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adenosina difosfato (ADP) livre no citosol.

sobre os sinais moleculares iniciais, que regulam este processo.
-

tar em novas abordagens em relação aos treinamentos.
-

-
dos, portanto, a sensibilidade mitocondrial ao ADP pode ser alterada independentemente do conteúdo mitocondrial.
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INTRODUÇÃO

a unidade básica de energia dentro do músculo. A performance 

chave, influenciando a homeostase metabólica na musculatura. 
O transporte de adenosina difosfato (ADP) do citoplasma para a 

deste fluxo), e diretamente afetar as taxas de fosforilação oxidativa. 

economia de glicogênio muscular, a produção atenuada de lactato, e 
o aumento da confiança no metabolismo aeróbico após o treinamento, 

mitocondrial ao ADP, devido ao aumento no conteúdo mitocondrial 

reconhecida integralmente pela indução da biogênese mitocondrial 

mitocondrial, ou 2) a eficiência mitocondrial. A consequência 

uma melhora na sensibilidade ao ADP (como se discutirá a seguir), 

e de treinamentos para melhorar diretamente a sensibilidade 
mitocondrial ao ADP.

A BIOGÊNESE MITOCONDRIAL

uma maior taxa máxima de consumo de oxigênio (VO2max) e 

ao aumento do conteúdo mitocondrial e a melhora na capacidade de 

observação básica de que treinos com cargas excessivas aumentam 

focaram em elucidar os mecanismos responsáveis pela indução da 
biogênese mitocondrial. Esta revisão não irá focar em uma descrição 
detalhada dos processos que resultam na indução da biogênese 

maioria sendo codificada no núcleo, já que o DNA mitocondrial 

al., 2015). A indução da biogênese mitocondrial, portanto, envolve 
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com receptor ɣ co-ativador 1α (PGC-1α) como um co-ativador 

no entendimento sobre os mecanismos moleculares que regulam o 

têm todas sido implicadas como mecanismo primário na indução da 

os pesquisadores continuam a melhorar o nosso entendimento sobre 
os processos envolvidos no aumento do volume mitocondrial, nosso 
conhecimento sobre os sinais que iniciam a biogênese mitocondrial 

Apesar da limitação no nosso entendimento molecular sobre a 

abordagem que tem sido mostrada: 1) ativar as vias moleculares 
associadas com a biogênese mitocondrial, 2) aumentar a capacidade 

referência de Pilegaard e colaboradores foi fundamental em destacar 

grande disponibilidade de carboidratos atenua os sinais associados 

treinados, aumenta o conteúdo de glicogênio muscular, marcadores de 
conteúdo mitocondrial, e as taxas de oxidação de gordura, enquanto 

(Yeo et al., 2008). Adicionalmente, a privação de carboidratos após 
uma sessão de treinamento a noite mostrou uma melhora nos tempos 

anteriores destacaram uma propriedade de ligação do glicogênio em 
subunidades β

al., 2003). No entanto, enquanto grande parte da literatura se dedicou 

sinal essencial para a indução da biogênese mitocondrial (revisado em 

da biogênese mitocondrial, mas evidências claras para um papel 

Estas respostas foram inteiramente prevenidas com o consumo de 

indução da biogênese mitocondrial, um processo que pode necessitar 

dados ajudam a explicar a falta da biogênese mitocondrial observada 

biogênese mitocondrial. Enquanto apenas uma especulação, um treino 

da biogênese mitocondrial, e para estabelecer novos paradigmas de 

SENSIBILIDADE MITOCONDRIAL AO ADP

A indução da biogênese mitocondrial, e a melhora consecutiva na 

consistentemente mostrado 1) melhora na respiração submáxima, ou 
2), por outro lado, uma redução na quantidade necessária de ADP para 

evidências estão surgindo e sugerindo que o transporte mitocondrial 

a sensibilidade mitocondrial ao ADP, na ausência de maior conteúdo 
mitocondrial. Paradoxalmente, a concentração necessária de ADP para 
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ao ADP pode ser regulada externamente, e um maior entendimento 
da regulação deste processo pode gerar alguns insights sobre novos 
programas de treinamentos.

 

a homeostase metabólica, particularmente durante a contração 
muscular onde as necessidades de ATP podem aumentar ~100 

ambos os transportes de ADP/ATP dependente e independente 

intervalados de alta intensidade demonstrou melhorar de maneira 

2max por duas horas) 
atenuaram a sensibilidade mitocondrial ao ADP na ausência de Cr 
(Perry et al., 2012). Estes dados sugerem que a regulação da ANT 

graxo palmitoil-CoA interage com a ANT para inibir a troca de ADP/

a possibilidade de alteração na sensibilidade mitocondrial ao ADP, 
na ausência da biogênese mitocondrial, desafiando o preceito 
sustentado por tanto tempo de que aumentos no conteúdo 

e melhora na performance.

Citosol

Membrana 
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Membrana 
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Matriz 
mitocondrial

Espaço 
intermembranas

JO2 é a taxa de consumo de oxigênio, como exemplo a respiração mitocondrial

Vmax maior após o treino por causa 
do maior conteúdo mitocondrial

O eixo “x” redimensionado destaca que 
menor quantidade de ADP é necessária para 
desencadear uma determinada taxa de consumo 
de oxigênio após o treino

O eixo “x” redimensionado destaca que 
maior quantidade de ADP é necessária para 
desencadear 50% do consumo máximo de 
oxigênio após o treinow

Os mesmos dados expressos em relação a 
Vmax destaca que sensibilidade intrínseca da 
mitocôndria ao ADP é atenuada com o treino
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Figura 1 . Estes esquemas ilustram a resposta da cinética respiratória da 
adenosina difosfato (ADP) em fibras musculares permeabilizadas, antes 
e após o treino. Nestes experimentos piruvato saturado mais malato 
foram fornecidos, e depois consecutivamente, o ADP é inserido em um 
sistema selado para medir a condução respiratória. Se estes valores são 
expressos em valores absolutos (normalizados com o peso seco como em 
A e B) o aumento na respiração máxima reflete a biogênese mitocondrial 
e um aumento no conteúdo mitocondrial. Como resultado, a quantidade 
necessária de ADP para atingir uma taxa específica do consumo de oxigênio 
foi menor após o treino. No entanto, se o conteúdo mitocondrial é impedido 
em expressar a respiração como um percentual máximo do consumo de 
oxigênio (C e D), uma observação diferente é evidente. Especificamente, 
após o treino uma concentração maior de ADP foi necessária para atingir 
50% da respiração máxima (denominada de Km aparente de ADP). Estas 
últimas análises sugerem que a sensibilidade intrínseca da mitocôndria foi 
na verdade reduzida com o treino. JO2, taxa de consumo de oxigênio ou 
respiração; Vmax, taxa máxima de atividade.

Figura 2 . Diagrama da produção de energia na mitocôndria e transferência 
de energia pela membrana mitocondrial. PCr, fosfocreatina; Cr, creatina; ATP, 
adenosina trifosfato; ADP, adenosina difosfato; NADH, nicotinamida adenina 
dinucleotídeo reduzida; FADH2 , flavina adenina dinucleotídeo reduzida; ETC, 
cadeia transportadora de elétrons; ANT, adenina nucleotídeo translocase; 
VDAC, canais de ânion dependente de voltagem; miCK, creatina quinase 
mitocondrial; mmCK, creatina quinase citosólica
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ÁCIDOS POLI-INSATURADOS E A BIOENERGÉTICA 

MITOCONDRIAL

Dada a relativa novidade de identificar do transporte mitocondrial 
de ADP como um processo regulado, muito poucas evidências 

aumentar este processo. No entanto, a suplementação com 
o ácido eicosapentaenóico (EPA) e o ácido docosahexaenóico 

mitocondriais em associação com um aumento na sensibilidade 

abordagem nutricional para melhorar a biogênese mitocondrial 

performance cognitiva, função imunológica, integridade óssea, 
função cardiovascular e a expressão de genes associados com a 

A BIOENERGÉTICA MITOCONDRIAL E DO NITRATO  

e colaboradores mostraram que a ingestão de nitrato de sódio da 
dieta, por 3 dias (consumo diário de ~7mmol de nitrato de sódio), 
melhorou a eficiência de acoplamento mitocondrial, as taxas 

noção precisava ser reconsiderada. Curiosamente, o consumo oral 

orais de nitrato melhoram universalmente a eficiência respiratória 
mitocondrial. Contudo, em contraste com o nitrato de sódio, 
consumir uma quantidade maior de nitrato oralmente na forma 

dias, não altera a proporção isolada de acoplamento mitocondrial, 

ou a sensibilidade mitocondrial ao ADP em fibras musculares 

beterraba não altera a eficiência de acoplamento mitocondrial. Estas 

estimado, não foram alteradas após o consumo de suco de 

dados sugerem que o mecanismo de ação do suco de beterraba 
não envolve uma melhora nas taxas de eficiência mitocondrial, 

al., 2011), e enquanto isto pode melhorar as taxas de acoplamento 

Enquanto o suco de beterraba não parece influenciar o metabolismo 
oxidativo mitocondrial, tem sido mostrado que aumenta as taxas 

que poderia contribuir com a aparente melhora na eficiência do 

aparente resistência/atenuação nas respostas ao suco de beterraba 

nitrato de sódio melhora a eficiência de acoplamento mitocondrial 
aumenta a possibilidade para que futuros alvos nutricionais sejam 

2011).

RESUMO E APLICAÇÕES PRÁTICAS

Melhorar o conteúdo e/ou função mitocondrial seria vantajoso 

biogênese mitocondrial aumenta a possibilidade de inúmeras 
abordagens nutricionais a serem testadas em conjunto com 
programas de treinamentos em atletas. Em particular, o consumo 
de EPA/DHA e suco de beterraba foi mostrado que aumentam as 

desta observação permanece desconhecida, mas pode contribuir 

no consumo de oxigênio observados com a suplementação de 

determinar se o consumo do suco de beterraba poderia aumentar 

imediata deste suplemento (exemplo, horas e dias), enquanto em 
contraste a limitação de EPA/DHA está na necessidade do consumo 

melhora na sensibilidade mitocondrial ao ADP . Curiosamente, 

melhorar de maneira aguda a sensibilidade mitocondrial ao ADP , 



Sports Science Exchange (2017) Vol. 28, No. 173, 1-5

5

sensibilidade ao ADP precisam ser determinados para garantir que as 

no nosso entendimento sobre a regulação do transporte mitocondrial de 
ADP elucidou lacunas nos nossos modelos de trabalho que precisam 
ser abordadas. No entanto, a consciência destas lacunas no nosso 
conhecimento cria a possibilidade para abordagens experimentais únicas 
a serem desenhadas com o objetivo de melhorar a performance do 
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