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Introdugao 1

1. Introdugdo

Durante muito tempo a principal angiistia do treinador de meio-fundo e fundo resultava da
inexisténcia de um instrumento vélido de andlise que lhe possibilitasse saber se, num determinado
momento da época, as estratégias por si delineadas como preparagao para determinada competi¢io
estariam a ter sucesso. Com efeito, muitos atletas de bom nivel dispendem uma enorme quantidade de
tempo e esforgo na preparagdo duma competi¢do e, frequentemente, sem resultados visiveis. Os erros
principais relacionam-se, entre outros factores, com escolhas desajustadas de volumes e intensidades
tanto para a corrida continua como para o treino intervalado. De facto, se por um lado, os regimes de
treino com cargas demasiado fracas ndo provocam estimulos musculares significativos para induzir
adaptagdo, também os estimulos sisteméticos demasiado intensos podem conduzir ao sobretreino (93,
166). Deste modo, é fundamental para o treinador ter ao seu alcance métodos que lhe permitam
avaliar a intensidade das cargas e o ajudem a definir um sistema ou estratégia de treino que lhe
permita atingir, de um modo mais rigoroso, os seus objectivos tanto para o treino como para a
competi¢do. Utilizando métodos especificos de controlo do treino poderd, entre outras coisas, avaliar
a cada momento a evolugdo dos niveis de resisténcia aerébia do seu atleta, ou mesmo ajustar a
intensidade do treino intervalado e da corrida continua aos seus objectivos, individualizando o treino
numa perspectiva de optimizagao do rendimento desportivo.

O desenvolvimento da capacidade aerébia, por exemplo, € um factor prioritdrio nos atletas tipicos
de endurance ¢ um dos objectivos principais dos técnicos destas modalidades, particularmente entre
aqueles que sio responséveis pela preparagio de fundistas. Durante muito tempo o consumo méaximo
de oxigénio (VO2max) foi considerado como o melhor meio de avaliar a capacidade de endurance
(92). No entanto, posteriormente, verificou-se que era um critério insuficiente para avaliagdo da
resisténcia de média e longa duragéo (1, 10, 92, 109, 161). Com efeito, constatou-se gque O sucesso
entre corredores com VO7max semelhantes era determinado pela capacidade em manter elevadas
intensidades de corrida, a uma elevada %VO>max e com uma baixa lactaternia (49, 188). Este facto
tornou prioritirio encontrar indicadores que reflectissem as alteragdes metabélicas no misculo
esquelético e que apresentassem boas correlagdes com o exercicio submdximo de longa duragdo (220,
242). A atengdo dos investigadores passou entdo a incidir num pardmetro associado a este tipo de
exercicio e que envolvia a determinagdo da intensidade critica a partir da qual se verificava um
aumento acentuado da lactatemia. Surgiram, entretanto, inimeros trabalhos que referiam elevadas
correlagdes entre esse indicador, hoje vulgarmente designado por limiar anaerdbio, e a performance
na corrida de média e longa duragdo (6, 27, 46, 49, 70, 71, 77, 89, 123, 130, 144, 149, 156, 171, 219,

196, 250, 258). O limiar anaerdbio tornou-se assim no parametro individual com melhor poder
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preditivo relativamente a este tipo de exercicio, o que, alids, estd de acordo com a dependéncia que
| evidencia de factores como o VO7max, a economia de corrida e a %VO)max utilizada (220). E
actualmente encarado como um critério paradigmdtico na avaliagiio da capacidade aerébia e,
simultaneamente, um instrumento essencial no controlo e aconselhamento do treino de atletas de
meio-fundo e fundo (73, 77, 92, 93, 146, 164).

Foi a partir da década de 50 que surgiu uma grande diversidade de designacdes e conceitos de
limiar anaerdbio (47, 212) envolvendo tanto métodos de determinagdo invasiva como nao invasiva
(cf. cap. 2.1; quadro 1). Entre estes, o limiar aer6bio-anaerdbio de Mader et al. (168, 169),
habitualmente conhecido por himiar lactico das 4mmol/l (92), reunia um inegdvel conjunto de

vantagens relativamente aos restantes (cf. cap. 2.3). Tratava-se de um método directo (invasivo),

vilido (elevadas correlagdes com o método critério), de determinagdo extremamente simples (por
interpolagdo linear), tecnicamente simples de realizar (sangue capilar recolhido do 16bulo da orelha), \
envolvendo baixos custos (implica um numero reduzido de doseamentos) e que pode ser realizado
tanto no terreno como no laboratério (foram validados testes de terreno a partir dos resultados
| laboratoriais) (92, 93, 94, 164). Com efeito, este conjunto de argumentos facilitou a aceitagdo e
utilizagdo generalizada deste método entre investigadores, particularmente entre aqueles que, de
i alguma forma, se encontram ligados ao estudo de atletas de alta competigéo (73, 75, 76, 77, 78, 92,
i 93,94, 98, 145, 146, 147, 152, 164, 167, 187, 214, 238).
‘ A propésito da introdugdo de testes de terreno no controlo do treino, gostarfamos de referir que a
| investigagdo nesta drea nos ultimos anos tem vindo, de facto, a privilegiar o estudo do atleta no seu
habitat, o que tem determinado o abandono progressivo dos testes laboratoriais. Foram feitas varias
tentativas para desenvolver testes de terreno susceptiveis de serem utilizados no diagnéstico da
performance e, simultaneamente, no controlo do treino, sem necessidade de recorrer a grande
quantidade de equipamento (73, 76, 77, 92, 93, 94, 163, 164, 165, 170). Entre as principais causas
responsdveis por esta mudanca de atitude, salientariamos a dificuldade que existe na transferéncia dos

dados do laboratdrio para o terreno e os vérios tipos de constrangimento que a realizag@o de testes

laboratoriais implica para os atletas. Deste modo, embora o trabalho no laboratério possa,
eventualmente, ser mais rigoroso, particularmente pela auséncia de vento e por permitir um controlo
mais preciso das cargas, os dados af obtidos dificilmente poderdo ser traduzidos e utilizados no
trabalho de campo do atleta.

A introdugdo deste tipo de procedimentos no controlo do treino dos atletas de meio-fundo e fundo
veio possibilitar ao treinador o acesso imediato a uma informagao vital  prestagio competitiva do seu

corredor: o conhecimento da sua capacidade aerdbia e a hipétese de controlar da sua evolugdo. Sabe-
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se, por exemplo, que um volume elevado de corrida continua a uma intensidade adequada é um
contributo decisivo para o seu desenvolvimento (cf. cap. 4.4), podendo registar-se uma involugao
quando se verifica uma utilizagdo desajustada das cargas de treino aerdbias (cf. cap. 5.4). Na fig. |
pode observar-se a relagdo entre a intensidade da corrida continua (lactatemia em mmol/l) e o limiar
aerébio-anaerébio (velocidade as 4mmol/l em m/s - V4) em corredoras de meio-fundo e fundo (n=41).
Pode verificar-se que enquanto as corredoras de 800m treinam a intensidades proximas das

3.5mmol/l, as maratonistas, que evidenciam uma capacidade aerébia muito superior (V4), efectuam a

sua corrida continua entre 1-1.5mmol/l.

maraton. (n=9) =
61 s 800m (n=15) &
1500m (n=17) ©

(corrida continua)
FN

lactato (mmol/l)

3.

5 y=186.24 . ¢ -1.053x
r=-0.87; (p<0.001)

14 o

35 4.0 4.5 5.0 5.5m/s
v(m/s) ao limiar aerébio-anaerébio (V4)

Fig.1 - Relagio entre a lactatemia habitual no treino de corrida continua e a
velocidade (m/s) correspondente ao limiar aerébio-anaerébio (V4) em corredoras de
meio-fundo e fundo. Adaptado de Fohrenbach (73).

Mader e Heck (166) demonstraram que através duma diminuigio continua da intensidade da
corrida de duragdo se verificava um aumento progressivo da cargabilidade em termos de volume de
treino. Na fig.2 pode ser observada a relagdo entre o volume e a intensidade da corrida continua num
estudo relativo a 3 meses e efectuado em atletas de meio-fundo e fundo (n=72). A figura evidencia a
dependéncia do volume médio de treino (expresso em Km/sem) relativamente a intensidade (expressa

em %V4). Pode observar-se que apenas na zona correspondente a 75-80%V4 se torna possivel a

utilizagdo de um grande volume de treino na corrida de longa durag@o. De facto, as maratonistas sao

as corredoras da amostra que efectuam o maior volume de treino aer6bio a uma menor intensidade (cf.

cap. 4.4).
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Fig.2 - Relag@o entre o volume ¢ a intensidade da corrida continua em atletas de meio-fundo
e fundo. Adaptado de Mader e Heck (166).

A titulo de exemplo, podemos referir que os atletas que tivemos oportunidade de acompanhar e
que aumentaram consideravelmente o volume de corrida continua efectuada durante a sua preparacgio
para competi¢des principais, evidenciaram aumentos significativos da capacidade aerébia. A fig.3
representa a evolugdo do limiar aerébio-anaerdbio (seta horizontal) de uma fundista de elite ao longo
da sua preparagdo (4 meses) para uma maratona. Durante o referido periodo a atleta praticamente
duplicou o seu volume inicial de corrida continua, com a lactatemia correspondente a carga de treino a
situar-se, de um modo geral, entre os 0.70-0.90mmol/l. Pode ainda observar-se uma diminuigio
acentuada da frequéncia cardiaca (FC) (seta vertical) por patamar de carga (4.2, 4.6 e 5.0m/s) ao longo
dos vdrios testes de terreno efectuados.

Jd a fig.4 ilustra um exemplo bem diferente do anterior. Mostra o desenvolvimento da capacidade
aerébia de um corredor de 5000-10000m, traduzido por um desvio para a direita das curvas de lactato
sanguineo, apés ter sido introduzida uma diminui¢do substancial na intensidade da corrida continua,
mas sem que, no entanto, se tenham efectuado alteragdes substanciais a nivel do volume. De facto,
veio a confirmar-se posteriormente que a auséncia inicial de resultados competitivos estava,
efectivamente, relacionada com a utilizagdo de cargas demasiado intensas tanto a nivel da corrida

continua como do treino intervalado (cf. cap. 5.4). Também neste caso se verificou que a redugio
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acentuada da lactatemia por patamar de carga (4.2, 4.6, 5.0, 5.4 ¢ 5.8m/s) foi acompanhada por uma
diminuigdo igualmente substancial da FC.
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velocidade corrida

Fig.3 - Evolugdo da capacidade aerébia (V4) e da FC de uma fundista de elite ao
longo de vérios testes de terreno realizados durante a preparagao para uma competigéo

principal.
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Fig. 4 - Evolugdo do limiar aerébio-anaerébio ao longo de 19 semanas (seta
horizontal) ap6s ter sido introduzida uma diminui¢8o acentuada na intensidade da
corrida continua de um corredor de 5000-10000m. A seta vertical assinala a
diminui¢do da FC por patamar de carga ao longo dos sucessivos testes de terreno.



A fig.5 mostra a variagdo do limiar aerébio-anaerébio (V4) do mesmo atleta ao longo de um ano.

A seta vertical assinala o periodo de maior capacidade aerébia, altura em que obteve recordes pessoais
nestas distdncias. A seta horizontal assinala o momento em que apresentou o mais baixo nivel de

resisténcia aerébia apds um periodo de treino irregular por motivo de lesdo.
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Fig.5 - Variagdo da capacidade aerébia (V4) de um corredor de 5000-10000m ao
longo de um ano. A seta vertical assinala 0 momento em que a V4 atingiu o seu
valor maximo e a seta horizontal corresponde a um periodo de destreino por lesdo.

Um valor mais elevado de limiar aer6bio-anaerébio expressa uma maior capacidade aerébia, o que
permite ao atleta, de uma forma geral, realizar o seu treino intervalado a uma maior intensidade do
que atletas de menor potencial aerébio, sem que isso se traduza por um aumento significativo da
lactatemia. Na fig.6 podemos observar a diferenca da V4 entre algumas das melhores corredoras
portuguesas de meio-fundo e fundo. A seta vertical assinala a V4 da melhor atleta do grupo
(5.04m/s), testada poucos dias apés se ter sagrado camped europeia de 10000m.

A fig. 7 mostra o comportamento da lactatemia da mesma atleta durante o treino intervalado
(repeticdes de 1000m) comparativamente a duas fundistas de elite (A). Encontram-se ainda
assinaladas as velocidades médias registadas por cada atleta durante o treino intervalado (C), bem
como as respectivas V4 (B) determinadas durante a semana em que decorreu o referido treino. De
facto, a invulgar capacidade aerébia desta atleta (recordista mundial dos 5000m e actual campei
mundial € europeia dos 10000m) permite-lhe realizar o seu treino intervalado a intensidades elevadas,
com lactatemias baixas. O exemplo incluido na fig.7 representa um treino de 6x1000m que a atleta

efectuou com evidente facilidade para um tempo médio de 3'057/1000m. Cargas de treino desta
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grandeza, traduzidas por uma lactatemia final de, aproximadamente, Smmol/l, s6 sdo possiveis em

atletas que apresentem valores de exceléncia da V4.
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velocidade corrida

Fig.6 - Comparagdo da capacidade aerébia (V4) entre algumas corredoras
portuguesas de elite de meio fundo e fundo.

Com efeito, os doseamentos sanguineos de lactato representam igualmente um instrumento
fundamental no controlo da intensidade do treino intervalado, permitindo o ajuste individualizado das
cargas. De facto, contrariamente a crenga de muitos treinadores e atletas, nem sempre 0s tempos
aparentemente excelentes obtidos pelos corredores durante este tipo de treino terdo necessariamente
transfer para uma situagdo de competi¢do, i.e., nem sempre se verifica uma relagdo causal. O
controlo do treino assume aqui um papel preponderante, dando um contributo precioso no sentido de
assegurar um planeamento realista que permita uma progressdo efectiva no treino € na competi¢io e
de modo a permitir uma subsequente evolugao ao longo das vdrias épocas.

Na estruturagio desta dissertagdo optdmos por incluir uma descrigéo inicial sucinta dos vdrios
métodos de determinagio do limiar anaerébio, com particular destaque para os métodos invasivos que
utilizam como critério de determinagdo a carga correspondente a uma concentragdo préxima das
4mmol/l de lactato (cf. cap. 2). Seguidamente, é apresentada uma revisdo aprofundada da literatura
acerca dos efeitos do treino de resisténcia de longa duragdo na cinética do lactato, onde séo apontadas
justificagdes para a diminuig¢do da lactatemia evidenciada pelos individuos que sdo submetidos a este

tipo de exercicio (cf. cap. 3). Finalmente, uma dltima parte de cariz experimental, composta por




quatro estudos onde sdo utilizados os procedimentos de controlo do treino referidos anteriormente

numa perspectiva de avaliagéo, predi¢io e aconselhamento do treino.
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Fig.7 - Comportamento da lactatemia (A) durante o treino intervalado (repeti¢des de
1000m) em corredoras de elite de meio fundo (@ ) e fundo (& O). Encontram-se

ainda representadas as velocidades médias individuais correspondentes a cada 1000m
(C), bem como as respectivas V4 (B).

No estudo 1 procurdmos relacionar a intensidade e o volume utilizados na corrida continua por
corredores de elite de meio-fundo e fundo com a sua capacidade aerébia (cf. cap. 4). Com este
propdsito, ndo sé efectudmos a determinagdo do limiar aerGbio-anaerdbio através de testes de terreno,
como também calculdmos a lactatemia correspondente a faixa de intensidade habitualmente utilizada
na corrida de duragdo pelos referidos atletas. A determinagdo da intensidade e do volume de treino
aerébio implicou a recolha dos dados relativos 2 anamnese do treino durante o periodo que abrangeu a
realizacdo do estudo.

O estudo 2 foi um estudo de caso que incidiu sobre a anélise e condugio individual do treino (cf.
cap. 5). Tratou-se da aplicagdo préitica dos métodos de controlo do treino ja referidos, numa tentativa
de melhorar o rendimento competitivo de um determinado corredor de 5000-10000m. Para um
methor diagnéstico recorremos ainda a determinagio da FC e a doseamentos adicionais de lactato no

treino intervalado, durante a corrida continua e ap6s a competigdo. Para comparagdo da capacidade
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aerébia utilizdmos um grupo controlo de referéncia constituido por atletas de elite nas referidas
distancias.

No estudo 3 utilizdmos igualmente testes de terreno com o objectivo de avaliar e comparar os
niveis de resistdncia aerébia em atletas de modalidades tdo distintas como o atletismo, o futebol e o
andebol (cf. cap. 6). Procurdmos assim conhecer as diferencas de capacidade aerébia entre atletas
habituados a realizar exercicio de caracteristicas intermitentes e atletas tipicos de esforgos continuos.
Tentamos ainda encontrar explicagdes para as diferengas encontradas com base nos dados relativos ao
treino e a competicio.

Finalmente no estudo 4 procurdamos determinar se seria possivel predizer a performance na meia-
maratona em corredores de meio-fundo e fundo com base na relagio lactato-velocidade obtida a partir
da realizagio de testes terreno (cf. cap. 7). Tentdmos assim averiguar se existiriam correlagdes

elevadas entre os resultados dos referidos testes e a velocidade correspondente & meia-maratona.
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2. Métodos de determinagao do limiar anaerobio

2. 1. Introdugao

Nos desportos ditos de endurance, a performance competitiva € determinada pela capacidade dos
processos de fornecimento de energia nos musculos activos. Assim, o treino devera ter por objectivo
o aumento das capacidades metabélicas na propor¢do mais adequada s exigéncias especificas da
competicio (164).

De uma forma geral, o exercicio prolongado € efectuado utilizando apenas uma fracgio da
capacidade madxima aerébia (%2VO2omax) (27, 48, 52, 70, 181, 150). A capacidade de manter altas
velocidades de corrida a uma elevada %VO7max e com uma baixa acumulagio de lactato, é um factor

de sucesso entre corredores que sdo relativamente homogéneos em relagdo a outros factores aerébios

(49, 188). Niveis elevados de lactato sanguineo influenciam negativamente a performance relativa a

corrida de longa duragéo (1, 171) porque, entre outros factores, limitarn a %VO2max utilizada pelos
corredores (134). Dados recolhidos em testes laboratoriais realizados com corredores de meio-fundo
¢ fundo indicaram uma baixa acumulac¢do de lactato no sangue para cargas até aproximadamente
80%VO7max (231). No entanto, verificou-se a existéncia de um limite critico (intensidade limiar)
para além do qual qualquer aumento (ainda que ligeiro) na velocidade de corrida determinava um
rdpido aumento da lactatemia (48, 231).

Com base neste tipo de evidéncias experimentais, considera-se actualmente a existéncia de dois
tipos de resposta metabélica ao exercicio dindmico de longa duragdo: (a) uma carga que pode ser
mantida em steady-state durante um longo periodo, num estado global de fornecimento de energia
oxidativa, caracterizado por uma baixa concentragdo de lactato resultante do equilibrio entre a sua
produgio ¢ eliminagdo; (b) uma carga em que € necessdrio uma formagao adicional de lactato para
manter a intensidade de exercicio, o que acaba por se traduzir numa inevitavel acumulagdo deste
metabolito (164). Este iltimo tipo de carga conduz rapidamente a fadiga porque induz uma elevada
acidose metabdlica que altera o ambiente fisico-quimico dos misculos activos e do organismo em
geral. Dependendo da quantidade adicional de lactato que ¢ necessdrio formar, a sua acumulagdo
limitard o tempo de performance entre 30” a 15min (164). Entre estes dois estados metabélicos,
existe um estdgio de transi¢gdo habitualmente designado por limiar anaerébio. lIsto significa que

ocorre um desvio do metabolismo exclusivamente oxidativo para um fornecimento adicional de
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energia glicolitica (168). Este desvio é assinalado por um aumento acentuado, ndo linear, da
lactatenia em fungio da intensidade e do tempo de exercicio (164).

Um limiar anaerébio elevado indica que um corredor eficiente € capaz de competir a uma
%VOomax mais elevada comparativamente a corredores de menor limiar (27). Isto estd de algum
modo de acordo com os resultados de investigacdes que consideram o VO2max como um critério
insuficiente na avaliacdo da resisténcia de média (10-30min) e de longa (>30min) duragdo (92).
Virios outros autores consideram que existem limites para os possiveis aumentos do VO2max e
salientam que as melhorias da prestagdo em endurance podem ser independentes deste pardmetro (1,
10, 109, 161). Deste modo, os corredores com limiares elevados sdo frequentemente capazes de
melhores performances do que os corredores que apresentam VOpmax superiores, mas limiares
inferiores (27, 70, 90).

Mas, para além do limiar anaerdbio permitir uma avaliagdo objectiva da performance de média e
longa duragdo (12, 59, 61, 92, 140, 146, 149, 168, 231, 236, 257), possibilita, simultaneamente, a
recolha de dados importantes para o treino (43, 73, 92, 93, 94, 146). De facto, € possivel fornecer
recomendagdes para o treino com base neste pardmetro, particularmente no caso do treino de
endurance (43). No entanto, a maioria deste tipo de estudos tem sido baseada fundamentalmente nos
limiares que apresentam como valor de referéncia as 4mmol/l sob condigdes de teste e treino similares
(43, 73,92, 93, 94, 96, 146, 164, 168, 169, 214).

A partir do inicio da década de 50 surgiu uma enorme variedade de designagdes e conceitos de
limiar anaerdbio envolvendo tanto métodos de avaliagdo directa (invasivos), com recurso a
doseamentos sanguineos de lactato (21, 23, 40, 70, 122, 138, 139, 168, 192, 218, 222, 232), como
métodos indirectos (ndo invasivos), que recorriam 2 anélise das alteragdes das trocas gasosas (13, 41,
53, 110, 126, 234, 248) e da FC (46,137) como forma de detectar o referido aumento das concentragdes
sanguineas de lactato (quadro 1). Estes métodos procuravam detectar um determinado conjunto de
alteragdes metabdlicas e cardio-respiratérias através da utilizagdo de protocolos de incremento
progressivo de carga funcional realizados, habitualmente, em ciclo-ergémetro ou tapete rolante.

Entre os métodos indirectos, o limiar de Conconi foi sem divida um dos que inicialmente mais
interesse despertou, uma vez que recorria a um indicador de avaliagdo extremamente simples. Este
método utilizava o ponto de deflexdo da FC num teste incremental como forma de determinagéo do
limiar anaerdbio (46). No entanto, a sua validade foi posteriormente contestada por indmeros

investigadores (95, 99, 100, 124, 147, 148, 151, 154, 191, 200, 238, 239), o que acabou por
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determinar um desinteresse progressivo pela sua utilizagdo. Relativamente aos métodos de troca
gasosa (248, 53, 41, 234), os constrangimentos que implica para o testado, a complexidade do ponto
de vista técnico e a dificuldade em transferir os dados para o treino, limita seriamente a sua utilizagio
no controlo e aconselhamento do treino. Adicionalmente, se consideramos que actualmente € tdo
simples determinar directamente as concentragdes de lactato sanguineo, temos alguma dificuldade em
entender as motivagdes que levam alguns investigadores a procurarem métodos indirectos de
determinacdo do limiar anaerdbio, por vezes extremamente complexos e que implicam sempre uma

determinada margem de erro, quando de uma forma muito mais facil e eficaz poderiam facilmente

fazé-lo directamente.

autor data | parimetro | método de determinacao designacao
Rarrasch e Muller (137) | 1951 FC steady-state maximo da FC limutes de duragéo da
performance
Hollmann (110) 1959 Ve, VO, aumento nao linear da Ve ponto 6ptimo de eficiéncia
respiratéria
Wasserman e Mcllroy 1964 V0O,, Ve. VCOy aumento nao linear da Ve limiar anaerébio
(248)
Davis et al. (53) 1976 QR(VCO,/VOj) | aumento abrupto do QR limiar anaerébio
Mader et al. (168) 1976 lactato velocidade a 4mmoV/1 (V4) limiar aerébio-anaerébio
Kindermann et al. (139) 1978 lactato carga a 2 e a4mmol/] limiar aerdbio; limiar anaerébio;
transigao aerdbia-anaerébia
Keul et al. (138) 1979 lactato velocidade na tan=1.26(51°34") limiar anaerébio individual
Sjodin et al. (222) 1979 lactato idéntico ao método de Mader inicio da acumulagéo do lactaio
sanguineo (OBLA)
Farrell et al. (70) 1979 lactato aumento das concentragdes acima inicio da acumulagio do lactato
dos valores de repouso plasmético (OPLA)
Berg et al. (23) 1980 lactato, VO minimo do quociente equivalente de lactato ou
lactato/VO relativo quociente lactato/VO> relativo
Ivyetal. (122) 1980 lactato, VO valor do VO5 que antecede o inicio | limiar lactico
da acumulagdo de lactato
Pessenhofer et al. (192) 1981 lactato ponto de ruptura do quociente transi¢do aerébia-anaerébia
diferencial lactato/tempo individual
Stegmann e Kindermann | 1981 lactato tangente & curva de performance do | limiar anaerdbio individual
lactato
Simon et al. (218) 1981 lactato idéntico ao método de Keul, mas com| limiar anaerébio individual
tan=1
Bachl (13) 1981 Ve, VCOy ponto de ruptura da curva VCO/Ve | limiar de compensagio
respiratéria
Caiozzo et al. (41) 1982 Eq.07(Ve/VOj), | aumento do Eq.O; sem alteragéo no | limiar anaerébio
Eq.CO5(Ve/VCO5) | Eq.COy
Bunc et al. (40) 1982 lactato bissectriz ao ponto de intercepgio de | limiar anaer6bio individual
duas tangentes A curva de lactato
Conconi et al. (46) 1982 FC ponto de deflexio da FC limiar anaerébio
Beaver et al. (21) 1985 lactato, VO aumento abrupto do lactato na limiar Jactico
relagdo log.lactato/log. VO,
James et al. (126) 1985 frequéncia aumento desproporcional da limiar anaerébio
ventilatdria frequéncia ventilatéria
Sue et al. (234) 1988 V0;, VCO, relagido VCO2/VO;; declive >1 limiar anaerébio

Quadro 1 - Representagio das diferentes designagdes e conceitos de limiar segundo os vérios autores.

Em relagio aos métodos directos, verificou-se que tanto a duragdo, como o tipo de incremento da

carga por patamar, influenciavam de forma determinante o valor final encontrado para o limiar
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anaerdbio (fig.11) (256, 25, 164). De facto, muitos dos métodos de determinagdo referidos
sobrevalorizam frequentemente esse valor e induzem erro em qualquer extrapolag@o para efeitos de
treino (25, 231, 179, 184, 92, 96). Este problema foi ultrapassado através de pesquisas conduzidas por
investigadores alemaes com o objectivo de determinar qual a carga constante mais elevada (de longa
duragdo) que poderia ser tolerada com uma lactatemia estabilizada, tendo sido obtido um valor médio
de 4mmol/l como correspondendo ao equilibrio médximo de lactato (MaxLass) (92, 164). Assim, entre
os diferentes métodos invasivos citados no quadro 1, gostariamos de salientar quatro conceitos
diferentes de limiar anaerébio que por defini¢do tentam determinar o MaxLass através de um
protocolo de incremento de carga em patamares: (a) o limiar aerébio-anaerébio de Mader et al. (168);
(b) o limiar anaer6bio individual de Keul et al. (138); (c) o limiar anaerébio individual de Stegmann e

Kindermann (232); (d) o limiar anaerébio individual de Bunc et al. (40).

maratona
(n=4)

1 R T {

1] 1 1
2.6 3.0 3.4 38 4.2 4.6 5.0(m/s)
' velocidade corrida

Fig.8 - Aumento da lactatemia em resposta ao aumento da velocidade de corrida durante testes realizados em
tapete rolante com corredoras. Enquanto a curva dos sprinters evidencia uma elevagdo mesmo a baixas
velocidades (a partir de 3.0m/s - curva da esquerda), a curva das corredoras de meio-fundo (800 e 1500m) mostra
um aumento apenas para velocidades entre 3.5-4.0m/s (curvas do meio). J4 com as maratonistas esse aumento
ocorre apenas a uma velocidade de 4.8m/s (curva da direita). Adaptado de Mader (164).
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2. 2. O equilibrio midximo de lactato (MaxLass) de Heck et al. (92)

O limiar anaerébio pode ser determinado através da concentragio sanguinea de lactato recorrendo
tanto a protocolos de incremento progressivo de carga (quadro 1, fig.8), como a protocolos com
patamares Unicos de carga constante (longa duragio) e com recuperagdo quase total entre patamares
(fig.9 e 10). Em ambos os protocolos se utiliza o aumento ndo linear da lactatemia em fungio da

carga, como indicador do fornecimento adicional de energia glicolitica (164).
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Fig.9 - Comportamento da curva lactato-tempo, a diferentes niveis de carga
constante (Watt) de longa duragio, desde uma situagdo de equilibrio até &
acumulagdo progressiva de lactato em fungio do tempo. O estado de MaxLass
(entre 190-200 Watts) indica a transigio de steady-state para um aumento linear da
lactatemia. As curvas foram obtidas a partir de investiga¢Ges realizadas em ciclo-
ergémetro &s cargas constantes assinaladas na figura. Adaptado de Mader (164).

Em relagdo aos patamares de carga constante, o limiar pode ser determinado procurando a
intensidade caracterizada por um equilibrio maximo do lactato (MaxLass) (164). O MaxLass é
definido como a carga mais elevada em que se verifica um sready-state do lactato sanguineo,
resultante do equilfbrio entre a sua produgio e eliminagdo (93, 94, 22). Pressupde-se que seja essa a
carga constante mais elevada que pode ser realizada com base no metabolismo oxidativo (22). Para

efeitos de determinagio, considera-se que o MaxLass foi atingido quando a concentrag@o sanguinea
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de lactato nio aumenta mais do que Immol/l nos iltimos 20min de exercicio constante realizado
durante 25-30min (fig.9) (92, 93, 223). Através de investigacdes realizadas em tapete rolante e ciclo-
ergémetro foi possivel encontrar um valor médio de 4mmol/l como correspondendo ao MaxLass (92,

94).
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Fig.10 - Determinagdo do MaxLass em tapete rolante utilizando 5 velocidades
constantes de corrida continua. Adaptado de Heck (94).

2. 3. O limiar aerébio-anaerébio de Mader et al. (168)

Para estes autores a capacidade de endurance € caracterizada, acima de tudo, por uma intensidade
de exercicio em que, apés uma produgdo inicial de lactato, a cobertura total das necessidades
energéticas pode ser realizada oxidativamente (168, 93). A drea de transi¢do do puramente aerdbio
para o parcialmente anaerébio, em resultado do contributo lactico para as necessidades energéticas
musculares, foi denominada limiar aerébio-anaerébio da musculatura activa para essas condigdes de
carga (168, 96). O limiar aerébio-anaerdbio € ultrapassado, como em todos os processos biolégicos,
de forma gradual e ndo abrupta.

Estes investigadores conceberam um teste com patamares de carga progressiva como método
indirecto para a determinagdo do MaxLass (168). Através desse teste incremental realizado em tapete
rolante (patamares de Smin e incrementos de 0.4m/s), verificaram que uma carga de 4mmol/l na curva

de performance do lactato correspondia ao MaxLass (94). Com base nestes resultados, consideraram
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que a elevagdo da concentragdo de 4cido lactico até 4 mmol/l no sangue periférico, durante os
incrementos graduais de carga, pode ser considerado como critério de determinagdo do limiar aerébio-
anaerébio em testes espiroergométricos (93). Deste modo, o limiar aer6bio-anaerébio de Mader et al.
(168), vulgarmente designado por limiar das 4mmol/l (92), é definido pela carga correspondente a
uma concentragdo sanguinea de 4mmol/l de lactato ¢ pode ser determinado por interpolagdo linear da
curva de acumulagédo de lactato no sangue (fig.12). O valor limiar de 4mmol/l resultou da observagéo
que atletas treinados em endurance podiam tolerar cargas correspondentes a esta concentragao durante
longos periodos de tempo, mas que cargas superiores normalmente se traduziam por um aumento
continuo da lactatemia (92, 96). Mader et al. (168) chamaram particularmente a atengdo para a
duragdo de trabalho por nivel de carga ndo dever ser inferior a 4min, considerando mesmo 5 a 10min
como a duracdo ideal para os patamares de carga (fig.8 e 11). Salientaram ainda que a ndo
observancia destas indicagdes por muitos investigadores conduziu frequentemente a equivocos sobre a

utilidade do limiar aerébio-anaerébio.

lactato (mmol/l)
T
2]

4 ; 4
61 / 0/ .

] _~ 3/ 9/
4_ — _— - "D% —_— A — —_—

] —Ff 1 !
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Fig.11 - As curvas da fig.9 foram convertidas num diagrama lactato/carga em que as linhas
representam a relagdo entre o lactato e a performance para uma dada duragio de exercicio. Pode
observar-se que quanto menor for a duragio da carga mais para a direita se desloca a curva (2min),
verificando-se o oposto a medida que a durag@o dos patamares aumenta (20min). Deste modo, a
determinagao correcta do limiar anaerdbio a partir deste tipo de curvas estd dependente de um tempo
de exercicio suficientemente longo, uma vez que patamares com uma dura¢do demasiado curta
tendem a sobrevalorizar a intensidade correspondente as 4mmol/l (2min). Adaptado de Mader (164).
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Fig.12 - Método de determinagdo do limiar aerébio-anaerébio de Mader et
al. (168). Adaptado de Heck et al. (96).

2. 4. O limiar anaerébio individual de Keul et al. (138)

Estes investigadores verificaram que as cargas de treino correspondentes a 4mmol/l eram mal
toleradas por individuos treinados, mas bem toleradas pelos nio treinados (92). Partindo do
pressuposto de que uma concentragido de 4mmol/l correspondia ao equilibrio madximo de lactato,
analisaram 60 curvas de lactato resultantes de testes incrementais (patamares de 3min e incrementos
de 0.56m/s) realizados em tapete rolante e procuraram determinar o 4ngulo da tangente
correspondente a essa concentragdo. Com base nesses resultados, definiram o limiar anaerdbio
individual como sendo a carga para a qual se observa um aumento na curva de lactato superior a
51°34° (fig.13). No entanto, posteriormente, 0 mesmo grupo de investigadores utilizando uma
amostra mais alargada (n=101) e de caracteristicas mais heterogéneas, concluiu que uma tangente de
45°seria a mais adequada (218). Tem sido referido que o valor do limiar determinado segundo este

método se situa, regra geral, abaixo do limiar das 4mmol/l para os individuos treinados e acima deste

valor para os ndo treinados (92).
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Fig.13 - Método de determinagido do limiar anaerébio individual segundo Keul et al.
(138). Adaptado de Heck (93).

2. 5. O limiar anaerdébio individual de Stegmann e Kindermann (232)

Segundos estes autores a defini¢do de limiar como correspondendo a uma concentragao fixa de
4mmol/l, ndo tem em consideragdo a individualidade da cinética da curva de concentragio de lactato
sanguineo. Referem que, particularmente no caso dos atletas aitamente treinados, o equilibrio
maximo de lactato € atingido a concentragdes inferiores a 4mmol/l (94, 138, 179, 184, 233). Com
base nestes pressupostos, desenvolveram um método para a determinagdo do limiar anaerébio
individual a partir das alteragdes da lactatemia durante e apds um teste de incremento progressivo de
carga funcional (241). Segundo este modelo, o limiar anaerdbio individual representa a carga médxima
em que a produgdo e eliminagdo estdo em equilibrio, de modo que intensidades de exercicio
superiores conduzem a niveis de lactato progressivamente mais elevados. A determinagdo € feita
tragando uma tangente a curva de concentragio do lactato sanguineo a partir do ponto (B), em que a

lactatemia pés-exercicio iguala o valor méximo registado no final do teste (fig.14).
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seta acima da abcissa e 0 ponto (A) assinalam o final do exercicio, enquanto (B) assinala o
momento em que a concentragio de lactato pés-exercicio iguala o valor em (A). A seta situada

} Fig.14 - Cinética do lactato durante exercicio incremental (patamares) em tapete rolante. A
’ acima da curva marca o limiar anaer6bio individual (LAI). Adaptado de Urhausen et al. (241).

2. 6. O limiar anaerébio individual de Bunc et al. (40)

Para Bunc et al. (39, 40) o limiar anaerébio individual corresponde ao ponto da fungio lactato-
carga no qual a inclinagdo da curva se altera maximalmente (fig.15). Embora a definigio seja
semelhante & de Simon et al. (218), o procedimento de determinagdo € substancialmente diferente.
Estes investigadores consideram a fungfo lactato-carga como exponencial e afirmam que o ponto de
maior alteragdo da curva pode ser determinado através de duas tangentes que passam,
respectivamente, pelo ponto referente a concentragio mais baixa e pelo ponto correspondente a uma
concentragio de 15mmol/l (fig.15). A bissectriz ao ponto de intercep¢do de ambas as tangentes corta

a curva da concentragdo de lactato no ponto correspondente ao limiar anaerébio individual.

InvestigagOes conduzidas com amostras distintas revelaram sempre valores de correlagdo
extremamente elevados entre estes quatro métodos e o método critério (93, 94, 92, 96). No entanto,
apesar da indiscutivel validade dos referidos métodos, existe um conjunto de vantagens €
desvantagens inerentes a cada método que importa referir.

Em termos de procedimento, o método de Bunc et al. (40) parece-nos claramente o que apresenta a
maior desvantagem porque implica que o testado atinja uma concentragdo final de 15mmol/l de

|

i 2.7. Consideracoes adicionais acerca dos conceitos de limiar baseados no MaxLass
|

| lactato para que a determinag&o do limiar seja possivel. Um valor desta grandeza, para além de ser
|

|
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praticamente inacessivel aos atletas tipicos de endurance, o que torna este método totalmente
inadequado para este tipo de atletas, leva a que o testado seja obrigado a atingir um elevado grau de

exaustdo. Estas mesmas razdes tornam-no igualmente inadequado para ser utilizado em criangas.
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Fig.15 - Método de determinagio do limiar anaerébio individual (LAI)
segundo Bunc et al. (40). Adaptado de Heck (94).

O método de Stegmann e Kindermann (232), tem como principal desvantagem a obrigatoriedade
do recurso adicional a indmeros doseamentos durante o perfodo de recuperagio (até ao 10°min pés-
exercicio). Do ponto de vista prtico, as consequéncias mais evidentes sdo o incémodo adicional para
o testado, o aumento do tempo de testagem e dos encargos financeiros.

O método de Keul et al. (138) obriga a célculos complexos, envolvendo a determinagio de um
polinédmio de 3°grau, a avaliagdo num angulo de tangente de 51°34’ ou de 45° ¢ a transformagédo da
dimensido da velocidade de m/s para Km/h. Assim o célculo do limiar anaerébio individual torna-se
substancialmente mats complexo e, inevitavelmente, mais moroso.

O método de Mader et al. (168) apresenta alguns argumentos que o tornam claramente vantajoso
em relagdo aos restantes. Para além de ser um dos que apresenta valores de correlagdo mais elevados

com 0 MaxLass (92, 93, 94, 96), permite uma determinagdo extremamente simples (por interpolago
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linear) e com baixos custos devido ao nimero reduzido de doseamentos que sdo necessdrios.
Adicionalmente foram j4 validados testes de terreno a partir dos resultados obtidos em testes

laboratoriais (164, 92, 93, 94, 76).
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3. Causas da diminuicio da lactatemia como adaptagio cronica ao treino de

resisténcia de longa duragdo (TRLD)

3. 1. Introdugao

Estd bem documentado na literatura que tanto os individuos submetidos a TRLD, como os atletas
de endurance, apresentam concentragdes sanguineas de lactato inferiores aos individuos ndo treinados,
para a mesma intensidade de exercicio (66, 106, 113, 115, 120, 128, 208, 210). Dois tipos de
investigagdes distintas tém permitido determinar as causas responsdveis pela diminui¢ao da lactatemia
durante o exercicio submaximo: (a) o estudo das adaptagdes metabélicas e morfolégicas do miisculo
esquelético ao TRLD, recorrendo, fundamentalmente, a técnicas de biépsia muscular e a doseamentos
sanguineos de alguns substratos e hormonas (44, 101, 115, 153, 155, 193); (b) os estudos dindmicos
acerca da cinética do lactato, para procurar determinar as alteragdes da produgdo-remogao de lactato
induzidas pelo TRLD, de uma forma geral, em mtisculos com circulagéo isolada (in vivo e in situ) e
utilizando tanto marcadores de lactato como doseamentos directos deste metabolito (37, 38, 62, 162,
173, 201, 228, 229, 230). Simplificando, poderiamos dizer que as alteragdes da lactatemia t€m sido
estudadas tanto de forma indirecta, em fungdo das adaptagdes do musculo esquelético ao exercicio
aerébio (ex: enzimas metabdlicas, substratos metabolizados, sensibilidade hormonal, padrio de
distribui¢do das fibras, capilarizagdo, densidade mitocondrial), como de forma directa, através de
investigacdes com incidéncia na mobilidade do lactato (produgdo, libertagdo e remogao) através dos
varios compartimentos celulares.

As conclusdes de ambos os tipos de investigagdes tém sido contributos determinantes para a
compreensdo dos mecanismos envolvidos neste processo. No entanto gostarfamos de salientar a
complementaridade da maioria das conclusdes dos dois grupos de estudos, porque, de facto, uma grande
parte das adaptagdes metabdlicas e morfoldgicas descritas a nivel muscular como susceptiveis de
influenciar a concentragéo sanguinea do lactato, pode, em grande parte dos casos, ajudar a esclarecer as
diferengas encontradas na produgio e a remogdo do lactato apés o TRLD.

Deste modo, com base no pressuposto de que a concentragio de lactato sanguineo € o resultado do
balango entre a sua produgdo e a remogdo (33, 34), um dos problemas fulcrais para os investigadores
tem sido determinar se, de facto, a menor lactatemia induzida pelo TRLD serd o resultado de uma
diminui¢do na produgdo ou de um aumento na remogdo deste metabolito. Tem sido referido por
alguns investigadores que a diminuigdo da lactatemia poder4 ser, essencialmente, o resultado de uma
diminuigdo na taxa de formagao de acido lactico pelos misculos treinados (102, 113, 115, 128, 210),
embora outros considerem o aumento da sua clearance como o principal factor explicativo para as

baixas lactatemias observadas (29, 32, 62, 162).
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Alguns autores defendem a primeira hip6tese, considerando a diminuigdo da produgdo de 4cido
l4ctico no musculo esquelético uma consequéncia da diminuigéo da utilizag4o dos hidratos de carbono
(107, 198, 210) e do aumento da oxidagdo dos 4cidos gordos (107, 198) devido ao aumento da
densidade mitocondrial (115, 116). Deste modo, a diminui¢do da lactatemia durante o exercicio
subméximo seria devida, entre outros factores, a alteragdes no tipo de substratos energéticos
catabolizados. O aumento na produgdo oxidativa de ATP, resultante dos aumentos da massa
mitocondrial e da concentragdo das enzimas oxidativas, diminuiria a solicitagdo glicolitica e,
consequentemente, a taxa de produgio de 4cido lactico (162).

No entanto, um outro grupo de investigadores tem uma opinido bem diferente e atribui a
diminuigdo da lactatemia a um aumento da taxa da remogdo deste metabolito do sangue (62, 32, 29,
162). Com base nos resultados dos seus estudos, concluem que essa diminuigao €, essencialmente,
uma consequéncia do aumento da taxa de clearance do lactato, embora ndo excluam a hipétese do
TRLD também diminuir a sua producéo (29).

Assim, e simplificando a questdo, dirfamos tratar-se efectivamente de uma disputa entre os
partiddrios da produgéo (diminui¢o) versus apoiantes da remogdo (aumento). Ao longo desta revisédo
tentaremos apresentar de uma forma critica os principais argumentos que favorecem e que contrariam
uma e outra hipétese. No entanto, como ponto de partida, gostarfamos de deixar claro que, em nossa
opinido, muitas das conclusdes dos estudos dos investigadores que apoiam cada uma destas duas
hipéteses ndo sdo verdadeiramente estanques porque, de facto, muitas das adaptagdes que determinam a

diminuicdo da lactatemia influenciam simultaneamente a produgao e a remogéo deste metabolito.

3. 2. Adaptacdes metabélicas e morfolégicas do miisculo esquelético ao TRLD

Virios investigadores procuraram determinar se a diminui¢do da lactatemia, como resposta
adaptativa crénica ao TRLD, estaria relacionada com a diminuig&o do conteido muscular em enzimas
glicoliticas. De uma forma geral, ndo foram encontradas alteragdes significativas na concentragao
dessas enzimas em individuos submetidos a programas de TRLD com uma duragdo média entre 2-6
meses (30, 102), pelo que se pode concluir que, aparentemente, este tipo de treino tem pouco efeito
sobre a maioria das enzimas da glicélise. No entanto, foi descrita uma diminuicdo da lactato
desidrogenase (LDH) total (30, 9) e um desvio das suas isoformas enzimdticas no sentido de aumentar
as concentragdes das fracgdes cardiacas (LDH-H) em detrimento das musculares (136), particularmente
nas fibras tipo I (220, 221), favorecendo a oxidagdo do lactato (102). Esta adaptagdo, conjuntamente
com o aumento da capacidade enzimatica do sistema de transporte citoplasmatico-mitocondrial malato-

aspartato (216), que é um dos sistemas responséveis pelo transporte dos electrdes do NADH citosélico
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para a mitocOndria, pode, entre outros factores, contribuir para diminuir a produgao de 4cido lactico
durante o exercicio.

Em estudos realizados com atletas de endurance verificou-se que a concentragido das enzimas
glicoliticas era, de uma forma geral, baixa no misculo esquelético (101). Mas, para alguns
investigadores, esse facto ndo deve ser atribuido a uma adaptagdo crénica ao TRLD, podendo ser
explicado pela grande percentagem de fibras tipo I (cujo conteido em enzimas glicoliticas é
consideravelmente inferior ao das fibras tipo II) encontradas nos seus miiscutos (102). Com efeito,
neste tipo de atletas, o nivel médio destas enzimas em ambas as fibras (tipo I e II) foi considerado
normal, ou mesmo ligeiramente aumentado (42, 68). No entanto, aparentemente, existe alguma
controvérsia entre estas conclusdes e a opinido dos autores que sugerem que ao longo dos anos de
TRLD ocorrem transformagdes de fibras tipo II em tipo I (215, 102), i.e., se, por um lado, alguns
investigadores afirmam que as enzimas glicoliticas ndo se alteram substancialmente com este tipo de
treino, outros referem uma alteragdo induzida por esse mesmo treino no padrio das fibras, diminuindo
globalmente o potencial glicolitico do musculo do atleta de endurance. A coeréncia entre ambas as
conclusdes s6 nos parece possivel se aceitarmos que ndo ocorrem alteragdes nas concentragdes
enzimaticas glicoliticas das fibras com o TRLD, mas que serdo possiveis as alteragdes a longo prazo
no seu padrao de distribui¢do (com um aumento da percentagem das tipo I). Em relagdo a este dltimo
aspecto, num trabalho recentissimo (240), cujo objectivo era descrever a interacgdo entre o
envelhecimento e o TRLD ao longo de um perfodo de 20 anos numa amostra constituida por 28
corredores altamente treinados de meio-fundo e fundo (vdrios foram finalistas nos Jogos Olimpicos de
1968 ¢ 1972), verificou-se que 20 anos mais tarde esses individuos apresentavam globalmente uma
percentagem significativamente mais elevada de fibras tipo I, mas que essa alteragdo na composig¢do
das fibras ndo estava, aparentemente, relacionada com a continuidade do TRLD, mas sim com o
préprio processo de envelhecimento. De facto, verificou-se que o grupo de sujeitos que manteve
niveis elevados de treino durante esse periodo (n=11) ndo apresentava alteragdes no padrio de
distribui¢do das fibras (73.31£4.5% de fibras tipo I em 1973 vs 73.242.8% em 1993), contrariamente
aos outros grupos - um segundo grupo continuou a efectuar exercicio de manutengdo (n=10) e um
terceiro deixou completamente de treinar (n=7) - que apresentaram aumentos significativos na
percentagem das fibras tipo I. Verificou-se ainda que dos individuos que compunham a amostra, entre
aqueles que apresentavam mais de 70% de fibras tipo I (no gastrocnemius) no primeiro momento de
avaliagdo (n=11), apenas trés evidenciaram um aumento percentual em 1993. Estes resultados
sugerem que o processo de envelhecimento parece contribuir decisivamente para o aumento percentual

deste tipo de fibras, embora esta ocorréncia parega ser influenciada, por um lado, pelo grau de
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actividade fisica ao longo dos anos e, por outro, pelo padrao de distribui¢do das fibras musculares na
adolescéncia e no inicio da fase adulta. Deste modo, tanto o envelhecimento como o TRLD provocam
alteragdes na morfologia do misculo esquelético. No entanto, este estudo decorreu num periodo
muito longo e, apesar de interessante, acaba por ndo dar uma resposta concreta as alteragoes
musculares que ocorrem desde a fase em que o atleta inicia a sua vida desportiva até que atinge o seu
mais alto nivel, i.e., a investigagio comega quando o corredor se encontra ji no auge da sua carreira
desportiva (ou perto disso) e tem apenas dois momentos de avaliagio, decorrendo a segunda
investigagdo quando os individuos j4 atingiram a meia idade (aproximadamente entre os 45-53 anos).
Assim, este trabalho acaba por ndo ser conclusivo quanto ao hipotético aumento da percentagem das
fibras tipo I como adaptagdo crénica ao TRLD nas idades mais jovens.

Mas, relativamente a este assunto, gostarfamos ainda de referir que na maioria dos estudos
Jongitudinais em que tinha sido utilizado o método de coloragdo da ATPase miofibrilar como forma de
classificagdo das fibras, ndo tinha sido possivel demonstrar a interconversao de fibras tipo Il em tipo I
com o TRLD (102). Com base nas conclusdes desses trabalhos, alguns investigadores atribuiram a
factores fundamentalmente genéticos a alta percentagem de fibras tipo I encontrada em fundistas ¢ de
fibras tipo II em velocistas (143). No entanto, tinha sido constatado que o treino de endurance
conduzia a uma transformagdo das fibras tipo IIb em Ila (7, 102, 127). Nos iltimos anos foi desafiado
o conceito de que o TRLD nfo induzia alteragdes no padrio das fibras. Com efeito, dados de miltiplas
investigagdes apontaram exactamente no sentido oposto: (a) o aparecimento de fibras de caracteristicas
intermédias entre as tipo I e II em individuos submetidos a TRLD (102); (b) a ocorréncia de uma
percentagem significativamente maior de fibras tipo I nos misculos da perna dominante em atletas de
diferentes modalidades (ex: jogadores de badminton) (102); (c) o aumento da percentagem de fibras tipo
11 em individuos submetidos a destreino (215); (d) o aparecimento de fibras tipo II contendo um padrao
misto de isoformas de protefnas miofibrilares rpidas e lentas em individuos submetidos a TRLD (20).
Para alguns investigadores estes dados permitem concluir que o TRLD induz um aumento percentual
das fibras tipo I, embora a extensio desse aumento ainda esteja por demonstrar (101). Estes autores
sugerem que ao longo de vérios anos TRLD ocorrem transformagdes de fibras tipo II em tipo I (215),
aumentando a capacidade oxidativa muscular e, consequentemente, a capacidade de endurance do atleta
(102).

Em suma, o hipotético aumento percentual das fibras tipo I como adaptagdo crénica ao TRLD se,
por um lado, pode diminuir globalmente a produgdo de 4cido lactico no misculo em exercicio, por
outro, pode igualmente contribuir para o aumento da sua clearance devido a elevada capacidade

oxidativa deste tipo de fibras. Também a potenciagdo generalizada da capacidade oxidativa nos varios
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tipos de fibras em resposta ao treino aerébio (14, 115, 121, 153) se traduz por alteragbes em ambos os
sentidos. Deste modo, a andlise dos dados da literatura relativos a esta temdtica, parece-nos sugerir que
a alteracdo do padrdo morfolégico e metabélico das fibras musculares em resposta ao TRLD podera
representar um contributo importante para a redug¢do nos niveis plasmadticos de lactato, por promover
simultaneamente uma redugfo na produgio e um aumento na clearance do lactato.

Um dos principais argumentos a favor da hipétese da diminuigfo da produgdo de lactato como
resposta a0 TRLD, tem sido a constatagdo de que uma das adapta¢des metabélicas induzidas por este
tipo de treino € a diminuig@o da taxa de deplegéo de glicogénio pé.ra uma dada intensidade de exercicio
(72, 86, 87, 88, 102). A importancia da preservagio das reservas de glicogénio durante o exercicio
prolongado foi evidenciada por vdrios investigadores que encontraram uma intima associagio entre a
deplegdo do glicogénio muscular e a fadiga (217). Num desses estudos, um grupo de individuos
realizou TRLD durante 6 semanas, mas exercitando apenas um dos membros inferiores em ciclo-
ergémetro (104). Posteriormente foram submetidos a exercicio ambos os membros a 70%VO)max,
tendo-se verificado um nivel mais elevado de oxidagdo lipidica e uma menor libertagio de lactato no
membro inferior treinado, indiciando uma menor deple¢do do glicogénio para a mesma intensidade de
exercicio. Estes dados sugerem que a menor deplegio de glicogénio em resposta ao TRLD podera ser
igualmente um dos factores responsdveis pela menor produgio de lactato, hip6tese que € concordante
com os resultados de outros estudos realizados com atletas de endurance que evidenciaram menores
valores de lactatemia durante o exercicio realizado tanto & mesma intensidade absoluta (120), como
relativa (expressa em %VOomax) (106, 128, 208).

Em termos de adaptagdes metabélicas energéticas, a relagdo causal e.ntre o efeito de_poupanga do
glicogénio e a diminuigdo da lactatemia submdxima, tem sido descrita em associagdo com o aumento
do potencial oxidativo muscular resultante do aumento da massa mitocondrial. Assim, a menor
deplegdo do glicogénio tem sido associada ao maior contributo energético dos processos oxidativos.
No entanto, ndo podemos deixar de referir a controvérsia gerada por dois trabalhos recentes (86, 87) em
que as duas primeiras adaptagdes metabdlicas (menor deplegdo do glicogénio e diminui¢do da
lactatemia submdxima) ndo foram acompanhadas de alteragdes no potencial mitocondrial (succinato
desidrogenase e citrato sintetase) em resposta ao TRLD. Isto coloca nitidamente em causa a nogéo
cldssica de que o aumento do potencial oxidativo muscular é o mecanismo explicativo fundamental
para as alteragoes do comportamento metabdlico induzidas pelo TRLD (64, 84, 115). No entanto,
convir4 referir que os autores determinaram apenas a actividade mdxima de determinadas enzimas
mitocondriais sob condigdes dptimas in vitro, pelo que € possivel que as propriedades cinéticas das

enzimas tenham sido modificadas relativamente as condigdes in vivo (87).
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Ainda relativamente 2 relagdo entre o TRLD e o glicogénio, verificou-se que o exercicio
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} prolongado combinado com manipulagdes dietéticas pode aumentar até cerca de trés vezes as reservas
’ de glicogénio muscular (24, 207), embora este tipo de treino possa, por si s6, aumentar cerca de duas
: vezes essas reservas, provavelmente pelo aumento de actividade da glicogénio sintetase ¢ da
I hexoquinase (207), contribuindo para atrasar 0 aparecimento da fadiga durante o exercicio submédximo
| prolongado.

' Paralelamente 2 diminuigdo da utilizagdo do glicogénio muscular, o denominado efeito de
| poupanga dos hidratos de carbono induzido pelo TRLD também est4 relacionado com uma diminuig¢ao
I

da utilizagio da glucose sanguinea. Este dltimo factor foi apontado como responsdvel por

aproximadamente metade da diminui¢ao total verificada ap6s o treino na oxidagdo dos hidratos de
arbono durante os tltimos 30 minutos de uma sessdo de 2 horas de exercicio em cicloergémetro a

60%VO7max (44). Estes dados sdo concordantes com 0s de outros investigadores que sugeriram que 0

| incremento da extracgio de glucose sanguinea durante o exercicio estava relacionada com a diminuigo
da concentragdo muscular de glicogénio (67, 85, 128).

Ainda a propésito do metabolismo dos hidratos de carbono, mais concretamente acerca das
adaptagGes enddcrinas resultantes do exercicio prolongado, gostarfamos de referir que os resultados da
grande maioria dos estudos da iltima década relacionados com a resposta da insulina ao TRLD séao

| controversos e pouco conclusivos. Enquanto vérios autores conclufam que o treino de endurance
provocava um aumento da resposta da insulina no musculo esquelético (125, 177, 203), nogdo que era
consistente com o aumento observado no contetido muscular em transportadores de glucose, outros
nio encontraram qualquer diferenga nessa resposta entre treinados e ndo treinados, nem qualquer
diminuigdo da resposta em individuos previamente submetidos a TRLD e posteriormente submetidos a
10 dias de destreino (141, 142). Deste modo, ainda ndo foi possivel encontrar uma resposta definitiva

quanto  hipétese do TRLD induzir uma adaptacdo a longo prazo na resposta da insulina (102).

Entre as hormonas referenciadas como susceptiveis de influenciar a glicogen6lise muscular e

hepitica, e consequentemente a produgdo e libertagdo de 4cido l4ctico, incluem-se as catecolaminas
(202, 225, 30). Tem sido descrito que uma das respostas agudas induzidas pelo exercicio progressivo
€ a alteragdo das concentragSes plasmaticas destas hormonas (adrenalina e noradrenalina), tendo sido
i sugérido que o ponto de inflexdo do lactato sanguineo (47) - correspondente a0 momento em que

ocorre o que vulgarmente se designa por limiar anaerébio - poderia ser atribuido a um aumento siibito
das catecolaminas (34, 33, 158, 159, 172, 243). No entanto, sdo ainda escassos os estudos
longitudinais relativos aos efeitos crénicos do TRLD nos niveis destas hormonas em seres humanos

(155, 190, 193, 194, 237, 253). Embora a maioria desses trabalhos refiram uma diminuigdo
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generalizada na libertagdo de catecolaminas como resposta ao exercicio (253, 190, 155), estudos
recentes realizados com idosos referem um aumento na taxa de aparecimento da noradrenalina em
repouso apds o treino (193). J4 em relagéo aos estudos transversais comparando individuos treinados e
ndo treinados em endurance, enquanto alguns referem uma diminuigéo significativa na concentragio
plasmdtica das catecolaminas para uma dada intensidade de exercicio como resposta ao treino (157),

outros ndo descrevem diferengas significativas tanto no aparecimento como na clearance plasmitica da

noradrenalina (195, 193). Deste modo, serd ainda necessdrio muita investigagdo adicional acerca da -

adaptagdo crénica destas hormonas ao TRLD antes de conhecerem claramente as modificagdes
operadas.

Mas, se, por um lado, a diminuigéo do catabolismo dos hidratos de carbono em resposta ao TRLD
pode conduzir a uma menor produgio de dcido lactico pelo miisculo treinado, por outro, isso sé €
possivel mediante o maior contributo energético dos dcidos gordos devido ao aumento da massa
mitocondrial. De facto, para alguns autores o aumento tao acentuado da densidade mitocondrial em
resposta a0 TRLD estd muito mais relacionado com a maior capacidade do musculo treinado em
utilizar cidos gordos como substrato energético, do que com as questdes meramente relacionadas com
a utilizagdo de oxigénio pelo musculo (30). Sabe-se que individuos submetidos a este tipo de treino
podem aumentar a sua massa mitocondrial em cerca de 100%, mas obtendo aumentos de apenas 10-
20% no débito cardiaco e de 10-15% no VO2max (30). A consequéncia da proliferagac mitocondrial
resultante do TRLD foi descrita como tendo o efeito de elevar a velocidade médxima (Vmax) da
oxidagéo lipidica (83), o que significa que para qualquer concentragdo de dcidos gordos livres a
utilizagdo absoluta de lipidos aumentard (30). Deste modo, o aumento da densidade mitocondrial
implicard um aumento da capacidade dos misculos treinados em formarem ATP (aumento do
quociente ATP/ADP+Pi) e citrato a partir da 8-oxidagao, o que levard a inibigdo da fosfofrutoquinase
(PFK) e da piruvato desidrogenase (PDH), provocando um abrandamento da glicélise e a subsequente
diminui¢3o da deplegio do glicogénio (diminui¢do da estimulagdo da glicogénio fosforilase) e da
producdo de 4cido ldctico (197, 30, 101, 102), preservando a homeostasia metabélica na célula
muscular durante o exercicio prolongado. No entanto, convird referir que recentemente (45) foi
desafiada a hipétese cldssica de que o TRLD reduz a utilizagdo dos hidratos de carbono durante o
exercicio subméximo através da inibigdo da PFK pelo citrato (197), tendo sido sugerido que a
diminui¢do do fluxo glicogenolitico/glicolitico induzida pelo treino ocorre antes do passo catalizado
por esta enzima. Estes autores partiram do pressuposto de que se, de facto, ocorresse inibi¢do da PFK,
isso conduziria a uma acumulagio de glucose-6-fosfato no misculo treinado, o que, por sua vez,

diminuiria a utilizagdo da glucose via inibi¢do da hexoquinase (251). No entanto, embora tenham
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constatado um aumento da taxa de B-oxidagdo durante o exercicio prolongado nos individuos treinados
e na concentragdo de citrato muscular pos-exercicio, encontraram uma diminui¢do acentuada (31%
inferior) nas concentragdes de glucose-6-fosfato, o que sugere que a redugdo do catabolismo dos
hidratos de carbono nio ¢ devido a inibigdo da PFK pelo citrato ou por outros metabolitos.

Adicionalmente, ndo podemos deixar de referir que o aumento da densidade mitocondrial e a
potenciagdo enzimatica do sistema de transporte malato-aspartato levam ao aumento do escoamento
via mitocondrial do piruvato e do NADH glicoliticos, factores que, em conjugacdo com o aumento da
fraccdo cardiaca da LDH (LDH-H), tém igualmente implicagdes bilaterais na produgdo-remogéo de
lactato.

Ainda relativamente ao catabolismo lipidico, um dos efeitos principais do TRLD ¢ o incremento
progressivo da sua utilizagdo como substrato energético, razao pela qual os atletas de endurance
evidenciam, aparentemente, uma maior capacidade para utilizar este tipo de substratos do que os
sedentarios (102). No entanto, a origem dos lipidos catabolizados no musculo durante o exercicio
prolongado continua a ser tema de debate, uma vez que os niveis plasmaticos de acidos gordos livres
sdo normalmente menores neste tipo de atletas (117). Adicionalmente, as reservas intramusculares de
triglicerideos em situagdo de repouso também ndo parecem ser significativamente superiores no
musculo treinado (118, 120). A constatacdo de uma maior utilizagdo lipidica por parte de individuos
submetidos a TRLD resultou de estudos em que foi comprovado um aumento do catabolismo dos
triglicerideos intramusculares nesses individuos quando submetidos a exercicio tanto a mesma
intensidade absoluta (120), como relativa (128). Estes dados sugerem uma maior utilizagdo dos
triglicerideos musculares, apesar das reservas intramusculares ndo se encontrarem conclusivamente
aumentadas. De facto, existem varios mecanismos que podem explicar o aumento da oxidagdo dos
acidos gordos nos individuos treinados. Os aumentos da densidade mitocondrial e, subsequentemente,
do conteudo enzimatico mitocondrial do musculo treinado aerobicamente, sdo acompanhados pelo
aumento das enzimas relacionadas com a activagao, translocagdo e B-oxidagao dos acidos gordos (114,
207, 180). Foi sugerido que essas adaptagdes poderiam incluir aumentos nas proteinas citosolicas de
baixo peso molecular para ligagdo aos acidos gordos, que poderdao desempenhar um importante papel
no transporte intracelular e destino dos acidos gordos (189). Deste modo, este tipo de alteracdes
poderia permitir uma maior taxa de oxida¢io mitocondrial dos acidos gordos no musculo treinado, para
uma dada intensidade de exercicio, mesmo na presenga de uma menor concentragdo intracelular de
acidos gordos (102). Varios outros factores sdo apontados como podendo, eventualmente, contribuir
para uma maior oxidagdo dos acidos gordos em consequéncia do TRLD: (a) diminui¢do do malonil-

CoA (inibidor da carnitina aciltransferase); (b) alteragdes a nivel dos B-receptores musculares (regulam



