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Limiares Metabólicos e Ventilatórios Durante o Exercício. 
Aspectos Fisiológicos e Metodológicos 

Jorge Pinto Ribeiro 

Porto Alegre, RS 

Durante o exercício prolongado, o desempenho físico 
depende da capacidade do organismo de captar, trans
portar e utilizar oxigênio, assim como da disponibilidade 
de substratos energéticos. O consumo máximo de oxigênio 
(V0

2
max) tem sido tradicionalmente aceito como o 

melhor indicador da capacidade para o exercício pro
longado. Até certo ponto, o V0

2
max pode ser modificado 

pelo treinamento, porém, em indivíduos saudáveis, mais 
de 90% da variabilidade do V0

2
max é determinada 

geneticamente 1• A capacidade para o trabalho prolongado 
também depende da habilidade de tolerar intensidades 
submáximas de exercício a um percentual elevado do 
VO max independente de seu valor absoluto. Atletas 

2 ' 
altamente condicionados para eventos aeróbios são 
capazes de manter, por tempo prolongado, intensidades 
de esforço próximas a seu V0

2
max 2•

3
• Portanto, o V02max 

explica apenas parcialmente a capacidade para o exercício 
prolongado, sendo necessária a utilização de outros índices 
para melhor avaliação de atletas, indivíduos sadios ou 
pacientes. 

Há mais de 5 décadas sabe-se que, durante exercício 
dinâmico com aumento progressivo de cargas, o consumo 
de oxigênio (V0

2
) aumenta linearmente com os 

incrementos de carga, mas a concentração de lactato 
sangüíneo difere pouco da de repouso até intensidades de 
40 a 70% do V0

2
max 4•5 • Até esta intensidade, a 

ventilação pulmonar (V J e a produção de dióxido de 
carbono (VCO.) também aumentam linearmente com a 
carga de trabalho. Entretanto, acima desta intensidade, a 
concentração de lactato sangüíneo começa a aumentar, 
enquantO V E e VC0

2 
passam a aumentar em desproporção 

ao aumento do V0
2 

(fig. 1). No início dos anos 60, 
protocolos de avaliação foram criados para identificar o 
que se pensava ser o limiar de transição entre intensidades 
de esforço com predomínio de liberação de energia pelo 
metabolismo aeróbio para intensidades, onde a partici
pação do metabolismo anaeróbio era mais importante 6

·
8

• 

A observação de que atletas altamente condicionados para 
a liberação de energia pelo metabolismo aeróbio 
demonstravam acúmulo de lactato no sangue a percentuais 
mais elevados de seu V0

2
max e também tinham um 
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Fig. 1 -Respostas da produção de C0
2 
('i CO,), consumo de oxigênio (V O,), ventilação 

(V J e concentração de ácido lático sangüíneo (HLa) para um indivíduo submetido a 

um teste de esforço com aumento progressivo de cargas CN). 

desempenho físico submáximo melhor que indivíduos não 
condicionados, levou à utilização de curvas ventilatórias 
e de lactato como forma de identificação de limiares 
metabólicos e ventilatórios como índices da capacidade 
para o trabalho prolongado 3

•
9
•
12

• 

O estudo das respostas do lactato sangüíneo e de 
variáveis ventilatórias durante o exercício em cardiopatas 
apresentou uma evolução semelhante ao longo das últimas 
décadas. Nos anos 30, Harrison e Pilcher 13 observaram 
que pacientes com insuficiência cardíaca produziam mais 
co2 que indivíduos saudáveis a uma mesma intensidade 
de esforço, propondo que este excesso de co2 estava 
relacionado ao tamponamento da acidose metabólica. No 
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~ci~ ~os anos 60, foram desenvolvidas técnicas para a 
Identificação do início da acidose metabólica em pacientes 
com insuficiência cardíaca 8•14• Nos anos 70 e 80, curvas 
de ácido lático e de trocas gasosas passaram a ser utilizadas 
rotineiramente na avaliação de pacientes com insuficiên
cia cardíaca e outras cardiopatias 15-17_ 

A determinação de limiares ventilatórios e metabó
licos é hoje largamente utilizada na avaliação de indiví
duos saudáv~i~, atletas ou pacientes submetidos a progra
mas d~ condicionamento físico 9

•
10

•
18

-
21, no diagnóstico di

ferencial de doenças que limitam a capacidade física 15-17 

e na avaliação do efeito de intervenções terapêuticas 22. 

Entretanto, ainda existe controvérsia sobre aspectos fisio
lógicos 23

'
26

, metodológicos 27
•28 e implicações clínicas 29 da 

utilização de limiares metabólicos e ventilatórios. Esta 
revisão objetiva apresentar nossa interpretação atual das 
b_as~s fisiológicas e metodológicas para a utilização de 
hmiares ventilatórios e metabólicos na avaliação da 
capacidade para o trabalho prolongado de indivíduos 
saudáveis. 

Determinantes fisiológicos do 
acúmulo de lactato no sangue 

Lactiacidemia como índice da glicólise anaeróbia -
muitos investigadores têm utilizado a dosagem sangüínea 
de lactato como representativa da produção de lactato e 
participa?ão da glicólise anaeróbia no sistema de liberação 
de energia para o exercício 30

•
31

. Entretanto, em estudos 
onde as concentrações de lactato intramuscular e 
sangüínea foram comparadas durante testes de esforço 
com ~,ument_o progressivo de cargas, um gradiente 
apreciavel fm encontrado, mesmo em baixas cargas de 
trabalho, com o acúmulo intramuscular precedendo às 
alterações sangüíneas 32

-
34

• O acúmulo de ácido lático não 
depende somente da produção muscular mas também da 
liberação, distribuição e eliminação do l~ctato sangüíneo 
35 . O momento de produção no músculo e liberação para 
o sangue podem ser diferentes. Portanto, dependendo do 
tempo de amostragem, a concentração de lactato 
sangüíneo pode nem sempre ser representativa da 
concentração intramuscular 35. 

Wasserman e col 36 têm proposto que, em intensida
des de esforço acima daquela em que ocorre aumento da 
concentração de lactato sangüíneo, a glicólise anaeróbia 
seria. ativa~a para suplementar a liberação de energia. 
Esta mtensidade de exercício geralmente ocorre entre 40 
e 70% do V0

2
max. Entretanto, Ribeiro e col 37 e Rusko e 

col 38
, estudando as respostas metabólicas ao exercício 

submáximo e_m estado de equilíbrio, demonstraram que, 
para o orgamsmo como um todo, a glicólise anaeróbia 
passa_ a con~ribu~ significativamente para a liberação de 
energia em mtensidades acima de 70% do V0

2
max. Estes 

achados estão de acordo com os estudos de Brooks e col 39-45 

que, utilizando infusões de lactato marcado com radio
isótopos em ratos e seres humanos, demonstraram que a 
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concen~ração de lactato sangüíneo não reflete apenas a 
~roduç~o muscular, mas é o resultado do balanço entre a 
hberaçao na corrente sangüínea e a metabolização. Nos 
elegantes exp~rimentos de Brooks e col, confirma-se que, 
para o orgamsmo como um todo, a glicólise anaeróbia 
some~te co~tribui significativamente para a liberação de 
energia em mtensidades acima de 70% do VO max. Por
tanto, a inferência de ativação de metabolism~ anaeróbio 
baseada em aumento da concentração sangüínea de lactato 
d~ve ser evitada, particularmente no exercício em que 
nao se estabelece estado de equilíbrio. 

Hipóxia e acúmulo de lactato sangüíneo - até a 
década de 70, muitos investigadores acreditavam que 0 

acúmulo de lactato no sangue que ocorre durante o exercí
cio submáximo era secundário à alteração na relação de 
oferta e demanda de oxigênio à musculatura esquelética 46. 

Es~e Ac~nceito assumia que o suprimento inadequado de 
oxige~I~ ao músculo resultava em estímulo à glicólise 
anaerobia e aumento da produção de lactato. Entretanto 
vários. estud_os têm demonstrado que, embora a hipóxi~ 
po_ssa_ mduzu a produção de lactato, ela não parece ser 0 

pnncipal estímulo para o acúmulo de lactato que ocorre 
durante o exercício submáximo 35•

47
·52. Medidas da pressão 

parcial de 0
2 

no sangue venoso que drena de músculos que 
produzem lactato 53, medidas intracelulares de NAD 35,54 e me
didas da pressão parcial de oxigênio intracelular in situ 55 têm 
sido in~~nsistentes com o conceito de que a hipóxia seja 
necessana para o acúmulo de lactato. Da mesma forma 
o fato que exercício submáximo realizado a uma mesm~ 
intensidade em hiperóxia ou após treinamento físico 
resulta em concentrações de lactato mais baixas, porém 
sem aumento do V0

2
, também tem sido utilizado como 

e~id~ncia de que a falta de 0
2 

não justifica a redução dos 
mveis de lactato sangüíneo 35,50,52. 

Entretanto, Wasserman e col 56
•
57 ainda acreditam 

q~~ a di~ponibilidade de oxigênio para o músculo esque
letlco seJa o mais importante fator que determina 0 acú
mulo d~ lactato_- Existe consenso na literatura de que 0 

lactato e produzido durante o exercício submáximo devido 
à desproporção entre a velocidade da glicólise e a taxa de 
oxidação mitocondrial 58•59 . A incapacidade da mitocôn
dria_ de rege_nerar NAD na velocidade que NADH é pro
duzido no Citoplasma resulta na redução de piruvato para 
lactato para produzir NAD 30

•
48

•
49

•
60

. A controvérsia reside 
no papel da oferta de oxigênio como fator limitante na re
generação da NADe inibição da produção de lactato 25,56-58. 

Capacidade oxidativa muscular e acúmulo de 
lactato - o músculo esquelético é composto de dois tipos 
fundamentais de fibras musculares com potenciais 
metabó~icos diferentes 61

•
62

. As fibras tipo I ou de contração 
lenta ~ao cercadas de maior número de capilares, têm 
capacidade oxidativa mais elevada e maior atividade da 
isoenzima da ~esidrogenase lática que favorece a oxidação 
de lactato a puuvato. As fibras tipo 11, ou de rápida con
traç_ão, tê~ maior atividade para enzimas glicolíticas e 
da Isoenzima da desidrogenase lática que favorece a 
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redução de lactato para piruvato. As fibras tipo I, ou de 
lenta contração, são recrutadas em atividades de baixa 
intensidade, enquanto as fibras tipo II são recrutadas em 
intensidades mais elevadas. Baseados nestas característi
cas, alguns autores têm proposto que as fibras tipo 11 te
nham maior tendência de produzir lactato durante o exer
cício enquanto as fibras tipo I poderiam oxidar lactato 63 

e que o acúmulo de lactato durante o exercício poderia 
estar relacionado à capacidade oxidativa da musculatura 
esquelética 52 • Na realidade, estas considerações teóricas 
têm sido confirmadas experimentalmente. Índices de 
acúmulo de ácido lático durante o exercício correlacio
nam-se significativamente com a capacidade de amostras 
dos músculos em oxidar piruvato in vitro 64, com o 
percentual de fibras tipo I 64

•
65

, com a área relativa ocupada 
pelas fibras tipo I e com a densidade capilar 66

. Desta 
forma, acredita-se que um dos determinantes mais impor
tantes do acúmulo de lactato durante o exercício submá
ximo é a capacidade oxidativa da musculatura esquelética 
exercitada. 

Acidose lática e trocas gasosas 

O produto final da glicólise anaeróbia é o ácido lático, 
que dissocia-se em lactato e íon hidrogênio. Assim, o 
aumento da produção de lactato associa-se também com 
um aumento da liberação de íons hidrogênio no músculo 
e no sangue. Esta acidose metabólica é inicialmente 
minimizada por sistemas tampão, particularmente o 
bicabornato. A saída de íons hidrogênio e lactato do 
músculo para o sangue pode não ser equimolar, mas o 
aumento da concentração de lactato sangüíneo é geral
mente acompanhado por uma redução equimolar da con
centração de bicabornato sangüíneo 67

. O tamponamento 
de ácido lático resulta na formação de ácido carbônico 
que, na presença da enzima anidrase carbônica, dissocia
se em C0

2 
e água. Desta forma, o resultado final do acú

mulo de ácido lático é a formação de um excesso de CO 14 

. 2 
que, para uma efetiva compensação da acidose metabólica, 
deve ser eliminado pelo sistema ventilatório (fig. 2). 

A relação entre o acúmulo de ácido lático no sangue 
e alterações na produção de co2 e ventilação pulmonar 
durante o exercício tem sido reconhecida por mais de 60 
anos 5• Durante o exercício com aumento progressivo de 
cargas, as respostas ventilatórias e da concentração de 
lactato sangüíneo têm sido tradicionalmente descritas em 
três fases distintas (fig. 1) 52

•
59

•
68

• Em intensidades baixas 
de esforço, a concentração de lactato sangüíneo varia 
pouco, enquanto a ventilação e a produção de CO 
aumentam linearmente com o vo2 e a carga de trabalho~ 
Com o aumento da intensidade de esforço, um deter
minado ponto é atingido, a partir do qual o lactato passa 
a acumular no sangue enquanto a ventilação e produção 
~e co2 aumentam desproporcionadamente mais que o 
V0

2
• Uma vez que ventilação e produção de C02 au

mentam de forma semelhante por uma determinada gama 
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F1g. 2- Relações entre as trocas gasosas ao nível pulmonar com metabolismo energético 
muscular. O diagrama superior representa a resposta a uma intensidade de esforço na 

qual o lactato liberado na circulação é metabolizado, sem acúmulo no sangue e o 
inferior a resposta a uma intensidade de esforço na qual a velocidade de aparecimento 

de lactato na circulação é maior que a velocidade de desaparecimento, ocorrendo 

acúmulo no sangue. (Modificado de Ribeiro e De Rose 21
). 

de intensidades, esta fase de esforço foi denominada por 
Wasserman e col 69 de período de tamponamento isocáp
nico. Continuando o aumento de intensidades, um segun
do ponto é atingido, a partir do qual a concentração de lactato 
aumenta ainda mais rapidamente e a ventilação aumenta 
mais que a produção de C0

2
• Este padrão de resposta 

ventilatória tem sido usado para estudar diferentes 
mecanismos de controle da ventilação durante o exercício 
em cada uma das três fases 52

•
59

•
68

• Entretanto, alguns 
estudos têm demonstrado que, embora este padrão de três 
fases facilite a descrição didática das respostas ventila
tórias e metabólicas ao exercício progressivo, tanto a resposta 
da ventilação quanto da concentração de lactato sangüíneo 
são melhores descritas por curvas de aumento progressivo 
e exponencial 28

•
70

•
71

• 

O controle das respostas ventilatórias ao exercício 
dinâmico tem.sido extensamente estudado, porém ainda 
não é compreendido em sua totalidade. No contexto desta 
revisão, é importante discutir os mecanismos responsáveis 
pelo aumento da ventilação desproporcional ao aumento 
do vo2 que ocorre a partir do ponto em que a concentração 
de lactato aumenta no sangue. Wasserman e col 30

.5
9

-
69 têm 

proposto que o excesso de co2 produzido no tampona
mento do ácido lático, juntamente com a redução do pH 
poderiam estimular a ventilação por intermédio dos corpos 
carotídeos. Entretanto, esta pode ser uma explicação muito 
simples para um sistema complexo e redundante que 
controla a hiperpnéia do exercício. Hagberg e col 72 de
monstraram que pacientes com a doença de McArdle, 
que têm deficiência da miofosforilase e, conseqüen
temente, não apresentam aumento da concentração de 
lactato sangüíneo durante o exercício, demonstram hiper
ventilação acompanhada de aumento do pH durante o 
exercício progressivo. Além disso, estudos que utilizaram 
depleção de glicogênio 73-

75
, exercício prévio 76

, 

cicloergometria em alta velocidade 7\ alterações do equilí-
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brio ácido-básico 77
•
78

, treinamento aeróbio 79 e velocidades 
diferentes de aumento de cargas 80

•
81 indicam que o 

acúmulo de lactato no sangue e a hiperventilação podem 
ser dissociados por estas intervenções. 

O aumento da ventilação em desproporção ao 
aumento da produção de co2 que ocorre em cargas 
elevadas de esforço tem sido explicado por uma marcada 
redução do pH, porém não está claro porque tal grau de 
acidose metabólica seria necessária para induzir esta 
resposta 68

• Desta forma, acima do ponto em que o lactato 
começa a acumular no sangue, o controle da ventilação 
parece depender da interação de vários fatores, incluindo 
temperatura corporal, catecolaminas, hipoxemia, estímulo 
do sistema nervoso central, informações que se originam 
nos músculos esqueléticos, assim como o equilíbrio ácido
básico 37,52,59,72,73,81-83. 

O conceito de limiar e terminologia 

Durante os últimos 30 anos, vários investigadores 
têm usado abordagens diferentes para identificar uma 
intensidade submáxima de esforço representativa da 
transição entre intensidades predominantemente aeróbias 
para intensidades que requerem maior participação da 
rota metabólica glicolítica anaeróbia. Baseado na dis
cussão precedente, pode-se concluir que no metabolismo 
energético não existe este limiar preciso e que as relações 
entre lactato muscular, lactato sangüíneo, equilíbrio ácido 
básico e ventilação não são sempre constantes para 
predizer uma relação direta de causa e efeito. Entretanto, 
acúmulo de lactato sanguíneo, acidose metabólica e 
hiperventilação têm implicações importantes em termos 
de percepção de esforço 84

•
85

, utilização de substratos 
energéticos 37

•
64•86

, mecanismos de controle 51 e capacidade 
para o trabalho prolongado 86

-
97

. Resposta hormonais ao 
exercício, incluindo catecolaminas 98

, e atividade de renina 
plasmática 99

, assim como alterações da osmolalidade 99 e 
concentração de amônia sangüínea 100 apresentam uma 
resposta exponencial ao exercício progressivo que acom
panha a resposta do lactato. Outras variáveis fisiológicas, 
como a excreção urinária de albumina 101 (fig. 3), con
centração sangüínea de ACTH e ~-endorfinas 102 também 
aumentam significativamente mais em intensidades acima 
dos limiares. As respostas cardiovasculares ao exercício 
também modificam-se em intensidades acima do ponto 
que o lactato passa a acumular no sangue, incluindo maior 
aumento da pressão arterial 99

•
103 menor aumento da 

freqüência cardíaca 104
•
105, fração de ejeção 106

•
107 e taxa 

máxima de enchimento do ventrículo esquerdo 108 (fig. 
3). Além disso, a reposta do vo2 a aumentos de carga 
também é diferente acima da intensidade em que o lactato 
começa a acumular no sangue 109

• Desta forma, parece-nos 
importante identificar limiares que demarcam intensi
dades onde ocorrem dramáticas modificações em diversos 
sistemas fisiológicos. 

O quadro I lista alguns termos que têm sido utilizados 
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............. 
Fig. 3- Resposta (média+ desvio padrão) da fração de ejeção do ventrículo esquerdo, 
taxa máxima de enchimento do ventrículo esquerdo (12 indivíduos) e da excreção 

urinária de albumina (10 indivíduos) a exercício com aumento progressivo de cargas 
relativa ao limiares de lactato e carga máxima em indivíduos normais. (Baseado em 

Clausell e col 108 e Bertoluci e col 61 ). 

Quadro I- Terminologia dos limiares ventilatórios e de Jacta to 

1' limiar de lactato 2' limiar de lactato 12 autor, ano 
ou ventilatório ou ventilatório e (referência) 

Limiar aeróbio- Hollmann, 19616 

anaeróbio 

Limiar anaeróbio Wasserrnan, 19648 

Limiar aeróbio- Mader, 197610 

anaeróbio 

Limiar aeróbio Limiar anaeróbio Kinderrnann 1979110 

Início de acúmulo 

de lactato sangüíneo Jacobs 1981 89 

por diferentes autores para descrever os pontos de 
referência que podem ser identificados pela observação 
das respostas da concentração de lactato sangüíneo ou de 
curvas ventilatórias em resposta ao exercíCio. Estes termos 
podem ser agrupados como representando dois pontos 
de referência: 1) a intensidade a partir da qual a con
centração de lactato sangüínea aumenta em relação aos 
valores de repouso e a ventilação aumenta despropor
cionadamente ao aumento do vo2 - o 1 ºlimiar de lactato 
ou 1 º limiar ventilatório; 2) a intensidade a partir da qual 
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1. S4 

1. 48 

1 . 36 

• 

• 

• 

r = 0. 89 (p< O. OI) 
y = 1.1S (x)- 0 . 091 
S EE = 0 . 0 24 
n = 15 

f, 1.42! 

L"-:-'::-::------:-':-:------:-':-:---------' 
1 . 24 1.30 1 . 36 1. 42 

Veloc ity 11 mM (m s- 1) 

Fig. 4 - Diagrama de dispersão entre a velocidade de nado correspondente a 
concentração de lactato de 4mM (velocity 4mM) e a velocidade máxima de nado 

atingida em prova de 400rn nado livre (velocity max) em 15 nadadores competitivos. 

Houve forte correlação entre velocidade correspondente a concentração de 4mM de 
lactato sangüíneo e desempenho na prova de meia distãncia. (Reproduzido com licença 
de Ribeiro e cal"'). 

a concentração de lactato sangüínea aumenta rapidamente 
e a ventilação aumenta desproporcionadamente à pro
dução de co2 - 2º limiar de lactato ou 2º limiar ventila
tório. De acordo com a tendência mais recente da litera
tura fisiológica norte americana, optamos por evitar deno
minações que impliquem a presença de anaerobiose 111

• 

Entretanto, é importante salientar que grande parte da 
literatura cardiológica refere-se a apenas um limiar, o 1 º, 
denominado por Wasserman e col de limiar anaeróbio. A 
controvérsia sobre a terminologia pode resultar em erros 
de interpretação, principalmente quando trabalhos das 
escola alemã e escandinava são comparados com estudos 
americanos, uma vez que os estudos europeus geralmente 
preocupam-se com o 2º limiar, enquanto os trabalhos 
americanos referem-se geralmente ao 1 º limiar 37

•
81

•
105

• 

Acúmulo de ácido lático, 
fadiga e desempenho físico 

Embora o lactato acumulado durante o exercício 
possa ser levado a outros tecidos para servir como fonte 
de energia ou como fonte para gliconeogênese 40

, o acú
mulo de íons hidrogênio pode inibir a glicólise através de 
sua ação sobre as enzimas limitantes fosfofrutoquinase e 
fosforilase, pode alterar a permeabilidade da membrana 
celular e interferir com a ligação de cálcio nas proteínas 
contráteis 112• Além disso, altas concentrações de ácido lático 
parecem inibir a mobilização de ácidos graxos livres 37

•
113 e 

concentrações elevadas de lactato no sangue refletem uma 
maior utilização das reservas de glicogênio 40

•
86

• Portanto, 
um indivíduo que exercita-se a uma mesma intensidade 
absoluta de esforço, porém com concentrações mais 
elevadas de lactato, pode apresentar acidose metabólica, 
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menor utilização de lipídios como fonte de energia, maior 
depleção de glicogênio e fadiga precoce. De acordo com 
estes princípios fisiológicos, limiares de lactato e ven
tilatórios correlacionam-se fortemente com o desempenho 
físico em diversos eventos de média e longa duração, 
constituindo os principais fatores de previsão para a 
capacidade para o trabalho prolongado 86-97 (fig. 4). 

Considerações metodológicas 

Tipo de exercício - vários estudos têm sido realizados 
para comparar diferentes tipos de exercício utilizados na 
determinação de limiares, incluindo avaliações em esteira 
rolante 11

4-
116

, cicloergômetro utilizando os membros infe
riores 11

4-
116 ou os braços 114

•
117

•
118

, apenas um membro infe
rior 119

•
120

, ou a combinação dos membros inferiores e su
periores 117

• Os achados destes experimentos estão de acordo 
com o conceito de que a percentagem do V0

2
max em que 

ocorre o limiar relaciona-se com a capacidade oxidativa do 
grupo muscular envolvido no exercício. Baseado neste 
conceito, a tendência atual da avaliação funcional de atletas 
através de limiares tem utilizado ergômetros específicos 121 

ou avaliações de campo 10
•
94 que buscam reproduzir o gesto 

desportivo nos protocolos de avaliação. 
Protocolos de exercício - Também os protocolos 

de exercício têm variado, incluindo os de tipo inter
mitente 3, Jo,J8,86,115 ,122 ou contínuo 20,64,89,114,123, com 

pequenos 11
•
114 ou relativamente grandes aumentos de 

carga por estágio 3•10
•
89 e protocolos de aumento con

tínuo de cargas em rampa 80
•
81

•
124

•
125

, ou protocolos com 
períodos progressivos de estado de equilíbrio 3•

18
• Estes 

estudos metodológicos demonstram que, quando os 
limiares são determinados por quebras nas curvas 
ventilatórias e de lactato e expressos no vo2 correspon
dente, os resultados independem do protocolo utilizado 81

•
126

• 

Entretanto, quando os limiares são determinados a par
tir de concentrações absolutas de lactato e/ou expressos 
na carga correspondente, os resultados variam conforme o 
protocolo utilizado (fig. 5) 81•127• 

Limiares de lactato - basicamente, três abordagens 
têm sido utilizadas para determinar os dois limiares a 
partir de curvas de lactato sangüíneo: 1) adoção de con
centrações fixas de lactato e interpolação dos resultados; 
2) uso de modelos matemáticos para avaliar as curvas de 
lactato; e 3) estimativa visual de quebras nas curvas de 
lactato. Observando as repostas da concentração de lactato 
sangüíneo a cargas de esforço em estado de equilíbrio, 
Londeree e Ames 3 propuseram que uma concentração de 
lactato sangüíneo de 2,2mM poderia representar a 
intensidade máxima de exercício aeróbio em estado de 
equilíbrio. Mader e col 10 propuseram que a concentração 
de lactato de 4mM representava o limiar de intensidade a 
partir do quallactato acumularia no sangue se o exercício 
continuasse. Outros investigadores têm utilizado aumen
tos de concentração de lactato sangüíneo (0,5 e 1,0mM) 
em relação aos níveis de repouso como indicadores do 1 º 
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Fig. 5- Resposta do consumo de oxigênio (V O,), equivalente ventilatório para o CO, 
(VECO,), equivalente ventilatório para o oxigênio (VEO,) e concentração de lactato 
sangüíneo (lactate) para um indivíduo submetido a um protocolo com aumento 
progressivo de cargas de 15W /mio (painel esquerda) e um protocolo com aumentos 
de 60W/min (painel da direita). As linhas tracejadas denotam o 1• e o 2° limiar 
ventilatório e de lactato. (Reproduzido com autorização de Ribeiro e col 81) . 

limiar de lactato 77
•
80

• Estes métodos têm a vantagem de 
serem objetivos e independentes de vieses dos inves
tigadores, mas não levam em consideração a cinética in
dividual do lactato 37·128. Para corrigir esta limitação, mo
delos têm sido propostos que descrevem matematicamente 
a resposta de lactato ao exercício progressivo 129-131 ou 
que consideram a difusão e eliminação de lactato do 
sangue 128·132·133. Embora concentrações absolutas de lactato 
tenham sido largamente utilizadas na área de treinamento 
desportivo seguindo pressupostos teóricos 13

\ um estudo 
recente demonstrou que alguns destes pressupostos são 
infundados 135 • 

Para investigações científicas, temos optado pela 
identificação de quebras nas curvas de lactato sangüíneo, 
uma vez que esta metodologia tem sido estudada em maior 
detalhe em indivíduos saudáveis 136-143 e pacientes com 
insuficiência cardíaca 144·145. Na resposta exponencial do 
lactato ao exercício progressivo, três linhas retas podem 
ser traçadas, de forma que dois limiares são identificados 
(fig. 5). O ponto a partir do qual a concentração de lactato 
aumenta consistentemente acima dos valores de repouso 
é identificado como o 1 ºlimiar de lactato, enquanto na 2ª 
quebra, quando a concentração de lactato aumenta 
rapidamente, o 2º limiar é identificado 52·137

• Este método 
é limitado pela subjetividade de sua determinação 28, 
porém, quando utilizado por investigadores experientes, 
apresenta boa reprodutibilidade 25·137·145·. Usando esta 
metodologia, ambos limiares podem ser determinados com 
maior exatidão em protocolos que utilizam pequenos 
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aumentos de cargas em estágios de curta duração. Estudos 
recentes indicam que 1 º limiar de lactato pode ser 
identificado mais objetivamente se o logaritmo da 
concentração de lactato for colocado em um gráfico em 
relação ao logaritmo do vo2 147·148, levando-nos a preferir 
esta metodologia. 

Limiares ventilatórios - os limiares ventilatórios 
têm sido determinados pela observação de diferentes 
variáveis que podem ser derivadas das medidas de trocas 
gasosas obtidas durante o exercício progressivo. Estas 
variáveis incluem a ventilação 149, a produção de co2 114·148, 
a razão de troca respiratória (produção de co2 dividida 
pelo VOJ 1\ a fração expirada de 0 2 

114
, a fração expirada 

de co2 105, a pressão parcial de 02 no final da expiração 19, 
o excesso de co2 produzido 123, o equivalente ventilatório para 
o 0 2 (ventilação dividido pelo consumo de oxigênio) 8t) e o 
equivalente ventilatório para o co2 (ventilação dividido 
pela produção de CO.) 81 . Uma vez que as curvas destas 
variáveis ventilatórias permitem a identificação de dois 
limiares por refletirem os mesmos fenômenos fisiológicos, 
as variáveis a serem utilizadas podem ser escolhidas 
dependendo do equipamento disponível para avaliação 
de trocas gasosas. Quando sistemas de ergoespirometria 
computadorizada são disponíveis, o 1 º limiar ventilatório 
pode ser identificado quando ocorre um aumento do 
equivalente ventilatório para o 0 2 sem um aumento do 
equivalente ventilatório para o co2 (fig. 5) 81 . Quando 
determinado desta forma, o 1 º limiar ventilatório apre
senta boa reprodutibilidade e correlaciona-se bem com o 
1 º limiar de lactato 137

•
141·144·150

• Recentemente, a análise 
computadorizada da equação de regressão entre vo2 e 
VC02, conhecido como método da inclinação V (V-slope), 
tem sido incorporado a alguns equipamentos de ergo
espirometria para identificação do 1 º limiar com bons 
resultados 148. O 2º limiar ventila tório pode ser identificado 
como o ponto a partir do qual o equivalente ventilatório 
para o co2 aumenta progressivamente (fig. 5) 8t, um 
critério também válido e com boa reprodutibilidade 141·146. 

Outros métodos de estimativa de limiares - Ares
posta de variáveis do equilíbrio ácido básico 11 e a análise 
de sinais mioelétricos 151 têm sido utilizados para a es
timativa de limiares. Entretanto, estas e as outras técnicas 
descritas acima requerem amostragem sangüínea ou a uti
lização de equipamentos que não são disponíveis na 
grande maioria dos laboratórios de ergometria. Uma alter
nativa seria a utilização de curvas de freqüência cardíaca 
para a estimativa de limiares. Conconi e col 104·152·153 obser
varam que, durante exercício com aumento progressivo 
de cargas, o ponto a partir do qual a resposta da freqüência 
cardíaca desviava de sua relação linear com a carga de 
trabalho correlacionava-se bem com o 1 º limiar de lactato 
(fig. 6). Este método simples e não-invasivo de estimativa 
de limiares teria importantes aplicações práticas. 
Entretanto, Ribeiro e col 105 demonstraram que esta quebra 
da freqüência cardíaca não corresponde ao 1 º limiar de 
lactato, mas à intensidade correspondente ao 2º limiar de 
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Fig. 6 - Respostas da freqüência cardíaca (HR) e concentração de lactato sangüíneo 
(Lact) ao exercício com aumento progressivo de cargas (Power) em quatro indivíduos. 
As setas indicam a quebra na freqüência cardíaca (BrP), o 1• (Ae1) e o 2° 1imiar de 
lactato (An1). (Reproduzido com autorização de Ribeiro e coi'OS). 
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Fig. 7 - Resposta (média + desvio padrão de 43 indivíduos) do déficit de pulso a 
intensidades de esforço correspondentes a uma carga abaixo do 1° 1imiar de lactato 
(limiar 1- 30W), a carga correspondente ao 1°lirniar de lactato (limiar 1) e a carga 
imediatamente acima do 1" limiar (Limiar 1 + 30). Acima do 1° limiar de lactato 
houve um aumento consistente do déficit de pulso. (Baseado em Narro e co! '"). 

lactato. Além disso, avaliando indivíduos com diferentes 
graus de condicionamento físico, Ribeiro e col 105 

demonstraram que esta quebra da freqüência cardíaca, 
descrita por Conconi e col 10\ tinha reprodutibilidade 
limitada e que um elevado percentual de indivíduos não 
apresentam este achado em testes de laboratório, o que 
foi confirmado posteriormente por Francis e col 154. 
Posteriormente, utilizando bloqueio farmacológico com 
atropina e propranol, Ribei!o e col 155 demonstraram os 
mecanismos de controle da freqüência cardíaca em cargas 
elevadas de esforço, confirmando que não existe qualquer 
relação causal entre o acúmulo de lactato sangüíneo e a 
tendência à estabilização da freqüência cardíaca em níveis 

RibeiroJP 
Limiares metabólicos e ventilatórios dur!Ulte exercício 

177 

próximos da freqüência cardíaca máxima, indicando que 
a quebra da freqüência cardíaca não pode ser considerada 
uma variável fisiológica generalizável. 

Em 1958, Harris e Porter 156 desenvolveram o con
ceito de déficit de pulso para identificar a intensidade de 
exercício a partir da qual a resposta da freqüência cardíaca 
a uma carga constante de esforço deixa de apresentar 
estado de equilíbrio. Por este método, cargas constantes 
de 8min de exercício são aplicadas e, para cada carga, o 
déficit de pulso é calculado pela diferença do somatório 
de todos os batimentos cardíacos dos últimos 4min e o 
somatório de todos os batimentos dos primeiros 4min de 
exercício. Posteriormente 157·158, foi proposto que a 
identificação do ponto de início de acúmulo de lactato no 
sangue poderia ser estimado pela identificação do ponto 
a partir do qual ocorria um marcado aumento do déficit 
de pulso. Dados preliminares de nosso laboratório indicam 
que a determinação do déficit de pulso poderá tornar-se 
uma alternativa válida para a estimativa do 1 º limiar de 
lactato 159 ( fig. 7). 

Limiares como referencial 
de intensidade de esforço 

Em intensidades baixas de exercício prolongado de 
carga constante, a concentração de lactato sangüíneo 
aumenta nos primeiros minutos de esforço, podendo voltar 
aos valores de repouso conforme o exercício continua 4. 
Em intensidades moderadas, a concentração de lactato 
pode manter-se elevada e, durante exercício intenso ocorre 
um acúmulo contínuo de lactato no sangue 4. Hermansen 
e Stensvold 160 observaram que a percentagem do V02max 
em que estas alterações nas concentrações de lactato 
ocorrem durante o exercício em estado de equilíbrio 
variava entre diferentes indivíduos. Desta forma, a um 
determinado percentual do V02max, um indivíduo pode 
apresentar concentrações elevadas e crescentes de lactato 
sangüíneo, enquanto outro indivíduo pode apresentar 
concentrações semelhantes às do repouso. As respostas 
metabólicas 37·38 e a utilização de substratos energéticos 86 

destes dois indivíduos seriam diversas, resultando em um 
desempenho completamente diferente nesta mesma 
intensidade relativa de esforço. Esta possível variabilidade 
nas reposta do lactato sangüíneo a um determinado 
percentual do V02max resultou na proposição de que os 
limiares sejam utilizados como pontos de referência para 
expressar intensidades submáximas de esforço 9·10·110·161·162. 

As respostas metabólicas e ventilatórias ao exercício 
em estado de equilíbrio relativo aos limiares está bem 
estudada 10·37·38·110·163-166. Em intensidades abaixo do 1 º 
limiar, a concentração de lactato sangüíneo varia pouco 
em relação ao repouso, enquanto a ventilação mantém-se 
estável (fig. 8). Em intensidades entre o 1 º e o 2º limiar, 
a concentração sangüínea de lactato aumenta, porém 
mantém-se estável ou diminui com a continuação do 
exercício. A ventilação também mantém-se estável nestas 
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Fig. 8- Resposta da concentração de Jacta to sangüíneo (lactate) de 8 índivíduos (média· 
+desvio padrão) a quatro intensidades de exercício em estado de equilíbrio. Quadrado 
cheio= taxa metabólica equivalente l 0 limiar; círculo cheio= taxa metabólica entre o 
1• e o 2°limiar; círculo vazado= taxa metabólica do 2°limiar; quadrado vazado= taxa 
metabólica entre o 2°lim.iar e o consumo máximo de oxigênio. (Reproduzido com 
autorização de Ribeiro e col 3'}. 

intensidades. Em intensidades de esforço acima do 2º 
limiar, tanto a concentração de lactato sangüíneo quanto 
a ventilação aumentam progressivamente, ocorrendo 
fadiga precoce . Portanto, o 2º limiar representa a 
intensidade de esforço acima da qual, durante o exercício 
em carga constante, ocorre acúmulo de lactato e fadiga 
precoce. A despeito do aumento do lactato sangüíneo, 
em exercício prolongado até a intensidade do 2º limiar, 
as gorduras são a principal fonte de energia para o 
exercício 37

. 

Baseado no conceito de expressar intensidades de 
esforço em função dos limiares, Mader e col 10 desen
volveram um método empírico para prescrever intensidade 
de treinamento em função de concentrações sangüíneas 
de lactato. Baseado neste sistema, conforme o objetivo do 
programa de treinamento, o indivíduo treina de forma a 
atingir uma concentração pré-determinada de lactato no 
sangue. Através de medidas seriadas de lactato durante o 
treinamento, a intensidade é ajustada. Este método tem 
tido larga aceitação em diversas modalidades desportivas, 
embora implique um custo bem mais elevado do que a 
tradicional medida da freqüência cardíaca 162. Embora o 
método tenha uma base teórica 13\ um estudo recente 135 

apresenta resultados que questionariam o real significado 
deste tipo de prescrição. Além disso, não há estudos que 
tenham quantificado de maneira controlada as vantagens 
deste método em relação aos convencionais. 

Treinamento físico e limiares 

Efeitos do treinamento nos limiares - a determi
nação de limiares tem grande aplicação na avaliação dos 
efeitos do treinamento aeróbio. Acredita-se que a medida 

Arq Bras Cardiol 
volume 64, (n• 2), 1995 

dos limiares pode identificar alterações na capacidade para 
o exercício submáximo prolongado que resultam do 
treinamento físico mas que não são avaliadas pelo 
V02max 9

•
161

•
162

• De acordo com este conceito, estudos 
prospectivos controlados têm demonstrado que tanto os 
limiares ventilatórios quanto os limiares de lactato podem 
aumentar mais que o V0

2
max após períodos de treina

mento 19
•
167

:
168

• Outros trabalhos prospectivos que não 
incluíram grupo controle também demonstraram um aumento 
de limiares maior do que o aumento do VO max 20•169-m 2 . 

Entretanto, em alguns estudos sobre treinamento, os 
limiares aumentaram de forma proporcional ao aumento 
do V02max 167

•
173 ou não aumentaram 174 

•. Recentemente, 
observou-se também que o treinamento de força pode 
aumentar o limiar de lactato e o desempenho em atividade 
de longa duração, sem alterar o V0

2
max 175• Fatores como 

o nível de condicionamento físico inicial e idade dos 
indivíduos, intensidade e duração do treinamento, assim 
como os métodos de avaliação podem contribuir para a 
resposta dos limiares ao treinamento aeróbio 142•167•174. 

Além disso, estudos têm demonstrado que os limiares de 
lactato são mais sensíveis ao treinamento que os limiares 
determinados por métodos ventilatórios 169• 

Mecanismos dos efeitos do treinamento - a dimi
nuição do acúmulo de lactato no sangue após o trei
namento aeróbio pode ser devida a vários mecanismos. 
A eficiência mecânica pode explicar parte da variabilidade 
no acúmulo de lactato de alguns indivíduos 61, mas não 
parece contribuir significativamente após programas 
curtos de treinamento 176

• Alguns autores 48
•177 acreditam 

que o aumento da atividade enzimática mitocmídrial que 
ocorre após o condicionamento resulta em maior oxidação 
de gorduras e menor produção de lactato, com aumento 
dos limiares. Estudos experimentais com músculo esque
lético in situ demonstram claramente que o treinamento 
físico resulta em diminuição da velocidade de produção 
de lactato 178. Por outro lado, Donovan e Brooks 42, estu
dando ratos com infusões de lactato marcado com radio
isopos, demonstraram que índices da produção de lactato 
não se alteraram com o treinamento. A diminuição do 
lactato sangüíneo foi devida a uma maior taxa de remoção, 
particularmente através da gliconeogênese. Portanto, 
embora os mecanismos fundamentais para a redução do 
acúmulo de lactato em seres humanos não tenham sido 
totalmente elucidados, as evidências experimentais 
sugerem que o treinamento pode resultar em menor 
depleção de glicogênio, maior utilização de gorduras, 
maior fluxo de glicose e maior remoção de lactato por 
gliconeogênese. 

Conclusão 

Ao longo das últimas décadas houve uma grande 
evolução no entendimento dos mecanismos responsáveis 
pelo acúmulo de ácido lático no sangue e pela hiper
ventilação do exercício. Embora este desenvolvimento 
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tenha trazido informações que desafiam os conceitos 
originais sobre limiares ventilatórios e metabólicos, trouxe 
também um conhecimento mais profundo das limitações 
dos métodos utilizados e uma expansão de suas aplicações 
práticas. Nossa experiência pessoal ao longo deste perío
do 21,22,37,81,94,101,105,108,123,155,159 acompanhou a evolução do 

conhecimento e confirma que, baseado no conhecimento 
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atual, os limiares ventilatórios e de lactato representam 
índices fundamentais para a avaliação funcional de 
indivíduos saudáveis e de atletas. O contínuo desenvol
vimento de técnicas e a disponibilidade de equipamentos 
adequados podem resultar na crescente utilização destes 
índices na prática em nosso meio. 
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