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PROCESSO

RESUMO: A mensuracio do lactato sanguineo com determina¢io do
limiar anaer6bio é uma forma simples e difundida de avaliar o desem-
penho fisico. O lactato é o produto final da glicolise anaerdbia, um
dos processos geradores de energia no corpo humano, junto com os
sistemas dos fosfagénios e aerébio. A contribuicio relativa de cada um
deles para as demandas energéticas do musculo esquelético depende
do tipo, intensidade e duragio do exercicio, € o lactato ¢ uma forma
de medir essa contribuicio. H4 intensa transferéncia de lactato entre
tecidos e dentro das células musculares. O proposito desta revisio é
interligar esses aspectos em uma estrutura coerente a partir da qual
novas hip6teses possam ser exploradas. Foram consultados artigos das
bases PubMed e Scielo usando os termos treinamento, performance,
lactato e metabolismo e livros de fisiologia. O metabolismo sistémico
de lactato e a variacao sanguinea do lactato, registrada em avaliacoes
de desempenho, sio aspectos inter-relacionados do mesmo processo
fisioldgico.

PALAVRAS-CHAVE: Acido lictico; Metabolismo energético; Desempe-
nho atlético

LACTATE METABOLISM AND PERFORMANCE
ASSESSMENT: TWO SIDES OF THE SAME PROCESS

ABSTRACT: The measuring of blood lactate to determine anaerobic
threshold is the commonest method to evaluate physical performance.
Lactate is the final product of anaerobic glycolysis, one of the energy
-producing processes in the human body, coupled to phosphagenic
and aerobic systems. Since relative contribution of each for energy
demands of the skeleton muscle depends on the type, intensity and
duration of the exercise, lactate measures such contribution. There
is intense transfer of lactate among tissues and within muscle cells.
This review interlinks the above aspects within a coherent structure so
that new hypotheses may be taken. Physiology textbooks and articles
from PubMed and Scielo databases were consulted by employing the
terms training, performance, lactate and metabolism. Lactate systemic
metabolism and lactate blood variation registered in performance as-
sessments are inter-related aspects of the same physiological process.

KEY WORDS: Lactic acid; Energetic metabolism; Athletic performance.

INTRODUCAO



172

Metabolismo do lactato e avaliacdo de desempenbo: dois lados do mesmo processo

A produgio de energia pelo musculo esquelético
¢ obtida por trés sistemas: os sistemas citosolicos de fos-
fagenios e de glicdlise anaerdbia (ambos os oxigénio-in-
dependentes) e a glicdlise aerdbia (oxigénio-dependen-
te) complementada dentro das mitocondrias pelo ciclo
de Krebs e a fosforilacdo oxidativa (ADEVA-ANDANY et al.,
2014). Cada exercicio, especialmente em termos de tipo,
intensidade e duracio, ¢ mais dependente de um sistema
energético do que dos outros, mas hoje estd claro que
todos eles funcionam simultaneamente: nao hd limites
estritos entre o suprimento de energia por um sistema e
outro (CAPUTO et al., 2009).

Naturalmente, o consumo maximo de oxigénio
pode ser usado como um parametro de avalia¢io da ca-
pacidade aerdbia ou poténcia de um individuo; contudo,
as medidas de lactato sanguineo, um produto “residual”
da glicolise anaerdbia, € muito mais ficil e tem alta corre-
lacio com desempenho (AZEVEDO ET AL., 2009; BRITO
VIEIRA et al., 2014; GOODWIN et al., 2007). Em exerci-
cios de intensidade crescente (por exemplo, testes incre-
mentais), as concentragoes sanguineas de lactato perma-
necem relativamente estdveis até certo ponto, conhecido
como Limiar Anaerdbio (LAn) ou Limiar de Lactato (LL),
ou Méxima Fase Estavel de Lactato (MFEL). A partir des-
se ponto, hd aumento exponencial no lactato sanguineo,
indicativo de um papel maior da glicélise anaerdbia para
a producio de energia dentro do musculo em exercicios
de alta intensidade (FAUDE; KINDERMANN; MEYER,
2009). Atualmente, é plenamente aceito que essa maior
producio de lactato ocorre em condicoes completamen-
te aerobias (BROOKS, 2009).

A fisiologia do lactato é muito complexa, parti-
cularmente durante o exercicio. Varios tecidos tais como
rins, figado, cérebro e coragio e nio apenas os musculos
em atividade mostram tanto liberacio quanto captagio
de lactato. Além disso, dentro da mesma célula muscular,
subcompartimentos intracelulares simultaneamente pro-
duzem e consomem lactato. Esses desvios intracelulares
e interteciduais sao conhecidos como transferéncias, ou
shuttles, de lactato (BROOKS, 2000, 2009; VAN HALL,
2010).

Esta revisdo descreve esses trés aspectos cruciais
da fisiologia do exercicio: 0s processos musculares de

producio de energia, a cinética tecidual e sistémica do
lactato e o uso do lactato sanguineo na avaliacio do de-
sempenho. O propdsito € tentar criar uma estrutura coe-
rente sobre a qual novos questionamentos e hipdteses
podem ser explorados.

2 DESENVOLVIMENTO

2.1 PROCESSOS GERADORES DE ENERGIA NO MUS-
CULO ESQUELETICO

A energia que o corpo humano precisa para co-
locar os musculos esqueléticos em a¢ao vem da hidrolise
das moléculas de adenosina trifosfato (ATP). Essas, por
sua vez, sdo sintetizadas por meio de trés processos: o
sistema ATP-fosfocreatina (sistema ATP-PC, ou de fosfa-
genios), glicolise anaerdbia e sistema aerdbio. O sistema
ATP-PC e a glicdlise anaerdbia sao parte do metabolismo
anaerdbio; isto €, o oxigénio ndo precisa estar presente
para que a sintese de ATP por esses sistemas ocorra. Além
disso, o sistema ATP-PC e a glicdlise anaerdbia ocorrem
inteiramente fora das mitocondrias, enquanto o sistema
aerobio ocorre principalmente dentro delas (ADEVA-AN-
DANY et al.,, 2013, 2014; FOSS; KETEYIAN, 2000; GUY-
TON; HALL, 2011; WIDMAIER; RAFF; STRANG, 2006).

A contribuicio relativa desses sistemas energé-
ticos para um dado exercicio ou atividade muscular vai
depender de sua intensidade e duracao, porque cada sis-
tema € mais capaz de produzir energia em um tipo dife-
rente de evento ou atividade (CAPUTO et al., 2009).

2.1.1 Sistema dos Fosfagénios

O sistema ATP-PC é composto por duas reacoes
citosolicas acopladas, a degradacio de fosfocreatina e a
sintese de ATP, catalisadas pela enzima creatina cinase. O
ATP torna-se ADP + Pi (fosfato inorganico) quando o fos-
fato ¢ hidrolisado para suprir energia para outra molécu-
la, por exemplo, a miosina. Quando o Pi se separa da PC,
a energia ¢ liberada em tal quantidade que o ATP pode
ser ressintetizado. Em outras palavras, a energia do Pi é
transferida da PC para o ADP, regenerando ATP. Em um
sentido mais basico, o ATP fornece energia para o muscu-
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lo e a PC regenera o ATP. A produgio de ATP pelo sistema
dos fosfagénios ¢ muito ripida e independente de oxi-
gtnio, mas ¢ limitada pelos estoques musculares de PC,
relativamente pequenos comparados com a alta deman-
da energética que um musculo ativo pode ter (FOSS; KE-
TEYIAN, 2000; GUYTON; HALL, 2011; WIDMAIER; RAFF:
STRANG, 2000).

2.1.2 Glicolise Anaerobia

Todos os carboidratos ingeridos sao degradados
a uma molécula mais simples: glicose. Essa pode ser ime-
diatamente oxidada pela glicolise, armazenada no figado
ou no musculo esquelético como glicogénio, ou conver-
tida a triglicerideos no figado para ser armazenada no te-
cido adiposo (FOSS; KETEYIAN, 2000; GUYTON; HALL,
2011; WIDMAIER; RAFF; STRANG, 2006).

A glicolise € o processo pelo qual os carboidratos
— glicogénio no musculo e figado, ou glicose da corrente
sanguinea — sio degradados para sintetizar ATP. O pro-
duto final da gliclise é o piruvato, e esse pode ser ou
convertido a lactato na glic6lise anaerébia ou transporta-
do para as mitocondrias para ser completamente oxidado
pelo sistema aerdbio de produgao de energia (FOSS; KE-
TEYIAN, 2000; GUYTON; HALL, 2011; WIDMAIER; RAFF;
STRANG, 2000).

Na glicolise anaerdbia, a sintese de ATP acontece
no citosol da célula muscular. A fonte de energia vem do
processo de hidrdlise da glicose a lactato. As reacoes qui-
micas que representam essa via podem ser resumidas da
seguinte maneira:

Glicose + 2 Pi + 2 ADP => 2 lactato + 2 ATP

Como essa reacao mostra, a glicolise anaerdbia
¢ capaz de sintetizar apenas dois moles de ATP por mol
de glicose. Na realidade, quatro moles de ATP sio pro-
duzidos, mas ao longo da via dois moles sdo “investidos”
(i.e, consumidos), de maneira que apenas dois moles sao
efetivamente produzidos (FOSS; KETEYIAN, 2000; GUY-
TON; HALL, 2011; WIDMAIER; RAFF; STRANG, 20006).

A reacao-chave da glicdlise anaerdbia ¢ a redu-
cdo do piruvato a lactato, catalisada pela enzima lactato
desidrogenase (LDH). Ela tem a capacidade de catalisar a

reagdo piruvato/lactato em ambas as direcoes, dependen-
do da condicio prevalecente na célula (AZEVEDO et al.,
2009; BENETTI; SANTOS; CARVALHO, 2000; VAN HALL,
2010). No musculo ativo, a reacio € direcionada para a
formacao de lactato pelo acimulo de piruvato e NADH
no citosol (VAN HALL, 2010). A importancia da reacio da
LDH ¢ que ela restaura os equivalentes redutores (NAD™)
que foram consumidos em estdgios anteriores da via gli-
colitica, permitindo entio que a producio de energia
continue.

Embora o rendimento energético da glicolise
anaerdbia seja baixo (grande parte da energia disponivel
na glicose ainda estd presente no produto final, lactato),
a producao de energia pelo metabolismo anaerdbio per-
mite aos tecidos responder rapidamente a aumentos na
demanda energética, sem limitacoes tais como suprimen-
to de oxigénio, NADH e piruvato para a célula e as mito-
condrias (VAN HALL, 2010).

2.1.3 Sistema Aerobio

O sistema energético aerdbio depende do uso
de oxigénio pelas células. Esse sistema tem trés estigios,
glicélise aerdbia, ciclo de Krebs e fosforilacio oxidativa. E
o maior suprimento de ATP durante o repouso € o exer-
cicio de baixa intensidade, usando principalmente car-
boidratos e lipideos como substratos (FOSS; KETEYIAN,
2000; GUYTON; HALL, 2011; RIVERA-BROWN; FRONTE-
RA, 2012; WIDMAIER; RAFF; STRANG, 2006).

A glicélise aerdbia ¢é a via bioquimica pela qual a
glicose € transformada em piruvato, que é entdo conver-
tido a acetil-CoA dentro das mitocondrias pelo complexo
da piruvato desidrogenase (PDH), em vez de ser conver-
tido a lactato no citosol.

A glicdlise aerdbia é completada nas mitocOn-
drias quando o acetil-CoA € oxidado a di6xido de carbo-
no e 4gua no ciclo de Krebs. Os protons liberados nesse
ciclo sdo transferidos, acoplados a NAD* e FAD (NADH
e FADH, sendo suas formas reduzidas), para a cadeia
mitocondrial de transporte de elétrons, que culmina no
terceiro estdgio do sistema aerobio, a fosforilagdo oxi-
dativa do ADP a ATP, com os elétrons e protons sendo
transferidos para o oxigenio. Nesse caso, a producio de
ATP ¢ mais lenta, mas pode durar mais tempo e ser mais
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produtiva energeticamente. O rendimento energético de
um unico NADH € de trés moles de ATP, e o de um FADH,
¢ de dois (FOSS; KETEYIAN, 2000; GUYTON; HALL, 2011;
WIDMAIER; RAFF; STRANG, 2000).

Somando os ATPs produzidos pelo sistema aeré-
bio, hd 38-39 moles de ATP sintetizados para cada mol de
glicose.

Além da glicose, dcidos graxos podem ser usa-
dos pelo sistema aerébio. Os dcidos graxos sio oxidados
dentro das mitocondrias por uma via denominada beta
-oxidacdo, resultando na formacio de muitos moles de
acetil-CoA, o numero exato dependendo do 4dcido graxo
que estd sendo oxidado. O acetil-CoA entra no ciclo de
Krebs e ¢ oxidado como descrito anteriormente (FOSS;
KETEYIAN, 2000; GUYTON; HALL, 2011; WIDMAIER;
RAFF; STRANG, 2000).

Durante a transicdo inicial do repouso para o
exercicio, o musculo esquelético exibe alta taxa de gli-
colise anaerdbia. Isso se deve a um aumento instantineo
na demanda por ATP no inicio do exercicio, enquanto a
captacdo e o uso muscular de oxigénio estdo atrasados,
especialmente por causa do intervalo de tempo para o
aumento da perfusio sanguinea muscular. Como o nivel
de ATP muscular nio muda, a sintese deve ocorrer por
mecanismos anaerobios: fosfagénios e glicolise anaerdbia
(RIVERA-BROWN; FRONTERA, 2012; VAN HALL, 2010).
Juntos, esses dois processos sio cruciais para fornecer
energia enquanto o sistema aerébio (glicdlise aerdbia,
ciclo de Krebs e fosforilacio oxidativa) ainda nio estd
plenamente ativo. Conforme o tempo passa e a intensi-
dade do exercicio é mantida, o sistema aerdbio torna-se o
principal responsavel pelo suprimento de energia; nesse
ponto a producao de lactato se reduz, porque a taxa de
glicdlise anaerdbia também estd reduzida, ji que o piru-
vato ¢ desviado da LDH para o complexo da PDH (VAN
HALL, 2010).

Quando a intensidade do exercicio aumenta, tal
como durante um teste incremental, ocorre novamente
desequilibrio na producio de energia, e o sistema glico-
litico anaerdbio € o responsével pela geracio da energia
adicional, de modo que hd aumento exponencial na con-
centracio sanguinea de lactato (BENETTI; SANTOS; CAR-
VALHO, 2000; VAN HALL, 2010).

2.2 METABOLISMO DO LACTATO PELOS TECIDOS

Todos os tecidos parecem ter alta capacidade de
transporte lactato, tanto de captacio quanto de libera-
ca0. Dentro dos limites das concentracoes fisioldgicas de
lactato, a captacdo desse metabdlito parece depender do
gradiente de concentragdo entre os fluidos extra- e intra-
celular. Nesse sentido, o lactato é mais vantajoso do que a
glicose, cujo transporte € insulina-dependente em muitas
células, como adipdcitos e células musculares esqueléti-
cas (que representam grande parte da massa corporal),
especialmente no repouso (GUYTON; HALL, 2011; WID-
MAIER; RAFF; STRANG, 2006). Portanto, o lactato pode
ter propriedades que o tornam interessante como fonte
de energia em certas situagoes, até mesmo preferivel a
glicose, além de promover um significativo reaproveita-
mento de energia.

No nivel sistémico, varios tecidos usam lactato
como fonte energética durante o repouso € o exercicio.
O coragio, por exemplo, usa cerca de 20 mmol X min™
de lactato durante o repouso e até¢ 80 mmol X min” no
exercicio. A contribuicio da oxidacio do lactato para a
producio de energia do coracio € cerca de 10-15% no
repouso, aumentando para até 30% durante o exercicio;
essa contribuicio € mais significativa do que a da glicose
exogena, que varia de 8% a 14% no repouso e no exer-
cicio, respectivamente (VAN HALL, 2010). Durante o
exercicio, 0 miocardio também consome mais lactato do
que 4cidos graxos, seu principal combustivel no repouso
(BROOKS, 2000, 2009).

O cérebro contribui substancialmente para a pro-
ducio (13%) e uso (8%) sistémicos de lactato no repou-
so. Durante o exercicio, o uso de lactato por neuronios
e astrocitos aumenta para até 11%. A oxidacao de lactato
nos tecidos cerebrais representa cerca de 7% do consumo
energético desse tecido em repouso, e até 25% durante o
exercicio (VAN HALL, 2010).

Os rins e o figado tém importante papel na remo-
c¢ao do lactato da corrente sanguinea. O papel do lactato
nesses 0rgaos ¢ ser uma fonte principal de carbono para
a gliconeogeénese, processo pelo qual moléculas como
lactato, glicerol e aminodcidos sio convertidas a glico-
se (BROOKS, 2000, 2009; GUYTON; HALL, 2011; WID-
MAIER; RAFF; STRANG, 2006). O lactato captado pelos
rins € substrato de mais da metade da gliconeogénese
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renal. Ainda nio estd claro como esse processo ¢ modifi-
cado nos rins pelo exercicio, mas especula-se que a capta-
¢do renal de lactato aumenta (VAN HALL, 2010).

No figado, a remocio de lactato varia de 200
mmol X min™ no repouso para 400 mmol X min™ durante
o exercicio (VAN HALL, 2010). No classico ciclo de Cori,
o lactato sanguineo ¢é reconvertido a glicose, que pode
ser liberada pelo figado para a circulagio para ser usa-
do novamente como substrato energético ou armazena-
da como glicogénio no proprio figado (ADEVA-ANDANY
ET AL., 2014; GUYTON; HALL, 2011; WIDMAIER; RAFF,
STRANG, 2000). A gliconeogénese a partir de lactato no
figado aumenta de 18% durante o estado p6s-absortivo
no repouso para 25% durante o exercicio (BENETTI;
SANTOS; CARVALHO, 2000).

Nos eritrocitos, a produ¢io de energia ocorre
somente por glicdlise anaerdbia com producao de lac-
tato, uma vez que essas células nio tém a maquinaria
mitocondrial necessiria para a oxidagio complexa (oxi-
génio-dependente) da glicose pelo metabolismo aerdbio
(ADEVA-ANDANY et al., 2014). A producio de lactato pe-
los eritrocitos pode representar uma fracio significativa
da produgio total de lactato no repouso.

O musculo esquelético é uma fonte importante
do lactato encontrado na corrente sanguinea, especial-
mente durante o exercicio. Contudo, ele também é um
consumidor de lactato, mesmo em condicoes completa-
mente aerdbias. Durante o exercicio continuo progres-
sivo, 0 musculo ativo € o local de producio de lactato
e sua liberacdo na corrente sanguinea (BROOKS, 2000,
2009). A oxidagao ¢ a rota mais provavel de remogao de
lactato pelo musculo esquelético; conforme a taxa meta-
bdlica aumenta durante o exercicio, a oxidagao de lactato
pelo masculo também aumenta (BROOKS, 2000, 2009;
GOODWIN et al., 2007).

Dois outros tecidos que podem contribuir para
a remocao e producio de lactato sio os pulmoes e as vis-
ceras abdominais, embora as quantidades e os processos
pelos quais isso ocorre ainda ndo estejam claros (VAN
HALL, 2010).

Em geral, portanto, o aumento no lactato san-
guineo aumenta a captac¢io de lactato pelo cérebro, mus-
culos, miocirdio, figado e rins (ADEVA-ANDANY et al.,
2014), criando transferéncia ou shuttle, inter-tecidual de

lactato (BROOKS, 2000). A grande vantagem da oxidagio
direta do lactato pelos tecidos é que a glicose e o glicoge-
nio nao sao gastos no processo de glicogenolise/glicolise
para gerar energia de maneira rapida, mas de baixo rendi-
mento. Em vez disso, os tecidos fazem uso do lactato, dis-
ponivel em grandes quantidades na corrente sanguinea,
e o oxidam diretamente, sem ele ser transformado de
volta a glicose nos rins ou no figado (VAN HALL, 2010).

Para explicar como o musculo esquelético € ca-
paz de produzir e consumir lactato, e como esses dois
processos podem acontecer simultaneamente durante a
contracao muscular, foi proposto o modelo de comparti-
mentalizacdo miocelular. Esse modelo sugere que o uso
e a producio de lactato acontecem dentro da mesma
célula, mas em subcompartimentos citosolicos distintos.
Um compartimento glicolitico, localizado préximo as
miofibrilas e aos estoques de glicogénio, estd associado
com glicogenolise/glicolise e producio de lactato. E um
segundo compartimento, denominado oxidativo, locali-
zado proximo as mitocondrias, estd associado com cap-
tacdo e oxidacdo de lactato. Fica estabelecido entdo um
shuttle intracelular de lactato (VAN HALL, 2010). Isofor-
mas de LDH e de transportadores de lactato foram en-
contrados nas mitocondrias musculares (BROOKS, 2000,
2009). Igualmente, transportadores de lactato na mem-
brana plasmatica muscular, denominados MCT1, promo-
vem o fluxo de lactato para dentro e para fora das células
musculares. Em resumo, esses transportadores permitem
o efluxo de lactato das fibras musculares ativas, especial-
mente as glicoliticas — em que a producio de energia é
principalmente anaerébia e resulta na producio de lac-
tato — e sua captacdo pelas fibras musculares oxidativas,
figado e rins, em que o lactato ¢ usado como descrito an-
teriormente (BROOKS, 2000, 2009). O aumento de tem-
peratura e a reducio do pH locais, comuns em musculos
sob intensa atividade contrétil, acentuam a liberacio de
lactato pela membrana sarcoplasmatica (BENETTI; SAN-
TOS; CARVALHO, 2000).

O treinamento fisico tem efeitos significativos
sobre o metabolismo sistémico de lactato e, portanto, so-
bre seus niveis sanguineos em diferentes intensidades de
exercicio. Especialmente, parece que o treinamento fisico
aumenta a capacidade de captagdo de lactato sem alterar
sua producdo (BENETTI; SANTOS; CARVALHO, 2000). Os
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efeitos do treinamento incluem capacidade oxidativa ge-
ral aumentada e mudancas na densidade de transporta-
dores de lactato (ADEVA-ANDANY et al., 2014; BERTUZZI
et al., 2011; BRITO VIEIRA et al., 2014; BROOKS, 2000).
O nivel de estoques de glicogénio, a composicao das fi-
bras musculares, as atividades de enzimas glicoliticas e
lipoliticas, a densidade capilar e mitocondrial do mus-
culo, e a capacidade gliconeogénica sio também fatores
modificiveis pelo treinamento que irdo afetar os niveis
sistémicos de lactato (BENETTIL; SANTOS; CARVALHO,
2000; FAUDE; KINDERMANN; MEYER, 2009).

2.3 O LACTATO NAS AVALIACOES DE DESEMPENHO

A avaliacio do desempenho em individuos ativos
e atletas ¢ importante para a prescri¢io de protocolos de
exercicio e treinamento. O registro do lactato sanguineo
e sua cinética durante o teste sao ferramentas importan-
tes para essa avaliacdo. A resisténcia de um individuo ao
exercicio estd mais fortemente correlacionada com a res-
posta do lactato sanguineo ao exercicio submaximo do
que com 0 consumo mdximo de oxigénio (VO,_ ) (GOO-
DWIN et al., 2007; JACOBS; SJODIN, 1985). Frequente-
mente, testes incrementais sio empregados para avaliar a
capacidade do desempenho aerdbio pelo registro do lac-
tato sanguineo (FAUDE; KINDERMANN; MEYER, 2009).

Embora diferentes metodologias tenham sido
empregadas para a identificacio dos indices associados
com a resposta do lactato sanguineo durante exercicio
submaximo, basicamente duas intensidades de exercicio
foram determinadas em testes incrementais (CAPUTO ET
AL., 2009; FAUDE; KINDERMANN; MEYER, 2009):

1) Limiar aerdbio: intensidade imediatamente
antes do aumento do lactato sanguineo em
relacio aos valores de repouso durante um
teste incremental. E o limite superior de me-
tabolismo quase exclusivamente aerdbio, que
pode ser prolongado por horas.

2) Limiar anaerdbio (LAn) ou Limiar de lactato
(LL): intensidade de exercicio mais alta em
que o lactato liberado na corrente sanguinea
pelos musculos é semelhante a taxa com que
¢ removido do sangue, existindo ainda equi-

librio na concentracio de lactato durante o
teste. Esse limiar pode ser observado em um
grifico de intensidade do exercicio vs concen-
tracio de lactato como o ponto em que hd
mudanga abrupta na inclinagio da curva de
lactato. Com intensidades de exercicio pro-
gressivamente mais altas, a concentragao san-
guinea de lactato aumenta exponencialmente
(BENETTI; SANTOS; CARVALHO, 2000; GOO-
DWIN et al., 2007; VOLTARELLL; GOBATTO:
MELLO, 2002).

Contudo, existe grande variabilidade nesses ter-
mos, bem como nos protocolos de exercicio usados para
sua construcao e nos métodos empregados para sua iden-
tificacao. Faude; Kindermann; Meyer (2009) apresentam
discussao detalhada desse assunto.

O “padrao ouro” para a determinacao do LAn é
a Mdxima Fase Estdvel de Lactato (MFEL). O protocolo é
realizado com viérios testes de carga constante durando
30 minutos cada um. O MFEL ¢ a mdxima intensidade em
que hd diferenca nio superior a 1 mmol'L! (1 mM) na
concentracdo de lactato entre o décimo e o 30° minuto
do teste (AZEVEDO et al., 2009; HECK et al., 1985).

Outro método usado para estimar a intensidade
que corresponde ao equilibrio entre producio e remocio
de lactato ¢ a inspegao visual. Esse ¢ um método simples,
em que dois investigadores experientes identificam o LAn
como sendo o aumento abrupto nio linear na concentra-
¢ao de lactato em um gréfico de intensidade de exercicio
vs concentracao de lactato em um teste incremental (FAU-
DE; KINDERMANN; MEYER, 2009; WASSERMAN, 1967).

O uso do método de concentragao fixa (OBLA, a
sigla em inglés para “inicio do acimulo do lactato sangui-
neo”) também €é muito popular. A partir de testes incre-
mentais, 0 LAn é determinado como o valor fixo de 4,0
mM, e a partir da interpolacio linear na curva de lactato é
identificada a intensidade de exercicio que corresponde
a essa concentracao (GOODWIN et al., 2007; HECK et al.,
1985). Entretanto, esse método tem sido questionado,
por causa da grande variacio entre individuos nas con-
centracoes de lactato que correspondem ao LAn, entre
1,4 e 7,5 mM (GOODWIN et al., 2007; STEGMANN; KIN-
DERMANN; SCHNABEL, 1981).
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No método do desvio méaximo (Dmax), o LAn é
a intensidade de exercicio que corresponde ao ponto da
curva de lactato mais distante de uma linha reta que co-
necta o primeiro e o ultimo ponto da curva (MACHADO
etal., 2013).

O LAn e a MFEL variam consideravelmente entre
individuos, tanto em fung¢io do padrio motor do exerci-
cio quanto, e principalmente, por causa do nivel de trei-
namento do individuo (AZEVEDO et al., 2009; FAUDE;
KINDERMANN; MEYER, 2009).

2.4 INTER-RELACAO ENTRE METABOLISMO DE LACTA-
TO E LIMIAR ANAEROBIO

Um ponto crucial na discussio precedente é a
inter-relacdo entre o perfil de lactato sanguineo durante
os testes de desempenho e a explicagio fisiologica/meta-
bolica para as mudancas observadas. Em resumo, o perfil
do lactato sanguineo durante um teste incremental e os
fatos conhecidos sobre a cinética sistémica do lactato po-
dem ser conciliados como segue.

No inicio do exercicio, a glicolise anaerdbia ¢é a
responsavel primdria pelo fornecimento rapido e imedia-
to de energia para a contracio muscular, e o lactato sobe
acima dos valores de repouso, o que ¢ claramente visivel
nos minutos iniciais dos testes de MFEL.

Conforme a intensidade do exercicio aumenta
gradualmente, a contribuicio aerébia para a producio
energética muscular também. A producio muscular de
lactato cresce, mas € correspondida por captagio por ou-
tros musculos e tecidos, que podem oxidar lactato (cora-
cao, cérebro, musculos) ou converté-lo a glicose (figado,
rins) e o fazem em proporgoes maiores durante o exerci-
cio do que no repouso. Portanto, o lactato sanguineo nio
muda acentuadamente.

O LAn se estabelece quando o desequilibrio
aumenta entre consumo de ATP pelos musculos ativos
e producio de ATP pelo sistema aerdbio, demandando
participacdo maior da glicdlise anaerdbia. Independente
de variacoes individuais ou induzidas por treinamento, o
LAn invariavelmente aparece. Azevedo et al. (2009) pro-
poem que conforme a intensidade do exercicio aumenta,
o recrutamento de fibras glicoliticas (que tém uma isofor-
ma mais ativa de LDH e maior atividade ATPase) resulta

na liberacio crescente de lactato, possivelmente superan-
do a capacidade de captagio/oxidacio dos outros tecidos.

3 CONSIDERACOES FINAIS

Analisado do ponto de vista fisiologico sistémico,
0 LAn emerge quando o consumo de ATP e sua sintese
aerdbia estao aumentando, embora de maneira nao cor-
respondente, resultando em maior producio de lactato e
seu aumento na corrente sanguinea. Sendo assim, a rela-
¢do entre esses dois aspectos do lactato — seu metabolis-
mo e sua cinética no sangue — fica evidente, e esclarece
fisiologicamente o aparecimento do LAn.

Nesse sentido, é interessante observar que no
figado, um 6rgio essencial para a reutilizacio de lacta-
to sanguineo como fonte de energia (por meio da gli-
coneogénese), a producdo de glicose a partir de lactato
aumenta rapidamente para concentracoes de lactato en-
tre 0,5 e 4 mM, mas tende a se estabilizar entre 4 e 16
mM (SANTIAGO et al., 2013). Sendo assim, a capacidade
gliconeogénica hepitica, a partir de lactato, poderia ter
papel importante no estabelecimento do LAn e na sua
alteracdo com o treinamento. Isso vem de encontro a0s
relatos de Thyfault; Morris (2017) sobre o papel impor-
tante, porém subestimado, do figado no exercicio e nas
diferencas de aptidao fisica em roedores. Certamente,
outros mecanismos hepdaticos e extra-hepdticos coope-
ram para o aparecimento do limiar anaerébio, e devem
incluir aspectos moleculares, celulares, bioenergéticos e
sistémicos da fisiologia do lactato.
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