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Introducao

Desde que FLETCHER & HOPKINS em
1907 demonstraram a formacao de lactato durante
a contracao muscular muita atencao tem sido dada
aos provaveis mecanismos que controlam a pro-
ducdo e remocao de lactato durante o exercicio.
No final dos anos 50 e inicio dos anos 60,
HOLLMANN e colaboradores introduziram o
conceito de “inicio do metabolismo anaerébio para
mensurar a performance cardiorrespiratéria”
(HOLLMANN, 1985). Em seus estudos, os auto-
res observaram que durante o exercicio com in-
cremento de cargas a cada 3 minutos, atingia-se
um ponto onde a ventilacao pulmonar (VE) au-
mentava em maior grau do que o consumo de oxi-
génio (VO,). Como as mudangas na VE e no lactato
sangiiineo eram coincidentes, HOLLMANN de-
finiu este momento do exercicio como “ponto de
Otima eficiéncia ventilatéria”. Posteriormente,
WASSERMAN & McLLORY (1964), baseados
em um estudo utilizando individuos com patolo-
gias cardiovasculares, introduziram o termo ‘“Li-
miar Anaerdbio”, propondo que parimetros
ventilatorios poderiam ser utilizados para se esti-
mar o ponto de inflexdo da curva de lactato
sangliineo.

Tema central de inimeras pesquisas reali-
zadas nas ultimas décadas, o “Limiar Anaerdbio”,
apresenta-se como um dos assuntos mais polémi-
cos e controvertidos dentro da histéria recente da
Fisiologia do Exercicio. Embora exista falta de con-

cordancia entre os pesquisadores sobre seus me-
canismos basicos (WASSERMAN et ali1, 1973 ;
HAGBERG et alii, 1982 ; BEAVER et alii, 1986 ;
GAESSER & POOLE, 1986), alguns autores in-
clusive criticando sua real existéncia (BROOKS,
1985), o limiar anaerébio (LAn) tem sido ampla-
mente utilizado por pesquisadores, fisiologistas,
preparadores fisicos e médicos. Aplicacdes prati-
cas da determinagao do LAn, incluem a prescrigao
da intensidade adequada de exercicio (DWYER

& BYBEE, 1983), predicao de performance
(FARREL et alii, 1979 ; DENADAI & BALIKIAN

JUNIOR, 1995) e a avaliaciio dos efeitos do trei-
namento aerObio, principalmente durante um
acompanhamento longitudinal (KORHT et ali,

1989).
Controle daProducao de Lactato no Exercicio

Os mecanismos que controlam o metabo-
lismo do lactato durante o exercicio tem sido ob-
jeto de um grande numero de pesquisas € revisoes
(KATZ & SAHLIN, 1990 ; STAINSBY &
BROOKS 1990 ; BROOKS, 1991). Apesar disso,
existe ainda muita controvérsia sobre o tema, prin-
cipalmente em relacdo aos mecanismos que con-
trolam a producdo de lactato durante o exercicio.
Basicamente existem duas correntes: autores que
propoem que a producao de lactato esta relaciona-
da com a hipoxia tecidual; e autores que apontam
outros fatores, excluindo destes a hipoxia tecidual.

KATZ & SAHLIN (1990) estdao entre os que
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sustentam que a producdo de lactato durante o exer-
cicio submédximo ocorre em funcdo da diminuigao
da oferta de O, para a atividade mitocondrial. Seus
dados mostram que até o exercicio submaximo
(40% VO, max) existe uma queda da concentragao
do NADH mitocondrial e manutengao dos valores
de lactato. No exercicio mais intenso (>40%
VO, max), ha um aumento do NADH acima dos
valores de repouso, o que € acompanhado por um
aumento do lactato muscular e sangiiineo. Estes
resultados, de acordo com 0s autores, sugerem que
a oferta de O, mais do que a limitagao da conexao
malato-aspartato (responsdvel pela introdugao de
equivalentes de redugdo do NADH citoplasmatico
na cadeia de transporte de elétrons da mitocondria),
estaria associada ao aumento da produ¢ao do
lactato durante o exercicio.

KATZ & SAHLIN (1990) propdem que,
existindo a diminui¢do da oferta de O,, a respira-
cdo mitocondrial é estimulada pelo aumento da
adenosina-difosfato (ADP), do fosfato inorganico
(Pi) e pelo NADH extramitocondrial. Estes mes-
mos fatores estimulam a glicdlise, a que aumenta
a formacdo de NADH extramitocondrial. Estas
modificacdes combinadas com o aumento do
NADH mitocondrial resultam em aumento ainda
maior do NADH citoplasmatico, o que desvia a
acdo da lactato-desidrogenase (LDH) em diregao
a formacao de lactato.

Por outro lado, baseados principalmente em
estudos que utilizaram modelos de contragao mus-
cular de cies in situ, STAINSBY & BROOKS
(1990) e BROOKS (1991) sustentam que a produ-
cdo de lactato ndo estd associada a hipoxia
mitocondrial. JOBSIS & STAINSBY (1968), uti-
lizando uma técnica de fluorescéncia, verificaram
que o musculo sendo estimulado a se contrair em
uma intensidade suficiente para se atingir O
VO2max e liberar uma grande quantidade de
lactato, o estado de redox mitocondrial, mostrado
pela propor¢io NADH/NAD+, foi mais oxidado
do que comparado com o repouso. Os autores con-
cluem que a tensdo critica de O, mitocondrial nao
foi atingida. Posteriormente, CONNETT et ali
(1984), medindo a tensdo de O, em musculos in
situ produzindo lactato, ndo encontraram areas
onde a PO, aproximou-se da tensao critica de O,

mitocondrial, nem durante o exercicio, nem du-
rante a passagem do repouso para o exercicio.
Neste estudo, os autores concluem que o estado
de anoxia ndo esteve presente em musculos que
acumulam lactato.

Os mesmos fatores que controlam a produ-
cdo de lactato in situ parecem operar também du-
rante a contracdo muscular in vivo, ou seja, duran-
te o exercicio realizado por um individuo.
ROWELL et alii (1986) estudaram um grupo de
individuos durante o exercicio com aumento pro-
gressivo de carga, respirando uma mistura conten-
do apenas 11% de O,. Os autores verificaram que
durante a hipoxia, o fluxo de sangue femural au-
mentou para compensar a queda da diferenga
artério-venosa de O,, mantendo o VO,¢ea eficién-
cia muscular (equivalente caldrico da carga / equi-
valente calérico do VO,). Mesmo com 0s resulta-
dos indicando que a oferta de O, ndo limitou o
metabolismo foi observado que a hipoxia deter-
minou um aumento da liberacdo de lactato (3 ve-
zes maior). Associado a este aumento, ocorreu tam-
bém um aumento da adrenalina circulante.

Baseados principalmente nestes estudos,
STAINSBY & BROOKS (1990) e BROOKS
(1991) concluem que a liberacdo de lactato pelo
musculo é um pobre indicador de deficiéncia de
O,, ja que o produgdo de lactato ocorre por outros
motivos, provavelmente por a¢do de massa, € nao
pela queda na tensdo de O,.

Cinética do Lactato no Exercicio

Embora exista controvérsia sobre oS meca-
nismos que controlam a produgdo de lactato, exis-
te consenso na literatura que a concentracao de
lactato no sangue varia muito pouco em relacao
20s valores de repouso, quando se realizam estor-
cos que correspondem até 50-75% VO, max. Acl-
ma desta intensidade existe um aumento
exponencial da concentrag@o de lactato no sangue
e no musculo.

A despeito da forte correlagdo que existe
entre a concentracdo de lactato muscular e
sangiifneo, informagdes existentes na literatura
mostram que é um erro interpretar que o acimulo
de lactato no sangue reflete apenas a produgao de
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lactato muscular. Na realidade, a concentracao
sangliinea de lactato depende do balanco entre a
liberacao de lactato (influenciado principalmente
pela producé@o de lactato dos musculos em ativi-
dade, ndo refletindo porém exatamente sua produ-
¢ao total) e sua remoc¢ao do sangue (BROOKS,
1991).

Embora o musculo esquelético seja 0 mai-
or sitio de producao e liberacdo de lactato durante
0 exercicio, outros orgaos (intestino, figado, pele)
podem também produzir e liberar lactato. Durante
o exercicio em humanos, aproximadamente 75%
do lactato € removido através da oxidac¢ao, sendo
uma fracao minima (10-15%) convertida em
glicose via ciclo de Cori (MAZZEOQ et alii, 1986).

O fato de o lactato sangiiineo praticamente
nao se modificar em relagao aos valores de repou-
so, durante o exercicio leve e moderado, nio sig-
nifica necessariamente que a producgao de lactato
neste tipo de exercicio seja pequena. Na realidade,
estudos realizados em animais (ISSEKUTZ et alii,
1976 ; DONOVAN & BROOKS, 1983) tém mos-
trado que a liberagcado de lactato pelo musculo au-
menta com a intensidade do exercicio. Este aumen-
to pode ser linear, como o encontrado em muscu-
los 1solados (STAINSBY et alii, 1986), ou pode
ser exponencial durante a contracdo muscular in
vivo, pelo aumento da estimulagdo adrenégica e/
ou maior recrutamento das fibras do tipo II. Como,
mesmo durante o exercicio submaximo, a libera-
¢do de lactato pelo musculo pode ser de 3 a 4 ve-
zes maior do que durante o repouso (DONOVAN
& BROOKS, 1983), a auséncia do aumento do
lactato no sangue nesta intensidade pode ser
justificada pelo aumento da capacidade de remo-
¢ao que ocorre durante o exercicio, comparado aos
valores de repouso (DONOVAN & BROOKS,
1983).

Deste modo, autores como BROOKS
(1985) tém sugerido que o aumento exponencial
do lactato sangiiineo, que ocorre em uma determi-
nada intensidade submaxima de esforgo, pode re-
fletir um aumento exponencial da liberacdo de
lactato pelo musculo e/ou uma diminui¢io da ca-
pacidade de remocgdo de lactato. Esta menor re-
mo¢ao pode ocorrer pela diminui¢cdao do fluxo de
sangue para a regido esplancnica (figado e rins)

com o aumento da intensidade de estor¢o, como o
demonstrado por ROWELL (1974) e também por
uma incapacidade dos musculos em extrair € oxi-
dar o lactato na mesma freqii€ncia na qual ele €
liberado.

Aspectos Metodologicos que Interferem na
Comparacao dos Estudos que Avaliam o
Lactato Sanguineo

Terminologia

Um dos maiores problemas relacionados
com a determinacao e utilizacdo do LAn ocorre
em func¢do do grande nimero de terminologias em-
pregadas pelos pesquisadores para identificar fe-
ndmenos iguais ou semelhantes. Além disso, exis-
tem também diferentes definicdes e referéncias que
sdo utilizadas para a interpretacdo da resposta do
lactato sangliineo, durante o exercicio com aumen-
to progressivo de cargas.

Apesar do grande nimero de terminologi-
as e referéncias utilizadas para se determinarem
os limiares, 0s mesmos podem ser basicamente di-
vididos em duas categorias. E importante ressaltar
que nestas duas categorias existem autores que se
utilizam de concentragdes fixas, e outros que se
utilizam de concentragdes varidveis de lactato, para
identificar o fend6meno definido por sua termino-
logia.

a) Limiares que identificam o inicio do
acumulo do lactato no sangue

FARREL et ali1 (1979) propuseram o ter-
mo OPLA (onset of plasma lactate accumulation)
como sendo a intensidade de exercicio anterior ao
aumento exponencial do lactato no sangue. Em-
bora alguns autores utilizem basicamente o mes-
mo referencial do estudo anterior, eles definem esta
intensidade de exercicio, como sendo o Limiar de
Lactato (LL) (IVY et alii, 1980 ; TANAKA et alii,
1984 ; WELTMAN et alii, 1990).

Outros autores, porém, utilizando a mesma
terminologia (LL), apresentam outra referéncia
para sua determinac¢do. COYLE et ali1 (1983) de-
finiram o LL como sendo a intensidade de exerci-
cio que determina um aumento de 1 mM no lactato
sangliineo, acima dos valores da linha de base
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(ImM). COYLE (1995) justifica sua metodologia
por encontrar no LL intensidades de exercicio 5%
maiores do que as encontradas no OPLA, sendo
estas muito proximas as velocidades selecionadas
pelos atletas durante a prova de maratona. Além
disso em ciclistas, o emprego da intensidade cor-
respondente ao LL resulta em uma freqiiéncia
muito similar da glicogenolise muscular, resultan-
do num tempo de fadiga, em func¢do da deplecao
de glicogénio, também muito similar entre 0s su-
jeitos (3 horas) (COGGAN & COYLE, 1991).

As metodologias citadas anteriormente para
determina¢ao do OPLA e do LL utilizam-se de con-
centragOes varidveis de lactato sangliineo para de-
terminar o fendmeno por elas definido, encontran-
do geralmente intensidades de exercicio que
correspondem a uma concentra¢ao de lactato en-
tre 1,5-3,0 mM (Figura 1).

KINDERMANN et ali1 (1979), diferente-
mente do que se verificou nos estudos anteriores,
propdem o termo Limiar Aerdbio (LAer), utilizan-
do para sua determinagdao uma concentracao fixa
de lactato. Deste modo, os autores definem o LAer
como sendo a intensidade de exercicio correspon-
dente a 2 mM de lactato no sangue.
KINDERMANN et alii (1979) propdem que a in-
tensidade minima de exercicio que deve ser utili-
zada para a melhora da capacidade aerdbia deve
ser aquela correspondente ao LAer.

b) Limiares que identificam a méxima fase
estavel de lactato no sangue

Um grande numero de estudos, realizados
principalmente por investigadores alemaes €
escandinavos, tem proposto a identificagao da in-
tensidade de exercicio correspondente a maxima
fase estavel de lactato (MSSLAC), utilizando prin-
cipalmente concentragdes fixas de lactato (4mM),
porém com diferentes terminologias. O grupo de
cientistas alemdes propdem o temo limiar
anaerobio (KINDERMANN et ali1, 1979) ou limi-
ar aerdbio-anaerébio (MADER et ali1, 1976), en-
quanto o grupo escandinavo propdem o termo
OBLA (onset of blood lactate accumulation)
(SJODIN & JACOBS, 1981), para identificar a in-
tensidade de exercicio correspondente a 4mM de
lactato no sangue. HECK et ali1 (1985) justificam

a escolha desta concentracdo fixa, em funcao da
maioria dos sujeitos apresentarem, nesta intensi-
dades de exercicio, 0 madximo balango entre a pro-
ducdo e remogdo de lactato. Embora HECK et ali1
(1985) tenham proposto o uso de uma concentra-
cao fixa (4mM) para identificar a MSSLAC, eles
mostram que a concentragdo de lactato correspon-
dente a esta intensidade pode variar entre 3 -3,3
mM - Figura 1.

STEGMANN et alii (1981) ressaltam que,
embora a concentragio de lactato no MSSLAC seja
aproximadamente 4mM, em seu estudo fo1 encon-
trada uma variagao individual muito grande (1,5 -
7.0 mM). Em funcéo disso, os autores introduzem
o termo limiar anaerébio individual (IAT), propon-
do uma metodologia que identifique a MSSLAC
de maneira individualizada (STEGMANN et ali,

1981).

Figura 1 - Exemplos dos limiares que identificam
o inicio do acumulo do lactato no sangue (LL -
limiar de lactato ; OPLA - onset of plasma lactate
accumulation ; LAer - limiar aerobio) e dos limia-
res que identificam a mdxima fase estavel de
lactato (LAn - limiar anaerobio ; OBLA - onset of
blood lactate accumulation)

LAn ou OBLA - 4mM

LL ou OPLA

Lactato Sanguineo (mM)
O = N W & ;O o~

LAer - 2mM

190 210 230 250 270 290 310 330 350

Velocidade (m/min)

Para a confirmagdo e/ou identificagdo da in-
tensidade de exercicio de MSSLAC, HECK et alil
(1985) propdem que, durante a realiza¢cdo de um
exercicio continuo (tempo > 30 min), a concentra-
¢ao de lactato no sangue nao aumente mais do que
ImM nos udltimos 20 min de exercicio. Ja
URHAUSEN et alii (1994) propdéem um aumento
de até | mM entre o 150 e o final do exercicio, ou
um aumento menor do que 0,5 mM durante os 15
min finais do exercicio.

TEGTBUR et ali1 (1993), em recente estu-
do, propdem uma interessante metodologia para
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identificar a velocidade equivalente da MSSLAC.
Nesta metodologia os sujeitos realizam primeira-
mente dois esfor¢cos anaerdbios consecutivos (2 X
200 m ou 300 + 200 m), determinando uma gran-
de elevacdo do lactato. Apds uma pausa (8 min),
inicia-se um teste com intensidades progressivas,
com corridas de 800 m. Com a realizagio das pri-
meiras cargas, existe uma diminui¢ao do lactato,
até que se atinge um valor minimo (LACmin), a
partir da qual comecga a existir um novo aumento
do lactato. Segundo os autores, o LACmin
corresponde 2 intensidade de exercicio onde exis-
te equilibrio entre a produgéo e remoc¢ao de lactato.
No estudo, os autores relatam ainda que essa In-
tensidade (LACmin) correspondeu a velocidade de
MSSLAC para a maioria dos sujeitos. Além da
vantagem de permitir uma avaliagdo anaerdbia e
aerébia em um s6 teste, verificou-se também que
a metodologia ndo sofre influéncia, como outras
metodologias (MAASSSEN et ali1, 1989), da dis-
ponibilidade de substratos (glicogénio muscular)
- Figura 2.

Figura 2 - Determinag¢do do lactato minimo
(LACmin) durante um teste com cargas progressi-
vas, apos a realizacdo dos estimulos anaerobios
(2 X 200 m). Para este exemplo o LACmin
corresponde a velocidade de corrida de 279 m/

min. Adaptado de TEGTBUR et alii (1993).

12 +
LACmin

—
o

Lactato Sanguineo (mM)
n Q0
-

0 240 255 270 285 300 315 330

Velocidade (m/min)

Como se pode notar, 0 numero de termino-
logias, referéncias e metodologias existentes na li-
teratura, sao relativamente grandes, contribuindo
em grande parte para a polémica em torno do LAn.
A escolha da metodologia a ser empregada, de-
pende nao sé dos recursos fisicos existentes, mas
também da aplicacdo que as informagdes obtidas
nestes testes irdo apresentar. Basicamente a iden-

tificacio do LAn permite realizar a predi¢do da
performance em provas de média e longa duragao,
o acompanhamento longitudinal dos efeitos do trei-
namento e também a prescri¢ido da intensidade de
treinamento. Os estudos existentes sugerem que
qualquer um dos critérios utilizados (OPLA, LL,
LAer, OBLA, LAn), com concentra¢des fixas ou
ndo parece ser adequado para se realizar a predi-
¢do da performance e o acompanhamento longitu-
dinal dos efeitos do treinamento, em atletas com
alta performance ou mesmo em individuos nao
ativos (YOSHIDA et alii, 1982 ; WELTMAN et
alii, 1987). Deve-se ressaltar entretanto, que o da-
dos de TANAKA & MATSUURA (1984) e
FOHRENBACH et alii (1987) sugerem que o LL
(ponto de inflexdo do lactato no sangue) pode, de
modo mais preciso que o OBLA (4mM), determi-
nar a velocidade de prova durante a maratona. Os
autores apontam que a velocidade no OBLA € mais
correlacionada com distancias de 10.000 m ou
menos.

Em relacdo a prescri¢do da intensidade de
treinamento, a utilizacdo das diferentes
metodologias, representa potencialmente intensi-
dades de exercicios bem diferentes. Deste modo,
o tempo maximo de endurance nestas intensida-
des (OPLA, LL, IAT, OBLA), pode variar entre
30 min e 3 horas, determinando assim, adaptagoes
fisiolégicas ao treinamento bem diferentes. Em-
bora ainda um pouco controvertidas, dependendo
também da populacdo avaliada, informagoes na
literatura indicam que o tempo médio para se atin-
gir a exaustao em exercicios realizados na intensi-
dade correspondente a 4mM de lactato, fica entre
30 e 60 min (OYONO-ENGUELLE et ali1, 1990 ;
MOGNONI et alii, 1990 ; DENADALI, 1995). Apli-
cando-se o critério do LL, LAer ou IAT, normal-
mente o tempo maximo de esfor¢o fica entre 1 hora
e 1 hora e 30 min, podendo chegar até 3 horas
(COGGAN & COYLE, 1991).

Protocolo utilizado nos testes

Outro aspecto que interfere na resposta do
lactato ao exercicio, € o protocolo utilizado nos
testes. De um modo geral, os protocolos mais uti-
lizados sd0 aqueles que apresentam incremento de
cargas realizado de forma continua ou descontinua.

/8
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WELTMAN et alii (1990) compararam um
protocolo com incremento continuo de carga (3 min
por estigio, com incremento de 10m/min), com
um protocolo proposto por HAGBERG (1986) que
é realizado de modo descontinuo (9 séries com 10
min de duracdo cada uma), e em trés dias diferen-
tes (3 séries por dia). Ndo foram encontradas dife-
rencas significantes nas velocidades e nas freqti€n-
cias cardiacas correspondentes as concentragoes
de 2.0, 2.5 ¢ 4,0 mM de lactato, concluindo-se que
os dois protocolos podem ser utilizados para se
avaliar uma determinada concentracao de lactato.
Entretanto, os autores ressaltam que o protocolo
descontinuo, necessita de muitas visitas ao labo-
ratdrio, enquanto o continuo nao.

Um dos protocolos intermitentes mais uti-
lizados, inclusive em nosso laboratorio
(DENADAI & BALIKIAN JUNIOR, 1995 ;
BALIKIAN JUNIOR & DENADAI, 1995 ;
ROMERO & DENADALI 1995) € o proposto por
MADER et alii (1976). Neste protocolo, normal-
mente utilizado em testes de campo, 0s sujeitos
realizam 2 ou 3 tiros em intensidades submaximas
(a intensidade e a distancia variam, dependendo
do tipo de exercicio e dos sujeitos avaliados) com
15 min de intervalo entre cada tiro. Apos 1,3 e 5
min do final de cada tiro, coleta-se 0 sangue para a
determinacdo do lactato e, por interpolacdo, cal-
cula-se a intensidade correspondente a 4mM
(LAn). Este protocolo apresenta vantagens impor-
tantes, como a avaliacdo de um grande nimero de
sujeitos em um tempo relativamente curto, bem
como a avaliacdo do atleta no movimento mais
proximo daquele utilizado em seu esporte.

Principalmente para os testes continuos, a
duracdo de cada estdgio e a escala de incremento
da intensidade do exercicio influenciam também
na resposta do lactato. Isto ocorre basicamente, por-
que € necessario um tempo para que o lactato pro-
duzido seja transportado do musculo para o san-
gue.

Muitos estudos mostram que os protocolos
que utilizam o critério do ponto de inflexdo da cur-
va de lactato (OPLA e LL), a duragao dos estagios
de cada carga (1, 2, 3 ou 5 min) tem muito pouca

influéncia nos valores encontrados, principalmen-
te quando expressos em % VO2max (McLELLAN,

1985). Entretanto, quando se adotam valores fi-
x0s, como no LAn ou OBLA (4mM), os estagios
com duracdes menores (1-3 min), superestimam
os valores das intensidades de exercicio encontra-
das. Em funcio disso, HECK et alii (1985) pro-
pdem valores fixos de 3,5 mM quando 0 protoco-
lo utilizar estdgios com 3 min, e 4 mM quando
utilizar estagios com 5 min.

Local de obtencdo da amostra de sangue

Como o lactato durante o exercicio € pro-
duzido e liberado principalmente pela musculatu-
ra ativa, e pode ser removido pela propria muscu-
latura ativa, pelos muisculos inativos, pelo coragao
e figado, as concentragdes de lactato podem ser
diferentes para uma mesma intensidade de exerci-
cio, dependendo do local utilizado para a coleta de
sangue (FOXDAL et alii, 1991). Assim, a compa-
racdo dos resultados entre os diferentes estudos
deve ser realizada levando-se em consideracao o
local de obtencdo da mostra de sangue, bem como
do tratamento (plasma ou sangue total) que se da a
essas amostras.

Fatores que Influenciam o Metabolismo
do Lactato no Exercicio

Idade

TANAKA & SHINDO (1985) demonstra-
ram uma correla¢do negativa entre o LAn e o grau
de maturacdo 6ssea. Além disso, verificaram que
meninos pré-puberes (< 15 anos) tinham um LAn
maior do que individuos adultos (> 18 anos) e se-
melhantes aos jovens treinados (16 anos).

N#o existem estudos conclusivos quanto a
capacidade de produgdo e remogdo de lactato, du-
rante o exercicio de mesma carga relativa, compa-
rando criancas e adultos, havendo dados que po-
dem justificar apenas em parte, as diferengas en-
contradas no estudo anterior.

ASTRAND (1984) verificou que as crian-
cas apresentavam uma menor concentragdo de
lactato sangiifneo e muscular, quando comparadas
aos adultos, durante um exercicio submaximo de
mesma carga relativa. ERIKSSON et alii (1973)
encontraram uma maior atividade da succinato-
desidrogenase (SDH) em criangas (11 anos) do que
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em adultos nao ativos. Além disso, as menores
concentragdes de testosterona que as criangas apre-
sentam podem determinar uma menor hipertrofia
das fibras brancas, e uma menor atividade da
fosforilase muscular e da fosfofrutoquinase (PFK),
resultando em uma menor atividade glicolitica.

Assim, uma maior atividade enzimaética
aerdbia, associada a uma menor atividade
glicolitica, podem, pelo menos em parte, justificar
o maior LAn em criangas.

Como as criancas e adolescentes (6-14
anos) geralmente apresentam um baixo nivel de
lactato durante o exercicio, a utilizacao da con-
centracdo fixa de 4 mM, ndo parece ser um crité-
rio adequado a ser adotado durante o exercicio
submaximo, para a avaliacao da capacidade aerdbia
deste grupo de individuos. WILLIAMS et alii
(1990) verificaram que em um grupo de criangas
(12 anos) submetidas ao esfor¢co maximo
(VO2max), 12% dos meninos e 30% das meninas,
nao atingiram a concentracao de 4 mM de lactato
no sangue. Além disso, WILLIAMS &
ARMSTRONG (1991), usando séries de 10 min
de corrida na esteira, encontraram concentracoes
de lactato correspondentes ao MSSLAC, de 2,1 e
2,3 mM em meninos € meninas (13 anos), respec-
tivamente. Quando as respostas cardiorrespiratorias
obtidas nas intensidades de 2,5 € 4,0 mM de lactato
foram comparadas com as obtidas no MSSLAC,
nao foram encontradas diferen¢as no VO2 e na fre-
qiiéncia cardiaca correspondente a 2,5 mM e no
MSSLAC. Entretanto, os valores em 4 mM foram
significantemente maiores. Em razao disso, os au-
tores propdem a utilizacdo da concentracao fixa
de 2,5 mM, para a avaliagao e identificacdo da in-
tensidade de MSSLAC em criancas, e ndo a con-
centragcao fixa de 4 mM (WILLIAMS &
ARMSTRONG, 1991).

Tipo de fibra muscular

Muitos estudos t€ém investigado a correla-
¢ao entre o tipo de fibra muscular e as concentra-
¢oes de lactato durante o exercicio submaximao.

IVY et alin (1980) verificaram que a por-
centagem de fibras vermelhas se correlacionou com
a intensidade no LL (ponto de inflexao do lactato),
tanto expresso em valores absolutos de VO2 (r =

0,74) quanto relativos ao VOZ2max (r = 0,70) du-
rante o exercicio na bicicleta. Em func¢ao disso, os
autores sugeriram que o LL sofre uma influéncia
importante do fator genético.

Outros autores, utilizando terminologias e
conceitos diferentes das do estudo anterior, tam-
bém encontraram correla¢do entre % de fibra ver-
melha e a velocidade de corrida na esteira rolante
correspondente ao OBLA (4mM) (KOMI et alii,
1981 ; SJODIN & JACOBS, 1981). Além disso,
TESCH et alii (1981) notaram que 92% da varia-
¢ao da velocidade de corrida equivalente ao OBLA,
podia ser explicada pelo % de fibras vermelhas

mais a densidade capilar.
Em parte, esta correlacao pode ocorrer por-

que as fibras do tipo I parecem apresentar uma
menor producio e/ou maior capacidade de remo-
¢do de lactato, quando comparadas com as do tipo
II (BALL-BURNETT et alii, 1991). Além disso,
como estes diferentes tipos de fibra sdo recrutadas
preferencialmente em uma seqiiéncia (tipo I - tipo
IIa e tipo IIb), durante o exercicio com incremento
de carga, os individuos com maior percentual de
fibras vermelhas, podem se exercitar em uma car-
ga absoluta maior antes de atingir o LL.

Disponibilidade de substrato

A oferta dos substratos energéticos, ou mais
especificamente, os niveis circulantes de acidos
graxos livres (AGL) e glicose, e também as reser-
vas de glicogénio (muscular e hepatico), podem
afetar a performance e a resposta do lactato duran-
te o exercicio (IVY et alii, 1981 ; YOSHIDA,

1984).

IVY etali1 (1981) determinaram o LL
(ponto de inflexdo do lactato) em trés diferentes
condi¢des: controle; apds a ingestdo de 75g de
glicose 30 min antes do exercicio; e apds a eleva-
¢ao da concentracao de AGL através da adminis-
tracao de heparina. Os resultados indicaram nao
existir diferenga no LL entre o controle e o exerci-
cio realizado com sobrecarga de glicose (glicemia
1,6 vezes maior e insulina 3,6 vezes maior que o
controle). Porém, o LL ocorreu em uma % VO2max
significantemente maior apés a administracao de
heparina ( de AGL), quando comparado com as
outras condicoes.
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As concentragdes de glicogénio podem tam-
bém influenciar a determinacdo dos limiares.
HUGHES et alii (1982), manipulando a dieta
oferecida, determinaram o LL e o limiar
ventilatério (LV), com ¢ sem deplecao de
glicogénio. A deplegdo de glicogénio determinou
uma dissociacdo entre o LL e o LV, com o primei-
ro ocorrendo em uma intensidade de exercicio mai-
or e 0 segundo em uma intensidade menor, quan-
do comparado com o controle.

Estes resultados também foram encontra-
dos por YOSHIDA (1984). Neste estudo 0s sujel-
tos receberam uma dieta controle, outra rica em
carboidrato, e uma terceira com baixo teor de
carboidrato. O LL (ponto de inflexdo do lactato)
nao foi afetado, porém, a intensidade de exercicio
correspondente ao OBLA (4mM), foi
significantemente menor apds a dieta rica em
carboidrato, quando comparada com as demais
condigoes.

O protocolo proposto por TEGTBUR et alis
(1993) por ndo trabalhar com concentragdes fixas
de lactato, mais sim com o ponto de equilibrio en-
tre a producdo e a remogao de lactato, para identi-
ficar a MSSLAC, também nao sofre influéncia da
manipulag@o da dieta e/ou do tempo de recupera-
cdo entre a Gltima sessdo de treinamento e a reali-
zacao do teste.

Assim, deve-se atentar para o controle da
dieta e o periodo de recuperagdo do treinamento
antes da aplicaco dos testes, principalmente quan-
do se adotam concentracdes fixas de lactato para
determinacio da MSSLAC ou quando se utiliza o
LV.

Métodos Alternativos para a predicao da
Resposta do Lactato Sanguineo no Exercicio

Como a avaliacdo direta da concentragao
de lactato durante o exercicio nem sempre € possi-
vel, seja por falta de equipamento, caracteristicas
da populacgdo a ser avaliada, seja em fungdo das
condi¢cdes da realiza¢do do exercicio, diferentes
metodologias tém sido propostas na tentativa de
predizer a resposta do lactato ao exercicio.

Métodos invasivos

a) Catecolaminas plasmaticas

Varios estudos tém examinado a relagao en-
tre as concentracdes de lactato e de noradrenalina
e adrenalina, sugerindo uma forte relagdo causal
entre as mesmas. O sistema -adrenérgico, mais em
particular a adrenalina, ¢ um potente estimulador
da glicogenélise muscular (STAINSBY &
BROOKS, 1990). A infusdo de adrenalina em hu-
manos aumenta a concentracdo de lactato durante
0 repouso e no exercicio. Por outro lado, o blo-
queio dos receptores -adrenérgicos, determina uma
diminuicdo do lactato muscular e sangiiineo.

MAZZEO & MARSHALL (1989) veritfi-
caram que o comportamento da curva das
catecolaminas, durante o exercicio de cargas pro-
gressivas, € muito semelhante a0 comportamento
do lactato, podendo-se utilizar o ponto de inflexao
da concentracdo de adrenalina (limiar de
adrenalina), para a predi¢cao do LL. Os autores re-
portam ainda que a utilizagdo do “limiar de
adrenalina” ndo sofre influéncia do tipo de
ergdmetro (bicicleta ou esteira) e do estado de trei-
namento.

Embora com algumas dados antagbnicos
(SCHNEIDER et alii, 1992), a resposta das
catecolaminas plasmdticas parece ser um meio
adequado para se estimar a resposta do lactato du-
rante o exercicio.

Métodos ndo invasivos

a) Método Ventilatorio

Em 1964 WASSERMAN & McLLORY 1n-
troduziram o termo “Limiar Anaerébio” e propu-
seram o uso de pardmetros ventilatérios para de-
tectar o infcio da acidose metabdlica durante O
exercicio de cargas progressivas. Posteriormente,
em estudos realizados no final da década de 70 e
inicio da década de 80, WASSERMAN e colabo-
radores (DAVIS et alii, 1979 ; DAVIS et ali1, 1982)
refinaram sua metodologia ndo invasiva para de-
terminar o LAn. Como a metodologia proposta
utiliza-se de pardmetros ventilatérios, alguns au-
tores preferem o termo “Limiar Ventilatorio”, prin-
cipalmente para se diferenciar dos métodos que
utilizam o lactato sangiiineo que, em fungédo dis-
so, frequentemente empregam o termo LL.
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WASSERMAN (1984) define o LAn como
sendo “o nivel de VO, durante o exercicio acima
do qual a energia aerdbia € suplementada por me-
canismos anaerobios”. A hipotese proposta por
WASSERMAN et alii (1973) € que durante a rea-
lizacdo de exercicios de baixa intensidade, a con-
centracao de lactato sangiiineo ndao se modifica em
relacdo aos valores de repouso. Em uma determi-
nada intensidade de esfor¢o, que pode variar mui-
to entre os sujeitos, a concentracao de lactato co-
meca a aumentar. Aumentando-se mais a intensi-
dade, o aumento do lactato torna-se exponencial.
De acordo com os autores, o aumento da liberacao
de lactato ocorre pelo imbalanco existente entre a
oferta e o requerimento de O, pela mitocdndria,
resultando no aumento da conversao de acido pi-
ravico em acido latico no citoplasma da célula. Em
funcao do seu baixo pK (3,8), o acido latico € ra-
pido € completamente dissociado (H* e C,H,O,-),
sendo tamponado preferencialmente pelo sistema
do bicarbonato, de acordo com a seguinte reacao :

H* + HCO, «——> H,CO, < CO,+H0

Como esta reacdo ocorre de preferéncia no
sangue, o resultado basico deste tamponamento €
o aumento da formacdo de CO, e conse-
quentemente da pressao parcial de Cd2 no sangue
(PCO,). Assim, no LAn o CO, resultante do
tamponamento soma-se ao CO, produzido pelo
metabolismo celular, determinando um aumento
na ventilacao pulmonar (VE) em relacgdo a intensi-
dade de exercicio (VO,).

A metodologia utilizada para a determina-
cdo dos limiares ventilatorios, ja que, de acordo
com alguns autores, € possivel, a partir dos
parametros ventilatorios, detectar o que se
convencionou chamar de Limiar Ventilatério 1
(LV1) e o Limiar Ventilatério 2 (LV2), vem sendo
refinada com o passar do tempo. Assim, no princi-
pio se utilizava o aumento ndo linear da VE ou da
produgdo de gas carbonico (VCQO,), junto com um
aumento abrupto do quociente respiratério (R),
como os melhores i1ndicadores do LV e
presumivelmente do inicio do acimulo de lactato
no sangue. Posteriormente, WASSERMAN et alii
(1973) e WASSERMAN & KOIKE (1992) suge-

riram que, além dos critérios citados anteriormen-
te, o uso do equivalente ventilatorio do O, (VE/
VO2) e do CO, (VE/VCO,), e ainda da pressao de
O, (PETO,) e do CO, (PETCO,) no final da
expiragdo, permite uma detec¢ao mais objetiva dos
limiares.

Basicamente o que se procura identificar
durante um exercicio com incremento de cargas €
o momento onde existe um aumento do VE/VO, e
do PETO,, sem uma mudanga equivalente do VE/
VCO, e no PETCO,. De acordo com a teoria pro-
posta, o fato de o VE/VCO, nao aumentar na mes-
ma intensidade onde ocorre o aumento do VE/VO,,
permanecendo estdvel mesmo apds alguns incre-
mentos de carga, implica que a PCO, arterial ndo
se altera na regido onde supostamente existe o
tamponamento do acido latico, justificando o ter-
mo “isocapnic buffering” (tamponamento
isocdpnico). Para alguns autores esta intensidade
de exercicio corresponde ao LV1 (McLELLAN ,
198)5).

A medida que a intensidade do exercicio
aumenta acima do LV1, existe um aumento da
acidose metabdlica, determinando uma queda acen-
tuada do pH e com isso, um aumento também do
VE/VCO, ¢ queda do PETCO,. Neste momento
atinge-se para alguns autores o “ponto de compen-
sacao respiratoria da acidose metabodlica” ou LV2
(McLELLAN , 1985) (Figura 3).

Validade da utilizacdo do LV

Muitos estudos t€ém examinado a validade
da determinacd@o néo invasiva do inicio do aumen-
to do lactato no sangue pelo LV, sendo encontrado
por alguns autores uma coincidéncia grande entre
as metodologias (DAVIS et alii, 1976 ; YOSHIDA
et ali1, 1981 ; CAIOZZO et ali1, 1982).

DAVIS et ali1 (1976), avaliando um grupo
de sujeitos em trés diferentes ergometros
(ergdmetro de bracgo, esteira rolante e bicicleta
ergométrica), encontraram uma alta correlacao
(r =0,95) entre 0 LV e o LL. YOSHIDA et alii
(1981) encontraram resultados similares, com uma
correlacdo de r = 0,87, entre 0 LV e 0 LL em 10
sujeitos avaliados na bicicleta ergométrica.
CAIOZZO et alii (1982), utilizando como referén-
cia 0 aumento do VE/VO,, sem um aumento
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Figura 3 - Representagdo esquemdtica das mu-
dancas da ventilagdao pulmonar (VE) e dos equi-
valentes ventilatorios do oxigénio (VE/VO,) e do
gds carbonico (VE/VCO.,), durante o exercicio com
incremento de carga. As setas representam respec-
tivamente o limiar ventilatério 1 (LV1) e o limiar
ventilatorio 2 (LV2).
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concomitante do VE/V CO2 para determinar o LAn,
encontraram também uma alta correlacao (r=0,93)
com o ponto de inflex@o do lactato no sangue.

Outros estudos ainda dao suporte para se
estimar, a partir do LV1, o ponto de inflexdo do
lactato no sangue (OPLA ou LL), e a partir do LV2,
a intensidade correspondente ao OBLA (4mM)
(McLELLAN , 19385).

Em contraste com os estudos citados ante-
riormente, muitas investigacdes tém mostrado que
a coincidéncia entre o LV e os limiares que se uti-
lizam do lactato, nem sempre ocorre, sugerindo que
nao existe uma relacdo de causa-efeito entre os

fendmenos.
A critica mais freqiientemente realizada ao

LV é feita a partir dos dados obtidos em pacientes
que apresentam a sindrome de McARDLE
(HAGBERG et alii, 1982). Durante o exercicio
com incremento de cargas, estes pacientes, que pos-
suem uma deficiéncia enzimatica (fosforilase), nao
respondem com aumento do lactato sangiiineo.
Apesar disso, os pacientes apresentam claramente
um aumento exponencial da VE (LV) em aproxi-
madamente 70% VO,max. Estes resultados nao sao
consistentes com a coincidéncia entre o LV e o
aumento do lactato sangtiineo.

Em adicdo, SIMON et alii (1983) verifica-
ram que o LAn (método ventilatério) correspondeu
a51% VO,max, enquanto o LL (ponto de inflexao
do lactato) correspondeu a 63% VO,max, sendo
esta diferenca estatisticamente significante.

GAESSER & POOLE (1986) apresentam
dados que indicam serem apenas coincidentes o
LV e o LL, nao refletindo necessariamente 0 mes-
mo fendmeno. Em seu estudo, os autores verifica-
ram que os sujeitos avaliados antes do treinamen-
to apresentavam valores similares de LV e LL. En-
tretanto, apds o treinamento (3 semanas - 70-80%
VO,max), tanto o VO,max (11%) como o 5L
(29,3%) aumentaram significantemente, enquan-
to o LV ndo se modificou. Os autores concluem,
em funcdo disso, que 0s mecanismos basicos que
determinam o LV e o LL sdo diferentes.

Resultados semelhantes, mas em direcao
oposta, foram encontrados por SIMON et alii
(1986). Neste estudo verificou-se que os ciclistas
treinados ndo apresentavam diferen¢as no LAn
(método ventilatério) e o LL, quando foram avali-
ados na bicicleta ergométrica. Por outro lado, oS
individuos ndo ativos apresentaram um LL (ponto
de inflexdo do lactato) expresso em % VO,max,
maior que o LAn. De acordo com os autores, as
variacoes na capacidade de difusdo e/ou remogao
do lactato produzido podem explicar as diferengas
observadas entre o grupo treinado e 0s nao ativos.

Manipula¢des na disponibilidade dos
substratos energéticos também apontam para uma
auséncia de coincidéncia entre o LV e o lactato
sangliineo. HUGHES et alii (1982) verificaram que
a realizacdo do exercicio com deplecao de
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glicogénio afeta tanto o LL como o LV. Neste es-
tudo, o LL ocorreu em um % VO, max
significantemente maior no exercicio com deplec¢ao
de glicogénio, quando comparado com o controle.
Por outro lado, a % VOzmax associado ao LV foi
significantemente menor durante o exercicio com
deplecao de glicogénio.

Alguns estudos empregando diferentes ti-
pos de drogas, como por exemplo a cafeina
(BERRY et ali1, 1991) ou bloqueadores
(HAMBRECHT et al11, 1995), também encontram
dissociacao entre o LV e o lactato sangiiineo.

Deste modo, pode-se verificar que as rela-
coes entre VE, lactato sangiiineo e equilibrio 4ci-
do-basico nem sempre sdo constantes para se es-
tabelecer entre os mesmos uma relagcao de causa-
efeito.

b) Concentracdes de sddio e cloro na saliva

CHICHARRO et al11 (1995), em um recen-
te estudo realizado em criancgas (10 anos), propdem
uma interessante metodologia, utilizando as con-
centragdes de sodio (Na+) e cloro (Cl-) na saliva,
para a predi¢do do LL (ponto de inflexdo do
lactato). Para a determinacdo do “limiar de saliva”
(LS), assim chamado pelos autores, foram deter-
minadas as concentra¢cdes de Na+ e Cl- na saliva,
logo apos todos os estagios do exercicio progres-
sivo realizados pelos sujeitos. A intensidade de
exercicio correspondente a menor concentragio de
Na+ e Cl- na saliva foi identificada como sendo o
LS. Os autores reportam uma alta correlacao (r =
0,85) entre 0o LL e 0 LS. Esta metodologia, se vali-
dada, apresenta-se como uma interessante alterna-
tiva ndo invasiva para se determinar o comporta-
mento do lactato durante o exercicio.

c) Freqii€ncia cardiaca

Uma das metodologias mais empregadas
para se controlar a intensidade do exercicio € a uti-
liza¢do de um determinado percentual da freqiién-
cia cardiaca maxima (% FCmax). Embora este

método apresente uma praticidade muito grande,
a determinacdo da intensidade do treinamento atra-
vés da % FCmax, visando alcancar determinadas
concentragoes de lactato sangiiineo, pode ser mui-
to imprecisa. Isto ocorre, porque mesmo tornan-
do-se relativa a intensidade do exercicio pelo uso
da % FCmax, existe uma variabilidade individual
muito grande na relagdo % FCmax e lactato
sangiiineo (DWYER & BYBEE, 1983). Além dis-
s0, a relacdo entre % FCmax e lactato sangiiineo
depende também do tipo de exercicio realizado
(ROMERO & DENADAI, 1995). Deste modo, o
uso da % FCmax pode resultar em uma grande
variacao do estresse metabdlico, podendo deter-
minar assim diferentes adaptacdes ao treinamen-

to.

Na tentativa de ainda poder usufruir da
praticidade do uso da FC, CONCONI et ali1 (1982)
propuseram uma metodologia para estimar o LAn,
usando arelacao entre FC e intensidade de exerci-
ci0. Neste protocolo, 0s sujeitos realizam aumen-
tos sucessivos da intensidade de exercicio (a cada
200 m para a corrida em pista) at€ o esfor¢o maxi-
mo. Os autores descrevem que inicialmente a re-
lacao entre FC e intensidade do exercicio € linear,
at€ que se atinge um ponto onde esta linearidade é
perdida. Neste momento, de acordo com os auto-
res, atinge-se o LAn (Figura 4). Estudos utilizan-
do diferentes tipos de exercicios (natacdo, ciclis-
mo, remo) t€ém encontrado uma boa correlacao
entre as intensidades correspondentes ao LAn de-
terminadas pela FC e pelo lactato (CELLINI et alii,
1986). Outros estudos, porém, t€m apontado que
no chamado Teste de CONCONI, nem sempre
ocorre o0 ponto de inflexdo da FC, e quando ocor-

re, para alguns atletas, o mesmo nado esta associa-
do ao LL (FRANCIS et alii, 1989).

Apesar disso, o Teste de CONCONI apre-
senta alguns atrativos interessantes, poIs permite
estimar-se o LAn por um método ndo invasivo, de
baixo custo, ¢ que permite a avaliagdo do sujeito
em teste de campo, utilizando-se 0 movimento es-
pecificamente empregado no esporte do atleta.
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Figura 4 - Determinagdo do limiar anaerobio
(LAn) de acordo com o proposto por CONCONI
et alii (1982).
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Conclusoes

Embora exista ainda muita pol€émica em tor-
no das metodologias e terminologias empregadas
para identificar as respostas do lactato durante o
exercicio progressivo, diferentes estudos t€m mos-
trado que a utilizagdo dos limiares (LL, OPLA,
L.An, OBLA, IAT e LV), € o indice mais adequa-
do, superando inclusive 0 VO2max, para a pres-
cricdo da intensidade do exercicio (a carga se tor-
na mais relativa a capacidade individual de cada
sujeito), controle dos efeitos do treinamento e pre-
dicao de performance.

O emprego de uma das metodologias alter-
nativas (LV, LS, Limiar de Adrenalina ou o Teste
de CONCONI) para estimar a resposta do lactato
no exercicio, embora apresente ainda dados anta-
gdnicos, tem se mostrado um modo adequado para
suprir a impossibilidade da andlise direta do lactato
em diferentes situagdes. Isto nos parece mais ade-
quado ainda, quando o emprego destas
metodologias ndo objetivam fornecer parametros
para se obter o rendimento maximo de atletas, que,
por suas caracteristicas proprias, necessitam de
informagdes, as mais precisas possiveis. Entretan-
to, é importante ressaltar que para a escolha e em-
prego de uma das metodologias alternativas, deve-
se observar as caracteristicas do grupo a ser avali-
ado (estado de treinamento, uso de drogas, perio-
do de recuperacdo apds o treinamento € a dieta
empregada), que potencialmente podem aumentar
ainda mais o erro que a metodologia ja apresenta.
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