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e (0 aumento do contetido mitocondrial induzido pelos treinamentos, melhora a tolerancia aos exercicios por atenuar a elevagéo nas concentragoes de

adenosina difosfato (ADP) livre no citosol.

e Asestratégias nutricionais para melhorar a biogénese mitocondrial induzida pelo exercicio sdo limitadas, parcialmente devido a falta de entendimento

sobre 0s sinais moleculares iniciais, que regulam este processo.

e Uma informagcdo recente de que as espécies reativas de oxigénio (EROs) derivadas da mitocondria podem induzir a biogénese mitocondrial, pode resul-

tar em novas abordagens em relagdo aos treinamentos.

e Foi demonstrado que treinar em um “estado low carb”, aumentou o contetido mitocondrial, apesar do(s) mecanismo(s) responsavel(is) por essa adapta-

¢éo permanecer discutivel.

e Aingestdo do suco de beterraba (nitrato) ndo altera a eficiéncia de acoplamento mitocondrial, mas eleva as taxas de emiss&o das EROs mitocondriais,

apesar da relevancia biologica desta observagao permanecer desconhecida.

e Aresposta intrinseca da mitocondria ao ADP ¢ influenciada pelo exercicio agudo e cronico, assim como pelo consumo de &cidos graxos poli-insatura-
dos, portanto, a sensibilidade mitocondrial ao ADP pode ser alterada independentemente do contetido mitocondrial.
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INTRODUGAD

Exercicios extenuantes podem aumentar as demandas energéticas
da musculatura esquelética em 100 vezes além das necessidades
de repouso, apresentando um enorme desafio as vias bioenergéticas
para a manutengédo das concentragbes de adenosina trifosfato (ATP),
a unidade basica de energia dentro do musculo. A performance
do exercicio é influenciada por diversos fatores, incluindo o fluxo
sanguineo, difusdo de substratos metabdlicos, metabolismo dentro
da musculatura esquelética, e a habilidade em gerar forca mecanica
ideal/desejada. Enquanto a musculatura esquelética é equipada
com uma série intrinseca de reacdes enzimaticas que ressintetizam
ATP para garantir a sobrevivéncia celular durante estas condicoes,
acredita-se que as mitocOndrias representem uma organela-
chave, influenciando a homeostase metabolica na musculatura.
O transporte de adenosina difosfato (ADP) do citoplasma para a
matriz mitocondrial pode influenciar indiretamente o fluxo glicolitico
(0 ADP é um ativador alostérico das enzimas limitantes das taxas
deste fluxo), e diretamente afetar as taxas de fosforilagdo oxidativa.
Obtém-se como resultado, a melhora na performance do exercicio, a
economia de glicogénio muscular, a producéo atenuada de lactato, e
0 aumento da confianga no metabolismo aerobico apés o treinamento,
fatores que tém sido atribuidos a uma melhora na sensibilidade
mitocondrial ao ADP, devido ao aumento no contetdo mitocondrial
(Holloszy & Coyle, 1984). Historicamente, esta resposta tem sido
reconhecida integralmente pela indugéo da biogénese mitocondrial
e ao maior contetido mitocondrial (Holloszy & Coyle, 1984); no
entanto, a regulacdo externa das proteinas envolvidas no transporte
mitocondrial de ADP (alteracdo na “eficiéncia”), provavelmente
também existe. Este artigo do Sports Science Exchange (SSE) ird
focar em discutir possiveis estratégias para aumentar 1) o contetido
mitocondrial, ou 2) a eficiencia mitocondrial. A consequéncia
biolégica em se aumentar o contetido ou a fungdo mitocondrial, é

uma melhora na sensibilidade ao ADP (como se discutira a seguir),
portanto, esta revisdo também ird discutir 3) estratégias nutricionais
e de treinamentos para melhorar diretamente a sensibilidade
mitocondrial ao ADP.

A BIDGENESE MITOCONDRIAL

Ja se conhece, por quase um século, que os atletas de elite tém
uma maior taxa maxima de consumo de oxigénio (VO2max) e
maior atividade enzimdtica mitocondrial, no final, contribuindo com
performances de elite. Enquanto isto foi originalmente atribuido a
genética, a classica pesquisa de Holloszy, em 1967, demonstrou a
impressionante plasticidade da musculatura esquelética em relagéo
ao aumento do conteido mitocondrial e a melhora na capacidade de
exercicio (Holloszy, 1967). Este trabalho de referéncia descreveu a
observacao basica de que treinos com cargas excessivas aumentam
0 contetido mitocondrial, mas ndo alteram as fungdes intrinsecas da
mitocondria. Como resultado, as pesquisas pelos proximos 50 anos
focaram em elucidar oS mecanismos responsaveis pela inducéo da
biogénese mitocondrial. Esta revisdo ndo ird focar em uma descricao
detalhada dos processos que resultam na inducdo da biogénese
mitocondrial, mas uma breve descri¢do é necessaria para fornecer
um esquema bdsico para a discussdo sobre as estratégias, com o
objetivo de otimizar esta resposta.

0 proteoma mitocondrial consiste em ~1.600 proteinas, a grande
maioria sendo codificada no nucleo, ja que o DNA mitocondrial
(DNAmt) apenas transcreve 13 subunidades de proteina da cadeia
transportadora de elétrons e a proteina necessaria para a translocagéo
de RNAm dentro desta organela (para uma revisdo, veja Bartlett et
al., 2015). A indugdo da biogénese mitocondrial, portanto, envolve
uma resposta de sinalizagdo coordenada que estimula ambos 0s
genomas. A identificacdo da proteina proliferadora de peroxissoma
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com receptor y co-ativador 1a (PGC-1a) como um co-ativador
transcricional que sincroniza este processo, foi o principal avango
no entendimento sobre 0s mecanismos moleculares que regulam o
conteido mitocondrial. A ativagdo citoplasmatica induzida pelo célcio
da proteina quinase dependente de Ca2+/calmodulina (CaMK), a
ativagao da quinase por adenosina monofosfato (AMPK) pelo turnover de
energia, e a maior producéo das espécies reativas de oxigénio (EROs),
tém todas sido implicadas como mecanismo primario na inducdo da
biogénese mitocondrial (Bartlett et al., 2015). No entanto, enquanto
0S pesquisadores continuam a melhorar 0 nosso entendimento sobre
0S processos envolvidos no aumento do volume mitocondrial, nosso
conhecimento sobre 0s sinais que iniciam a biogénese mitocondrial
permanece nao muito bem definido, limitando a nossa habilidade em
desenvolver intervengdes ideais para os treinamentos.

Apesar da limitagdo no nosso entendimento molecular sobre a
biogénese mitocondrial, estratégias de treinamento que aumentam
estas respostas tém sido identificadas. De particular interesse € a
nogdo sobre a periodizacdo de treinos em “estado low carb”, uma
abordagem que tem sido mostrada: 1) ativar as vias moleculares
associadas com a biogénese mitocondrial, 2) aumentar a capacidade
oxidativa da musculatura, e em algumas situagtes 3) melhorar
a capacidade de exercicio (Bartlett et al., 2015). O trabalho de
referéncia de Pilegaard e colaboradores foi fundamental em destacar
que a baixa disponibilidade de glicogénio, durante e apds o exercicio,
amplifica a expressdao normal dos genes mitocondriais, induzida
pelo exercicio (Pilegaard et al., 2002; 2005). Por outro lado, outros
trabalhos tém mostrado que o0 exercicio agudo na presenca de
grande disponibilidade de carboidratos atenua os sinais associados
com a biogénese mitocondrial (Bartlett et al., 2013). Principalmente,
estes achados sobre 0s sinais agudos transitérios em individuos nao
treinados parecem ser traduzidos aos atletas, j& que a periodizagdo
de treinos em “estado” de baixa concentracdo de glicogénio, de
forma semelhante aumenta o contetido mitocondrial em individuos
altamente treinados. Especificamente, o grupo de Hawley demonstrou
que o treino duas vezes ao dia, a cada dois dias, em individuos ja
treinados, aumenta o contetdo de glicogénio muscular, marcadores de
conteido mitocondrial, e as taxas de oxidacdo de gordura, enquanto
que a mesma quantidade de trabalhos que separou sessdes (nicas
de exercicio em dias consecutivos, ndo demonstrou estes resultados
(Yeo et al., 2008). Adicionalmente, a privagdo de carboidratos apos
uma sessao de treinamento a noite mostrou uma melhora nos tempos
de corrida de 10 km (Marquet et al., 2016), sugerindo que possiveis
beneficios na performance estdo associados com as respostas
moleculares observadas. Estas adaptagdes benéficas observadas com
a periodizacdo dos treinos em “estado low carb” tempordrio foram
atribuidas a ativagdo da AMPK (Yeo et al., 2008), ja que trabalhos
anteriores destacaram uma propriedade de ligacdo do glicogénio em
subunidades [3 da AMPK e ativacdo na presenca de baixo contetido de
glicogénio dentro do musculo (McBride et al., 2009; Wojtaszewski et
al., 2003). No entanto, enquanto grande parte da literatura se dedicou
em estudar o papel do turnover energético e ativacdo da AMPK como
sinal essencial para a indugdo da biogénese mitocondrial (revisado em
Marcinko & Steinberg, 2014), modelos genéticos que apresentam a
atividade de APMK substancialmente prejudicada foram confundidos
pelos possiveis danos da performance cardiovascular durante o
exercicio, tornando as interpretacdes mais dificeis. Em contraste, a
neutralizagdo da quinase hepatica B1 (LKB1), um ativador da AMPK
na musculatura de roedores, prejudica a capacidade de exercicio e
reduz o contetdo mitocondrial em animais sedentarios, mas ndo afeta
as respostas aos exercicios (Tanner et al., 2013). Isto sugere que a
ativagdo da AMPK ndo € necessdria para a inducdo da biogénese
mitocondrial. Portanto, enquanto o treinamento em um “estado
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low carb” parece aumentar o conteudo mitocondrial, 0 mecanismo
molecular permanece discutivel.

As EROs também foram consideradas como um sinal para a indugéo
da biogénese mitocondrial, mas evidéncias claras para um papel
mecanico das EROs ndo foram previamente estabelecidas. No entanto,
um argumento tedrico foi realizado baseado nas observagoes que 0s
exercicios aumentam o dano oxidativo da musculatura (Davies et al.,
1982). E ainda, diversas linhas de evidéncia foram recentemente
estabelecidas para implicar as EROs, e especificamente as EROs
derivadas da mitocondria, na indugdo da biogénese mitocondrial.
Especificamente, o consumo de dietas ricas em gordura demonstram
aumentar o conteddo mitocondrial (Jain et al., 2014), a emissao
mitocondrial de EROs, as alteragGes de oxido-redugéo (redox) no canal
de liberacéo de calcio receptores de rianodina (RyR — sigla em inglés),
e a ativaclo da sinalizagdo de cdlcio (CaMK Il) (Jain et al., 2014).
Estas respostas foram inteiramente prevenidas com o consumo de
antioxidantes direcionados as mitocondrias (SkQ) (Jain et al., 2014).
Além disso, foi demonstrado que uma tnica sessao de treino intervalado
de alta intensidade aumenta a fragmentagéo mediada pelas EROs da
RyR em associagdo com a inducdo da biogénese mitocondrial (Place
et al., 2015). Estas respostas foram atenuadas ap6s o treino cronico,
possivelmente explicando o rendimento reduzido nos exercicios, em
relacdo a expansdo constante no volume mitocondrial (Place et al.,
2015). Em conjunto, estes resultados sugerem que as EROs derivadas
da mitocondria sdo um sinalizador molecular importante para a
inducdo da biogénese mitocondrial, um processo que pode necessitar
de modificacOes redox da sinalizacdo mediada pela RyR e célcio. Estes
dados ajudam a explicar a falta da biogénese mitocondrial observada
em individuos consumindo altas quantidades de certos antioxidantes
enquanto se exercitam (Paulsen et al., 2014). Desta maneira, aumentar
0 estresse redox durante o exercicio/recuperacdo pode aumentar a
hiogénese mitocondrial. Enquanto apenas uma especulacéo, um treino
em “estado low carb” pode promover a sinalizagdo redox, ja que 0s
acidos graxos tém alta propensdo em produzir as EROs derivadas
da mitocdndria. Claramente, pesquisas futuras sdo necessarias
para delinear totalmente o papel da sinalizagdo redox na inducdo
da biogénese mitocondrial, € para estabelecer novos paradigmas de
treinamentos para maximizar estes processos em atletas.

SENSIBILIDADE MITOCONDRIAL AO ADP

A inducdo da biogénese mitocondrial, € a melhora consecutiva na
sensibilidade mitocondrial ao ADP se tornou sinénimo das adaptacoes
ao treinamento. Enquanto diversos processos poderiam influenciar as
concentragdes livres de ADP in vivo, avaliagbes diretas da respiragdo
mitocondrial utilizando fibras musculares permeabilizadas tém
consistentemente mostrado 1) melhora na respiracdo submaxima, ou
2), por outro lado, uma reducéo na quantidade necesséria de ADP para
manter um determinado fluxo aerdbico. Estes achados sugerem que
alteragGes mitocondriais contribuem com a melhora na sensibilidade ao
ADP ap6s o treinamento (Figura 1A, B). Este modelo classico de trabalho
¢ baseado na crenga de que a “fungdo” mitocondrial permanece
inalterada apos intervencdo com treinamento cronico. No entanto,
evidéncias estdo surgindo e sugerindo que o transporte mitocondrial
de ADP é um processo regulado, aumentando a possibilidade de
que intervencdes relacionadas ao estilo de vida podem influenciar
a sensibilidade mitocondrial ao ADP, na auséncia de maior contetdo
mitocondrial. Paradoxalmente, a concentracdo necessaria de ADP para
permitir a respiragdo meio-maxima (Km), denominada de Km aparente
de ADP, é reduzida apos o treinamento (Figura 1C, D), sugerindo que
a sensibilidade intrinseca de um determinado mitocondrion ao ADP €
atenuada com o treinamento. Enquanto esta definicdo bioquimica ndo
tem relevancia biologica direta, ela demonstra que a sensibilidade
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ao ADP pode ser regulada externamente, e um maior entendimento
da regulacéo deste processo pode gerar alguns insights sobre novos
programas de treinamentos.
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Figura 1 . Estes esquemas ilustram a resposta da cinética respiratéria da
adenosina difosfato (ADP) em fibras musculares permeabilizadas, antes

e apos o treino. Nestes experimentos piruvato saturado mais malato

foram fornecidos, e depois consecutivamente, o ADP é inserido em um
sistema selado para medir a condugao respiratoria. Se estes valores séo
expressos em valores absolutos (normalizados com 0 peso seco como em
A e B) 0 aumento na respiragao maxima reflete a biogénese mitocondrial

e um aumento no contetido mitocondrial. Como resultado, a quantidade
necessaria de ADP para atingir uma taxa especifica do consumo de oxigénio
foi menor apds o treino. No entanto, se o conteido mitocondrial é impedido
em expressar a respiragéo como um percentual maximo do consumo de
oxigénio (C e D), uma observacao diferente é evidente. Especificamente,
apos o treino uma concentragao maior de ADP foi necessaria para atingir
50% da respiragdo maxima (denominada de Km aparente de ADP). Estas
Ultimas analises sugerem que a sensibilidade intrinseca da mitocondria foi
na verdade reduzida com o treino. JO,, taxa de consumo de oxigénio ou
respiracao; V__, taxa maxima de atividade.

max’
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Enquanto a adenina nucleotideo translocase (ANT — sigla em inglés)
¢ necessaria para a troca de ADP/ATP (Figura 2), acredita-se que a
creatina quinase mitocondrial (CKmit) concentre o ADP no espaco
intermembranas para otimizar a difusdo do ADP na mitocondria,
enquanto a fosfocreatina (PCr)/Creatina (Cr) é estimulada a
sofrer difusdo ~2.000 vezes mais rapida através da membrana
mitocondrial externa/através do citoplasma (Wallimannetal., 2011).
Portanto, acredita-se que a transferéncia de fosfatos através das
reacOes de creatina quinase contribuem substancialmente para
a homeostase metabdlica, particularmente durante a contragdo
muscular onde as necessidades de ATP podem aumentar ~100
vezes (Saks et al., 1985). Contudo, a ANT é necessdria para
ambos os transportes de ADP/ATP dependente e independente
de Cr, através da membrana mitocondrial interna, e a regulacdo
externa da ANT existe, ja que uma sessdo aguda de exercicios
intervalados de alta intensidade demonstrou melhorar de maneira
aguda a sensibilidade mitocondrial ao ADP (Ydfors et al., 2016),
enquanto exercicios constantes (~60% do VO, por duas horas)
atenuaram a sensibilidade mitocondrial ao ADP na auséncia de Cr
(Perry et al., 2012). Estes dados sugerem que a regulagdo da ANT
¢ altamente complexa e dependente da intensidade do exercicio
(Figura 2). Enquanto o nosso entendimento sobre a regulagéo da
sensibilidade mitocondrial a0 ADP é incompleto, sabe-se que 0 acido
graxo palmitoil-CoA interage com a ANT para inibir a troca de ADP/
ATP, um processo atenuado pelos treinamentos cronicos (Ludzki
et al., 2015), que em teoria poderia contribuir para “tamponar 0s
aumentos de ADP citoplasmatico livre” durante exercicios apds o
treino. Claramente, cada vez mais, as evidéncias tém apoiado a
sugestdo de que a sensibilidade mitocondrial ao ADP é regulada
extensivamente durante o exercicio agudo e é influenciada pelo
treinamento cronico (Figura 2). Em conjunto, estes dados destacam
a possibilidade de alterag8o na sensibilidade mitocondrial ao ADP,
na auséncia da biogénese mitocondrial, desafiando o preceito
sustentado por tanto tempo de que aumentos no contetdo
mitocondrial sdo necessarios para a alteracdo da fonte energética
e melhora na performance.

Citosol ADP+ PCr 3 cr+aTP
1

Membrana
mitocondrial
externa

Espaco
intermembranas

Membrana
mitocondrial
interna

NADH

Matriz
mitocondrial

Figura 2 . Diagrama da producdo de energia na mitocondria e transferéncia
de energia pela membrana mitocondrial. PCr, fosfocreatina; Cr, creatina; ATP,
adenosina trifosfato; ADP, adenosina difosfato; NADH, nicotinamida adenina
dinucleotideo reduzida; FADH2 , flavina adenina dinucleotideo reduzida; ETC,
cadeia transportadora de elétrons; ANT, adenina nucleotideo translocase;
VDAC, canais de anion dependente de voltagem; miCK, creatina quinase
mitocondrial; mmCK, creatina quinase citosolica

w



ACIDOS POLI-INSATURADOS E A BIOENERGETICA
MITOCONDRIAL

Dada a relativa novidade de identificar do transporte mitocondrial
de ADP como um processo regulado, muito poucas evidéncias
foram geradas em relagdo as abordagens nutricionais para
aumentar este processo. No entanto, a suplementagdo com
0 dcido eicosapentaendico (EPA) e o é&cido docosahexaendico
(DHA) foi mostrada alterar a composicao lipidica das membranas
mitocondriais em associagdo com um aumento na sensibilidade
mitocondrial ao ADP (Herbst et al., 2014). Especificamente, uma
suplementacéo diaria de 2 g de EPA e 1g de DHA em individuos
saudaveis (média de idade de 22 anos) melhorou a sensibilidade
da mitocondria ao ADP, em fibras musculares permeabilizadas,
em ~30% na auséncia de alteragbes no contetido mitocondrial
(Herbst et al., 2014). Curiosamente, a oferta de EPA/DHA também
aumentou as taxas mitocondriais de emissdo das EROs (Herbst et
al., 2014), e apesar disto ndo ter resultado na indugao da biogénese
mitocondrial em individuos sedentarios, aumentou o potencial desta
abordagem nutricional para melhorar a biogénese mitocondrial
induzida pelo exercicio. No entanto, ja que a suplementagdo com
EPA/DHA foi relacionada com a melhora na sintese de proteinas,
performance cognitiva, fungdo imunoldgica, integridade 6ssea,
funcgdo cardiovascular e a expresséo de genes associados com a
oxidacdo lipidica em diversos tecidos (revisada em Jeromson et
al., 2015), é tentador especular que a suplementagdo com EPA/
DHA poderia melhorar a performance do exercicio. Contudo, ha
uma escassez na literatura relacionada a habilidade do EPA/DHA
em melhorar as respostas metabolicas durante o exercicio na
musculatura esquelética humana.

A BIOENERGETICA MITOCONDRIAL E DO NITRATO

Os principios tradicionais estabelecem que a fungdo mitocondrial
nao & externamente regulada além da provisdo de substratos
necessarios para a fosforilagdo oxidativa. Esta crenca vai além da
observacao original de Holloszy de que avaliagdes estequiométricas
mitocondriais in vitro (razdo P/0: o ADP consumido por atomo
de oxigénio) permanecem constantes apds treinos cronicos
(Holloszy, 1967). No entanto, os achados de referéncia de Larsen
e colaboradores mostraram que a ingestdo de nitrato de sodio da
dieta, por 3 dias (consumo diario de ~7mmol de nitrato de sddio),
melhorou a eficiéncia de acoplamento mitocondrial, as taxas
méximas de producdo de ATP, e reduziu o consumo de oxigénio
em todo corpo humano (Larsen et al., 2011), indicaram que esta
nocdo precisava ser reconsiderada. Curiosamente, o consumo oral
de suco de beterraba também diminui 0 gasto de oxigénio nos
exercicios submaximos em humanos, sugerindo que as fontes
orais de nitrato melhoram universalmente a eficiéncia respiratoria
mitocondrial. Contudo, em contraste com o nitrato de sodio,
consumir uma quantidade maior de nitrato oralmente na forma
de suco de beterraba (~26mmol de nitrato diariamente), por sete
dias, ndo altera a proporgéo isolada de acoplamento mitocondrial,
a respiracdo espontanea, o potencial de membrana mitocondrial
ou a sensibilidade mitocondrial ao ADP em fibras musculares
permeabilizadas (Whitfield et al., 2015), indicando que 0 suco de
beterraba ndo altera a eficiéncia de acoplamento mitocondrial. Estas
observacgdes “in vitro” tém suporte dos achados de que as taxas de
ressintese de PCr in vivo, um metabolismo oxidativo mitocondrial
estimado, ndo foram alteradas ap6s o consumo de suco de
beterraba por seis dias, mas ao invés disso, as taxas de hidrdlise
de ATP foram reduzidas (Bailey et al., 2010). Em conjunto, estes
dados sugerem que o mecanismo de acdo do suco de beterraba
ndo envolve uma melhora nas taxas de eficiéncia mitocondrial,
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mas sim uma melhora na eficiéncia mecanica. Além disso, a oferta
de nitrato de sddio reduziu o contetido de proteina ANT (Larsen et
al., 2011), e enquanto isto pode melhorar as taxas de acoplamento
mitocondrial, seria esperado reduzir a sensibilidade mitocondrial
ao ADP , o que seria contraprodutivo em relagdo as respostas aos
treinamentos (Figura 2).

Enquanto o suco de beterraba néo parece influenciar o metabolismo
oxidativo mitocondrial, tem sido mostrado que aumenta as taxas
de emissdo de EROs mitocondriais (Whitfield et al., 2015), o
que poderia contribuir com a aparente melhora na eficiéncia do
exercicio ap6s o consumo de suco de beterraba. Enquanto uma
relacdo direta de causa e efeito entre as EROs mitocondriais e uma
melhora na eficiéncia mecanica da musculatura permanece a ser
determinada, os mecanismos pertencentes as modificacdes redox
nos sarcomeros (exemplo, troponina I) e a condugdo do calcio
(exemplo, RyR e reticulo sarco/endoplasmatico Ca2-+-ATPase
[SERCA — sigla em inglés]) permanecem como possiveis fatores
(Hernandez et al., 2012). A necessidade das EROs mitocondriais
na mediagdo da melhora na performance do exercicio com o suco
de beterraba ¢ um modelo atraente, dada a conhecida reducao das
EROs mitocondriais apds o treinamento (Place et al., 2015), e a
aparente resisténcia/atenuacdo nas respostas ao suco de beterraba
em atletas de resisténcia de elite (Boorsma et al., 2014). Também
¢ tentador especular que o consumo do suco de beterraba durante
programas cronicos de exercicios iria aumentar a biogénese
mitocondrial como resultado de um aumento na transcrigao genética
mediada pelas EROs mitocondriais; no entanto, esta possibilidade
aguarda respaldo cientifico. Parece que o suco de beterraba ndo
altera a eficiéncia de acoplamento mitocondrial (Bailey et al.,
2010; Whitfield et al., 2015). Este achado de referéncia de que o
nitrato de sddio melhora a eficiéncia de acoplamento mitocondrial
aumenta a possibilidade para que futuros alvos nutricionais sejam
identificados com efeitos bioldgicos similares (Larsen et al.,
2011).

RESUMO E APLICACDES PRATICAS

Melhorar o contetido e/ou funcdo mitocondrial seria vantajoso
para a performance do exercicio, e portanto, um entendimento
basico da regulagcdo da mitocondria é necessario para elucidar
novas abordagens para modular esta organela dindmica. A nova
ligacdo mecanica entre a emissdo das EROs mitocondriais e a
biogénese mitocondrial aumenta a possibilidade de inumeras
abordagens nutricionais a serem testadas em conjunto com
programas de treinamentos em atletas. Em particular, 0 consumo
de EPA/DHA e suco de beterraba foi mostrado que aumentam as
taxas de emissdo das EROs mitocondriais. A relevancia bioldgica
desta observagdo permanece desconhecida, mas pode contribuir
com as conhecidas melhoras na eficiéncia mecénica e reducao
no consumo de oxigénio observados com a suplementacdo de
suco de beterraba. Ha claras evidéncias de que treinar em “estado
low carb” aumenta o contetdo mitocondrial, e seria intrigante
determinar se 0 consumo do suco de beterraba poderia aumentar
esta resposta. O maior beneficio do suco de beterraba é a natureza
imediata deste suplemento (exemplo, horas e dias), enquanto em
contraste a limitagdo de EPA/DHA esta na necessidade do consumo
cronico destes lipideos (exemplo, semanas e meses), que também
tem sido mostrado atenuar os sinais associados com a sintese de
proteinas.

Este efeito bioldgico no aumento do contetdo mitocondrial € uma
melhora na sensibilidade mitocondrial ao ADP . Curiosamente,
exercicios intermitentes de alta intensidade demonstraram
melhorar de maneira aguda a sensibilidade mitocondrial ao ADP ,
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aumentando a possibilidade de sessdes breves de exercicios com
alta intensidade no periodo de aquecimento, podendo melhorar o
controle metabdlico na sessdo subsequente de exercicios. Isto pode
ser particularmente benéfico aos atletas, ja que o treinamento reduz a
sensibilidade intrinseca mitocondrial ao ADP (veja Figuras 1C, D). Contudo,
o tempo minimo e intensidade do exercicio para atingir esta melhora na
sensibilidade ao ADP precisam ser determinados para garantir que as
deplecbes do glicogénio muscular ndo ocorram imediatamente antes
de competicdes, ja que isto pode ser contraprodutivo. O recente avango
no nosso entendimento sobre a regulacdo do transporte mitocondrial de
ADP elucidou lacunas nos nossos modelos de trabalho que precisam
ser abordadas. No entanto, a consciéncia destas lacunas no nosso
conhecimento cria a possibilidade para abordagens experimentais unicas
a serem desenhadas com o objetivo de melhorar a performance do
exercicio no futuro.
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