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PUNTOS CLAVE
	• Las grasas y los carbohidratos (CHO) son los principales combustibles para el metabolismo aeróbico durante el ejercicio en una persona bien 

alimentada.
	• La grasa es la fuente de energía predominante a producciones de potencia aeróbica baja (<40% VO

2
máx) y proporciona ~50% de la energía 

requerida durante ejercicio de intensidad moderada (~40-65% VO
2
máx). La contribución de la grasa disminuye a producciones de potencia altas a 

medida que los CHO se vuelven el principal combustible.
	• La oxidación de grasa también aporta energía durante la recuperación de una sola sesión de ejercicio, y en descanso o periodos de recuperación 

con producción de potencia baja entre sesiones de ejercicio intenso, comunes en los deportes intermitentes. 
	• La regulación del metabolismo de grasa en el músculo esquelético durante el ejercicio es compleja e involucra muchos sitios de control. La 

activación de la oxidación de grasa al inicio del ejercicio es más lenta que la de CHO y está diseñada para el ejercicio prolongado de baja a moderada 
intensidad. 

	• La disminución en la oxidación de grasa con ejercicio aeróbico intenso ocurre en varios sitios de regulación fuera y dentro del músculo esquelético.

INTRODUCCIÓN
Las grasas y los carbohidratos (CHO) son los principales combustibles 
para la generación de energía durante el ejercicio aeróbico en 
individuos bien alimentados. La contribución relativa de estas vías 
está determinada principalmente por la intensidad y duración del 
ejercicio, pero también se afecta por el nivel de entrenamiento, 
la dieta previa, género y condiciones ambientales. En el ejercicio 
aeróbico con predominio hasta ~100% del consumo máximo de 
oxígeno (VO

2
máx), los CHO son el combustible principal, ya que el 

metabolismo oxidativo basado en CHO puede activarse rápidamente, 
proporcionando todo el combustible a producciones de potencia 
aeróbica altas (>85-90% VO

2
máx) y es un combustible más eficiente 

(kcal/L O
2
 utilizado) cuando se compara con la grasa. Sin embargo, 

aunque el metabolismo oxidativo basado en grasa se activa más 
lento y proporciona menos combustible conforme aumentan las 
intensidades del ejercicio por encima de 65-75% VO

2
máx, tiene una 

capacidad mucho mayor que la oxidación de CHO. La grasa está 
diseñada para ser un combustible auxiliar durante el ejercicio aeróbico 
y es la fuente de energía predominante a producciones de potencia 
bajas (<40% VO

2
máx) y proporciona grandes cantidades de energía 

durante ejercicio de intensidad moderada (~40-65% VO
2
máx). Si el 

ejercicio a ~50-60% VO
2
máx se extiende más allá de ~1-2 h, la grasa 

otra vez llega a ser el combustible dominante. Además, la oxidación 
de grasa contribuye a la energía durante la recuperación del ejercicio. 
El propósito de este artículo de Sports Science Exchange es revisar 
brevemente la información más actualizada sobre la regulación del 
uso de grasa durante el ejercicio. Este tema ha sido examinado en 
más detalle por varios autores anteriormente (Glatz et al., 2010; Kiens, 
2006; Sahlin, 2009; Spriet, 2012, 2014). Un segundo artículo de 

Sports Science Exchange sobre el metabolismo de grasas examina las 
estrategias nutricionales y de entrenamiento que pueden afectar las 
tasas de oxidación de grasas (Randell & Spriet, 2020).   

UTILIZACIÓN DE GRASA DURANTE EL EJERCICIO
Durante el ejercicio que es de naturaleza aeróbica (que requiere 
menos energía que el 100% VO

2
máx), la oxidación de carbohidratos 

y grasas proporciona la energía para la contracción de los músculos 
esqueléticos. Otros combustibles potenciales como los aminoácidos 
también pueden aportar energía, pero esta contribución generalmente 
es pequeña en sujetos bien alimentados. Los principales sustratos en 
el músculo (endógenos) para la producción de energía aeróbica son 
el glucógeno y los triglicéridos intramusculares (TGIM) y de afuera 
de la célula (exógenos) son la glucosa sanguínea (derivada de la 
glucogenólisis y gluconeogénesis, y del intestino cuando se ingieren 
carbohidratos) y los ácidos grasos libres (AGL) derivados de las reservas 
de triglicéridos (TG) del tejido adiposo. Se midió la dependencia en 
estas cuatro fuentes de combustible en hombres ciclistas jóvenes bien 
entrenados a intensidades variadas de ejercicio (Figura 1) utilizando 
calorimetría indirecta, técnicas de isótopos estables y biopsias del 
músculo esquelético (Romijn et al., 1993). Las mediciones se hicieron 
durante los últimos 30 min de 2 h de ciclismo a 25 y 65% de VO

2
máx 

y en los últimos 10 min de 30 min de ciclismo a 85% de VO
2
máx. Un 

segundo estudio con resultados muy similares fue publicado por van 
Loon y colaboradores en 2001.
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Estos datos proporcionan varios conocimientos importantes con 
respecto a la utilización de combustible con el aumento de la 
intensidad del ejercicio. A 25% VO

2
máx, la glucosa y los AGL fueron 

transportados dentro del músculo a una tasa que proporcionaba el 
combustible requerido, siendo los AGL el combustible dominante a 
esta baja intensidad (Figura 1). Cuando la intensidad del ejercicio se 
aumentó a 65% VO

2
máx (intensidad moderada), la contribución de 

los AGL exógenos se mantuvo, la contribución de glucosa exógena 
aumentó, y también se utilizaron cantidades significativas de 
glucógeno muscular y TGIM (Romijn et al., 1993). La contribución de 
grasa alcanzó su máximo a esta producción de potencia moderada 
y la contribución total de grasa y CHO fue cerca de 50/50 (Figura 
1). Se ha demostrado en investigación adicional que una intensidad 
de ejercicio de ~60-65% provoca tasas de oxidación de grasa 
máximas (Achten et al., 2002; Randell et al., 2017). Al pasar a 85% 
VO

2
máx (alta intensidad), la contribución de AGL y TGIM disminuyó, 

la dependencia de la glucosa de transmisión sanguínea aumentó, 
y el uso de glucógeno muscular llega a ser el proveedor dominante 
de combustible. Para resumir, la oxidación de CHO, principalmente a 
partir de glucógeno muscular, predominó a intensidades de ejercicio 
altas y la oxidación de grasas fue más importante a intensidades bajas 
y moderadas.

En un experimento similar con mujeres jóvenes bien entrenadas 
(Romijn et al., 2000), los hallazgos de utilización de combustible a 
25, 65 y 85% VO

2
máx fueron esencialmente idénticos a aquellos 

de los hombres (Romijn et al., 1993). En sujetos menos entrenados 
o desentrenados, la dependecia de CHO es mayor a producciones 
de potencia moderadas y más altas, y ejercicio a producciones de 
potencia de ~60% VO

2
máx y más, no puede sostenerse tanto como en 

los sujetos entrenados, aunque las producciones de potencia absoluta 
son mucho menores (Coggan et al., 1995a, b; Howlett et al., 1998).

Watt y colaboradores (2002) tuvieron ciclistas bien entrenados que 
rodaron por 4 h a 55% VO

2
máx y examinaron el uso de combustibles 

con calorimetría indirecta y mediciones del uso de TGIM del músculo 
esquelético y glucógeno de muestras de biopsias (Figura 2). La 

oxidación de CHO predominó en las primeras 2 h representando 
~63% de la provisión de energía, con 45% de los CHO utilizados 
proveniente de glucógeno y 55% de glucosa sanguínea. La grasa 
representó 37% del uso de combustible en las primeras 2 h, con la 
oxidación de AGL proporcionando el 90% y el uso de TGIM solo el 
10% (Figura 2). La glucosa plasmática proporcionó ligeramente más 
de la energía de transmisión sanguínea que los AGL del plasma en las 
2 h iniciales de ejercicio. Sin embargo, la oxidación de grasas aumentó 
a través del tiempo y llegó a ser el combustible predominante a ~2 h 
conforme la oxidación de CHO disminuyó constantemente. Entre las 
2-4 horas, la oxidación de grasas representó 58% del combustible con 
virtualmente todo el sustrato proporcionado por los AGL del plasma. 
Hubo un aumento constante en la [AGL] del plasma de ~0.2 mmol/L 
en descanso a ~0.9 a las 2 h y 1.66+0.32 mmol/L a las 4 h (Watt 
et al., 2002). Aunque la oxidación de CHO disminuyó en las últimas 
2 h, proporcionó 42% de la energía y la mayoría del combustible 
(85%) se derivó de la captación de glucosa plasmática. La glucosa 
sanguínea estuvo razonablemente bien mantenida durante el periodo 
de ejercicio de 4 h y fue 4.9+0.3 mmol/L en reposo, 5.1+0.3 mmol/L 
a 1 h, y disminuyó a 4.0+0.3 mmol/L a las 4 h. Los niveles de lactato 
sanguíneo fueron muy bajos durante el ciclo entero, pero el glicerol 
en plasma aumentó constantemente de 119+18 umol/L en reposo 
a 701+58 umol/L a las 4 h (a partir de la ruptura adiposa y TGIM), 
proporcionando al hígado sustrato para la gluconeogénesis. 

En las últimas 2 h de ejercicio a ~57% VO
2
máx el combustible de 

transmisión sanguínea representó el 92% de la energía oxidativa con 
AGL contribuyendo con el 60% y la glucosa sanguínea 40%. Estos 
datos claramente demostraron el cambio del uso de combustible 
intramuscular en la primera mitad de ejercicio prolongado con 
el aumento en la dependencia de AGL y glucosa de transmisión 
sanguínea en la última mitad de la rodada de 4 h, con los AGL del 
plasma convirtiéndose en el combustible dominante.
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% VO2 máx

Figura 1. Combustible utilizado durante ejercicio a 25, 65 y 85 VO
2
máx (reproducido de 

Romijn et al., 1993).
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Figura 2. Uso de combustible durante 4 h de ejercicio a ~57% VO
2
máx (reproducido de Watt 

et al., 2002). AGL, ácidos grasos libres; TGIM, triglicéridos intramusculares. 
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REGULACIÓN DEL METABOLISMO DE GRASAS DURANTE 
EL EJERCICIO
El músculo esquelético tiene vías metabólicas bien desarrolladas 
para hacer frente a la repentina y continua demanda de energía o de 
adenosin trifosfato (ATP) durante el ejercicio. Mucha de la resíntesis 
de ATP a partir de los subproductos de la degradación de ATP, 
adenosin difosfato (ADP) y fosfato inorgánico (Pi), ocurre a través de 
la fosforilación oxidativa (“aeróbico”) en la cadena de transporte de 
electrones (CTE) de la mitocondria. La CTE requiere de equivalentes 
reducidos del metabolismo de CHO y grasas, ADP y Pi, y oxígeno para 
regenerar ATP (Figura 3). 

En la investigación de los últimos 15-20 años se ha demostrado que la 
regulación del metabolismo de grasa es compleja e involucra muchos 
sitios de control, incluyendo el transporte de grasa dentro de la célula 
muscular, la unión a una proteína chaperona y el movimiento de grasa 
en el citoplasma, la regulación de la síntesis de TGIM y degradación en 
el citoplasma, y el transporte de grasa hacia adentro de la mitocondria 
(Figura 3). La grasa entonces entra a la vía de la beta-oxidación 
que produce equivalentes reducidos (NADH, FADH

2
) y acetil-CoA, 

los cuáles se utilizan en la CTE para generar energía y en el ciclo 
de los ácidos tricarboxílicos (ATC) para producir más equivalentes 
reducidos, respectivamente. La vía de la beta-oxidación no parece 
estar regulada externamente y simplemente puede activarse por el 
suministro de sustratos, pero hay una regulación adicional que ocurre 
en tres sitios en el ciclo ATC (Kiens, 2006; Sahlin, 2009; Spriet, 2012, 
2014). Generalmente se acepta que, en la presencia de abundantes 
equivalentes reducidos y oxígeno, el aumento en ADP al inicio del 
ejercicio aumenta el flujo de la CTE para resintetizar ATP (Holloway, 
2017; Sahlin, 2009).

El descubrimiento de proteínas que asisten en el transporte de grasas 
a través de las membranas plasmática y mitocondrial, la habilidad 
de estas proteínas para translocarse a las membranas durante el 
ejercicio, y los nuevos roles de la adipo-triglicérido-lipasa (ATGL) y la 
hormona sensible a la lipasa (HSL) en la regulación de la lipólisis del 
músculo esquelético son ejemplos de descubrimientos recientes en la 
regulación del metabolismo de grasas.

Transporte de grasa a través de membranas  

Ahora está claro que la mayoría de los AGL que se mueven dentro de 
las células musculares durante el ejercicio no se debe a una simple 
difusión, sino que es facilitado a través de la membrana muscular y 
los túbulos T por medio de los sistemas transportadores mediados por 
proteínas (Bonen et al., 2000; Holloway et al., 2006; Stefanyk et al., 
2012). Esto siguió al trabajo anterior que demostró que el movimiento 
de los AGL a través de la membrana muscular era un proceso 
saturable que involucraba proteínas (Turcotte et al., 1991, 2000). Este 
transporte de proteínas incluye la proteína de unión de ácidos grasos 
de la membrana plasmática (FABPpm), proteína translocadora de 
ácidos grasos (FAT/CD36) y proteína transportadora de ácidos grasos 
(FATP). Una vez en el citoplasma, los AGL se unen a una proteína 
chaperona (proteína transportadora de ácidos grasos citoplasmáticos) 
para ser transportada para almacenamiento como TGIM o entrega a 
la mitocondria para oxidación (Figura 3).

Los AGL (de fuera de la célula y/o liberados de los TGIM) deben 
transportarse a través de las membranas mitocondriales con la ayuda 
del sistema carnitina palmitoiltransferasa I (CPT I) y las proteínas 
transportadoras de grasa (principlamente FAT/CD36) (Holloway et al., 
2006; Smith et al., 2012b). Durante el ejercicio agudo, las proteínas 
transportadoras de grasa también se mueven hacia la membrana 
muscular (principalmente FABPpm) y las membranas mitocondriales 
(principalmente FAT/CD36) para ayudar a llevar grasa dentro de las 
células y dentro de la mitocondria, pero esto ocurre en un curso 
de tiempo más lento (~15-30 min) que el movimiento (s a min) del 
transportador de glucosa (GLUT4) (Holloway et al. 2006; Bradley 
et al., 2012). Se ha propuesto que FAT/CD36 está localizado en el 
exterior de la membrana mitocondrial y de alguna manera inexplicable, 
facilita la entrega de ácidos grasos de cadena larga a la enzima acil-
CoA sintasa para activarse de tal forma que puedan interactuar con 
el complejo CPT y moverse dentro de la mitocondria (Smith et al., 
2012a, b).

En el músculo esquelético humano, el entrenamiento físico aumentó 
el contenido de FABPpm en las membranas musculares y aumentó el 
contenido de FAT/CD36 en las membranas mitocondriales en mayor 
cantidad que el aumento en el volumen mitocondrial (Bradley et al., 
2012; Talanian et al., 2010). Estas adaptaciones son consistentes 
con el aumento en la capacidad de oxidar grasa después del 
entrenamiento físico (Holloway & Spriet, 2009; Holloszy & Coyle, 
1984; Perry et al., 2008).

Figura 3. Esquema del metabolismo de grasas en el músculo esquelético. AGL, ácidos grasos 
libres; ALB, albúmina; FS, flujo sanguíneo; MP, membrana plasmática; ATGL, adipo-
triglicérido-lipasa; HSL, hormona sensible a la lipasa; FABPc, proteína unida al ácido graso 
citoplasmático; CPT I y II, carnitina palmitol transferasa I y II; ME, membrana externa; MI, 
membrana interna; CAT, ciclo de los ácidos tricarboxílicos; CTE, cadena de transporte de 
electrones; G-6-P, glucosa 6-fosfato; G-1-P, glucosa 1-fosfato; Cr, creatina; PCr, 
fosfocreatina. Lo subrayado denota los sitios de regulación de grasas.
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Degradación de triglicéridos intramusculares

La degradación de TGIM en músculo también puede proporcionar AGL 
para la oxidación durante ejercicio de intensidad baja y moderada, así 
como de sprint y ejercicio de fuerza (Romijn et al., 1993; Shepherd 
et al., 2013, 2014; Stellingwerff et al., 2007). El entrenamiento 
físico también aumenta el contenido de TGIM y la dependencia de 
TGIM durante el ejercicio (Goodpaster et al., 2001; Shepherd et al., 
2013, 2014). Las enzimas clave involucradas en la regulación de la 
lipólisis en el músculo esquelético son ATGH, HSL y monoacilglicerol 
lipasa (MGL) que secuencialmente remueven un ácido graso (AG) 
de los AGIM almacenados en las gotas lipídicas (Figura 3). ATGH y 
HSL están altamente reguladas, mientras que MGL no (Alsted et al., 
2009; Prats et al., 2006).  Otros factores también juegan un papel 
en la degradación de TGIM, incluyendo el tamaño de la gota lipídica, 
la localización de la gota y el hecho de que las gotas lipídicas están 
rodeadas por un revestimiento de proteína (perilitina) (Jevons et al., 
2020; MacPherson & Peters 2015; Prats et al., 2006). 

Metabolismo de grasa mitocondrial

Una vez adentro de la mitocondria, los AG entran a la vía de la beta-
oxidación con la formación de acetil-CoA y equivalentes reducidos 
(NADH, FADH

2
). Hasta ahora, no ha habido evidencia concreta de 

que ocurra regulación metabólica en la vía de la beta-oxidación – 
simplemente responde a la provisión de sustratos (Sahlin, 2009). Los 
equivalentes reducidos generados en la vía de la beta-oxidación entran 
a la CTE y junto con otros sustratos, oxígeno, ADP y Pi libres, dan como 
resultado la generación de ATP. El acetil-CoA producido en la vía de la 
beta-oxidación entra al ciclo ATC y esta vía se especializa en producir 
más equivalentes reducidos y acepta acetil-CoA tanto de los CHO 
como de las grasas (y en menor cantidad otros combustibles). Durante 
el ejercicio aeróbico, las enzimas del isocitrato y alfa-cetoglutarato y 
una tercera enzima, citrato sintasa, se activan incrementando el flujo 
a través del ciclo ATC (Sahlin, 2009). La combinación de equivalentes 
reducidos producidos en las vías de la beta-oxidación y ATC con los AG 
de naturaleza de cadena larga como el palmitato y el oleato resultan 
en una gran cantidad de producción de ATP en la CTE (Figura 3).

Regulación general del uso de grasa como un combustible

El aumento en el uso de grasa durante el ejercicio está regulado 
por muchas de las mismas señales que el metabolismo de CHO. El 
aumento en Ca2+ al inicio del ejercicio activa las enzimas clave y los 
procesos involucrados en la regulación de la degradación de TGIM 
(como lo hace la epinefrina), el movimiento y acoplamiento de las 
proteínas transportadoras de grasa en la membrana muscular y las 
enzimas del ciclo ATC en la mitocondria (Hargreaves & Spriet, 2017; 
Sahlin, 2009). Factores locales relacionados con el nivel de energía de 
la célula que incluyen aumentos en ADP libre y adenosin monofosfato 
(AMP), y activación de la AMP kinasa (AMPK) también contribuyen 
a la regulación de varios sitios (Fentz et al., 2015; Jain et al., 2009, 
2015), aunque factores que incluyen malonil-CoA, pH y carnitina 

están involucrados en la regulación del transporte de grasa a través 
de las membranas mitocondriales (Petrick & Holloway, 2019; Smith et 
al., 2012a).

Entrenamiento físico

Dado que las vías de la beta oxidación y de los ATC existen en la 
mitocondria, el volumen mitocondrial de las células musculares 
deteminan la capacidad general para oxidar grasa durante el ejercicio. 
El trabajo clásico de Holloszy y colaboradores demostró que el 
entrenamiento físico aeróbico y el intermitente de alta intensidad 
aumentaron el volumen mitocondrial en músculo esquelético de 
ratas y humanos (Holloszy, 1967; Holloszy et al., 1970; Mole et 
al., 1971). Aunque se requieren suministros de oxígeno, ADP, Pi 
y equivalentes reducidos a partir de la grasa para la producción de 
ATP mitocondrial, también es importante el volumen mitocondrial o la 
maquinaria disponible para generarlo. Por lo tanto, un mayor volumen 
mitocondrial después del entrenamiento proporciona los medios para 
una mayor capacidad de producir NADH a partir de la grasa y, en 
consecuencia, más ATP en la CTE (Holloway & Spriet, 2009; Perry 
et al., 2008). El entrenamiento también resulta en el hallazgo clásico 
de que la dependencia de la grasa como combustible aumenta a 
determinada producción de potencia submáxima absoluta después 
del entrenamiento (Holloszy & Coyle, 1984; Perry et al., 2008). Otra 
consecuencia importante del entrenamiento físico incluye una mejoría 
en la habilidad de entregar y captar AGL dentro del músculo (Turcotte 
et al., 1992), aumento del almacenamiento de TGIM (Goodpaster et 
al., 2001), sobre regulación de la actividad de ATGL, y aumento en el 
contenido de la proteína transportadora de grasa en las membranas del 
músculo y la mitocondria (Bradley et al., 2012; Talanian et al., 2010).

Disminución de la dependencia de grasa a intensidades 
más altas de ejercicio

Durante los eventos de resistencia intensos los atletas están compitiendo 
frecuentemente a ~85- 95% VO

2
máx y el uso de combustibles cambia 

de grasas a CHO (Figura 1). Desde un punto de vista de rendimiento 
tiene sentido este cambio de combustible ya que la producción de 
energía a partir de la oxidación de CHO es ~7% más eficiente que la de 
grasa. En la investigación actual se han identificado varios sitios donde 
el metabolismo de las grasas está sub-regulado a intensidades altas de 
ejercicio aeróbico, incluyendo la disminución de la liberación de AGL del 
tejido adiposo, menor transporte a los músculos y por lo tanto menor 
transporte de AGL dentro de los músculos, disminución de la activación 
de HSL y posiblemente de ATGL y menor degradación de TGIM, 
inhibición de la actividad de CPT I debido a pequeñas disminuciones en 
el pH muscular, disminución de la sensibilidad de CPT I a la carnitina, 
y posiblemente bajos niveles de carnitina citoplasmática, reduciendo 
el transporte en la membrana mitocondrial (Petrick & Holloway 2019; 
Smith et al., 2012a; Spriet, 2014). 
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METABOLISMO DE LA GRASA DURANTE LA RECUPERACIÓN 
DEL EJERCICIO 
Se ha dirigido relativamente poca atención a la investigación de 
la importancia de la grasa como un combustible en el músculo 
esquelético durante la recuperación en reposo del ejercicio prolongado 
o durante los periodos de descanso o de baja producción de potencia 
entre series de ejercicio de alta intensidad. Después del ejercicio 
prolongado, el cociente respiratorio (RER) puede que no sea preciso 
para predecir el uso de grasa en el músculo esquelético ya que la 
tasa metabólica del músculo es más baja y no domina los datos de 
intercambio de gases como en el ejercicio. Además, otros procesos 
metabólicos que involucran el uso de dióxido de carbono pueden 
afectar la medición del RER. Durante ejercicio intermitente, donde los 
periodos de descanso son frecuentemente cortos, también es difícil 
conseguir un estado de equilibrio para medir el intercambio de gases 
y el uso de RER para predecir el uso de grasa.  

A pesar de estos problemas, en los estudios se ha indicado que 
la oxidación de grasas se eleva después del ejercicio cuando se 
compara con una situación control de descanso (Henderson et al., 
2007; Malatesta et al., 2009). Para eludir los problemas de RER 
durante la recuperación, Henderson y colaboradores (2007) midieron 
la oxidación de AG de todo el cuerpo con 13C-palmitato durante 3 h 
después de 90 min de ejercicio a 45% VO

2
máx, y después de 60 min 

de ejercicio a 65% VO
2
máx y un control sedentario pareado por tiempo 

en hombres y mujeres moderadamente activos. La oxidación de AG 
del plasma estuvo elevada por encima del reposo durante el periodo 
completo de recuperación de 3 h en ambos sexos. No hubo diferencias 
entre las dos sesiones de ejercicio, pero la oxidación total de AG 
estuvo más elevada en hombres que en mujeres. Se ha reportado 
en varios otros estudios oxidación de grasas elevada en hombres y 
mujeres entrenados durante varias horas después de ejercicio con 
agotamiento de glucógeno, con base en mediciones de RER y a pesar 
de consumir alimentos ricos en CHO después del ejercicio.  En la 
mayoría de los estudios, no disminuyeron los almacenes de TGIM y 
con frecuencia aumentaron durante los periodos de recuperación de 
18-30 h (Decombaz et al., 2001; Kimber et al., 2003; Larson-Meyer 
et al., 2002), aunque un estudio reportó una disminución neta en los 
TGIM después de 18 h de recuperación en hombres bien entrenados 
(Kiens & Richter, 1998). Estos datos sugieren que los AGL del plasma 
y posiblemente las lipoproteínas de muy baja densidad probablemente 
sean los combustibles importantes de grasa para la energía aeróbica 
en la recuperación inmediata del ejercicio.

Maletesta y colaboradores (2009) examinaron la oxidación de lípidos 
durante 3 h de recuperación de ejercicio submáximo intermitente de 
alta intensidad (1 min a 80% VO

2
máx con 1 min de recuperación 

activa a 40% VO
2
máx), 60 min de ejercicio de 45% VO

2
máx, y un 

tratamiento control en reposo pareado en tiempo en hombres jóvenes 
activos. El aumento en la oxidación total de sustratos y la oxidación 
de grasas después de dos pruebas de ejercicio iso-energético fue 
el mismo en el periodo de recuperación y más alto que la prueba 

control. Esto ocurrió a pesar de la menor oxidación de grasa durante 
la prueba de ejercicio intermitente al comparar con la prueba de 
producción de potencia constante sugiriendo que el gasto de energía 
total determinó la tasa de oxidación de grasa durante las 3 h del 
periodo de recuperación. Claramente se requiere más investigación 
que examine la utilización de combustibles durante la recuperación del 
ejercicio y mejores métodos para estimar el uso de grasas y CHO en 
los periodos cortos de descanso o de menor producción de potencia 
entre los episodios de ejercicio de alta intensidad.

CONCLUSIONES 

La grasa es un combustible importante para el ejercicio de intensidad 
baja y moderada, especialmente si el ejercicio es prolongado. La 
regulación del metabolismo de grasa en el músculo esquelético 
durante el ejercicio es compleja e involucra muchos sitios de control. 
La activación de la oxidación de grasa al inicio del ejercicio es más 
lenta que la de CHO y está diseñada para ejercicio de intensidad baja 
a moderada de larga duración, ya que la capacidad es mucho mayor 
que la de CHO. Se han identificado varios puntos de sub regulación 
del matabolismo de las grasas para explicar la disminución en la 
oxidación de grasa durante el ejercicio aeróbico de alta intensidad. Se 
requiere más investigación para determinar la importancia de la grasa 
como un combustible durante la recuperación de una sola sesión de 
ejercicio y en el descanso y las producciones de potencia más bajas 
que ocurren entre episodios de ejercicio de alta intensidad comunes 
en los deportes intermitentes.
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