: carnitina acil-carnitina translocase;
CPT II: carnitina palmitoil transferase 114,

exemplo, hd marcado aumento da atividade da CPT |, que se reduz
apos a ingestao de alimento, verificando-se uma mudanca da ordem
de 2,5 vezes na atividade da enzima, em funcdo de modificagcdes na
sensibilidade ao malonil-CoA®”. Thumelin et al.®®, ndo observaram,
contudo, alteracdo da atividade da CPT Il sob as mesmas circunstancias.
Ainsulina®, o glucagon®), os hormonios tireoideanos“”, a vasopressi-
na® e as catecolaminas®? sdo horménios que regulam a atividade da
CPT . Os horménios sexuais também tém influéncia sobre o a atividade
do complexo CPTHO,

Sabe-se que o treinamento pode aumentar a eficiéncia do transpor-
te de &cidos graxos de cadeia longa através da membrana mitocondrial
pela otimizacao no funcionamento do complexo CPT®®, por meio da
diminuicdo da concentracado de malonil-CoA, inibidor reversivel da
atividade da CPT |, que se encontra diminuido no musculo esquelético
durante a realizacéo do exercicio, explicando dessa maneira 0 aumento
na oxidacao de AG promovida pelo treinamento®. A acetil-CoA cabo-
xilase (ACC) é a enzima que cataliza a formacdo de malonil-CoA. Essa
enzima é inativada pela proteina quinase ativada por AMP (AMPK).
Estudos mostram que 0 aumento na atividade AMPK apos a realizacao
de exercicios e consequiente fosforilacdo da ACC inibe a formacéo do
malonil-CoA, otimizando a entrada de AG acetilados para o interior da
mitocondria pela CPT 142,

Evidéncias sugerem que a alteracdo no conteldo de ACC e na
concentragdo de malonil-CoA regula a entrada de AG de cadeia longa
na mitocondria no musculo esquelético em repouso®®. Porém, € ques-
tiondvel se 0 mesmo mecanismo regulatério atua durante o exercicio
realizado em diferentes intensidades. Van Loon et al.®) observaram
que a diminuicao da oxidacdo de AG de cadeia longa ocorrida com o
aumento da intensidade do exercicio de bicicleta agudo foi acompa-
nhada pelo aumento na concentragao de acil-carnitina e consequiente
diminuicdo da concentracdo de carnitina livre intramuscular, embora
resultados obtidos em nosso laboratério demonstrem que em ratos
submetidos ao treinamento fisico cronico em diferentes intensidades,
podem aumentar a oxidacao de AG*,
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Metabolismo de Lipidios e Receptores Ativados por Prolife-
radores de Peroxissomas (PPARs)

Alteragdes ocorridas no metabolismo de lipidios estdo, na maior
parte das vezes, relacionadas a alteragdes na expressao génica das enzi-
mas regulatorias. Atualmente, acredita-se que muitas dessas alteracoes
sao mediadas por mecanismos dependentes da ativacdo de receptores
ativados por proliferadores de peroxissomas (PPARS), que possuem um
papel central na armazenagem e catabolismo de AG“®.

Esses receptores nucleares foram identificados pela primeira vez
em 1990, quando a isoforma alfa mostrou-se capaz de induzir a proli-
feracdo de peroxissomas no figado de ratos*®. Subsequencialmente,
dois outros tipos de PPARs, gama e beta, foram identificados?. Des-
considerando-se seus nomes, tanto o PPAR gama como o PPAR beta
nao respondem a proliferacdo de peroxissomas®. Estudos sobre as
funcdes fisioldgicas dos PPARs tém sido desenvolvidos com diferen-
tes modelos que investigam sua funcdo na homeostase lipidica®”,
na proliferacdo e diferenciacdo celular, bem como no controle da
inflamacao®?.

Minnich et al.®¥ atribuem a isoforma alfa 0 aumento na expressao
génica da CPT |, j& que a partir da administracdo de ureido-fibrato 5
(UF-5), agonista da isoforma alfa, verificou-se um aumento na expressao
da CPT I muscular e hepdtica, na beta oxidacdo mitocondrial de AG e
uma diminuicéo da concentragcao plasmatica de TAG, concluindo-se
que esses efeitos séo mediados pela agdo do PPAR alfa.

Uma grande quantidade de componentes tém sido identificados
como ligantes dos PPARs. Os AG e seus derivados sao ligantes das 3
isoformas conhecidas®. Além dos ligantes dos PPARs estimularem a ex-
pressao génica, o treinamento também exerce um papel importante ao
influenciar a expressao génica de vérias enzimas ligadas ao transporte
e oxidacdo de AGY. No entanto, 0s mecanismos moleculares respon-
saveis pelas alteragdes na expressdo génica de proteinas promovida
pelo treinamento ndo estdo totalmente elucidados.

Existem na literatura poucos estudos relacionando o aumento na
expressao génica do PPAR, principalmente do PPAR alfa, a um aumento
concomitante na expressao de proteinas relacionadas ao transporte e
oxidacao de AG, tendo apenas o treinamento ou o estimulo elétrico
como modelos de estudo no musculo esqueléticol>>>7.

Cresci et al.®” a partir da estimulacdo elétrica cronica do nervo mo-
tor do musculo grande dorsal de caninos, observaram um aumento na
expressao génica da enzima acil-CoA desidrogenase de 4cidos graxos
de cadeia média (MCAD), acompanhado por um aumento na expressao
do PPAR alfa. Horowitz et al.*® utilizando como modelo experimental
o treinamento fisico em cicloergdmetro em mulheres, observaram
um aumento no conteldo de MCAD, e da acil-CoA desidrogenase
de 4cidos graxos de cadeia longa, da citrato sintase e do PPAR alfa.
Dessa forma, sugeriram que o treinamento fisico possivelmente atue
na expressao e no conteldo de enzimas relacionadas com a oxidagdo
de lipidios através do PPAR alfa.

Em contraste, Tunstall et al.”? verificaram que ap6s a realizacéo
de uma sessao aguda de exercicio aerébio no ciclo ergdmetro, por
uma hora de duracdo, a expressao génica das proteinas translocase
de 4cido graxo/CD36 (FAT/CD36), proteina responsavel pela capta-
¢do do AG no sarcolema, e CPT | ndo mostraram mudancas signifi-
cativas no musculo esquelético, enquanto o treinamento (9 dias de
exercicio) teve um aumento 3 horas apds o término do exercicio
na expressao da FAT/CD36 e CPT I, acompanhado de um aumento
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na oxidacdo de acidos graxos em humanos, embora a expressao da
PPAR alfa tenha permanecido inalterada. Russell et al.®® observaram
que apds 6 semanas de treinamento aerdbio de corrida ocorreu um
aumento no contetdo de RNAm da CPT | e PPAR alfa no musculo
vasto lateral. Além disso, a expressao génica do PPAR alfa estava
maior nas fibras musculares de contracdo lenta em comparacao
com as fibras de contracdo rdpida. Corroborando tais resultados,
estudos realizados pelo nosso grupo de pesquisa mostram que a
aplicacdo do protocolo de treinamento continuo em ratos, realizado
em piscina, 5 vezes por semana, durante 8 semanas, aumentou a
expressao génica e a atividade maxima da CPT | no musculo gas-
trocnémio, em conjunto com o aumento no conteddo de RNAm
do PPAR alfa, sugerindo que esse receptor nuclear esta envolvido
diretamente no controle da oxidacdo de acidos graxos influenciada
pelo treinamento™”.

Estudos recentes demonstraram que o PPAR beta tem um impor-
tante papel no controle do metabolismo de AG no musculo esqueléti-
co®. Muoio et al®? verificaram que a auséncia do PPAR alfa e a ativacéo
do PPAR beta por um ligante exdgeno aumentou a expressao génica
de proteinas como piruvato desidrogenase quinase 4, malonil-CoA
decarboxilase e CPT |, somando ao fato de que essas duas isoformas
de PPAR se ligam ao mesmo elemento responsivo ao PPAR, podendo
dessa maneira ter respostas idénticas.

Portanto, os PPARs, principalmente as isoformas alfa e beta, estdo
envolvidos no transporte e oxidacdo de AG por mediarem a expressao
génica de proteinas relacionadas ao metabolismo de AG, incluindo o
complexo CPT®¥ e outras enzimas relacionadas com o transporte de AG
no sarcolema, mostrando uma estreita relagdo entre esses receptores
nucleares e o metabolismo de AG no musculo esquelético.

CONSIDERACOES FINAIS

Uma das respostas ao treinamento é o aumento da capacidade de
oxidar lipfdios pelo musculo esquelético. Nesse contexto, destaca-se a
enzima que controla a entrada de AG para o interior da mitocondria.
Identificar os mecanismos de controle é extremamente importante
para entender a regulacao da oxidacédo de AG no musculo esqueléti-
co®. O inibidor reversivel da atividade da CPT I, o malonil-CoA, explica
parcialmente as alteracdes na oxidacdo de lipidios durante o exercicio,
sugerindo que outros fatores estejam envolvidos nesse processo®,
Estudos recentes identificaram a presenca da FAT/CD36 na mitocon-
dria do musculo esquelético de ratos® e humanos®, demonstrando
sua participacdo na oxidacdo de AG durante o exercicio fisico e seu
papel no transporte de AG mitocondrial. Acreditava-se anteriormente
que essa proteina estava envolvida apenas no transporte de AG no
sarcolema.

Outro fator que esta envolvido na regulacdo do metabolismo de
lipidios sdo os PPARs, por controlarem a expressao génica de protei-
nas envolvidas no metabolismo de lipidios, em especial as proteinas
relacionadas com a oxidacdo de AG. O mecanismo preciso do balan-
¢o da ativacdo do PPAR alfa pelo PPAR beta e o controle da entrada
de AG para o interior da mitocondria do musculo esquelético pode
explicar parcialmente o aumento da oxidacdo de lipidios em resposta
ao treinamento.

Todos os autores declararam ndo haver qualquer potencial conflito de
interesses referente a este artigo.
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