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Resumo:Resumo:Resumo:Resumo: O conceito “Limiar Anaeróbio” tornou-se um dos assuntos mais polêmicos e 

controversos dentro da história recente da fisiologia do esforço. Grande parte desta 

polêmica está relacionada aos mecanismos originalmente propostos para explicar o aumento 

da síntese muscular de lactato e relação causa-efeito entre acidose metabólica e adaptações 

ventilatórias. O objetivo desta revisão é discutir, a partir dos modelos atualmente aceitos, as 

adaptações metabólicas que determinam o fenômeno limiar anaeróbio e alguns dos aspectos 

metodológicos utilizados para sua detecção. 
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Abstract:Abstract:Abstract:Abstract: The “anaerobic threshold” concept has been the most polemic and controversial 

issue of recent exercise physiology history. Great part of this controversy is related to the 

original proposed mechanisms to explain muscle lactate synthesis and cause-effect association 

between metabolic acidosis and ventilatory adaptations. The aim of this review is to examine, 

in agreement with actual theories, the metabolic adaptations that cause the anaerobic 

threshold phenomenon and some methods used in its detection.   
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INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO    

    

Há 40 anos Wasserman e Mcilroy estabeleceram o conceito “Limiar Anaeróbio” (LAn), definido como a intensidade crítica 

para a atividade oxidativa máxima e manutenção do exercício cardio-respiratório. De acordo com os autores o conceito 

baseia-se na relação causa-efeito entre limiares distintos (metabólico e ventilatório; LM + LV, respectivamente) determinada 

pelo aumento da hipóxia tecidual local (WASSERMAN e MCILROY, 1964).  
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Em termos práticos, a aplicação deste conceito permite a identificação de modo não invasivo, através de parâmetros 

ventilatórios, da intensidade de exercício em que o metabolismo anaeróbio complementa a energia produzida por mecanismos 

oxidativos e o conseqüente posterior desenvolvimento de fadiga pelo acúmulo de íons H+.  

Entretanto, as bases conceituais da hipótese do LAn têm sido sistematicamente criticadas. As principais críticas estão 

relacionadas aos mecanismos originalmente propostos para explicar o aumento da síntese muscular de ácido lático 

(HAGBERG, COYLE, CARROLL, MILLER, MARTIN e BROOKE, 1982; BROOKS, 1985; KATZ e SAHLIN, 1990; MAcRAE, 

DENNIS, BOSCH e NOAKES, 1992; BOSQUET, LÉGER e LEGROS, 2002) e associação entre os limiares (LM + LV). Alguns 

autores, por exemplo, ao observarem a ocorrência de adaptações ventilatórias dissociadas da acidose metabólica em estudos 

utilizando depleção de glicogênio muscular (DAVIS e GASS, 1981; FARREL e IVY, 1987), manipulação dietética de substratos 

(PRUSACZYK, CURETON, GRAHAM e RAY, 1992), distúrbios metabólicos (HAGBERG, COYLE, CARROLL, MILLER, 

MARTIN e BROOKE, 1982) ou treinamento (POOLE e GAESSER, 1985; SIMON, YOUNG, BLOOD, SEGAL, CASE e GUTIN, 

1986), sugerem que a relação entre os limiares é apenas incidental e a hipótese proposta para explicar o fenômeno LAn 

incorreta.  

O objetivo desta revisão é discutir, a partir dos modelos atualmente aceitos, as adaptações metabólicas que determinam o 

fenômeno LAn e alguns dos aspectos metodológicos utilizados para sua detecção. 

    

METABOLISMO ENERGÉTICO DURANTE O EXERCÍCIOMETABOLISMO ENERGÉTICO DURANTE O EXERCÍCIOMETABOLISMO ENERGÉTICO DURANTE O EXERCÍCIOMETABOLISMO ENERGÉTICO DURANTE O EXERCÍCIO DE INTENSIDADE PROGRESSIVA DE INTENSIDADE PROGRESSIVA DE INTENSIDADE PROGRESSIVA DE INTENSIDADE PROGRESSIVA    

    

Carboidratos e lipídeos da dieta são utilizados como substratos energéticos durante o repouso e o exercício. A 

contribuição relativa de cada substrato para a manutenção da demanda energética durante o exercício é determinada pela 

intensidade e duração do esforço (ODLAND, HEIGENHAUSER, WONG, HOLLIDGE-HORVAT e SPRIET, 1998; BERGMAN 

e BROOKS, 1999; GOEDECKE, GIBSON, GROBLER, COLLINS, NOAKES e LAMBERT, 2000), treinamento (BERGMAN e 

BROOKS, 1999; BROOKS e MERCIER, 1994; COGGAN, RAGUSO, GASTALDELLI e SIDOSSIS, 2000), dieta (BERGMAN e 

BROOKS, 1999; BOSCH, DENNIS, NOAKES, 1993) e ação hormonal (GALBO, HOLST e CHRISTENSEN, 1979).  

Nas fases iniciais do exercício de intensidade progressiva (~ 40% do VO2max) a demanda energética é satisfatoriamente 

suprida por mecanismos oxidativos (ciclo de Krebs e fosforilação oxidativa), através da degradação preferencial de ácidos 

graxos (SKINNER e MCLELLAN, 1980; BONEN, MCDERMOTT e HUTBER, 1989; WASSERMAN, HANSEN, SUE e WHIPP, 

1994; HOLLOSZY, KOHRT e HANSEN, 1998; ODLAND,  HEIGENHAUSER e SPRIET, 2000). No entanto, a produção de 

energia por estes mecanismos é dependente da contínua conversão de glicogênio a oxaloacetato (LANCHA JÚNIOR, RECCO, 

ABDALLA e CURI, 1994; CURI, LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA JR, PELLEGRINOTTI e 

PROCOPIO, 2003). 

O ciclo de Krebs apresenta como característica a geração de precursores e produtos com a liberação de dióxido de 

carbono e metabólitos, como citrato e glutamina. Há, portanto, uma perda contínua de esqueletos de carbono (cataplerose) 

que precisa ser reposta. A síntese de oxaloacetato é a etapa de inserção de novas moléculas no ciclo (CURI, LAGRANHA, 

RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA JR, PELLEGRINOTTI e PROCOPIO, 2003).  

A condensação de quantidades proporcionais de oxaloacetato e acetil-CoA em citrato, regulada pela enzima citrato sintase, 

controla diretamente a oxidação do acetil-CoA derivado tanto do piruvato como dos ácidos graxos (NEWSHOLME e LEECH, 

1988). A depleção dos estoques hepático e muscular de glicogênio, possível de ocorrer durante o exercício prolongado, limita 

a produção de oxaloacetato e a atividade oxidativa (HERMANSEN, HULTMAN e SALTIN, 1967; KARLSSON e SALTIN, 1971; 
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CURI, LAGRANHA, RODRIGUES JR, PITHON-CURI, LANCHA JR, PELLEGRINOTTI e PROCOPIO, 2003). Os principais 

substratos utilizados na reposição dos intermediários (anaplerose) do ciclo de Krebs, durante o exercício, são o piruvato e 

aminoácidos como aspartato, asparagina e glutamato (GALBO e STALLKNECHT, 1996; MARQUEZI, ROSCHEL, COSTA, 

SAWADA e LANCHA JR, 2003).  

Com o aumento da intensidade do exercício (~ 40% a 75% do VO2max) a oxidação de ácidos graxos em relação à oxidação 

de glicogênio diminui progressivamente, inibida principalmente pelo maior fluxo de substratos através da via 

glicogenolítica/glicolítica e aumento da atividade da enzima piruvato desidrogenase (PDH) (SKINNER e MCLELLAN, 1980; 

BONEN, MCDERMOTT e HUTBER, 1989; BROOKS e MERCIER, 1994; HOLLOSZY, KOHRT e HANSEN, 1998; HOLLIDGE-

HORVAT, PAROLIN, WONG, JONES e HEIGENHAUSER, 1999).  

Após a transição exercício moderado-intenso (~ 75% do VO2max) a demanda energética passa a ser suprida 

predominantemente pela glicogenólise hepática/muscular e glicólise muscular (SKINNER e MCLELLAN, 1980; BROOKS e 

MERCIER, 1994; WASSERMAN, HANSEN, SUE e WHIPP, 1994; HOLLOSZY, KOHRT e HANSEN, 1998), com subseqüente 

acúmulo muscular e sanguíneo de lactato e íons H+ (BONEN, MCDERMOTT e HUTBER, 1989; KATZ e SAHLIN, 1990; 

WILSON, 1994). A alteração do pH intramuscular afeta a atividade das enzimas fosforilase e fosfofrutoquinase e, em 

conseqüência, diminui a produção de energia pela via glicolítica (WILSON, 1994; HOLLIDGE-HORVAT, PAROLIN, WONG, 

JONES e HEIGENHAUSER, 1999; LEBLANC, PAROLIN, JONES, e HEIGENHAUSER, 2002), gerando fadiga (CHASIOSTIS, 

1983; GOLLNICK e HERMANSEN, 1973; KARLSSON, 1971).  

Entretanto, parte da energia derivada da oxidação de glicogênio/glicose resulta do transporte de equivalentes reduzidos à 

mitocôndria, por meio de sistemas de lançadeira (DAWSON, 1979).  

 

A lançadeira malato-aspartato (figura 1) é o principal mecanismo para a regulação da concentração citoplasmática de 

NADH, interferindo diretamente na síntese de lactato (SCHANTZ, SJOBERG, SVENDENHAG, 1986; PALMA, KOKUBUN, 

SIBUYA, SANTOS, FREIRE, 1989; BARRON, GU e PARRILLO, 1998; MARQUEZI, SAWADA, COSTA e LANCHA JR, 1999; 

CABRERA, SAIDEL, KALHAN, 1999; SPRIET, HOWLETT e HEIGENHAUSER, 2000; MARQUEZI, ROSCHEL, COSTA, 
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SAWADA e LANCHA JR, 2003) e atividade do ciclo de Krebs (LANOUE e WILLIAMSON, 1971; BREMER e DAVIS, 1975; 

BEECKMANS e KANAREK, 1987). 

A transaminação de aspartato no citoplasma, gerando oxaloacetato e glutamato, permite a re-oxidação de NADH e o 

subseqüente transporte de íons H+ à mitocôndria para produção de energia (DAWSON, 1979; NEWSHOLME e LEECH, 

1988). No citoplasma, oxaloacetato é reduzido pelo NADH gerando malato e NAD+. Malato é permutado por α-cetoglutarato 

através da membrana mitocondrial e no interior da mitocôndria é oxidado, gerando oxaloacetato e NADH. Glutamato 

citoplasmático, resultante da transaminação do aspartato, permeia a membrana mitocondrial e reage com oxaloacetato 

mitocondrial, gerando aspartato e α-cetoglutarato, reiniciando o ciclo de reações (DAWSON, 1979; NEWSHOLME e LEECH, 

1988). 

    

BASES CONCEITUAIS DA HIPÓTESE DO LIMIAR ANAERÓBIOBASES CONCEITUAIS DA HIPÓTESE DO LIMIAR ANAERÓBIOBASES CONCEITUAIS DA HIPÓTESE DO LIMIAR ANAERÓBIOBASES CONCEITUAIS DA HIPÓTESE DO LIMIAR ANAERÓBIO    

    

A hipótese original do LAn estabelece que, acima de determinada intensidade de exercício, o desequilíbrio entre o aporte e 

a utilização de oxigênio (O2) pelas células musculares metabolicamente ativas (os autores utilizaram o termo “anaeróbio”, 

referindo-se a hipóxia muscular, para indicar este aporte insuficiente de O2 aos músculos ativos) limita o metabolismo 

energético oxidativo (WASSERMAN e MCILROY, 1964; WASSERMAN, WHIPP, KOYL e BEAVER, 1973). Como 

conseqüência, a atividade glicolítica e a concentração extra-mitocondrial de NADH aumentam (WASSERMAN e MCILROY, 

1964; WASSERMAN, WHIPP, KOYL e BEAVER, 1973; WASSERMAN, HANSEN, SUE, DY e WHIPP, 1994). 

A alteração do redox (estado de oxi-redução) citoplasmático favorece a atividade da lactato desidrogenase (LDH) para a 

síntese de ácido lático (WASSERMAN, WHIPP, KOYL e BEAVER, 1973; KATZ e SAHLIN, 1990). O ácido lático produzido é 

rapidamente dissociado e os íons H+ resultantes são tamponados, inicialmente na célula muscular, pelo sistema do bicarbonato 

(HCO3
-), gerando dióxido de carbono (CO2) adicional (WASSERMAN, 1979; WASSERMAN, HANSEN, SUE, DY e WHIPP, 

1994).  

Durante o processo de tamponamento, HCO3
- sanguíneo é continuamente permutado por lactato através da membrana da 

célula muscular (WASSERMAN, HANSEN, SUE, DY e WHIPP, 1994), sendo que este co-transporte determina o aumento da 

concentração sanguínea de lactato e íons H+. Com a redução das concentrações de HCO3
-, a acidose metabólica e o aumento 

da pressão parcial de CO2 (PCO2) passam a ser compensados através de adaptações ventilatórias – aumentos de ventilação 

(VE) e liberação de CO2 (VCO2) – provocadas pela estimulação dos corpos carotídeos, a partir da alteração do pH 

(WASSERMAN e MCILROY, 1964; WASSERMAN, WHIPP, KOYL e BEAVER, 1973; WASSERMAN, 1979).      

Wasserman (1979) sugeriu que as adaptações ventilatórias que ocorrem (em determinada intensidade) durante o exercício 

estão associadas à acidose metabólica em relação causa-efeito e que a partir destes eventos seria possível, durante o exercício 

com intensidades progressivas, identificar de modo não invasivo a intensidade de exercício correspondente à atividade 

oxidativa máxima (WASSERMAN, HANSEN, SUE, WHIPP e CASABERI, 1994). A acidose metabólica (ou o aumento da 

concentração sanguínea de lactato, [SLa]) caracterizaria o LM, enquanto que as adaptações ventilatórias caracterizariam o LV. 
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MODELO DE “LIMIARES MÚLTIPLOS”MODELO DE “LIMIARES MÚLTIPLOS”MODELO DE “LIMIARES MÚLTIPLOS”MODELO DE “LIMIARES MÚLTIPLOS”    

    

Estudos posteriores aos de WASSERMAN, entretanto, demonstraram a existência de não apenas um, mas dois LAns (LAn1 

= LM1 + LV1 e LAn2 = LM2 + LV2) (figura 2), provocando a reavaliação da nomenclatura e dos procedimentos utilizados para 

determiná-los (KINDERMANN, SIMON e KEUL, 1979; REINHARD, MULLER e SCHMÜLLING, 1979; SKINNER e 

MCLELLAN, 1980; WALSH e BANISTER, 1988; WESTON, GRAY, SCHNEIDER e GASS, 2002). 

Skinner e Mclellan (1980) sugeriram um modelo hipotético composto por três fases distintas para justificar a ocorrência de 

múltiplos limiares ao longo da transição repouso-exercício (esforço) máximo. De acordo com os autores, durante a FASE I (< 

40% do VO2max), caracterizada pelo recrutamento predominante de fibras musculares do tipo I e elevada atividade oxidativa, o 

fluxo de substratos através da via glicolítica é limitado pelos produtos da degradação de ácidos graxos, principalmente citrato e 

ATP. A produção de ácido lático, em conseqüência, é pequena e a [SLa] varia entre 0,8 a 2 mmol/L.  

Os aumentos de intensidade ao longo do exercício elevam o recrutamento de fibras do tipo II e a demanda energética e, 

em conseqüência, as concentrações de ADP, AMP, Pi e NH4

+
, estimulando a atividade glicogenolítica e glicolítica. Na FASE II (~ 

40% a 75% do VO2max) a oxidação de ácidos graxos em relação à oxidação de glicogênio/glicose diminui, inibida, 

principalmente, pelo aumento da atividade glicolítica e, parcialmente, pelo aumento da produção e acumulação de íons H+. A 

acidose metabólica é tamponada pelo sistema do HCO3
- e o centro respiratório é estimulado, provocando alterações nas 

trocas respiratórias. A [SLa] aumenta, variando agora entre 2 a 4 mmol/L, aproximadamente.  

A partir da FASE III (> 75% VO2max), a oxidação de glicogênio/glicose e a esterificação de ácidos graxos aumentam 

progressivamente; a [SLa] aumenta exponencialmente e as alterações ventilatórias não são capazes de compensar a acidose 

metabólica.  

A transição da fase I à fase II corresponde ao primeiro LAn (LAn1) e a transição da fase II à fase III ao segundo LAn (LAn2). 

Kindermann, Simon e Keul (1979), em particular, referem-se ao primeiro e segundo limiares como aeróbio e anaeróbio, 

respectivamente (figura 2).   
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DETERMINAÇÃO DOS LIMIARES DE ACORDO COM O MODELO DE “LIMIARES MÚLTIPLOS” 

A determinação dos LMs e LVs, de acordo com o modelo de “limiares múltiplos”, baseia-se na segmentação das curvas dos 

parâmetros metabólicos/ventilatórios x intensidade de esforço, a partir das inflexões das curvas, em três períodos (SKINNER e 

MCLELLAN, 1980; AUNOLA e RUSKO, 1982). Assim, por exemplo, o aumento da [SLa] logo acima dos valores de repouso 

(primeira inflexão da curva) corresponde ao LM1 e o rápido e continuado aumento da [SLa] (segunda inflexão da curva) ao 

LM2 (figura 2). 

A determinação dos LVs, por sua vez, é realizada através da segmentação das curvas de diferentes parâmetros ventilatórios 

(equivalentes ventilatórios de O2 e CO2: VE/VO2 e VE/VCO2, respectivamente; frações expiradas finais de O2 e CO2: PETO2 e 

PETCO2, respectivamente; e quociente respiratório, QR). O LV1 corresponde ao menor valor de VE/VO2 antes de seu 

aumento continuado associado ao início do aumento abrupto e continuado do QR (primeira inflexão das curvas). O LV2 

corresponde ao ponto em que os aumentos de VE/VO2, VE/VCO2 e PETO2 coincidem com a queda de PETCO2 (segunda 

inflexão das curvas; figura 2).  

    

MODELO MEMODELO MEMODELO MEMODELO METABÓLICO PARA PRODUÇÃO DE ÁCIDO LÁTICOTABÓLICO PARA PRODUÇÃO DE ÁCIDO LÁTICOTABÓLICO PARA PRODUÇÃO DE ÁCIDO LÁTICOTABÓLICO PARA PRODUÇÃO DE ÁCIDO LÁTICO    

    

Estudos recentes, contrariando a hipótese proposta por Wasserman e colaboradores (WASSERMAN e MCILROY, 1964; 

WASSERMAN, WHIPP, KOYL e BEAVER, 1973; WASSERMAN, 1979), sugerem que a síntese muscular e o acúmulo sanguíneo 

de lactato resultam da interação de outros fatores que simplesmente a hipóxia tecidual, como utilização de substratos, cinética 

da glicólise, atividade das enzimas fosfofrutoquinase e lactato desidrogenase, recrutamento de unidades motoras e aumento da 

taxa da remoção de lactato (BROOKS, 1985; KATZ e SAHLIN, 1990; MACRAE, DENNIS, BOSCH e NOAKES, 1992; 

BROOKS e MERCIER, 1994; BERGMAN e BROOKS, 1999; CABRERA, SAIDEL, KALHAN, 1999; HOLLIDGE-HORVAT, 

PAROLIN, WONG, JONES e HEIGENHAUSER, 1999; SPRIET, HOWLETT e HEIGENHAUSER, 2000; SPRIET e 

HEIGENHAUSER, 2002). 

A produção de lactato nos músculos esqueléticos em qualquer intensidade de exercício, de acordo com um dos modelos 

metabólicos atualmente aceitos, seria determinada pelo fluxo de substratos através via glicogenolítica/glicolítica e atividades das 

enzimas/sistemas que regulam o metabolismo do piruvato e transporte de equivalentes reduzidos através da membrana 

mitocondrial (SCHANTZ, SJOBERG, SVENDENHAG, 1986; PALMA, KOKUBUN, SIBUYA, SANTOS, FREIRE, 1989; 

CABRERA, SAIDEL, KALHAN, 1999; SPRIET, HOWLETT e HEIGENHAUSER, 2000; SPRIET e HEIGENHAUSER, 2002; 

MARQUEZI, ROSCHEL, COSTA, SAWADA e LANCHA JR, 2003) (figura 1).  

Assim, durante o exercício de baixa intensidade (~ 40% VO2max), quando a demanda energética e a atividade glicolítica 

estão baixas, a maior parte do piruvato e NADH produzidos são convertidos a acetil-CoA e transportados à mitocôndria, 

respectivamente. A síntese de lactato, em conseqüência, é mínima, já que as concentrações de ambos substratos da LDH estão 

limitadas. SPRIET et al. (2000) demonstraram que em 35% do VO2max o fluxo de substratos pela LDH (em mmol de 

substrato/kg músculo/min) é inferior a soma dos fluxos através da piruvato desidrogenase (PDH) e lançadeira malato-aspartato 

(LMA) em aproximadamente 150%.  

Por outro lado, durante o exercício intenso (> 75% VO2max), o aumento das concentrações de ADP, AMP, Pi e NH4

+ 

estimulam a atividade glicolítica, elevando a produção de piruvato e NADH. Entre 65% a 90% do VO2max, o fluxo de 

substratos através da LDH é 30% maior que a soma dos fluxos pela PDH e LMA. Nesta situação a produção de lactato 

aumenta consideravelmente (SPRIET, HOWLETT e HEIGENHAUSER, 2000). 
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Em adição, alguns autores sugerem que o aumento das concentrações citoplasmática e mitocondrial de aspartato e 

asparagina (INDIVERI, KRAMER e PALMIERI, 1987; BERRY, GREGORY, GRIVELL, PHILLIPS e SCHÖN, 1994; SCADUTO, 

1994), assim como o treinamento de endurance (SCHANTZ, SJOBERG e SVEDENHAG, 1986; SCHANTZ e HENRIKSSON, 

1987), podem elevar a atividade da lançadeira malato-aspartato e, em conseqüência, alterar a taxa de síntese de lactato durante 

o exercício.  

Marquezi et al. (2003) observaram maior tempo de resistência ao esforço (68,37 ± 25,42 min x 41,12 ± 13,82 min; + 66,2%, 

p < 0,05) e menor concentração sanguínea de lactato (8,57 ± 1,92 mmol/L x 11,28 ± 2,61 mmol/L; -24,0%, p < 0,05) em ratos 

Wistar suplementados com 350mM/kg/dia de aspartato + 400mM/kg/dia de asparagina por sete dias, durante exercício 

contínuo com intensidade correspondente a 120% da carga do limiar anaeróbio metabólico, até a exaustão. Os autores 

concluíram que o processamento destes aminoácidos aumentou a atividade da lançadeira malato-aspartato (INDIVERI, 

KRAMER e PALMIERI, 1987; BERRY, GREGORY, GRIVELL, PHILLIPS e SCHÖN, 1994; SCADUTO, 1994) e a taxa de re-

oxidação de NADH citoplasmático (BARRON, GU e PARRILLO, 1998) por mecanismos independentes da redução de piruvato 

a lactato, favorecendo a produção de energia através do sistema oxidativo e retardando a fadiga provocada pelo acúmulo de 

íons H+.  

    

EFEITOS DOS PROTOCOLOS DE TESTE UTILIZADOSEFEITOS DOS PROTOCOLOS DE TESTE UTILIZADOSEFEITOS DOS PROTOCOLOS DE TESTE UTILIZADOSEFEITOS DOS PROTOCOLOS DE TESTE UTILIZADOS    

    

Outro aspecto que interfere na resposta do lactato ao exercício e relação entre os limiares é o tipo de protocolo utilizado 

nos testes (DENADAI, 1995). De modo geral, os protocolos utilizados apresentam incrementos de cargas realizado de forma 

contínua ou descontínua.  

Os protocolos de teste para a detecção dos LVs são, em regra, contínuos e utilizam pequenos incrementos de carga 

(WASSERMAN, HANSEN, SUE, DY e WHIPP, 1994); por outro lado, os protocolos de teste para a detecção dos LMs, 

contínuos ou descontínuos, requerem estágios de esforço com maior duração do que os protocolos utilizados para a avaliação 

dos LVs (STOCKHAUSEN, GRATHWOHL, BÜRKLIN, SPRANZ, KEUL, 1991). Isto se deve, em parte, pela defasagem entre a 

produção de lactato nos músculos e o seu aparecimento (acúmulo) no sangue. De acordo com JACOBS (1981) e 

STOCKHAUSEN et al (1991), períodos de exercício inferiores a 4 minutos podem subestimar a [SLa].  

Vários autores, entretanto, têm sugerido que, quando os LMs são detectados pela segmentação (pontos de inflexão) das 

curvas de lactato ou parâmetros ventilatórios e as intensidades de exercício correspondentes aos limiares expressas em função 

do consumo de oxigênio (PIÑA e KARALIS, 1990; RIBEIRO, YANG, ADAMS, KUKA, KNUTTGEN, 1986; YOSHIDA, 1986; 

DAVIS, WHIPP, LAMARRA, HUNTSMAN, FRANK, WASSERMAN, 1982) as relações LM + LV são mantidas (DAVIS, 

CAIOZZO, LAMARRA, ELLIS, VANDAGRIFF, PRIETTO, MCMASTER, 1983; RIBEIRO, YANG, ADAMS, KUKA, KNUTTGEN, 

1986), independentemente do protocolo utilizado (SANTOS e GOMES, 1998). 

RIBEIRO et al. (1986) comparando a influência de protocolos contínuos com diferentes incrementos de cargas (15 watts/60 

seg ou 15watts/20 seg), em cicloergômetro, concluíram que o tipo de protocolo pode alterar a relação entre os limiares, caso 

sejam adotadas na determinação dos LMs metodologias que se baseiem em pontos fixos (concentrações sanguíneas pré-

determinadas de lactato, 2 e 4mmol/L, por exemplo). Contudo, quando as determinações foram realizadas através da 

segmentação da curva de lactato sanguíneo, os protocolos não proporcionaram diferenças significativas entre os limiares.  

DICKSTEIN e colaboradores (DICKSTEIN, BARVIK, AARSLAND, SNAPINN e KARLSSON, 1990) compararam três 

metodologias para a identificação dos LMs e LVs, durante teste contínuo progressivo em cicloergômetro (com aumentos de 15 
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watts/60 seg), baseadas nos seguintes critérios: a) segmentação das curvas dos parâmetros ventilatórios e [SLa] x tempo; b) 

métodos computadorizados de regressão linear baseados na plotagem de dois segmentos para VCO2 x VO2 (método V slope) 

e transformação log[SLa] x logVO2 (método log-log) e c) valor fixo de QR = 1 e LA = 2 mmol/L. Os resultados obtidos 

mostraram não existir diferenças significativas entre as três metodologias investigadas, apresentando todas altos coeficientes de 

correlação entre os limiares.     

SANTOS e GOMES (1998) compararam dois protocolos contínuos progressivos em esteira (com aumentos de velocidade a 

cada 2 minutos) e diversos critérios de determinação dos limiares, todos baseados na segmentação das curvas dos parâmetros 

ventilatórios e [SLa], sobre a associação entre LMs e LVs. Os autores concluíram que as relações entre os limiares, expressos 

em função do VO2, foram mantidas e semelhantes nos dois protocolos. 

    

CONSIDERAÇÕES FINAISCONSIDERAÇÕES FINAISCONSIDERAÇÕES FINAISCONSIDERAÇÕES FINAIS    

    

O conceito LAn tornou-se um dos assuntos mais polêmicos e controversos dentro da história recente da fisiologia do 

esforço. Grande parte desta polêmica está relacionada aos mecanismos originalmente propostos para explicar o aumento da 

síntese muscular de lactato e associação entre os limiares (LM + LV). Este fato, somado a possibilidade de ocorrer dois limiares 

anaeróbios dependendo do modelo experimental adotado (SKINNER e MCLELLAN, 1980), dificulta o entendimento do 

conceito, já que diversos autores se referem aos limiares metabólicos e/ou ventilatórios indistintamente através do termo 

“limiar anaeróbio”.  

Através do LAn tornou-se possível, por exemplo, avaliar a atividade coordenada dos sistemas cardiovascular, respiratório e 

energético, uma vez que a utilização de parâmetros fisiológicos como indicadores da intensidade de esforço normaliza as 

adaptações decorrentes do exercício entre diferentes indivíduos e oferece condições para o diagnóstico de patologias e 

prescrição de treinamento. Por este motivo, vários estudos ainda se preocupam em esclarecer as adaptações metabólicas que 

determinam o fenômeno LAn e propor novas metodologias para facilitar sua identificação.   
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