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CARDIORESPIRATÓRIO SOBRE A OXIDAÇÃO DE LIPÍDEOS 

(Exercício Aeróbio) 
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A prescrição de exercícios físicos, de acordo com o nível de aptidão e objetivos do indivíduo, envolve as variáveis 

frequência (número de sessões semanais), volume (duração) e intensidade (ACSM, 2009; AUCOUTURIER, RANCE, MEYER, 

ISACCO, THIVEL, FELLMANN, DUCLOS & DUCHÉ, 2009). A duração e freqüência são variáveis relativamente fáceis de 

monitorar, existindo consenso na literatura sobre suas formas de aplicação. Por outro lado, existem diversas maneiras de 

monitorar a intensidade de exercício e um balanço entre validade, aplicabilidade e praticidade desses métodos deve ser 

considerado. 

A resistência cardiorespiratória (expressa pelo consumo de oxigênio, VO2) é um dos componentes mais importantes da 

aptidão física. Ela consiste na capacidade de realizar exercícios dinâmicos envolvendo grandes grupos musculares, em 

intensidades de moderada a alta, por períodos prolongados (ASCM, 2009). O treinamento desta capacidade eleva a atividade 

oxidativa mitocondrial, a difusão pulmonar e a saturação da hemoglobina (HOLLOSZY & COYLE, 1984) entre outras 

adaptações, implicando em melhoria do desempenho, maior oxidação de lipídeos (LIPox) durante o exercício e alterações da 

composição corporal (SAHLIN, 2009). 

Com relação ao metabolismo lipídico, alterações do estado nutricional e suplementação de agentes que estimulam a 

oxidação de ácidos graxos (AGs) têm sido utilizadas como estratégias para alterar a composição corporal. Entretanto, a 

utilização de LIP pelos músculos esqueléticos é extremamente sensível à disponibilidade de carboidratos (CHO) (MONTAIN, 

HOPPER, COGGAN & COYLE, 1991; CURI, LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA JR, PELLEGRINOTTI 

& PROCOPIO, 2003) e intensidade do exercício (ROMIJN, COYLE, SIDOSSIS, GASTALDELLI, HOROWITZ, ENDERT & 

WOLFE, 1993), por exemplo. 

O American College of Sports Medicine (ACSM, 2009) recomenda intensidades de 55 a 70% do consumo de oxigênio 

máximo estimado (VO2maxE), 70 a 85% da freqüência cardíaca máxima medida (FCmaxM) ou 55 a 70% freqüência cardíaca de 

reserva (FCreserva) para prescrição do exercício cardiorespiratório (ECr) objetivando a alteração da composição corporal. 

Entretanto, vários autores verificaram que a taxa máxima de LIPox está diretamente relacionada ao primeiro limiar anaeróbio 

(LAn1) (ACHTEN & JEUKENDRUP, 2004; BIRCHER & KNECHTLE, 2004; MARQUEZI, DUARTE, SCHWARTZ & SOUSA, 

2009) e ocorre em intensidades menores que as sugeridas acima, por volta de 60% FCmax e 55% VO2max  (ACHTEN, GLEESON 

& JEUKENDRUP, 2002; ACHTEN & JEUKENDRUP, 2004; BIRCHER & KNECHTLE, 2004; CAREY, 2009). 

Segundo a literatura, a prescrição do ECr através de equações preditivas ou médias populacionais, objetivando a alteração 

da composição corporal, normalmente superestima a intensidade do exercício (KATCH, WELTMAN, SADY & FREEDSON, 

1978; ROECKER, NIESS, HORSTMANN, STRIEGEL, MAYER & DICKHUTH, 2002; ACHTEN & JEUKENDRUP, 2003; 

MICHALLET, TONINI, REGNIER, GUINOT, FAVRE-JUVIN, BRICOUT, HALIMI, WUYAM & FLORE, 2008) e promove 

adaptações relacionadas à LIPox distintas daquelas resultantes do treinamento prescrito com base na mensuração direta do 

VO2 (ROMIJN, COYLE, SIDOSSIS, GASTALDELLI, HOROWITZ, ENDERT & WOLFE, 1993; BERNARD, GAVARRY, 
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BERMON, GIACOMONI, MARCONNET & FALGAIRETTE, 1997; ACHTEN, GLEESON & JEUKENDRUP, 2002; CAREY, 

2009).  

BIRCHER & KNECHTLE (2004) e AUCOUTURIER e colaboradores (2009), por exemplo, observaram grande variabilidade 

interindividual e redução da LIPox entre 6 e 14%, respectivamente, durante o exercício prescrito a partir do VO2 estimado 

(método indireto) em comparação ao VO2 mensurado (método direto). 

Por outro lado, apesar de não haver consenso a respeito dos efeitos do jejum sobre a oxidação de substratos 

(TURCOTTE, HESPEL, GRAHAM & RICHTER, 2001; HORTON & HILL, 2001; JENSEN, EKBERG & LANDAU, 2001; CURI, 

LAGRANHA, RODRIGUES, PITHON-CURI, LANCHA JR, PELLEGRINOTTI & PROCOPIO, 2003; DE BOCK, RICHTER, 

RUSSELL, EIJNDE, DERAVE, RAMAEKERS, KONINCKX, LÉGER, VERHAEGHE & HESPEL, 2005) este tem sido utilizado, 

associado ou não a dietas de restrição de CHO, como estratégia para aumentar a LIPox durante o exercício e promover 

alterações da composição corporal em praticantes de atividades físicas. Porém, tal estratégia implica em aumento da 

degradação de proteínas corporais e redução de massa magra (MARQUEZI & COSTA, 2008), entre outras adaptações 

negativas. 

Entretanto, as adaptações decorrentes do consumo excessivo de oxigênio durante o período de recuperação subseqüente 

à atividade física (excess posterxercise oxygen consumption, EPOC) relacionadas ao metabolismo lipídico, em comparação 

àquelas resultantes do exercício em jejum, não comprometem a LIPox ou estimulam a degradação de proteínas corporais 

(GAESSER & BROOKS, 1984), constituindo-se em estratégia mais saudável para a redução da massa gorda e alteração da 

composição corporal. 

Vários estudos verificaram a influência do EPOC sobre o metabolismo lipídico no período pós-exercício, observando 

aumento da mobilização (a partir do tecido adiposo) e oxidação de AGs, diretamente relacionada à intensidade e duração do 

exercício realizado (WOLFE, KLEIN, CARRARO & WEBER, 1990; HENDERSON, FATTOR, HORNING, FAGHIHNIA, 

JOHNSON, MAU, LUKE-ZEITOUN & BROOKS, 2007). 

A adequada prescrição de intensidade para o ECr, em conclusão, assegurará a maior taxa de LIPox durante e após a sua 

realização. 
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