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RESUMO

O consumo de oxigénio pds-esforco (EPOC) vem sendo amplamente estudado na literatura, entretanto os mecanismos
fisioldgicos envolvidos na determinacdio da magnitude e duragdo do EPOC ndo estdo totalmente esclarecidos. Na presente
revisdo sdo discutidos as principais evidéncias relacionadas aos mecanismos fisiolégicos determinantes do EPOC e o efeito
da intensidade e do tempo de exercicio sobre a sua magnitude e duracdo. O EPOC rdpido parece ser decorrente da ressintese
de ATP-CP, da remocao do lactato sanguineo, do aumento da temperatura corporal e do metabolismo lipidico. Muitas dessas
alteracdes ocorrem com cinética diferente das encontradas para o EPOC. O EPOC lento parece decorrer principalmente do
ciclo dos triglicerideos/dcidos graxos. A magnitude e duracdo do EPOC parecem ser relacionadas linearmente com o tempo e
exponencialmente com a intensidade de esforco. Devido a essa relagdo, a magnitude e duracdo do EPOC podem interferir em

programas de reducdo da massa corporal.

Palavras-chave: Consumo de oxigénio. Metabolismo energético. Massa corporal.

INTRODUCAO

Durante a transi¢do do estado de repouso
para o exercicio continuo de intensidade até o limiar
de lactato (dominio moderado) o consumo de
oxigénio (VO,) aumenta de forma monoexponencial
até atingir um estado de equilibrio (GAESSER;
POOLE, 1996; OZYENER et al., 2001). Nos
exercicios realizados entre o limiar de lactato e o
méximo estado estdvel de lactato ou poténcia critica
(PC) (dominio pesado), o VO, aumenta de forma
biexponencial, atingindo equilibrio préximo ao sexto
minuto de exercicio, mas em valores maiores do que
o estimado pela relacdo entre VO, e intensidade
estabelecida em exercicio de dominio moderado.
Nos exercicios realizados entre o madximo estado
estavel de lactato e o consumo méximo de oxigénio
(VOyma) (dominio severo) o VO, também aumenta
de forma biexponencial, porém ele ndo se estabiliza
e atinge valores iguais a0 VO, O déficit de
oxigénio pode ser estimado pela 4rea correspondente

a diferenca entre a demanda de VO, para a carga
(estimada a partir da relacdo linear entre VO, e
intensidade) e o VO, mensurado em um
determinado momento (Gréfico 1).

De forma similar, o consumo de oxigénio niao
retorna aos valores de repouso imediatamente apds o
término do esforco, apresentando também um
comportamento exponencial. Em outras palavras,
existe um lento retorno aos valores de repouso,
sendo a amplitude e a velocidade de decréscimo
dependentes da intensidade do exercicio (Gréfico 1).

Esse oxigénio “extra” consumido seria utilizado
para compensar o déficit de oxigénio, por isso foi
chamado nos primeiros estudos de débito de
oxigénio (HILL; LONG; LUPTON, 1924abc).
Posteriormente, com as modificagdes na proposta
original, tornou-se mais apropriado chaméi-lo de
“excesso de oxigénio consumido pds-esfor¢o”
(EPOC, do termo em inglés excess post-exercise
oxygen consumption) (GAESSER; BROOKS, 1984;
BAHR; GRONNEROD; SEJERSTED, 1992). O
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EPOC pode ser definido como o total de oxigénio
extra consumido durante a fase de recuperagdo
(litros) e pode ser calculado como a diferenga entre a
integral VO,-tempo pds-esforco e a integral VO,-
tempo de mesmo periodo com o individuo em
repouso (HILL; LONG; LUPTON, 1924abc).

Dois principais topicos norteiam a evolugao
das pesquisas realizadas com o EPOC. O
primeiro refere-se aos mecanismos fisiolégicos
que regulam o fendmeno, enquanto o segundo
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destina-se a descrever os efeitos da intensidade e
da duracdo do esfor¢co sobre a magnitude e
tempo de manuten¢do do EPOC. Atualmente, na
literatura cientifica, o segundo tdpico € bem
compreendido, ao passo que o primeiro ainda
ndo foi totalmente resolvido. Assim, esta revisao
destina-se a sintetizar o conhecimento existente
sobre EPOC, dando um enfoque especial a
histéria, aos mecanismos fisiolégicos e aos
efeitos da intensidade e duracdo do exercicio.
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Grafico 1- Resposta do consumo de oxigénio (VO,) durante o esfor¢o no dominio moderado, pesado e severo
(painel superior). Resposta do consumo de oxigénio (VO,) apds o esfor¢co no dominio moderado,

pesado e severo (painel inferior).

ASPECTOS HISTORICOS

Um dos primeiros estudos que formularam a
hipétese de débito de oxigénio, atual EPOC, foi
o realizado por Fletcher e Hopkins (1907) com

musculos de anfibios. Esses autores descreveram
que quando o musculo esquelético é estimulado
ocorre producdo de lactato; e quando o misculo
€ colocado em um meio rico em oxigénio, logo
apos o esforco, o lactato € removido. Os autores
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concluiram na época que o oxigénio era
necessario para a remogao do lactato.

No mesmo periodo, Benedict e Carpenter
(1910) observaram em humanos que o VO,
durante o sono era maior apds a realizagdo de
um esforco pesado do que em condi¢des de
controle (sem esfor¢co). A magnitude desse
aumento no VO, foi dependente da intensidade
do trabalho. Nenhuma relacdo causal entre
lactato e VO, foi estabelecida nesse estudo.

Um estudo posterior de Meyerhof (1920
apud GAESSER; BROOKS, 1984) identificou o
até entdo desconhecido precursor do lactato.
Esse autor observou que durante a contragio
muscular o lactato era produzido em proporgao
direta com a reducdo do glicogénio muscular.
Apés o término da contragdo o lactato retornava
aos valores de repouso também em propor¢do
direta com o aumento do glicogénio muscular.
Entretanto, o autor descreveu que uma pequena
parte do lactato (1/4 a 1/3) era “perdida” na
oxidagdo e ndo era utilizada para a conversdao em
glicogénio muscular. A conclusao de Meyerhof
(1920) foi que a maior parte do lactato
produzido durante a contracdo muscular era
convertida em glicogénio durante a recuperagao.
Na mesma época, Krogh e Lindhard (1920)
demonstraram que o déficit de oxigénio
encontrado no inicio do exercicio poderia ser
estimado a partir do VO, medido na fase de
recuperagdo do esfor¢o. Provavelmente, o
estudo de Krogh e Lindhard (1920) tenha sido o
primeiro a demonstrar que tanto o déficit quanto
o débito de  oxigénio  apresentavam
comportamento exponencial.

Essas informacdes foram reunidas por Hill e
Lupton (1923) e Hill, Long e Lupton (1924abc)
para a formulagdo da cldssica hipdtese do débito
de oxigénio. Em uma série de experimentos,
esses mesmos autores mostraram que: 1) o VO,
diminui de forma exponencial apds o esforgo; 2)
apos exercicio de intensidade moderada e curta
duracdo, o VO, retorna aos valores de repouso
em poucos minutos, mas apds exercicio pesado e
de longa duragdo apresenta uma fase rdpida
inicial seguida de uma fase lenta, que perdura
até aproximadamente 60 a 80 minutos; 3) a fase
rdpida da recuperacdo seria destinada a remogao
do lactato que havia sido produzido no musculo
mas ndo havia sido transportado para o sangue.
A fase lenta seria decorrente da remoc¢ao do
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lactato transportado para o sangue; 4) a remogao
do lactato seria completada em
aproximadamente 80 minutos apds o exercicio
pesado e prolongado e; 5) Apds 60 a80 minutos,
o VO, seria aproximadamente 7% acima do
valor de repouso e essa energia “extra” nio se
destinaria a remocdo do lactato, mas seria
causada pelo distdrbio respiratério e circulatério
provocado pelo exercicio.

A modificac¢do subsequente na interpretagdo
do débito de oxigénio foi feita por Margaria,
Edwards e Dill (1933). Esse grupo sugeriu a
existéncia de dois componentes distintos durante
o débito de oxigénio: 1) uma fase ripida, que
estaria associada a restauracdo dos fosfagénios
no miusculo esquelético [adenosina trifosfato
(ATP) e creatina fosfato (CP)] e; 2) uma fase
lenta, destinada a remocdo e ressintese de
glicogénio muscular. A fase rapida foi chamada
de “alatica” e a fase lenta de “latica”,
implicando em uma relacdo de causa e efeito
entre EPOC e os mecanismos fisiolégicos que
teoricamente seriam responsdveis pelo seu
aparecimento.

A visao moderna sobre o assunto foi
introduzida em uma revisio de Gaesser e Brooks
(1984). Basicamente, esses autores mostraram
que a cinética de remog¢ao do lactato pés-esforgo
era diferente da cinética do VO,, tanto no
aspecto temporal quanto na magnitude. Devido a
esses problemas, Gaesser e Brooks (1984)
sugeriram evitar a utilizagdo dos termos
“alatico” e “latico”, uma vez que o VO, na fase
lenta ndo pode ser totalmente atribuido a
remo¢do do lactato e essas nomenclaturas
expressariam mecanismos causais ainda ndo
suficientemente compreendidos.

Adicionalmente, nem todo o oxigénio
consumido pdés-esforco pode ser atribuido a
“divida” decorrente do exercicio, por isso foi
sugerida a substituicio do termo “débito de
oxigénio” por EPOC. Apesar de o EPOC ser
bem conhecido, certa confusdao na aplicagdo do
termo para distinguir seus componentes dificulta
a comparacdo entre os estudos. Do ponto de
vista diddtico, o EPOC pode ser dividido
temporalmente em: 1) fase rdpida, para
descrever a primeira fase da recuperacdo do
VO,, perdurando poucos minutos apds o término
do exercicio (correspondente a fase alatica); 2)
fase lenta, para descrever a segunda fase da
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recuperagdo do VO,, que compreende até
aproximadamente 60 minutos pds-esforgo
(correspondente a fase latica) e; 3) fase
ultralenta, para descrever a terceira fase da
recuperagdo do VO,, que compreende o
intervalo de tempo superior a 60 minutos da
recuperagdo até o retorno do VO, aos valores de
repouso pré-esforco. No presente trabalho, as
fases rdpida e lenta serdo agrupadas em um
unico termo - “EPOC rapido” - para caracterizar
o excesso de oxigénio consumido durante os
primeiros 60 minutos, enquanto o termo “EPOC
prolongado” € reservado ao excesso de oxigénio
consumido no intervalo acima de 60 minutos
pos-esforgo (fase ultralenta).

POSSIVEIS MECANISMOS E ALTERACOES
FISIOLOGICAS RESPONSAVEIS
PELO EPOC RAPIDO
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Uma lista de possiveis mecanismos
fisiol6gicos que poderiam explicar o EPOC
rapido foi descrita por Gaesser e Brooks (1984).
A possivel contribui¢do quantitativa de cada um
desses componentes foi determinada
experimentalmente por Bahr (1992), conforme
ilustrado na grafico 2. Os principais candidatos
sdo: ressaturacdo da hemoglobina e mioglobina,
ressintese de ATP e CP, remocdo do lactato,
aumento no gasto de energia devido a
temperatura corporal elevada, custo energético
adicional devido ao fluxo extra de sangue para
transportar uma maior quantidade de oxigénio e
ao custo energético adicional para movimentar
maior quantidade de ar nos pulmdes
(ventilacdo). Destes, o0s principais sdo
temperatura corporal e remocdo de lactato
(Gréfico 2) para o exercicio submiximo, e
remogdo de lactato para o exercicio
supramaximo (Grafico 2).

outros

Otemperatura corporal
Oremogao do lactato

El custo energético ventilatorio
O custo energético circulatorio
Oressintese de ATP e CP

Kre-saturagédo da mioglobina

re-saturagdo da hemoglobina

N\

submaximo

supramaximo

Grifico 2 - Contribuiggo relativa de cada possivel componente fisiologico determinante do excesso de oxigénio
consumido pés-esfor¢o (EPOC) subméaximo e supramdximo (adaptado de Bahr 1992).

O célculo da contribuicdo da remog¢do do
lactato para o EPOC rapido é o mais complicado
e torna-se necessario assumir uma série de
pressupostos para determind-lo. Primeiramente,
assume-se que o lactato é rapidamente difundido
e uniformemente distribuido pelos liquidos

corporais, de modo que a concentracdo de
lactato no sangue € proporcional ao total de
lactato diluido no restante dos compartimentos
corporais (MARGARIA; EDWARDS; DILL,
1933). Em seguida, assume-se também que o
lactato produzido poderd ser oxidado e/ou
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ressintetizado em glicogénio. Apenas a parcela
que é convertida em glicogénio é contabilizada
para estimar o custo de oxigénio da remocdo do
lactato. O maior problema € determinar a parcela
exata que ¢ oxidada ou ressintetizada a
glicogénio.

Matematicamente, como utilizado por Bahr
(1992), a contribuicdo da remocdo do lactato
para o EPOC poderia ser estimada utilizando-se
as seguintes equacdes:

TL = ([La]s - M - 0,55 + [La]y - 13)/1000 (1)
EPOC o =LT-3,5/6-22,4 2)

em que: TL € o total de lactato (mmol) que foi
produzido no esforco e serd removido durante a
recuperagdo; [Lals é a concentragdo de lactato
no sangue (mmol.I'"); M é a massa corporal (kg);
a constante 0,55 refere-se a propor¢cdo de
liquidos corporais em relacdo a massa corporal;
[La]y € a concentracdo de lactato no musculo
(mmol.kg de musculo imido); a constante 13 € a
massa muscular ativa (kg) em cicloergdmetro; a
constante 1000 é um fator de conversdo de
mmol para mol; EPOC., € a quantidade de
oxigénio consumido péds-esforco (litros) para
remover o lactato; a constante 3,5 refere-se ao
pressuposto que 3,5 mol de ATP sdo necessdrios
para converter 1 mol de lactato em 1 mol de
glicose para glicogénio; a constante 6 refere-se
ao pressuposto que a razdo P/O, é seis, e a
constante 22,4 assume que 1 mol de O,
corresponde a 22,4 1.

Como exemplo, usando como referéncia os
dados apresentados por Nordheim e Vollestad
(1990), em que um individuo com 60 kg de
massa corporal atingiu aproximadamente 12
mmol.I" de lactato no sangue e 25 mmol.kg" de
miusculo Umido apés um determinado esforco, o
total de lactato produzido seria
aproximadamente 0,72 mol (equagdo 1). Logo,
seriam necessdrios aproximadamente 9,4 litros
de oxigénio para converter todo o lactato
produzido em glicogénio muscular (equagdo 2).
O problema é que nem todo lactato produzido é
reconvertido em glicogénio. Assim, torna-se
necessdrio identificar a parcela que serd
convertida em glicogénio. Por exemplo, Hil,
Long e Lupton (1924abc) assumiram que
aproximadamente 20% do lactato seriam
oxidados, enquanto o restante seria convertido
em glicogénio. Com esses valores, o individuo
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do exemplo acima utilizaria aproximadamente
75 1 de O, para a conversio lactato —
glicogénio. Entretanto, estudos mais recentes
sugerem que menos de 20% do lactato €
convertido em glicogénio, sendo a maior parte
oxidada (GAESSER; BROOKS, 1984).
Recalculado a partir desses novos valores,
apenas 1,9 | de O, seria utilizado para a
conversao lactato — glicogénio. Outros
problemas nos pressupostos incluem assumir:
uma massa muscular ativa constante (13 kg), a
rdpida difusdo do lactato nos diferentes
componentes corporais € uma razio P/O, igual a
seis.

Uma série de estudos manipulando as
concentragdes de lactato ou a diferenca
arteriovenosa de lactato sugere que o gasto
energético para a remocdo de lactato
corresponde a apenas uma pequena parcela do
EPOC (SEGAL; BROOKS, 1979; GAESSER;
BROOKS, 1980; ROTH; STANLEY;
BROOKS, 1988). Segal e Brooks (1979)
determinaram a magnitude do EPOC apés duas
situacdes distintas, 1) com deplecdo prévia de
glicogénio muscular, o que reconhecidamente
gera um menor acimulo de lactato durante o
esforgo, e 2) com reservas normais de glicogénio
muscular. Os autores encontraram menor
acimulo de lactato durante o exercicio
(moderado e intenso) realizado apés a depleg¢do
de glicogénio muscular, mas a magnitude e o
tempo de resposta do EPOC ndo foram
alterados, o que € inconsistente com a hip6tese
do componente litico da recuperacdo. Um
estudo similar foi conduzido pelo mesmo grupo,
manipulando as concentragdes de lactato no
sangue através de oclusdo do fluxo de sangue
para o musculo ativo (ROTH; STANLEY;
BROOKS, 1988). A oclusdo do fluxo de sangue
durante o exercicio gerou um actimulo de lactato
380% maior do que em condi¢des de controle,
mas ndo foram encontradas diferencas
significantes na magnitude do EPOC.

Esses achados sugerem que o EPOC rapido
ndo pode ser totalmente atribuido a remocao do
lactato sanguineo. Realmente, Bangsbo e
colaboradores (1990) mensuraram a
contribuicdo da ressintese de ATP-CP, remocao
do lactato e ressaturacio de mioglobina e
hemoglobina para o aparecimento do EPOC
intramuscular e EPOC geral (medido a nivel
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alveolar). Os autores demonstraram que a
ressintese de ATP-CP e a ressaturacdo de
mioglobina e hemoglobina correspondem a
apenas 10% do EPOC intramuscular. Uma
pequena parcela (menos que 10%) poderia ser
atribuida a energia necessdria para a conversao
de lactato a glicogénio (apenas 25% do lactato
produzido foi reconvertido a glicogénio). O
EPOC geral foi aproximadamente trés vezes
maior do que o EPOC intramuscular.

A partir desses achados, pode-se imaginar
que o EPOC pode ser decorrente de alteragdes
que ndo se limitam ao meio intramuscular, mas
compreendem também uma resposta genérica
metabdlica e hormonal. Um estudo com animais
demonstrou que as primeiras quatro horas de
recuperacdo pds-esforco realizado até a
exaustdo, sem oferta de substrato exdgeno, sdao
marcadas por uma total ressintese de glicogénio
apenas no musculo cardiaco. A concentragdo de
substrato enddgeno (lactato e glicose) ndo ¢é
suficiente para ressintetizar o glicogénio do
musculo esquelético e hepatico. Em relacdo ao
metabolismo do musculo esquelético, um estudo
com humanos sugere que a parcela do lactato
que serd oxidada ou ressintetizada a glicogénio
depende do tipo da fibra muscular estudada
(NORDHEIM; VOLLESTAD, 1990). Nordheim
e Vollestad (1990) induziram um aumento no
lactato muscular com trés séries de exercicios (a
112% do VOju,.) com dois minutos cada. O
esfor¢co foi seguido de uma hora de exercicio a
40% do VOjpu O lactato e o glicogénio das
fibras de contrag@o lenta (tipo I) e rdpida (tipo
II) foram mensurados periodicamente durante o
exercicio a 40% do VO,n. Os autores
verificaram que nos primeiros 20 minutos o
lactato  sanguineo diminufa rapidamente,
enquanto a concentracdo de glicogénio
permaneceu estdvel nas fibras do tipo I e
aumentou significantemente nas fibras do tipo IL.
Apés vinte minutos, o lactato no muisculo e no
sangue retornou a valores préximos aos de
repouso, O que causou uma redugdo na
concentracdo de glicogénio das fibras do tipo I e
uma estabilizacdo na concentragdo das fibras do
tipo II. Esses resultados sugerem que o lactato é
removido do sangue para oxidacao nas fibras do
tipo I e/ou ressintetizado a glicogénio nas fibras
do tipo IL.

Lima-Silva et al.

Em conjunto, esses achados demonstram
que apenas uma pequena parcela do EPOC
rdpido pode ser atribuida a ressintese de ATP-
CP e/ou glicogénio muscular, remocao de lactato
e ressaturacdo de mioglobina e hemoglobina.
Essa parcela pode ser completada em poucos
minutos, sugerindo que outros fatores podem
interferir no EPOC répido. A parcela excedente
do EPOC répido (acima de 20 minutos) poderia
ser atribuida a fatores como gasto energético
adicional devido, aumento na temperatura
corporal e estimulagdo simpdtica e do ciclo
triglicerideos/acidos graxos (ciclo TG-AG).

Utilizando-se a estimativa feita por Bahr
(1992), ¢é possivel perceber que o aumento da
temperatura corporal pds-esfor¢o é responsavel
por uma parcela significante do EPOC répido
(Gréfico 2). Um estudo in vitro demonstrou que
o aumento da temperatura local leva a uma
reducdo na eficiéncia de fosforilagdo da

molécula de ADP durante a respiragdo
mitocondrial (BROOKS, 1971). Entretanto,
estudos com humanos demonstraram uma

dissociacdo temporal entre EPOC e temperatura
corporal. Chad e Wenger (1988) descobriram
uma duracdo de EPOC entre duas e oito horas
para exercicio com duracdo entre 30 e 60
minutos. A temperatura timpanica retornava aos
valores de repouso em aproximadamente duas
horas, independentemente da duragdo do
esforco. Mesmo assim, os autores concluiram
que a temperatura corporal influencia a
magnitude do EPOC, devido a significante
correlacdo encontrada entre essas variaveis (r =
0,64 a 0,75).

Maehlum e colaboradores (1986) também
verificaram uma dissociacdo temporal entre
EPOC e temperatura corporal. Nesse estudo, a
temperatura retal retornou aos valores de
repouso em aproximadamente 30 minutos,
enquanto o EPOC perdurou por 12 horas. Frey,
Byrnes e Mazzeo (1993) verificaram que o
tempo de retorno da temperatura retal ao
repouso € dependente do nivel de aptiddo fisica
e da intensidade do exercicio, mostrando muitas
vezes uma dissociagdo temporal entre EPOC e
temperatura. Em uma série de estudos foi
demonstrado que a temperatura retal retornava
aos valores de repouso em até 60 minutos,
enquanto o VO, permanecia elevado por um
periodo de tempo maior, sugerindo que a

R. da Educagao Fisica/UEM

Maringd, v. 21, n. 3, p. 563-575, 3. trim. 2010



Excesso de oxigénio consumido pos-esforco: possiveis mecanismos fisiologicos

temperatura corporal possa influenciar apenas o
componente rapido do EPOC (BAHR et al,
1987, BAHR; SEJERSTED, 1991; BAHR;
GRONNER@D; SEJERSTED, 1992).

A estimulacdo simpdtica também parece ter
algum efeito sobre o EPOC rédpido. Imamura e
colaboradores (2004) descreveram um EPOC de
magnitude igual a aproximadamente 2,6 e 5,2 1
ap6s 30 e 60 minutos de exercicio a 60% do
VOomaxs respectivamente. A duragdo
correspondente do EPOC foi de 46 e 116
minutos, respectivamente. A concentragdo de
adrenalina 30 minutos apds o exercicio de 60
minutos de duragdo foi significativamente
associada a magnitude e duracio do EPOC,
enquanto a noradrenalina foi associada apenas
com a magnitude. Os autores atribuiram esses
resultados a ac¢do da adrenalina sobre a atividade
da adenilatociclase no musculo, que aumenta a
liberagcdo de lactato e estimula o ciclo de Cori,
enquanto a agdo da noradrenalina torna a
membrana mais permedvel ao sédio (Na®) e
potassio (K), aumentando assim a acdo da
bomba Na'/K" dependente de ATP.

A ligacdo entre estimulagdo simpdtica e
EPOC foi vinculada também ao efeito
estimulante da noradrenalina sobre a lipdlise no
tecido adiposo, com consequente aumento na
oferta de d4cidos graxos livres (AGL) para
oxidacdo. Na@o apenas o aumento na
concentragdo de noradrenalina pds-esforgo
parece afetar o metabolismo lipidico, mas
também o aumento da sua afinidade com o
receptor  f-adrenérgico. ~ Wahrenbergh e
colaboradores (1987) demonstraram que 30
minutos de exercicio a 66% do VOip.x
aumentam em 20 a 35% a resposta da lipdlise a
noradrenalina. Frey, Byrnes e Mazzeo (1993)
também verificaram uma associacao significante
entre noradrenalina e EPOC (r=0,78) ap0s
exercicio com baixa e alta intensidade, mas o
tempo de recuperagdo dessa varidvel e a sua
sincronia com a recuperagdo do VO, foram
dependentes do nivel de aptiddo do individuo.
No grupo destreinado, a noradrenalina tinha
retornado ao repouso antes dos 60 minutos de
recuperagdo, enquanto o VO, permaneceu
elevado até o final do tempo de mensuragao (60
minutos). Por outro lado, a recuperagdo da
noradrenalina foi sincronizada com o tempo de
recuperagdo do VO, nos individuos treinados,
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ambos permanecendo elevados apds 60 minutos
de recuperagdo. Desse modo, esses resultados
sugerem que o os niveis de noradrenalina podem
ter relacdo direta com o EPOC rédpido, mas o
grau dessa relacdo pode ser dependente do nivel
de aptidao fisica do individuo.

POSSIVEIS MECANISMOS E ALTERACOES
FISIOLOGICAS RESPONSAVEIS PELO
EPOC PROLONGADO

O efeito das catecolaminas sobre o EPOC
prolongado é menos evidente do que sobre o
EPOC rapido. Os estudos tém gerado achados
inconsistentes, até mesmo em trabalhos do
mesmo grupo de pesquisadores (BORSHEIM et
al., 1994; BORSHEIM et al, 1998;
BORSHEIM; BAHR; KNARDAHL, 1998).

No primeiro experimento, Bgrsheim e
colaboradores (1994) investigaram o efeito do
bloqueio dos receptores beta adrenérgicos
(propanolol) administrados antes e 3,5 horas
apds o individuo ter realizado 60 minutos de
exercicio a 78% do VO,mx. O EPOC foi
mensurado como a diferenca entre o total de
oxigénio consumido durante as 6,5 horas de
recuperagdo e o total de oxigénio consumido no
mesmo periodo em repouso, este tltimo medido
em um dia-controle. Os autores observaram que
o propanolol afetava principalmente o
componente lento do EPOC, reduzindo-o de
11,9 1 (salina) para 6,7 1 (propanolol), enquanto
o EPOC répido ndo foi afetado (2,5 e 2,8 1,
respectivamente).

Por outro lado, em dois estudos posteriores,
Bgrsheim e colaboradores (1998) e Bgrsheim,
Bahr e Knardahl (1998) ndo conseguiram
reproduzir os mesmos achados. Bgrsheim e
colaboradores (1998) estudaram o efeito da
administracio de bloqueador ndo seletivo
(propanolol) e bloqueador seletivo ; (atenolol)
logo apds o término do exercicio (90 minutos a
58% do VO,,,x) sobre o EPOC prolongado. Nao
foi observada diferenca no EPOC entre as
condi¢des, com valores de 7.,5; 9,7 e 7,8 1 para
controle, atenolol e propanolol, respectivamente.
Nesse estudo, o EPOC foi medido durante 4,5
horas, sendo que o VO, ndo retornou aos valores
iniciais nesse intervalo. No estudo seguinte,
Bgrsheim, Bahr e Knardahl (1998) também nao
verificaram diferencas entre o EPOC apés 90

R. da Educagao Fisica/UEM

Maringd, v. 21, n. 3, p. 563-575, 3. trim. 2010



570

minutos de exercicio a 56% do VO, com
administracio de salina e com infusdo de um 3
agonista (isoprenalina) infundida logo apds o
término do exercicio.

Uma série de diferencas metodoldgicas
torna complicada a interpretagdo desses
resultados. No primeiro experimento, os autores
utilizaram uma intensidade de exercicio muito
maior do que nos dois estudos posteriores
(aproximadamente 78% vs 58 € 56% do VO;ax)-
Além disso, na primeira ocasido os autores
separam o EPOC rdpido do prolongado, mas nao
no segundo e terceiro estudo. Por fim, o tempo
de administragdo das drogas também pode ter
interferido, pois no primeiro estudo o
bloqueador foi administrado antes e apds o
exercicio, enquanto nos dois tultimos estudos,
somente apds. A infusdo de bloqueador antes de
iniciar o exercicio pode ter influenciado a
resposta fisiol6gica durante a atividade e,
consequentemente, alterado o padrdo de resposta
da recuperagao.

Parte do EPOC prolongado pode ser
explicada pelo aumento do metabolismo de
gordura minutos apds o inicio da recuperagdo
(BAHR et al., 1991). Bielinski, Schutz e Jéquier
(1985) demonstraram que a oxidacdo de lipidios
foi aumentada logo apds o término do exercicio
(50% do VO,x) com trés horas de duracio, em
relacdo ao dia-controle. Essas diferencas
permaneceram até o dia seguinte, tendo sido a
oxidacdo de lipidios significativamente maior
em relacdo ao controle mesmo 18 horas apds o
término do exercicio.

Um resultado similar foi obtido por Bahr e
colaboradores (1991), que verificaram um
aumento na oxidacdo de lipidios durante as 12
horas apds o término do esforco de vdrias
intensidades e duracdes. Nesse estudo Bahr e
colaboradores (1991) observaram também um
aumento significativo nas concentragdes de
AGL e glicerol ap6s o término do esforco, sendo
a magnitude desse aumento dependente de
ambos, intensidade e duragao do exercicio.

Em outro estudo, Bahr, Hansson e Sejersted
(1990) observaram que o ciclo TG-AG foi
responsdvel pela metade do EPOC prolongado
identificado ap6s exercicio de duas horas a 51%
do VOyuux- Um ciclo existe quando duas reagdes
opostas de ndo equilibrio, catalisadas por
enzimas diferentes, ocorrem ao mesmo tempo
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(NEWSHOLME, 1978). Nessas reacdes, ao
menos uma envolve a degradacdo de ATP, ou
seja, gasto de energia. Assim, o ciclo TG-AG
pode ser considerado como a degrada¢do dos
triglicerideos (lipdlise) e a sua consequente re-
esterificacdo, com gasto de uma molécula de
ATP. Logo, a presenca do ciclo aumenta o gasto
de energia, explicando parcialmente o EPOC,
mesmo sem a liberacdo efetiva do produto
(nesse caso, glicerol e AGL).

Wolfe e colaboradores (1990) também
observaram um aumento significativo do ciclo
TG-AG durante duas horas de recuperacao pos-
esforco a 40% do VO, de quatro horas de
duracdo. Durante o repouso, foi encontrado que
70% do AG liberados foram re-esterificados,
mas esse valor foi reduzido para 25% durante o
exercicio. Durante a recuperagao,
aproximadamente 90% dos AGs liberados foram
reesterificados. Isso equivale a um gasto
estimado de 4,7 kcal.h™”, o que é muito maior do
que no repouso (0,8 kcal.h™) ou durante o
exercicio (1,7 kcal.h'l). Em termos percentuais,
o exercicio eleva o gasto energético com o ciclo
em 0,5% acima do repouso, enquanto a
recuperagdo o eleva em 13,7%. Um resultado
similar foi obtido por Bgrsheim e colaboradores
(1998), que verificaram um aumento da taxa de
reciclagem de TG (ciclo TG-AG) de 1,27
kJ.min" em repouso para 2,73 kJ.min" entre
3,25 e 4,5 horas ap6s o término do exercicio, o
que corresponde a um aumento de 114%. Como
comentado anteriormente, ndo foi observado um
efeito  significativo da administracio de
bloqueadores seletivos ou ndo seletivos,
sugerindo que esses resultados podem ser
independentes da a¢do das catecolaminas.

Recentemente, Bgrsheim, Kien e Pearl
(2006) sugeriram uma relagdo importante entre
metabolismo de lipidios e EPOC. Esses autores
manipularam o conteido de dcido palmitico
(saturado) e acido oléico (insaturado) da dieta de
dois grupos. Ambos os grupos realizaram 28
dias de dieta composta de 40% de lipidios.
Desse percentual de gordura, um grupo
consumiu 16,8 de dcido palmitico e 16,4% de
acido oleico (elevado conteudo de 4acido
palmitico), enquanto o outro grupo consumiu
1,7% e 31,4%, respectivamente (elevado
conteudo de acido oleico). No 29° dia, ambos os
grupos realizaram 80 minutos de exercicio a
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60% do VOypice, com 0 EPOC sendo mensurado
durante 270 minutos. Os autores observaram um
EPOC correspondente a 9,7% acima dos valores
pré-exercicio de VO, no grupo que realizou a
dieta rica em 4cido oleico, mas no grupo de dieta
rica em 4cido palmitico ndo foi observada a
presenca de EPOC. Em conjunto, esses
resultados sugerem que o metabolismo de
lipidios pode ter relacdo direta com o EPOC
prolongado.

EFEITO DA INTENSIDADE E DURACAO DO
ESFORCO SOBRE A MAGNITUDE DO EPOC

Uma série de estudos vem demonstrando a
importincia da intensidade e durag@o do esforgo
sobre a magnitude e duracio do EPOC (BAHR
et al., 1987, CHAD; WENGER, 1988; GORE;
WITHERS, 1990; CHAD; QUIGLEY, 1991;
BAHR et al., 1991; BAHR; SEJERSTED, 1991;
BAHR, 1992; BAHR; GR@NNERGD;
SEJERSTED, 1992; FREY; BYRNES;
MAZZEO, 1993; LaFORGIA et al., 1997;
BORSHEIM; BAHR, 2003; LaFORGIA;
WITHERS; GORE, 2006). Basicamente, é bem
sustentado na literatura que exercicios com
baixa intensidade e/ou curta duracdo ndo sdo
suficientes para provocar um EPOC de grande

magnitude e/ou prolongado (B@RSHEIM;
BAHR, 2003).
Em uma série de estudos, Bahr e

colaboradores (1987), Bahr e Sejersted (1991),
Bahr (1992) demonstraram que a magnitude do
EPOC aumenta exponencialmente em funcio da
intensidade e linearmente em fungdo da duracio
do exercicio. No primeiro estudo de Bahr e
colaboradores (1987), seis homens realizaram
20, 40 e 80 minutos de exercicio a 70% VOs.x
em dias diferentes, seguidos de um
monitoramento do VO, durante 24 horas. Os
autores verificaram que o EPOC para as doze
primeiras horas foi linearmente associado com a
duragdo do exercicio, com valores de VO, 5,1;
6,8 e 14,4% acima do repouso, respectivamente.
Chad e Wenger (1988) também verificaram um
aumento de 2,35 vezes no EPOC quando a
duracg@o do esfor¢co a 70% VO, foi aumentada
de 30 para 45 minutos, e 5,3 vezes quando a
duragdo aumentava de 45 para 60 minutos. Em
posterior estudo, Bahr e Sejersted (1991)
demonstraram que, ap6s 80 minutos de exercicio
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a 29, 50 e 75% do VOsn., tanto a duracdo do
EPOC (0,3; 3,3 e 10,5 horas) quanto a
magnitude (1,3; 5,7 e 30,1 1) aumentavam
exponencialmente em funcdo da intensidade do
exercicio.

Outros grupos de pesquisadores
encontraram resultados similares, o que
corrobora a influéncia da intensidade e duracao
do esforco sobre a magnitude do EPOC (GORE;
WITHERS, 1990; FREY; BYRNES; MAZZEO,
1993). Gore e Withers (1990) investigaram o
efeito da intensidade (30, 50 e 70% do VOrmax),
da duragdo (20, 50 e 80 minutos) e da interacao
entre os dois fatores sobre a magnitude do
EPOC. Os autores encontraram valores de
EPOC (8 horas pos-exercicio) de 1,01; 1,43 e
1,04 1 para 30% do VO,nax, 3,14; 5,19 € 6,10 1
para 50% do VO« € 5,68; 10,04 e 14,59 1 para
70% do VO, A intensidade do exercicio foi
responsdvel por 45,5% da determinagdo do
EPOC, enquanto a duragdo e a interagdo
intensidade-duracdo foram responsdveis por
apenas 89 e 7,7%, respectivamente. Esses
resultados sugerem que a intensidade do
exercicio seja o fator principal para
determinagdo da magnitude do EPOC.

Nao obstante, nem todos os estudos
encontraram uma relacio positiva entre EPOC e
intensidade de exercicio. Chad e Quigley (1991)
investigaram o EPOC durante trés horas pods-
exercicio a 50 e 70% do VO« por 30 minutos
em individuos treinados e destreinados. O VO,
mensurado durante intervalos de tempo de até
trés horas a partir da recuperagdo foi maior a
50% do que a 70% do VO, tanto para o
grupo destreinado quanto para o grupo treinado.
Provavelmente, alguns fatores metodolégicos
interferem na comparag@o entre esses estudos,
pois 0 VO, ndo havia retornado aos valores de
repouso até o final da mensuracdo (trés horas),
portanto a magnitude total do EPOC ndo pode
ser estimada.

Como a intensidade do esforco parece ser o
principal determinante da magnitude do EPOC,
era de esperar que exercicio supra-VO;m.x
gerasse valores elevados de VO, pds-esforco.
Realmente, LaForgia e colaboradores (1997)
compararam a magnitude do EPOC durante nove
horas apdés 30 minutos de exercicio a 70% do
VOymix € ap6s 20 séries de exercicios, com um
minuto de duracdo cada, realizados a 105% do
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VOymx € com dois minutos de recuperagdo entre
as séries. Os autores verificaram, apds o
exercicio intenso, valores de EPOC duas vezes
maiores do que aqueles verificados apds o
exercicio moderado (15,0 vs 6,9 1). Bahr,
Grgnnergd e Sejersted (1992) compararam a
magnitude do EPOC apés exercicio intenso de
uma, duas ou trés séries a 108% do VO, COM
esforcos de dois minutos e pausa de trés
minutos. Nesse estudo, o EPOC medido na
primeira hora pds-esforco (EPOC rapido) foi
linearmente associado com o nudmero de séries
realizadas durante o exercicio. Esses resultados
reforcam a hipdtese de que a magnitude do

EPOC esta relacionada a intensidade do
exercicio.
Alguns estudos mais recentes t€m

comparado o EPOC entre diferentes situagdes e
modo de exercicio (LYONS et al.,, 20006;
SCOTT et al, 2006; LYONS et al., 2007).
Lyons e colaboradores (2007) investigaram a
magnitude do EPOC apds ergometria de
membros superiores e inferiores realizada a 60%
VO especifico para cada ergbmetro. O
exercicio foi realizado até completar 200 kcal de
trabalho total. Os autores verificaram que a
magnitude e duragio do EPOC foram
significativamente maiores para o exercicio dos
membros inferiores do que para o dos membros
superiores. Em um estudo posterior, 0 mesmo
grupo demonstrou que a magnitude do EPOC
era maior apds trés séries de 10 minutos de
duracdo cada do que apds 30 minutos continuos,
ambos mensurados apds ergometria de membros
superiores (LYONS et al., 2006). Em outro tipo
de comparagdo, Scott e colaboradores (2006)
verificaram ndo existirem diferengcas entre os
valores de EPOC apds exercicio em
cicloergdmetro ou em esteira, ambos realizados
a 250W de poténcia durante um minuto.
Interessante que os autores verificaram uma
maior participagdo anaerdbia durante o ciclismo
e maior participacdo aerdbia durante a corrida,
embora ambos tenham sido realizados na mesma
intensidade.

Implicacdes praticas

A manipulacdo de varidveis como dieta,
intensidade, modo e duracdo do exercicio na
tentativa de aumentar a magnitude do EPOC ¢é
justificada pelo possivel efeito dessa varidvel em
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programas de emagrecimento (LIMA-SILVA et
al., 2008). Por exemplo, Warwick (20006)
demonstrou que a estimativa do gasto energético
didrio levando-se em consideragdo apenas o
gasto energético de repouso e o custo energético
das atividades fisicas era subestimada em
aproximadamente 14%. A estimativa foi
melhorada quando levados em consideragdo o
EPOC e o efeito térmico da dieta, subestimando-
se o gasto energético real em apenas 5%. Os
resultados desse estudo demonstram que o
EPOC pode ser um componente importante para
elaboracdo de dietas e programas de treinamento
visando a redu¢do da massa corporal.

Em um estudo de Bahr e Sejersted (1991)
foi verificado que a ingestdo de uma dieta com
4,5 megajoules M) aumentava
significativamente o consumo de oxigénio logo
apos a refeicdo, mas a magnitude desse aumento
foi independente de o individuo ter ou ndo
realizado um exercicio prévio, ou seja, foi
independente da refeicdo ter sido realizada
durante a fase de EPOC ou durante uma
situacdo-controle de repouso. Por sua vez,
Bielinski, Schutz e Jéquier (1985) observaram
que uma dieta equilibrada (55% de carbo-
hidrato, 27% de gordura e 18% de proteina)
ingerida 30 minutos ap6s trés horas de exercicio
a 50% do VOpu. aumentou a oxidacdo de
lipidios pés-refeicdo em relagdo a uma mesma
refeicdo ingerida sem exercicio prévio. Esses
resultados sugerem que o exercicio fisico pode
contribuir em programas de emagrecimento, nao
apenas por aumentar o gasto energético durante
a atividade, mas também por elevar a oxidacdo
de lipidios ap6s o término do exercicio, assim
como a oxidagdo de lipidios apds as refeigcdes.
No mesmo sentido, Bgrsheim, Kien e Pearl
(2006) observaram que apenas uma dieta rica em
dcido oléico foi capaz de gerar o EPOC, em
comparacdo com uma dieta isocaldrica rica em
dcido palmitico.

Tahara e colaboradores (2008)
demonstraram ainda que a magnitude do EPOC
de 40 minutos foi significativamente

correlacionada com massa corporal magra. Um
aumento na massa corporal magra somente &
obtido com a prditica de exercicios fisicos,
portanto pode interferir diretamente no gasto
energético  pos-esforco.  LeCheminant e
colaboradores (2008) verificaram  uma
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correlacdo positiva entre aumento no EPOC
apds nove meses de treinamento e aumento do
gasto energético nas sessdes de exercicio no
mesmo periodo, em homens com sobrepeso ou
obesidade. Em conjunto, esses resultados
sugerem uma relacdo estreita entre dieta,
exercicio regular e EPOC. Estudos longitudinais
verificando o efeito da combinagdo de diferentes
dietas com diferentes modos de exercicio sobre
o EPOC e as consequéncias para a reducdo da
massa corporal concluiram que essa combinagdo
poderia auxiliar nos aspectos praticos que
seriam obtidos ao se manipular o EPOC.

CONSIDERA COES FINAIS

A partir dos estudos analisados na
presente revisdo, pode-se concluir que os
principais fatores que contribuem para o
aparecimento do EPOC rédpido apés o
exercicio submdximo s3o  temperatura
corporal e remogdo de lactato. A remocdo do
lactato parece ser mais importante apds o
exercicio supramdximo, porém a parcela real
do lactato produzido que é reconvertida a
glicogénio ndo é totalmente conhecida, o que
inviabiliza a precisdo nos cdlculos de
estimativa do gasto energético para a remocao
desse produto. Estudos separando o EPOC
intramuscular do obtido por mensuracdo geral
do organismo, também sugerem que 0 excesso
de oxigénio consumido apds uma atividade é
decorrente de alteracoes genéricas
metabdlicas e hormonais. Neste sentido, uma
parcela do EPOC rapido poderia ser atribuida
ao aumento na temperatura corporal, a
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estimulagdo simpdtica e ao ciclo TG-AG.
Muitas dessas alteracdes ocorrem com
dindmica diferente da encontrada para o
EPOC, sugerindo que a contribuic@o relativa
de cada um desses componentes se modifica
ao longo do tempo. Diferentemente do EPOC
rdpido, as catecolaminas ndo tém efeito direto
sobre o EPOC prolongado, sendo o custo
energético do ciclo TG-AG aparentemente o
principal responsdvel pelo seu aparecimento.

Nos estudos revisados, é bem sustentado
que exercicios com baixa intensidade e/ou
curta duragdo ndo sdo suficientes para gerar
um EPOC de grande magnitude e/ou
prolongado. Ambos, intensidade de esforco e
duracdo, sdo os principais fatores que
determinam a magnitude e duracdo do EPOC.
A magnitude e a duragdo do EPOC aumentam
exponencialmente em fun¢do da intensidade,
enquanto aumentam de maneira linear em
funcdo da duracdo do esforco. Esforcos de
alta intensidade (supramdximos) e de curta
duracdo parecem ser suficientes para gerar
valores elevados de EPOC.

Do ponto de vista prético, o exercicio fisico
poderia  contribuir em = programas  de
emagrecimento, ndo apenas por aumentar o
gasto energético durante a atividade, mas
também por elevar o gasto energético durante a
fase de recuperagio. Como o modo, a
intensidade, a duracdo, o tempo e o contetido das
refeicdes pods-exercicio manipulados parecem
interferir na magnitude do EPOC, uma
combinacdo Otima dessas varidveis poderia
refinar programas tradicionais de exercicio para
0 emagrecimento.

EXCESS POST-EXERCISE OXYGEN CONSUMPTION: POSSIBLE PHYSIOLOGICAL MECHANISMS

ABSTRACT

The excess post-exercise oxygen consumption (EPOC) has been broadly investigated. Nevertheless, the physiological
mechanisms responsible for the determination of magnitude and time course of EPOC are not totally explained. In this
review, the main evidences regarding the physiological mechanisms which can determine the EPOC are discussed, as well as
the effects of intensity and duration of exercise on the magnitude and length of EPOC. The fast EPOC seems to be a result of
ATP-CP resynthesis, lactate removal, body temperature rise and lipidic metabolism rise. Most of these alterations have
different kinetics from reported to EPOC. The slow EPOC seems to be a result of triglyceride/fatty acid cycle. The magnitude
and length of EPOC can be linearly associated with the time and exponentially associated with the intensity. Due to this
association, it is possible that magnitude and length of EPOC can impact on the body weight loss programs.

Keywords: Oxygen uptake. Energy metabolism. Body weight.
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