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RESUMO

A crescente prevalência de obesidade e sobrepeso ressalta a
necessidade de intervenções para reverter esse quadro. Nesse
contexto, a atividade física pode contribuir com um efeito duplo,
por meio de mudanças fisiológicas agudas e crônicas: na primeira
condição encontra-se o gasto energético do exercício e recupera-
ção (EPOC – consumo excessivo de oxigênio após o exercício), e
na segunda encontra-se a taxa metabólica de repouso (TMR). Dessa
forma, o objetivo deste trabalho de revisão foi investigar o efeito
do EPOC e da TMR como coadjuvantes nos programas de ema-
grecimento, buscando discutir os divergentes resultados encon-
trados na literatura, no que diz respeito à magnitude e duração do
EPOC, bem como discutir o efeito do exercício na TMR. Os estu-
dos demonstram, de forma geral, que o exercício de maior inten-
sidade é capaz de promover maior EPOC, se comparado com um
exercício de intensidade menor e, quando comparam o exercício
resistido com o aeróbio, verifica-se maior EPOC no primeiro. Em
relação às alterações da TMR, os resultados agudos mostram au-
mento significativo, porém os resultados em longo prazo são mais
discrepantes, devido à dificuldade de mensurar essa variável, sem
superestimá-la. Concluindo, a literatura aponta que a periodização
de um treinamento que possa maximizar tanto o EPOC quanto a
TMR podem ser importantes fatores para o emagrecimento e,
embora, o custo energético dessas variáveis em uma sessão de
exercício se mostre pequeno, em longo prazo poderá ser bastan-
te significativo. No entanto, novos estudos deverão ser realizados
com o intuito de confirmar essas evidências.

ABSTRACT

Effects of excess post-exercise oxygen consumption and

resting metabolic rate in energetic cost

The constant growth of obesity and overweight only goes to
show the need of intervention to reverse those figures. In this
context, physical activity can contribute with a double effect,
through acute and chronic physiological changes: in the first con-
dition one can find the energetic cost from exercising and recov-
ery (EPOC – excess post-exercise oxygen consumption), and in
the second, the resting metabolic rate (RMR). Thus, this revision’s
goal was to investigate the effect of EPOC and RMR as support-
ing factors in weight-control programs, willing to discuss the dif-
ferent results found in literature, concerning both magnitude and
length of EPOC, as well as discussing the effects of exercising in
RMR. Research shows, in general terms, that the most intense
exercises are able to promote a bigger EPOC when compared to
exercises of lower intensity, while a bigger EPOC was found in

resistive exercises when compared to aerobic ones. Concerning
RMR changes, the acute results show significant increase at it;
however, long-term results are more discrepant, due to the diffi-
culty in measuring this variable without overestimating it. In sum-
mary, literature points that periodicity of a training that can maxi-
mize both EPOC and RMR may be an important factor to
weight-losing and, although energetic cost of these variables in a
therapy session seem rather small, it can be significant in a long-
term relation. However, new studies are important to confirm the-
se evidences.

RESUMEN

Efecto del consumo excesivo de oxígeno después del

ejercicio y de la tasa metabólica de reposo en el

desgaste energético

La creciente prevalencia de la obesidad y el sobrepeso resalta
la necesidad de intervenciones para reverter ese cuadro. En ese
contexto, la actividad física puede contribuir con un doble efecto,
por medio de cambios fisiológicos agudos y crónicos: en la prime-
ra condición se encuentra desgaste energético del ejercicio y re-
cuperación (EPOC – consumo excesivo de oxígeno después del
ejercicio), y en la segunda se encuentra la tasa metabólica de re-
poso (TMR). De esta forma, el objetivo de este trabajo de revisión
ha sido el de investigar el efecto de EPOC y de TMR como coa-
dyuvantes en los programas de adelgazamiento, buscando discu-
tir los divergentes resultados encontrados en la literatura, en lo
que se refiere a la magnitud y duración de EPOC, así como discu-
tir el efecto del ejercicio en TMR. Los estudios demostraron, de
una forma general, que el ejercicio de mayor intensidad es capaz
de promover un mayor EPOC, al ser comparado con un ejercicio
de intensidad menor y, cuando compararon el ejercicio de resis-
tencia con el aeróbico, se verifica un mayor EPOC en el primero.
En relación a las alteraciones de TMR, los resultados agudos mues-
tran un aumento significativo, pero los resultados a largo plazo
son más discrepantes, debido a la dificultad de medir esa variable,
sin superestimarla. En conclusión, la literatura apunta que la perio-
dicidad de un entrenamiento que pueda maximizar tanto EPOC
como TMR, que pueden ser importantes factores para adelgaza-
miento, a pesar del costo energético de esas variables en una
sesión de ejercicio se muestre pequeño, a largo plazo podrá ser
bastante significativo. Sin embargo, nuevos estudios deberán ser
realizados con el intuito de confirmar estas evidencias.

INTRODUÇÃO

O gasto energético diário pode ser dividido em três componen-
tes: TMR (taxa metabólica de repouso), efeito térmico do alimen-
to e gasto energético associado com a atividade física(1). A ativida-
de física promove aumento do gasto energético total tanto de forma
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aguda quanto de forma crônica. A primeira condição refere-se ao
próprio gasto energético durante a realização do exercício e du-
rante a fase de recuperação; já a segunda refere-se às alterações
da taxa metabólica de repouso – TMR(2).

No que diz respeito ao efeito agudo, está bem estabelecido que,
após o término do exercício, o consumo de O2 não retorna aos
valores de repouso imediatamente. Essa demanda energética du-
rante o período de recuperação após o exercício é conhecida como
consumo excessivo de oxigênio após o exercício, ou ainda, ex-
cess posterxercise oxygen consumption – EPOC(3).

O excesso de consumo de oxigênio após o exercício consiste
em um componente rápido e um componente prolongado. O com-
ponente rápido do EPOC ocorre dentro de 1h(4). Embora a causa
precisa dessas respostas não esteja bem esclarecida, é provável
que esses fatores contribuam para: a ressíntese de ATP/CP, redis-
tribuição comportamental dos íons (aumento na atividade da bomba
de sódio e potássio), remoção do lactato, restauração do dano
tecidual, assim como restauração do aumento da FC e do aumen-
to da temperatura corporal(4-8). Durante o componente prolonga-
do, processos para o retorno da homeostase fisiológica ocorrem
continuamente, porém em um nível mais baixo. Esses processos
podem incluir o ciclo de Krebs com maior utilização de ácidos gra-
xos livres(4,6); efeitos de vários hormônios, como o cortisol, insuli-
na, ACTH, hormônios da tireóide e GH(5); ressíntese de hemoglo-
bina e mioglobina(7); aumento da atividade simpática(7); aumento
da respiração mitocondrial pelo aumento da concentração de nor-
epinefrina(9); ressíntese de glicogênio, aumento da temperatura(10).

Têm sido discrepantes ainda os resultados dos diversos estu-
dos no que diz respeito à magnitude e duração do EPOC. Enquan-
to vários estudos demonstram que o EPOC pode permanecer por
horas(4,5,7,10-15), outros têm concluído que o EPOC é transitivo e mí-
nimo(14,16-18).

Vários trabalhos têm analisado a contribuição do EPOC em pro-
gramas de emagrecimento, visto que este é o resultado de um
balanço energético diário negativo entre consumo e gasto ener-
gético(19). Bahr et al.(10) já haviam considerado o EPOC como um
importante fator no controle do peso, uma vez que o exercício
demanda uma energia extra além da prevista na atividade física.
Em corroboração, outros estudos relataram que a magnitude do
metabolismo elevado durante a recuperação tem implicação impor-
tante na prescrição de programas de redução ponderal(9,12-13,19-20).

A redução ponderal também está relacionada às alterações crô-
nicas da atividade física, ou seja, da taxa metabólica de repouso
(TMR). A TMR é definida como o gasto energético necessário à
manutenção dos processos fisiológicos no estado pós-absortivo,
chegando a compreender até 60-70% do gasto energético total,
dependendo do nível de atividade física(21).

Todo esse interesse na redução ponderal deve-se ao fato de a
obesidade, atualmente, ser considerada pela Organização Mun-
dial de Saúde um problema de saúde pública(22). Uma estimativa
considerando a prevalência de pessoas obesas atualmente res-
salta que, se essa proporção se mantiver, no ano de 2230, 100%
da população norte-americana será obesa(23). Analisando a realida-
de brasileira, Meirelles e Gomes(21) mostraram que, no Rio de Ja-
neiro, 44% dos homens e 33% das mulheres na faixa etária de 26
a 45 anos apresentam sobrepeso ou obesidade.

Embora a obesidade esteja relacionada a diversas causas, como
as genéticas, fisiológicas, metabólicas, ambientais, emocionais e
culturais, toda a atenção dada no sentido de aumentar o gasto
energético diário total é de grande valia, uma vez que o balanço
energético é determinado, de um lado, pelo consumo e, de outro,
pelo dispêndio de energia(21,24), sendo que um desequilíbrio ener-
gético positivo pode levar ao acúmulo excessivo de energia arma-
zenada como gordura corporal.

Dessa forma, o objetivo deste trabalho de revisão foi investigar
o efeito do EPOC e da TMR no gasto energético, buscando discu-

tir os divergentes resultados encontrados na literatura, no que diz
respeito à magnitude e duração do EPOC, bem como discutir o
efeito do exercício na TMR.

DESENVOLVIMENTO

Efeito do EPOC no aumento do gasto energético diário

total com o exercício aeróbio

As disparidades nos resultados relacionados ao EPOC podem
refletir diferenças em muitos fatores, como: massa muscular en-
volvida no exercício; intensidade e duração; estado do treinamen-
to; ingestão de alimento (efeito térmico da refeição); qualidade do
sono da noite anterior; condições ambientais; familiaridade do su-
jeito com o protocolo; variações na temperatura e nas concentra-
ções de catecolaminas; custo metabólico da remoção do lactato;
utilização do substrato e fase do ciclo menstrual, no caso das mu-
lheres(25); ansiedade pré-exercício; ritmo circadiano; o fato de que
a maioria dos estudos não analisou os mesmos indivíduos(20); pre-
sença de overtraining, em casos de atletas.

O EPOC aumenta linearmente com a duração do exercício(10).
Porém, a intensidade do exercício parece afetar tanto a magnitu-
de quanto a duração do EPOC; já a duração do exercício afeta
apenas a duração do EPOC(12).

Dessa forma, os estudos têm sugerido que o exercício de maior
intensidade produz elevação mais prolongada no EPOC do que
exercícios de intensidades menores (quando possuem volume
equivalente), devido ao fato de este causar maior estresse meta-
bólico, sendo necessário, então, maior dispêndio de energia para
retornar à condição de homeostase(5,13-14). Além disso, maior nível
de atividade do sistema nervoso simpático (estimulado pelas ca-
tecolaminas) também pode contribuir para elevar a taxa metabóli-
ca pós-exercício, visto que a epinefrina e a norepinefrina estimu-
lam a respiração mitocondrial e a função celular, facilitando a
passagem de sódio e potássio através da membrana celular, au-
mentando a produção de ATP e o uso de oxigênio(7,9,26).

Existe aumento de 20 a 35% na responsividade lipolítica no
adipócito após o exercício(4,6). Contudo, a taxa de oxidação de lipí-
dios ainda é maior após exercício de alta intensidade, uma vez
que a síntese de glicogênio é aumentada para repor o glicogênio
utilizado. A oxidação de lipídios também está associada com o
aumento do turnover dos ácidos graxos livres; concomitantemen-
te, o aumento do turnover de proteína também pode contribuir
para maior EPOC(19). Além desses fatores, o exercício de maior
intensidade está associado com maior ressíntese de hemoglobi-
na e mioglobina(27) e parece estar associado também de forma
inversa com as taxas de obesidade(28).

Alguns trabalhos analisaram o EPOC e o gasto energético com-
parando protocolos de exercício contínuo e intervalado submáxi-
mos(20,29) e exercício contínuo submáximo e intervalado supramáxi-
mo(13). Todos esses estudos demonstraram maior gasto energético
para os exercícios mais intensos. Partindo-se do princípio de que
é possível realizar mais minutos a alta intensidade com o exercí-
cio intermitente se comparado com o exercício contínuo(13), pes-
soas com sobrepeso podem exercitar-se por tempo menor a uma
intensidade que produza um EPOC maior, visto que na maioria
das vezes essas pessoas, além de descondicionadas, têm aver-
são à atividade física.

Porém, deve-se ressaltar que o EPOC é relativamente curto após
exercícios de intensidade e duração moderada, < 70% do VO2máx.

e/ou < 60 minutos(12,25,30), visto que magnitude do EPOC após o
exercício aeróbio depende de ambos os fatores (intensidade e du-
ração do exercício). Por outro lado, exercícios com duração > 60
minutos e/ou com intensidade > que 70% do VO2máx. parecem es-
tar relacionados a um EPOC prolongado(4,7,10,12-13). Tem sido propos-
to, ainda, que para as pessoas que querem emagrecer, a magnitu-
de do EPOC (custo energético) é mais importante que a duração(25).
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Efeito do EPOC no aumento do gasto energético diário

total com o exercício resistido

Os estudos que compararam o exercício resistido com o aeró-
bio(31-32) enfatizaram que o resistido, provavelmente, causaria maior
distúrbio na homeostase que o exercício aeróbio, sugerindo que
este, devido às altas intensidades envolvidas, poderia requerer
maior gasto energético, tanto durante o exercício quanto durante
a recuperação. Além disso, analisando agora somente o exercício
resistido, também é sugerido que um protocolo mais extenuante
é mais eficaz no controle de peso(15).

Dois fatores têm sido atribuídos ao fato de o exercício resistido
produzir maior EPOC. O primeiro fator refere-se às respostas hor-
monais que podem alterar o metabolismo, especificamente cate-
colaminas, cortisol e GH(33-34). O segundo refere-se ao dano teci-
dual acompanhado do estímulo para a hipertrofia tecidual(34), pois
a síntese de proteína é diminuída durante o exercício em si, mas
após o exercício existe um fenômeno compensatório, em que o
turnover de proteína parece ser estimulado. Além disso, o proces-
so de síntese de proteína exige alta demanda energética (6 ATP
por mol de peptídio formado). Esse mecanismo pode também con-
tribuir para uma longa estimulação do gasto energético após o
exercício(35).

Um estudo(36) acompanhou sete homens saudáveis em dois cir-
cuitos de treinamento de peso, um usando 20’’ de intervalo e ou-
tro usando 60’’ a 75% de 20 RM. Os resultados demonstraram
que o EPOC foi significativamente maior no protocolo de 20’’, se
comparado com o de 60’’. O gasto energético em 1h de recupera-
ção foi de 51 ± 2,84kcal x 37 ± 1,97kcal, respectivamente; essa
diferença também foi significativa. Porém, o gasto de energia to-
tal (exercício + 1h de recuperação) foi significativamente maior no
protocolo de 60’’ de intervalo (277,23kcal) comparado com o pro-
tocolo de 20’’ de intervalo (242,21kcal). O protocolo de 20’’ resul-
tou em maior componente rápido do EPOC, o que era esperado,
uma vez que este é proporcional à intensidade do exercício(37).

Uma combinação ótima parece existir entre intensidade e dura-
ção no exercício resistido, para maximizar o EPOC(15). Contudo,
essa combinação ótima ainda permanece obscura. Nesse estu-
do(15), foi encontrado um EPOC para além de 16h após 38’ de um
exercício resistido. Além disso, também se verificou que o VO2

aumentou constantemente durante todo o dia, atribuindo a isso a
provável acumulação dos efeitos provocados pelas atividades do
dia, emoções e ritmo circadiano. Apesar de esses autores terem
mencionado as questões do ritmo circadiano e emocionais (que
podem alterar a atividade simpática), isso não foi controlado no
estudo em questão.

O efeito do exercício resistido sobre o EPOC foi verificado em
homens de 22 a 40 anos previamente treinados com exercício
resistido, em que foi observado que, após uma sessão de 90 mi-
nutos, a taxa metabólica permaneceu elevada por mais que duas
horas após o exercício(38). Outro estudo(39) investigou o efeito de
45’ de exercício resistido em mulheres treinadas sobre o EPOC.
Após 120 minutos de recuperação, observou-se elevação de 18,6%
no metabolismo de repouso, se comparado com o controle.

Em contraposição aos trabalhos mencionados anteriormente,
um estudo(8) analisou seis homens adultos por 42 minutos duran-
te exercício de levantamento do peso (12RM), observando-os nos
60 minutos iniciais da recuperação. A taxa metabólica estava sig-
nificativamente elevada ao final dos 60 minutos, porém, apenas
19kcal adicionais foram despendidas. Os autores ressaltaram que
esse gasto energético de recuperação teria pouco efeito na regu-
lação do peso. No entanto, o fato de o consumo de oxigênio ter
permanecido elevado após o controle de uma hora impossibilitou
que esses autores determinassem a verdadeira duração do EPOC
e o verdadeiro gasto energético durante esse período. Visto isso,
o consumo de oxigênio poderia ter retornado aos valores de re-
pouso imediatamente após esse período, como pode ter perma-
necido elevado por horas.

EPOC e treinamento

Existem muitos mecanismos potentes pelos quais o exercício
regular poderia facilitar a manutenção ou redução do peso corpo-
ral, o que inclui: o aumento do gasto energético diário total, redu-
ção do apetite, aumento da TMR, aumento da massa livre de gor-
dura, aumento do efeito térmico da refeição, aumento do consumo
excessivo de oxigênio após o exercício e aumento da taxa de mo-
bilização e oxidação de gordura(40). Um diagrama esquemático des-
se mecanismo está descrito na figura 1.

Figura 1 – – – – – A função do exercício regular na manutenção e redução ponde-
ral

Um grupo de 15 mulheres foi submetido a um treinamento de
peso e aeróbio, no qual verificou-se um GE (gasto energético) maior
durante o EPOC no treinamento resistido se comparado com o
aeróbio quando as sessões foram equivalentes em VO2 e duração
(95kcal e 64kcal, respectivamente, em 30’ de recuperação)(32). En-
tretanto, esses autores ressaltam que muitos fatores contribuem
para a recuperação do exercício resistido que, por outro lado, não
ocorrem após o exercício aeróbio. Estudos indicam que alterações
hormonais, particularmente das catecolaminas, cortisol e GH, po-
dem ser substanciais, especialmente se as repetições por série
forem altas (> 5) e o intervalo entre a série for menor que um
minuto(29,34). Além disso, a maior oxidação de lipídios pode ser um
importante fator decorrente da adaptação ao treinamento. Indiví-
duos treinados utilizam mais gordura no período de recuperação
que os não treinados(41).

EPOC e obesidade

Vários são os estudos que mencionaram o efeito do EPOC auxi-
liando no emagrecimento (tabela 1). Contudo, embora as palavras
emagrecimento e obesidade tenham aparecido com freqüência
na literatura, poucos estudos analisaram realmente essa popula-
ção. Poehlman et al.(42) analisaram o efeito do treinamento aeróbio
e resistido em mulheres obesas; entretanto, não observaram o
consumo de oxigênio após o exercício. Esse fato deixa evidente a
importância de novos estudos que analisem o EPOC nessa popu-
lação específica.

Esses autores(42) ainda mencionam outro aspecto relevante ao
contexto dos obesos: a TMR foi mensurada 10 dias após os seis
meses de treinamento e não houve mudanças crônicas significa-
tivas em nenhum dos grupos.

TMR: efeitos agudo e crônico do exercício

A TMR é o maior componente do gasto energético diário(31,43),
sendo modificada por diversos fatores como: hora do dia, tempe-
ratura, ingestão de alimentos, ingestão de cafeína, tipo de exercí-
cio e estresse(12). A TMR diminui com a idade e redução da massa
corporal; isso deve-se, em parte, à diminuição na massa magra e
da atividade do sistema nervoso simpático(31).
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TABELA 1

Trabalhos que mencionam o EPOC no controle e redução ponderal

Autores Amostra Exercício Duração do EPOC GE Comentários

Maehlum et al.(55) 4M, 4H 80’ a 70% do VO2máx > 12h – O EPOC pode persistir por até 24h
(3 ou 4 x de 10-30’)

Bahr et al.(10) 6H 20, 40 e 76’ a 70% do VO2máx 76’: > 12h – 12h: ! 15% na TMR

Sedlock et al.(56) 10H 20’ a 75%; 30’ a 50% e EPOC curto 29,4; 14,3 Exercício de alta intensidade
60’ a 50% do VO2máx e 12,1kcal e curta dur. (> EPOC)

Kaminsky et al.(31) 6M 50’ de corrida e, 2x 25’ 30’ 6, 39kcal x Exercício intervalado: > EPOC e GE
a 70% do VO2máx 13, 88kcal

Gore e Withers(12) 9M 20, 50 e 80’ a 30, 50 e 8h – Não houve diferença somente
70% do VO2máx p/ 30% do VO2máx.

Laforgia et al.(13) 8H 30’ a 70%; 20x1’ a 1h; 8h – 1º trabalho a usar cargas
105% do VO2máx iguais no sub. e supramáximo

Dawson et al.(39) 8M 34’ a 67%; 41’ a 55% e 13,9 a 14,1’ – Mesmo trabalho total (através
49’ a 45% do VO2máx do gasto energético)

Quinn et al.(9) 8M 20, 40 e 60’ a 70% do VO2máx > 3h 42,6; 59,6 EPOC: ! da TMR em ~16,5%
e 89,2kcal

Fukuba et al.(52) 5M 60’ a 70% do VO2máx 7h – 4 dietas nas 2 fases do ciclo menstrual

Brockman et al.(20) 5M 2h a 25%; 10’ a 81% 7x2’ > 1h – ! de 12, 23 e 44% do metabolismo
a 89% do VO2máx

Imamura et al.(27) 7M 30 e 60’ a 60% do VO2máx 46’ e 116’ – Magnitude do EPOC: mais import.
p/ o emagrecimento

Ryan et al.(33)  15M 12 semanas de trein. – Adicional de ! significativo da TMR
resistido 50kcal /dia

Binzen et al.(41) 45’ de exercício resistido > 2h 29,2kcal O EPOC é insignificante p/ esses autores

Burleson et al.(34) 15H 27’ (caminhada) e > 1:30h 30’ de recup: O volume do trein. resistido
27’ (exercício resistido) 64 e 95kcal é muito importante

Haltom et al.(38) 7H Exercício resistido > 1h 10,3 e 7,4kcal O GE do exercício + recup.
(20 e 60’’ de intervalo) Foi > no protocolo de 60"

Melby et al.(40) 2 x 6H Exercício resistido 2h – ! de 4,7 da TMR na manhã seguinte

H = homens; M = mulheres; GE = gasto energético; ! = elevação; trein = treinamento; dur = duração; sub = submáximo; TMR = taxa metabólica de repouso; recup = recuperação.

Com relação aos efeitos agudos do exercício, Osterberg e Mel-
by(44) verificaram que o exercício resistido aumenta a TMR por 16
horas após o exercício em aproximadamente 4,2%, sugerindo au-
mento de aproximadamente 50kcal /dia na TMR com o exercício
físico(33). Outro estudo(38) verificou que a TMR na manhã seguinte
após um exercício resistido foi 4,7% maior que o mensurado na
manhã antes do exercício.

Para analisar o efeito crônico do exercício, mulheres obesas na
pós-menopausa foram acompanhadas por 16 semanas de treina-
mento resistido. Os resultados demonstraram aumento significa-
tivo (aproximadamente 4%) da TMR e da massa muscular em
ambos os grupos de obesas e não-obesas(31). Além disso, as pes-
soas obesas obtiveram redução significativa da massa corporal,
massa gorda e percentual de gordura, indicando que o exercício
resistido pode ser um importante componente integrado a progra-
mas de emagrecimento em mulheres pós-menopausa. Esse es-
tudo acrescenta um aspecto importante na literatura ao demons-
trar que o treinamento resistido acompanhado de redução na massa
corporal não resultou em redução da TMR. Corroborando esse re-
sultado, foi encontrado aumento de 7,7% da TMR em homens
idosos com um protocolo similar(45).

Entretanto, alguns autores(40) analisaram os efeitos de 12 sema-
nas (3 x por semana) de exercício aeróbio e resistido no peso cor-
poral, composição corporal e TMR em 18 idosos (aproximadamente
61 anos) que tiveram redução da massa corporal de 9 ± 1kg em
11 semanas. Os resultados indicaram que nenhum dos dois tipos
de exercício conseguiu reverter a diminuição da TMR de aproxi-

madamente 15% (260kcal /dia) ou a oxidação de gordura como con-
seqüência da redução da massa corporal anterior. Da mesma for-
ma, dois grupos de mulheres não-obesas foram treinadas, um gru-
po com exercício resistido e outro com exercício aeróbio por seis
meses. O gasto energético diário foi mensurado 10 dias após os
seis meses. Concluiu-se que os benefícios do treinamento físico
no aumento do gasto energético é primariamente decorrente do
efeito do exercício e não de elevação crônica do gasto energético
diário em mulheres não-obesas(42).

Contudo, deve-se ressaltar que os dados sobre os efeitos do
treinamento em longo prazo sobre a TMR são contraditórios. Isso
pode ser devido ao fato de ser difícil quantificar o tempo exato da
recuperação de um treinamento prévio, quando se pretende men-
surar apenas o efeito crônico do treinamento, excluindo o efeito
agudo da última sessão (para não superestimar a TMR).

Fatores genéticos e fisiológicos que influenciam a TMR tam-
bém passaram a ser investigados, como, por exemplo, os níveis
circulantes dos hormônios tireoidianos(46), turnover das uncoupling
proteins 2 e 3(47) e níveis circulantes de leptina(48). Esses aspectos
do metabolismo de repouso indicam que a atividade física pode
ter dois efeitos distintos na TMR. Além do efeito do treinamento
no aumento da massa magra, um segundo efeito pode resultar
desses processos fisiológicos que influenciam a TMR(43).

A proteína desacopladora (UCP3) foi descoberta em 1997(49).
Essas proteínas transportam alguns prótons ou ânions de ácidos
graxos através da membrana interna da mitocôndria, de modo a
produzir ATP e elevar o gasto energético. Entretanto, também exis-
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te a evidência de que a função fisiológica primária da UCP3 não é a
regulação do gasto energético, porém, esta ainda permanece obs-
cura. Tem sido sugerido(50) que a UCP3 pode estar envolvida com
as adaptações induzidas pelo treinamento no metabolismo ener-
gético, exercendo uma down-regulation na UCP3, que, por sua vez,
está associada ao aumento do mecanismo de eficiência no apro-
veitamento de energia. Deve-se ressaltar, no entanto, que no exer-
cício agudo ocorre up regulation da UCP3(51), possibilitando maior
oxidação de ácidos graxos. Entretanto, com o treinamento a capa-
cidade de oxidar ácidos graxos poderia aumentar, reduzindo a ne-
cessidade de altos níveis de UCP3.

TMB nos obesos e leptina

A leptina, um hormônio produzido pelo tecido adiposo, é o maior
regulador da ingestão de alimentos e da taxa metabólica(48). De
acordo com esses mesmos autores, o nível plasmático de leptina
reflete-se nos estoques energéticos, uma vez que esse hormônio
exerce um feedback negativo no eixo hipotálamo-pituitária-tireói-
de e eixo hipotálamo-pituitária-adrenal.

O mecanismo de ação da leptina envolve diminuição da inges-
tão de alimento e o aumento do gasto energético, resultando em
redução da massa corporal. A leptina também aumenta a ativida-
de simpática, sugerindo aumento da termogênese no tecido adi-
poso marrom (regula o peso corporal após hiperfagia), o que po-
deria ser um mecanismo no qual a leptina regularia a massa
corporal(52). Os resultados desse estudo mostraram diminuição de
43% na ingestão de alimento com a administração de leptina. Além
disso, também foi verificado aumento significativo no consumo
de oxigênio, o que foi associado com o aumento na síntese de
novas proteínas UCP (uncoupling protein). A concentração total
de UCP aumentou 131% com a administração de leptina, promo-
vendo a redução da massa corporal. A ativação da UCP aumenta a
taxa de oxidação de substrato e produção de calor. Esses autores
concluíram que a leptina aumenta o turnover de norepinefrina no
tecido adiposo, uma vez que a leptina eleva a ativação simpática,
aumentando a termogênese no tecido adiposo marrom e a ex-
pressão da UCP.

Neste sentido, torna-se importante mencionar que um estudo
recente de nosso grupo de estudos(53) demonstrou que a maioria
das adolescentes obesas, ingressantes em nosso programa mul-
tidisciplinar para o tratamento da obesidade, apresentou hiperlep-
tinemia exacerbada. Isso poderia sugerir resistência à ação desse
hormônio decorrente de alterações nos seus receptores, o que
resultaria em menor termogênese e redução da TMR desses pa-
cientes. Além disso, essas alterações sugerem ainda a necessi-
dade de estratégias em longo prazo para o restabelecimento da
ação da leptina, podendo este ser um fator contribuinte para os
resultados discrepantes relativos à TMR de obesos e não obesos.

Por outro lado, no mesmo estudo anteriormente mencionado,
verificamos que, após um período de intervenção de curto prazo,
a hiperleptinemia foi reduzida significativamente. No entanto, não
restabelecida a valores de normalidade, confirmando a necessida-
de de tratamento em longo prazo para os ajustes hormonais e
metabólicos que favorecem o aumento da TMR e, conseqüente-
mente, maior facilidade para a obtenção do balanço energético
negativo e redução da massa adiposa.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Não se sabe, portanto, qual a combinação exata, mas o desen-
volvimento de programas de treinamento que maximizem o EPOC
pode ser um importante fator para a redução ponderal(9,54). Embo-
ra o custo energético do EPOC em uma sessão de treinamento se
mostre pequeno, seu efeito cumulativo poderá ter um impacto
positivo no quadro da obesidade. O mesmo raciocínio é válido para
a TMR. Entretanto, torna-se interessante ressaltar que a perda de
peso e EPOC não tem sido comprovada. Há necessidade de mais
e mais estudos para que esse tema seja mais bem compreendi-
do.

Todos os autores declararam não haver qualquer potencial confli-
to de interesses referente a este artigo.
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