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Introdução 1 

1. Introdução 

Durante muito tempo a principal angústia do treinador de meio-fundo e fundo resultava da 

inexistência de um instrumento válido de análise que lhe possibilitasse saber se, num determinado 

momento da época, as estratégias por si delineadas como preparação para determinada competição 

estariam a ter sucesso. Com efeito, muitos atletas de bom nível dispendem uma enorme quantidade de 

tempo e esforço na preparação duma competição e, frequentemente, sem resultados visíveis. Os erros 

principais relacionam-se, entre outros factores, com escolhas desajustadas de volumes e intensidades 

tanto para a corrida contínua como para o treino intervalado. De facto, se por um lado, os regimes de 

treino com cargas demasiado fracas não provocam estímulos musculares significativos para induzir 

adaptação, também os estímulos sistemáticos 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 

competição. Utilizando métodos específicos de controlo do treino poderá, entre outras coisas, avaliar 

a cada momento a evolução dos níveis de resistência aeróbia do seu atleta, ou mesmo ajustar a 

intensidade do treino intervalado e da corrida contínua aos seus objectivos, individualizando o treino 

numa perspectiva de optimização do rendimento desportivo. 

O desenvolvimento da capacidade aeróbia, por exemplo, é um factor prioritário nos atletas típicos 

de endurance e um dos objectivos principais dos técnicos destas modalidades, particularmente entre 

aqueles que são responsáveis pela preparação de fundistas. Durante muito tempo o consumo máximo 

de oxigénio (V02max) foi considerado como o melhor meio de avaliar a capacidade de endurance 

(92). No entanto, posteriormente, verificou-se que era um critério insuficiente para avaliação da 

resistência de média e longa duração (1, 10, 92, 109, 161). Com efeito, constatou-se que o sucesso 

entre corredores com V02max semelhantes era determinado pela capacidade em manter elevadas 

intensidades de corrida, a uma elevada %V02max e com uma baixa lactatemia (49, 188). Este facto 

tornou prioritário encontrar indicadores que reflectissem as alterações metabólicas no músculo 

esquelético e que apresentassem boas correlações com o exercício submáximo de longa duração (220, 

242). A atenção dos investigadores passou então a incidir num parâmetro associado a este tipo de 

exercício e que envolvia a determinação da intensidade crítica a partir da qual se verificava um 

aumento acentuado da lactatemia. Surgiram, entretanto, inúmeros trabalhos que referiam elevadas 

correlações entre esse indicador, hoje vulgarmente designado por limiar anaeróbio, e a performance 

na corrida de média e longa duração (6, 27, 46, 49, 70, 71, 77, 89, 123, 130, 144, 149, 156, 171, 219, 

196, 250, 258). O limiar anaeróbio tornou-se assim no parâmetro individual com melhor poder 
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preditivo relativamente a este tipo de exercício, o que, aliás, está de acordo com a dependência que 

evidencia de factores como o V02max, a economia de corrida e a %V02max utilizada (220). E 

actualmente encarado como um critério paradigmático na avaliação da capacidade aeróbia 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 designações e conceitos de 

limiar anaeróbio (47, 212) envolvendo tanto métodos de determinação invasiva como não invasiva 

(cf. cap. 2.1; quadro 1). Entre estes, o limiar aeróbio-anaeróbio de Mader et ai. (168, 169), 

habitualmente conhecido por limiar láctico das 4mmol/l (92), reunia um inegável conjunto de 

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

válido (elevadas correlações com o método critério), de determinação extremamente simples (por 

interpolação linear), tecnicamente simples de realizar (sangue capilar recolhido do lóbulo da orelha), 

envolvendo baixos custos (implica um número reduzido de doseamentos) e que pode ser realizado 

tanto no terreno como no laboratório (foram validados testes de terreno a partir dos resultados 

laboratoriais) (92, 93, 94, 164). Com efeito, este conjunto de argumentos facilitou a aceitação e 

utilização generalizada deste método entre investigadores, particularmente entre aqueles que, de 

alguma forma, se encontram ligados ao estudo de atletas de alta competição (73, 75, 76, 77, 78, 92, 

93, 94, 98, 145, 146, 147, 152, 164, 167, 187, 214, 238). 

A propósito da introdução de testes de terreno no controlo do treino, gostaríamos de referir que a 

investigação nesta área nos últimos 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 várias 

tentativas para desenvolver testes de terreno susceptíveis de serem utilizados no diagnóstico 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 

responsáveis por esta mudança de atitude, salientaríamos a dificuldade que existe na transferência dos 

dados do laboratório para o terreno e os vários tipos de constrangimento que a realização de testes 

laboratoriais implica para os atletas. Deste modo, embora o trabalho no laboratório possa, 

eventualmente, ser mais rigoroso, particularmente pela ausência de vento e por permitir um controlo 

mais preciso das cargas, os dados aí obtidos dificilmente poderão ser traduzidos e utilizados no 

trabalho de campo do atleta. 

A introdução deste tipo de procedimentos no controlo do treino dos atletas de meio-fundo e fundo 

veio possibilitar ao treinador o acesso imediato a uma informação vital à prestação competitiva do seu 

corredor: o conhecimento da sua capacidade aeróbia e a hipótese de controlar da sua evolução. Sabe-
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se, por exemplo, que um volume elevado de corrida contínua a uma intensidade adequada é um 

contributo decisivo para o seu desenvolvimento (cf. cap. 4.4), podendo registar-se uma involução 

quando se verifica uma utilização desajustada das cargas de treino aeróbias (cf. cap. 5.4). Na fig. 1 

pode observar-se a relação entre a intensidade da corrida contínua (lactatemia em mmol/1) e o limiar 

aeróbio-anaeróbio (velocidade às 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 próximas das 

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

sua corrida contínua entre l-1.5mmol/l. 
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Fig.l - Relação entre a lactatemia habitual no treino de corrida contínua e a 
velocidade (m/s) correspondente ao limiar aeróbio-anaeróbio (V4) em corredoras de 
meio-fundo e fundo. Adaptado de Fõhrenbach (73). 

Mader e Heck (166) demonstraram que através duma diminuição contínua da intensidade da 

corrida de duração se verificava um aumento progressivo da cargabilidade em termos de volume de 

treino. Na fig.2 pode ser observada a relação entre o volume e a intensidade da corrida contínua num 

estudo relativo a 3 meses e efectuado em atletas de meio-fundo e fundo (n=72). A figura evidencia a 

dependência do volume médio de treino (expresso em Km/sem) relativamente à intensidade (expressa 

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

utilização de um grande volume de treino na corrida de longa duração. De facto, as maratonistas são 

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

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

A título de exemplo, podemos referir que os atletas que tivemos oportunidade de acompanhar e 

que aumentaram consideravelmente o volume de corrida contínua efectuada durante a sua preparação 

para competições principais, evidenciaram aumentos significativos da capacidade aeróbia. A fig.3 

representa a evolução do limiar aeróbio-anaeróbio (seta horizontal) de uma fundista de elite ao longo 

da sua preparação (4 meses) para uma maratona. Durante o referido período a atleta praticamente 

duplicou o seu volume inicial de corrida contínua, com a lactatemia correspondente à carga de treino a 

situar-se, de um modo geral, entre os 0.70-0.90mmol/l. Pode ainda observar-se uma diminuição 

acentuada da frequência cardíaca (FC) (seta vertical) por patamar de carga (4.2, 4.6 e 5.0m/s) ao longo 

dos vários testes de terreno efectuados. 

Já a fig.4 ilustra um exemplo bem diferente do anterior. Mostra o desenvolvimento da capacidade 

aeróbia de um corredor de 5000-lOOOOm, traduzido por um desvio para a direita das curvas de lactato 

sanguíneo, após ter sido introduzida uma diminuição substancial na intensidade da corrida contínua, 

mas sem que, no entanto, se tenham efectuado alterações substanciais a nível do volume. De facto, 

veio a confirmar-se posteriormente que a ausência inicial de resultados competitivos estava, 

efectivamente, relacionada com a utilização de cargas demasiado intensas tanto a nível da corrida 

contínua como do treino intervalado (cf. cap. 5.4). Também neste caso se verificou que a redução 
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acentuada da lactatemia por patamar de carga (4.2, 4.6, 5.0, 5.4 e 5.8m/s) foi acompanhada por uma 

diminuição igualmente substancial da FC. 
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Fig.3 - Evolução da capacidade aeróbia (V4) e da FC de uma fundista de elite ao 
longo de vários testes de terreno realizados durante a preparação para uma competição 
principal. 
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Fig. 4 - Evolução do limiar aeróbio-anaeróbio ao longo de 19 semanas (seta 
horizontal) após ter sido introduzida uma diminuição acentuada na intensidade da 
corrida contínua de um corredor de 5000-lOOOOm. A seta vertical assinala a 
diminuição da FC por patamar de carga ao longo dos sucessivos testes de terreno. 



6 

A fig.5 mostra a variação do limiar aeróbio-anaeróbio (V4) do mesmo atleta ao longo de um ano. 

A seta vertical assinala o período de maior capacidade aeróbia, altura em que obteve recordes pessoais 

nestas distâncias. A seta horizontal assinala o momento em que apresentou o mais baixo nível de 

resistência aeróbia após um período de treino irregular por motivo de lesão. 
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Fig.5 - Variação da capacidade aeróbia (V4) de um corredor de 5000-lOOOOm ao 
longo de um ano. A seta vertical assinala o momento em que a V4 atingiu o seu 
valor máximo e a seta horizontal corresponde a um período de destreino por lesão. 

Um valor mais elevado de limiar aeróbio-anaeróbio expressa uma maior capacidade aeróbia, o que 

permite ao atleta, de uma forma geral, realizar o seu treino intervalado a uma maior intensidade do 

que atletas de menor potencial aeróbio, sem que isso se traduza por um aumento significativo da 

lactatemia. Na fig.6 podemos observar a diferença 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 após se ter sagrado campeã europeia de 10000m. 

A fig. 7 mostra o comportamento da lactatemia da mesma atleta durante o treino intervalado 

(repetições 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 aeróbia desta atleta (recordista mundial dos 5000m e actual campeã 

mundial e europeia dos 10000m) permite-lhe realizar o seu treino intervalado a intensidades elevadas, 

com lactatemias baixas. O exemplo incluído na fig.7 representa um treino de 6x1000m que a atleta 

efectuou com evidente facilidade para um tempo médio de 3'05'71000m. Cargas de treino desta 
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grandeza, traduzidas por uma lactatemia final de, aproximadamente, 5mmol/l, só são possíveis em 

atletas que apresentem valores de excelência da V4. 
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Fig.6 - Comparação da capacidade aeróbia (V4) entre algumas corredoras 
portuguesas de elite de meio fundo e fundo. 

Com efeito, os doseamentos sanguíneos de lactato representam igualmente um instrumento 

fundamental no controlo da intensidade do treino intervalado, permitindo o ajuste individualizado das 

cargas. De facto, contrariamente à crença de muitos treinadores e atletas, nem sempre os tempos 

aparentemente excelentes obtidos pelos corredores durante este tipo de treino terão necessariamente 

transfer para uma situação de competição, i.e., nem sempre se verifica uma relação causal. O 

controlo do treino assume aqui um papel preponderante, dando um contributo precioso no sentido de 

assegurar um planeamento realista que permita uma progressão efectiva no treino e na competição e 

de modo a permitir uma subsequente evolução ao longo das várias épocas. 

Na estruturação desta dissertação optámos por incluir uma descrição inicial sucinta dos vários 

métodos de determinação do limiar anaeróbio, com particular destaque para os métodos invasivos que 

utilizam como critério de determinação a carga correspondente a uma concentração próxima das 

4mmol/l de lactato (cf. cap. 2). Seguidamente, é apresentada uma revisão aprofundada da literatura 

acerca dos efeitos do treino de resistência de longa duração na cinética do lactato, onde são apontadas 

justificações para a diminuição da lactatemia evidenciada pelos indivíduos que são submetidos a este 

tipo de exercício (cf. cap. 3). Finalmente, uma última parte de cariz experimental, composta por 
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quatro estudos onde são utilizados os procedimentos de controlo do treino referidos anteriormente 

numa perspectiva de avaliação, predição e aconselhamento do treino. 

(B) r5.50 

2 3 4 
n° repetições lOOOm 

Fig.7 - Comportamento da lactatemia (A) durante o treino intervalado (repetições de 
1000m) em corredoras de elite de meio fundo < • ) e fundo (A O ). Encontram-se 
ainda representadas as velocidades médias individuais correspondentes a cada 1000m 
(C), bem como as respectivas V4 (B). 

No estudo J procurámos relacionar a intensidade e o volume utilizados na corrida contínua por 

corredores de elite de meio-fundo e fundo com a sua capacidade aeróbia (cf. cap. 4). Com este 

propósito, não só efectuámos a determinação do limiar aeróbio-anaeróbio através de testes de terreno, 

como também calculámos a lactatemia correspondente à faixa de intensidade habitualmente utilizada 

na corrida de duração pelos referidos atletas. A determinação da intensidade e do volume de treino 

aeróbio implicou a recolha dos dados relativos à anamnese do treino durante o período que abrangeu a 

realização do estudo. 

O estudo 2 foi um estudo de caso que incidiu sobre a análise e condução individual do treino (cf. 

cap. 5). Tratou-se da aplicação prática dos métodos de controlo do treino já referidos, numa tentativa 

de melhorar o rendimento competitivo de um determinado corredor de 5000-lOOOOm. Para um 

melhor diagnóstico recorremos ainda à determinação da FC e a doseamentos adicionais de lactato no 

treino intervalado, durante a corrida contínua e após a competição. Para comparação da capacidade 
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aeróbia utilizámos um grupo controlo de referência constituído por atletas de elite nas referidas 

distâncias. 

No estudo 3 utilizámos igualmente testes de terreno com o objectivo de avaliar e comparar os 

níveis de resistência aeróbia em atletas de modalidades tão distintas como o atletismo, o futebol e o 

andebol (cf. cap. 6). Procurámos assim conhecer as diferenças de capacidade aeróbia entre atletas 

habituados a realizar exercício de características intermitentes e atletas típicos de esforços contínuos. 

Tentámos ainda encontrar explicações para as diferenças encontradas com base nos dados relativos ao 

treino e à competição. 

Finalmente no estudo 4 procurámos determinar se seria possível predizer a performance na meia-

maratona em corredores de meio-fundo e fundo com base na relação lactato-velocidade obtida a partir 

da realização de testes terreno (cf. cap. 7). Tentámos assim averiguar se existiriam correlações 

elevadas entre os resultados dos referidos testes e a velocidade correspondente à meia-maratona. 
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2. Métodos de determinação do limiar anaeróbio 

2.1. Introdução 

Nos desportos ditos de endurance, a performance competitiva é determinada pela capacidade dos 

processos de fornecimento de energia nos músculos activos. Assim, o treino deverá ter por objectivo 

o aumento das capacidades metabólicas na proporção mais adequada às exigências específicas da 

competição (164). 

De uma forma geral, o exercício prolongado é efectuado utilizando apenas uma fracção da 

capacidade máxima aeróbia (%V02max) (27, 48, 52, 70, 181, 150). A capacidade de manter altas 

velocidades de corrida a uma elevada %V02max e com uma baixa acumulação de lactato, é um factor 

de sucesso entre corredores que são relativamente homogéneos em relação a outros factores aeróbios 

(49, 188). Níveis elevados de lactato sanguíneo influenciam negativamente a performance relativa à 

corrida de longa duração (1, 171) porque, entre outros factores, limitam a %V02max utilizada pelos 

corredores (134). Dados recolhidos em testes laboratoriais realizados com corredores de meio-fundo 

e fundo indicaram uma baixa acumulação de lactato no sangue para cargas até aproximadamente 

80%VC>2max (231). No entanto, verificou-se a existência de um limite crítico (intensidade limiar) 

para além do qual qualquer aumento (ainda que ligeiro) na velocidade de corrida determinava um 

rápido aumento da lactatemia (48, 231). 

Com base neste tipo de evidências experimentais, considera-se actualmente a existência de dois 

tipos de resposta metabólica ao exercício dinâmico de longa duração: (a) uma carga que pode ser 

mantida em steady-state durante um longo período, num estado global de fornecimento de energia 

oxidativa, caracterizado por uma baixa concentração de lactato resultante do equilíbrio entre a sua 

produção e eliminação; (b) uma carga em que é necessário uma formação adicional de lactato para 

manter a intensidade de exercício, o que acaba por se traduzir numa inevitável acumulação deste 

metabolito (164). Este último tipo de carga conduz rapidamente à fadiga porque induz uma elevada 

acidose metabólica que altera o ambiente físico-químico dos músculos activos e do organismo em 

geral. Dependendo da quantidade adicional de lactato que é necessário formar, a sua acumulação 

limitará o tempo de performance entre 30" a 15min (164). Entre estes dois estados metabólicos, 

existe um estágio de transição habitualmente designado por limiar anaeróbio. Isto significa que 

ocorre um desvio do metabolismo exclusivamente oxidativo para um fornecimento adicional de 
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energia glicolítica (168). Este desvio é assinalado por um aumento acentuado, não linear, da 

lactatemia em função da intensidade e do tempo de exercício (164). 

Um limiar anaeróbio elevado indica que um corredor eficiente é capaz de competir a uma 

%V02max mais elevada comparativamente a corredores de menor limiar (27). Isto está de algum 

modo de acordo com os resultados de investigações que consideram o V02max como um critério 

insuficiente na avaliação da resistência de média (10-30min) e de longa (>30min) duração (92). 

Vários outros autores consideram que existem limites para os possíveis aumentos do V02max e 

salientam que as melhorias da prestação em endurance podem ser independentes deste parâmetro (1, 

10, 109, 161). Deste modo, os corredores com limiares elevados são frequentemente capazes de 

melhores performances do que os corredores que apresentam V02max superiores, mas limiares 

inferiores (27, 70, 90). 

Mas, para além do limiar anaeróbio permitir uma avaliação objectiva da performance de média e 

longa duração (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, é possível fornecer 

recomendações para o treino com base neste parâmetro, 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 referência as 4mmol/l sob condições de teste e treino similares 

(43, 73, 92, 93, 94, 96, 146, 164, 168, 169, 214). 

A partir do início da década de 50 surgiu uma enorme variedade de designações e conceitos de 

limiar anaeróbio envolvendo tanto métodos de avaliação directa (invasivos), com recurso a 

doseamentos sanguíneos de lactato (21, 23, 40, 70, 122, 138, 139, 168, 192, 218, 222, 232), como 

métodos indirectos (não invasivos), que recorriam à análise das alterações das trocas gasosas (13, 41, 

53, 110, 126, 234, 248) e da FC (46,137) como forma de detectar o referido aumento das concentrações 

sanguíneas de lactato (quadro 1). Estes métodos procuravam detectar um determinado conjunto de 

alterações metabólicas e cardio-respiratórias através da utilização de protocolos de incremento 

progressivo de carga funcional realizados, habitualmente, em ciclo-ergómetro ou tapete rolante. 

Entre os métodos indirectos, o limiar de Conconi foi sem dúvida um dos que inicialmente mais 

interesse despertou, uma vez que recorria a um indicador de avaliação extremamente simples. Este 

método utilizava o ponto de deflexão da FC num teste incremental como forma de determinação do 

limiar anaeróbio (46). No entanto, a sua validade foi posteriormente contestada por inúmeros 

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 utilização. 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 utilização 

no controlo e aconselhamento do treino. Adicionalmente, se consideramos que actualmente é tão 

simples determinar directamente as concentrações de lactato sanguíneo, temos alguma dificuldade em 

entender as motivações que levam alguns investigadores a procurarem métodos indirectos de 

determinação do limiar anaeróbio, por vezes extremamente complexos e que implicam sempre uma 

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

fazê-lo directamente. 

autor data parâmetro método de determinação designação 
Karrasch e Muller (137) 1951 FC steady-state máximo da FC limites de duração da 

performance 
Hollmann(UO) 1959 Ve, V 0 2 aumento não linear da Ve ponto óptimo de eficiência 

respiratória 
Wasserman e Mcllroy 

(248) 
1964 V0 2 , Ve. VC0 2 aumento não linear da Ve limiar anaeróbio 

Davis et ai. (53) 1976 QR(VC02/V02) aumento abrupto do QR limiar anaeróbio 
Maderetal. (168) 1976 lactato velocidade a 4mmol/l (V4) limiar aeróbio-anaeróbio 

Kindermann et ai. (139) 1978 lactato carga a 2 e a 4mmol/l limiar aeróbio; limiar anaeróbio; 
transição aeróbia-anaeróbia 

Keuletal. (138) 1979 lactato velocidade na tan=1.26(51°34') limiar anaeróbio individual 
Sjõdin et ai. (222) 1979 lactato idêntico ao método de Mader início da acumulação do lactato 

sanguíneo (OBLA) 
Farrell et ai. (70) 1979 lactato aumento das concentrações acima 

dos valores de repouso 
início da acumulação do lactato 
plasmático (OPLA) 

Berg et ai (23) 1980 lactato, V 0 2 mínimo do quociente 
lactato/V02 relativo 

equivalente de lactato ou 
quociente lactato/V02 relativo 

Ivy et ai. (122) 1980 lactato, V 0 2 valor do V0 2 que antecede 0 início 
da acumulação de lactato 

limiar láctico 

Pessenhofer et ai. (192) 1981 lactato ponto de ruptura do quociente 
diferencial lactato/tempo 

transição aeróbia-anaeróbia 
individual 

Stegmann e Kindermann 
(232) 

1981 lactato tangente à curva de performance do 
lactato 

limiar anaeróbio individual 

Simon et ai. (218) 1981 lactato idêntico ao método de Keul, mas com 
tan=l 

limiar anaeróbio individua] 

Bachl(13) 1981 Ve, VC0 2 ponto de ruptura da curva VC02/Ve limiar de compensação 
respiratória 

Caiozzoet ai. (41) 1982 Eq.02(Ve/V02), 
Eq.C02(Ve/VC02) 

aumento do Eq.02 sem alteração no 
Eq.C02 

limiar anaeróbio 

Bunc et ai. (40) 1982 lactato bissectriz ao ponto de intercepção de 
duas tangentes à curva de lactato 

limiar anaeróbio individual 

Conconi et ai. (46) 1982 FC ponto de deflexão da FC limiar anaeróbio 
Beaver et ai. (21) 1985 lactato, V 0 2 aumento abrupto do lactato na 

relação log.lactato/Iog,V02 

limiar láctico 

James et ai. (126) 1985 frequência 
ventilatória 

aumento desproporcional da 
frequência ventilatória 

limiar anaeróbio 

Sue et ai. (234) 1988 | V 0 2 , V C 0 2 relação VC0 2 /V0 2 ; dec l ivo ! limiar anaeróbio 

Quadro 1 - Representação das diferentes designações e conceitos de limiar segundo os vários autores. 

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

carga por patamar, influenciavam de forma determinante o valor final encontrado para o limiar 
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anaeróbio (fig. 11) (256, 25, 164). De facto, muitos dos métodos de determinação referidos 

sobrevalorizam frequentemente esse valor e induzem erro em qualquer extrapolação para efeitos de 

treino (25, 231, 179, 184, 92,96). Este problema foi ultrapassado através de pesquisas conduzidas por 

investigadores alemães com o objectivo de determinar qual a carga constante mais elevada (de longa 

duração) que poderia ser tolerada com uma lactatemia estabilizada, tendo sido obtido um valor médio 

de 4mmol/l como correspondendo ao equilíbrio máximo de lactato (MaxLass) (92, 164). Assim, entre 

os diferentes métodos invasivos citados no quadro 1, gostaríamos de salientar quatro conceitos 

diferentes de limiar anaeróbio que por definição tentam determinar o MaxLass através de um 

protocolo de incremento de carga em patamares: (a) o limiar aeróbio-anaeróbio de Mader et ai. (168); 

(b) o limiar anaeróbio individual de Keul et ai. (138); (c) o limiar anaeróbio individual de Stegmann e 

Kindermann (232); (d) o limiar anaeróbio individual de Bunc et ai. (40). 
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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 elevação 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). Já 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 equilíbrio máximo de lactato (MaxLass) de Heck et ai. (92) 

O limiar anaeróbio pode ser determinado através da concentração sanguínea de lactato recorrendo 

tanto a protocolos de incremento progressivo de carga (quadro 1, fig.8), como a protocolos com 

patamares únicos de carga constante (longa duração) e com recuperação quase total entre patamares 

(fig.9 e 10). Em ambos os protocolos se utiliza o aumento não linear da lactatemia em função da 

carga, como indicador do fornecimento adicional de energia glicolítica (164). 
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Fig.9 - Comportamento da curva lactato-tempo, a diferentes níveis de carga 
constante (Watt) de longa duração, desde uma situação de equilíbrio até à 
acumulação progressiva de lactato em função do tempo. O estado de MaxLass 
(entre 190-200 Watts) indica a transição de steady-state para um aumento linear da 
lactatemia. As curvas foram obtidas a partir de investigações realizadas em ciclo-
ergómetro às cargas constantes assinaladas na figura. Adaptado de Mader (164). 

Em relação aos patamares de carga constante, o limiar pode ser determinado procurando a 

intensidade caracterizada por um equilíbrio máximo do lactato (MaxLass) (164). O MaxLass é 

definido como a carga mais elevada em que se verifica um steady-state do lactato sanguíneo, 

resultante do equilíbrio entre a sua produção e eliminação (93, 94, 22). Pressupõe-se que seja essa a 

carga constante mais elevada que pode ser realizada com base no metabolismo oxidativo (22). Para 

efeitos de determinação, considera-se que o MaxLass foi atingido quando a concentração sanguínea 
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de lactato não aumenta mais do que lmmol/1 nos últimos 20min de exercício constante realizado 

durante 25-30min (fig.9) (92, 93, 223). Através de investigações realizadas em tapete rolante e ciclo-

ergómetro foi possível encontrar um valor médio de 4mmol/l como correspondendo ao MaxLass (92, 

94). 

0 5 10 15 
tempo (min) 

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

2. 3. O limiar aeróbio-anaeróbio de Mader et ai. (168) 

Para estes autores a capacidade de endurance é caracterizada, acima de tudo, por uma intensidade 

de exercício em que, após uma produção inicial de lactato, a cobertura total das necessidades 

energéticas pode ser realizada oxidativamente (168, 93). A área de transição do puramente aeróbio 

para o parcialmente anaeróbio, em resultado do contributo láctico para as necessidades energéticas 

musculares, foi denominada limiar aeróbio-anaeróbio da musculatura activa para essas condições de 

carga (168, 96). O limiar aeróbio-anaeróbio é ultrapassado, como em todos os processos biológicos, 

de forma gradual e não abrupta. 

Estes investigadores conceberam um teste com patamares de carga progressiva como método 

indirecto para a determinação do MaxLass (168). Através desse teste incremental realizado em tapete 

rolante (patamares de 5min 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 elevação da concentração de ácido láctico até 4 mmol/1 no sangue periférico, durante os 

incrementos graduais de carga, pode ser considerado como critério de determinação do limiar aeróbio-

anaeróbio em testes espiroergométricos (93). Deste modo, o limiar aeróbio-anaeróbio de Mader et ai. 

(168), vulgarmente designado por limiar das 4mmol/l (92), é definido pela carga correspondente a 

uma concentração sanguínea de 4mmol/l de lactato e pode ser determinado por interpolação linear da 

curva de acumulação de lactato no sangue (fig. 12). O valor limiar de 4mmol/l resultou da observação 

que atletas treinados em endurance podiam tolerar cargas correspondentes a esta concentração durante 

longos períodos de tempo, mas que cargas superiores normalmente se traduziam por um aumento 

contínuo da lactatemia (92, 96). Mader et ai. (168) chamaram particularmente a atenção para a 

duração de trabalho por nível de carga não dever ser inferior a 4min, considerando mesmo 5 a 10min 

como a duração ideal para os patamares de carga (fig.8 e l l ) . Salientaram ainda que a não 

observância destas indicações por muitos investigadores conduziu frequentemente a equívocos sobre a 

utilidade do limiar aeróbio-anaeróbio. 

0_, , ! ! r ! ! j ! , ] j ^ }  

140 160 180 200 220 240 260 Watts 
carga 

Fig.11 - As curvas da fig.9 foram convertidas num diagrama lactato/carga em que as linhas 
representam a relação entre o lactato e a performance para uma dada duração de exercício. Pode 
observar-se que quanto menor for a duração da carga mais para a direita se desloca a curva (2min), 
verificando-se o oposto à medida que a duração dos patamares aumenta (20min). Deste modo, a 
determinação correcta do limiar anaeróbio a partir deste tipo de curvas está dependente de um tempo 
de exercício suficientemente longo, uma vez que patamares com uma duração demasiado curta 
tendem a sobrevalorizar a intensidade correspondente às 4mmol/l (2min). Adaptado de Mader (164). 
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Fig.12 - Método de determinação do limiar aeróbio-anaeróbio de Mader et 
ai. (168). Adaptado de Heck et ai. (96). 

2. 4. O limiar anaeróbio individual de Keul et ai. (138) 

Estes investigadores verificaram que as cargas de treino correspondentes a 4mmol/l eram mal 

toleradas por indivíduos treinados, mas bem toleradas pelos não treinados (92). Partindo do 

pressuposto de que uma concentração de 4mmol/l correspondia ao equilíbrio máximo 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 ângulo da tangente 

correspondente a essa concentração. Com base nesses resultados, definiram o limiar anaeróbio 

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, o mesmo grupo de investigadores utilizando uma 

amostra mais alargada (n=101) e de características 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 indivíduos treinados e acima deste 

valor para os não treinados (92). 
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Fig.13 - Método de determinação do limiar anaeróbio individual segundo Keul et ai. 
(138). Adaptado de Heck (93). 

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

Segundos estes autores a definição de limiar como correspondendo a uma concentração fixa de 

4mmol/l, não tem em consideração a individualidade da cinética da curva de concentração de lactato 

sanguíneo. Referem que, particularmente no caso dos atletas altamente treinados, o equilíbrio 

máximo de lactato é atingido a concentrações inferiores a 4mmol/l (94, 138, 179, 184, 233). Com 

base nestes pressupostos, desenvolveram um método para a determinação do limiar anaeróbio 

individual a partir das alterações da lactatemia durante e após um teste de incremento progressivo de 

carga funcional (241). Segundo este modelo, o limiar anaeróbio individual representa a carga máxima 

em que a produção e eliminação estão em equilíbrio, de modo que intensidades de exercício 

superiores conduzem a níveis de lactato progressivamente mais elevados. A determinação é feita 

traçando uma tangente à curva de concentração do lactato sanguíneo a partir do ponto (B), em que a 

lactatemia pós-exercício iguala o valor máximo registado no final do teste (fig. 14). 
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Fig.14 - Cinética do lactato durante exercício incremental (patamares) em tapete rolante. A 
seta acima da abcissa e o ponto (A) assinalam o final do exercício, enquanto (B) assinala o 
momento em que a concentração de lactato pós-exercício iguala o valor em (A). A seta situada 
acima da curva marca o limiar anaeróbio individual (LAI). Adaptado de Urhausen et ai. (241). 

2. 6. O limiar anaeróbio individual de Bunc et ai. (40) 

Para Bunc et ai. (39, 40) o limiar anaeróbio individual corresponde ao ponto da função lactato-

carga no qual a inclinação da curva se altera maximalmente (fig. 15). Embora a definição seja 

semelhante à de Simon et ai. (218), o procedimento de determinação é substancialmente diferente. 

Estes investigadores consideram a função lactato-carga como exponencial e afirmam que o ponto de 

maior alteração da curva pode ser determinado através de duas tangentes que passam, 

respectivamente, pelo ponto referente à concentração mais baixa e pelo ponto correspondente a uma 

concentração de 15mmol/l (fig. 15). A bissectriz ao ponto de intercepção de ambas as tangentes corta 

a curva da concentração de lactato no ponto correspondente ao limiar anaeróbio individual. 

2. 7. Considerações adicionais acerca dos conceitos de limiar baseados no MaxLass 

Investigações conduzidas com amostras distintas revelaram sempre valores de correlação 

extremamente elevados entre estes quatro métodos e o método critério (93, 94, 92, 96). No entanto, 

apesar da indiscutível validade dos referidos métodos, existe um conjunto de vantagens e 

desvantagens inerentes a cada método que importa referir. 

Em termos de procedimento, o método de Bunc et ai. (40) parece-nos claramente o que apresenta a 

maior desvantagem porque implica que o testado atinja uma concentração final de 15mmol/l de 

lactato para que a determinação do limiar seja possível. Um valor desta grandeza, para além de ser 
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praticamente inacessível aos atletas típicos 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 

exaustão. Estas mesmas razões tornam-no igualmente inadequado para ser utilizado em crianças. 
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Fig.15 - Método de determinação do limiar anaeróbio individual (LAI) 
segundo Bunc et ai. (40). Adaptado de Heck (94). 

O método de Stegmann e Kindermann (232), tem como principal desvantagem a obrigatoriedade 

do recurso adicional a inúmeros doseamentos durante o período de recuperação (até ao 10°min pós-

exercício). Do ponto de vista prático, as consequências mais evidentes são o incómodo adicional para 

o testado, o aumento do tempo de testagem e dos encargos financeiros. 

O método de Keul et ai. (138) obriga a cálculos complexos, envolvendo a determinação de um 

polinómio de 3°grau, a avaliação num ângulo de tangente de 51°34' ou de 45° e a transformação da 

dimensão da velocidade de m/s para Km/h. Assim o cálculo do limiar anaeróbio individual torna-se 

substancialmente mais complexo e, inevitavelmente, mais moroso. 

O método de Mader et ai. (168) apresenta alguns argumentos que o tornam claramente vantajoso 

em relação aos restantes. Para além de ser um dos que apresenta valores de correlação mais elevados 

com o MaxLass (92, 93, 94, 96), permite uma determinação extremamente simples (por interpolação 
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linear) e com baixos custos devido ao número reduzido de doseamentos que são necessários. 

Adicionalmente foram já validados testes de terreno a partir dos resultados obtidos em testes 

laboratoriais (164, 92, 93, 94, 76). 
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3. Causas da diminuição da lactatemia como adaptação crónica ao treino de 

resistência de longa duração (TRLD) 

3. 1. Introdução 

Está bem documentado na literatura que tanto os indivíduos submetidos a TRLD, como os atletas 

de endurance, apresentam concentrações sanguíneas de lactato inferiores aos indivíduos não treinados, 

para a mesma intensidade de exercício (66, 106, 113, 115, 120, 128, 208, 210). Dois tipos de 

investigações distintas têm permitido determinar as causas responsáveis pela diminuição da lactatemia 

durante o exercício submáximo: (a) o estudo das adaptações metabólicas e morfológicas do músculo 

esquelético ao TRLD, recorrendo, fundamentalmente, a técnicas de biópsia muscular e a doseamentos 

sanguíneos de alguns substratos e hormonas (44, 101, 115, 153, 155, 193); (b) os estudos dinâmicos 

acerca da cinética do lactato, para procurar determinar as alterações da produção-remoção de lactato 

induzidas pelo TRLD, de uma forma geral, em músculos com circulação 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, poderíamos dizer que as alterações da lactatemia têm sido 

estudadas tanto de forma indirecta, em função das adaptações do músculo esquelético ao exercício 

aeróbio (ex: enzimas metabólicas, substratos metabolizados, sensibilidade hormonal, padrão de 

distribuição das fibras, capilarização, densidade mitocondrial), como de forma directa, através de 

investigações com incidência na mobilidade do lactato (produção, libertação e remoção) através dos 

vários compartimentos celulares. 

As conclusões de ambos os tipos de investigações têm sido contributos determinantes para a 

compreensão dos mecanismos envolvidos neste processo. No entanto gostaríamos de salientar a 

complementaridade da maioria das conclusões dos dois grupos de estudos, porque, de facto, uma grande 

parte das adaptações metabólicas e morfológicas descritas a nível muscular como susceptíveis de 

influenciar a concentração sanguínea do lactato, pode, em grande parte dos casos, ajudar a esclarecer as 

diferenças encontradas na produção e a remoção do lactato após o TRLD. 

Deste modo, com base no pressuposto de que a concentração de lactato sanguíneo é o resultado do 

balanço entre a sua produção e a remoção (33, 34), um dos problemas fulcrais para os investigadores 

tem sido determinar se, de facto, a menor lactatemia induzida pelo TRLD será o resultado de uma 

diminuição na produção ou de um aumento na remoção deste metabolito. Tem sido referido por 

alguns investigadores que a diminuição da lactatemia poderá ser, essencialmente, o resultado de uma 

diminuição na taxa de formação de ácido láctico pelos músculos 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 hipótese, considerando a diminuição da produção de ácido 

láctico no músculo esquelético uma consequência da diminuição da utilização dos hidratos de carbono 

(107, 198, 210) e do aumento da oxidação dos ácidos gordos (107, 198) devido ao aumento da 

densidade mitocondrial (115, 116). Deste modo, a diminuição da lactatemia durante o exercício 

submáximo seria devida, entre outros factores, a alterações no tipo de substratos energéticos 

catabolizados. O aumento na produção oxidativa de ATP, resultante dos aumentos da massa 

mitocondrial e da concentração das enzimas oxidativas, diminuiria a solicitação glicolítica e, 

consequentemente, a taxa de produção de ácido láctico (162). 

No entanto, um outro grupo de investigadores tem uma opinião bem diferente e atribui a 

diminuição da lactatemia a um aumento da taxa da remoção deste metabolito do sangue (62, 32, 29, 

162). Com base nos resultados dos seus estudos, concluem que essa diminuição é, essencialmente, 

uma consequência do aumento da taxa de clearance do lactato, embora não excluam a hipótese do 

TRLD também diminuir a sua produção (29). 

Assim, e simplificando a questão, diríamos tratar-se efectivamente de uma disputa entre os 

partidários da produção (diminuição) versus apoiantes da remoção (aumento). Ao longo desta revisão 

tentaremos apresentar de uma forma crítica os principais argumentos que favorecem e que contrariam 

uma e outra hipótese. No entanto, como ponto de partida, gostaríamos de deixar claro que, em nossa 

opinião, muitas das conclusões dos estudos dos investigadores que apoiam cada uma destas duas 

hipóteses não são verdadeiramente estanques porque, de facto, muitas das adaptações que determinam a 

diminuição da lactatemia influenciam simultaneamente a produção e a remoção deste metabolito. 

3. 2. Adaptações metabólicas e morfológicas do músculo esquelético ao TRLD 

Vários investigadores procuraram determinar se a diminuição da lactatemia, como resposta 

adaptativa crónica ao TRLD, estaria relacionada com a diminuição do conteúdo muscular em enzimas 

glicolíticas. De uma forma geral, não foram encontradas alterações significativas na concentração 

dessas enzimas em indivíduos submetidos a programas de TRLD com uma duração 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 glicólise. No entanto, foi descrita uma diminuição da lactato 

desidrogenase (LDH) total (30, 9) e um desvio das suas isoformas enzimáticas no sentido de aumentar 

as concentrações das fracções cardíacas (LDH-H) em detrimento das musculares (136), particularmente 

nas fibras tipo I (220, 221), favorecendo a oxidação do lactato (102). Esta adaptação, conjuntamente 

com o aumento da capacidade enzimática do sistema de transporte citoplasmático-mitocondrial malato-

aspartato (216), que é um dos sistemas responsáveis pelo transporte dos electrões do NADH citosólico 



24 

para a mitocôndria, pode, entre outros factores, contribuir para diminuir a produção de ácido láctico 

durante o exercício. 

Em estudos realizados com atletas de endurance verificou-se que a concentração das enzimas 

glicolíticas era, de uma forma geral, baixa no músculo esquelético (101). Mas, para alguns 

investigadores, esse facto não deve ser atribuído a uma adaptação crónica ao TRLD, podendo ser 

explicado pela grande percentagem de fibras tipo I (cujo conteúdo em enzimas glicolíticas é 

consideravelmente inferior ao das fibras tipo II) encontradas nos seus músculos (102). Com efeito, 

neste tipo de atletas, o nível 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 conclusões e a opinião dos autores que sugerem que ao longo dos anos de 

TRLD ocorrem transformações de fibras tipo II em tipo I (215, 102), i.e., se, por um lado, alguns 

investigadores afirmam que as enzimas glicolíticas não se alteram substancialmente com este tipo de 

treino, outros referem uma alteração induzida por esse mesmo treino no padrão das fibras, diminuindo 

globalmente o potencial glicolítico do músculo do atleta de endurance. A coerência entre ambas as 

conclusões só nos parece possível se aceitarmos que não ocorrem alterações nas concentrações 

enzimáticas glicolíticas das fibras com o TRLD, mas que serão possíveis as alterações a longo prazo 

no seu padrão de distribuição (com um aumento da percentagem das tipo I). Em relação a este último 

aspecto, num trabalho recentíssimo (240), cujo objectivo era descrever a interacção entre o 

envelhecimento e o TRLD ao longo de um período de 20 anos numa amostra constituída por 28 

corredores altamente treinados de meio-fundo e fundo (vários foram finalistas nos Jogos Olímpicos de 

1968 e 1972), verificou-se que 20 anos mais tarde esses indivíduos apresentavam globalmente uma 

percentagem significativamente mais elevada de fibras tipo I, mas que essa alteração na composição 

das fibras não estava, aparentemente, relacionada com a continuidade do TRLD, mas sim com o 

próprio processo de envelhecimento. De facto, verificou-se que o grupo de sujeitos que manteve 

níveis elevados de treino durante esse período (n=ll) não apresentava alterações no padrão de 

distribuição das fibras (73.3±4.5% de fibras tipo I em 1973 vs 73.2+2.8% em 1993), contrariamente 

aos outros grupos - um segundo grupo continuou a efectuar exercício de manutenção (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 indivíduos que compunham a amostra, entre 

aqueles que apresentavam mais de 70% de fibras tipo I (no gastrocnemius) no primeiro momento de 

avaliação (n=l 1), apenas três 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 ocorrência pareça ser influenciada, por um lado, pelo grau de 
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actividade física ao longo dos anos e, por outro, pelo padrão de distribuição das fibras musculares na 

adolescência e no início da fase adulta. Deste modo, tanto o envelhecimento como o TRLD provocam 

alterações na morfologia do músculo esquelético. No entanto, este estudo decorreu num período 

muito longo e, apesar de interessante, acaba por não dar uma resposta concreta às alterações 

musculares que ocorrem desde a fase em que o atleta inicia a sua vida desportiva até que atinge o seu 

mais alto nível, i.e., a investigação começa quando o corredor se encontra já no auge da sua carreira 

desportiva (ou perto disso) e tem apenas dois momentos de avaliação, decorrendo a segunda 

i nvestigação quando os indivíduos já atingiram a meia idade (aproximadamente entre os 45-53 anos). 

Assim, este trabalho acaba por não ser conclusivo quanto ao hipotético aumento da percentagem das 

fibras tipo I como adaptação crónica ao TRLD nas idades mais jovens. 

Mas, relativamente a este assunto, gostaríamos ainda de referir que na maioria dos estudos 

longitudinais em que tinha sido utilizado o método de coloração da ATPase miofibrilar como forma de 

classificação das fibras, não tinha sido possível demonstrar a interconversão de fibras tipo II em tipo I 

com o TRLD (102). Com base nas conclusões desses trabalhos, alguns investigadores atribuíram a 

factores fundamentalmente genéticos a alta percentagem de fibras tipo I encontrada em fundistas e de 

fibras tipo II em velocistas (143). No entanto, tinha sido constatado que o treino de endurance 

conduzia a uma transformação das fibras tipo lib em lia (7, 102, 127). Nos últimos anos foi desafiado 

o conceito de que o TRLD não induzia alterações no padrão das fibras. Com efeito, dados de múltiplas 

investigações apontaram exactamente no sentido oposto: (a) o aparecimento de fibras de características 

intermédias entre as tipo I e II em indivíduos submetidos a TRLD (102); (b) a ocorrência de uma 

percentagem significativamente maior de fibras tipo I nos músculos da perna dominante em atletas de 

diferentes modalidades (ex: jogadores de badminton) (102); (c) o aumento da percentagem de fibras tipo 

II em indivíduos submetidos a destreino (215); (d) o aparecimento de fibras tipo II contendo um padrão 

misto de isoformas de proteínas miofibrilares rápidas e lentas em indivíduos submetidos a TRLD (20). 

Para alguns investigadores estes dados permitem concluir que o TRLD induz um aumento percentual 

das fibras tipo I, embora a extensão desse aumento ainda esteja por demonstrar (101). Estes autores 

sugerem que ao longo de vários anos TRLD ocorrem transformações 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 adaptação crónica ao TRLD se, 

por um lado, pode diminuir globalmente a produção de ácido láctico no músculo em exercício, por 

outro, pode igualmente contribuir para o aumento da sua clearance devido à elevada capacidade 

oxidativa deste tipo de fibras. Também a potenciação generalizada da capacidade oxidativa nos vários 
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tipos de fibras em resposta ao treino aeróbio (14, 115, 121, 153) se traduz por alterações em ambos os 

sentidos. Deste modo, a análise dos dados da literatura relativos a esta temática, parece-nos sugerir que 

a alteração do padrão morfológico e metabólico das fibras musculares em resposta ao TRLD poderá 

representar um contributo importante para a redução nos níveis plasmáticos de lactato, por promover 

simultaneamente uma redução na produção e um aumento na clearance do lactato. 

Um dos principais argumentos a favor da hipótese da diminuição da produção de lactato como 

resposta ao TRLD, tem sido a constatação de que uma das adaptações metabólicas induzidas por este 

tipo de treino é a diminuição da taxa de depleção de glicogénio para uma dada intensidade de exercício 

(72, 86, 87, 88, 102). A importância da preservação das reservas de glicogénio durante o exercício 

prolongado foi evidenciada por vários investigadores que encontraram uma íntima associação entre a 

depleção do glicogénio muscular e a fadiga (217). Num desses estudos, um grupo de indivíduos 

realizou TRLD durante 6 semanas, mas exercitando apenas um dos membros inferiores em ciclo-

ergómetro (104). Posteriormente foram submetidos a exercício ambos os membros a 70%VO2max, 

tendo-se verificado um nível mais elevado de oxidação lipídica e uma menor libertação de lactato no 

membro inferior treinado, indiciando uma menor depleção do glicogénio para a mesma intensidade de 

exercício. Estes dados sugerem que a menor depleção de glicogénio em resposta ao TRLD poderá ser 

igualmente um dos factores responsáveis pela menor produção de lactato, hipótese que é concordante 

com os resultados de outros estudos realizados com atletas de endurance que evidenciaram menores 

valores de lactatemia durante o exercício realizado tanto à mesma intensidade absoluta (120), como 

relativa (expressa em %V02max) (106, 128, 208). 

Em termos de adaptações metabólicas energéticas, a relação causal entre o efeito de.poupança do 

glicogénio e a diminuição da lactatemia submáxima, tem sido descrita em associação com o aumento 

do potencial oxidativo muscular resultante do aumento da massa mitocondrial. Assim, a menor 

depleção do glicogénio tem sido associada ao maior contributo energético dos processos oxidativos. 

No entanto, não podemos deixar de referir a controvérsia gerada por dois trabalhos recentes (86, 87) em 

que as duas primeiras adaptações metabólicas (menor depleção do glicogénio e diminuição da 

lactatemia submáxima) não foram acompanhadas de alterações no potencial mitocondrial (succinato 

desidrogenase e citrato sintetase) em resposta ao TRLD. Isto coloca nitidamente em causa a noção 

clássica de que o aumento do potencial oxidativo muscular é o mecanismo explicativo fundamental 

para as alterações do comportamento metabólico induzidas pelo TRLD (64, 84, 115). No entanto, 

convirá referir que os autores determinaram apenas a actividade máxima de determinadas enzimas 

mitocondriais sob condições óptimas in vitro, pelo que é possível que as propriedades cinéticas das 

enzimas tenham sido modificadas relativamente às condições in vivo (87). 
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Ainda relativamente à relação entre o TRLD e o glicogénio, verificou-se que o exercício 

prolongado combinado com manipulações dietéticas pode aumentar até cerca de três vezes as reservas 

de glicogénio muscular (24, 207), embora este tipo de treino possa, por si só, aumentar cerca de duas 

vezes essas reservas, provavelmente pelo aumento de actividade da glicogénio sintetase e da 

hexoquinase (207), contribuindo para atrasar o aparecimento da fadiga durante o exercício submáximo 

prolongado. 
Paralelamente à diminuição da utilização do glicogénio muscular, o denominado efeito de 

poupança dos hidratos de carbono induzido pelo TRLD também está relacionado com uma diminuição 

da utilização da glucose sanguínea. Este último factor foi apontado como responsável por 

aproximadamente metade da diminuição total verificada após o treino na oxidação dos hidratos de 

carbono durante os últimos 30 minutos de uma sessão de 2 horas de exercício em cicloergómetro a 

60%VO2max (44). Estes dados são concordantes com os de outros investigadores que sugeriram que o 

incremento da extracção de glucose sanguínea durante o exercício estava relacionada com a diminuição 

da concentração muscular de glicogénio (67, 85, 128). 

Ainda a propósito do metabolismo dos hidratos de carbono, mais concretamente acerca das 

adaptações endócrinas resultantes do exercício prolongado, gostaríamos de referir que os resultados da 

grande maioria dos estudos da última década relacionados com a resposta da insulina ao TRLD são 

controversos e pouco conclusivos. Enquanto vários autores concluíam que o treino de endurance 

provocava um aumento da resposta da insulina no músculo esquelético (125, 177, 203), noção que era 

consistente com o aumento observado no conteúdo muscular em transportadores de glucose, outros 

não encontraram qualquer diferença nessa resposta entre treinados e não treinados, nem qualquer 

diminuição da resposta em indivíduos previamente submeridos a TRLD e posteriormente submetidos a 

10 dias de destreino (141, 142). Deste modo, ainda não foi possível encontrar uma resposta definitiva 

quanto à hipótese do TRLD induzir uma adaptação a longo prazo na resposta da insulina (102). 

Entre as hormonas referenciadas como susceptíveis de influenciar a glicogenólise muscular e 

hepática, e consequentemente a produção e libertação de ácido láctico, incluem-se as catecolaminas 

(202, 225, 30). Tem sido descrito que uma das respostas agudas induzidas pelo exercício progressivo 

é a alteração das concentrações plasmáticas destas hormonas (adrenalina e noradrenalina), tendo sido 

sugerido que o ponto de inflexão do lactato sanguíneo (47) - correspondente ao momento em que 

ocorre o que vulgarmente se designa por limiar anaeróbio - poderia ser atribuído a um aumento súbito 

das catecolaminas (34, 33, 158, 159, 172, 243). No entanto, são ainda escassos os estudos 

longitudinais relativos aos efeitos crónicos do TRLD nos níveis destas hormonas em seres humanos 

(155, 190, 193, 194, 237, 253). Embora a maioria desses trabalhos refiram uma diminuição 
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generalizada na libertação de catecolaminas como resposta ao exercício (253, 190, 155), estudos 

recentes realizados com idosos referem um aumento na taxa de aparecimento da noradrenalina em 

repouso após o treino (193). Já em relação aos estudos transversais comparando indivíduos treinados e 

não treinados em endurance, enquanto alguns referem uma diminuição significativa na concentração 

plasmática das catecolaminas para uma dada intensidade de exercício como resposta ao treino (157), 

outros não descrevem diferenças significativas tanto no aparecimento como na clearance plasmática da 

noradrenalina (195, 193). Deste modo, será ainda necessário muita investigação adicional acerca da 

adaptação crónica destas hormonas ao TRLD antes de conhecerem claramente as modificações 

operadas. 

Mas, se, por um lado, a diminuição do catabolismo dos hidratos de carbono em resposta ao TRLD 

pode conduzir a uma menor produção de ácido láctico pelo músculo treinado, por outro, isso só é 

possível mediante o maior contributo energético dos ácidos gordos devido ao aumento da massa 

mitocondrial. De facto, para alguns autores o aumento tão acentuado da densidade mitocondrial em 

resposta ao TRLD está muito mais relacionado com a maior capacidade do músculo treinado em 

utilizar ácidos gordos como substrato energético, do que com as questões meramente relacionadas com 

a utilização de oxigénio pelo músculo (30). Sabe-se que indivíduos 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 cardíaco e de 10-15% no VC>2max (30). A consequência da proliferação mitocondrial 

resultante do TRLD foi descrita como tendo o efeito de elevar a velocidade máxima (Vmax) da 

oxidação lipídica (83), o que significa que para qualquer concentração de ácidos gordos livres a 

utilização absoluta de lípidos aumentará (30). Deste modo, o aumento da densidade mitocondrial 

implicará um aumento da capacidade dos músculos treinados em formarem ATP (aumento do 

quociente ATP/ADP+Pi) e citrato a partir da 8-oxidação, o que levará à inibição da fosfofrutoquinase 

(PFK) e da piruvato desidrogenase (PDH), provocando um abrandamento da glicólise e a subsequente 

diminuição da depleção do glicogénio (diminuição da estimulação da glicogénio fosforilase) e da 

produção de ácido láctico (197, 30, 101, 102), preservando a homeostasia metabólica na célula 

muscular durante o exercício prolongado. No entanto, convirá referir que recentemente (45) foi 

desafiada a hipótese clássica de que o TRLD reduz a utilização dos hidratos de carbono durante o 

exercício submáximo através da inibição da PFK pelo citrato (197), tendo sido sugerido que a 

diminuição do fluxo glicogenolítíco/glicolítico induzida pelo treino ocorre antes do passo catalizado 

por esta enzima. Estes autores partiram do pressuposto de que se, de facto, ocorresse inibição da PFK, 

isso conduziria a uma acumulação de glucose-6-fosfato no músculo treinado, o que, por sua vez, 

diminuiria a utilização da glucose via inibição da hexoquinase (251). No entanto, embora tenham 
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constatado um aumento da taxa de B-oxidação durante o exercício prolongado nos indivíduos treinados 

e na concentração de citrato muscular pós-exercício, encontraram uma diminuição acentuada (31% 

inferior) nas concentrações de glucose-6-fosfato, o que sugere que a redução do catabolismo dos 

hidratos de carbono não é devido à inibição da PFK pelo citrato ou por outros metabolitos. 

Adicionalmente, não podemos deixar de referir que o aumento da densidade mitocondrial e a 

potenciação enzimática do sistema de transporte malato-aspartato levam ao aumento do escoamento 

via mitocondrial do piruvato e do NADH glicolíticos, factores que, em conjugação com o aumento da 

fracção cardíaca da LDH (LDH-H), têm igualmente implicações bilaterais na produção-remoção de 

lactato. 

Ainda relativamente ao catabolismo lipídico, um dos efeitos principais do TRLD é o incremento 

progressivo da sua utilização como substrato energético, razão pela qual os atletas de endurance 

evidenciam, aparentemente, uma maior capacidade para utilizar este tipo de substratos do que os 

sedentários (102). No entanto, a origem dos lípidos catabolizados no músculo durante o exercício 

prolongado continua a ser tema de debate, uma vez que os níveis plasmáticos de ácidos gordos livres 

são normalmente menores neste tipo de atletas (117). Adicionalmente, as reservas intramusculares de 

triglicerídeos em situação de repouso também não parecem ser significativamente superiores no 

músculo treinado (118, 120). A constatação de uma maior utilização lipídica por parte de indivíduos 

submetidos a TRLD resultou de estudos em que foi comprovado um aumento do catabolismo dos 

triglicerídeos intramusculares nesses indivíduos quando submetidos a exercício tanto à mesma 

intensidade absoluta (120), como relativa (128). Estes dados sugerem uma maior utilização dos 

triglicerídeos musculares, apesar das reservas intramusculares não se encontrarem conclusivamente 

aumentadas. De facto, existem vários mecanismos que podem explicar o aumento da oxidação dos 

ácidos gordos nos indivíduos treinados. Os aumentos da densidade mitocondrial e, subsequentemente, 

do conteúdo enzimático mitocondrial do músculo treinado aerobicamente, são acompanhados pelo 

aumento das enzimas relacionadas com a activação, translocação e B-oxidação dos ácidos gordos (114, 

207, 180). Foi sugerido que essas adaptações poderiam incluir aumentos nas proteínas citosólicas de 

baixo peso molecular para ligação aos ácidos gordos, que poderão desempenhar um importante papel 

no transporte intracelular e destino dos ácidos gordos (189). Deste modo, este tipo de alterações 

poderia permitir uma maior taxa de oxidação mitocondrial dos ácidos gordos no músculo treinado, para 

uma dada intensidade de exercício, mesmo na presença de uma menor concentração intracelular de 

ácidos gordos (102). Vários outros factores são apontados como podendo, eventualmente, contribuir 

para uma maior oxidação dos ácidos gordos em consequência do TRLD: (a) diminuição do malonil-

CoA (inibidor da carnitina aciltransferase); (b) alterações a nível dos B-receptores musculares (regulam 
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a hidrólise dos triglicerídeos no músculo esquelético); (c) aumentos induzidos pelo treino nas 

concentrações da lipase hormono-sensitiva (enzima que catalisa a hidrólise dos triglicerídeos 

intracelulares); (d) alterações nas concentrações da lipoproteína lipase muscular (enzima que catalisa a 

hidrólise intravascular dos triglicerídeos) (102, 183, 252). No entanto, convirá salientar que ainda não 

foi demonstrado se estes mecanismos estão de facto relacionados com o aumento do catabolismo 

lipídico no músculo treinado do ser humano. 

A capacidade do músculo esquelético em realizar trabalho prolongado a uma intensidade moderada 

está dependente da sua capacidade oxidativa (153), mas o aumento dessa capacidade no músculo 

treinado não resulta apenas do incremento das enzimas ligadas à oxidação dos ácidos gordos. De facto, 

os regimes de TRLD que produzem aumento na potência máxima aeróbia (V02max) provocam um 

incremento global na actividade das enzimas oxidativas (enzimas da 6-oxidação, do ciclo do citrato e da 

cadeia respiratória) do músculo esquelético (68, 114, 153, 206). O TRLD potencia a capacidade 

oxidativa das fibras tipo I e Ha, permitindo que mais trabalho seja realizado antes que seja necessário 

recorrer à glicólise anaeróbia e ao recrutamento das fibras tipo lib, minimizando ou atrasando o início 

da acumulação de ácido láctico (14, 153). Adicionalmente, existem estudos que referem uma alteração 

no padrão de distribuição das fibras tipo II com este tipo de treino, tendo sido descrito um aumento da 

capacidade oxidativa das tipo lib que, deste modo, se tornaram histologicamente indistinguíveis das 

tipo lia (115, 121, 153). 

Através de biópsias musculares foi possível verificar que as concentrações das enzimas oxidativas 

nos músculos da coxa de atletas chegam a ser três vezes superiores aos descritos em indivíduos não 

treinados (101, 105). Várias investigações utilizando diferentes amostras, procuraram estudar os 

efeitos de cerca de 2-3 meses de treino no conteúdo destas enzimas nos músculos dos membros 

superiores e inferiores de indivíduos não treinados (101, 103, 207). Estes estudos utilizaram 

habitualmente períodos de exercitação entre 30-60 minutos, a intensidades entre 70-80%VO2max, 

cerca de 3-5 vezes por semana. Em termos médios, as investigações descreveram aumentos de 40-50% 

no conteúdo das enzimas oxidativas (102, 103). Este aumento ocorreu gradualmente ao longo de 6-8 

semanas, com um incremento mais acentuado nas primeiras três semanas de treino (207). 

Um outro factor susceptível de influenciar o efluxo e a remoção do lactato são as alterações a nível 

da irrigação muscular induzidas pelo treino aeróbio. Foi descrito um rápido aumento da capilarização 

no músculo esquelético em resposta a este tipo de exercício (2, 101, 119), tendo sido observado um 

aumento do número de capilares por fibra e por mm2 de tecido, em proporção ao V02max (153, 206, 

207). Alguns outros estudos referem ainda um aumento da tortuosidade capilar como resposta 

adaptativa ao TRLD (8, 224), aumentando o trajecto capilar muscular e, consequentemente, o tempo 
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médio de trânsito para o oxigénio e troca de substratos entre o sangue e os tecidos. Deste modo, as 

diferenças de capilarização podem afectar a resistência à fadiga de determinado músculo (56). 

Relativamente ao número de capilares por fibra, encontrou-se uma relação 2-3 vezes superior nos 

atletas treinados relativamente aos sedentários (207). No entanto, apesar de ainda existir falta de 

informação acerca da relação entre a angiogénese e o volume e a intensidade do treino, sabe-se que os 

regimes de treino menos intensos resultam, frequentemente, em aumentos das enzimas oxidativas sem 

que ocorram alterações na capilarização (102). 

3. 3. Alterações na produção-remoção de lactato induzidas pelo TRLD 

Um investigador que, ao longo das duas últimas décadas, mais tem contribuído para clarificar as 

questões relacionadas com a cinética do lactato, tem sido George A. Brooks. Este autor atribui a 

diminuição da lactatemia induzida pelo TRLD a um aumento nítido da taxa de remoção deste 

metabolito do sangue (32, 29, 62), embora não exclua a hipótese de ocorrer igualmente uma 

diminuição na sua produção (29). Considera, contudo, que este último efeito será provavelmente 

pequeno e o resultado de uma menor estimulação B-adrenérgica da glicogenólise muscular durante o 

exercício submaximal (29, 36). Com base em inúmeros estudos em que utilizou marcadores 

isotópicos (31, 36, 37, 62, 173, 228, 229, 230), elaborou uma teoria que apresenta actualmente uma 

vasta aceitação entre a comunidade científica e que é conhecida pela designação "the lactate shuttle 

hypothesis" (29, 32, 34, 33). De acordo com esta hipótese, a formação e distribuição do lactato é 

uma forma essencial para assegurar a coordenação do metabolismo intermediário, não apenas entre 

diversos tecidos, mas também entre várias células de um mesmo tecido (29). Este investigador 

demonstrou que a grande maioria (entre 70-90%) do lactato formado durante o exercício submáximo 

prolongado (a intensidades situadas entre 40-75%VC>2max), é removido por oxidação durante o 

exercício, e que apenas uma pequena fracção (cerca de 15-20%) é convertido em glucose via 

gluconeogénese (34, 32). Comprovou que ocorre uma significativa extracção de lactato durante a sua 

própria libertação pelo músculo activo (228). Com efeito, a partir de determinações da diferença 

artério-venosa de lactato através do músculo e da utilização de marcadores de lactato, foi possível 

verificar que apenas cerca de 50% do lactato formado no leito muscular activo era libertado para a 

circulação venosa, enquanto a metade restante, conjuntamente com uma quantidade significativa de 

lactato removido da circulação arterial, era oxidada no próprio músculo activo, aparecendo como CO2 

no sangue venoso (32, 34). Segundo a sua teoria, o lactato produzido em consequência do 

recrutamento das fibras tipo lib é transportado para o interior das fibras tipo I e Ha, onde ocorre a sua 

oxidação. Deste modo, as fibras com características mais glicolíticas num determinado leito muscular 

activo, transferem esse substrato oxidável para as células circum-vizinhas mais oxidativas, i.e., com 
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taxas respiratórias mais elevadas (33). Do lactato que efectivamente aparece no sangue, a sua grande 

maioria será removido e oxidado pelas fibras mais oxidativas do músculo activo e pelo coração (34). 

Para este investigador, em situação de repouso e durante a realização de exercício de baixa 

intensidade, o ácido láctico é produzido e removido na mesma proporção (30). Verificou que, para 

uma dada lactatemia, o turnover deste ácido durante o exercício era várias vezes superior aos valores de 

repouso (174, 30), o que significa que é errado concluir que se a lactatemia se mantém a níveis 

semelhantes aos de repouso durante a realização de exercício, não ocorreu aumento na produção de 

lactato. Considera que isso significa apenas que a remoção acompanhou o aumento na produção. 

No entanto, uma crítica frequente às conclusões dos seus trabalhos em que defende o aumento da 

clearance do lactato como o principal factor explicativo para as menores concentrações arteriais nos 

indivíduos submetidos a TRLD, é de terem sido baseadas, fundamentalmente, em resultados de estudos 

realizados com animais (29, 62, 63). Aliás, numa das suas publicações em que aborda esta questão 

(32), o autor assume mesmo publicamente as limitações do tranfere das conclusões dos seus trabalhos 

para seres humanos, embora defendendo esta hipótese explicativa como sendo a mais provável em face 

dos seus resultados. 

Apesar disso, estes e outros estudos, utilizando tanto marcadores radioactivos como não 

radioactivos, contribuíram decisivamente para demonstrar que o ácido láctico é um metabolito 

dinâmico, tanto em repouso como em exercício (30, 62, 174), contrariando a noção tradicional de que 

se tratava um produto final inútil resultante do exercício de características anaeróbias, i.e., uma mera 

consequência do metabolismo limitado pelo oxigénio (um produto da glicólise anaeróbia) (108, 248). 

Os dados das investigações produzidas nos últimos doze anos permitiram concluir que a formação, 

troca e utilização do lactato representa uma forma importante de distribuição das fontes energéticas dos 

hidratos de carbono, tanto após uma refeição rica neste tipo de compostos (54, 55, 79, 182), como 

durante o exercício prolongado (34, 35). De facto, a sua grande capacidade em termos de mobilidade 

entre os vários compartimentos teciduais, torna-o um precioso intermediário metabólico entre as 

formas de armazenamento dos hidratos de carbono (glucose e glicogénio) e os produtos finais do seu 

catabolismo (CO2 e H2O) (29). Essa vantagem é uma consequência do seu baixo peso molecular, 

mas também o resultado do seu transporte não ser insulino-dependente e processar-se por difusão 

facilitada através das membranas celulares (29, 204, 205). 

Muitas das conclusões originárias desses trabalhos contrariam noções tradicionais, tendo sido 

descrito, por exemplo: (a) que o músculo esquelético pode, em certas circunstâncias, remover 

quantidades significativas de lactato sanguíneo (201, 249); (b) que o fígado pode, de facto, contribuir 

de forma acentuada para a elevação do lactato arterial no início do exercício (246, 247), contrariando a 
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ideia de que este órgão representava o principal local na sua remoção durante o exercício (ciclo de Cori) 

- a realização de exercício conduz, inicialmente, a uma estimulação da glicogenólise hepática traduzida 

por uma significativa libertação de lactato, seguida por um incremento progressivo da gluconeogénese 

hepática à medida que o exercício se prolonga, levando a que este órgão deixe, gradualmente, de 

produzir para passar a remover lactato; (c) que este metabolito pode ser o substrato energético 

preferencial a nível cardíaco quando as suas concentrações arteriais se elevam durante o exercício (82, 

227) - como a extracção sanguínea de lactato pelo coração é proporcional à sua concentração arterial, o 

lactato pode ser o substrato principal para o metabolismo oxidativo do miocárdio durante o exercício 

intenso (para lactatemias superiores a 3-4mmol/l); (d) que outros tecidos e órgãos, como a pele e o 

intestino, também contribuem para as alterações na sua concentração durante o exercício (226). 

O lactato formado nas fibras esqueléticas com uma elevada taxa de glicólise e de glicogenólise, 

acaba por se tornar numa fonte energética e num importante percursor gluconeogénico em outros 

locais, nos quais se incluem as fibras adjacentes, o coração (81, 82) e outros músculos esqueléticos 

(131, 201, 228). Por exemplo, o lactato pode ser um intermediário gluconeogénico importante na 

formação do glicogénio hepático após uma refeição rica em hidratos de carbono (32, 79). Vários 

outros estudos, na sua maioria realizados com animais, têm sugerido que, apesar da síntese do 

glicogénio muscular estar fundamentalmente dependente da glucose, uma proporção considerável de 

lactato pode ser responsável pela formação de glicogénio muscular nas fibras lib, particularmente logo 

após o exercício quando os níveis de lactato circulante ainda se encontram elevados (26, 176, 185). 

As estimativas de um estudo realizado com músculos humanos (17) são semelhantes aos descritos 

para músculos de rato in vitro (26) e, embora não se conheça exactamente o mecanismo de conversão 

do lactato em glicogénio no músculo, parece provável a existência de uma via metabólica extra-

mitocondrial divergente da via gluconeogénica hepática (176). 

No entanto, a questão essencial é saber se o TRLD provoca, efectivamente, um aumento na 

capacidade de remoção deste metabolito pelo organismo. Vários maratonistas por nós testados durante 

os seus habituais treinos de corrida contínua, quando se encontravam em fase de preparação para 

competições principais, evidenciaram concentrações finais de lactato inferiores aos valores de repouso. 

A título de exemplo, um dos nossos melhores maratonistas (melhor registo pessoal: 2h08'33") após 

uma hora de corrida contínua efectuada a uma velocidade de cerca de 3'35"/Km (4.65m/s) apresentava 

uma lactatemia de 0.71mmol/l, valor que era ligeiramente inferior ao seu valor de repouso. Como 

para esta intensidade de corrida a produção de ácido láctico é seguramente maior do que em repouso, em 

consequência da maior estimulação alostérica da glicólise, a baixa lactatemia observada será, 

provavelmente, a consequência de um aumento paralelo na sua remoção. 
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Mas, se estes exemplos evidenciam bem a grande capacidade de remoção que estes atletas 

apresentam durante o exercício submáximo, não permitem concluir que este efeito seja uma resposta 

adaptativa a longo prazo ao TRLD. Com efeito, se, por um lado, uma grande parte dos investigadores 

poderá manifestar uma opinião consensual relativamente à hipótese das baixas lactatemias durante o 

exercício submáximo serem o resultado de um aumento concertado entre a produção e a remoção como 

forma de resposta aguda, já as opiniões são consideravelmente diferentes em relação ao aumento da 

clearance como forma de adaptação crónica ao treino aeróbio. De facto, como já foi referido, a maioria 

dos estudos em que os resultados sugeriam fortemente esse aumento, foram realizados com animais 

(62, 63), o que levanta sérias dúvidas acerca da validação dessas conclusões para humanos. Além 

disso, essas investigações não foram esclarecedoras, quer em relação às alterações da remoção que 

ocorreram após o TRLD nos vários tecidos responsáveis pela clearance do lactato (o coração, o 

fígado, o rim, o músculo inactivo e as fibras mais oxidativas da musculatura activa), quer acerca dos 

mecanismos celulares envolvidos (175). Relativamente a este último aspecto, gostaríamos de referir 

que, apesar de não terem sido ainda claramente identificados os mecanismos responsáveis pela 

melhoria da clearance induzida pelo treino, o transporte de lactato através da membrana surge como 

uma das hipóteses mais prováveis (175). Acerca deste assunto, existe um conjunto de trabalhos 

publicados que, embora realizados em animais, sugerem a presença de um transportador de membrana 

saturável no músculo esquelético para este metabolito e que pode ser determinante no movimento do 

lactato, mas apenas quando as suas concentrações fisiológicas são baixas (135, 175, 205). Os 

resultados destes estudos reforçam a noção de que o fluxo transmembranar é, provavelmente, um 

aspecto importante na resposta do músculo esquelético ao TRLD porque, quando a glicólise é 

acelerada, o efluxo de lactato no músculo é menor do que a taxa de produção (132, 175). Assim, as 

melhorias da clearance do lactato muscular observadas após o treino podem ser devidas tanto a um 

maior efluxo de lactato pelas fibras mais glicolíticas, como a um maior influxo para as fibras menos 

activas e/ou mais oxidativas para posterior oxidação e/ou gluconeogénese. Esta hipótese está em 

concordância com os resultados de um estudo recente, em que foi possível comprovar que animais 

previamente submetidos a TRLD apresentavam um aumento significativo da capacidade da membrana 

muscular para transportar lactato, mas apenas para concentrações fisiológicas consideradas normais 

(entre 1-lOmmol/l), o que pode ter resultado de uma alteração na cinética de transporte induzida pelo 

treino (175). No entanto, não se determinou se o aumento da capacidade de transporte foi devido a 

alterações específicas em hipotéticas isoformas da proteína transportadora de lactato, ou o resultado de 

uma alteração na Km (mas não na Vm a x) do sistema de transporte de lactato da membrana do músculo 

esquelético (175). 
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Os estudos dinâmicos sobre cinética do lactato realizados em seres humanos com o objectivo de 

determinar com precisão as alterações da produção-remoção são, por enquanto, escassos (229, 173, 

230, 162, 38) e algo contraditórios em termos de resultados. De qualquer forma gostaríamos de 

salientar, entre outros, dois trabalhos relativamente recentes que procuraram dar uma resposta concreta 

a esta questão (162, 38). As conclusões de uma dessas investigações (38) sugerem que o papel do 

músculo treinado aerobicamente é, aparentemente, semelhante ao do músculo não treinado na remoção 

do lactato arterial, pelo menos quando ambos se encontram inactivos. Nesse trabalho procurou-se 

avaliar o papel do músculo esquelético inactivo na remoção de uma carga de lactato arterial de 

aproximadamente 1 lmmol/1, produzida durante 20 minutos de exercício de alta intensidade em ciclo-

ergómetro (83%V02max). Para esse efeito, comparou-se a remoção de lactato entre o antebraço 

treinado e o não treinado (por determinação da diferença artério-venosa de lactato) em cinco jogadores 

de squash. Os resultados evidenciaram uma captação e remoção significativa deste metabolito em 

ambos os antebraços (11% da carga arterial de lactato foi removida por estes músculos), sem terem 

sido observadas diferenças no VO2 dos respectivos antebraços. Para alguns autores, durante a 

realização de exercício, o eventual aumento do VO2 que se venha a verificar no músculo inactivo, é o 

resultado de um aumento na oxidação do lactato (4, 3), embora outros investigadores tenham opinião 

contrária (38). Também não foram encontradas diferenças nas quantidades de lactato captadas ou 

removidas por ambos os antebraços. Foi concluído que, embora ocorra uma remoção significativa de 

lactato pelo músculo esquelético inactivo durante o exercício de elevada intensidade, as baixas 

lactatemias observadas durante o exercício submáximo após o TRLD não resultarão de um aumento da 

remoção de lactato pelo músculo treinado inactivo. De qualquer forma, a utilização de uma amostra 

constituída por jogadores de squash para um estudo com este tipo de objectivos parece-nos algo 

estranha dada as características vincadamente anaeróbias desta modalidade. De facto, temos algumas 

dúvidas se os resultados obtidos seriam semelhantes caso os autores tivessem optado por uma amostra 

composta por atletas de modalidades eminentemente aeróbias, logo com músculos com um perfil 

metabólico essencialmente oxidativo. 

A conclusões substancialmente diferentes chegaram os autores de um outro estudo (162), que 

submeteram 8 indivíduos não treinados a TRLD durante 9 semanas em ciclo-ergómetro e procuraram 

estudar as diferenças entre a produção e a clearance do lactato (recorrendo à utilização de radioisótopos), 

respectivamente, antes e imediatamente após o programa de treino. Verificaram uma diminuição na 

produção de lactato após o treino, mas apenas para intensidades relativas de exercício inferiores a 

60%VO2max, tendo encontrado níveis de produção semelhantes para as intensidades mais elevadas 

(mais próximas do V02max). Em contraste, a taxa de clearance metabólica mostrou-se sempre mais 
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elevada, para todas as intensidades relativas de exercício, após o treino. De acordo com estes 

resultados consideram que, apesar de terem constatado uma diminuição na produção de lactato para as 

baixas intensidades de exercício, as menores lactatemias observadas após o TRLD são, essencialmente, 

uma consequência das melhorias na sua clearance. A título de exemplo, no final do programa de 

treino, para uma intensidade correspondente a 50%VO2max, encontraram uma produção de lactato 

13% inferior e uma taxa de clearance metabólica 38% superior. Constataram ainda que o aumento da 

taxa remoção era mais acentuado quando as concentrações sanguíneas de lactato ultrapassavam 

4mmol/l, o que consideravam estar em concordância com a possível existência de um mecanismo de 

transporte facilitado (já referido anteriormente) para a remoção do lactato dependente de um determinado 

gradiente de concentração (135, 175, 205). Como neste estudo os indivíduos continuaram a evidenciar 

(após o treino) uma produção de lactato semelhante (ou mesmo ligeiramente superior) para as 

intensidades mais próximas do V02max, os autores consideram como provável que, em competições 

de endurance com intensidades situadas entre 80-90%V02max (por ex: na maratona), os fundistas de 

elite possam apresentar uma produção igual, ou mesmo superior, aos restantes atletas. Assim, 

sugerem que as menores lactatemias evidenciadas pelos melhores atletas durante as elevadas 

intensidades de exercício serão o resultado da sua maior capacidade de remoção, provavelmente de 

acordo com a hipótese do shuttle do lactato (34). 

De uma forma geral, os estudos acerca da cinética do lactato parecem sugerir que a diminuição da 

lactatemia após o TRLD poderá ser o resultado de um aumento significativo da clearance e de uma 

ligeira diminuição da produção, embora a escassez de estudos realizados em seres humanos seja bem 

ilustrativa do longo caminho que ainda há a percorrer antes que uma resposta definitiva possa ser 

encontrada relativamente a esta questão. 
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4. Estudo 1 - Relação entre a capacidade aeróbia e a intensidade e o volume de corrida 

contínua em corredores de elite de meio-fundo e fundo. 

4.1. Introdução 

O diagnóstico da performance e a regulação do treino com base no estudo da cinética do 

lactato são conhecidos há mais de 20 anos (111, 109). Vários atletas pertencentes à elite 

internacional, particularmente os das modalidades desportivas cíclicas que exigem um elevado 

índice de resistência, utilizam regularmente este tipo de metodologia no controlo do seu treino. 

Portugal apresenta um considerável número de corredores de meio-fundo e fundo de nível 

internacional que habitualmente não utilizam estas técnicas de acompanhamento e regulação do 

processo de treino. Pensamos que a introdução destes procedimentos como rotina no controlo do 

treino dos nossos atletas, poderia representar um contributo importante para a evolução da 

performance competitiva nestas disciplinas. Neste estudo utilizámos esse tipo de metodologias e 

considerámos como objectivos: (a) avaliar a capacidade aeróbia dum grupo de atletas que incluía 

alguns dos melhores corredores portugueses de meio-fundo e fundo; (b) determinar a faixa de 

intensidade em que treinam habitualmente; (c) determinar o volume de treino aeróbio que 

utilizam. 

4. 2. Material e métodos 

Neste estudo participaram 19 corredores de 5000-lOOOOm e 8 maratonistas portugueses. Uma 

grande parte destes atletas pertencia à elite nacional e entre os quais se encontravam vários de 

nível internacional nestas distâncias. Utilizámos o limiar das 4 mmol/1 de lactato para avaliar a 

capacidade de resistência dos vários atletas (92, 164). Deste modo, a capacidade aeróbia foi 

determinada com base na velocidade de corrida correspondente a uma concentração sanguínea de 

lactato de 4mmol/l (V4). O estudo abrangeu um período de tempo de cerca de 1 ano (de Janeiro 

de 1993 a Janeiro 1994), ao longo do qual foram realizados testes de terreno por patamares. Estes 

testes foram realizados numa pista de piso sintético com 400m, utilizando como percursos 

4x2000m com incrementos de 0.4m/s por patamar. Durante a realização de cada patamar eram 

fornecidos sinais auditivos aos atletas, coincidentes com os tempos de passagem em cada 200m, 

para procurar garantir um ritmo de corrida uniforme de modo a evitar flutuações de velocidade. 

As velocidades utilizadas foram 4.2, 4.6, 5.0, 5.4 e 5.8m/s, respectivamente (fig.16). 
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Fig.16 - Representação gráfica da dinâmica de carga referente ao teste de terreno 
utilizado na avaliação da capacidade aeróbia dos corredores de meio-fundo e 
fundo. Foram utilizadas distâncias fixas de 2000m por patamar e incrementos de 
0.4m/s. 

Cada teste foi precedido por um aquecimento de 8-10min de corrida contínua efectuada a 

baixa velocidade (inferior a 4.2m/s) para estabilizar as concentrações sanguíneas de lactato. 

Foram efectuadas recolhas de sangue capilar do lóbulo da orelha: (a) em situação de repouso, i.e., 

antes do início do aquecimento; (b) imediatamente após o aquecimento; (c) durante a realização 

do teste de terreno, nos 30-40s imediatamente após a conclusão de cada patamar de 2000m. Estas 

amostras foram posteriormente analisadas para determinação da concentração sanguínea de 

lactato utilizando um YSI-1500 Sport. O cálculo da concentração de lactato correspondente a 

determinada velocidade de corrida contínua foi efectuado por análise da regressão linear a partir 

dos dados obtidos no teste de terreno. 

Foram recolhidos dados relativos à anamnese do treino dos atletas testados que se reportavam 

às 4 semanas que antecederam a realização de cada teste de terreno. Esses dados incidiam 

fundamentalmente sobre a corrida contínua com informação relativa à carga externa - volume 

(Km/sem e h/sem), velocidade (m/s) e unidades de treino semanais - e aos métodos utilizados. 

No tratamento estatístico dos dados, além da determinação dos valores médios e do desvio 

padrão, analisámos ainda a relação entre a capacidade de resistência (V4 determinada a partir dos 

resultados dos testes de terreno) e a intensidade do treino de corrida contínua (índice de lactato 
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correspondente a essa velocidade relacionada com o resultado do teste) através da regressão linear 

simples. O nível de significância foi mantido em 5%. 

4. 3. Resultados 

Os corredores de 5000-lOOOOm apresentaram uma média de 23±4.6 anos de idade, 175±6.6cm 

de altura e 61±6Kg de peso. Relativamente aos maratonistas, os valores encontrados foram de 

30±1.7anos, 170±4.8cm de altura e 59+3.3Kg de peso, respectivamente. 

Quanto às melhores marcas pessoais, o grupo de atletas de 5000-lOOOOm apresentou um valor 

médio de 14'00"±15" (13,15"-14'18") para os 5000m e de 29'08"±26" (28'02"-29'54") para os 

10000m. O valor médio encontrado para os maratonistas foi de 2hl2'50"±3'40" (2h08'30"-

2hl8'00")- Os corredores de 5000-lOOOOm apresentaram uma média de 10±2.6 anos de treino e 

os maratonistas de 13±1.5 anos. O volume médio (Km) semanal de treino de corrida contínua foi 

de 108±27Km para os corredores de 5000-lOOOOm e de 142±37Km para os maratonistas (fig. 17). 
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Fig.17 - Comparação entre os volumes médios semanais (± desvio padrão) de corrida 
contínua (Km/sem e h/sem) efectuados pelo grupo de corredores de 5000-lOOOOm e 
pelo grupo de maratonistas. 

O tempo médio semanal utilizado para esse efeito foi de 7h25'±lh32' para os corredores de 

5000-lOOOOm e de 9h24'±2h20' para os maratonistas (fig.17). Os corredores de 5000-lOOOOm 

utilizaram para esse efeito 8+2 e os maratonistas 10+2 unidades de treino semanais de corrida 

contínua. Os corredores de 5000-lOOOOm foram submetidos a um total de 34 testes de terreno e os 
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maratonistas a 13. Com base nos resultados obtidos nesses testes, a V4 calculada foi de 

5.31±0.17m/s para os corredores de 5000-lOOOOm e de 5.46±0.14m/s para os maratonistas 

(fig. 18). Comparando estes valores da V4 com a velocidade habitualmente utilizada na corrida 

contínua em ambos os grupos, situou-se a carga de treino para a corrida de duração em 82.1%V4 

(4.36m/s) para os corredores de 5000-lOOOOm e em 78.8%V4 (4.30m/s) para os maratonistas. 

6VT 

5000/lOOOOm maratona 
Fig.18 - Comparação entre os valores médios (± desvio padrão) da V4 (expressa 
em m/s) - calculada com base nos resultados obtidos nos testes de terreno - e os 
valores médios da velocidade de corrida contínua (Vcc) utilizada no treino 
(expressa em m/s e em %V4), em ambos os grupos de estudo. O facto dos valores 
de n para a Vcc serem superiores em ambos os grupos foi a consequência da 
utilização de várias velocidades de corrida pelos atletas nas 4 semanas que 
antecederam a realização do teste de terreno. 

Estes valores corresponderam a um lactato médio de 0.95±0.2mmol/l para os corredores de 

5000-lOOOOm e de O.85±0.2mmol/1 para os maratonistas (fig. 19). 

4. 4. Discussão 

A comparação da capacidade de resistência entre os dois grupos de corredores evidenciou uma 

V4 superior para os maratonistas em 0.15m/s (6"67/Km). Essa diferença poderá ser explicada, 

entre outros factores, pelo maior volume de treino (em h/sem e Km/sem) efectuado pelos 

maratonistas comparativamente ao outro grupo. Os resultados do presente estudo são 

semelhantes aos de outros autores (77, 245, 213) que encontraram uma capacidade de resistência 

similar em amostras idênticas. 
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Fig.19 - Curvas lactato/velocidade com base nos valores médios calculados a 
partir dos resultados obtidos nos testes de terreno no grupo de corredores de 
5000-lOOOOm (n=34) e no grupo de maratonistas (n=13). As setas assinalam a 
intensidade média (velocidade e lactatemia) utilizada na corrida contínua em 
ambos os grupos. 

Relativamente à velocidade utilizada na corrida contínua pela amostra deste estudo - 78.8%V4 

para os maratonistas e 82.1% para os corredores de 5000-lOOOOm - os resultados foram 

coincidentes com os de Fõhrenbach et ai. (77) - que encontraram um valor de 77.3%V4 em 

maratonistas - e com os de Mader e Heck (164, 166) que demonstraram numa investigação 

semelhante que através duma diminuição contínua da intensidade de treino se verificava um 

aumento progressivo da cargabilidade em termos de volume de treino (fig.2). No presente estudo, 

os valores médios encontrados para ambos os grupos relativamente a essas grandezas coincidem 

com os resultados destes autores (fig.20 e 21). 

Como já foi anteriormente referido, os cálculos referentes à determinação da lactatemia 

durante o trabalho de corrida contínua em ambos os grupos, foram efectuados a partir das curvas 

lácticas individuais. Os valores encontrados situaram-se entre 0.65 e 1.15mmol/l, sendo 

semelhantes aos doseados por Fõhrenbach (73) e concordantes com a intensidade exigida por 

Mader e Heck (166) com base nos enunciados do seu modelo. Concentrações semelhantes de 

lactato foram igualmente encontradas em remadores por Hartmann et ai. (91) durante o seu 

habitual treino de duração. 
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Fig.20 - Representação gráfica da relação entre o volume médio de corrida contínua 
(expresso em Km/sem) e a intensidade (expressa em %V4) para ambos os grupos de 
pesquisa. Pode observar-se que os valores médios encontrados para os dois grupos se 
situam dentro dos limites definidos pelos autores. Adaptado de Mader e Heck (166). 

Dentro da faixa medida do lactato no treino, encontrou-se uma relação significativa (r=-0.56, 

p<0.01) entre os valores da lactatemia referentes à corrida contínua e a velocidade limiar (V4), 

tendo os valores mais elevados de lactato na corrida de duração sido encontrados nos corredores 

com limiar mais baixo (fig.22). 

No entanto, convirá referir que como os valores do lactato, em termos absolutos, se encontram 

à volta de um valor de lmmol/1, não se vislumbra uma relação de causalidade relativamente à 

intensidade que deve ser aconselhada para a corrida contínua. Pensamos, isso sim, que estes 

valores espelham, de algum modo, uma eventual faixa para a intensidade de treino da resistência 

aeróbia. 

Embora os resultados do presente estudo coincidam com os publicados relativamente a este 

assunto, parece-nos evidente o relativamente fraco volume de treino (Km/sem e h/sem) 

encontrado em ambos os grupos de atletas. De facto, um volume médio de corrida contínua de 

aproximadamente 108Km/sem parece-nos baixo para corredores de 5000-lOOOOm se 

considerarmos os volumes habitualmente efectuados pelos atletas de nível internacional que 

chegam a superar os 160Km/sem (186). Do mesmo modo, um volume médio semanal de cerca 

de 142±37Km para os maratonistas - apesar de ser uma quilometragem habitual em amostras ditas 
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de elite em estudos similares (77, 73, 220) - pode, de facto, ser considerado baixo para este tipo 

de atletas que, frequentemente, efectuam volumes de corrida contínua entre 200-220Km/sem 

(186) ou mesmo superiores (152). 
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Fig.21 - Representação gráfica do modelo desenvolvido por Mader e Heck que estabelece a 
dependência entre o volume médio de corrida contínua (expresso em h/sem) e a intensidade 
(expressa em %\^). Pode observar-se que as projecções dos nossos resultados - tanto no 
grupo de 5000-lOOOOm (O) como no grupo de maratonistas (A ) - se situam perfeitamente 
dentro do intervalo definido por estes autores. Adaptado de Mader e Heck (166). 

Do nosso ponto de vista, a principal justificação para estes valores poderá ser encontrada no 

elevado número de competições realizadas durante o ano (22±5 competições para os corredores 

de 5000-lOOOOm). Com efeito, considerando que, normalmente, o volume de corrida contínua é 

consideravelmente reduzido nos 2 dias anteriores à competição, e que no dia da prova não se 

realizam treinos (186), isto traduzir-se-á, forçosamente, numa redução significativa do volume de 

trabalho aeróbio. Por outro lado, a existência de alguma heterogeneidade na amostra poderá, de 

algum modo, ter influenciado os resultados finais. De facto, encontrámos diferenças acentuadas 

relativamente aos volumes médios semanais de corrida contínua efectuados pelos atletas de elite e 

não elite em ambos os grupos. Embora este factor não nos pareça tão determinante como o 

anterior, deverá ser igualmente considerado na interpretação global dos resultados. 



44 

o 
S 
g 
os 
s 

. S 
* ■ > 

s 
o 
w 
S3 

■a 
l* 
O 

1,6 

1,4 

1,2 

1 

,8 

,6 

,4 

,2 

0 

■ o 
Y = 3.68- 0.52(X) 
r=-0.56,p<0.01,n=60 

o o 
.o o ▲O 

; ° 8 ^ 2 8 ^ 
0 0 

co° A o 
^ - Q A J J o 
AB^A^9 íp_^-

°A 

O 5000-lOOOOm 
A maratona 

4,8 4,9 5,5 5,6 5,7 5 5,1 5,2 5,3 5,4 
V4 (m/s) 

Fig.22 - Relação entre a capacidade de resistência (V4 - expressa em m/s) e 
a intensidade utilizada no treino de corrida contínua (concentração de 
lactato correspondente a essa velocidade - expressa em mmol/1) através de 
análise de regressão linear. Os símbolos maiores representam o valor médio 
de cada grupo. 

Finalmente, um outro factor a ser ponderado relaciona-se com a realização algo aleatória dos 

testes de terreno. De facto, inicialmente, era nosso objectivo efectuar os referidos testes cerca de 

1-2 semanas antes das competições principais. No entanto, a falta de disponibilidade de vários 

atletas e treinadores nos períodos que antecederam essas competições, inviabilizou a avaliação de 

parte dos corredores nos momentos pretendidos. Como os dados analisados relativos à anamnese 

do treino se reportavam ao mês que antecedia a realização do teste de terreno, é possível que, em 

alguns casos, possam não reflectir o período de maior volume de trabalho aeróbio. Apesar de 

pensarmos que tal facto não é relevante, é possível que possa ter tido alguma influência nos 

resultados obtidos, particularmente em alguns dos maratonistas estudados, uma vez que os 

corredores de 5000-lOOOOm competem regularmente todo o ano. No entanto, pensamos ser o 

excessivo calendário competitivo de grande parte dos atletas de meio-fundo e fundo, relacionado 

frequentemente com questões de índole financeira, um dos principais factores explicativos para as 

fracas médias globais encontradas, uma vez que penaliza de forma relevante o volume de treino 

semanal. 
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5. Estudo 2 - Análise e condução individual do treino com base na determinação da lactatemia e 

no comportamento da frequência cardíaca: um estudo de caso. 

5.1. Introdução 

Este estudo resultou do pedido de um treinador que se encontrava preocupado com a ausência de 

resultados competitivos de um dos seus atletas de 5000-lOOOOm. Pretendia saber se as cargas de 

treino a que o seu atleta estava a ser submetido, tanto na corrida contínua como no restante tipo de 

treino, estariam desajustadas. A nossa primeira preocupação foi a de procurar avaliar a sua 

capacidade aeróbia para ver se seria semelhante à apresentada pelos corredores de elite nestas 

distâncias. No caso de ser substancialmente inferior, tentaríamos determinar se esse défice estaria, de 

algum modo, relacionado com opções inadequadas de treino. O nosso propósito seguinte seria o de 

procurar um maior ajustamento global da relação volume/intensidade no sentido do incremento da 

resistência aeróbia. Deste modo e inicialmente foi nosso objectivo: (a) avaliar a capacidade aeróbia 

do atleta; (b) analisar o volume e a intensidade habituais na corrida contínua; (c) analisar o volume e a 

intensidade habituais no treino intervalado; (d) avaliar a capacidade aeróbia de um grupo de 

corredores de elite de 5000-lOOOOm para efeitos comparativos. Posteriormente, caso as nossas 

suspeitas se confirmassem, os nossos objectivos estariam prioritariamente relacionados com o 

desenvolvimento da capacidade aeróbia. Decorrente deste processo, os objectivos nesta segunda fase 

seriam: (e) adequar a intensidade e o volume, tanto da corrida contínua como do restante tipo de 

treino, visando o aumento da V4 para valores mais próximos do grupo de referência; (f) avaliar 

regularmente a capacidade aeróbia para saber se as alterações introduzidas estavam a atingir os 

objectivos propostos; (g) melhorar a prestação competitiva. 

5. 2. Material e métodos 

Para avaliação da capacidade aeróbia utilizámos o conceito do limiar láctico das 4mmol/l (92, 94), 

tendo sido determinada a velocidade de corrida correspondente a essa concentração de lactato (V4), 

recorrendo ao teste de terreno descrito no cap. 4.2. O procedimento de avaliação encontra-se 

detalhadamente descrito no referido ponto. As velocidades utilizadas foram de 4.6, 5.0, 5.4 e 5.8m/s, 

respectivamente. Este estudo abrangeu um período de 18 semanas, ao longo do qual foram efectuados 

5 testes de terreno (mensalmente). Foram ainda efectuadas regularmente recolhas sanguíneas no final 

da corrida contínua, após as competições (para determinação da lactatemia máxima, com recolhas 
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efectuadas ao l9, 3», 5s, 79, 10s e 122 minutos) e durante o treino intervalado (200, 400, 1000, 1500 e 

2000m). Paralelamente efectuou-se a determinação da FC (em cada 5") utilizando um PE-4000 Polar 

Sport Tester. 

Para ser possível estabelecer comparações relativamente à V4, decidimos utilizar um grupo de 

controlo (n=10) constituído por alguns dos melhores especialistas nacionais em 5000 e 10000m. 

Foi efectuada a recolha de dados relativos à anamnese do treino, com informação relativa às 

componentes da carga externa e aos métodos utilizados. Os dados referentes à carga externa 

reportavam-se ao volume, intensidade, tipo de intervalo, duração, distâncias, número de repetições, 

número e frequência das séries. Para cálculo da intensidade da corrida contínua foi pedido ao atleta 

que escolhesse uma ou duas unidades de treino semanais realizadas em percursos devidamente 

aferidos e que efectuasse o registo da sua velocidade de corrida (2 a 3 vezes por sessão) quando esta 

se encontrasse estabilizada. 

5. 3. Resultados 

O atleta estudado tinha 23 anos, 173cm de altura e 60Kg de peso. O grupo de elite apresentou 

uma média de 29.7±2.1 anos, 171.5±5.4cm de altura e 57.4±4.2Kg de peso. O corredor em questão 

apresentava como melhores marcas pessoais 14'12" nos 5000m (Maio/91) e 30'08" nos 10000m 

(Junho/91). Os valores médios apresentados pelo grupo de controlo para as referidas distâncias foram 

de 13'39"±13" (13'15"-13'54") e 28'30"±32" (27'43"-29'25"), respectivamente. O valor da V4 no 

primeiro teste de terreno (11/2/93) foi de 4.86m/s, enquanto que o valor médio obtido no grupo de 

elite foi de 5.53±0.07 (5.33-5.59) m/s (fig.23). 

O atleta efectuava habitualmente cerca de 5h/sem de corrida contínua - 5 unidades de treino 

semanais - correspondentes a um volume médio semanal de cerca de 70Km e a uma velocidade média 

de 4.31 m/s (3'52"/Km). Estes valores médios foram calculados com base nos dados recolhidos 

através da análise da anamnese do treino e reportavam-se aos 4 meses que antecederam o início deste 

estudo. Se utilizarmos para efeitos comparativos os resultados obtidos no primeiro teste de terreno 

(V4=4.86m/s), então a carga de treino habitual na corrida de duração situar-se-ia, aproximadamente, 

em 89%V4, valor que corresponderia a uma lactatemia média de cerca de 1.62mmol/l. Relativamente 

ao treino intervalado, o volume médio encontrado foi de 8Km/sem. A intensidade utilizada neste tipo 

de treino era extremamente elevada, sendo atingidas, frequentemente, lactatemias superiores a 
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18mmol/l. Num dos treinos efectuados (Janeiro/93) - 3x3000m (2'45'71000m) - chegámos mesmo a 

registar uma concentração de 20.53mmol/l (fig.24). 

4,8 5 5,2 5,4 
velocidade corrida 

(t/Km) 
6 (m/s) 

Fig.23 - Comparação entre os dados obtidos pelo atleta no seu primeiro teste de 
terreno (Fevereiro 1993) e os respectivos valores médios do grupo de referência. As 
setas assinalam a diferença inicial da V4 (m/s e t/Km) entre ambas as curvas lácticas. 

Fig.24 - Concentração máxima de lactato sanguíneo atingida no final do treino 
intervalado (antes e após as alterações introduzidas no programa de treino) 
utilizando distâncias de 1000m, com indicação do respectivo tempo médio por 
repetição (t/lOOOm). 
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Após a análise destes resultados foram introduzidas várias alterações no programa de treino do 

atleta que consistiram, basicamente, num aumento do volume e numa diminuição da intensidade tanto 

da corrida contínua como do restante tipo de treino. Passou a efectuar entre 5-6h/sem de corrida 

contínua - 7 unidades de treino semanais - correspondentes a um volume médio semanal de cerca de 

80Km (fig.25) e a uma velocidade média que variou entre 3.79 (Fevereiro) e 4.52m/s (Maio) (fig.26). 

(*) Fev Mar Abr Mai Jun 
Fig.25 - Comparação entre os volumes médios semanais (Km/sem) de corrida 
contínua e de treino intervalado, antes (*) e após as alterações introduzidas. 

Ao compararmos as velocidades utilizadas semanalmente na corrida contínua com os resultados 

obtidos nos sucessivos testes de terreno (V4), encontrámos uma carga de treino que variou entre 77-

85%V4 ao longo das 18 semanas, o que correspondeu a um valor médio de cerca de 81%V4 (fig.26). 

Relativamente ao treino intervalado, o volume médio semanal aumentou progressivamente até 

atingir 13-14Km nos dois últimos meses (fig.25). No entanto, a intensidade neste tipo de trabalho foi 

diminuída acentuadamente, o que acabou por se traduzir em lactatemias finais que se situaram 

habitualmente entre as 8-10mmol/l para as várias distâncias, número de repetições e tempos de 

recuperação utilizados (Fig.24 e 27). 
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Fig.26 - Comparação entre os valores médios (mensais) da velocidade da corrida 
contínua (expressa em m/s e t/Km) e a sua intensidade relativa (expressa em %V4) 
calculada com base nos resultados obtidos nos testes de terreno. 

Foram efectuados 8 testes de corrida contínua ao longo deste trabalho para controlo da 

intensidade, tendo sido encontrados valores de lactatemia que se situaram entre 0.84 e 1.55mmol/l. 

Determinou-se ainda a concentração máxima de lactato atingida em competições de 1500 (n=l), 5000 

(n=2) e 10000m (n=l), tendo sido encontrados valores de 13.64 (4'05"), 15.12 (14*21") e 15.15 

(13'56"),e 15.41 (28'55")mmol/l, respectivamente (fig.28). 

Ao longo das 18 semanas de estudo verificou-se uma evolução progressiva da V4 até atingir 

5.36m/s (fig.29). Este último resultado foi obtido precisamente no período em que o atleta melhorou 

as suas marcas pessoais nos 5000-lOOOOm. 

Além da diminuição acentuada da lactatemia, os resultados obtidos nos testes de terreno 

evidenciaram ainda uma diminuição substancial dos valores médios da FC para as várias velocidades 

de teste. Entre o primeiro e o último teste encontramos variações negativas na FC de -12, -8 e -6bpm 
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para as velocidades de corrida de 4.60, 5.00 e 5.40m/s, respectivamente (fig.30). No entanto, convirá 

referir que essa diminuição da FC média não ocorreu de forma progressiva de teste para teste, não 

tendo acompanhado as alterações verificadas na lactatemia (fig.31). 
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Fig.27 - Comportamento das concentrações sanguíneas de lactato ao longo de um dos treinos intervalados 
curtos (10x400m) que o atleta passou a realizar frequentemente. Na figura podem observar-se alguns 
resultados intermediários • ) referentes à lactatemia (mmol/1), FC máxima (bpm) e tempo por repetição. 
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Fig.28 - Lactatemia máxima atingida no final de competições de 1500, 5000 e 10000m, determinada a 
partir de recolhas de sangue capilar efectuadas ao Io, 3o, 5o, 7o, 10° e 12° minutos de recuperação. Na 
figura encontram-se ainda assinalados os tempos obtidos nas várias distâncias de competição. 
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Fig.29 - Representação gráfica dos dados obtidos nos 5 testes de terreno efectuados ao longo de 18 
semanas (mensalmente). A seta horizontal assinala o deslocamento para a direita das curvas de 
lactato sanguíneo evidenciando o aumento da capacidade aeróbia em consequência das alterações 
introduzidas no treino. As setas verticais assinalam o incremento da V4 ao longo do estudo. 
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Fig.31 - Gráfico representando os valores da FC média correspondentes às 
velocidades de corrida utilizadas nos 5 testes de terreno. Os valores extremos foram 
registados no segundo (mais elevados) e no quarto (mais baixos) testes. 

Efectuando o mesmo tipo de comparação para os valores referentes à lactatemia encontrámos 

variações negativas de -1.15 (-55%), -3.24 (-65%) e -4.57mmol/l (-52%) para as velocidades de 4.60, 

5.00 e 5.40m/s, respectivamente (fig.30). 

A evolução registada nos recordes pessoais para as várias distâncias de competição foi a seguinte: 

1'13" nos 10000m (de 30'08 para 28'55"), 16" nos 5000m (de 14'12" para 13'56"), 17" nos 3000m 

(de 8'23" para 8'06") e 6" nos 1500m (de 3'56" para 3'50"). 

5. 4. Discussão 

A diferença encontrada para a V4 entre o primeiro teste de terreno e o valor médio obtido pelo 

grupo de elite foi de 0.67m/s (fig.23). Este resultado permitiu concluir que o atleta apresentava uma 

fraca capacidade aeróbia (V4=4.86m/s) comparativamente ao grupo de referência (V4=5.53m/s). 

Uma das prováveis explicações foi encontrada após análise da anamnese do treino, que indiciou um 

fraco volume de corrida contínua (em h/sem e Km/sem) em relação ao habitualmente efectuado por 

atletas de nível superior (cf. cap. 4.4). Adicionalmente, a velocidade média utilizada na corrida 

contínua situou-se em aproximadamente 89%V4 (variação entre 87-91%V4), o que pode ser 



Estudo 2 53 

considerado uma intensidade relativamente elevada para a corrida de duração nestas disciplinas. 

Constatou-se ainda que o atleta efectuava frequentemente os últimos 3'-5' de cada unidade de treino a 

uma velocidade superior à sua V4 (cerca de 114%V4), o que se traduziria por lactatemias finais 

superiores a 4mmol/l. Se considerarmos que a faixa de intensidade habitual na corrida de duração dos 

corredores de 51300-10000m corresponde a valores inferiores a lmmol/1 de lactato (213) e a cerca de 

82%V4 (cf. cap. 4.3), então parece-nos evidente a utilização de uma intensidade demasiado elevada 

no seu treino de resistência. Relativamente ao treino intervalado, a recolha de sangue capilar no final 

das sessões revelou que o atleta era frequentemente submetido a intensidades muito elevadas, 

traduzidas por valores finais de lactatemia por vezes superiores a 20mmol/l, isto apesar de, 

aparentemente, as velocidades e os tempos de recuperação utilizados serem usuais em atletas destas 

disciplinas. 

Após estes resultados preliminares decidimos introduzir várias alterações no treino visando, 

fundamentalmente, o desenvolvimento da capacidade aeróbia. Um dos factores que pretendíamos 

privilegiar era o aumento do volume da corrida contínua para valores mais aproximados aos 

habitualmente efectuados pelos atletas de elite. No entanto, como se tratava dum estudante com uma 

vida académica intensa, vimo-nos perante a impossibilidade de aumentar substancialmente o volume, 

tendo optado por alterações, essencialmente, a nível da intensidade. Com este propósito, reduzimos a 

intensidade média da corrida contínua de 89% para 81%V4 - o nosso objectivo inicial era a obtenção 

dum valor médio final em torno dos 82-83%V4 - e procurámos que o atleta cumprisse, tanto quanto 

possível, as velocidades que sugerimos procurando evitar as alterações de ritmo. Por outras palavras, 

tentámos disciplinar a intensidade utilizada na corrida contínua, mantendo-a dentro de certos limites, 

procurando que as concentrações sanguíneas de lactato durante a maior parte do treino se situassem 

em torno de lmmol/1 e que a lactatemia máxima final nunca superasse 1.5 mmol/1 (93, 73, 166, 213). 

Concretizámos esta intenção através da realização regular de testes de corrida contínua em percursos 

devidamente aferidos, com determinação da lactatemia durante (interrupção aleatória da corrida para 

recolha de sangue) e imediatamente após (recolha no final do final de cada período de corrida) cada 

unidade de treino. Se observarmos as fig. 26 e 32 podemos verificar que, em termos absolutos (m/s 

ou t/Km), a velocidade média da corrida contínua nos últimos dois meses deste estudo foi mesmo 

superior (entre 4.35-4.52m/s) à utilizada anteriormente ao seu início (entre 4.22-4.42m/s), i.e., antes 

das alterações introduzidas no programa de treino do atleta. No entanto, convirá frisar que, em termos 
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relativos (intensidade expressa em %V4), essa velocidade correspondia a uma percentagem 

significativamente menor da V4 (entre 81-85%V4) comparativamente à utilizada antes das alterações 

(entre 87-91%V4). 
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Fig.32 - Relação entre a velocidade média semanal da corrida contínua (Vcc) e a evolução da 
capacidade aeróbia (V4). O traço vertical assinala o início das alterações introduzidas no treino. 

Em relação ao treino intervalado, a nossa opção foi a de privilegiar uma redução da intensidade e 

um aumento do volume, mas procurando diminuir os tempos de recuperação entre as várias 

repetições. Dito de outro modo, procurámos aumentar o volume deste tipo de trabalho diminuindo-

lhe a incidência anaeróbia, i.e., dando-lhe um cariz mais aeróbio. A justificação para esta nossa 

opção baseou-se fundamentalmente nas elevadas lactatemias atingidas no final dos treinos que se 

situaram muito acima daquilo que é preconizado para corredores de 5000-lOOOOm (73, 187). 

Pensamos que o tipo de trabalho que vinha desenvolvendo até aqui continuava a desenvolver a sua 

capacidade anaeróbia, consequentemente, a sua capacidade de produzir ácido láctico. A nossa 

intenção foi a de reduzir consideravelmente esses estímulos - uma vez que um atleta de meio-fundo 

longo que atinge quase 21mmol/l num treino intervalado (3x3000m) tem de possuir uma capacidade 

anaeróbia bem acima da média - privilegiando o desenvolvimento da capacidade aeróbia. De facto, 

para além dos aspectos que procurámos corrigir referentes à corrida contínua, pensamos que parte dos 
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anteriores insucessos competitivos estaria também directamente relacionada com a utilização de 

intensidades desajustadas no treino intervalado, com prováveis implicações no tempo de recuperação 

de sessão para sessão. Correndo o risco de sermos algo redundantes, diríamos que o atleta não 

treinava mas competia, tal era a intensidade com que habitualmente efectuava o seu treino intervalado. 

Deste modo, alterámos profundamente as cargas de treino neste tipo trabalho, tendo procurado que as 

lactatemias finais se situassem num intervalo entre as 8 e as 10mmol/l (fig.27 e 33). 
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Fig.33 - Comportamento das concentrações sanguíneas de lactato durante um 
dos treinos intervalados longos que o atleta efectuava frequentemente 
(3x2000m). Na figura podem observar-se os dados referentes à lactatemia 
(mmol/1), FC média (bpm) e tempo por repetição. 

Ainda em relação à capacidade anaeróbia, os dados relativos à lactatemia máxima atingida em 

competição vieram precisamente reforçar as impressões anteriores. Com efeito, as mais de 15mmol/l 

atingidas tanto em competições de 5000m como nas de 10000m (fig.28) - sem que tenham ocorrido 

alterações significativas de velocidade durante as últimas voltas - são concentrações bastante 

superiores às por nós encontradas em corredores de elite neste tipo de distâncias e que se têm 

habitualmente situado entre as 10.5-13 (5000m) e as 8-10mmol/l (10000m), respectivamente. Estes 

dados parecem sugerir que os sistemas anaeróbios de produção de energia representavam um 

contributo bastante importante para o dispêndio energético total durante a sua actividade competitiva. 
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Em consequência do conjunto de alterações introduzidas verificou-se uma evolução progressiva da 

V4 até a diferença para o grupo de controlo se situar em apenas 0.17m/s (fig.34). 
101 ■ * 1 ■ 1 

velocidade corrida 
Fig.34 - Comparação entre os dados obtidos pelo atleta no primeiro (Fevereiro 
1993) e no último teste de terreno (Junho 1993), e os respectivos valores médios 
referentes ao grupo de elite. As setas assinalam a diferença da V4 (m/s e t/Km) 
entre ambas as curvas lácticas no final das 18 semanas. 

O facto de ter sido esse o momento em que ocorreu a melhoria dos recordes pessoais veio de 

algum modo confirmar as nossas expectativas perante as estratégias anteriormente delineadas e que 

visavam o aumento da relação aeróbia/anaeróbia como forma de incrementar a prestação competitiva 

(73). No entanto, apesar dos bons resultados alcançados no final das 18 semanas, pensamos que 

quando este atleta tiver disponibilidade de tempo para aumentar de um modo significativo o seu 

volume de corrida contínua, elevando a sua capacidade aeróbia (V4) para níveis semelhantes aos 

apresentados pelos atletas de elite, poderá ainda evoluir em termos de resultados. Apesar da melhor 

marca ter sido obtida nos lOOOOm (uma melhoria de 1' 13" relativamente ao tempo anterior) - onde, 

em termos absolutos, o contributo da energia aeróbia assume ainda maior preponderância - não 

podemos deixar de mencionar a melhoria do registo nos 1500m (uma melhoria de 6"), apesar do 

trabalho adoptado ser completamente inespecífico para essa distância. Pensamos que o aumento da 

capacidade aeróbia acabou por se revelar determinante mesmo nas distâncias mais curtas, mas 
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somente naquelas em que a produção de energia aeróbia representa o contributo principal no balanço 

energético final. 

Relativamente à FC poderemos dizer que, apesar de se ter verificado uma diminuição acentuada 

dos seus valores médios entre o primeiro e o último teste de terreno, essa descida não ocorreu sempre 

de forma progressiva de teste para teste e não acompanhou a evolução operada com a lactatemia, 

tendo-se revelado um indicador de comportamento bastante lábil (fig.31). Este tipo de 

comportamento foi também evidenciado nos testes de corrida contínua onde a fiabilidade da relação 

lactato/velocidade nos permitiu definir com precisão uma intensidade por nós considerada como ideal, 

mas já o mesmo não foi possível utilizando a relação FC/velocidade dada a grande flutuação dos 

valores da FC de dia para dia para uma mesma velocidade. Com base nestes dados, pensamos que a 

utilização da FC como indicador único de intensidade durante o treino deve ser efectuada de modo 

extremamente criterioso e apenas como alternativa, ou paralelamente, aos doseamentos sanguíneos de 

ácido láctico. 

Em termos comparativos, seria ainda importante referir que o valor médio da V4 do grupo de 

controlo (5.53±0.07m/s) foi superior ao encontrado no estudo referenciado no cap. 4.3 tanto para o 

grupo de corredores de 5000-lOOOOm (5.31±0.17m/s), como mesmo em relação ao grupo de 

maratonistas (5.46±0.14m/s). A explicação é simples e está relacionada com a maior homogeneidade 

da amostra que conseguimos seleccionar para este trabalho e que incluía alguns dos melhores atletas 

portugueses de 5000-lOOOOm. De facto, no momento de realização deste estudo foi nossa 

preocupação ter como referência um grupo de atletas cujos níveis de resistência aeróbia (V4) 

pudessem, de algum modo, constituir uma orientação segura para este tipo de distâncias. Nesta 

amostra conseguimos reunir um grupo de atletas de excelente nível, alguns dos quais colaboraram 

apenas pontualmente neste estudo e não nos restantes incluídos nesta dissertação. 

Gostaríamos de concluir reafirmando que, em nossa opinião, a melhoria dos resultados 

competitivos esteve relacionada com a evolução operada na capacidade aeróbia do atleta em 

consequência das alterações introduzidas no programa de treino. Parece-nos extremamente sugestiva 

a pequena diferença encontrada entre a sua V4 e a do grupo de elite no final deste trabalho, após uma 

grande disparidade dos valores iniciais. Neste caso específico, as cargas de treino eram demasiado 

intensas, estimulando a capacidade anaeróbia sem desenvolver a resistência aeróbia. 

Progressivamente, o aumento global do volume de treino conjugado com uma diminuição 
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generalizada da intensidade, conduziu a um aumento sustentado da V4 e, finalmente, a uma melhoria 

da prestação competitiva. 
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6. Estudo 3 - Determinação do limiar láctico das 4mmol/l através da realização de testes de 

terreno em corredores de meio-fundo e fundo, futebolistas e andebolistas: um estudo comparativo. 

6.1. Introdução 

A performance aeróbia é determinada tanto pela potência como pela capacidade aeróbia. A 

primeira é caracterizada pelo V02max e reflecte a capacidade de produzir energia aeróbia a uma taxa 

elevada (16). No entanto, a avaliação complexa do ponto de vista técnico e dependente da motivação, 

os constrangimentos de índole variada que acarreta para o testado, a extrema complexidade da 

transferência dos dados para o terreno e as críticas crescentes à sua validade na avaliação da 

capacidade de resistência de média e longa duração (92, 10, 161, 109, 220, 235), têm vindo a provocar 

um desinteresse progressivo por parte dos investigadores na sua utilização como referencial aeróbio, 

com especial incidência entre aqueles que se encontram ligados ao controlo do treino de atletas de alta 

competição e que seleccionam criteriosamente os testes que utilizam em função da aplicabilidade dos 

resultados ao treino específico. A segunda expressa a capacidade de manter uma determinada 

intensidade de exercício durante um período de tempo prolongado e é sinónimo de endurance (16). A 

melhoria da performance em endurance como resultado do treino está associada à diminuição das 

concentrações sanguíneas de lactato durante o exercício contínuo submaximal. Deste modo, os 

doseamentos de lactato sanguíneo constituem um indicador de grande utilidade na avaliação da 

performance no trabalho de longa duração (123, 77, 73, 16). Com efeito, a necessidade de encontrar 

outros indicadores que permitissem a optimização do treino de atletas de elite com o objectivo de 

melhorar o rendimento competitivo fez com que vários investigadores procurassem validar testes 

concorrentes que pudessem ser aplicados no terreno e que fossem, simultaneamente, simples do ponto 

de vista técnico (92, 76, 165, 74). 

Neste trabalho utilizámos alguns desses testes de terreno com o objectivo de avaliar e comparar 

os níveis de resistência aeróbia em atletas de modalidades tão diferenciadas quanto o atletismo, o 

futebol e o andebol. Procurámos assim conhecer as diferenças de capacidade aeróbia entre atletas 

habituados a realizar exercício de características intermitentes e atletas típicos de esforços contínuos. 

Tentámos ainda encontrar explicações para essas diferenças com base nos dados relativos ao treino e à 

competição. A escolha da amostra surgiu naturalmente em consequência de colaborações anteriores 

ciam atletas e treinadores das referidas modalidades. 

6. 2. Material e métodos 

A amostra deste estudo foi constituída por: (a) 47 andebolistas seniores masculinos de 

nacionalidade alemã - este grupo incluía 17 elementos pertencentes à selecção nacional alemã de 1992, 
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sendo os restantes jogadores pertencentes a equipas de topo da 1* divisão nacional; (b) 27 futebolistas 

seniores portugueses pertencentes a uma equipa da Ia divisão nacional e que ocupava o terço inferior 

da respectiva tabela classificativa; (c) 37 corredores portugueses de meio-fundo e fundo entre os quais 

se encontravam vários atletas pertencentes à elite nacional - este grupo era constituído por 30 meio-

fundistas (especialistas em distâncias entre 1500 e 10000m) e 7 maratonistas. 

Utilizámos o limiar láctico das 4mmol/l (92) para avaliar a capacidade aeróbia dos vários atletas. 

No caso dos corredores calculámos a V4 recorrendo ao protocolo detalhadamente descrito no cap. 4.2 

deste trabalho. As velocidades utilizadas foram de 4.2, 4.6, 5.0, 5.4 e 5.8m/s, respectivamente (fig. 15). 

Em relação aos atletas das modalidades colectivas, recorremos aos testes de terreno habitualmente 

utilizados pelo Olympia-Stíitzpunkt Ruhr-West (instituição estatal responsável pelo controlo do treino 

nas modalidades de alta competição em toda a região de Ruhr-West) e que foram desenvolvidos em 

estrita cooperação com a Universidade de Desporto de Colónia pelos investigadores Alois Mader e 

Hermann Heck. Estes testes foram realizados em condições similares às descritas para os corredores 

no cap. 4.2, mas utilizando distâncias e velocidades inferiores. As distâncias por patamar variaram 

entre 1200m e 1600m, com as velocidades de corrida a situarem-se entre 2.6-3.8m/s para os 

andebolistas e 3.0-4.6m/s para os futebolistas (fig.35; quadro 2). 
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Fig. 35 - Representação gráfica da dinâmica de carga referente ao teste de terreno 
utilizado na avaliação da capacidade aeróbia dos futebolistas e andebolistas. Foram 
utilizadas distâncias de 1200m (2.6, 3.0 e 3.4m/s) e 1600m (3.8, 4.2 e 4.6m/s) por 
patamar e incrementos de 0.4m/s. 
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V (m/s) 400m 800m 1200m 1600m 

2.6 2'33"85 5'07"69 7'41"54 -

3.0 2'13"33 4'26"67 6'40"00 -

3.4 l'57"65 3'55"29 5'52"94 -

3.8 l'45"26 3'30"53 5'15"79 7'01"05 

4.2 l'35"24 3'10"48 4'45"71 6'20"95 

4.6 l'26"96 2'53"91 4'20"87 5'47"83 

Quadro 2 - Tabela utilizada nos testes de terreno com indicação dos respectivos 
tempos de passagem (cada 400m) para as várias velocidades (expressas em m/s) 
correspondentes aos patamares de carga. 

As amostras de sangue capilar foram analisadas para determinação da concentração de lactato 

sanguíneo utilizando um YSI-1500 Sport. 

No tratamento estatístico dos dados, além da determinação dos valores médios e do desvio padrão, 

foram utilizados o t teste de medidas independentes e a análise de variância a I factor. Foi utilizado o 

teste de múltipla comparação a posteriori de Scheffée. O nível de significância foi estabelecido em 5%. 

6. 3. Resultados 

Os resultados globais relativos a este estudo podem ser observados no quadro 3 e na fig.36. 
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V4 
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atletismo 

n=37 

- - - - 0.76±0.16 

0.54-1.05 

1.0510.30 

0.62-1.90 

1.9310.73 

0.97-3.63 

4.40+1.60 

2.00-7.72 

8.1511.86 

5.48-13.85 

5.3610.17 

5.04-5.59 

futebol 

n=27 

- 1.4710.40 

0.99-2.28 

2.3410.93 

1.10-4.75 

3.8811.21 

1.74-6.96 

7.25+1.82 

3.55-10.50 

10.23±2.19 

5.76-14.64 

- - - 3.85+0.17 

3.60-4.28 

andebol 

n=47 

1.52±0.42 

0.90-3.04 

2.09±0.86 

1.05-5.10 

3.09±1.41 

1.50-8.05 

5.51±2.34 

2.30-12.05 

- - - - - 3.5910.33 

2.84-4.15 

Quadro 3 - Valores médios (±desvio padrão) da lactatemia (mmol/1) por patamar de carga (velocidade em 
m/s), com indicação dos valores mínimos e máximos, para os três grupos de atletas. Na última coluna 
estão representados os valores médios (±desvio padrão) da V4 (m/s), com indicação dos valores mínimos e 
máximos, para os referidos grupos. 
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Fig. 36 - Curvas lactato/velocidade com base nos valores médios calculados a partir dos 
resultados obtidos nos testes de terreno nos três grupos de atletas. As setas verticais 
assinalam o valor médio (± desvio padrão) da V4 (expressa em m/s) para cada grupo. 

Foram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre os três grupos de atletas 

(P(2,109)= 1046.62, p=0.0001). O teste de múltipla comparação a posteriori evidenciou diferenças 

entre todos os grupos, com um forte destaque para os corredores (fig.37). 
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Fig.37 - Comparação entre os valores médios (± desvio padrão) da V4 (expressa em 
m/s) nos três grupos de estudo, com base nos resultados obtidos nos testes de terreno. 
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O teste intra-grupo de corredores (meio-fundo e fundo) evidenciou um valor t(35)=-4.09, 

p=0.0002. Os fundistas (n=7) obtiveram o valor mais elevado (5.55±0.4m/s) e os meio-fundistas 

(n=30) o mais baixo (5.31±0.15m/s). 

Relativamente aos futebolistas, o resultado da ANOVA evidenciou diferenças estatisticamente 

significativas (F(3)24)=8.31, p=0.0006). Os valores encontrados foram, por ordem decrescente de 

grandeza, de 3.98±0.16m/s para os médios, 3.88±O.05m/s para os laterais, 3.71±0.14m/s para os 

avançados e 3.68+0.13m/s para os centrais (fig.38). O teste de múltipla comparação a posteriori 

expressou diferenças significativas somente entre médios VÍ centrais e médios vs avançados. 
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Fig.38 - Comparação entre os valores médios (± desvio padrão) da V4 (expressa em m/s) 
no grupo de futebolistas em função da posição ocupada pelos jogadores na equipa. 

Os andebolistas pertencentes à selecção nacional alemã obtiveram os resultados mais elevados 

(3.71±0.28m/s) comparativamente aos restantes jogadores que compunham a amostra (3.52±0.35m/s) 

(fig.39). A diferença encontrada entre estes dois subgrupos foi estatisticamente significativa 

(t(45)=3.52, p=0.001). 
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Fig.39 - Representação do valor médio (± desvio padrão) da V4 (expressa em m/s) dos 
elementos pertencentes à selecção nacional alemã comparativamente aos restantes jogadores. 

6.4. Discussão 

Os resultados obtidos pelos corredores são semelhantes aos descritos por outros investigadores em 

amostras similares (77, 245, 213, 214, 92, 164) e aos que encontrámos num dos estudos incluído nesta 

dissertação (cf. cap. 4.3). 

Em relação ao grupo de futebolistas, o valor médio da nossa amostra (3.85m/s) foi muito 

semelhante ao obtido num estudo similar (74) realizado com jogadores amadores (n=15) e 

profissionais (n=15) do campeonato alemão (equipas que ocupavam o terço superior da classificação 

nas respectivas ligas). Nessa investigação não foram encontradas diferenças estatisticamente 

significativas na capacidade aeróbia entre ambos os grupos, com os profissionais a apresentarem um 

valor de 3.71m/s e os amadores 3.90m/s. Esses investigadores não encontraram diferenças entre os 

resultados obtidos nos testes de terreno (4x2323m) e os obtidos em tapete rolante utilizando patamares 

com 5 minutos de duração e incrementos de 0.4m/s (74). Outras investigações realizadas com 

selecções nacionais alemãs referem valores médios de 4.15m/s e de 4.05m/s (112, 160). No entanto, 

esses testes foram realizados em laboratório e utilizando patamares de 3 minutos, o que implica uma 

sobrevalorização da V4 (92) relativamente à utilização de patamares de 5 minutos (ou superiores). 

Deste modo, para se poder estabelecer qualquer tipo de comparação entre os nossos resultados e os 

obtidos por esses investigadores, torna-se necessário efectuar um ajustamento dos valores 

adicionando-lhe 0.10-0.16m/s (97, 92, 74). Assim, se ajustarmos o valor médio da V4 da nossa 
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amostra (3.85m/s+0.10-0.16m/s=3.95m/s-4.01m/s) encontraremos uma diferença menos acentuada 

comparativamente aos resultados desses estudos. Em relação aos resultados obtidos em função da 

posição ocupada pelo jogador na equipa, os valores mais elevados que encontrámos foram 

apresentados pelos médios (3.98m/s) e laterais (3.88m/s), seguidos pelos avançados (3.71m/s) e 

centrais (3.68m/s). Também Bangsbo (16) descreve valores de endurance mais elevados nos médios e 

mais baixos para os centrais, embora utilizando como referência a velocidade de corrida (tapete 

rolante) correspondente a uma concentração sanguínea de lactato de 3mmol/l (V3). 

Os valores médios obtidos pelo grupo de andebolistas são semelhantes aos descritos por outros 

investigadores para este tipo de atletas (80). No entanto, em virtude da grande diversidade entre os 

protocolos de testagem utilizados, a comparação entre os resultados obtidos pelas várias investigações 

deve ser feita de modo extremamente criterioso. Os resultados obtidos no presente estudo 

evidenciaram uma maior capacidade aeróbia nos elementos pertencentes à selecção nacional alemã, 

comparativamente aos jogadores das restantes equipas. Todavia, tivemos dificuldade em encontrar 

estudos semelhantes realizados com andebolistas que nos permitissem, de algum modo, confrontar os 

nossos resultados, razão pela qual não gostaríamos de ser muito peremptórios nas nossas conclusões. 

Portanto, em termos comparativos, os resultados obtidos evidenciaram uma capacidade aeróbia 

nitidamente superior nos corredores de meio-fundo e fundo comparativamente aos atletas das 

modalidades colectivas. A diferença da V4 em relação ao grupo de futebolistas e de andebolistas foi 

de 1.51m/s (l'13"/Km) e de 1.77m/s (l'327Km), respectivamente. Os valores francamente superiores 

da V4 evidenciados pelos corredores, podem ser facilmente explicados pelo grande volume de corrida 

contínua aeróbia (em h/sem e Km/sem) que habitualmente realizam. No estudo referenciado no cap. 

4.3 encontrámos um volume médio semanal de treino aeróbio que variou entre 108Km (7'25') e 

142Km (9h24') para corredores de 5000-lOOOOm e maratonistas, respectivamente. No entanto, estes 

valores podem facilmente atingir os 180-200Km/sem ou mesmo quilometragens superiores no caso de 

fundistas de elite (186, 152). No referido estudo, constatámos que a carga de treino referente à corrida 

contínua em ambos os grupos variou entre 82.1-78.8%V4, para uma lactatemia média situada entre 

0.85-0.95mmol/l e correspondente a 8-10 unidades de treino semanais, i.e., 80-83% das unidades de 

treino destes atletas eram dedicadas ao treino aeróbio. Verificámos ainda que nos fundistas de elite o 

volume de trabalho anaeróbio (incluindo as distâncias de competição) correspondia apenas a cerca de 

8-12% da quilometragem total semanal. Deste modo, em nossa opinião, são as características próprias 

do treino destes atletas - em que mais de 85% do volume total semanal de corrida contínua é dedicado 

ao desenvolvimento da capacidade aeróbia e efectuado a intensidades inferiores a lmmol/1 - aliadas a 
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aspectos de natureza genética, que constituem os factores determinantes para os valores extremamente 

baixos da lactatemia observados nos testes. 

No entanto, se no caso específico das disciplinas de corrida a caracterização do tipo de esforço 

pode ser feita de forma relativamente simples dada a linearidade dos estímulos utilizados no treino, já 

no que se refere aos desportos colectivos essa caracterização se reveste de maior complexidade, uma 

vez que passamos a lidar com exercício de tipo intermitente em que, para além da importância dos 

factores motores (como a endurance, a força e a velocidade), as capacidades técnico-tácticas dos 

jogadores se assumem como os factores determinantes na prestação competitiva. As exigências 

fisiológicas nas modalidades colectivas em questão têm sido habitualmente estudadas: (a) através de 

análise de tempo e movimento, registando o tipo de actividades realizadas pelos jogadores durante os 

jogos - ex: distância percorrida e padrão de actividades durante o jogo; exigências específicas 

decorrentes da posição ocupada pelo jogador na equipa; comparação dos resultados obtidos por 

equipas de diferente nível competitivo; (b) efectuando avaliações fisiológicas durante uma partida ou 

em jogo simulado - ex: determinação do VO2 em jogo; registo contínuo da FC; determinação das 

concentrações sanguíneas de lactato durante e após o jogo; (c) determinando a capacidade física dos 

jogadores de elite - ex: determinação do V02max e do limiar anaeróbio; avaliação da potência e da 

capacidade anaeróbia; avaliação da capacidade de realizar trabalho intermitente, etc. No entanto, 

quase todos os dados disponíveis sobre esta matéria se referem, na sua grande maioria, à 

caracterização da actividade em situação de jogo e não de treino. De facto, a escassez de informação 

relativamente à caracterização das intensidades normalmente utilizadas no treino nestas modalidades 

constituiu uma dificuldade acrescida. Todavia, como em nossa opinião, tanto o próprio jogo como as 

várias formas jogadas utilizadas em treino, constituem o principal estímulo para o desenvolvimento da 

capacidade aeróbia nestes desportos, pensamos que as conclusões das investigações centradas no jogo 

poderão, dentro de certos limites, servir de suporte justificativo para as diferenças encontradas entre os 

dois grupos. Gostaríamos ainda de salientar a pouca literatura específica sobre estas matérias no 

tocante ao andebol, o que, de algum modo, complicou substancialmente a nossa discussão 

relativamente às justificações para as diferenças de capacidade aeróbia entre os futebolistas e os 

andebolistas da nossa amostra. 

No caso do futebol, com base em avaliações utilizando indicadores como a frequência cardíaca e a 

temperatura corporal, foi possível concluir que durante um jogo a demanda energética relativa 

corresponde a cerca de 70%VO2max e que a produção de energia aeróbia representa mais de 90% do 

dispêndio energético total (16). Adicionalmente, a análise em vídeo permitiu constatar que a maioria 

das actividades dos jogadores de alto nível durante um jogo apresenta um cariz acentuadamente 



Estudo 3 67 

aeróbio (permanecem parados durante 17% do tempo total de jogo, 40% do tempo caminham e 

durante 35% realizam actividades de baixa intensidade) (16). Do nosso ponto de vista, estes dados 

indiciam claramente que o padrão de actividades desenvolvido ao longo dos 90 minutos dum jogo de 

futebol tem como suporte energético fundamental a produção de energia aeróbia. No entanto, não 

pretendemos de forma alguma sobrevalorizar a importância da performance aeróbia, menosprezando o 

papel da performance anaeróbia nas acções decisivas do jogo. É essencial referir que o sistema 

anaeróbio desempenha um papel determinante porque está associado aos períodos de exercício intenso 

durante o jogo que, por sua vez, parecem estar directamente relacionados com o nível competitivo do 

futebol (16). Em recolhas sanguíneas efectuadas no final de jogos envolvendo equipas de nível 

elevado foram encontradas lactatemias entre 3-8mmol/l, com vários doseamentos efectuados durante o 

próprio jogo a revelarem concentrações superiores a 10mmol/l, o que sugere que a produção de lactato 

pode ser extremamente elevada em algumas fases do jogo (18). Relativamente a essas fases, a análise 

de tempo e movimento permitiu constatar que, em futebolistas de elite, a duração total de exercício de 

alta intensidade durante um jogo se resume apenas a cerca de 7 minutos, durante os quais cada jogador 

efectua uma média de cerca de 19 sprints com uma duração média de 2 segundos cada (18). Todavia, 

a produção de energia através do sistema anaeróbio parece representar apenas uma pequena parte da 

energia total produzida durante um jogo, sendo extremamente difícil de quantificar com exactidão, 

uma vez que a intensidade de exercício é alterada frequentemente durante os jogos (16). 

Um outro meio muito utilizado para determinar as exigências fisiológicas durante um jogo tem 

sido a análise em vídeo da distância percorrida em jogo como indicação do trabalho total realizado 

(16). A análise dos deslocamentos efectuados durante os encontros de futebol demonstrou que um 

futebolista de elite percorre aproximadamente 1 lKm por jogo (209, 65, 18) a uma velocidade média 

de 2.03m/s (7.3Km/h) (16). No entanto, essa distância é bastante variável entre os vários jogadores e 

está parcialmente relacionada com a posição que cada um ocupa no jogo. Esses estudos revelaram 

ainda que são os médios e, de certo modo, os liberos aqueles que percorrem as maiores distâncias 

durante os jogos (255, 18, 16). A maior distância percorrida pelos médios resulta, provavelmente, de 

uma melhor condição física e do sua função de ligação entre defesas e atacantes, o que implica um 

maior volume de corrida sustentada (16). Estes dados são concordantes com as diferenças 

significativas no nosso estudo entre médios vs centrais e médios vs avançados, o que sugere que as 

diferenças na capacidade aeróbia poderão estar relacionadas, entre outros factores, com a distância 

percorrida em jogo. Em virtude da escassez de literatura específica sobre este tipo de análise em 

situação de treino, não nos é possível estabelecer qualquer tipo de relação entre os nossos resultados e 

a distância percorrida em treino. 
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O andebol é um jogo com características substancialmente diferentes do futebol. Factores tais 

como uma menor área e um menor tempo efectivo de jogo, condicionam significativamente a distância 

percorrida em jogo que, neste tipo de jogadores, é de aproximadamente 5Km com pequenas diferenças 

entre os jogadores da zona central e da zona lateral (51). Esta distância é normalmente percorrida a 

uma velocidade média entre l-1.3m/s (3.6-4.7Km/h), para um tempo de jogo efectivo de cerca de 21 

minutos e uma média de 40 interrupções por partida (51). No entanto, apesar das características 

anteriores evidenciarem, para alguns autores, uma fraca taxa de acção nesta modalidade (51), dados 

retirados da observação directa do jogo reforçam, em nossa opinião, a noção contrária. Com efeito, 

uma média por jogo de 35-45 sprints de 15-30m (129), 279 mudanças de direcção, 190 mudanças de 

ritmo, 16 saltos (5) e um contacto corporal (1 contra 1) quase permanente e extremamente desgastante, 

são exemplos de actividades que evidenciam bem a intensidade do jogo. Avaliações da lactatemia e 

do equilíbrio ácido-base antes e após os jogos indicaram que os andebolistas utilizam essencialmente 

os sistemas energéticos alácticos e anaeróbios (254). Doseamentos efectuados ao longo do jogo 

revelaram lactatemias máximas entre 4-9mmol/l, com valores inferiores no final dos jogos (57). Deste 

modo, pensamos que as diferenças encontradas a nível da V4 em relação aos futebolistas poderão estar 

relacionadas, entre outros factores, com o menor volume de corrida efectuado em jogo em virtude dos 

condicionalismos de espaço (dimensões do recinto de jogo), de tempo (tempo total e tempo efectivo de 

jogo) e da especificidade das acções de jogo. 

A hierarquização, em termos de capacidade aeróbia (V4), que foi possível estabelecer entre os 

diferentes grupos que constituíram a nossa amostra, está, de alguma forma, em concordância com os 

dados encontrados na literatura referentes ao V02max, considerado como um indicador aeróbio 

eficaz na avaliação da resistência aeróbia de curta duração, i.e., de cargas que conduzam à exaustão 

num período entre 3 e 10 minutos (92). De facto, os valores médios descritos são também 

significativamente superiores nos corredores de meio-fundo e fundo comparativamente aos obtidos 

pelos atletas das modalidades colectivas. Num estudo muito recente (211) efectuado com corredores 

portugueses de elite de meio-fundo e fundo (n=20), foi encontrado um valor médio de 72.5ml/min/Kg 

para o V02max relativo, com os fundistas a apresentaram os valores mais elevados (76.8 contra 

68.1ml/min/Kg dos meio-fundistas). Outros estudos realizados com atletas de elite (60, 28, 50) 

descreveram resultados similares, tendo sido encontrados valores médios para o V02max que 

variaram entre 71-77.1ml/min/Kg para os meio-fundistas e 73.1-80.4ml/min/Kg para os fundistas. No 

entanto, outros investigadores encontraram em atletas pertencentes a selecções nacionais, valores mais 

elevados nos corredores de 1500-5000- 10000m do que nos maratonistas (235), evidenciando que estes 

últimos não são necessariamente os atletas com maior V02max (11, 220). Os nossos resultados 
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evidenciaram valores mais elevados da V4 para os fundistas, comparativamente aos corredores de 

5000-lOOOOm. No entanto, convirá referir que, de um modo geral, os maratonistas nacionais são 

excelentes corredores de meio-fundo, efectuando durante grande parte do ano competições de 5000 e 

10000m. De facto, existem muito poucos atletas no nosso país que se dediquem exclusivamente à 

maratona. Deste modo, curiosamente, os maratonistas da nossa amostra apresentavam globalmente 

meihores marcas em 5000-lOOOOm do que os atletas que testámos e que se dedicam exclusivamente a 

estas distâncias. Gostaríamos ainda de referir que, além das diferenças de resistência aeróbia que 

encontrámos entre fundistas e meio-fundistas, observámos igualmente diferenças significativas da V4 

entre os melhores (valores mais elevados) e os piores atletas em cada uma das respectivas 

especialidades (resultados não publicados). 

Já em relação aos estudos referentes à determinação do V02max em futebolistas de elite, os 

valores médios descritos têm ficado muito aquém dos obtidos pelos corredores. Os resultados 

encontrados em jogadores pertencentes a selecções nacionais (133, 199) ou a equipas de alto nível (69, 

244) têm-se situado entre 58.7 e 63.9ml/min/Kg. Bangsbo e colaboradores (15, 19) encontraram em 

futebolistas de alto nível um VC>2max de cerca de 60ml/min/Kg, com os valores mais elevados a 

serem apresentados pelos médios e os mais baixos pelos defesas centrais e guarda-redes. Resultados 

semelhantes são descritos num outro estudo (211) com uma amostra que incluía jogadores portugueses 

da 1" divisão nacional (n=44) em que foi encontrado um valor médio de 58m!/min/Kg para o VC>2max, 

com os valores mais elevados a serem exibidos pelos médios e laterais (59.5 e 59.3ml/min/Kg, 

respectivamente) e os valores mais baixos a serem encontrados nos centrais e avançados (56.8 e 

54.9ml/min/Kg, respectivamente). Os dados destas investigações (15, 211) estão de acordo com os 

nossos resultados que também evidenciaram níveis de resistência aeróbia superiores para médios e 

laterais, comparativamente a avançados e centrais. 

Quanto aos andebolistas os valores médios referidos em estudos envolvendo selecções nacionais 

são semelhantes, embora ligeiramente inferiores, aos obtidos pelos futebolistas de elite. Num estudo 

realizado com atletas da selecção nacional espanhola de 1990 (n=16) foi encontrado um valor médio 

de 59.4ml/min/Kg (5). Um trabalho mais antigo descreve um valor de 58.5ml/min/Kg para uma 

selecção nacional francesa (178). Já os valores encontrados em equipas de menor nível são 

substancialmente inferiores. A título de exemplo, foi encontrado um resultado de 43.8ml/min/Kg 

numa equipa portuguesa (n=10) da 1* divisão (212) e 53.3ml/min/Kg num estudo realizado com 

elementos (n=12) pertencentes a uma equipa regional francesa (58). Os nossos resultados relativos à 

V4 também mostraram diferenças significativas entre os elementos pertencentes à selecção nacional e 

os restantes jogadores, o que parece sugerir que, de uma forma geral, os melhores andebolistas 
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evidenciam níveis superiores de resistência aeróbia, expressa tanto em função do V02max como do 

limiar anaeróbio. 

Já em relação aos futebolistas, tanto os nossos resultados como os descritos na literatura, parecem 

evidenciar que nesta modalidade os jogadores de elite não são caracterizados por possuírem valores 

superiores de resistência aeróbia (tanto em relação ao V02max como à V4). De facto parece ser a 

excelência dos skills técnicos desses jogadores que lhes permite continuar a serem futebolistas de 

sucesso apesar de poderem denotar uma inferior condição física (16). No entanto, de acordo com as 

exigências aeróbias inerentes ao próprio jogo, estamos convictos de que o desenvolvimento da 

resistência aeróbia no futebolista, dentro de certos limites, poderá, eventualmente, contribuir para uma 

melhoria da sua prestação competitiva atrasando o aparecimento da fadiga no jogo. Com efeito, o 

glicogénio armazenado no músculo esquelético parece ser o substrato mais importante na produção de 

energia aeróbia durante um jogo de futebol (16) e os dados da literatura parecem sugerir que o tipo de 

fadiga que ocorre no futebol estará, em muitos casos, relacionado com a depleção do glicogénio 

muscular (209). Adicionalmente, a constatação de uma diminuição acentuada da capacidade de 

efectuar sprints após os jogos, parece sugerir que essa fadiga poderá estar fundamentalmente 

relacionada com uma depleção mais acentuada do glicogénio muscular a nível das fibras FT, que são 

as fibras preferencialmente recrutadas durante os sprints e que apresentam uma fraca capacidade para 

ressintetizar glicogénio nos períodos de recuperação (16). Deste modo, o desenvolvimento da 

endurance no futebolista - traduzida por um aumento da utilização dos triglicerídeos musculares e dos 

ácidos gordos livres plasmáticos como substrato energético e, consequentemente, por uma menor 

depleção do glicogénio muscular - poderá contribuir para aumentar a sua capacidade de realizar 

exercício de intensidade relativamente alta durante o jogo e, simultaneamente, para melhorar a 

capacidade de realizar esforços máximos repetidamente (16). 
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7. Estudo 4 - Estudo preditivo da intensidade de corrida correspondente à meia-maratona 

com base na relação lactato-velocidade obtida a partir da realização de testes de terreno. 

7. 1. Introdução 

O objectivo deste estudo foi investigar a validade de um determinado teste de terreno (cf. cap. 

4.2) em predizer a performance na meia-maratona em corredores de meio-fundo e fundo 

portugueses. Este teste específico utiliza a relação entre as concentrações sanguíneas de lactato e 

a velocidade de corrida como critério para determinar as alterações da capacidade aeróbia. Uma 

investigação com objectivos semelhantes foi conduzida anteriormente, mas para tentar predizer a 

performance na maratona (77). Neste estudo a correlação mais elevada (r=0.98) entre os 

resultados dos testes e a velocidade correspondente à maratona foi obtida para concentrações de 

lactato de 2.5 e 3.0mmol/l (V2.5 e V3.0). 

Deste modo, como não conhecemos mais nenhum trabalho publicado que tenha ainda 

estabelecido esta relação e aproveitando o facto de no nosso país se realizarem anualmente um 

grande número de meias-maratonas, procurámos igualmente averiguar se existiriam correlações 

elevadas entre os resultados dos testes de terreno que realizámos e a velocidade correspondente à 

meia-maratona. 

7. 2. Material e métodos 

Foram estudados 18 corredores nacionais de meio-fundo e fundo, cujas melhores marcas 

pessoais se situavam entre Ih 00'54" e Ih 12' 11". 

Entre as provas realizadas pelos atletas que constituíram a amostra procurámos seleccionar as 

menos acidentadas (mais planas) e as melhor aferidas em termos de distância. 

A capacidade aeróbia foi determinada durante um teste de terreno de carga progressiva (cf. 

procedimento cap. 4.2) a partir da análise da relação lactato-velocidade de corrida para 

lactatemias de 3.0, 3.5, 4.0, 4.5, 5.0,5.5 mmol/1. 

A maioria dos testes de terreno foi realizada na semana que antecedeu a participação na 

competição. Nos casos em que tal não foi possível, optámos pela sua realização na semana 

imediatamente a seguir à prova. 

Em alguns casos, realizámos ainda a determinação da lactatemia máxima pós-competição, 

com recolhas sanguíneas efectuadas ao Io, 3o, 5o, 7o, 10° e 12° minutos do período de recuperação. 

As amostras de sangue capilar (lóbulo da orelha) foram analisadas para determinação da 

concentração sanguínea de lactato utilizando um YSI-1500 Sport. 



72 

No tratamento estatístico dos dados recorreu-se ao coeficiente de correlação de Pearson e ao 

modelo de regressão linear simples. O nível de significância foi mantido em 5%. 

7. 3. Resultados 

O grupo de corredores apresentou uma média de 24+3.5 anos de idade, 174±5.8cm de altura e 

60±7Kg de peso. O estudo decorreu no período compreendido entre 16/01/93 e 7/03/95. Em 

relação às marcas obtidas pelos atletas nas competições referentes a esta pesquisa encontrou-se 

um valor médio de Ih 05'41"±3'07" (Ih01'51"-lhl2'll"). Os 18 corredores que constituíram a 

amostra efectuaram um total de 33 meias-maratonas e foram igualmente submetidos a 33 testes de 

terreno ao longo deste trabalho. 

Após a realização dos testes de terreno, as velocidades de corrida correspondentes a 

concentrações fixas de lactato de 3.0, 3.5, 4.0, 4.5, 5.0 e 5.5mmol/l (V3.0, V3.5, V4.0, V4.5, V5.0 

e V5.5) foram correlacionadas com a velocidade a que cada atleta correu a meia-maratona. 

O estudo das rectas de regressão para as diferentes concentrações de lactato encontra-se 

representado no quadro 4 e na fig.40. A correlação mais elevada (r=0.90) entre o teste de terreno 

e a velocidade da meia-maratona foi encontrada para as lactatemias de 4.5, 5.0 e 5.5mmol/l. 

V r r2 eq. regressão epe 
3.0 0.86 0.73 y=0.91x40.64 0.13 

3.5 0.88 0.77 V=0.97x+0.26 0.12 

4.0 0.89 0.79 y=1.00x+0.05 0.11 

4.5 0.90 0.80 y=1.00x-0.02 0.11 

5.0 0.90 0.81 y=1.01x-0.11 0.11 

5.5 0.90 0.81 y=1.00x-0.12 0.11 

Quadro 4 - Estatísticas da relação entre a velocidade de corrida 
determinada no teste de terreno para concentrações de 3.0, 3.5, 4.0, 
4.5, 5.0 e 5.5mmol/l de lactato e a velocidade correspondente à meia-
maratona. No quadro encontram-se assinalados os valores de r, r2, a 
equação de regressão e o erro padrão de estimativa. 
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Fig.40 - Relação entre as velocidades de corrida obtidas no teste de 
terreno pelos vários corredores (eixo do x) e a respectiva velocidade à 
meia-maratona (eixo do y) para as lactatemias de 4.5 (A), 5.0 (B) e 5.5 
(C)mmol/l. 
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Fig.41 - Relação individual lactato-velocidade de corrida determinada 
com base nos testes de terreno em atletas de elite ( • ) e não elite (O ) 
com capacidades aeróbias e performances distintas. A velocidade média 
obtida na meia-maratona (seta vertical) situa-se na faixa correspondente 
a V4.5-V5.5. 
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Para fins meramente ilustrativos, a fig.41 representa as curvas individuais lactato-velocidade 

de dois tipos distintos de atletas (2 fundistas de elite e 2 fundistas de nível fraco) relativamente à 

sua capacidade aeróbia e à sua performance competitiva. 

As velocidades médias obtidas no teste de terreno (V3.0, V3.5, V4.0, V4.5, V5.0 e V5.5) e em 

competição (Vl/2mar) estão assinaladas no quadro 5. 

Vl/2mar V3.0 V3.5 V4.0 V4.5 V5.0 V5.5 

X 5.36 5.20 5.28 5.33 5.39 5.43 5.48 

±dp 0.25 0.23 0.22 0.22 0.22 0.22 0.22 

Quadro 5 - Valores médios (±desvio padrão) correspondentes à velocidade (m/s) na 
meia-maratona (VI/2mar) e às velocidades (m/s) obtidas no teste de terreno para 
lactatemias situadas entre 3.0 e 5.5mmol/l (V3.0, V3.5, V4.0, V4.5, V5.0 e V5.5). 

A determinação da lactatemia máxima pós-competição foi efectuada apenas em atletas de elite 

(n=:8), tendo sido encontrado um valor médio de 6.47±1.06 (4.92-7.78)mmol/l. 

7. 4. Discussão 

Foi encontrada uma correlação elevada entre as velocidades individuais obtidas no teste de 

terreno para as lactatemias situadas entre 3.0 e 5.5mmol/l (r variou entre 0.86 e 0.90) e a 

velocidade da meia-maratona. No entanto, as correlações mais altas entre o teste de campo e a 

velocidade de competição (r=0.90) foram observadas para as concentrações entre 4.5 e 5.5mmol/l 

(V4.5, V5.0 e V5.5) de lactato (quadro 4 e fig.40). Com efeito, estes valores parecem poder 

assegurar as predições mais elevadas dado que os valores de r2 encontrados foram de 80% (V4.5) 

e 81% (V5.0 e V5.5), com um mesmo erro padrão de estimativa de 0.11 (quadro 4). 

Uma das possíveis interpretações com base nos resultados do modelo de regressão simples é 

de que aparentemente é possível obter estimativas da performance na meia-maratona partindo, 

exclusivamente, da concentração de lactato expressa em função de determinada velocidade de 

corrida. De facto, alguns investigadores consideram ser possível prever a performance 

competitiva a partir unicamente de um simples teste de terreno (164, 73, 77). Numa investigação 

semelhante conduzida com o objectivo de predizer o resultado na maratona, os autores 

concluíram que era possível efectuar essa previsão com um erro aproximado de ±3min a partir do 

cálculo da V2.5 num teste de terreno similar ao que utilizámos neste estudo (77). 

No entanto, convém ter presente que o comportamento do atleta em situação de competição 

está dependente de uma enorme quantidade de factores que, em maior ou menor grau, são 

susceptíveis de influenciar o seu rendimento. Meramente a título de exemplo, gostaríamos de 
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referir o resultado de uma tentativa de previsão do tempo final de dois maratonistas de bom nível, 

que tivemos a oportunidade de testar alguns dias antes de efectuarem conjuntamente uma 

maratona que reunia condições consideradas adequadas para os nossos objectivos (pouco 

acidentada, com vento fraco e com uma distância aferida). Com efeito, utilizando a V2.5 do teste 

de terreno como indicador exclusivo de previsão (77), pudemos verificar que enquanto um dos 

fundistas evidenciou uma margem de erro mínima (-22") entre a marca final obtida (2hl6'43") e a 

prevista (2hl7"05"), o segundo maratonista apresentou um erro de +6'10" entre o tempo final 

(2hl5'41") e a predição (2h09'31"), superando assim largamente os limites (±3min) sugeridos por 

estes investigadores. 

De facto, este exemplo é bem ilustrativo de que a prestação competitiva não deve ser analisada 

de uma forma demasiado estrita e confinada a um único indicador, uma vez que se trata de uma 

questão complexa e multifactorial. Deste modo, apesar dos resultados de ambos os estudos 

sugerirem a possibilidade de uma previsão da performance a partir das concentrações de lactato 

sanguíneo, parece-nos, de certa forma, ousado tentar predizer o comportamento tanto na maratona 

como na meia-maratona, exclusivamente a partir do valor de uma única variável. Com efeito, a 

ausência de um modelo conceptual que apresente o quadro hierárquico e interactivo das variáveis 

que condicionam a performance na maratona impede que se atribua qualquer generalização tanto 

em relação ao referido trabalho como à nossa própria investigação. 

Um outro facto que importa mais uma vez referir é que encontrámos correlações elevadas 

(com apenas ligeiras diferenças) para todas as hipóteses testadas, o que poderia significar que 

entre V3.0-V5.5 todas as concentrações poderiam assegurar boas previsões! Se tomarmos como 

exemplo um dos atletas de elite da amostra que concluiu a sua prova em lhOl'51" (21095m) e 

efectuarmos os cálculos anteriores, verificamos que a previsão para o seu tempo final 

corresponderá a uma velocidade situada entre 5.47 (V3.0) e 5.78m/s (V5.5) e por uma marca entre 

lh04' 16"e lh00'50"! Ora uma previsão com um erro de 3' 16" apresenta pouca eficácia preditiva, 

apresentando por isso pouca aplicabilidade prática. Já situando a previsão entre V4.5-V5.5 

diminuímos a margem de erro para 1'23", correspondendo a um tempo final situado entre 

lh02' 13"-lhOO'50". No entanto, para além de em termos práticos ainda ser uma margem de erro 

elevada, importa referir que 70% dos atletas visados nesta investigação tenham apresentado um 

tempo de competição que se situou fora do intervalo de uma previsão baseada na V4.5-V5.5. 

A este propósito, uma outra crítica que pode ser feita ao estudo de Fõhrenbach et ai. (77) é que 

para os mesmos valores de correlação e para equações de regressão semelhantes, os autores 

concluem, sem fornecer qualquer explicação, que a melhor predição é obtida para valores de 2.5-
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3.0mmol/l, isto para além de nem sequer referirem os resultados encontrados para concentrações 

de 3.5 ou superiores a 4.0mmol/l. 

Uma outra limitação relativa a estes dois trabalhos é o facto de não haver qualquer pesquisa de 

validação cruzada para as equações obtidas. Efectivamente, a inexistência de estudos 

semelhantes realizados com diferentes amostras não permitiu ainda confrontar os nossos 

resultados com os de outros investigadores. Deste modo, a ausência de validação cruzada pode 

sugerir que os resultados obtidos emergem de idiossincrasias próprias da amostra. 

Os resultados relativos à lactatemia máxima no final da competição estão de acordo com os 

dados obtidos com base nos testes de terreno. O facto das correlações mais elevadas terem sido 

obtidas para as intensidades situadas entre V4.5-V5.5 significa que a intensidade a que é corrida a 

meia-maratona é superior à velocidade correspondente ao limiar das 4mmol/l (V4). Deste modo, 

os atletas não correm em equilíbrio, mas sim em regime de acumulação progressiva de lactato, o 

que é bem ilustrado pelo valor médio de 6.47±1.06mmol/l de lactatemia final. 

Temos forçosamente de referir um factor que pode, de algum modo, ter tido alguma influência 

nos resultados finais que obtivemos. Como pode ser observado na fig.40, não existe uma 

distribuição muito homogénea dos pontos nos vários diagramas referentes às rectas de regressão. 

Isto foi devido à escassez de resultados na competição no intervalo situado entre lh07' (5.25m/s) 

e IhlO' (5.02m/s). De facto, as marcas obtidas nas várias meias-maratonas pelos atletas que 

compunham a nossa amostra foram algo heterogéneas, com 67% dos corredores a efectuarem as 

suas provas em menos de lh06' e 21% a registarem resultados acima da IhlO'. De qualquer 

modo, não nos parece que os resultados encontrados tivessem sido substancialmente diferentes se 

a distribuição se apresentasse mais homogénea. 

Para concluir gostaríamos de referir que os doseamentos de lactato sanguíneo, apesar de 

constituírem um indicador extremamente fiável na avaliação e prescrição do exercício, devem ser 

utilizados de forma criteriosa, tendo sempre presente, por um lado, a grande quantidade de 

informação que podem fornecer, mas igualmente os limites próprios inerentes à sua utilização. 
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8. Conclusões 

Os maratonistas evidenciaram uma capacidade aeróbia (V4) superior aos corredores de 5000-lOOOOm 
que poderá ser explicada pelo maior volume de treino (h/sem e Km/sem) realizado. 

A faixa de intensidade utilizada no treino de corrida contínua pelos dois grupos situou-se entre 79-
82%V4, com o valor mais elevado a ser obtido pelos corredores de 5000-lOOOOm. 

A carga média de lactato na corrida contínua foi muito semelhante em ambos os grupos (0.95mmol/l 
nos meio-fundistas e O.85±mmol/1 nos maratonistas) e situou-se abaixo de lmmol/1. 

Os valores mais elevados de lactato na corrida contínua foram encontrados nos corredores com limiar 
mais baixo, i.e., nos corredores de 5000-lOOOOm. 

Os dados recolhidos em ambos os grupos sugerem que os atletas nacionais destas especialidades 
efectuam, de uma forma geral, um baixo volume de corrida contínua, o que pode ser explicado pelo 
excessivo calendário competitivo anual. 

A utilização de intensidades demasiado elevadas na corrida contínua pode conduzir à involução da V4 
(estudo de caso). 

O aumento gradual do volume de corrida contínua a uma intensidade adequada provoca, de uma 
forma geral, um aumento da V4 (desvio para a direita das curvas de lactato sanguíneo) (estudo de 
caso). 

Existem evidências que suportam a ideia de que se deve privilegiar o desenvolvimento da capacidade 
aeróbia nestes corredores, particularmente nos fundistas, uma vez que constatámos que as melhores 
marcas obtidas correspondem, de um modo geral, ao momento em que, simultaneamente, exibem a 
melhor V4 (estudo de caso). 

Os dados recolhidos permitiram concluir que, em distâncias superiores a 5000m, os melhores atletas 
evidenciam, de uma forma geral, os valores mais elevados da V4. 

Um valor mais elevado de limiar aeróbio-anaeróbio expressa uma maior capacidade aeróbia, o que 
permite ao atleta, de uma forma geral, realizar o seu treino intervalado a uma maior intensidade do 
que atletas de menor potencial aeróbio, sem que isso se traduza por um aumento significativo da 
lactatemia. 

A evolução da capacidade aeróbia (V4) observada através da realização de testes de terreno pode, em 
alguns casos, ser acompanhada por uma redução, mais ou menos acentuada, da FC. 

A utilização sistemática de cargas demasiado intensas no treino intervalado pode comprometer a 
performance competitiva dos atletas (estudo de caso). 

A capacidade aeróbia varia imenso entre atletas de modalidades diferentes. Os valores encontrados da 
V4 parecem estar relacionados, entre outros factores, com a distância percorrida em treino e em 
competição. 



Conclusões 79 

Foram encontradas diferenças acentuadas entre corredores de meio-fundo e fundo, futebolistas e 
andebolistas. Os corredores apresentaram valores da V4 muito superiores aos restantes grupos, o que 
pode ser explicado, entre outros factores, pelo grande volume de treino aeróbio que realizam. 

No caso dos futebolistas e de acordo com a sua função no jogo, foram encontradas diferenças 
significativas da V4 entre médios vs centrais e médios vs avançados. 

No caso dos andebolistas, foram igualmente encontradas diferenças acentuadas entre os elementos 
pertencentes à selecção nacional alemã e os restantes jogadores avaliados. 

As correlações mais elevadas entre as velocidades individuais obtidas no teste de terreno e a 
velocidade à meia-maratona foram observadas para concentrações situadas entre 4.5 e 5.5mmol/l 
(V4.5,V5.oeV5.5). 

No entanto, a utilização da V4 5, V50 e V5 5 apresenta pouca eficácia preditiva devido à elevada 
margem de erro que implica, o que acaba por conferir pouca aplicabilidade prática a essa previsão. 

A determinação do limiar aeróbio-anaeróbio através da realização de testes de terreno permite ainda 
avaliar (além da V4) a intensidade da corrida contínua (%V4 utilizada e lactatemia), fornecendo 
informações preciosas para o aconselhamento do treino aeróbio. 

Um diagnóstico da performance com base na análise da V4, na determinação da lactatemia durante o 
treino intervalado e na avaliação da intensidade da corrida contínua, torna possível melhorar o 
rendimento competitivo dos corredores de meio-fundo e fundo. 
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