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Resumo 

Objetivo:Comparar o efeito da suplementação de taurina nos níveis de 
oxidação lipídica em indivíduos treinados e não treinados após sessão 
aguda de exercício aeróbio em jejum.Métodos: Participaram do estudo 17 
indivíduos adultos, do sexo masculino, com idade entre 18 a 30 anos. Os 
indivíduos foram divididos em dois grupos, grupo treinado (GTr) (n=8) e 
grupo  não treinado (GNTr) (n=9).Todos os participantesforam 
suplementados com diferentes doses de taurina (3gramas e 6gramas) bem 
como placebo(amido) em momentos diferentes do estudo. A suplementação 
ocorreu com todos os voluntários estando em jejum e antecedendo90 
minutos da realização do protocolo de treino que consistia em 60 minutos de 
caminhada na esteira a 60% do VO2 máximo. A avaliação antropométrica foi 
realizada no início da intervenção assim como a coleta de sangue basal. 
Foram coletadas amostras de sangue em diferentes momentos da pesquisa 
após a coleta basal (pré 1, pré 2, pré 3, pós 1, pós 2, pós 3) para análise dos 
níveis séricos de glicerole taurina, e foi determinadoo substrato energético 
oxidado durante o protocolo de exercício utilizando-se o método de 
calorimetria indireta.Resultados:Os níveis de glicerol aumentaram 
significativamente em ambos os grupos no momento pós esforço (p<0,01), 
independente da dose. Porém comparando-se entre os grupos e entre as 
diferentes doses de suplementação não foram detectadas diferenças 
significativas (p>0,05). Com relação aos índices de oxidação lipídica e 
glicídica bem como os valores de Quociente Respiratório (QR) não foram 
encontradas diferençasestatísticas entre os grupos e entre as doses de 
suplementação de taurina e placebo (p> 0,05).Conclusão: A suplementação 
de taurina 90 minutos antes da realização de exercício aeróbio em jejum não 
demonstrou um efeito aditivo nos níveis de oxidação lipídica intragrupos e 
entre os grupos. 
Palavras-chaves: Oxidação lipídica; jejum; exercício aeróbio; taurina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Abstract 

Objective: To compare the acute taurine supplementation effect on lipid 
oxidation levels in trained and untrained subjects after a single bout of fasting 
exercise.Methods: 17 male subjects, age between 18 and 30 years were 
included.  The subjects were divided in two groups, Trained group (GTr) 
(n=8) and untrained group (GNTr) and all of them were supplemented with 
different dosages of taurine (3 grams and 6 grams) as well as placebo 
(starch) in differentmoments of the study. The volunteers received the 
supplementation, in a fasted state, 90 minutes before the training protocol 
which was exercised at 60% of maximal O2 consumption for 1 h in a 
treadmill. Anthropometric evaluation was done at the beginning of the 
intervention as a basal blood collect. In six moments of the study, besides the 
basal moment, blood was collected (pre 1, pre 2, pre 3, post 1, post 2, post 
3) to analyze serum levels of glycerol and taurine. The oxidize substrate was 
detected during the exercise protocol by indirect calorimetry. Results: 
Statistical difference (p< 0,01) were detected in the serum glycerol in all the 
intervention moments when compare pre and post exercise. However 
comparing between groups or between the different dosages 
supplementations statistical differences were not detected (p>0,05). Related 
to lipid oxidation, carbohydrate oxidation and Quotient Respiratory (QR) no 
statistical differences were found between groups or between different 
dosages of taurine or placebo (p>0,05). Conclusion:Taurine 
supplementation 90 minutes before a single bout of aerobic exercise in a 
fasted state did not show an additive effect in fat oxidation levels intragroup 
and intergroup and not even because of different dosages supplementation. 
Key-words: Fat oxidation; fasting; aerobic exercise; taurine. 
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Introdução 

 

A taurina é um composto nitrogenado intracelular livre, encontrado no 

coração, leucócitos, retina, sistema nervoso central, e em maiores 

quantidades no músculo(1).Este composto é considerado um aminoácido 

"semi-essencial" em humanos, pelo fato de que pode ser sintetizada a partir 

de outros aminoácidos sulfurados, como metionina e cisteína, através da via 

do ácido sulfínicocisteína. Esta reação consiste primeiramente da oxidação 

da cisteina em ácido sulfínicocisteína através da ação da enzima 

cisteińadioxigenase(CDO),que posteriormente será descarboxilada em 

hipotaurina pela enzima cisteińasulfinato descarboxilase (CSAD). A taurina é 

obtida então a partir da hipotaurina por uma oxidação enzimática 

espontânea (pela hipotaurinadesidrogenase) (2),(3).A disponibilidade de 

cisteína é altamente dependente do equilíbrio metabólico entre homocisteína 

e metionina, através do ácido fólico, vitamina B12 e vitamina B6 e a 

eficiência da enzima Metilenotetrahidrofolatoredutase(4). 
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A concentração intracelular de taurina varia entre 5 e 20 μmol/g em 

vários tecidos, especialmente nos tecidos excitados, como cérebro, coração 

e músculo esquelético (5;6). Já a concentração plasmática varia de 10 a 100 

µM, porém nos tecidos mais excitados também há um aumento desta 

concentração, podendo chegar a 70% do teor total de taurina corporal(7). 

Os principais locais de síntese de taurina são fígado e sistema 

nervoso central, pois nesses tecidos há a maior produção das enzimas CDO 

e CSAD(8). Porém a produção endógena é insuficiente havendo assim a 

necessidade de obter taurina através da ingestão de alimentos, sendo estes 

de origem animal e marinha (9,10). 

Após ser absorvida, a taurina é distribuída através de um transporte 

ativo para diversos órgãos, sendo este transporte regulado pelo gradiente de 

concentração (11). Uma parcela da taurina ingerida será utilizada pelo fígado 

para a conjugação com ácidos biliares e produção de sais biliares, e o 

excesso será excretadopelas vias renais (11,12). 

Figura 1. Síntese de Taurina. De Luca et al. 2015 (4) 
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Com relação ao tempo de permanência plasmática, Ghandforoush-

Sattariet al.(13) suplementaram indivíduos saudáveiscom dose aguda e 

constataram que o pico máximo de permanência de taurina na circulação é 

de 90 minutos, e após este período inicia-se seu decréscimo. 

Dentre as funções da taurina podemos destacar a ação 

antiinflamatória e antioxidante devido ao ácido sulfônico presente em sua 

estrutura química. Este ácido faz com que ela reaja com o íon cloro e o ácido 

hipocloroso (substâncias altamente citotóxicas) formando taurina cloramina 

(composto mais estável e menos tóxico). A taurina cloramina atua nos 

leucócitos inibindo a formação de fatorespró-inflamatórios. A hipotaurina 

(precursor da taurina) tem o potencial de inibir a peroxidação lipídica que é a 

incorporação de um radical livre sobre os ácidos graxos da membrana 

celular, levando à destruição de sua estrutura, perda de trocas metabólicas 

e, em última condição, à morte celular. Alguns estudos mostram que grande 

parte da concentração intracelular de taurina esteja no interior das 

mitocôndrias, auxiliando na regulação da produção de radicais livres e 

prevenindo um desequilibrio oxidativo (6, 14, 15). 

Outra função que a taurina desempenha é no aumento da força de 

contração muscular, devido à melhora da regulação da homeostase do 

cálcio, consequentemente aumentando o depósito de cálcio no retículo 

sarcoplasmático. Desta forma há um estímulo na taxa de bombeamento que 

geraaumento da concentração de cálcio nas proteínas miofibrilares (actina e 

miosina) resultando em um aumento da força de contração muscular (6). 
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A taurina também atua no metabolismo da glicose auxiliando no 

controle da homeostase através da regulação da expressão dos genes 

necessários para estimular a secreção da insulina pelas células β, 

melhorando assim a sensibilidade à insulina. Com o aumento da 

disponibilidade de glicose há uma maior produção de energia e um maior 

estímulo à síntese protéica e à ressíntese do glicogênio (4). 

Estudos recentes ainda não apresentam um consenso referente à 

dose ideal de taurina a ser suplementada em busca dos melhores 

resultados, sejam esses relacionados ao desempenho, oxidação lipídica, 

ação antioxidante, entre outros. Existem relatos de diferentes estudos os 

quais foram realizados com uso de diferentes doses. 

Até o presente momento não foi encontrado na literatura científica um 

estudo que avalie parâmetros toxicológicos da taurina. Durelliet al.(16) em 

seu estudo com humanos suplementaram uma dosede 10g/dia e não 

mostraram sinais evidentes de toxicidade. Provavelmente isso ocorra em 

virtude da relação direta da taurina plasmática e sua taxa de excreção pelos 

rins (17). 

 Balshawet al. (18)suplementaram 8 atletas com 1g de TAU ingeridos 

2 horas antes de uma performance máxima em um teste de 3 quilômetros de 

corrida. Seus resultados mostraram uma melhora na performance dos 

indivíduos suplementados em relação ao tempo até a exaustão no teste 

realizado quando comparado ao grupo controle. 

Gallowayet al. (19) suplementaram homens recreacionalmente ativos 

com 1,66g de TAU anteriormente à realização de 2 horas de pedalada à 
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~60%VO2máx. Estes não encontraram resultado significativo em relação à 

oxidação lipídica.  Possivelmenteo fato de os atletas receberem a 

suplementação da taurina de 2 a 4 horas antes do exercício, tenha 

representado uma ação minimizada desse ergogênico, pois  o pico de ação 

de taurina no sangue ocorre entre  1,5h e 2h. E também, o exercício foi 

realizado em um momento pós-prandial, sendo este um dos fatores 

limitantes para o aumento da participação dos lipídios como substrato 

energético predominante. 

Milioniet al. (20)realizaram uma suplementação aguda de taurina e/ ou 

placebo de 6 gramas em 17 homens e avaliaramo efeito aditivo do 

suplemento sobre o tempo de exaustão em dois bouts de corrida à 110% 

VO2máx. Constataram que não houve um acréscimo no tempo de exaustão.  

Zhang et al. (21) submeteram 11 homens sedentários à um teste de 

esforço até a exaustão realizado em ciclo ergômetro com uma 

suplementação de 6 gramas de taurina fracionada em 3 vezes ao dia.O 

mesmo teste foi realizado após 7 dias de suplementação e observou-se uma 

melhora no VO2máx e também no tempo de exaustão do exercício físico. 

Atribuíram ese resultado ao fato de que a taurina pode atenuar os danos 

induzidos pelo exercício ao DNA e melhorar a capacidade do exercício 

debido à sua capacidade protetora celular. 

Outro estudo similar ao citado anteriormente, em que se fez uso de6 

gramas de taurina, também fracionada ao longo do dia, no entanto avaliando 

outro método de esforço físico, foi realizado por Ra et al. (22). Eles 

suplementaram 29 homens saudáveis durante 14 dias. O exercício físico 
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realizado consistia em 2 séries de 20 repetições máximas de contrações 

excêntricas. Os resultados deste estudo sugerem que o aumento tardio da 

rigidez arterial após o exercício excêntrico foi provavelmente afetado pelo 

estresse oxidativo induzido pelo exercício e foi atenuado pela 

suplementação com taurina. 

Da Silva et al. (23) utilizaram doses individualizadas de 50mg/kg de 

peso/dia de taurina durante um período de 21 dias e realizaram um teste de 

força isométrica de 1repetição máxima (1RM) no período basal e 14 dias 

após a suplementação. Encontraram como resultados melhoria na 

performance eaumento da força concêntrica e isométrica durante o período 

de recuperação pós exercício. Acredita-se que possivelmente a taurina 

tenha aumentadoa produção de força nas fibras esqueléticas musculares por 

meio do acréscimo da liberação de cálcio do retículo sarcoplasmático (RS) e 

aumento da sensibilidade dos filamentos contrácteis ao cálcio(24),(25) e 

tambémcausando uma redução no dano muscular e estresse oxidativo. O 

que de acordo com Bakker e Berg (20) é benéfico pelo fato de que durante e 

após a realização de contrações excêntricas ocorrea formação de EROS 

(espécies reativas de oxigênio) que ocasionam uma isquemia-reperfusão e 

acúmulo excessivo de cálcio, o que normalmente produz dor e dano 

muscular  (26, 27)por alguns dias após a realização do exercício físico. 

Estudos com bebidas energéticas contendo taurina também foram 

conduzidos.  

Astorinoet al. (28) realizaram um teste de sprint – 3 sets de 8 séries 

“all out” -no futebol, onde suplementaram os voluntarios com uma bebida 
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energética de 255 ml (Red Bull ®) contendo 1g taurinan Não foram 

observadas melhora no tempo de realização dos sprintsapós a ingestão da 

referida bebida quando comparado os momentos pré e pós esforço físico. 

Da mesma forma, Pettittet al. (29)suplementaram 8 homens 

recreacionalmente treinados com uma bebida enrgética (Red Bull®) 

contendo 1 grama de taurina e tambémuma bebida controle (refrigerante de 

gengribre acrescido de açúcar e cafeína), ingeridos 35 minutos antes da 

realização do treino. Avaliaram o efeito da taurina no metabolismo aeróbio 

através de um analizador de gases metabólicos (Vo 2000) durante e após a 

realização do treino de alta intensidade no ciclo ergômetro durante duas 

séries de 10 minutos. Concluiram que uma dose desta bebida contendo 

taurina não aumentou o metabolismo aeróbio. 

De acordo com Kim et al. (1) a ingestão de taurina pode auxiliar na 

redução do tecido adiposo por estimular o processo de lipólise.Estudos 

conduzidos em atletas têm confirmado tal fato.  

Rutherford et al. (7)suplementaram atletas de ciclismo com 1,66g de 

taurina/dia e observaram  um aumento de 16% na oxidação lipídica destes 

quando comparado ao placebo. 

A oxidação de lipídios é importante para atletas, pois possibilita a 

utilização destes como fonte de energia e preserva as reservas de glicogênio 

(30). Os lipídios podem ser encontrados na forma de triacilglicerol (TAG) no 

tecido adiposo e no plasma, e na forma de ácidos graxos livres no sangue, e 

estes representam a maior reserva de energia do organismo humano 

(31).Dentre as principais funções dos lipídios está o fornecimento de 
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energia, sendo que para isso acontecer é necessário que ocorra a lipólise 

(32) – uma via catabólica que promove a hidrólise de TAG em três moléculas 

de ácido graxo e uma de glicerol. Esta hidrólise envolve três etapas através 

da ativação de lípases. Na primeira etapa o TAG é hidrolisado em 

diacilglicerol (DAG) através da ação da ATGL e resulta na liberação de um 

ácido graxo (AG). Posteriormente, o diacilglicerol sofre a ação da HSL e é 

convertido em monoacilglicerol (MAG) com a liberação de outra molécula de 

AG. Finalmenteé convertido, pela ação da enzima MGL, em ácido graxo e 

glicerol (33). 

O próximo passo para a utilização dos lipídios como substrato 

energético é a oxidação, que ocorre no interior da mitocôndria e produz 

energia para a homeostase das células e dos tecidos. Esta oxidação ocorre 

na sua maior parte no estado de jejum e/ou na falta de carboidrato (33).A 

glicose e hormônios como a insulina, glucagon e catecoaminas controlam a 

lipólise e a lipogênese e modulam a disponibilidade de substrato para a 

oxidação. O metabolismo acelerado da glicose pode inibir a oxidaçãodevido 

ao aumento do piruvato que é transformando em malonil-CoA, reduzindo a 

via catabólica dos AG(34). 

O estado de jejum apresenta um efeito aditivo no uso dos lipídios 

como substrato energético principal durante a realização do exercício 

físico(35, 36) pois durante o jejum, a gordura atua como fonte de 

energíapredominante utilizada durante o exercício. Quando ocorre esta 

situação o glicerol plasmático e os níveis de AGL (ácido graxo livre) 

aumentam pelo fatode a lipólise ser ativada nos adipócitos, que é o primeiro 



22 
 

passo para a utilização de lipídios como energia. A ativação desta via 

metabólica é realizada pelas catecolaminas que se ligam aos receptores 

beta-adrenérgicos e também pelo glucagon, inibindo a insulina(37). No 

entanto algumas características têm sido evidenciadas ao uso desse tipo de 

ferramenta, como por exemplo, a intensidade e duração do esforço físico(38, 

39)Em protocolos agudos, a intensidade tem papel fundamental nos níveis 

de lipólise e oxidação lipídica. Em exercícios de baixa intensidade (25-44% 

do VO2max) o glicerol plasmático aumenta  um pouco, porém estes níveis são 

significativamente maiores em condições de jejum. Especificamente, no 

jejum, durante períodos de repouso os valores de glicerol são 3,5 mmol/kg, 

passando para 8,5 mmol/kg após 60 min de exercício, enquanto que no 

estado alimentado, o glicerol circulante passa de 2,5 mmol/kg/min durante o 

repouso para 5,5 mmol/kg/min no mesmo intervalo de tempo (40, 41). 

A realização do esforço físico de longa duração aumenta a 

necessidade de energia e especificamente essa característica do exercício 

estimula o processo de lipólise, liberando os ácidos graxos, bem como o uso 

do glicerol no processo de neoglicogênese(42). 

Schoenfeldet al. (43)relatam que o exercício realizado em 

intensidades leve/moderada, aumenta a contribuição dos lipídios como 

substrato energético, pelo fato dos lipídios levarem um tempo maior do que 

os carboidratos para serem oxidados,atribuem-se esse fenômeno às etapas 

importantes para oxidação final dos lipídios, como a mobilização, transporte 

via corrente sanguínea, passagem nas membranas plasmática e 
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mitocondrial e por fim a ocorrência do processo de  β-oxidação na matriz 

mitocondrial (44). 

Achtenet al. (45) mostraram que ocorre uma maior oxidação lipídica 

no estado de jejum e em exercícios realizados em leve/moderada 

intensidade.  

Por outro lado, durante o exercício realizado em alta intensidade (80-

90% VO2máx), a lipólise é atenuada (46, 47) em virtude do aumento do fluxo 

glicolítico na circulação, aumento da concentração plasmática do lactato 

(metabólito antilipolítico) que promoverá o aumento da concentração 

decarnitina na forma acetilada, diminuindo assim a carnitina livre.Esta 

diminuição influencia negativamente a ação da CarnitinaPalmitoilTransferase 

I e II e por conseguinte haverá uma redução no transporte dos ácidos graxos 

pela membrana mitocondrial(48, 49)ocorrendo então uma reesterificação dos 

ácidos graxos no tecido adiposo, interferindo na regulação da mobilização 

dos ácidos graxos para chegar à matriz mitocondrial(50). 

Baseado no texto acima descrito, o presente trabalho teve como 

objetivo comparar o efeito de diferentes dosesde suplementação de taurina 

nos níveis de oxidaçãoem individuos treinados e não treinados após sessão 

aguda de exercício físico aeróbio em jejum. 
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Resumo 

Objetivo:Comparar o efeito da suplementação de taurina nos níveis de 
oxidação lipídica em indivíduos treinados e não treinados após sessão 
aguda de exercício aeróbio em jejum.Métodos: Participaram do estudo 17 
indivíduos adultos, do sexo masculino, com idade entre 18 a 30 anos. Os 
indivíduos foram divididos em dois grupos, grupo treinado (GTr) (n=8) e 
grupo  não treinado (GNTr) (n=9).Todos os participantesforam 
suplementados com diferentes doses de taurina (3gramas e 6gramas) bem 
como placebo(amido) em momentos diferentes do estudo. Os participantes 
foram suplementados, estando em jejum,antecedendo90 minutos da 
realização do protocolo de treino que consistia em 60 minutos de caminhada 
na esteira à 60% do VO2máx. A avaliação antropométrica foi realizada no 
início da intervenção assim como a coleta de sangue basal. Foram coletadas 
amostras de sangue em diferentes momentos da pesquisa após a coleta 
basal (pré 1, pré 2, pré 3, pós 1, pós 2, pós 3) para análise dos níveis séricos 
de glicerole taurina, e foi determinadoo substrato energético oxidado durante 
o protocolo de exercício utilizando-se o método de calorimetria 
indireta.Resultados:Houve diferença estatística (p<0,01) nos níveis de 
glicerol sanguíneo em ambos os grupos no momento pós esforço. Porém 
comparando-se entre os grupos e entre as diferentes doses de 
suplementação não foram detectadas diferenças significativas (p>0,05). 
Com relação aos índices de oxidação lipídica e glicídica bem como os 
valores de Quociente Respiratório (QR) não foram encontradas 
diferençasestatísticas entre os grupos e entre as doses de suplementação 
de taurina e placebo (p> 0,05).Conclusão: A suplementação de taurina 90 
minutos antes da realização de exercício aeróbio em jejum não demonstrou 
um efeito aditivo nos níveis de oxidação lipídica intragrupos e entre os 
grupos. 
Palavras-chaves: Oxidação lipídica; jejum; exercício aeróbio; taurina. 
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Introdução 

Os lipídios têm como principal função o fornecimento de energia, após 

a lipólise(1), via catabólica que promove a hidrólise de triacilglicerol (TAG) 

em três moléculas de ácido graxo e uma de glicerol.   

 Assim, para a utilização dos lipídios como substrato energético é 

necessário que ocorra a oxidação no interiorda mitocôndria, produzindo 

energia para a homeostase de células e tecidos. Sendo que a oxidação 

lipídica ocorre na sua maior parte no estado de jejum e/ou na falta de 

carboidrato(2). Como controle da lipólise e lipogênese, que modulam a 

disponibilidade de substrato para oxidação, têm-se a glicose e hormônios 

como a insulina, glucagon e catecoaminas(3). 

Portanto, o estado de jejum pode apresentar um efeito aditivo no uso 

dos lipídios como substrato energético principal durante a realização do 

exercício físico (4,5), pois a gordura atua como fonte energética 

predominante durante o exercício. Contudo, pode haver diferença na 

resposta de acordo com a intensidade e duração do esforço físico(6). 

Em protocolos agudos, a intensidade tem papel fundamental nos 

níveis de lipólise e oxidação lipídica. Assim como na realização do exercício 

físico de longa duração, que aumenta a demanda energética, podendo ser 

potente estimulador do processo de lipólise(7). 
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Schoenfeldet al.(8) relatam que o exercício realizado em intensidades 

leve/moderada, aumenta a contribuição dos lipídios como substrato 

energético, pelo fato de  levarem tempo maior para sua oxidação quando 

comparados com os carboidratos. Atribuem-se esse fenômeno às etapas 

importantes para oxidação final dos lipídios, como a mobilização, transporte 

via corrente sanguínea, passagem nas membranas plasmática e 

mitocondrial e por fim a ocorrência do processo de  β-oxidação na matriz 

mitocondrial(9). 

Com o intuito de potencializar este efeito, recursos ergogênicos 

podem ser utilizados associados ao exercício físico. Como por exemplo a 

taurina que é um composto nitrogenado intracelular livre, encontrado no 

coração, leucócitos, retina, sistema nervoso central, e em maiores 

quantidades no músculo(1). Elapossivelmente aumenta a expressão de 

genes relacionados à produção de enzimas que participam do metabolismo 

de substratos lipídicos (10) e estimula assim o processo de lipólise(1). Além 

do mais,possui ação antioxidante e antiinflamatória(11-13), melhora na força 

de contração muscular(11) e nasensibilidade à insulina(14). 

Estudos recentes ainda não apresentam um consenso referente à 

dose ideal de taurina a ser suplementada em busca dos melhores resultados 

sendo relacionados à oxidação lipídica, desempenho, ação antioxidante 

entre outros. Porém, existem relatos de diferentes estudos os quais foram 

realizados com uso de diferentes dosagens: Balshawet al.(15) – 1 grama/dia; 

Rutherford et al.(16) e Gallowayet al.(17) – 1,66 gramas/dia; Zhang et al. 

(18), Milioniet al.(19), e Ra et al.(20) – 6 gramas/dia; Da silva et al.(21) – 

50mg/Kg de peso/dia; Astorino et al. (22) e Pettitt et al.(23) – 1 

grama/diacontido em bebidasenergéticas. 

Galloway et al.(17) suplementaram homens recreacionalmente ativos 

com 1,66g de TAU anteriormente à realização de 2 horas de pedalada à 

~60%VO2 máximo e não encontraram resultados significativos em relação à 

oxidação lipídica, possivelmente pelo fato de os atletas receberem a 

suplementação da taurina de 2 a 4 horas antes do exercício. Isto pode ter 
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representado uma ação minimizada desse ergogênico, uma vez que o pico 

de sua ação no sangue ocorre entre 1,5h e 2h após sua ingestão(24). Além 

do mais, o exercício foi realizado em um momento pós-prandial, podendo ser 

um dos fatores limitantes para o aumento da participação dos lipídios como 

substrato energético predominante. Por outro lado, no estudo de Rutherford 

et al.(16) mostraram que a taurina pode melhorar a utilização do substrato 

energético pós esforço, onde ciclistas foram suplementados com 1,66g de 

taurina/dia e apresentaram um aumento de 16% na oxidação lipídica quando 

comparado ao placebo. 

Neste sentido, o presente estudo teve como objetivo comparar o 

efeito de diferentes doses de suplementação de taurina nos níveis de 

oxidação em indivíduos treinados e não treinados após sessão aguda de 

exercício físico aeróbio em jejum. Nossa hipótese é que a suplementação de 

taurina irá potencializar os níveis de oxidação lipídica e que isto ocorrerá em 

maior magnitude nos indivíduos treinados. 

Metodologia  

Indivíduos 

Participaram do estudo 17 indivíduos adultos, do sexo masculino, com 

idade entre 18 a 30 anos, residentes na cidade de Ribeirão Preto/SP. 

O recrutamento dos participantes ocorreu na EEFERP – USP, Escola 

de Educação Física e Esporte de Ribeirão Preto - Universidade de São 

Paulo, Campus Ribeirão Preto/SP. O estudo foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa da Escola de Educação Física e Esporte de Ribeirão 

Preto, da Universidade de São Paulo, número do CAAE 

56205516.2.0000.5659. 

Um dos participantes foi desligado do estudo por apresentar 

problemas de saúde no decorrer da pesquisa. Sendo assim, foram incluídos 
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nos resultados 94,4% dos participantes que realizaram o protocolo do 

estudo. 

Desenho do estudo 

 

Foi realizado um estudo agudo, duplo cego e crossover, no qual os 

voluntários participaram de três sessões experimentais. Na primeira sessão 

ambos os grupos treinados (GTr) e não treinados (GNTr) receberam a 

suplementação de 3 gramas de taurina, ambos no estado de jejum de 12 

horas, e 90 minutos após a suplementação foi realizada a coleta de sangue 

pré exercício (Pré 1, Pré 2 e Pré 3) e em seguida iniciou-se o protocolo de 

exercício (25). Finalizado o protocolo de exercício, realizou-se novamente a 

coleta de sangue denominada “Pós” (Pós 1, Pós 2 e Pós 3).  

Após um “wash out” de uma semana o protocolo de suplementação e 

de exercício foi realizado novamente, assim como realizadas as coletas de 

sangue pré e pós-exercício, porém neste momento a suplementação foi 

realizada com cápsulas de placebo. E a terceira sessão, após um “wash out” 

de uma semana, onde o protocolo foi realizado novamente em ambos os 

grupos no estado de jejum, porém com a suplementação 6 gramas de 

taurina.  O tipo de suplemento recebido em cada sessão foi revelado apenas 

ao final do protocolo experimental, no momento em que foi aberta a carta de 

cegamento dos suplementos. 

 

Suplementação de taurina e placebo 

 

Foi realizada a suplementação aguda de taurina ou placebo em 

cápsulas, sendo as doses de 3 g e 6 g de taurina e 6 g de placebo (amido). 

As cápsulas de taurina e placebo foram preparadas pela Farmácia Industrial 

do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, da 

Universidade de São Paulo, sendo utilizada Taurina (AminoethylsulfonicAcid, 

Ajinomoto®).Os participantes foram orientados a não consumir alimentos 

fonte de taurina, como bebidas energéticas (Red Bull® e similares), peixes e 

frutos do mar no dia que  antecedia o teste físico.  
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Teste preliminar  

Em momento anterior à realização do protocolo de exercício 

propriamente dito foi realizado um pré-teste para a determinação do 

consumo máximo de oxigênio (VO2máx) e coleta de sangue basal.  O pré-

teste foi composto por um teste exaustivo em esteira ergométrica 

(InbramedSuper ATL). Antes de dar início ao teste foi coletada uma amostra 

de sangue do lóbulo da orelha para determinação dos níveis de lactato 

sanguíneo em repouso. O teste consistiu em 5 minutos de aquecimento a 

4,5 km/hora, em seguida, foram realizados dois minutos de caminha a 6,5 

km/hora.  Após esse tempo a velocidade foi aumentada em 1 km/hora a 

cada um minuto até atingir a velocidade de 10,5 km/hora. Então, a 

velocidade manteve-se constante, e o grau de inclinação da esteira foi 

aumentado em 2% a cada um minuto até que participante alcançasse a 

exaustão(25). Ao cada troca de estágio foi realizada coleta de amostra de 

sangue para posterior análise da concentração de lactato e limiar anaeróbio 

(26). 

A troca gasosa respiratória foi monitorada continuamente durante o 

teste através de um circuito aberto e automático, o sistema de calorimetria 

indireta (Quark CPET ®), que foi calibrada usando o ar ambiente e um gás 

padrão de calibração.O maior valor de oxigênio consumido obtido durante o 

teste foi considerado o VO2máx. Para o teste de esforço progressivo, a 

frequência cardíaca foi monitorada continuamente utilizando um monitor de 

frequência cardíaca (Polar, M400 ®) e a percepção subjetiva de esforço 

(RPE) foi registrada, de acordo com a escala de Borg(27). 

Protocolo de treino 

 

Uma semana após a realização do teste de esforço deu-se início aos 

treinos. O treino consistia em uma caminhada na esteira à 60% do VO2máx 

(controlados pela frequência cardíaca através do frequencímetro) durante 60 

minutos, sendo que os participantes estavam em jejum e haviam sido 
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suplementados com taurina ou placebo 120 minutos antes.  Assim que os 

voluntários chegavam ao laboratório o sangue era coletado em tubos de 5 ml 

contendo heparina (anticoagulante). Este procedimento ocorreu antes e 

após a realização do exercício para posterior análise sérica de glicerol e 

taurina. No primeiro dia de intervenção os participantes foram 

suplementados com 3 gramas de taurina, no segundo dia foram 

suplementados com 6 gramas de placebo (amido) e no último dia eles foram 

suplementados com 6 gramas de taurina.  

Medidas antropométricas 

 Foram realizadas medidas de peso corporal e estatura. O peso foi 

medido em kg por meio de balança digital Filizola® eletrônica, com 

capacidade máxima de 200,0 kg e precisão de 0,1kg. O Índice de Massa 

Corporal (IMC) foi calculado de acordo a fórmula IMC (kg/m2) = Peso 

(kg)/[estatura]2. Para a avaliação do estado nutricional, utilizou-se a 

classificação da World Health Organization (28). 

 Análises bioquímicas 

 

A coleta de sangue foi realizada em sete momentos: no pré-teste, 

anteriormente à determinação do VO2máx (Basal); antes de iniciar o protocolo 

de exercício no estado de jejum (Pré 1, Pré 2 e Pré 3) e após a realização do 

esforço (Pós 1, Pós 2 e Pós 3). 

Foram coletadas amostras de 5 ml de sangue, estando os 

participantes em jejum de 12h. Após a coleta, as amostras foram 

centrifugadas a 3500 rpm (rotação por minuto), à temperatura de 4º C por 10 

minutos para extração de plasma. Em seguida foram armazenadas a -80 ºC 

até o momento da análise.   

As análises foram realizadas no laboratório de Laboratório de 

Fisiologia do Exercício e Metabolismo da Escola de Educação Física e 

Esportes de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo e no Laboratório 

Multiusuário da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade 

de São Paulo. 
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Dosagem de glicerol sérico 

 

A dosagem de glicerol circulante foi realizada no momento basal, em 

repouso antes da realização do exercício e imediatamente após o esforço 

por método enzimático (glicerol fosfato oxidase), utilizando-se o kit 

GlycerolAssay Kit sigma®, dosado em espectrofotômetro de massa.  

 

Dosagem da oxidação lipídica e glicídica por Calorimetria Indireta 

  

Os gases respiratórios foram medidos por um circuito aberto de 

calorimetria indireta (Quark CPET ®), na qual o consumo de oxigênio (VO2), 

a produção de dióxido de carbono (VCO2) e a taxa da troca gasosa (RER) 

foram obtidos. Antes do início da realização da calorimetria indireta, a 

temperatura ambiente foi medida e registrada pelo calorímetro. O monitor 

precisou ser ligado, no mínimo, 30 minutos antes do exame, para 

aquecimento e estabilização adequados. Os analisadores de O2 e de CO2 

foram calibrados com gás de concentração conhecida antes de cada 

determinação e, periodicamente, validados conforme as especificações do 

fabricante. Inicialmente à calibração do sensor de fluxo, uma quantidade 

conhecida de ar ambiente foi injetada no aparelho através de uma seringa 

com capacidade de aproximadamente 2,5 litros de ar. Após as calibrações 

iniciou-se a medida de calorimetria indireta. Os gases respiratórios foram 

medidos imediatamente após o exercício. Os participantes vestiram uma 

máscara facial cobrindo o nariz e a boca, e permaneceram em repouso 

sentado em uma cadeira por 15 minutos. 

Para obtenção dos valores de oxidação utilizou-se o valor do 

Quoeficiente Respiratório (R=VO2/VCO2) fornecido pelo Calorímetro em 

L/min. Este valor pode ser empregado para conhecer o tipo de substrato que 

está sendo oxidado, em um determinado momento, pelo indivíduo em estudo 

(29) 

QR= VCO2/ VO2 
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Para o cálculo da oxidação lipídica utilizou-se a fórmula(30) 

 

 

 

Para o cálculo da oxidação glicídica utilizou-se a fórmula 

 

 

**Os valores de VO2 e VCO2foram expressos em L/min. 

 

Dosagem de taurina  

 A taurina plasmática foi analisada por Cromatografia Líquida de Alta 

Performance (HPLC) Shimadzu, modelo LC 10AD pelo método de Deyl(31). 

Taurina 99%(Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) foi utilizada como padrão. 

Avaliação da Ingestão Dietética  

O inquérito nutricional foi obtido por meio deRecordatório Alimentar de 

24 horas. Para a análise dos dados de ingestão dietética utilizou-se o 

programa Diet-Pro profissional 2012®. 

 

Análise dos Resultados 

Os resultados obtidos foram expressos em média ± desvio padrão. 

Para análise dos níveis de glicerol sanguíneo, valores do Quociente 

Respiratório (QR), oxidação lipídica e glicídica foi utilizada a análise de 

variância (ANOVA) para medida repetida mista e quando detectada a 

diferença, foi aplicado o teste SIDAK para determinar a magnitude das 

diferenças. Para análise e pareamento entre os grupos de acordo com os 

resultados do teste de esforço utilizou-se o teste t de Student para amostras 

independentes. Para as conclusões estatísticas foi considerado o nível de 

5% de significância. 

 

Oxidação lipídica = g/min = 1,695 x VO2 - 1,701 x VCO2 

Oxidação glicídica = g/min = 4,585 x VCO2 – 3,226 x VO2 
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Resultados 

Iniciaram o estudo 18 participantes, porém, 1 não pode concluir o 

estudo por motivos de saúde, concluindo 17 indivíduos (Grupo Treinado - 

GTr = 8; Grupo Não Treinados - GNTr = 9). A média (± desvio padrão) de 

idade, peso, altura e IMC do GTr foi 25,12 ± 2,44 anos, 73,80 ±9,02 kg, 1,76 

± 0,05 m e 23,13 ± 2,76 kg/m² e do GNTr foi 24,66±4,18 anos, 83,67 ± 9,37 

kg, 1,83± 0,07 m e 24,68 ± 2,28 kg/m². 

Na tabela 1, são apresentados a média e desvio padrão do 

desempenho físico dos voluntários, divididos pelos grupos treinando e não 

treinados. 

***Tabela 1*** 

O consumo alimentar médio avaliado entre os grupos GTr e GNTr foi 

de 2563 ± 728 Kcal/dia e 2,545± 547 kcal/dia respectivamente, sem 

diferença estatística entre os grupos. Com relação aos níveis plasmáticos de 

taurina, realizou-se uma estatística descritiva onde os valores são 

apresentados em média ± desvio padrão (tabela 2). 

*** Tabela 2*** 

Quanto aos níveis séricos de glicerol, houve aumento em ambos os 

grupos no momento pós esforço, porém sem diferença estatística entre os 

grupos quando comparado os momentos pré e pós esforço (GTr e GNTr) e 

entre as diferentes doses de suplementação (p>0,05) (Tabela 3). Assim 

como os dados referentes à oxidação de substratos energéticos lipídicos, 

glicídicos e quociente respiratório (QR) após o esforço físico não foi 

observado diferença estatística em ambos os grupos (GTr e GNTr), como 

também nas diferentes condições, de placebo, suplementado com 3 e 6 g de 

taurina (Tabela 4).  

***Tabela 3*** 

***Tabela 4*** 
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Discussão 

 

O presente estudo teve como objetivo do analisar o efeito da 

suplementação de taurina associada ao exercício aeróbio em jejum sobre os 

níveis de oxidação lipídica em indivíduos treinados e não treinados. O 

principal achado do mesmo foi que os níveis da oxidação lipídica 

mantiveram-se sem diferenças significativas com a suplementação de 

taurina, independente da condição de treinabilidade dos voluntários.Os 

resultados encontrados neste estudo são contrários aos observados na 

literatura científica tanto em relação ao efeito do exercício aeróbio em jejum 

sobre os níveis de oxidação lipídica como com a suplementação de taurina. 

De acordo com Robinson et al.(32) a realização do exercício físico em uma 

intensidade fixa causa ao organismo humano alterações hormonais e 

metabólicas que contribuem para o aumento nos níveis de lipólise e 

oxidação lipídica. Tem sido observado que quando este é realizado no 

estado de jejum há uma diminuição dos níveis de insulina (hormônio anti-

lipolítico) e aumento do glucagon e das catecolaminas, ocasionando assim 

uma adição na concentração de ácido graxo livre na circulação (33). 

Com relação aos níveis séricos de taurina, houve um aumento em 

todos os momentos após o período de suplementação quando comparado 

ao basal. Corroborando assim com o estudo de Zhanget al.(18) e 

Ghandforoush-Sattariet al.(24), que mostraram que após a suplementação 

com 6 gramas de taurina ocorreu aumento significativo nos níveis séricos 

deste aminoácido.  

Quanto ao uso de suplementação de taurina associada ao exercício 

físico, Chen et al. (34) relatam que a taurina possivelmente exerça efeito 

sobre a oxidação lipídica por meio da ativação da adenilatociclase, 

estimulando diretamente a produção de cAMP ou também pelo aumento da 

secreção de catecolaminas (35). De acordo com Watt e Spriet(34) a ativação 

da cascata de cAMP, mediada especialmente pelo hormônios  adrenalina e 
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noradrelnalia é o mecanismo inicial pelo aumento da lipólise e oxidação 

lipídica durante a realização de exercícios em intensidade moderada. 

Tsuboyama-Kasaoka et al.(35)analisaram o metabolismo energético em 

ratos após a suplementação de 5% de taurina (ad libitum), e encontraram 

uma melhora na expressão gênica de PGC1-α, PPAR α e PPAR γ que são 

indutores de biogênese mitocondrial. Desta forma, possivelmente 

estimulando a expressão gênica da lipoproteína lípase, acil-CoA oxidase, 

acil-CoAsintetase e acil-CoAdesidrogenase, que são relacionadas com a 

oxidação de lipídios como substrato(10). 

Como citado anteriormente, com a ocorrência da lipólise há liberação 

de três moléculas de ácido graxo e uma de glicerol. O tecido adiposo não 

possui a enzima glicerol quinasenecessária para a metabolização do glicerol, 

por este fato este permanece no sangue por um período maior antes de ser 

utilizado na via glicolítica ou na neoglicogênese, podendo ser utilizado com 

um indicador do processo de lipólise (5). Van Loonet al.(36)  avaliaram os 

níveis de glicerol sanguíneo após a realização de 120 minutos de exercícios 

no ciclo ergômetro à 60% VO2máx onde observaram  aumento da 

concentração sanguínea deste metabólito em virtude da realização de 

esforço físico, corroborando com o resultado encontrado no presente estudo. 

Refere-se este fato à realização do exercício, visto que os níveis de glicerol 

sanguíneo mostraram-se aumentados inclusive no momento em que os 

participantes foram suplementados com placebo. Todavia, este aumento 

após a realização do esforço físico não foi suficiente para ocasionar uma 

diferença significativa intragrupos e intergrupos. 

Por outro lado, Gallowayet al.(17) realizaram um estudo com homens 

ativos  no qual foi realizada a suplementação com 5 gramas de TAU, dividas 

em 4 vezes ao dia, durante sete dias e ao final do último dia submeteu-os a 

um protocolo de exercício aeróbio com intensidade moderada. Neste estudo 

não foi relatado resultado significativo relacionado à oxidação lipídica. 

Possivelmente este fato possa ter ocorrido em virtude de que os atletas 

foram suplementados entre 2-4 horas antes do exercício, e de acordo com 
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Ghandforoush-Sattariet al.(24), o período de maior concentração sérica de 

TAU, no qual é considerado o período ideal de ação deste composto 

nitrogenado, ocorre entre 1h - 2,5h após a suplementação. Ademais, os 

autores descrevem que a suplementação foi realizada no período pós 

prandial associado às principais refeições. Sabe-se que nestas refeições há 

uma maior disponibilidade de carboidratos para serem utilizados como 

substrato, sendo este um dos principais sinalizadores de um potente 

hormônio antilipolítico inviabilizando o processo de lipólise. Estes dados 

corroboram com o presente estudo, uma vez que não foram encontradas 

diferenças estatísticas entre os grupos e intragrupos independente da dose 

utilizada. Possivelmente atribuí-se este fato à duração do exercício ter sido 

60 minutos, visto que no trabalho de Rutherford utilizou-se a mesma 

intensidade, porém com uma maior duração. 

Segundo Van Proeyenet al.(37) o treino realizado no estado de jejum 

é bastante utilizado por atletas de endurance para aumentar os níveis de 

oxidação lipídica e também melhorar a capacidade oxidativa .Em seu estudo 

comparou-se cronicamente a oxidação de substratos entre um grupo que 

treinou após a ingestão de uma refeição rica em carboidrato e outro grupo 

no estado de jejum (pedalaram à 70% VO2máx durante 1-1,5h por 6 

semanas). Encontraram uma maior contribuição dos lipídios como substrato 

energético no grupo jejum quando comparado com o grupo que ingeriu 

carboidrato. Assim como no estudo de Hulstonet al.(38) que compararam a 

oxidação lipídica em grupos com altos níveis de glicogênio muscular e 

baixos níveis de glicogênio muscular (jejum) – ambos realizaram o protocolo 

de pedalada por 90 minutos à 70% VO2máx. Observaram que o grupo que 

treinou com baixo conteúdo de glicogênio muscular oxidou mais lipídios do 

que o grupo com maior teor. Sabe-se que a atividade da AMPK é estimulada 

em exercícios realizados com restrição de carboidratos (39). 

Segundo Noland 2015 (40), a contribuição relativa dos lipídios como 

substrato possivelmente aumenta assim que o exercício é prolongado além 

de 90 minutos. No estudo de Roepstorffet al.(41)e Van Loon et al.(36), onde 
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os exercícios foram realizados durante 60 minutos, não foi observado um 

aumento na participação lipídica como substrato energético. Estes 

resultados corroboram com o do presente estudo, onde os níveis de 

oxidação lipídica mantiveram-se sem diferença entre os grupos. Baseado 

nas evidencias acima descritas, é possível afirmar que possivelmente este 

fato ocorreu em virtude da duração do esforço físico empregado.  

Bergman e Brooks (42) avaliaram em seu estudos os gases 

respiratórios de indivíduos treinados e não treinado e alimentados ou em 

jejum. O objetivo do estudo foi avaliar o quanto o exercício físico com 

diferentes intensidades e duração do esforço (40% VO2picopor 2 horas; 60% 

VO2pico  por 1,5 hora; 80 % VO2pico  por 45 minutos), influenciava na oxidação 

lipídica e também se com o consumo de carboidrato a utilização de substrato 

energético tenderia a ser pela via glicídica. Concluíram que os indivíduos 

treinados oxidam significativamente mais lipídios quando comparados aos 

não treinados somente em intensidades ≤ 40%VO2pico. Possivelmente esse 

possa ser considerado um dos motivos de o presente estudo não ter 

encontrado diferença significativa na oxidação dos lipídios entre os grupos 

(GTr e GNTr), pois a intensidade do exercício realizada foi de 60%VO2máx. 

De acordo com os dados apresentados acima conclui-se que, 

contrastando com a hipótese do presente estudo, a suplementação aguda 

de taurina associada ao exercício aeróbio em jejum não apresentou um 

efeito aditivo nos níveis de oxidação lipídica pós esforço. Devido ao fato de a 

literatura mostrar que a taurina tem importante participação no metabolismo 

lipídico, sugere-se então a realização de novos trabalhos com 

suplementação de taurina e exercício físico para observar os níveis de 

oxidação lipídica, com alterações no protocolo de treinamento em relação à 

intensidade e duração. 

 

 . 
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Tabelas 

 

 

 

Tabela 1.Pareamento dos grupos por meio de variáveis de 
desempenho físico. 

  Teste de esforço máximo 

 
GTr (n = 8) GNTr (n = 9) 

VO2máx 56,12 ±6,58 42,62 ± 5,22 

Tempo 
total (min) 

20 16 

PSE - Lan 13,87 ±1,55 13 ± 1,00 

FC- Lan 176,75±6,92 168,44 ± 12,48 
Valores apresentados em média ± desvio padrão.  Lan, limiar anaeróbio; PSE, Percepção 
subjetiva de esforço; FC, Frequência cardíaca.      (p<0,05 por teste t de Student) 

 
 
 

 
 

Tabela 2. Concentração sérica de taurina nos momentos: basal, pré 
e pós esforço. 

    GTr (n=8)   GNTr (n=9) 

 

Basal Pré Pós Basal Pré Pós 

 

17,87± 

9,78 

  

15,23 ± 

1,23 

  

Placebo 

 

15,28 ± 

1,66 

15,59 ± 

2,81 

 

17,54 ± 

2,25 

17,64 ± 

3,24 

TAU 3 

 

209,17 ± 

71,44 

143,46 ± 

43,42 

 

182,70 ± 

43,41 

144,22 ± 

34,42 

   

466,80 ± 

179,20 

256,04 ± 

127,67 

 

362,63 ± 

166,95 

297,51 ± 

144,29 

Valores apresentados em média ± desvio padrão. Abreviações: TAU 1 = grupo 

suplementado com 3 gramas de taurina; TAU 2: grupo suplementado com 6 
gramas de taurina; Placebo: grupo suplementado com 6 gramas de placebo 
(amido).   

 
 
 

 

Placebo 

TAU 1 

TAU 2 
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Tabela 3. Concentração de glicerol plasmático (Mm/dl) entre os grupos treinados e 
não treinados nos momentos pré e pós exercício. 

      GTr (n=8)   GNTr (n=9) 
  

   
Pré Pós Δ% Pré Pós Δ% 

p valor 

   0,29±0,01 0,37±0,06  0,29±0,02 0,37±0,09  

 

 

Glicerol 
(Mm/dl) 

Placebo 19,69 17,19 <0,001* 

TAU 3g 0,31±0,01 0,41±0,5 24,21 0,31±0,02 0,40±0,05 23,14 <0,001* 

    
TAU 6g 0,30±0,03 0,41±0,5 25,96 0,30±0,03 0,38±0,03 22,06 <0,001* 

Valores apresentados em média ± desvio padrão. * p ≤0,05. Abreviações: TAU 1 = grupo 
suplementado com 3 gramas de taurina; TAU 2: grupo suplementado com 6 gramas de taurina; 
Placebo: grupo suplementado com 6 gramas de placebo (amido).                
     * Diferença pré e pós (p< 0,05) independente dos grupos, por ANOVA medida repetida mista. 

 

 

 

 
 
 
 

 

Tabela 4.  Oxidação de substratos energéticos após o protocolo de esforço 

físico ( GTr [n=8] e GNTr [n=9]) 

 Placebo TAU 1 TAU 2 

 GTr GNTr GTr GNTr GTr GNTr 

Oxidação 

lipídica 

(g/hora) 

6,34± 

3,02 

5,82± 

3,05 

6,85 ± 

2,01 

7,86 ± 

1,89 

8,18 ± 

2,17 

8,63 ± 

2,55 

Oxidação 

glicídica 

(g/hora) 

18,0± 

8,35 

21,65± 

6,75 

18,49± 

5,06 

16,78± 

6,20 

18,85± 

4.71 

16,19± 

4,81 

QR 0,85 ± 
0,06 

0,87 ± 
0,06 

0,84 ± 
0,04 

0,83 ± 
0,04 

0,82 ± 
0,03 

0,82 ± 
0,04 

Valores apresentados em média ± desvio padrão; Abreviações:TAU 1 = grupo suplementado com 3 
gramas de TAU;TAU 2 = grupo suplementado com 6 gramas de TAU; GTr = treinados; GNTr = não 
treinados.*p≤0.05 por ANOVA medida repetida mista. 
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Considerações finais 

 

 Podemos concluir que a suplementação aguda de taurina associada 

ao exercício aeróbio em jejum não apresentou um efeito aditivo nos níveis 

de oxidação lipídica pós esforço, contradizendo a hipótese inicial do estudo. 

Sugere-se a realização de novos trabalhos com suplementação de taurina e 

exercício físico para observar os níveis de oxidação lipídica, com alterações 

no protocolo de treinamento em relação à intensidade e duração. 
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