
deaminase) a IMP e o grupo amino é liberado. Devido a 

sua associação com requerimento e produção de ATP, a 

amônia sanguínea (nós usamos aqui esta denominação 

indistintamente para NH3 e o seu íon NH4
+) tem sido usa-

da como um indicador de atividade metabólica durante 

o exercício4 (Fig 1).

 

 

Amônia e exercício

Muitos estudos têm demonstrado que a intensidade e 

exercícios estão correlacionados ao aparecimento de 

amônia no sangue. Durante o exercício, a amônia pode 

ser produzida também pela degradação de adeninas nu-

cleotídeos para IMP, que será convertido mais tarde a ura-

to (Fig. 2 e 3) ou por desaminação de amino ácidos (Fig 4). 

Tem sido especulado que o aumento de amônia poderia 

induzir fadiga central e/ou periférica. Ademais, se sabe 

que altos níveis de amônia podem ser extremamente tó-

xicos para os músculos e o CNS5. 

Em humanos, a glutamina (Gln) é o aminoácido mais 

abundante na corrente sanguínea. Este aminoácido é sin-

tetizado em grandes quantidades pelo músculo, atuando 

como um substrato neoglicogênico e um carreador não-

tóxico de amônia. Durante o aumento da concentração 

dos níveis de amônia o CNS aumenta a síntese de Gln com 

a finalidade de tamponar a amônia livre e diminuir seus 
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O quebra-cabeça energético

A transdução energética é requerida em diferentes com-

partimentos na dependência do trabalho requerido, pois 

para manter a produção de trabalho o organismo preci-

sa se readaptar localmente à demanda energética. Nes-

te sentido o exercício é um desafio ao sistema que induz 

stress metabólico e mecânico aos organismos1. Assim, 

o entendimento do metabolismo de atletas pode forne-

cer uma importante informação sobre o comportamento 

do corpo durante situações de stress2. Atletas são como 

carros em pistas de teste: durante o treinamento e o exer-

cício precisam produzir, em condições difíceis, enormes 

quantidades de trabalho e altos de níveis de potência3. 

Em nosso laboratório, utilizamos o exercício como um 

meio para entender metabolismo. Estamos interessados 

em como o exercício protege o sistema nervoso central 

(CNS) contra metabólitos altamente tóxicos.

Energia química é convertida em trabalho durante o re-

pouso e durante o exercício. Basicamente a energia quí-

mica é suprida por ATP, sendo geralmente transduzida em 

energia mecânica (encurtamento do sarcômero) e a ma-

nutenção do gradiente iônico (Na+K+ ATPase e Ca2+Mg2+ 

ATPase)4. A diminuição da razão ATP/ADP ativa os siste-

mas de oxidação para síntese de ATP (glicólise, ciclo de 

Krebs e fosforilação oxidativa) e o uso da fosfocreatina 

para ressíntese de ATP. Quando a concentração celular de 

ATP diminui, uma importante reação é catalizada pela 

mioquinase para ressíntes de ATP. Esta enzima introduz 

o segundo fosfato do ADP em outra molécula de ADP, 

produzindo ATP e AMP. O aumento das concentrações 

de AMP dentro da célula ativa sua desaminação (AMP 
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Figura 1. Produção não oxidativa de ATP
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efeitos tóxicos. Por outro lado, a concentração de Gln 

plasmática diminui em função da intensidade do exercí-

cio devido ao aumento na gliconeogênese e síntese de 

uréia. Ademais tem sido amplamente demonstrado que a 

suplementação oral de Gln aumenta a sua concentração 

plasmática e sua eficiência como substrato energético du-

rante o repouso ou stress metabólico5, 6.

cafeína e outros)8 que afetam a produção de amônia e 

metabolismo. Estudos em nosso laboratório mostraram 

diferentes efeitos da suplementação de Gln ou Ala de-

pendendo do ciclo de exercício e intensidade. Além do 

mais, nós aprendemos alguns meios de controlar a produ-

ção de amônia durante o exercício.
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Figura 2. O ciclo da Purina nucleotídeos

Figura 3. A síntese de urato

Figura 4. Entrada de aminoácidos como intermediários do ciclo  
de Krebs após desaminação.

Juntando exercício, saúde e doença

Hepatócitos, o maior metabolizador de amônia, converte 

amônia em uréia e ajuda a manter a amonemia em va-

riações de 20–100 μM. Estados de hiperamonemia ocor-

rem geralmente devido a doenças nas enzimas do ciclo 

da uréia ou falência hepática. A amônia pode atravessar 

a barreira hemato-encefálica e sua concentração pode 

alcançar níveis maiores do que 800 μM dentro do CNS, 

levando a diminuição da função cerebral, desordens neu-

ropsiquiátricas e morte9-11. A excitocidade mediada pela 

amônia foi proposta como um modo de espalhar danos 

no CNS em uma via sinalizadora dependente de Ca2+ 12, 13. 

Aqui a ciência do exercício junta-se com a ciência da saú-

de: dados obtidos de exercício têm sido usado para expli-

car os efeitos da hiperamonemia, já que muitos estudos 

tem demonstrado que o aumento da amônia sangüinea 

ocorre após diferentes tipos de exercício14.

Tem sido demonstrado que durante o exercício a amô-

nemia pode alcançar concentrações próximas de 300 μM. 

Em um dos nossos estudos, usando dieta e exercício como 

modelo, atletas que alcançaram concentrações de amô-

nia superiores a 600 μM, demonstrando que o exercício 

é um bom modelo para estudar a produção de amônia 

e o metabolismo11, 15. Uma questão geral a ser respondida 

é como o exercício protege contra os efeitos da amônia 

durante e depois do exercício. E mais do que isso, é im-

O aumento da amônia sanguínea depende de diferentes 

fatores, incluindo os estoques de glicogênio, desaminação 

de aminoácido e disponibilidade de glicose. O uso de ami-

noácidos como substrato energético pode aumentar o pool 

de amônia da desaminação de aminoácido. A concentração 

intramuscular de alanina (Ala) é reduzida durante o exer-

cício porque este aminoácido flui do músculo e é usado 

como substrato gliconeogênico. A suplementação de Ala 

sozinha ou em combinação com creatina foi recentemente 

proposta como um redutor da fadiga e possível ergogênico 

para aumento da performance de endurance. Embora a Ala 

seja um substrato energético, ela não é comumente estuda-

da como um suplemento ergogênico durante o exercício7.

Usando este conhecimendo e racionalizando, nós temos 

usado moléculas (como aminoácidos, cetoácidos, lactato, 



portante entender que o estudo do metabolismo pode 

ser muito utilizado não apenas para o desempenho de 

atletas, mas também para toda a sociedade, já que estas 

investigações podem nos levar ao entendimento de algu-

mas vias fisiológicas e patológicas.
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