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Resumo

Introdução: A prevalência da diabetes e de excesso de peso/obesidade têm aumentado em Portugal de uma forma preocupante. Uma das reco-
mendações transversais aos diferentes níveis de prevenção e tratamento destas condições é a aquisição de hábitos de prática regular de exercício 
físico.
Objetivo: Para sucesso nesse tipo de intervenção é importante para o profissional de exercício físico, em colaboração com um profissional médico, 
saber qual o estado hormonal e as concentrações de substratos energéticos, tanto na circulação sanguínea como nas reservas energéticas no 
organismo do paciente/utente.
Métodos: Procedeu-se a uma revisão de publicações sobre interações entre consumo alimentar e distribuição de macronutrientes com a prática 
de exercício físico para a promoção de saúde metabólica, assim como controlo dessas interações pela hormona insulina.
Resultados e Conclusões: Devido a processos metabólicos como, a competição de substratos energéticos para a formação e energia e os efeitos 
hormonais da insulina no metabolismo, o conhecimento dos valores de glicemia e insulinemia do paciente/utente, ajudam a determinar o tipo, 
volume e intensidade das sessões de exercício. Essas são fatores determinantes para que se obtenha a concretização de objetivos, tanto no con-
trolo da composição corporal como de saúde metabólica.

Abstract

Introduction: The prevalence of diabetes and overweight/obesity has been increasing in Portugal in a very concerning way. One of the most 
common recommendations at the different levels of prevention and treatment of these conditions it’s the adoption of regular participation in a 
program of physical exercise.
Aims: To achieve success in these interventions it is important that the physical exercise professional, in collaboration with the physician, has the 
information regarding the hormonal status and the energetic substrate concentration, both as free energy and in energy reserves in the patient.
Methods: We made a revision of publications on the interactions between energy consumption and macronutrient distribution with physical 
exercise for the promotion of metabolic health. We also reviewed those interactions with insulin regulation.
Results and Conclusions: Due to metabolic processes like energetic substrate competition to energy production and hormonal effects of insulin 
in the metabolism, the knowledge of glicemic and insulinemic concentrations of the patient, helps do determine what is the recommended type, 
volume and intensity in a physical exercise session. These are crucial factors for the achievement of proposed objectives, both in body composition 
management and metabolic health.

> 1. INTRODUÇÃO

A prevalência da Diabetes em Portugal em 2009, no in-
tervalo de idade entre os 20 e os 79 anos de idade, era 
de 11.7% [1] com esse número a aumentar para 12.9% em 
2012 [2]. Igualmente, os valores de obesidade em crian-
ças dos 6 aos 8 anos de idade eram, em 2010, de 30.2% 
para excesso de peso – incluindo obesidade, (como de-
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finido pelo Índice de Massa Corporal) e de 14.3% só para 
obesidade [3]. Em adultos os valores de pré-obesidade 
variam entre 53.3% e 27.8% repetitivamente para ho-
mens e mulheres. A nível de obesidade, os mesmos ci-
fram-se nos 11.2% para homens e 10.4% para mulhe res [4]. 
Das intervenções, desde a prevenção primária até à ter-
ciária, que visam combater o aparecimento e desen-
volvimento destas condições destacam-se a adoção de 
hábitos alimentares condizentes com o tratamento da 
condição e a prática de atividade física, especialmente 
exercício físico regular [5]. No entanto, o sucesso de tais 
in tervenções (hábitos alimentares e/ou exercício) depen-
de em grande parte de qual o estado hormonal e qual a 
concentração de substratos energéticos (glicose, ácidos 
gordos e aminoácidos), tanto na circulação sanguínea 
como nas reservas energéticas do corpo [6]. Um argumen-
to para uma inspeção de quais as recomendações ali-
mentares na prevenção e tratamento de diabetes e obe-
sidade pode ser lido nesta revista [7]. No entanto, é de 
grande importância compreender qual o contributo que 
a prática de exercício físico regular pode ter a nível de 
um controlo tanto bioenergético, como hormonal, num 
utente com, ou a desenvolver disfunção metabólica. A 
prática de exercício físico para promoção da saúde me-
tabólica é muitas vezes caracterizada por ser de intensi-
dade baixa ou moderada [8]. No entanto, tendo em con-
ta o estado hormonal e os níveis de glicemia do in dividuo, 
mesmo a estas intensidades, pode estar a ser a glicose o 
substrato energético preferencial para processos de for-
mação de energia. Apesar de isto ser positivo para um 
utente com descontrolo glicémico, não satisfaz, no en-
tanto, um dos melhores contributos que o exercício 
físico pode ter que é a utilização de ácidos gordos para 
processos oxidativos, e assim diminuir os triglicéridos 
ar mazenados, tanto nos músculos como no tecido adi-
poso [9]. Este artigo incidirá principalmente sobre a com-
petição de substratos energéticos e a flexibilidade (ou 
inflexibilidade) metabólica, assim como os efeitos da in-
sulinemia na lipólise e oxidação de ácidos gordos du-
rante a realização de exercício físico.
 
> 2.  COMPETIÇÃO DE SUBSTRATOS ENERGÉTICOS 

NUMA PERSPETIVA HISTÓRICA

Já em 1963, Philip Randle [10], num artigo que incidia so-
bre a sensibilidade à insulina e alterações metabólicas 
que provocam o desenvolvimento de diabetes, argu-
mentava a existência de uma competição entre a glicose 
e ácidos gordos para processos oxidativos na formação 
de energia em forma de ATP. Este ciclo, que passou a ser 
conhecido como o “Ciclo Glicose-Ácidos Gordos”, de-

monstrava que, com uma utilização preferencial de áci-
dos gordos como substrato energético, existem siste-
mas de controlo a nível celular para uma diminuição da 
glicólise. Um aumento do metabolismo de ácidos gor-
dos e corpos cetónicos para processos energéticos cau-
sa uma diminuição do transporte de glicose para dentro 
das células assim como diminuições na atividade das 
enzimas 6-fosfofruto-1-quinase e piruvato desidroge-
nase, um aumento da conversão de glicose em glicogé-
nio e uma preservação de piruvato e lactato para pro-
cessos de neoglicogénese [11]. No entanto este trabalho 
seminal foi baseado em observações de competição de 
substratos energéticos em preparações musculares iso-
ladas do coração e músculo-esquelético de ratos. Poste-
riormente, foram realizadas investigações para compro- 
var o Ciclo em humanos, tendo sido demonstrado re pe-
tidamente que, numa situação onde ácidos gordos são 
disponibilizados, seja por infusão ou por ingestão de 
gordura, diminui a utilização de glicose como substrato 
energético (para revisão consultar a referência [12]). In-
clusive, outros pontos de controlo do Ciclo foram pro-
postos posteriormente, como é o caso do modelo pro-
posto por Roden que demonstrou que quando são 
for necidos ácidos gordos para processos energéticos ao 
músculo-esquelético, existe uma diminuição duas vezes 
superior da entrada de glicose dentro das células do 
que a diminuição da oxidação de glicose e da síntese de 
glicogénio, fazendo o argumento que o ponto focal do 
controlo pode ser pela ação da hexoquinase [13]. No en-
tanto, estes estudos são caracterizados por serem de 
for te componente laboratorial, onde a infusão de áci-
dos gordos é realizada para provocar respostas glicémi-
cas e insulinémicas verificando, então, qual o efeito de 
um excesso de ácidos gordos no sangue, assumindo que 
um excesso de gordura na alimentação pode ser detri-
mental para um controlo glicémico. Essa ideia é poste-
riormente reforçada, quando a partir de 1962 e até 1992 
se estabelece a ideia que o consumo de gordura tinha 
de ser diminuído e o Departamento de Agricultura dos 
Estados Unidos começou a propagar a ideia que exis-
tiam “4 grupos básicos” para uma “alimentação saudá-
vel”, nomeadamente, frutos e vegetais, leite (com quei-
jo, gelado a substituírem ocasionalmente), carne e ce reais 
(incluindo nos cereais, massa, arroz e esparguete). Estas 
recomendações tomaram forma em 1992 quando é 
apre sentada ao mundo a “Pirâmide Alimentar”, onde se 
sugeria que a alimentação começasse a contar com 6 a 
11 porções de pão, cereais, arroz e massas, seguido de 3 
a 5 porções de vegetais, 2 a 4 de frutas, leite, iogurte e 
queijo com 2 a 3 porções, as mesmas porções para car-
ne, galináceos, ovos e frutos secos, e finalmente com 
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gorduras e açucares refinados no “topo” da pirâmide 
com a recomendação de serem ingeridos “ocasional-
mente” [14]. Este tipo de recomendação causou uma di-
minuição no consumo de proteínas e de gordura para 
valores historicamente baixos, onde, por outro lado, o 
consumo de hidratos de carbono (HC) disparou para 
51% em mulheres e 49% nos homens no início da déca-
da de 2000 [15]. No entanto, e apesar de não se poder 
fazer uma relação causal, é importante reparar que des-
de o início dos anos 90 até aos dias de hoje houve um 
aumento tanto da condição de diabetes tipo 2 como de 
obesidade. Os valores de diabetes tipo 2 aumentaram 
dramaticamente, com valores preditos para 2010 de 6.4% 
da população mundial vir a sofrer desta condição, e com 
um aumento de casos de diabetes em milhões de 135 
em 1995, 171 em 2000 e 284 em 2010, e uma previsão de 
349 milhões de casos em 2030 [16-18]. Dados da Organiza-
ção Mundial de Saúde mostram projeções para o ano 
2015 de um número de 2.3 mil milhões de indivíduos 
com excesso de peso e aproximadamente 700 milhões 
de obesos [18]. Se não é possível fazer uma relação causal 
entre o aumento do consumo de HC e aumento de obe-
sidade e diabetes, é interessante observar que a Ameri-
can Heart Association, nas recomendações para preven-
ção e tratamento de diabetes, modificou uma posição 
onde se defendia uma alimentação rica neste macronu-
triente e não se recomendava uma redução do seu con-
sumo [19] para uma posição mais recetiva a outro tipo de 
estratégias alimentares, como é o caso das dietas com 
baixos valores de HC [20]. Recuperando o Ciclo Glicose-
Ácidos gordos para uma realidade onde o consumo de 
HC, principalmente refinados e de elevado valor gli cé-
mi co, está aumentado, é importante formular novas hi-
pó teses para entender quais as razões para esta epide-
mia de disfunções metabólicas. 

2.1.  Competição de Substratos Energéticos numa 
Perspetiva Contemporânea 

Com o maior número de observações clínicas de au-
mentos das condições de hiperglicemia pré e pós pran-
dial, a investigação sobre a competição de substratos 
energéticos mudou de enfoque e começou a tentar en-
contrar quais as respostas metabólicas para uma situa-
ção onde a pessoa se encontra com continuados (e ele-
vados) consumos de HC [21]. Foi assim revisto o “Ciclo 
Gli cose-Ácidos Gordos”, mas na perspetiva do que acon-
tece quando o fornecimento de glicose à célula faz com 
que esta se transforme no substrato energético prefe-
rencial. Já Randle, mencionado acima, referia a possibili-
dade de haver um sistema de controlo de metabolismo, 

neste caso resultante de um aumento de oxidação de 
glicose para necessidades energéticas. No entanto, nes-
sa altura, ainda não se conheciam as vias metabólicas 
que pudessem ser associadas a este tipo de controlo. 
McGarry, em 1997, começou a propor modelos para o 
Ciclo de uma óptica da preservação de ácidos gordos 
via oxidação de glicose [22]. Usando como modelo o fíga-
do, foi observado que a molécula Malonil-CoA, que si-
naliza na célula a utilização de glicose como substrato 
energético, regula igualmente a nível celular o metabo-
lismo dos ácidos gordos. Está estabelecido que um au-
mento de glicemia estimula a entrada deste substrato 
para o interior das células [23]. A entrada de glicose na 
célula por causa da acção da enzima glicoquinase e pos-
terior conversão em frutose 2,6–bifosfato estimula a gli-
cólise e produção de piruvato, e sob a ação da piruvato 
desidrogenase, a produção de Acetil-CoA. Esta mo lé-
cula é particularmente importante porque é uma das 
in termediárias no Ciclo de Ácido Cítrico, também con-
hecido por Ciclo de Krebs. A oxidação de Acetil-CoA é 
um primeiro passo num conjunto de processos me ta-
bólicos que são necessários para a produção de energia 
na forma de ATP. Mas para o controlo de utilização de 
substratos energéticos, o interesse neste processo me-
tabólico prende-se pelo facto que o Acetil-CoA poder 
ser condensado com oxaloacetato e transformado em 
citrato. O citrato pode difundir-se para o citosol e re-
genera Acetil-CoA, que pode ser carboxilado e transfor-
mado em Malonil-CoA. A acção do Malonil-CoA é co - 
nhecida ao nível do sistema Carnatina-Pal mitol-Trans-
ferase I (CPT1), que é a forma como ácidos gordos de 
cadeia longa são transformados em acil-carnatina de 
ca deia longa para depois serem transportados para a 
matriz mitocondrial para β-oxidação. Assim, a um au-
mento da glicemia, e assumindo que existe uma sensi-
bilidade à ação da insulina, a glicose é prioritariamente 
utilizada como substrato energético, com a preservação 
de ácidos gordos por efeito do Malonil-CoA, uma vez 
que este último impede a ativação do sistema CPT1, di-
minuindo assim a entrada de ácidos gordos para a mi-
tocôndria. Para além deste, outro processo metabólico 
acontece. O Malonil-CoA pode também ativar a Ácido 
Gordo Sintase que transforma as moléculas de acil-car-
natina de cadeia longa em ácidos gordos e que depois, 
através do processo de lipogénese, se transformam em 
triglicéridos para ser armazenados. O trabalho de Mc-
Garry focava-se no fígado, no entanto, em estudos re-
centes com uma melhor caracterização destes proces-
sos metabólicos sabe-se que existem mecanismos iguais 
tanto no músculo-esquelético como no músculo cardía-
co [24,25]. Dietas com valores muito elevados de HC cau-
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sam aumentos de síntese de enzimas glicolíticas (Glico-
quinase e Piruvato Quinase) e de enzimas lipolíticas 
(Ace til-CoA Carboxilase, Palmitato Sintase) [26] resultan-
do numa conversão do excesso de glicose em ácidos 
gordos num processo conhecido como de novo lipogé-
nese [27,28] e também uma maior preservação de ácidos 
gordos devido a uma maior utilização de glicose para 
necessidades energéticas [29] sendo estes processos inti-
mamente ligados à ação da insulina [30]. A relação entre 
substratos energéticos a nível de controlo energético, a 
manutenção e criação de novas reservas energéticas e, 
em última análise, o controlo glicémico, seja através de 
uma intervenção alimentar ou da prática de exercício 
depende de qual o substrato preferencial para proces-
sos oxidativos e de formação de ATP. Como apresenta-
do, se existir uma maior disponibilidade de glicose para 
processos energéticos no organismo, haverá uma maior 
entrada de glicose para as células do tecido muscular, 
um maior fluxo glicolítico e eventual oxidação de gli-
cose para a produção de Acetil CoA, aumentos na con-
centração de Malonil-CoA com efeitos a nível da entra-
da de ácidos gordos para a mitocôndria, uma diminuição 
da β-oxidação de ácidos gordos com a sua preservação 
e transformação em triglicéridos, e igualmente um au-
mento da produção de novos ácidos gordos resultantes 
do metabolismo da glicose.

> 3.  INSULINEMIA COMO O FATOR IMPEDITIVO 
DA PERDA DE MASSA GORDA

A insulina é uma hormona essencial na homeostasia da 
glicose e no crescimento celular [31]. Tal como outras hor-
monas, a insulina é uma proteína, composta por 51 ami-
noácidos [32]. Esta hormona é sintetizada pelas células β, 
dos ilhéus de Langerhans do pâncreas em resposta ao 
aumento dos níveis circulantes de glicose e aminoáci-
dos [31]. (A absorção da glicose pela célula depende da 
ação da insulina na membrana celular. Quando próxima 
da membrana celular, a insulina liga-se a um recetor es-
pecífico promovendo a sua fosforilação. Uma vez fosfo-
rilado, o recetor irá ativar várias proteínas intra-celula-
res, que vão facilitar a translocação até à membrana 
ce lular de um recetor específico de glicose, o GLUT-4 [32]. 
A insulina também exerce um efeito sobre o metabolis-
mo lipídico, aumentando a síntese de lípidos no fígado 
e tecido adiposo, e atenua a libertação de ácidos gordos 
do tecido muscular e adiposo [33]. A insulina é um dos 
mais importantes reguladores da lipólise. O processo de 
lipólise é a degradação de triglicéridos em três ácidos 
gordos e uma molécula de glicerol, ficando os ácidos 
gordos livres, podendo assim ser utilizados para proces-

sos oxidativos e formação de ATP. Esse será o grande ob-
jetivo para um programa de perda de massa gorda via 
exercício: o aumento de um ambiente adrenérgico que 
causa uma maior lipólise, tanto no tecido adiposo como 
nos triglicéridos intramusculares. A insulina diminui este 
processo metabólico de uma forma dramática. Um in-
dicador da potência desta hormona nesta diminuição é 
a observação que, numa condição de jejum, a concen-
tração mais elevada de insulina no plasma diminui em 
aproximadamente 50% a libertação de ácidos gordos 
do tecido adiposo quando comparado com concentra-
ções de insulina mais baixas [34]. De facto, a diminuição 
na concentração sanguínea desta hormona, seja com 
infusões de somastatina [35] ou com jejum [36] causa um 
au mento duas vezes maior de taxas de lipólise. Pelo con-
trário, estudos com infusão de insulina para provocar 
hiperinsulinemia [34] e pós ingestão de alimentos ricos 
em HC [37] mostram diminuições de 80-90% da lipólise. 
Adicionalmente, para além da potência, também a velo-
cidade da ação é de ter em conta. O efeito da insulina na 
diminuição da lipólise é virtualmente imediato. O inter-
valo de tempo para se observarem os primeiros efeitos 
é de minutos, mesmo em baixas concentrações [38]. De-
sta forma, uma vez que o efeito da insulina é conside-
ravelmente potente e rápido, pode-se facilmente de - 
pre ender que a insulinemia irá contrariar o efeito pro vo-
cado pela libertação de hormonas contra-regulatórias 
da insulina que acontecem com a prática de exercício. 
Por exemplo, a adrenalina, outro potente regulador da 
lipólise, pode aumentar dramaticamente durante a prá-
tica de exercício e triplica a entrada de ácidos gordos 
para a circulação tanto em sujeitos diabéticos como não 
diabéticos [39]. Se, como já vimos, a insulina tem um efei-
to igualmente instantâneo e mais potente que a adre-
nalina, podemos estar a perder o efeito do exercício na 
diminuição de massa gorda, seja por não controlarmos 
a alimentação pré, durante ou pós exercício, mas tam-
bém por não se conhecer o estado metabólico do pa-
ciente/utente, e este poder encontrar-se num estado de 
resistência à insulina, com descontrolo glicémico (com-
petição de substratos energéticos) e descontrolo insu-
línico (diminuição de processo lipolíticos) [40]. Também 
conhecidos são os efeitos da insulina a nível da distri-
buição de ácidos gordos resultantes da hidrólise de li-
poproteínas ricas em triglicéridos. Essa ação, preponde-
rante na regulação lipémica, é desempenhada pela 
Lipoproteína Lípase (LPL), uma enzima presente nas pa-
redes do endotélio e que degrada triglicéridos em áci-
dos gordos que depois são utilizados para a formação 
de energia, ou armazenamento, nos tecidos adjacentes 
à lípase [41]. A atividade da LPL no tecido adiposo é de-
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pendente da concentração de insulina, aumentando a 
primeira quando aumenta a segunda [41] e de forma do-
se dependente [42]. Em contrapartida, o exercício con-
traria este efeito, aumentando a expressão da lípase no 
tecido-muscular [43] o que permite uma maior utilização 
de ácidos gordos para processos energéticos, com di-
minuição da carga trigliceridémica sérica quando com-
parado com a não realização de exercício [44]. 

> 4. BENEFÍCIOS DA PRÁTICA DE EXERCÍCIO FÍSICO

É proposto pelo Colégio Americano de Medicina Des-
portiva (ACSM) a manutenção num programa de exercí-
cio regular, que inclua exercícios de trabalho cardiovas-
cular, de flexibilidade, de força e de trabalho neuromotor, 
que vá além das atividades da vida diária para melhorar 
e manter os níveis de aptidão física e de saúde [45]. O 
ACSM recomenda que todos os adultos realizem uma 
atividade cardiorrespiratória de intensidade moderada 
pelo menos 30 minutos por dia em 5 dias da semana, 
cumprindo um mínimo de 150 minutos de atividade por 
semana. Se a atividade for vigorosa, esta pode ser dis-
tribuída em três dias da semana para um total de 75 
minutos. Poderão, igualmente, utilizar uma conjugação 
dos dois tipos de exercício com o objetivo de despender 
entre 500 e 1000Kcal por semana. Esta atividade deverá 
ser complementada com pelo menos dois a três dias de 
trabalho de força e trabalho neuromotor envolvendo 
equilíbrio, agilidade e coordenação. Claro que o exercí-
cio deverá ser adaptado ao nível habitual da atividade 
física do indivíduo, estado de saúde, respostas ao mes-
mo e objetivos propostos [45]. Pelo contrário, se o obje-
tivo é mais ambicioso e o indivíduo pretende perder 
peso, o ACSM refere que se torna necessário aumentar 
os níveis de atividade (um dispêndio mínimo de 2000 
Kcal por semana) para que estes sejam associados a per-
das de peso clinicamente significativas [6]. Estas indica-
ções para perda de peso e melhoria de saúde têm em 
consideração o estado metabólico em que o indivíduo 
se encontra. 
O tratamento intensivo da hiperglicemia reduz o risco 
de progressão das complicações desta condição entre 
50 e 75% nos diabéticos de tipo 1 com um efeito similar 
na diabetes de tipo 2 [46]. Como meio de atingir o suces-
so, o ACSM propõe a realização de exercício como mé-
todo eficaz de efetuar o controlo de níveis glicémicos 
porque este tem um efeito semelhante à insulina, me-
lhorando a captação e oxidação de glicose. Os reflexos 
do tratamento da diabetes através do exercício incluem 
melhoria da tolerância à glicose, maior sensibilidade 
dos tecidos ao efeito da insulina e menores níveis sisté-

micos de insulina [47]. Também são verificados benefícios 
adicionais, como uma melhoria do perfil lipídico, re du-
ção da pressão arterial, controlo de peso, aumento da 
capacidade de produção de trabalho motor e melhoria 
da qualidade de vida [48-50]. Também a obesidade, carac-
terizada por uma acumulação excessiva de massa gor-
da, em particular na zona intra-abdominal está associa-
da com um risco acrescido de um conjunto de doenças 
crónicas incluindo a hipertensão, doença coronária, dia-
betes de tipo 2, esperança média de vida reduzida e 
mortalidade precoce [51,52]. O estilo de vida atual contri-
bui para a epidemia da obesidade através do favoreci-
mento de comportamentos sedentários e excesso de 
consumo de energia [53], pelo que a atividade física e um 
hábito alimentar correto contribuem para a prevenção e 
tratamento desta condição. É importante referir que 
mesmo perdas modestas de peso e de massa gorda (5 a 
10% do peso corporal) estão associadas a reduções clini-
camente relevantes a nível da pressão arterial, melhoria 
da sensibilidade à ação da insulina e melhorias dos per-
fis de lipoproteínas [6,54].
Apesar do exercício poder desempenhar um papel im-
portante no combate à doença metabólica, a aderência 
a um programa é sempre um assunto importante. Entre 
adultos sedentários que iniciaram um programa de exer-
cício, 50% desistem nos primeiros três a seis meses [55]. 
Apesar de haver múltiplas razões para este nível de de-
sistência, uma será a falta de resultados na concretiza-
ção de objetivos estabelecidos para o utente.

4.1.  Interação Exercício Físico, Ingestão Alimentar e 
Saúde Metabólica

Coyle [56], num estudo com homens treinados verificou 
que após uma noite de jejum e após terem sido sujeitos 
a duas infusões prévias de glicose (60 e 10 minutos antes 
do exercício) houve uma diminuição em cerca de 34% a 
capacidade de oxidar ácidos gordos livres, quando com-
parados com a não infusão de glicose. Essa ingestão foi 
de 1,4g/kg de glicose e provocou, naturalmente, uma 
hiperinsulinemia. Verificaram-se aumentos no fluxo gli-
colítico e na oxidação de glicose durante a realização de 
exercício que resultaram numa diminuição drástica na 
oxidação de ácidos gordos no músculo esquelético [56]. A 
ingestão de HC tem como efeito quase imediato a re du-
ção da oxidação de ácidos gordos através de um aumen-
to da concentração de insulina [57]. Num estudo realiza-
do por Horowitz [58], com o objetivo de determinar se a 
supressão da lipólise após a ingestão de HC realizada pre-
viamente ao exercício reduzia a oxidação de ácidos gor-
dos durante o mesmo, verificou-se que uma elevação 

AR_Controlo da Insulinemia para a Perda de Massa Gorda_29-39.indd   33 16/03/15   22:15



Revista Portuguesa de Diabetes. 2015; 10 (1): 29-37 Controlo da Insulinemia para a Perda de Massa Gorda

34

nas concentrações plasmáticas de insulina diminui os 
níveis de oxidação de ácidos gordos. Estas ideias ficam 
claramente demonstradas por Montain [59] que refere 
serem necessárias pelo menos 6 horas de jejum após uma 
refeição rica em HC de forma a que os níveis de homeos-
tase sejam semelhantes àqueles existentes após uma 
noite de jejum. Novamente Horowitz [60], refere o mes-
mo após estudar as respostas metabólicas à ingestão de 
vários aportes de HC antes da realização de exercício. 
Foi estudada a ingestão de 6 diferentes tipos de refeição 
após um jejum de 12 horas. Cada refeição continha 0,7g/
kg de HC e foram consumidas 30 minutos antes de se 
iniciar o exercício. O efeito das refeições foi avaliado a 
nível da resposta glicémica antes de se iniciar o exercício 
e verificou-se que as respostas foram de dois tipos: alto 
teor glicémico e teor glicémico médio. Após 20 minutos 
de exercício os níveis de glicemia foram significativa-
mente inferiores em todas as refeições quando com-
parados com o exercício em jejum. Apesar de existirem 
respostas diferentes previamente ao exercício a nível 
glicémico e insulinémico, todas as refeições fizeram com 
que a diminuição da glicemia em exercício seja muito 
elevada logo nos primeiros momentos de exercício, o 
que nos transporta para a importância das refeições 
pré-exercício, se efetivamente queremos agir no meta-
bolismo dos ácidos gordos. Também após o exercício se 
torna importante controlar os aportes energéticos con-
sumidos. Newsom [61] testou o efeito de quatro pressu-
postos, um em que o indivíduo se mantém sedentário, 
outro em que após consumir 800 kcal mantém o balan-
ço de nutrientes através da realização de exercício, e os 
outros dois em que após realizar exercício tinha uma 
alimentação pobre em HC e outra baixa a nível energé-
tico. Verificou, então, que aqueles que diminuíram o seu 
consumo de HC aumentaram a sensibilidade dos teci-
dos à ação da insulina e que se mantivermos uma res-
trição energética pós-exercício, haverá uma mobiliza-
ção lipídica, através de mais triglicéridos circulantes e um 
aumento da mobilização e oxidação de ácidos gordos 
livres. Jensen [62] refere que a compreensão dos fatores 
que regulam a captação de ácidos gordos no músculo-
esquelético e sua consequente oxidação é importante, 
já que se está a tornar cada vez mais aparente que a obe-
sidade está, também, relacionada com uma capacidade 
reduzida de oxidação deste substrato no músculo. É in-
teressante verificar que os estados de hiperglicemia e 
hiperinsulinemia que são característicos na resistência à 
insulina em indivíduos com diabetes de tipo 2 também 
estão associados com uma capacidade reduzida de uti-
lização de ácidos gordos livres em repouso e em exercí-
cio [63]. Horowitz [58] propõe então, que, devido à extrema 

sensibilidade da lipólise a aumentos mesmo muito li gei-
ros de insulina, para se manter os níveis elevados de oxi-
dação de ácidos gordos em repouso, e em exercício, é 
necessário que não haja ingestão de HC previamente ao 
exercício. Estes resultados são comprovados por Dyck [64], 
que refere que na condição de obesidade existe uma di-
minuição da oxidação de ácidos gordos. Assim, teremos 
de esperar pela diminuição dos níveis de insulina circu-
lantes, para que durante o exercício haja um aumento 
da utilização ácidos gordos pelo músculo. Uma das pre-
ocupações recorrentes que acontece quando ocorre uma 
recomendação para um controlo glicémico durante a 
realização de um programa de exercício é um possível 
desconforto por parte do paciente/utente e uma perda 
de massa isenta de gordura. Não defendemos nesta re-
visão que sejam retirados os HC da refeição pré exercí-
cio, mas sim que haja um controlo da ingestão (exem-
plo, ingestão de alimentos com baixa carga glicémica). 
De qualquer forma, as boas práticas por parte do profis-
sional de exercício incluem ter uma atenção as respostas 
físicas e emocionais do seu utente, de forma a diagnos-
ticar qualquer efeito menos desejado. Já em relação à 
perda de massa isenta de gordura, novamente existe 
uma necessidade de um discussão mais alargada sobre 
os benefícios de um controlo glicémico e participação 
num programa de exercício que inclua treino de força. 
Apesar de haver receios de entrosar estas duas reco-
mendações, a literatura científica mostra que a sinergia 
entre ambos é de grande importância para o sucesso na 
perda de massa gorda. Em 2007, a American Heart As-
sociation publicava um “scientific statement” onde de-
fendia que o treino de força pode aumentar a propor-
ção de perda de massa gorda em programas de perda 
de peso corporal [65]. Kraemer mostrou que introduzir 
sessões de exercício físicas mistas (com treino aeróbio e 
de força) a uma dieta hipocalórica, alto teor em fibra e 
com baixo valor de gordura em sujeitos com excesso de 
peso, causava uma maior perda de massa gorda do que 
dieta apenas ou dieta mais treino aeróbio, assim como 
preservava mais a massa isenta de gordura [66] o que tra-
rá benefícios para um utente com descontrolo glicémi-
co. Estudos recentes mostram que programas de exercí-
cio com uma componente de força e com controlo 
gli cémico obtêm igualmente valores apreciáveis na per-
da de massa gorda. Layman [67] mostrou que, em mu lhe-
res com excesso de peso, numa dieta com consumo mo-
derado de HC (38% do total de energia) e em outra 
die ta rica em HC (61% do total), o grupo que fez treino 
de força mais restrição de HC teve melhores resultados 
tanto na perda de massa gorda como na preservação da 
massa isenta de gordura. Já Volek [68] com homens com 
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excesso de peso ou obesos tanto num grupo com me-
nos de 25% da energia ingerida sendo gordura e outro 
grupo numa dieta cetogénica com menos de 15% da 
energia ingerida vinda de HC, mostraram que as redu-
ções mais notáveis foram observadas no grupo com 
bai xos valores de HC e treino de força, com uma dimi-
nuição de -5.3% de massa gorda, em vantagem com o 
grupo de dieta rica em HC com treino de força que teve 
uma diminuição de -3.5%. À luz da investigação feita 
não é afirmado neste artigo que há apenas uma única 
solução para perda de peso com um programa alimen-
tar e de realização de exercício físico. A evidência mostra 
que, tanto em dietas isocalóricas, como hipocalóricas, 
assim como com controlo ou sem controlo da ingestão 
de HC, há benefícios da prática de exercício físico, seja 
só com treino aeróbio, treino de força ou uma combina-
ção destes dois [69]. Mas os resultados de estudos onde 
foi realizado um controlo glicémico e participação em 
programas de exercício mostram que esta opção é váli-
da, produzindo resultados e precavendo a segurança do 
paciente/utente.

> 5. CONCLUSÕES

Na relação entre a parte clínica e da utilização do exer-
cício físico para a prevenção e tratamento de disfunções 
metabólicas, existe já há muitos anos em Portugal a 
conceção que os programas de exercício devem ter uma 
preocupação de aumentar a duração do exercício e bai-
xar a sua intensidade, para um controlo lipémico, uma 
perda de peso e manutenção de um peso “saudável” 
para o paciente/utente. O objetivo desta revisão foi o de 
causar uma reflexão sobre processos metabólicos asso-
ciados ao estado de glicemia e insulinemia, que podem 
causar que essas mesmas recomendações não sejam efi-
cazes. Se uma oxidação de ácidos gordos, e correspon-
dente perda de triglicéridos armazenados, é o objetivo 
primário, começamos, então, a perceber que se diminuí-
mos os níveis de lipólise via aumento da concentração 
de insulina, essa mesma oxidação está a ser posta em 
causa. E como foi apresentado, se a insulinemia depen-
de diretamente da glicemia, um controlo glicémico é 
necessário para a obtenção de resultados da prática de 
um programa de exercício ou de um programa alimen-
tar. Para o sucesso desses torna-se fundamental não só 
controlar a ingestão alimentar excessiva e recorrente de 
HC como também conhecer quais os efeitos que esse 
padrão alimentar terá sobre o efeito da prática de exer-
cício físico, principalmente quando é recorrente o con-
sumo de HC tanto imediatamente antes, como imedia-
tamente pós uma sessão de exercício. Só após rea lizarmos 

este esforço poderemos, efetivamente, implementar um 
programa de sucesso. O ponto de viragem na aborda-
gem deste assunto prende-se com a nossa capacidade, 
enquanto técnicos de saúde, de conseguirmos passar 
esta importante mensagem. <
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