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e Agordura e o carboidrato (CHO) sdo as principais fontes de energia para o0 metabolismo aerdbico durante o exercicio em um individuo

que se encontra em um bom estado nutricional.

e Agordura é a fonte de energia predominante em atividades aerdbicas de baixa intensidade (VO2max <40%) e fornece ~50% da energia
necessaria durante exercicios de intensidade moderada (VO2max de ~40-66%). A contribuicdo da gordura é menor em atividades com inten-
sidade mais elevada ja que o CHO se torna a principal fonte de energia nestes casos.

e Aoxidacdo da gordura também contribui como fonte de energia no periodo de recuperagdo apds uma sessdo Unica de exercicio, nos
periodos de descanso, e também nos momentos de menor intensidade que acontecem entre 0s tipos de exercicio de alta intensidade co-

muns em esportes “stop and go”.

e Aregulacdo do metabolismo de gordura na musculatura esquelética durante o exercicio € complexa e envolve muitos locais de controle.
A ativagéo da oxidagdo de gordura no momento do inicio do exercicio é mais lenta que a de CHO e é destinada para periodos de exercicio

mais longos com intensidade baixa a moderada.

e Areducdo da oxidagdo de gordura no exercicio aerobico intenso ocorre em muitos locais de controle dentro e fora da musculatura esquelética.
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INTRODUCAD

A gordura e o carboidrato (CHO) sdo as principais fontes para a geragéo de
energia durante exercicios aerdbicos em individuos que se encontram em
um bom estado nutricional. A contribuicéo relativa destas vias metabdlicas
¢ determinada principalmente pela intensidade e duragdo do exercicio, mas
também ¢ afetada pelo tipo e nivel de treinamento, pela dieta que antecede
a atividade fisica, sexo do individuo e condicBes ambientais. Na esfera dos
exercicios aerobicos com volume de oxigénio maximo (VO,, ) de até ~100%,
0 carboidrato é a fonte de energia predominante, j& que o metabolismo
oxidativo baseado no CHO pode ser ativado rapidamente, pode fornecer toda
a energia necessaria em atividades de alta intensidade (VO,, . >85-90%) e
¢ uma fonte de energia mais eficiente (kcal/L de 02 utilizado) quando em
comparagéo com a gordura. No entanto, enquanto o metabolismo oxidativo da
gordura é ativado mais lentamente e fornece menos energia, a medida que a
intensidade do exercicio aumenta além do VO2max de 65-75%, ele tem uma
capacidade muito maior que a oxidagdo de CHO. A gordura ¢ destinada para
ser a fonte de energia auxiliar durante exercicios aerébicos, é a fonte de energia
predominante em atividades com baixa intensidade (V0 <40%) e fornece
grande quantidade de energia durante exercicios de intensidade moderada
(O, de ~40-65%). Se o exercicio com VO, de ~50-60% € prolongado
para além de ~1-2horas, a gordura se torna novamente a fonte de energia
predominante. Adicionalmente, a oxidag&o da gordura contribui com energia
durante o periodo de recuperagéo apos o exercicio. O objetivo deste artigo do
Sport Science Exchange € revisar de maneira resumida as informagdes mais
recentes sobre a regulacéo da utilizagio de gordura durante o exercicio. Este
topico foi examinado mais detalhadamente por muitos autores no passado
(Glatz et al., 2010; Kiens, 2006; Sahlin, 2009; Spriet, 2012, 2014). Um
segundo artigo do Sports Science Exchange sobre 0 metabolismo da gordura
examina as estratégias nutricionais e de treinamentos que podem afetar as
taxas de oxidacdo de gordura (Randell & Spriet, 2020).

A UTILIZACAC DE GORDURA DURANTE O EXERCICIO
Durante 0 exercicio que € de natureza aerdbica (com necessidade energética
de até 100% do V02max), a oxidagao de CHO e de gordura fornece a energia
necessaria para a contrago da musculatura esquelética. Outras potenciais
fontes como os aminodcidos também podem contribuir com energia, mas
esta contribuigdo & normalmente menor em individuos que se encontram em

um bom estado nutricional. Os principais substratos no interior dos musculos
(end6genos) para a producdo aerobica de energia sdo o glicogénio e 0s
triglicerideos intramusculares (TGIM) e no exterior da célula (exdgenos) sao
a glicose sanguinea (derivada da glicogendlise e gliconeogénese no figado,
e do intestino quando o CHO € ingerido) e os édcidos graxos livre (AGLS)
derivados dos estoque de triglicérides (TG) no tecido adiposo. A dependéncia
destas quatro fontes de energia foi medida em ciclistas jovens com boa
aptiddo fisica do sexo masculino em diversas intensidades de exercicio
(Figura 1) utilizando a calorimetria indireta, técnicas de isotopos estaveis e
biopsias da musculatura esquelética (Romijn et al., 1993). Foram realizadas
medigdes durante os 30 minutos finais em uma atividade de ciclismo com
duragéo de 2 horas e com 0 VO02max de 25 e 65%, € nos 10 minutos finais
de uma atividade de ciclismo com duragéo de 30 minutos e com o VO2max
de 85%. Um segundo estudo com resultados muito similares foi publicado
por van Loon et al. em 2001,
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Figura 1.A utilizagdo de energia durante exercicio com V02max de 25, 65, e 85%
(reproduzido de Romijn et al., 1993).

Estes dados forneceram diversos insights importantes relacionados a
utilizagdo de energia de acordo com 0 aumento da intensidade do exercicio.
Em um VO2max de 25%, a glicose e 0s AGLs foram transportados para a
musculatura em uma velocidade que forneceu a energia necessdria, sendo
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0s AGLs a fonte de energia predominante nesta intensidade baixa (Figura 1).
Quando a intensidade do exercicio sofreu um aumento para um VO2max de
65% (intensidade moderada), a contribuicao dos AGLS exdgenos foi mantida,
a contribuicdo da glicose exdgena aumentou, € uma quantidade significativa
de glicogénio muscular e TGIM também foi utilizada (Romijn et al., 1993).
A contribuicdo da gordura atingiu o seu pico maximo em uma intensidade
moderada e a contribuicdo total da gordura e do CHO foi de aproximadamente
50/50 (Figura 1). Pesquisas adicionais tém demonstrado que um exercicio
com intensidade de ~60-65% obtém oxidagdo maxima de gordura (Achten
et al., 2022; Randell et al., 2017). Quando houve uma transigéo para 85%
do VO2max (alta intensidade), a contribuigéo dos AGLs e TGIM foi reduzida,
a dependéncia da glicose proveniente do sangue aumentou, € a utilizagéo do
glicogénio muscular se tornou a fonte de energia predominante. Resumindo,
a oxidagdo de CHO, principalmente a partir do glicogénio muscular, foi
predominante nos exercicios de alta intensidade e a oxidagéo de gordura foi
mais importante nas intensidades baixas a moderadas.

Em experimentos similares com mulheres jovens ativas com boa aptidao
fisica (Romijn et al., 2000), os dados sobre a utilizacdo de energia
com VO2max de 25, 65 e 85% foram basicamente idénticos aqueles
encontrados nos individuos do sexo masculino (Romijn et al., 1993).
Em individuos com menor aptiddo fisica ou sem experiéncia atlética, a
dependéncia do CHO é maior em atividades com intensidades moderadas
a altas, e os exercicios com intensidade de ~60% ou mais do VO2max
ndo podem ser sustentados por tanto tempo quanto em individuos mais
capacitados fisicamente, mesmo que a intensidade absoluta seja muito
menor (Coggan et al., 1995a, b; Howlett et al., 1998).

Watt et al. (2002) submeteu ciclistas com boa aptidéo fisica @ uma atividade
de ciclismo com duragdo de 4 horas com VO2max de 55% € examinou a
utilizaco de energia através da calorimetria indireta e medicdes da utilizagéo
de TGIM e do glicogénio da musculatura esquelética em amostras de bidpsias
(Figura 2). A oxidagéo do CHO foi predominante nas primeiras duas horas
de atividade representando ~63% da provisdo de energia, com o glicogénio
fornecendo 45% e a glicose sanguinea 55% do total de CHO utilizado. A
gordura representou 37% da utilizag&o de energia nas duas primeiras horas,
com a oxidacéo plasmatica de AGLs contribuindo com 90% e a utilizagéo de
TGIM com apenas 10% (Figura 2). A glicose plasmética forneceu um pouco
mais de energia (proveniente do sangue) do que 0s AGLS do plasma nas duas
primeiras horas de exercicio. No entanto, a oxidacdo de gordura aumentou
a0 longo do tempo e se tornou a fonte de energia predominante em ~2
horas de atividade a medida que a oxidagdo de carboidratos diminuiu de
maneira constante. Nas 2-4 horas finais do exercicio, a oxidagdo de gordura
representou 58% da fonte de energia com praticamente todos os substratos
sendo fornecidos pelos AGLs plasmaticos. Houve um aumento constante
dos AGLs do plasma de ~0,2mmol/L em repouso para ~0,9 em 2 horas e
1,66 + 0,32mmol/L em 4 horas (Watt et al., 2002). Enquanto a oxidagao
de CHO diminuiu nas 2 horas finais, ela forneceu 42% da energia e a maior
parte foi derivada da captacdo da glicose sanguinea. A glicose sanguinea
fol mantida razoavelmente estavel pelo periodo de 4 horas de exercicio e foi
4,9 = 0,3mmol/L em repouso, 5,1+ 0,3mmol/L em 1 hora e diminuiu para
4,0 + 0,3mmol/L em 4 horas de atividade. Os niveis de lactato sanguineo
foram muito baixos por todo o ciclo de exercicio, mas o glicerol plasmatico
aumentou de maneira constante de 119 + 18umol/L. em repouso para 701
+ 58umol/L em 4 horas (da quebra dos adipdcitos e TGIM), fornecendo
substrato para a gliconeogénese no figado.

Nas 2 horas finais de exercicio com VO2max de ~57% a fonte de energia
proveniente do sangue representou 92% da energia oxidativa com 0s
AGLs contribuindo com 60% e a glicose sanguinea com 40%. Estes
dados demonstraram claramente uma reducéo da utilizagdo de energia
intramuscular na primeira metade de exercicio prolongado e uma maior
dependéncia dos AGLS e da glicose do sangue na segunda metade do total
de 4 horas de atividade, com 0s AGLs plasméticos servindo como fonte de
energia predominante.
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Figura 2. A utilizagao de energia durante 4 horas de exercicio com VO,  de
~57% (reproduzido de Watt et al., 2002). FFA = &cidos graxos livres; itG =
triglicerideos intramusculares.

REGULAI;RD DO METALISMO DE GORDURA DURANTE 0
EXERCICIO

A musculatura esquelética tem vias metabdlicas muito bem desenvolvidas
para lidar com a demanda repentina e continua de energia ou adenosina
trifosfato (ATP) durante o exercicio. Grande parte da ressintese de ATP a
partir dos subprodutos da degradacdo do ATP, adenosina difosfato (ADP) e
fosfato inorganico (Pi), ocorre através da fosforilagdo oxidativa (“aerobica”)
na cadeia transportadora de elétrons (CTE) da mitocondria. A CTE necessita
de equivalentes redutores do metabolismo de CHO e da gordura, ADP, Pi, e
oxigénio para regenerar ATP (Figura 3).
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Figura 3. Esquema do metabolismo de gordura na musculatura esquelética.
FFA, acidos graxos livres; ALB, albumina; BF, fluxo sanguineo; ATGL, lipase dos
triglicerideos dos adipdcitos; HSL, lipase horménio sensivel; FABPc, proteina
para ligacdo de acidos graxos no citoplasma; CPT | and Il, carnitina palmitol

transferase | and Il; OM, membrana exterior; IM, membrana interior; TCA,
ciclo do acido tricarboxilico; ETC, cadeia transportadora de elétrons; G-6-P,
glicose 6-fosfato; G-1-P, glicose 1-fosfato; Cr, creatina; PCr, fosfocreatina.
“Sublinhado” denota locais de regulagéo de gordura.
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Pesquisas nos ultimos 15-20 anos tém demonstrado que a regulagao
do metabolismo de gordura é complexa e envolve muitos locais de
controle, incluindo o transporte de gordura para dentro da célula
muscular, a ligagdo com uma proteina chaperona e o movimento da
gordura no citoplasma, a regulacdo da sintese e quebra de TGIM no
citoplasma, e o transporte de gordura para dentro da mitocondria
(Figura 3). A gordura ent&o entra na via de beta-oxidacao que produz
equivalentes redutores (NADH, FADH2) e acetil-CoA que sdo utilizados
na CTE para gerar energia e o ciclo do acido tricarboxilico (Krebs)
(TCA) para produzir mais equivalentes, respectivamente. A via de beta-
oxidag@o ndo parece ser regulada externamente e pode simplesmente
ser ativada pela oferta de substratos, mas ha uma regulacao adicional
que ocorre em trés pontos no ciclo do TCA (Kiens, 2006; Sahlin, 2009;
Spriet, 2012, 2014). E consenso que, na presenca de equivalentes
redutores e oxigénio em abundancia, o aumento de ADP no inicio do
exercicio aumenta o fluxo da CTE para a ressintese de ATP (Holloway,
2017; Sahlin, 2009).

A descoberta da proteina que assiste o transporte da gordura pelo
plasma e membranas mitocondriais, a habilidade desta proteina em
se translocar através das membranas durante o exercicio e 0s novos
papéis da lipase dos ftriglicerideos dos adipdcitos (ATGL) e lipase
hormonio sensivel (HSL) na regulagcdo da lipélise na musculatura
esquelética sdo exemplos de descobertas recentes na regulacdo do
metabolismo de gordura.

Dieta pobre em fodmaps para atletas clinicamente

sauddveis

Esta claro atualmente que a maioria dos AGLs que se movem para
dentro das células musculares durante o exercicio ndo se deve a
uma difuséo simples, mas acontece sendo facilitado pela membrana
muscular e tubulos-T através de um sistema de transporte mediado
por proteinas (Bonen et al., 2000; Holloway et al., 2006; Stefanyk et
al., 2012). Esta evidéncia surgiu de outros trabalhos demonstrando
que 0 movimento dos AGLS pela membrana muscular era um pro-
cesso saturavel envolvendo proteinas (Turcotte et al., 1991, 2000).
Estas proteinas transportadoras incluem a proteina para ligagéo
com os &cidos graxos na membrana plasmatica (FABPpm), protei-
nas translocase de acidos graxos (FAT/CD36) e proteinas transpor-
tadoras de acidos graxos (FATP). Uma vez no citoplasma, 0s AGLs
sdo conectados a uma proteina chaperona (proteina transportadora
de 4cido graxo no citoplasma) para serem transportados para um
estoque na forma de TGIM ou fornecidos para a mitocondria para
oxidagdo (Figura 3).

0s AGLs (do exterior da célula e/ou liberados a partir dos TGIM) de-
vem ser transportados através das membranas mitocondriais com o
auxilio do sistema carnitina palmitol transferase | (CPT I) e proteinas
transportadoras de gordura (principalmente a FAT/CD36) (Holloway
et al., 2006; Smith et al., 2012b). Durante o exercicio agudo, as pro-
teinas transportadoras de gordura também sdo conduzidas através
das membranas musculares (principalmente a FABPpm) e membra-
nas mitocondriais (principalmente a FAT/CD36) para auxiliar a trazer
gorduras para dentro da mitocondria, mas isto ocorre em um periodo
de tempo mais lento (~15-30 minutos) do que o movimento (s por
minutos) do transportador de glicose (GLUT4) (Halloway et al., 2006;
Bradley et al., 2012). Foi proposto que a FAT/CD36 esta localizada
na membrana mitocondrial mais externa e que de alguma maneira
inexplicavel, facilita a entrega de dcidos graxos de cadeia longa para
a enzima sintase acetil-CoA para ser ativada e assim poder interagir
com o complexo CPT e ser transferida para dentro da mitocondria
(Smith et al., 2012a, b).

Na musculatura esquelética humana, exercicios aumentaram o
conteido de FABPpm nas membranas musculares e aumentaram
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0 conteudo de FAT/CD36 nas membranas mitocondriais em maior
grau que o aumento no volume mitocondrial (Bradley et al., 2012;
Talanian et al., 2010). Estas adaptacdes sdo coerentes com uma ca-
pacidade maior para oxidar a gordura apds 0s exercicios dos treina-
mentos (Holloway & Spriet, 2009; Holloszy & Coyle, 1984; Perry et
al., 2008).

Quebra de Triglicerideos Intramusculares

A quebra de TGIM na musculatura também pode fornecer AGLS para
a oxidagdo durante exercicios de intensidade baixa a moderada,
sprints e exercicios de resisténcia (Romijn et al., 1993; Shepherd et
al., 2013, 2014; Stellingwerff et al., 2007). Os exercicios dos treina-
mentos também aumentam o contetdo de TGIM e a dependéncia
dos TGIM durante o exercicio (Goodpaster et al., 2001; Shepherd et
al., 2013, 2014). As enzimas-chave envolvidas em regular a lipélise
na musculatura esquelética sdo as ATGL, HSL e a monoacilglicerol
lipase (MGL) que posteriormente removem 0s acidos graxos (AGS)
estocados em goticulas de gordura dos TGIM (Figura 3). As ATGL e
HSL s&o extremamente controladas, enquanto a MGL néo (Alsted et
al., 2009; Prats et al., 2006). Outros fatores também tém um papel
na quebra de TGIM, incluindo o tamanho da goticula de gordura, a
localizagdo da goticula e o fato de que as goticulas de gordura séo
envoltas por uma camada de proteinas (perilipinas) (Jevons et al.,
2020; MacPherson & Peters 2015; Prats et al., 2006).

Metabolismo Mitocondrial da Gordura

Uma vez fora da mitocondria, os AGs entram na via de beta-oxida-
¢do com a formacdo de acetil-CoA e equivalentes redutores (NADH,
FADH2). Até o momento, ndo houve evidéncia concreta de que a
regulacdo do metabolismo ocorra na via de beta-oxidacdo - ela
simplesmente responde a provisdo de substratos (Sahlin, 2009).
0Os equivalentes redutores gerados na via de beta-oxidagdo entram
na CTE e junto com outros substratos, oxigénio, ADP e Pi livres,
resultam na geragédo de ATP. A acetil-CoA produzida na via de beta-
oxidagdo entra no ciclo do TCA (Krebs) e este ciclo se especializa em
produzir mais equivalentes redutores e recebe a acetil-CoA tanto de
CHOs quanto de gorduras (e em menor extensdo de outras fontes).
Durante o exercicio aerdbico, as enzimas isocitrato, a alfa-cetoglu-
tarato desidrogenase e uma terceira enzima, citrato sintase, sdo ati-
vadas aumentando o fluxo através do ciclo do TCA (Sahlin, 2009). A
combinagdo de equivalentes redutores produzidos nas vias de beta-
oxidacdo e ciclo do TCA e 0s AGs de natureza de cadeia longa como
0 palmitato e o oleato resultam na produgdo de grande quantidade
de ATP na CTE (Figura 3).

Regulagdo Geral da Gordura Utilizada como Fonte de
Energia

0 aumento da utilizacdo de gordura durante o exercicio é regulado
por muitos dos mesmos sinais assim como o metabolismo de CHO.
0 aumento no Ca2+ no inicio do exercicio ativa enzimas essenciais
e processos envolvidos na regulacdo da degradacdo de TGIM (assim
como a epinefrina), 0 movimento e a acoplagem das proteinas trans-
portadoras de gordura nas membranas musculares e enzimas do ciclo
do TCA na mitocondria (Hargreaves & Spriet, 2017; Sahlin, 2009).
Fatores locais relacionados com o nivel de energia da célula incluindo
aumentos no ADP livre e adenosina monofosfato (AMP), e a ativagdo
da AMP quinase (AMPK) também contribuem com a regulacdo em
diversos locais (Fentz et al., 2015; Jain et al., 2009, 2015), enquanto
fatores incluindo o malonil-CoA, pH e a carnitina estdo envolvidos na
regulacdo do transporte de gordura através das membranas mitocon-
driais (Petrick & Holloway, 2019; Smith et al., 2012a).
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Exercicios dos Treinamentos

Considerando que as vias de beta-oxidagéo e TCA existem na mi-
tocondria, o volume mitocondrial da célula muscular determina a ca-
pacidade geral de oxidar a gordura durante o exercicio. O classico
trabalho de Holloszy e colegas demonstrou que treinos com exercicios
aerdbicos e intermitentes de alta intensidade aumentaram o volume
mitocondrial na musculatura esquelética em ratos e humanos (Hol-
loszy, 1967; Holloszy et al., 1970; Mole et al., 1971). Enquanto supri-
mentos adequados de oxigénio, ADP, Pi e equivalentes redutores a
partir da gordura sdo necessarios para a producao de ATP mitocon-
drial, o volume mitocondrial ou 0 mecanismo disponivel para gerar
ATP também ¢é importante. Portanto, um maior volume mitocondrial
apos os treinamentos fornece os meios para a maior capacidade de
produzir NADH a partir da gordura, e entdo mais ATP na CTE (Holloway
& Spriet, 2009; Perry et al., 2008). O treinamento também resulta na
evidéncia classica de que a dependéncia da gordura como fonte de
energia aumenta em uma certa intensidade submaxima absoluta apos
o0 treinamento (Holloszy & Coyle, 1984; Perry et al., 2008). Outras
consequéncias importantes dos exercicios dos treinamentos incluem
melhor habilidade de fornecer e absorver AGLs para dentro da muscu-
latura (Turcotte et al., 1992), maior reserva de TGIM (Goodpaster et al.,
2001), supra-regulacdo da atividade da ATGL, e aumento do contetido
de proteinas transportadoras de gordura nas membranas musculares
e mitocondriais (Bradley et al., 2012; Talanian et al., 2010).

A Dependéncia Menor de Gordura em Exercicios com
Maiores Intensidades

Durante eventos intensos de resisténcia, os atletas estdo frequent-
emente competindo em um VO2max de ~85-95% e a utilizagdo de
substratos como fonte de energia é reduzida para as gorduras e maior
para 0s CHOs (Figura 1). De um ponto de vista de performance esta
mudanca da fonte de energia faz sentido j& que o rendimento da en-
ergia da oxidagdo de carboidratos € ~7% mais eficiente do que da
oxidagc@o de gorduras. Recentemente, pesquisas identificaram diver-
s0s pontos de controle onde o metabolismo de gordura é reduzido em
exercicios com alta intensidade aerobica, incluindo menor liberagéo de
AGLs do tecido adiposo, menor transporte para a musculatura e por-
tanto menor transporte de AGLs para dentro dos musculos, ativagao
reduzida da HSL e possivelmente da ATGL e menor quebra de TGIM,
inibicdo da atividade da CPT | devido a pequenas redugdes no pH mus-
cular, menor sensibilidade da CPT | & carnitina, e possivelmente baixos
niveis de carnitina citoplasmatica, reduzindo o transporte através das
membranas mitocondriais (Petrick & Holloway 2019; Smith et al.,
2012a; Spriet, 2014).

0 METABOLISMO DA GORDURA DURANTE A RECUPERACAO
DO EXERCICIO

Relativamente, a atencdo de apenas um pequeno numero de pesqui-
sas tem sido direcionada a importancia da gordura coma fonte de
energia na musculatura esquelética durante periodos de recuperacao
em repouso apos um exercicio prolongado, durante o descanso ou em
momentos de baixa intensidade entre exercicios de alta intensidade.
Apds o exercicio prolongado, a Razdo de Troca Respiratoria (RER) pode
ndo estimar precisamente a utilizagdo da gordura pela musculatura
esquelética ja que a taxa metabdlica dos musculos se encontra mais
baixa e ndo direciona 0s materiais de trocas gasosas como acontece
no exercicio. Adicionalmente, outros processos metabolicos envol-
vendo a utilizagdo do dioxido de carbono podem afetar a RER me-
dida. Durante o exercicio intermitente, onde momentos de descanso
sdo frequentemente curtos, a obtencdo de um estado estavel para
a medigdo das trocas gasosas e a utilizagdo da RER para estimar a
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utilizagdo de gordura também é dificultada.

Apesar de todas estas questoes, estudos tém indicado que a oxidacao
de gordura se encontra elevada apds o0s exercicios quando em compa-
racdo com uma situacéo controle de descanso (repouso) (Henderson
et al., 2007; Malatesta et al., 2009). Para driblar as questdes com a
RER durante a recuperag@o Henderson et al. (2007) mediu a oxidagao
dos AGs em todo o corpo com C-palmitato por 3 horas apds exercicio
de 90 minutos com V0O2max de 45% e apds exercicio de 60 minutos
com VO2max de 65% e uma condigdo controle em repouso nos mes-
mos intervalos de tempo em homens e mulheres moderadamente ati-
vos. A oxidacdo plasmatica dos AGs foi maior do que a de repouso por
todas as 3 horas do periodo de recuperagdo em ambos 0s sexos. Nao
houve diferenca entre as duas duragdes de exercicio, mas a oxidagao
total de AGs foi maior nos homens do que nas mulheres. Diversos
outros estudos tém relatado a oxidagao elevada de gordura por diver-
sas horas apds o término do exercicio com deplecdo de glicose em
homens e mulheres com boa aptiddo fisica, baseando-se em medidas
da RER e apesar do consumo de alimentos ricos em CHO ap6s o exer-
cicio. Na maioria dos estudos, as reservas de TGIM ndo diminuiram e
frequentemente aumentaram nos periodos de recuperacdo de 18-30
horas (Decombaz et al., 2001; Kimber et al., 2003; Larson-Meyer et
al., 2002), apesar de um estudo ter relatado uma redugdo nos TGIM
apos 18 horas da recuperagdo em individuos do sexo masculino em
boa forma fisica (Kiens & Richter, 1998). Estes dados sugerem que
0s AGs plasmaticos e possivelmente as lipoproteinas de muito baixa
densidade provavelmente s&o as fontes de energia principais na recu-
peracdo imediata apds 0s exercicios aerdbicos.

Maletesta et al. (2009) examinou a oxidag&o lipidica durante 3 horas
na recuperacao de um exercicio intermitente submaximo com alta in-
tensidade (1 minuto com VO2max de 80%, com 1 minuto de recupe-
racéo ativa em 40% do VO2max), 60 minutos de exercicio em 45% do
V02max, e em um teste controle em repouso com 0 mesmo intervalo
de tempo em homens muito ativos. O aumento na oxidagéo total de
substratos e na oxidagdo de gordura apds dois testes de exercicios
isoenergeéticos foi 0 mesmo do periodo de recuperagéo e maior do
que no teste controle. Isto ocorreu apesar da menor oxidagdo de gor-
dura durante o teste de exercicio intermitente em comparagdo com o
teste de intensidade constante, sugerindo que o gasto total de energia
ditou a taxa de oxidacdo de gordura durante as 3 horas do periodo
de recuperagdo. Claramente existe a necessidade de mais pesquisas
examinando a utilizacdo das fontes de energia durante periodos de
recuperacao apds os exercicios e melhores métodos para estimar a
utilizagdo de gordura e de CHO em curtos periodos de recuperagao ou
momentos de baixa intensidade entre exercicios de alta intensidade.

CONCLUSOES

A gordura é uma fonte de energia importante nos exercicios com inten-
sidade baixa a moderada, especialmente se 0 exercicio é prolongado.
A regulacdo do metabolismo de gordura na musculatura esquelética
durante o exercicio é complexa e envolve muitos locais de controle. A
ativagdo da oxidagdo de gordura no momento do inicio do exercicio &
mais lenta do que a de CHO e ¢ destinada para periodos mais longos
de exercicios com intensidade baixa a moderada, ja que sua capaci-
dade é muito maior do que a de CHO. Diversos locais de controle para
a reducdo do metabolismo de gordura foram identificados para expli-
car a diminuigdo na oxidagao de gordura durante exercicios aerobicos
com alta intensidade. Mais pesquisas sdo necessarias para determi-
nar a importancia da gordura como fonte de energia durante o periodo
de recuperacdo ap6s uma sessao Unica de exercicio e nos momentos
de baixa intensidade que acontecem entre 0s tipos de exercicio de alta
intensidade comuns em esportes “stop and go”.
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