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ABSTRACT
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The impacts of the ingestion of non-protein energy sources and the
result of the energy balance on protein metabolism are reviewed under the
qualitative and quantitative aspects. It is well know that the protein
contribution to the energy homeostasis is low, reaching at mostly 10% of
resting energy expenditure (REE) achieving its maximum under glycogen
depleted states. Under non-protein calorie inadequacy, part of amino acid
pool bas their carbon skeleton used for liver gluconeogenesis. Hence, higher
energy intake provides better N retention under isoproteic diets. The energy
balance affects protein throughout its metabolism starting from the digestion
and going on to its absorption, circulation, cellular uptake, and metabolism,
and more spendifully at the peptide bound. It is assumed a cost of 0.7 kcal/
peptide bound or 3.6 kcal/g of syntbesized protein, amounting 20% of REE.
Proteins of low biological values require bigher energy to be assimilated
than proteins of bigh values. Although both necessary, carbobydrate (CHO)
calories spare more protein than the fat calories. The best calorie ratio between
the two sources remains uncertain and seems to depend upon the previous
protein-energy status of the body. CHO main action relies on its bigher insulin
responses and elapsed anti-proteolysis activity whereas fat decreases gluconeo-
genesis from amino acids by providing fatty acids and ketone bodies to the
cells (and decreasing glucose oxidation). Thus energy and protein meta-
bolism show close positive relationship strongly influenced by the quantitative
and qualitative aspects of the calorie sources.
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Se revisa, desde el punto de vista cuan-
titativo y cualitativo, el efecto de la ingestion y el
balance de energia sobre el metabolismo proteico.
La participacion proteica en la homeostasis ener-
gética es pequena y llega mdximo, al 10% de la
tasa metabolica basal(TMB), pero cuando se
reducen las reservas de glicgeno, aumenta la
oxidacion de aminodcidos. Si la ingestion de ca-
lorias de origen no proteico es inadecuada, una
parte de los aminodcidos ingeridos, junto con
otros endogenos, son utilizados para manuten-
cion de la homeostasis de la glucosa, principal-
mente via neoglicogénesis hepdtica. Asi, el au-
mento del consumo de energia, estimula la
retencion de nitrogeno en dietas isoproteicas. La
asimilacion de proteinas de bajo valor biologi-
co, necesita mads energia que las de elevado va-
lor biologico. No obstante tanto las calorias deri-
vadas de los gliicidos como de los lipidos son
indispensables, las calorias originarias de los
glicidos economizan mds proteinas que las
calorias de origen lipideo. Entre los efectos de los
glucidos se destaca la estimulacion de la insu-
linemia con la consiguiente inhibicion de la
proteolisis de los tejidos. Por otro lado, los lipidos
parecen disminuir la oxidacion de la glucosa y
la neoglicogénesis, con un estimulo menor de la
insulinemia por medio de los cuerpos ceténicos.
Ast, el metabolismo energético y proteico estan
estrechamente relacionados, influenciados
cuantitativa y cualitativamente por el tipo de
oferta calorica.

Palabras clave: dieta;
balance nitrogenado;
energia, carbohidratos;
lipidos.
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O efeito da ingestdo e balango energético
sobre o metabolismo protéico é revisto nos as-
pectos quantitativos e qualitativos. A participa-
cdo protéica na bomeostase energética é peque-
na, no madximo 10% do gasto energético de re-
pouso (GER), bavendo, entretanto, maior oxi-
dagdo dos aminodcidos quando da redugdo dos
niveis de glicogénio. Em caso de inadequacdo
das calorias ndo protéicas, parte dos aminod-
cidos ingeridos serd, conjuntamente com os en-
dogenos, utilizado na preservagdo da homeos-
tase glicémica, particularmente via neoglico-
génese hepdtica. Assim, a elevacdo do consumo
energético aumenta a retengdo nitrogenada em
dietas isoprotéicas. A assimilacdo de proteinas
de baixo valor biologico requer mais energia que
as de elevado valor biologico. Apesar de ambas
serem necessarias, as calorias de origem glicidica
apresentam maior efeito poupador de proteinas
que as calorias de origem lipidica. Dentre as
agoes dos carboidratos pode ser destacada a con-
tribuicdo do estimulo insulinémico e conseqiiente
inibicdo da proteolise tecidual. As acoes lipidicas
parecem envolver a menor oxidacdo de glicose
(e menor neoglicogénese) e, em menor propor-
¢do, o estimulo insulinémico (pelos corpos cetoni-
cos). Assim, os metabolismos energético e protéico
mostram relacdo estreita e positiva com forte in-

Sfluéncia quantitativa e qualitativa da fonte

calorica oferecida.

Palavras-chave: Dieta;
Balanco nitrogenado;
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Lipidios.
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INTRODUCAO

E sabido que o papel das proteinas, no organismo, é mais pldstico que energético.
Em condi¢bes normais de oferta glicidica / lipidica, a contribuicao protéica para o gasto
energético didrio ndo ultrapassa 5-10%. Esse valor pode se elevar nos exercicios de resis-
téncia aerobia de longa duracdo, particularmente em presenca de niveis reduzidos de
glicogénio muscular e/ou VO, supramaximo (BUCCI, 1993; LEMON e MULIN, 1980;
WILLIAMS, 1995).

A cadeia carbonica de todos os aminoidcidos presentes no organismo pode gerar
energia (ATP), no montante de 42 ATP (mois) ou o equivalente a 4 quilocalorias / grama
(kcal/g). Entretanto, a formacao de ATP a partir dos aminoacidos € mais lenta, se compara-
da aos carboidratos e gorduras (WILLIAMS, 1995).

Nem todas as proteinas musculares sao prontamente disponiveis para producdo
de energia. As miofibrilares, por serem mais libeis, sio as de maior contribui¢io e
mesmo assim parecem nao ultrapassar 5% do gasto com o trabalho muscular (WILLIAMS,

1995).

O ciclo dos aminoacidos de cadeia ramificada - alanina - glicose, apresenta, no exer-
cicio fisico, contribui¢do 2-3 vezes maior, cuja produgido € estimada em 4g glicose/h. Mes-
mo assim, parece que o destino preferencial desta glicose € o suprimento do sistema ner-
voso central. Além disso, esta producgdo € insatisfatoria para suprir os exercicios de alta
intensidade, estimada em 180g/h (FELIG e WAHREN, 1971; WILLIAMS, 1995).

Existem cerca de 12 quilogramas (kg) de proteinas no corpo de um homem de 70 kg,
6 kg delas no musculo esquelético, o qual funciona como a principal fonte de aminodcidos
(CAHILL JR, 1976). Assim, a proteina corporal exibe potencial energético de aproximada-
mente 48000 kcal. Sio degradadas, diariamente, 1-2 % da proteina corporea (20-35g de
nitrogénio (N)/d), proveniente principalmente do musculo, 75 a 80% dos quais reutilizadas
para nova sintese protéica (15-28 g/d). O nitrogénio remanescente ¢é catabolizado até uréia
(5-7g de N/d) e os esqueletos carbdnicos originam os intermedidrios como piruvato,
alfacetoglutarato, succinato, oxaloacetato, etc. Quando a reserva lipidica € quase totalmen-
te consumida, o organismo pode mobilizar até 6% da massa protéica para obtencdo de
energia. Ressalta-se que a perda deste contetudo corporal protéico € sempre acompanhada
de perda de alguma fun¢ao organica, visto que as proteinas nio estdo simplesmente arma-
zenadas no corpo (FRAYN, 1996; LEITER e MARLISS, 1982; RODWELL, 1996).

Mesmo nio considerando o gasto energético nos processos de digestio e absor¢io
de proteinas, peptideos e aminoacidos ha dispéndio energético consideravel na homeostase
dos aminoacidos e manutenc¢ido do fluxo nitrogenado. Os principais processos que estio
intimamente envolvidos na utilizacdo de nitrogénio e aminodcidos requerem energia na
forma de ligacoes fosfatos de alta energia (YOUNG, 1992 a).

ATP e GTP ou seus derivados (AMPc; GMPc¢), constituem os principais compostos
energéticos participantes do anabolismo protéico. As necessidades energéticas iniciam-se
na formacdo dos acidos ribonucleicos (RNA), maturacio do RNA mensageiro (RNAm),
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formac¢io do complexo de iniciacio, sintese das ligacdes peptidicas e alongamento da
cadeia, translocacdo da proteina formada e protedlise (ubiquitina — proteossoma depen-
dente). Ha participacdo energética ainda na captacio celular dos aminoacidos livres, ciclo
glutamina - glutamato, ciclo alanina - glicose e ciclo da uréia (YOUNG, 1992b).

A taxa de sintese protéica corporal entre as diferentes espécies € relativamente cons-
tante, quando expressas em relacio ao “peso metabolico”, ou mais precisamente, quando
referidas a 75% do peso corporal das diferentes espécies. Isto indica que a sintese protéica
apresenta um custo energético relacionado ao gasto energético de repouso de cada espé-
cie (REEDS e HARRIS, 1981).

O estudo desenvolvido, em diferentes mamiferos (WATERLOW, 1984), estabeleceu
que em média 15 KJ (3,6 kcal) do gasto energético de repouso sdo necessirios para cada
grama de proteina sintetizada Assumindo que, no minimo, 3KJ (0,7 kcal) sao gastos na
formacio de ligacoes peptidicas (WATERLOW, 1985), aproximadamente 20% do gasto
energético de repouso sio destinados aos processos de sintese de ligacoes peptidicas.

O relatorio da (FAO / WHO, 1989) preconiza a oferta de 46kcal / kg/ d, para homens
moderadamente ativos e 42 kcal/ kg/ d, quando em atividade mais leve.

Se a oferta protéica nio for acompanhada de adequacio energética havera consumo
de aminoacidos para producao de energia, particularmente via neoglicogénese (FRAYN,
1996). Desta forma, a oferta de calorias ndo protéicas, particularmente carboidratos, tem
efeito poupador de proteinas e positivador do balanco nitrogenado. Por outro lado, a ofer-
ta de dieta com predominincia lipidica e isenta de carboidratos, é expoliadora de protei-
nas, pela impossibilidade de preservar a homeostase glicémica, via neoglicogénese (CRIM
e MUNRO, 1994). A oxidacdo dos acidos graxos (de cadeia média e longa) oferece apenas
2 carbonos (Acil CoA) havendo pois necessidade de subtrair 4 outros (do aspartato ou
oxalato) para formar os 6 carbonos da glicose produzida endogenamente (CRIM e MUNRO,
1994; RODWELL, 1996).

A deposicao de compostos protéicos, no corpo, segue o codigo genético e ndo a in-
gestao nitrogenada. Quando a oferta superar as necessidades, o excesso de aminoacidos, isto
é, suas cadeias carboOnicas, sio armazenadas como glicogénio e/ou gordura (LAYMAN, 1996).

INGESTAO ENERGETICA E BALANCO NITROGENADO

Sintese protéica e, em menor proporcoes, degradacido protéica sdo processos que
requerem energia, e uma forte associacio entre energia e metabolismo protéico tem sido
discutida em recentes revisdes (BOIRIE e BEAUFRERE, 1995; YOUNG, 1992 a).

A interac¢do entre a ingestao energética total e as necessidades protéicas foram, inicial-
mente, relatadas por (MUNRO, 1964) assumindo que a ingestdo energética insuficiente pode
resultar em reducao do balanco nitrogenado, mesmo com ingestao protéica considerada ade-
quada. Assim, o balanco nitrogenado resultante de qualquer ingestio protéica, aumenta com
a maior oferta de calorias ndo protéicas (BUTTERFIELD e CALLOWAY, 1984; CALLOWAY, 1975;
CHIANG e HUANG, 1988; GORANZON e FORSUN, 1985; RICHARDSON, 1979; TOOD, 1984).
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Além da oferta energética, a reten¢ido nitrogenada é dependente da qualidade da
proteina ingerida. Proteinas de baixo valor biol6gico, como as do arroz, necessitam de
maior oferta energética para promocio de retencao nitrogenada, comparada a ingestao de
proteina de alto valor biologico, como a do ovo (GARZA, 1976; INOUE, 1973).

Mesmo com a oferta de proteina de boa qualidade, o valor do balanco nitrogenado
pode ser reduzido com o déficit energético (GORANZON e FORSUN, 1985). Assim, a ativida-
de fisica, como fator causador de déficit energético, pode apresentar influéncia negativa so-
bre o balanco nitrogenado. De qualquer forma, quando presente, o impacto do esforco fisico
€ menor que aquele causado pela reducao da ingestio energética. Assim, justifica-se a inclu-
sao do nivel de atividade fisica dentre os demais fatores interferentes no balanco nitrogenado,
dos quais destacam-se: a quantidade de nitrogénio ingerido, a propor¢ido de aminoacidos
indispensaveis e tipo e niveis de energia ndo protéica oferecidos (TOOD, 1984).

A interpretacdo da influéncia energética sobre a retencio nitrogenada ainda perma-
nece polémica, pois segundo (WATERLOW, 1985), mais importante que o balanco e a
excrecdo nitrogenada, seria o fluxo protéico corpéreo o determinante da influéncia da
ingestao energética.

A variagdo na excrecdo nitrogenada, mediante mudanca na ingestao energética, pode
ser analisada sob dois aspectos: da restricdo energética e do excesso de energia. O efeito
da restricao energética sobre o fluxo protéico, seria mais conseqiiente a reducio da taxa
metabolica (YOUNG, 1992).

O efeito do jejum sobre o metabolismo protéico corporal foi testado em individuos
normais e obesos (HOFFER e FORSE, 1990; Nair, 1987). No jejum de curto tempo (3 dias),
em individuos nio obesos, constatou-se aumento do fluxo de leucina corporal, apesar da
reducdo da taxa metabolica (NAIR, 1987). Contrariamente, foi observada reducdo do fluxo
da leucina, paralela a taxa metabdlica, em individuos obesos em jejum prolongado (HOFFER
e FORSE, 1990). Assim, o efeito da restricio energética sobre as associacdes entre energia
e proteina € complexo e depende do estado nutricional prévio do individuo e do grau e
duracao da restricao energética.

O efeito do excesso de energia sobre o fluxo protéico corporal (leucina e lisina) foi
investigado por (MOTIL et al, 1981). Os resultados mostraram que, apesar da maior oferta
energética (44 para 53 kcal/dia) o fluxo corporal dos aminoacidos ndo variou. Entretanto,
o excesso de energia estava associado a reducio significante na oxidacao da leucina e
aumento na sintese protéica.

A manipulac¢io energética também foi avaliada sobre a cinética da alanina, em ho-
mens jovens sadios (YANG, 1986). O aumento da oferta de carboidratos a 30% das neces-
sidades energéticas promoveu aumento significativo no balanco nitrogenado e na sintese
“de novo” alanina. Este efeito poupador protéico promovido pela oferta energética foi
também observado sobre outros parimetros como, na inibicao da degradacio protéica e
na reducio da taxa de oxidacdo da leucina (GIBSON, 1996).

Mais recentemente (MARCHINI et al.,1996) mostraram que o aumento do consumo
energético de 30 para 45 kcal/d, em homens saudaveis, aumentou significativamente o
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balanco nitrogenado, principalmente em fun¢cdo da menor excrecao de nitrogénio uréico,
visto ndo existir diferenca no nitrogénio ingerido e naquele excretado via fecal, nos dois
niveis energéticos.

Por outro lado, o excesso de energia (1600 kcal/d) a partir dos carboidratos, em
homens saudaveis, estimulou o fluxo de leucina e a sintese protéica corporal no estado
pos-absortivo (WELLE, 1989). Assim, apesar de se conhecer o impacto que a variacio
energética exerce sobre o balanco nitrogenado, ndo ha maiores detalhes relacionados as
fontes alimentares e aos seus niveis energéticos como moduladores das vias metabolicas

dos diferentes aminoacidos e do metabolismo protéico total do corpo.

FoONTES DE ENERGIA E METABOLISMO PROTEICO

Carboidratos e lipidios constituem as maiores fontes energéticas para o metabolismo
protéico (YOUNG, 1992 a). Além disso, os carboidratos possuem acoes especificas sobre o
metabolismo protéico, que ndo sio compartilhadas com os lipidios, como a reducdo da
excre¢ao nitrogenada durante o jejum (MUNRO, 1964).

Estudos conduzidos no inicio do século (YOUNG?, 1992) revelaram que uma carga
de carboidratos, relativamente pequena (400 kcal/d), reduz, marcadamente, a perda de
nitrogénio, em individuos em jejum. Estes estudos também mostraram que o nivel isocalérico
de gordura ndo tem este mesmo efeito poupador, pelo contririo, aumentou a excre¢ao
nitrogenada, embora, se saiba que a conservacio da proteina corpoérea e a reducio na
excre¢do nitrogenada, durante jejum prolongado, dependem da disponibilidade continua
de substratos lipidicos (CAHILL JR., 1976; FRAYN, 1996).

Este efeito poupador protéico especifico dos carboidratos foi observado também
por (RICHARDSON et al., 1979), que ao proporem dois valores para a razdo glicidica /
lipidica (2:1 ou 1:1) demonstraram que o balanc¢o nitrogenado e a utilizacdo da proteina
dietética foi maior durante a maior oferta glicidica. No entanto, essa conclusao foi vilida
apenas para aqueles individuos cujas necessidades energéticas (e possivelmente protéica),
nao estavam supridas, o que foi comprovado pela perda de peso, mostrada durante o
experimento. Estes resultados nao foram reproduzidos no trabalho realizado por (MCCAR-
GAR et al 1989), que mostraram dados de balanco nitrogenado semelhantes em individuos
saudaveis recebendo 75% das necessidades energéticas nas razdes glicidica / lipidica 2:1
ou 1:1. Por outro lado, com niveis energéticos adequados a acio poupadora de proteinas
foi maior na dieta de maior propor¢io lipidica do que glicidica.

Em atletas de culturismo, a oferta de dietas isoprotéicas-isoenergéticas com propor-
coes de calorias glicidicas: lipidicas de 4:1 e 8:1, resultou, ao final de 15 dias, em maior
ganho muscular e retencdo nitrogenada com a dieta hiperglicidica, ou seja, razao caldrica

8:1 (glicidio:lipidio) (MENDES - NETTO, 2000).

Ao avaliarem o metabolismo protéico em obesos, sem restricio calorica, (VASQUEZ et
al.,1985) observaram que, durante a restricao calorica, os carboidratos dietéticos reduziram o
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catabolismo da leucina, a excrecao de nitrogénio e promoveram melhor balanco nitrogenado,
quando comparados a gordura. Posteriormente, este mesmo grupo relatou resultados simila-
res em individuos obesos, recebendo dietas de baixo teor de calorias, por 4 semanas, as
quais eram cetogénicas (baixa em carboidratos) ou nido cetogénicas (alta em carboidratos). A
dieta nao cetogénica foi a que resultou em maior balango nitrogenado (VAZQUEZ, 1992).

Situacdes de hipercatabolismo protéico, como as encontradas em pacientes hospita-
lizados, também foram testadas em alguns estudos (LONG III et al. 1977), sugerindo que,
sob alimentacao parenteral, com oferta predominante de lipidios, a reten¢io nitrogenada
ndo foi tao efetiva como aquela encontrada com glicose como principal substrato energético.

Em estudo clissico (JEEJEEBOY et al.,1976) compararam os efeitos do denominado
“sistema glicose” (oferta exclusiva de glicose) aos do “sistema lipideo” (83% da oferta
energética na forma triacilglicerol de cadeia longa), em pacientes desnutridos, e conclui-
ram pela semelhanca de ambos os sistemas na acdo poupadora de nitrogénio. Conclusdes
semelhantes também foram encontradas durante o periodo pds-operatorio, em que 0s
pacientes alcancaram equilibrio nitrogenado, independentemente da fonte energética ofe-
recida (glicose ou lipidio).

Submetendo pacientes hospitalizados a nutricdo parenteral total (NPT) com
predominiancia glicidica ou lipidica (BAKER et al.,1984), promoveu diferencas na concen-
tracao de aminoacidos plasmaticos e no perfil hormonal, apesar de obter efeitos semelhan-
tes no balanco nitrogenado. Estes efeitos foram também semelhantes sobre o catabolismo
protéico, avaliado pela taxa de producao de uréia (SHAW e HOLDAWAY, 1988).

Alguns estudos demonstraram que a associacao dietética glicidio - lipideo tem maior
efeito sobre o nitrogénio corpéreo do que exclusivamente glicose. De fato, (MACFIE et
al.,1981) mostraram em individuos com distarbios gastroenteroldgicos, sob NPT exclusiva-
mente com glicose, por 2 semanas, ganho de peso semelhante ao grupo que recebia solu-
¢do mista (glicose + lipideo). No entanto, o primeiro grupo apresentou ganhos de dgua e
gordura corpdrea, mas nao de proteina, a0 passo que 0 outro grupo, teve ganho de peso
associado a proteina corporea, sem ganhos significativos de agua e gordura.

O fracionamento glicidico dietético em amido: dextrina: sacarose, mostrou influén-
cia positiva com menor acamulo lipidico em relacdo a oferta apenas de amido:sacarose.
Entretanto, ambas as dietas apresentaram reten¢do nitrogenada semelhante, em atletas
culturistas em treinamento (MAESTA, 2000).

Um estudo conduzido em criancas bem nutridas, com NPT de longa duracio, mostrou
melhor balanco nitrogenado e menor oxidacdo da leucina e degradacio protéica com a utiliza-
¢ao de solucdo mista (glicose + lipideo) do que exclusivamente de glicose (BRESSON, 1991).

O estudo desenvolvido por (DECHALAIN et al.,1992) com pacientes em unidade de
terapia intensiva (UTD) submetidos a NPT, com oferta calérica nao protéica de 125% do
gasto energético basal, mostrou que a oferta calorica de glicose ou proporcdes isocaloricas
de glicose e lipidio, ndo mostraram diferencas sobre o metabolismo protéico total, sendo
que ambas aumentaram a cinética protéica do corpo.
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Ao contrario da glicose, € improvavel que os lipideos exercam alguma modificacao
hormonal. Embora altos niveis de acidos graxos livres (>3mM) obtidos pela infusao de
triacilglicerol de cadeia longa (TCL) e heparina resultem em aumento da insulina plasmatica
(FERRANNINI, 1986), a maioria dos estudos em humanos e animais nao tem mostrado
qualquer modificacio hormonal (BEAUFRERE, 1992; CARROL e NESTEL, 1972; TESSARI,
1986). No entanto, seus efeitos sobre o metabolismo protéico sdo consideraveis.

A elevacao de acidos graxos livres (AGL) plasmaticos em 1mM, resultou na reducio
de 20% da oxidacido da leucina (BEAUFRERE, 1992). Apesar dos AGL mostrarem relacao
sinérgica na reducdo da oxidacao da leucina, sua acio nio exerceu efeito significativo na
sintese ou degradacao protéicas, avaliadas pelo turnover da fenilalanina (WALKER, 1993).

Apenas acidos graxos de cadeia longa estao presentes em quantidades significantes
no organismo. No entanto a administracdo de TCL, usada na nutricio parenteral, pode
ocasionar efeitos indesejaveis como excesso de deposito de gordura e alteracodes do siste-
ma reticuloendotelial. Assim, é bastante comum a utilizacio de triacilglicerol de cadeia
média (TCM), por ser mais rapidamente oxidado do que o TCL (CARPENTIER e THONNART,
1987; JOHNSON, 1990).

A ac¢do dos TCM sobre o catabolismo protéico tem sido analisada em varios estudos.
Entretanto, os resultados ainda sio conflitantes, mostrando melhor balanco nitrogenado
com administracdo de TCM (BALL, 1993; DAWES, 1986; DENNINSON, 1988) ou nenhuma
diferenca entre este e as outras fontes lipidicas (BACH, 1988; CLARKE, 1987; JIANG, 1993).
Assim, do ponto de vista clinico, € provavel que o efeito poupador de nitrogénio exercido
pelos TCM seja, no minimo, igual ao dos TCL.

Ao contrario, o estudo cinético de aminoacidos in vivo e estudos in vitro demons-
tram efeito potencializador dos TCM sobre a maior oxidacio de aminodcidos de cadeia
ramificada. Isto foi demonstrado primeiramente em estudos com cies e depois confirmado
com humanos saudaveis (BEAUFRERE, 1992; RODRIGUEZ, 1986). Estudos in vitro tam-
bém demonstraram que a infusdo do octanato ativa a enzima desidrogenase dos ceto-
acidos dos aminodcidos de cadeia ramificada (BCKAD) (BUSE, 1972; BUXTON, 1984;
SPYDEVOLD e HOKLAND, 1981; WAGENMAKERS, 1984) por ac¢io direta do TCM sobre a
BCKAD quinase, ativando a forma desfosforilada da BCKAD (PAXTON e HARRIS, 1984).

Durante o jejum prolongado (semanas) 0s corpos cetdnicos agem como principal
substrato energético para o cérebro, reduzindo suas necessidades de glicose e conseqiien-
te neoglicogénese hepdtica. Assim, menos precursores e, conseqientemente, menos
aminodcidos sao necessarios para neoglicogénese. Esta analise leva a crer na acdo poupa-
dora de nitrogénio exercida pelos corpos cetdnicos, pela sua agdo na redugao da protedlise
muscular durante o jejum (FRAYN, 1996).

Estudando a cinética de leucina em voluntarios recebendo infusdo oral de DL-3-
hidroxibutirato de s6dio, foi demonstrado reducdo na oxidacdo da leucina e aumento tan-
to na sintese protéica muscular quanto corporal (NAIR et al.,1988). Ao contrario (MILES et
al.,1983) nio detectaram qualquer efeito dos corpos cetdnicos sobre a degradacio protéica
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corporal (avaliada pela taxa de aparecimento de carbono da leucina), achado confirmado
também pelo estudo de (BEAUFRERE et al.,1992), em que a infusiao de D-B- hidroxibutirato
nao induziu qualquer variacao no pH plasmatico ou efeito sobre fluxo e oxidac¢do da leucina.
Entretanto, segundo (MILES et al.;1983) a acio dos corpos cetdnicos sobre a menor degra-
dacdo protéica, durante o jejum, poderia ser mediada, indiretamente, por estimulacdo
moderada na liberacdo da insulina.

E evidente que seria precoce delinear, separadamente, o efeito de cada substrato
energético sobre o metabolismo protéico, tendo em vista as divergéncias encontradas na
metodologia usada em cada estudo. Porém, considerados como um todo, estes dados indi-
cam que os carboidratos exercem efeito poupador de nitrogénio melhor que os lipidios,
particularmente sob circunstancias de oferta limitada de energia (BOIRIE e BEAUFRERE,
1995). Por outro lado, outros estudos mostraram que, estas fontes energéticas exercem
efeitos equivalentes, ou entdo de pouca diferenca clinica ou nutricional sobre o balan¢o
nitrogenado, quando o fornecimento energético total for adequado (BAKER, 1984; SHAW
e HOLDAWAY, 1988).

PossivEls MECANISMOS ENVOLVIDOS NA ECONOMIA DO NITROGENIO

Os mecanismos especificos de como os carboidratos exerceriam este efeito poupa-
dor de proteinas corpdreas, ndo sio ainda completamente entendidos. Sabe-se, porém,
que tanto os carboidratos quanto os lipidios exercem efeitos metabolicos especificos, ape-
sar de possivel impacto similar sobre o balanco nitrogenado corporal.

O efeito poupador de proteinas corporeas, exercido pelos carboidratos, pode ser
explicado pela oferta endégena ou exdgena do mesmo. Assim, no primeiro caso, a partici-
pacio protéica, como substrato energético, em um exercicio de 60 minutos variou de 4%
(quando os estoques de glicogénio muscular estavam elevados) a 10% (quando o glicogénio
muscular foi depletado antes do inicio do exercicio) (LEMON e MULLIN, 1980). No caso da
maior oferta exdgena, o mecanismo efetor parece ser a elevacdo da insulinemia desen-
cadeada pela maior entrada de glicose exdgena na circulacao (DAVIS, 1998; LEMON e
MULLIN, 1980; MILLWARD, 1982). Sabe-se hoje que o mecanismo de acio da insulina so-
bre o metabolismo protéico, ocorre pela reducio da degradacao protéica e oxidacio dos
aminodcidos (Figura 1), uma vez que seu efeito sobre a sintese protéica ainda nao foi
confirmado em estudos com humanos (MACNURLAN, 1994; MILLWARD, 1995; ROOYA-
CKERS e NAIR, 1997).

De acordo com dados baseados em estudos em animais ou i vitro, a insulina pro-
move maior captacdo de aminodcidos pela célula, aumentando o pool intracelular de
aminodcidos e seu fluxo para sintese protéica (DAVIS, 1998; MILLWARD, 1995), paralela-
mente 4 maior osmose celular, hidratacio e reducdo da protedlise (FRYBURG, 1995;
HAUSSINGER et al., 1994; WOLFE e HERMAN, 1996) (Figura 1).

A inclusao da glicose a dieta diminui a oxidacdo da leucina corporal e aumenta a
captacao da leucina dietética pelos tecidos periféricos (KREMPF et al.,1993). A menor oxi-
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l DiETA l

Proteinas Carboidratos Gorduras
Digestio Glicose Acidqs Graxos
Absorcao A/ Livres
Circulacdo

N ATP
Captagao celular Corpos Cetdnicos
Sintese protéica
Protedlise ‘/( +
Insulina

) l )

Aminodcidos  _________y Neoglicogénese

(Ala, Gln)
4—(+) Vv Glicogénio —f o) Ureogénese
CO, + H,0
‘o
(=)
CO, + H,0

Figural Efeito poupador de nitrogénio pela ingestao de calorias ndo protéicas.

dac¢io poderia ser decorrente da menor atividade da desidrogenase dos cetoacidos de ca-
deia ramificada (WAGENMAKERS, 1991).

Estudo #n vitro demonstrou, em musculo incubado de ratos, o efeito isolado da glicose
estimulando a sintese protéica (HEDDEN e BUSE, 1982). No entanto, quando a glicose é
removida do meio, a oxidac¢ao da leucina € acelerada, sugerindo uma competicio de subs-
tratos entre glicose e aminoacidos, para serem oxidados na mitocondria (BUSE et al.,1972)
ou pela maior atividade da desidrogenase cetoacida de cadeia ramificada estimulada pela
presenca do aminodcido (VAN HALL, 1996). A glicose também teve efeito inibidor sobre a
degradacio protéica, avaliada pela liberacdo de tirosina no meio (GOLDFERGER, 1980).

Entretanto, € dificil comparar dados in vitro com aqueles in vivo, particularmente no
que se refere a quantidade de energia disponivel para os tecidos. Contudo, o efeito da gli-

cose sobre a economia do nitrogénio corporal, in vivo, € certamente promovido pela insulina.
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Ha ainda a descri¢io de menor excre¢ao de nitrogénio pelo suor (LEMON e MULLIN,
1980; TARNOPOLSKY, 1988), ou também possivel reducdo na producao da uréia pelo
efeito da glicose sobre a integridade da enzima ativadora do ciclo da uréia (JAHOOR, 1987).
Porém, o fornecimento da proteina dietética € o fator dominante que influencia a hidrolise
da uréia no trato gastrintestinal e, conseqiientemente, a retencdo do nitrogénio uréico,
enquanto a energia parece ter pouco efeito, exceto quando os niveis protéicos sao reduzi-
dos (JACKSON et al.,1990).

Ao que parece, o efeito dos lipidios sobre o metabolismo nitrogenado esta relaciona-
do com a produciao de corpos cetdnicos (Figura 1), os quais possivelmente atuam, estimu-
lando a incorporacio dos aminoacidos em proteina, e talvez reduzindo sua oxidagcao (MILES

et al., 1983; NAIR et al., 1988). A reducio na oxidacio dos aminodcidos parece ser mais
evidente na administracio de TCL ou TCM (BEAUFRERE, 1992).

Assim, nido sdo apenas as fontes e a quantidade de substratos energéticos os
determinantes da interacdo nitrogénio — energia, mas também a qualidade do lipidio ana-
lisado, especialmente quanto a composicio de seus dcidos graxos (YOUNG, 1992 a,b).

CONSIDERACOES FINAIS

e A assimilacdo protéica € reduzida pela menor oferta de calorias nao protéicas;

e A assimilacdo de proteinas de baixo valor biologico necessita de maior aporte energético
que as de alto valor biologico;

e Na adequacido protéica, o balanco nitrogenado responde positivamente ao balanco
energético, basicamente pela modulaciao do nitrogénio uréico urinario.

e A sintese protéica apresenta um custo energético relacionado ao gasto energético de
repouso, sujeita, portanto, aos moduladores deste (desnutricao, exercicio fisico, trauma,
sepsis, etc.)

e Na restricio energética e na terapia parenteral total hd semelhanca entre ofertas de calo-
rias glicidicas ou lipidicas (cetogénicas) como poupadoras de nitrogénio;

e Na oferta protéico-energética, em quantidades adequadas o efeito poupador de protei-
nas € mais evidenciada pela maior oferta de calorias glicidicas;

¢ O estimulo insulinémico parece ser o principal fator anticatabdlico protéico das dietas
glicidicas e cetogénicas.
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