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Abreviações 

VO2max = consumo máximo de oxigênio 

[Lac] = concentração de lactato sanguíneo 

[Gli] = Concentração de glucose sanguínea  

MFEL = máxima fase estável de lactato 

LAN = limiar anaeróbio 

LL = limiar de lactato 

LV = limiar ventilatório 

LG = limiar glicêmico  

LM = lactato mínimo 

V4mM = velocidade correspondente a 4mM de lactato sanguíneo 

GM = glicemia mínima 

IAT = limiar anaeróbio individual 

CO2 = dióxido de carbono 

O2 = oxigênio 

ATP = trifosfato de adenosina 

AMPc = monofosfato cíclico de adenosina 

H+ = íon hidrogênio 

LDH = enzima lactato desidrogenase 

β-adrenérgicos = receptor beta adrenégico 

ATPase = enzima atuante na molécula de ATP 

MCT4 = transportador monocarboxilato 

GLUT-4 = tranportador de glicose 

FC = frequência cardíaca 
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A presente dissertação de mestrado foi desenvolvida no Laboratório de 

Fisiologia do Exercício (LAFE), Centro de Estudos e Laboratório de Avaliação e 

Prescrição da Atividade Motora (CELAPAM) e no Laboratório de Fisioterapia 

Desportiva (LAFIDE), todos pertencentes à Universidade Estadual Paulista - 

UNESP (Campus de Presidente Prudente), sob a orientação do Prof. Dr. Ismael 

Forte Freitas Júnior, Co-orientação do Prof. Dr. Marcelo Papoti e colaboração do 

Prof. Dr. Carlos Marcelo Pastre.  

A apresentação dar-se-á, inicialmente, por uma breve introdução para 

contextualização do tema principal, seguida por dois trabalhos científicos, os 

quais, conforme exigências do programa de Pós-graduação em Fisioterapia 

foram redigidos de acordo com as normas do periódico o qual serão submetidos. 

Os artigos estão apresentados em português e as figuras e tabelas 

localizadas no corpo do texto e não em páginas separadas, como na versão final 

para a submissão. Abaixo estão listados os artigos científicos que serão 

apresentados.  

 
Estudo 1 
 
Jose Gerosa Neto, Carlos Augusto Kalva Filho, Eduardo Zapaterra Campos, 
Vitor Luiz de Andrade, Carlos Marcelo Pastre, Marcelo Papoti, Ismael Forte 
Freitas Junior. Validação de glicosímetro portátil para avaliação da capacidade 
aeróbia.    
 
 
Estudo 2 
 
Jose Gerosa Neto, Carlos Augusto Kalva Filho, Eduardo Zapaterra Campos, 
Vitor Luiz de Andrade, João Paulo Loures, Marcelo Papoti, Ismael Forte Freitas 
Junior. Determinação do limiar anaeróbio por dosagens glicêmicas, 
lactacidêmicas e ventilatórias nas situações de normoglicemia e hiperglicemia   
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Os objetivos do presente estudo foram analisar a validade do glicosímetro 

portátil, para avaliação da capacidade aeróbia. Para isso dois estudos foram 

realizados no intuito de: I) verificar a reprodutibilidade do limiar glicêmico (LG), 

determinado por meio de glicosímetro portátil e compará-lo à intensidade de 

máxima fase estável de lactato (MFEL). II) comparar as intensidades de limiar 

anaeróbio determinado por parâmetros glicêmicos (LG), lactacidêmicos (LAN) e 

ventilatórios (PCR). No estudo I, nove indivíduos foram submetidos a dois testes 

incrementais para verificação da reprodutibilidade dos valores. Para comparação 

a MFEL, além de um teste incremental, dezesseis participantes realizaram de 

dois a quatro esforços constantes com duração de 30min para a determinação 

da MFEL (todos em esteira rolante). Os resultados mostraram que o LG da 

situação teste (11±1,2 km·h-1) e reteste (11±1,2 km·h-1) não foram diferentes, 

apresentaram significativo coeficiente de correlação intraclasse (ICC= 0,70) e 

baixo ET (0,47 km·h-1). Embora os valores de LG (10,7±1,4) e MFEL (10,2±1,5) 

não tenham sido significativamente diferentes e fortemente correlacionados 

(r=0,71), a análise de concordância demonstrou uma grande amplitude de erro 

(até 2,8 km·h-1). No estudo II dez indivíduos realizaram dois testes incrementais 

máximos em cicloergômetro nas situações de normoglicemia e hiperglicemia. Os 

resultados mostraram não haver diferença entre LG, LAN e PCR nos diferentes 

estados glicêmicos. Os valores foram significativamente correlacionados na 

situação NORMO (LGxLAN r= 0,68), HIPER (LGxLAN r=0,87; LANxPCR r= 0,75) 

e entre elas (LANxLAN r=0,65; PCRxPCR r=0,85). No entanto, na situação de 

hiperglicemia, não foi possível determinar o LG em 40% dos participantes. 

Apesar da boa reprodutibilidade e correlação com a MFEL (estudo I) o LG 

determinado pelo glicosímetro portátil não foi um bom preditor da MFEL devido a 

grande variação de intensidade apontada pela análise de concordância. No 

estudo II, não foram encontradas diferenças entre os métodos, ainda assim, o 

LG não foi correlacionado nos dois momentos e não foi determinado em 40% da 

amostra no estado hiperglicêmico. A validade do glicosímetro portátil para 

avaliação da capacidade aeróbia não está confirmada, sendo necessários novos 

estudos envolvendo controle dietético, dosagens hormonais e comparação aos 

aparelhos laboratoriais.  

Palavras chave: Limiar glicêmico, máxima fase estável de lactato, glicosímetro 

portátil.   
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The aims of this study were to analyze the validity of the portable glucometer to 

evaluate aerobic capacity. For two studies that were conducted in order to: I) 

verify the reproducibility of glycemic threshold (LG), determined using portable 

glucometer and compare it to the intensity maximum lactate steady state (MLSS). 

II) compare intensities of anaerobic threshold determined by glycemic parameters 

(LG), analysis lactate (LAN) and ventilation (RCP). As I study, nine subjects 

underwent two incremental tests (treadmill) to determine the reproducibility of 

values. To compare the MLSS, plus an incremental test, sixteen participants 

performed two to four constant efforts lasting 30 min for the determination of 

MLSS. The results showed that the LG situation test (11 ± 1.2 km·h-1) and retest 

(11 ± 1.2 km·h-1) were not different, showed significant intraclass correlation 

coefficient (ICC = 0, 70) and low ET (0.47 km·h-1). Although the values of LG 

(10.7 ± 1.4) and MLSS (10.2 ± 1.5) were not significantly different and highly 

correlated (r = 0.71), reliability analysis demonstrated a wide range of error (up to 

2.8 km·h-1). II study in ten subjects performed two maximal incremental cycle 

ergometer tests in situations of normoglycemia and hyperglycemia. The results 

showed no difference between LG, LAN and RCP in different glycemic states. 

The values were significantly correlated in the situation NORMO (LGxLAN r = 

0.68), HIPER (LGxLAN r = 0.87; LANxRCP r = 0.75) and between them (r = 0.65 

LANxLAN; RCPxRCP r = 0.85). However, in the situation of hyperglycemia was 

not possible to determine LG by 40% of participants. 

Despite the good reproducibility and correlation with MLSS (Study I) determined 

by the LG portable glucometer was not a good predictor of MLSS due to wide 

variation of intensity indicated by concordance analysis. In study II, there were no 

differences between the methods, yet the LG was not correlated at both times 

and was undetermined in 40% of the sample in the hyperglycemic state. The 

validity of the portable glucometer to evaluate aerobic capacity is not confirmed, 

and further studies involving dietary control, hormonal measurements and 

compared to laboratory apparatus. 

 
Keywords: glycemic threshold, maximal lactate steady state, portable 

glucometer. 
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3.1 Introdução 

A prática de exercícios físicos é imprescindível no rol de ações para 

manutenção e melhora da saúde e qualidade de vida, independendo do nível 

de aptidão física em que o indivíduo se encontra. Dentre os benefícios 

proporcionados por um estilo de vida ativo está a melhora das funções do 

sistema cardiorrespiratório1,2,3 que por sua vez está associado ao 

desempenho em atividades aeróbias. Dessa forma o estudo das variáveis 

envolvidas no treinamento aeróbio é de grande importância para dar suporte à 

avaliação, prescrição e monitoramento do treinamento e dos efeitos por ele 

causados. 

Por muito tempo o consumo máximo de oxigênio (VO2max) foi 

considerado o melhor índice para avaliação de atividades de longa duração, e 

diversos programas de treinamento visavam a sua melhora4,5. No entanto, na 

década de 90 seu uso para predição de desempenho em provas com 

predomínio aeróbio já era questionado6,7.  

Em vista disso, o comportamento da concentração do lactato sanguíneo 

([Lac]) durante esforço progressivo apresenta grande correlação com o 

desempenho aeróbio e maior confiabilidade na predição de resultados quando 

comparado ao VO2max8. Entretanto os métodos utilizados na sua obtenção 

não estão disponíveis a maioria da população, devido ao alto custo e 

especificidade dos equipamentos necessários9,10,11. Por isso, é importante que 

novas metodologias sejam propostas como alternativa.  

Dessa forma, Northius et al. avaliando corredores, observaram que o 

ponto de inflexão do lactato sanguíneo era coincidente com o menor 

concentração de glicose plasmática ([Gli]) durante o esforço realizado em 
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esteira, e pela primeira vez vislumbrou-se a possibilidade da resposta 

glicêmica predizer a resposta do lactato sanguíneo em esforços progressivos. 

De maneira semelhante Pinheiro observou alta correlação (r=0,92) entre 

intensidades determinadas por medidas lactacidêmicas e glicêmicas. Depois 

disso vários autores compararam a [Lac] e [Gli] em diversos 

protocolos14,15,16,17,18,19,20, porém esses estudos utilizaram aparelhos 

laboratoriais para análise da glicemia.  

Recentemente uma alternativa de baixo custo vem sendo testada. Ela 

também se baseia na [Gli] durante o exercício, mas sua análise é feita 

imediatamente após a coleta por aparelhos portáteis21,22,23. Esse instrumento 

pode facilitar o acesso de um maior número de pessoas às avaliações, porém 

ainda requer estudos com diferentes populações e a comparação com 

métodos mais robustos, como a máxima fase estável de lactato (MFEL), 

considerada padrão ouro para avaliação da capacidade aeróbia (CA)24,25. 

 

3.2  Capacidade Aeróbia 

 Alguns índices relacionados às avaliações aeróbias são muitas vezes 

confundidos, fazendo com que os termos “potência aeróbia” e “capacidade 

aeróbia” sejam usados de forma equivocada. 

  O VO2max é o índice que representa a “potência aeróbia” e pode ser 

expresso em termos absolutos (L∙min-1) ou relativos ao peso corporal (ml∙kg-

1∙min-1). Esses valores indicam a taxa na qual o oxigênio é captado, 

transportado e utilizado pelo organismo.  

  Por sua vez a “capacidade aeróbia” está relacionada à habilidade do 

organismo em produzir energia com predominância aeróbia por um longo 
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período de tempo. O parâmetro mais confiável e utilizado para sua avaliação é 

o comportamento da [Lac] frente ao exercício, mas métodos que analisam a 

troca de gases, frequência cardíaca, glicemia dentre outros, também são 

utilizados12,26,27,28,29,30,31. 

O índice mais usado para a avaliação da capacidade aeróbia é o “limiar 

anaeróbio” (LAN) descrito pela primeira vez na literatura por Wasserman & 

Mcilroy em 1964. Cabe ressaltar que os autores propuseram esse termo 

baseado em parâmetros ventilatórios, a partir da ideia de que o aumento 

abrupto do CO2 a uma determinada intensidade de exercício reflete uma 

alteração da predominância do metabolismo aeróbio para o anaeróbio. A 

explicação para este aumento é que o atraso em se atingir o estado estável 

durante o exercício promove um déficit de oxigênio (O2), resultando em 

inadequado suprimento deste gás para a musculatura envolvida. Desta forma, 

a ressíntese de ATP deve ser suplementada pelo metabolismo anaeróbio, 

acelerando a produção e liberação de lactato, com consequente aumento na 

produção e eliminação do CO2, advindo do processo de respiração celular e 

do tamponamento dos íons hidrogênio (H+) pelo bicarbonato33.  

O evento que sinaliza o aumento da participação do metabolismo 

anaeróbio pode ser determinado no exercício incremental por meio de 

diversas variáveis, por isso, para evitar confusões, as nomenclaturas são 

relacionadas ao parâmetro avaliado, ou seja, se for com lactato é chamado de 

Limiar de Anaeróbio (LAN), se for por análises de gases é Limiar Ventilatório 

(LV) e por glicemia é Limiar Glicêmico (LG).  
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3.3  Produção de lactato durante o exercício 

Durante esforços progressivos o comportamento da [Lac] varia pouco em 

relação ao repouso, até intensidades de 50% a 75% do VO2max. Acima 

destas intensidades ocorre um aumento exponencial na sua concentração. É 

importante ressaltar que o maior produtor e liberador de lactato na corrente 

sanguínea durante o exercício é o músculo esquelético, mas ao mesmo tempo 

ele também pode consumi-lo34,35,36,37. Por esse motivo a [Lac] é fruto de sua 

liberação e não pode ser confundida com a produção total dentro do 

músculo35. Esse comportamento é fonte de diversas pesquisas e revisões 

científicas ao longo dos anos35,38,39,40,41,42. 

Para melhor entendimento da cinética da [Lac] é necessário falar da sua 

formação, que está relacionada à glicólise. O produto final da glicólise é o 

piruvato, que posteriormente é convertido em um grupo acetil de dois 

carbonos e então completamente oxidado no ciclo de Krebs43,44. No entanto 

isso nem sempre acontece. Quando a demanda energética não pode ser 

completamente suprida de forma aeróbia o piruvato é convertido em lactato 

num processo mediado pela enzima lactato desidrogenase (LDH) em que o 

piruvato é o aceptor de H+ e elétrons33 (Figura 1). 
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Figura 1. Conversão do ácido pirúvico à ácido lático, mediada pela enzima 

LDH. 

 

Algumas hipóteses foram propostas como causa do aumento das [Lac] 

durante o exercício. Uma delas é a baixa disponibilidade de O2 para 

musculatura esquelética26,32,43,45. Segundo essa teoria, até intensidades de 

50% a 75% do VO2max há oxigênio suficiente para aceitar os íons H+ e 

elétrons, mas além dessa intensidade o fornecimento de energia tem que ser 

auxiliado pela via anaeróbia, com consequente aumento nas [Lac].  

Outra hipótese é a relação existente entre [Lac] e a ação do hormônio 

adrenalina39. O aumento da concentração de adrenalina e sua ligação aos 

receptores β-adrenérgicos promove um aumento de monofosfato cíclico de 

adenosina (AMPc) que por sua vez estimula a glicólise e glicogenólise, 

favorecendo a produção de lactato. STAINSBY et al. relataram aumento na 

produção de lactato após a infusão de adrenalina no músculo de cães. 

Estudos com seres humanos e animais envolvendo o uso de substâncias 

bloqueadoras dos receptores β-adrenérgicos, mostraram menores [Lac] e 

queda na glicogenólise47,48,49. Seguindo essa linha alguns pesquisadores 
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sugeriram um limiar de catecolaminas49,50,51. A adrenalina atua através de 

receptores β-adrenérgicos estimulando a glicogenólise muscular e hepática.   

Uma terceira hipótese é a do recrutamento de unidades motoras52 que 

se baseia nas diferenças existentes entre as fibras musculares. As fibras de 

contração rápida (tipo II) tem maior atividade da enzima ATPase, que hidrolisa 

mais ATP do que as fibras de contração lenta (tipo I), sendo assim, menos 

econômicas53. Somando-se a isso, as fibras tipo II possuem maior 

concentração da enzima LDH e do transportador monocarboxilase (MCT4), 

favorecendo a rápida produção de lactato intramuscular e seu transporte para 

a corrente sanguínea respectivamente. 

Os fatores citados acima compõem um quadro de reações fisiológicas 

em resposta ao exercício incremental progressivo. Dessa forma, todos eles 

devem ser levados em consideração na análise dos resultados de uma 

avaliação que utiliza o lactato sanguíneo como parâmetro. 

 

3.4  Comportamento da glicose sanguínea no exercício 

O exercício físico promove grandes alterações nos sistemas fisiológicos, 

obrigando o organismo a lançar mão de mecanismos para suprir as novas 

necessidades e estabelecer o equilíbrio. Dessa forma o estoque hepático e 

muscular de glicogênio, assim como sua concentração sanguínea (glicose) 

devem se manter em um nível adequado, proporcionando energia para 

funções vitais (sistema nervoso e metabolismo dos órgãos em geral) e 

também suprir a musculatura esquelética em atividade54,55. 

  Ao longo de um esforço progressivo máximo a [Gli] tende a exibir um 

comportamento em forma de “U”15, como exemplificado no esquema da figura 
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2. Isso por que no início da atividade (até ~75% VO2max) a translocação para 

membrana plasmática dos transportadores de glicose (GLUT-4) aumenta, 

favorecendo o influxo de glicose para dentro da célula56. Isso faz a [Gli] 

diminuir até um determinado momento, denominado limiar glicêmico (LG) a 

partir do qual ela volta a subir, aumentando exponencialmente. O nadir no 

comportamento glicêmico no exercício pode coincidir com o limiar anaeróbio 

determinado por lactato e parâmetros ventilatórios, indicando alterações 

fisiológicas importantes a partir dessa intensidade33,42.  

O limiar glicêmico pode ser explicado juntamente com a cinética de 

alguns hormônios. Durante o esforço crescente há um aumento nas 

concentrações de hormônios hiperglicemiantes como adrenalina, cortisol, 

hormônio do crescimento e glucagon44,57,58. Port (1991) verificou que as 

concentrações de cortisol sanguíneo aumentaram exponencialmente em 

intensidades acima do LAN, e que o ponto de inflexão na curva do lactato 

sanguíneo, cortisol sérico e salivar foram coincidentes. Estudos também 

encontraram comportamento semelhante na cinética das catecolaminas58,60. 
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Figura 2. Comportamento médio das concentrações sanguíneas de lactato 

([Lac]) e glicose ([Gli]), observadas durante um teste incremental. 

 

 A liberação das catecolaminas pela medula da glândula supra-renal tem 

um papel importante no aumento da [Gli]. Por meio da ativação dos 

receptores beta-adrenérgicos a adrenalina aumenta a glicogenólise muscular 

e hepática, aumentando a disponibilidade de energia e consequentemente a 

glicemia17,49,51,61,62,63,64,65,66,67. 

Dessa forma as avaliações utilizando a glicemia não podem ser 

analisadas sem a compreensão e consideração das alterações ocorridas na 

produção hormonal envolvida. 

 

3.5 Estudos utilizando dosagens glicêmicas  

Como citado anteriormente nesse documento, Northius et al. em 1995 

identificaram que o ponto de inflexão da glicemia era coincidente com o de 

lactato em um teste incremental com corredores exercitando-se em esteira 
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rolante. Isso possibilitou um novo olhar sobre os parâmetros utilizados até 

então em avaliações aeróbias para esportes de longa duração.  

Em 1998 Simões et al. realizaram um experimento interessante onde 

compararam a velocidade de LAN determinada por cinco formas diferentes, 

utilizando o lactato e a glicemia como parâmetro. Os testes realizados foram o 

de Lactato Mínimo (LM)29, Limiar Anaeróbio Individual (IAT)68 e o de 

concentração fixa de 4 mmol.l-1 de lactato (V4mM)28 . A glicemia foi coletada 

nos dois primeiros testes. Não houve diferença na intensidade determinada 

pelos cinco métodos e eles então concluíram que o LAN poderia ser 

determinado por qualquer um deles. 

Para realização do protocolo de LM é necessário que a [Lac] esteja alta 

antes do teste incremental, para isso usa-se um esforço de alta intensidade 

seguido de um intervalo passivo. Esse esforço por ser muito intenso causa 

desconforto no avaliado, principalmente se ele for sedentário ou não 

acostumado a rotinas pesadas de treinamento e avaliações. Por isso, Souza 

et al. em 2003 submeteram 13 indivíduos não atletas aos testes de LM, 

Glicemia Mínima (GM) e o V4mM. O objetivo do estudo foi comparar a 

intensidade e freqüência cardíaca (FC) obtidas nos três métodos e também 

investigar se um estímulo de menor duração (150 metros) seria suficiente para 

o aumento prévio do lactato sanguíneo. Esse estímulo promoveu o aumento 

necessário na [Lac] (> 7mM) e as intensidades e FC no LAN não diferiram 

significativamente entre os métodos. Houve também alta correlação nas 

velocidades determinadas entre eles (LG x LM r=0,99 e LG x V4mM r=0,98), 

concluindo-se ser possível a utilização dos três métodos para avaliação da CA 

em indivíduos não atletas. 



29 
 

Com interesse em saber se o esforço prévio de indução a 

hiperlactacidemia influenciaria a determinação do LAN por meio de variáveis 

glicêmicas, lactacidêmicas e ventilatórias, Simões et al. as compararam nos 

protocolos de LM e IAT realizados em laboratório. Os resultados mostraram 

que foi possível identificar o LAN por meio dos três parâmetros e as 

intensidades não diferiram estatisticamente. Os valores da [Gli] no momento 

de transição (LAN) não diferiram entre os métodos, porém a [Lac] foi maior no 

LM. Esses resultados indicaram que a glicemia foi capaz de identificar um 

limiar de transição metabólica, reafirmado pelos parâmetros ventilatórios e 

lactacidêmicos.   

Os estudos mencionados acima compararam a cinética da glicemia com 

protocolos alternativos a MFEL em indivíduos saudáveis (atletas, fisicamente 

ativos e sedentários), sem complicações estabelecidas nos mecanismos 

estudados. Dessa forma, pesquisas com pessoas acometidas pelo diabetes 

mellitus (tipo1 e 2) e a comparação direta do LG com a MFEL é 

imprescindível. 

Em vista disso, Moreira et al. avaliaram dois grupos de indivíduos com 

diabetes tipo 2 ( fisicamente ativos e sedentários) e mais um de ativos não 

diabéticos. Apesar das intensidades de LAN diferirem entre os grupos, elas 

não foram diferentes entre os métodos utilizados na avaliação (glicemia, 

lactato e troca de gases). Recentemente Simões et al. avaliaram 15 homens 

sedentários com diabetes tipo 2. O exercício incremental foi realizado em 

cicloergômetro e foram analisados glicemia, lactato e parâmetros ventilatórios. 

Nesse estudo foi possível determinar o LG em 80% dos participantes (n=12), 

LAN e LV em todos eles (n=15). Além do mais as intensidades não foram 
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diferentes entre os métodos, indicando a possibilidade de utilização da 

glicemia em avaliações de diabético tipo 2.  

Sotero et al. com o objetivo de estudar se o LG poderia predizer a MFEL, 

submeteram 13 homens fisicamente ativos ao teste de LM em uma pista de 

atletismo (400 metros). As intensidades encontradas no teste de LM, LG e 

MFEL não foram diferentes entre si e foram altamente correlacionadas (LG x 

LM r=0,98; LG x MFEL r=0,95 e LM x MFEL r= 0,96). A conclusão foi que o 

LG é um bom preditor da MSLL para indivíduos não atletas. Entretanto, 

Mendes et al. avaliaram oito homens fisicamente ativos em teste incremental 

em cicloergômetro. Esse estudo procurou atestar a concordância entre os 

métodos além das diferenças entre seus valores médios. O resultado foi que 

em dois participantes não foi possível determinar o LG, ainda assim, as 

intensidades não diferiram quando comparadas a MFEL. A concordância foi 

avaliada utilizando a metodologia proposta por Lin Li, que compara a linha de 

regressão linear considerada perfeita (45º), com a traçada a partir dos dados 

coletados, concluindo que nesse estudo o LG não foi um preditor confiável da 

MFEL.  

Nesses dois estudos os métodos empregados foram diferentes e o 

número de avaliados foi pequeno, principalmente no de Mendes et al.. Por 

isso mais estudos são necessários para poder qualificar o LG como alternativa 

ao protocolo de MFEL. 

 

3.6 Estudos utilizando medidores portáteis de glicemia 

Todos os estudos abordados anteriormente utilizaram aparelhos 

laboratoriais para as análises de lactato e glicose sanguínea. Apesar de sua 
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confiabilidade, o alto custo de aquisição e reposição dos materiais de 

consumo, restringe seu uso a universidades, laboratórios especializados, 

equipes esportivas profissionais e outros. O lactímetro portátil é bem mais 

barato que os usados nos laboratórios, mesmo assim, seu valor não pode ser 

considerado acessível para a maioria dos envolvidos com avaliações físicas.  

Nesse panorama, o uso do medidor portátil de glicose se torna uma 

alternativa interessante a ser estudada, devido ao baixo custo e facilidade de 

manuseio. Muitas pessoas já o possuem para o automonitoramento da 

glicemia. Em 2011 cerca de 366 milhões de pessoas tinham diabetes, o que 

corresponde a aproximadamente 8,3% da população mundial73.  

Malachias et al. (2007) utilizaram glicosímetro portátil na avaliação de 11 

indivíduos sedentários em cicloergômetro e compararam as intensidades  de 

LAN determinadas por meio das [Lac] e do menor valor glicêmico em teste 

incremental. Os valores encontrados foram correlacionados (LAN x LG r=0,83) 

e não apresentaram diferença significante.  

Em 2010 Rocha et al. avaliaram oito soldados em teste incremental em 

esteira rolante. O objetivo desse estudo foi verificar se o glicosímetro portátil 

utilizado seria sensível a um determinado período de treinamento militar. 

Dessa forma o teste incremental foi realizado no início e depois de 30, 60 e 90 

dias de treinamento. O glicosímetro portátil foi sensível evidenciando melhora 

na capacidade aeróbia dos soldados ao longo do treinamento, principalmente 

entre a primeira e segunda avaliação (inicial e após 30 dias respectivamente) 

com uma diferença de 2 km·h-1 no LG. No entanto ficaram algumas lacunas 

como a não avaliação do lactato sanguíneo, o pequeno número de avaliados 

e não especificação do treinamento realizado no período em questão. 
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Ao contrário do estudo anterior, Sengoku et al. avaliaram sete nadadores 

de elite em uma piscina específica (swimming flume) que gera uma resistência 

por meio de um fluxo d’água que vai de encontro ao nadador, respeitando-se 

assim, a especificidade da atividade. Dois testes incrementais foram 

realizados, um antes e outro após o período de dez semanas de treinamento. 

As velocidades de nado correspondentes ao momento do aumento abrupto na 

[Lac], a concentração fixa de 4mmol·l-1 e ao menor valor glicêmico foram 

comparadas nos dois momentos. Houve diferença apenas entre as 

velocidades determinadas pelo lactato sanguíneo. Eles então concluíram que 

o glicosímetro Portátil não foi sensível na detecção do efeito de dez semanas 

de treinamento em natação. A falta de coleta de catecolaminas e outros 

hormônios, assim como, e a diferença entre o padrão de utilização de 

carboidratos entre esportes com predomínio de braços ou pernas74,75,76 foram 

algumas hipóteses abordadas para explicar os resultados.  

Os três estudos citados acima são semelhantes apenas no uso do 

glicosímetro portátil, suas metodologias são bem diferentes. Para que se 

possa confiar nos resultados e introduzi-los na rotina de treinamento são 

necessários estudos mais detalhados com populações diferentes e a 

comparação com a MFEL.  

Levando em consideração algumas lacunas existentes para uso do 

glicosímetro portátil, dois estudos foram propostos e seus objetivos estão 

dispostos na página seguinte. 
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4. OBJETIVOS 

4.1 Estudo 1 

� Avaliar a reprodutibilidade das dosagens glicêmicas obtidas por 

glicosímetro portátil frente a um exercício progressivo.  

� Comparar a intensidade de limiar glicêmico com a intensidade da máxima 

fase estável de lactato. 

 

4.2 Estudo 2 

� Comparar as intensidades do limiar anaeróbio determinado pelos 

métodos glicêmico (glicosímetro portátil), lactacidêmico e das respostas 

ventilatórias nas situações de normoglicemia e hiperglicemia.   

 

5. MATERIAIS E MÉTODOS 

5.1 Estudo 1 

Participantes 

Vinte e cinco indivíduos fisicamente ativos (23,8±4,6 anos, 166,4±36,8 

cm e 75,9±13,6 quilos) participaram voluntariamente do presente estudo. 

Todos foram informados sobre os riscos e benefícios do estudo e somente 

foram incluídos nas análises aqueles que concordaram por escrito com o 

termo de consentimento livre e esclarecido. Os procedimentos deste estudo 

foram aprovados pelo comitê de ética em pesquisa da Instituição (nº 

07986112.4.0000.5402) e conduzidos conforme os princípios da declaração 

de Helsinki. 
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Desenho experimental 

O presente estudo foi realizado em duas etapas. A primeira etapa (n= 9) 

teve como objetivo testar a reprodutibilidade do LG determinado pelo método 

visual. Para isso, os participantes foram submetidos a dois esforços 

progressivos realizados até a exaustão, com um intervalo mínimo de 48h entre 

os testes. O objetivo da segunda etapa (n= 16) foi comparar o LG à 

intensidade correspondente a MFEL. Nesta etapa, além de um teste 

incremental, os participantes também realizaram de dois a quatro esforços 

com intensidade constante e duração máxima de 30min.  

Todos os testes foram realizados em esteira rolante (Super ATL, 

Inbramed®) e em ambiente laboratorial (temperatura de 22±1 ºC). Além disso, 

os participantes foram instruídos a realizar a última refeição duas a três horas 

antes das avaliações. Após cada estágio dos testes incrementais e no 

protocolo de MFEL, aproximadamente 0,7µL de sangue foram coletados do 

lóbulo da orelha e imediatamente depositados em fitas reagentes para a 

determinação das [Gli] (Bioeasy®, BiocheckTD-4225). Nos esforços da MFEL, 

além das [Gli], foram coletados 25µL para dosagem das [Lac] e as amostras 

armazenadas para posterior análise (Yellow Springs Instruments, modelo 

1500 Sport, Ohio, USA).  

 

Testes incrementais 

Nas duas etapas os participantes foram submetidos a um teste 

incremental com intensidade inicial de 7 km.h-1, incrementos de 1 km·h-1 a 

cada três minutos e inclinação constante de 1%. O teste foi realizado até a 

exaustão voluntária do participante. A frequência cardíaca (FC) foi monitorada 
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durante todo o teste (Polar®, S810i) e as [Gli] foram determinadas após cada 

estágio. A máxima velocidade atingida durante o teste incremental (VMAX) foi 

assumida como a intensidade correspondente ao último estágio completo. No 

caso do participante ter entrado em exaustão antes de completar o estágio, a 

VMAX foi ajustada conforme a adaptação da equação proposta por Kuipers et 

al. para o ciclismo. 

O LG foi assumido como a intensidade correspondente a menor [Gli] 

seguida de um aumento sistemático e contínuo da glicemia, determinada de 

maneira visual15. Para isso, as [Gli] observadas ao final dos estágios foram 

ajustadas em função da intensidade (Figura 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

durante um teste incremental.  

 

Determinação da máxima fase estável de lactato (MFEL) 

Para determinação da MFEL os participantes realizaram de dois a quatro 

esforços constantes com duração máxima de 30 min. As [Gli] e as [Lac] foram 
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determinadas no repouso, no décimo e no trigésimo minutos. Além disso, a 

percepção subjetiva de esforço (PSE) também foi monitorada durante o 

exercício80. A MFEL foi assumida como a máxima intensidade de exercício em 

que as [Lac] apresentaram uma variação menor ou igual a 1mM de lactato, 

entre o décimo e o trigésimo minuto81. A intensidade do primeiro esforço 

constante foi correspondente ao LG. Os participantes que não apresentaram 

estabilização ou entraram em exaustão, realizaram outro esforço a 95% do 

LG, e os que apresentaram estabilização, realizaram o esforço seguinte a 

105% do LG. Os ajustes nas intensidades (5%) foram repetidos até a 

identificação da MFEL. No caso do participante entrar em exaustão antes do 

termino do esforço, o tempo até a exaustão (Tlim) foi registrado 

 

Tratamento estatístico 

Os resultados estão apresentados em média ± desvio padrão. A 

normalidade dos dados foi testada e confirmada pelo teste de Shapiro-Wilk, o 

que permitiu a utilização de estatística paramétrica. Na primeira fase a 

reprodutibilidade do LG foi testada por meio do teste t de student para 

amostras dependentes, do coeficiente de correlação intraclasse (ICC), do erro 

típico (ET) e do coeficiente de variação (CV%) (Hopkins, 2000). Os valores de 

LG e MFEL foram comparados pelo teste t de student para amostras 

dependentes, teste de correlação de Pearson e análise gráfica de Bland e 

Altman. Para todas as análises o nível de significância foi fixado em 5%.  
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5.2 Estudo 2 

Participantes 

Dez homens fisicamente ativos com idade estatura, massa corporal e 

VO2max de (26,4±4,6 anos, estatura de 177,5±7,3 cm, massa corporal de 

80,9±11,9 kg e consumo máximo de O2 (VO2MAX) de 39,4±5,1 ml∙kg-1∙min-1) 

participaram voluntariamente do presente estudo. Todos foram informados 

sobre os riscos e benefícios envolvidos e somente foram incluídos nas 

análises aqueles que concordaram com o termo de consentimento livre e 

esclarecido. Todos os procedimentos realizados foram aprovados pelo comitê 

de ética em pesquisa da Instituição (nº 07986112.4.0000.5402) e conduzidos 

conforme os princípios da declaração de Helsinki. 

 

Desenho experimental 

Os participantes foram submetidos a dois testes incrementais máximos 

separados por um intervalo de 48 horas.  O primeiro esforço progressivo foi 

realizado em condições normoglicêmicas (NORMO; glicemia ≤ 99 mg·dL-1) e o 

segundo em estado hiperglicêmico (HIPER; glicemia > 99 mg·dL-1). As 

elevações na glicemia ([Gli]) foram induzidas por meio da ingestão de 50 

gramas de carboidratos (CHO) entre líquidos (500ml – 30g de CHO) e sólidos 

(35g de chocolate – 20g de CHO) vinte minutos antes dos testes. 

Em ambos os esforços os participantes foram instruídos a não realizar 

nenhuma atividade física intensa pelo menos nas 24 horas que precederam 

os testes. Todos mantiveram suas dietas habituais e iniciaram as avaliações 

após aproximadamente três horas da última refeição. 
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Instrumentação 

Todos os testes foram realizados em ciclo ergômetro de frenagem 

mecânica (Biotec 2100 AC, Cefise, Brasil). As respostas ventilatórias foram 

monitoradas constantemente a cada respiração por meio de um analisador de 

gases (Quark PFT, Cosmed, Roma, Itália). O analisador foi calibrado 

automaticamente a partir concentrações conhecidas de oxigênio (16%) e 

dióxido de carbono (5%). Além disso, o ventilômetro foi calibrado utilizando 

uma seringa específica de três litros (Hans Rudolf, EUA). Todos os 

procedimentos de calibração foram conduzidos conforme as especificações 

do fabricante. 

Para a determinação das [Gli], aproximadamente 0,7µL de sangue foram 

coletados do lóbulo da orelha e imediatamente depositados em fitas reagentes 

para a determinação das [Gli] (Bioeasy®, BiocheckTD-4225). Para determinação 

das concentrações de lactato ([Lac]), 25 µL de sangue foram coletados e 

armazenados para posterior análise (Yellow Springs Instruments modelo 1500 

Sport, Ohaio, USA). Após cada estágio a frequência cardíaca (FC) (Polar® 

modelo S810i) e a percepção subjetiva de esforço (PSE)80 também foram 

determinadas.  

 

Testes Incrementais 

Os testes incrementais realizados em ambas as situações (NORMO e 

HIPER) tiveram carga inicial de 70 watts com incremento de 17 watts a cada 

três minutos. A cadência foi mantida em 70 revoluções por minuto (rpm) 

durante todo o teste. O esforço foi realizado até a exaustão voluntária ou até o 

participante ser incapaz de manter a cadência por mais de 20s. 
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O VO2MAX foi assumido como a maior média do consumo de oxigênio 

(VO2) dos últimos 30s de exercício, quando pelo menos dois dos quatro 

critérios foram observados: 1) [Lac] > 8mM; 2) frequência cardíaca > 90% da 

máxima predita (220-idade); 3) coeficiente respiratório (QR) > 1,10 e 4) 

variação no VO2 entre o penúltimo e ultimo estágio de exercício menor que 2,1  

ml.kg-1.min-1. A PMAX foi considerada como a menor intensidade em que o 

VO2MAX foi atingido. Quando o quarto critério não foi atingido a PMAX foi 

considerada como sendo a maior intensidade atingida durante o teste. No 

caso do participante ter entrado em exaustão antes do término do estágio, a 

PMAX foi ajustada conforme a equação proposta por Kuipers et al. (1985). 

 

Determinação do limiar anaeróbio 

O presente estudo determinou, em ambas as situações (NORMO e 

HIPER), o limiar anaeróbio por meio das [Lac] (LAN), das [Gli] (i.e. limiar 

glicêmico; LG) e das trocas gasosas (i.e. ponto de compensação respiratório; 

PCR). Todos os métodos foram realizados por inspeção visual e a moda entre 

três avaliadores foi utilizada para as análises.   

As [Gli] e as [Lac] foram ajustadas em função da intensidade. O LG foi 

assumido como a intensidade correspondente a menor [Gli] seguida de um 

aumento abrupto e sistemático da glicemia15. O LAN foi considerado como a 

intensidade em que um aumento abrupto nas [Lac] foi evidenciado. O 

equivalente ventilatório de CO2 (VE/CO2) foi plotado em função do tempo, 

sendo o PCR assumido como o ponto a partir do qual ocorreu um aumento 

abrupto e sistemático da relação.  
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Análise Estatística 

A normalidade dos dados foi confirmada pelo teste de Shapiro Wilk. 

Além disso, esfericidade dos dados foi determinada por meio teste de 

Mauchley, sendo corrigida pelo teste de Greenhouse-Geiser, quando 

necessário. As possíveis diferenças entre os métodos de determinação do 

limiar anaeróbio nas duas situações (NORMO e HIPER) foram testadas por 

meio da analise de variância para medidas repetidas, seguida do post-hoc de 

Tukey.  

As possíveis foram verificadas pelo teste de correlação de Pearson. Para 

todas as análises o nível de significância foi fixado em p<0,05. 

 

6. RESULTADOS 

6.1 ESTUDO 1 

Primeira etapa 

A glicemia observada no repouso não foi diferente nas situações teste 

(83,6±11,3 mg·dL-1) e reteste (85,3±9,3 mg·dL-1), assim como, as [Gli] em 

cada estágio durante os dois testes incrementais (Figura 4).  Além disso, os 

valores de frequência cardíaca máxima (teste= 186,4±12,7 bpm e reteste= 

185,4±15,2 bpm), [Gli] pico (teste= 87,3±13,5 mg·dL-1 e reteste= 81,7±15,3 

mg·dL-1) e VMAX (teste= 13,6±2,3 k·h-1 e reteste= 13,4±2,2 k·h-1), também não  

apresentaram diferenças significativas entre os testes incrementais.  
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Figura 4. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

durante o teste incremental nas situações teste (A) e reteste (B). 



42 
 

A intensidade e as variáveis fisiológicas correspondentes ao LG (FC, 

[Gli] e percentual da VMAX (%VMAX)), não foram significativamente diferentes 

entre as situações teste e reteste (Tabela 1).  Além disso, significativas 

correlações foram observadas entre as situações e baixos valores de ET e 

CV% foram evidenciados (Tabela 1).  

 

Tabela 1. Valores médios ± desvio-padrão, coeficiente de correlação 

intraclasse (ICC) e o erro típico (ET) e do coeficiente de variação (%CV) das 

variáveis correspondentes ao limiar glicêmico (LG) observadas nas situações 

teste e reteste.  

 Teste  Reteste  ICC ET CV% 

LG (Km·h-1) 11,0 ± 1,2  10,8 ± 1,2  0,85* 0,67 6,12 

FCLG (bpm) 167,0 ± 16,3  164,9 ± 14,1  0,83* 8,81 5,31 

[Gli]LG (mg·dL-1) 69,1 ± 6,7  67,8 ± 5,2  -0,35 7,00 14,5 

%VMAX 81,9 ± 7,7  80,9 ± 7,2  0,76* 5,17 6,35 

LG: intensidade; FCLG: frequência cardíaca; [Gli]LG: concentrações de glicose; 
%VMAX: percentual da velocidade máxima atingida no teste incremental; * 
Correlação significativa (p<0,05). 
 

Segunda Etapa 

A glicemia de repouso observada no teste incremental foi de 84,7±7,9 

mg·dL-1. A VMAX, FC máxima e a [Gli] pico foram de 13,2±1,6 Km·h-1, 

189,8±16,2 bpm e 95±13,4 mg·dL-1 respectivamente.  

A tabela 2 apresenta os valores de intensidade e das variáveis 

fisiológicas relativas ao LG e a MFEL. Nenhuma diferença significativa foi 

observada entre as duas metodologias. Entretanto, nove indivíduos entraram 

em exaustão (Tlim= 19,0 ± 4,1 min) e dois não apresentaram estabilização 

nas [Lac] durante o esforço de 30 min na intensidade correspondente ao LG 
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(Figura 6). Desse modo, o LG subestimou em quatro (de 5 a 15%), 

superestimou em onze (de 5 a 30%) indivíduos, e correspondeu a MFEL em 

apenas um indivíduo. A figura 5 demonstra o comportamento individual das 

[Lac] durante o esforço de 30min com intensidade correspondente ao LG e a 

figura 6 demonstra esta variável no esforço em que a MFEL foi identificada.  

Além disso, as correlações observadas entre as intensidades relativas ao 

LG e a MFEL foram apenas moderadas, o que não ocorreu entre as variáveis 

fisiológicas (Tabela 2). Adicionalmente, embora a análise de concordância 

tenha demonstrado uma dispersão homogênea e uma diferença média 

próxima a zero (0,5 Km.h-1), os limites de concordância (95%) demonstram 

que o erro entre o LG e a MFEL pode chegar a 2,8 Km.h-1 (Figura 7). 

 

Tabela 2. Valores médios ± desvio-padrão, a diferença percentual (∆%) e o 

coeficiente de correlação de Pearson (r), das variáveis correspondentes ao 

limiar glicêmico (LG) e a máxima fase estável de lactato (MFEL). 

 LG  MFEL  ∆%  r 

INT (Km·h-1) 10,7 ± 1,6  10,2 ± 1,5  0,9 ± 0,7  0,70* 

FC (bpm) 175,7 ± 11,2  172,2 ± 7,2  9,9 ± 6,0  0,30 

[Gli] (mg·dL-1) 76,8 ± 7,4  77,6 ± 8,9  7,5 ± 5,9  0,29 

[Lac] (mM) 4,3 ± 1,8  4,1 ± 1,1  1,3 ± 1,0  0,40 

PSE 14,2 ± 2,1  15,0 ± 1,2  2,1 ± 1,8  -0,19 

%VMAX 80,8 ± 6,8  77,1 ± 5,1  7,5 ± 5,6  -0,09 

INT: intensidade; FC: frequência cardíaca; [Gli]: concentrações de glicose; 
[Lac]: concentrações de lactato; %VMAX: percentual da velocidade máxima 
atingida no teste incremental; * Correlação significativa (p<0,05). 



44 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Comportamento individual das concentrações de lactato ([Lac]) 

durante o esforço constante com duração de 30min na intensidade 

correspondente a máxima fase estável de lactato.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Comportamento individual das [Lac] durante o esforço constante 

com duração de 30min e intensidade correspondente ao LG. 
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Figura 7. Análise gráfica da concordância entre as intensidades 

correspondentes ao limiar glicêmico (LG) e a máxima fase estável de lactato 

(MFEL). 

 

6.2 ESTUDO 2 

A tabela 3 apresenta as variáveis correspondentes aos testes 

incrementais realizados nos momentos NORMO e HIPER. Apenas as [Gli] e 

[Lac] no repouso foram diferentes entre os dois momentos ([Gli]= 25% e 

[Lac]= 50% maiores na situação HIPER). No momento NORMO foi possível a 

identificação do LG em todos os participantes (Figura 8). Entretanto, no 

momento HIPER o LG foi identificado em apenas seis participantes. A figura 9 

demonstra o comportamento individual das [Gli] durante o teste incremental 

realizado no momento HIPER.  
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Tabela 3. Valores médios ± desvio padrão, das variáveis avaliadas nos testes 

incrementais nos momentos de normoglicemia (NORMO) e hiperglicemia 

(HIPER). 

 NORMO  HIPER 
    

QRMAX 1,1 ± 0,1  1,1 ± 0,1 

FCMAX (bpm)  175,4 ± 13,0  179,1 ± 12,1 

[Lac]REP (mM) 0,89 ± 0,2  1,83 ± 0,4* 

[Lac]PMAX (mM) 8,0 ± 2,4  9,0 ± 2,8 

[Gli]REP (mg/dL) 86,4 ± 7,2  114,7 ± 16,3* 

[Gli]PMAX (mg/dL) 81,9 ± 10,6  71,5 ± 9,8 

PMAX (w) 180,5 ± 23,0  180,5 ± 26,9 

VO2MAX (ml/kg/min) 38,9 ± 5,0  39,9 ± 5,1 

PSEMAX 19,5 ± 1,0  19,5 ± 1,6 
QRMAX: coeficiente respiratório máximo; FCMAX: frequência cardíaca máxima; 
[Lac]REP: concentração de lactato sanguíneo no repouso; [Lac]PMAX: 
concentração de lactato sanguíneo no último estágio; [Gli]REP: glicemia no 
repouso; [Gli]PMAX: : glicemia no último estágio; PMAX: potência máxima; 
VO2MAX: consumo máximo de oxigênio; PSEMAX: percepção subjetiva de 
esforço no último estágio. * diferença estatística em relação ao momento 
NORMO.  
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Figura 8. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

observado durante o teste incremental realizado em condição normoglicêmica. 
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Figura 9. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

observadas durante o teste incremental realizado em hiperglicemia (A= 

participantes em que o limiar glicêmico (LG) foi determinado; B= participantes 

em que não foi possível a determinação do LG). 

 

A tabela 4 apresenta os valores de velocidade e das variáveis fisiológicas 

relacionadas ao LG, PCR e ao LAN. Apenas o PCR e o LAN, não foram 

diferentes e apresentaram correlações significativas (r= 0,85 e r= 0,65, 

respectivamente) entre as duas situações. O LG determinado nas situações 

NORMO e HIPER não foram diferentes estatisticamente, mas não 
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apresentaram correlações significativas (r= 0,63; p=0,18). Além disso, o LG 

determinado nas duas situações foi significativamente correlacionado apenas 

ao LAN (Tabela 5). O percentual de sucesso na determinação do LG na 

situação NORMO foi de 100%, enquanto que na situação HIPER de 60%. 

 

Tabela 4. Valores médios ± desvio padrão, das intensidades e das variáveis 

fisiológicas relacionadas ao limiar anaeróbio (LAN), ao ponto de compensação 

respiratório (PCR) e ao limiar glicêmico (LG), determinados nos momentos 

normoglicêmicos (NORMO) e hiperglicêmicos (HIPER). 

Método Momento Pot (w) FC (bpm) %PMAX PSE 

LAN NORMO 124,4±20,9 145,9±15,3 69,0±8,8 15,4±3,3 

 HIPER 126,1±19,7 149,2±16,7 70,4±9,9 15,9±2,8 
      

PCR NORMO 138,0±20,3 151,6±19,0 78,5±8,8 16,1±1,4 

 HIPER 139,9±21,6 159,2±17,0 78,5±10,9 15,9±0,8 
      

LG NORMO 136,3±24,6 151,3±15,0 76,0±12,8 15,7±2,1 

 HIPER 157,8±36,3 165,7±14,9 85,5±8,7 15,7±2,9 

 Pot: potência; FC: frequência cardíaca (FC); %PMAX: percentual da potência 
máxima atingida durante o teste incremental; PSE: percepção subjetiva de 
esforço. Obs: os valores de LG demonstrados na situação HIPER, foram 
evidenciados em apenas seis participantes. 
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Tabela 5. Coeficientes de correlação Pearson observados entre o limiar 

glicêmico (LG) e outros métodos de determinação da capacidade aeróbia, 

evidenciados nos momentos normoglicêmicos (NORMO) e hiperglicêmicos 

(HIPER). 

 LG 

 NORMO HIPER 

LAN 0,68* 0,87* 

PCR 0,39 0,78 

LAN: limiar anaeróbio; PCR: ponto de compensação respiratório. * p<0,05 

 

7. DISCUSSÃO 

7.1 ESTUDO 1 

 Os principais achados do presente estudo demonstram que o LG 

determinado por meio de glicosímetro portátil, embora seja uma metodologia 

reprodutível, apresenta apenas correlações moderadas e uma variabilidade 

bastante elevada em relação aos valores de MFEL.  

O comportamento esperado das [Gli] frente a um exercício progressivo 

máximo apresenta duas fases distintas e é descrito na literatura como em 

forma de “U”15 (Figura 3). No início do exercício a glicemia diminui devido ao 

consumo aumentado de glicose pela musculatura em atividade19, e no 

decorrer do teste alguns hormônios hiperglicemiantes como catecolaminas, 

hormônio do crescimento, glucagon e o cortisol são secretados, estimulando a 

glicogenólise hepática e fazendo a glicemia voltar a subir17,49,51,62,63,64,66. Nas 

duas etapas do presente estudo foram encontrados um comportamento 

semelhante ao citado acima, permitindo a determinação do LG em todos os 

participantes.  
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A principal justificativa para esse comportamento glicêmico se dá pela 

associação da liberação das catecolaminas (em especial a adrenalina) com a 

glicogenólise hepática e a produção de lactato17,47,49,50,51,61,67. Mazzeo et al. 

encontraram em corredores e ciclistas, correlação de r= 0,97 entre limiar de 

catecolaminas e de lactato.  Balikian et al. reforçaram estes achados em 

indivíduos com e sem o uso de medicamentos bloqueadores dos receptores 

β-adrenérgicos, mostrando que tanto as [Lac] quanto a [Gli] foram afetadas, 

impossibilitando a determinação do LG. 

Na primeira etapa do presente estudo, as [Gli] no repouso, em cada 

estágio e no LG não foram diferentes, assim como FC e VMAX. Além disso, as 

variáveis LG, FCLG e %VMAX foram correlacionadas positivamente (0,85; 0,83 e 

0,76 respectivamente), mostrando fortes associações entre os dois momentos. 

O ET encontrado entre as intensidades de LG (0,67 Km·h-1) no teste e reteste 

foi inferior ao incremento de cada estágio, evidenciando uma pequena 

variação individual do LG entre as duas situações. 

Além da reprodutibilidade das medidas, o ET pode ser utilizado para 

interpretação de dados referentes a modelos de treinamento, pois a partir 

desta medida é possível diferenciar eventuais erros de mensuração dos reais 

efeitos provocados pelo programa de treinamento82. Neste sentido, a partir 

dos resultados do presente estudo, pode-se especular que Rocha et al. 

estavam corretos ao indicar a sensibilidade do LG determinado por meio de 

glicosímetro portátil ao treinamento militar, pois além de significativa, a 

variação média encontrada por estes autores (2,5 km.h-1) foi superior ao ET 

de 0,67 km.h-1 observado no presente estudo.  
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A segunda etapa do presente estudo demonstrou que, embora os 

valores não tenham sido significativamente diferentes, os valores de LG 

podem explicar apenas 49% da variação (r= 0,70) na intensidade 

correspondente a MFEL. Sotero et al., discordando destes achados, 

observaram correlações muito fortes entre a glicemia mínima e MFEL (r= 

0,95) em corredores avaliados na pista. Simões et. al. avaliaram a influência 

desse esforço prévio na determinação do LG, apresentando fortes correlações 

entre os métodos e sem diferenças significativas entre as intensidades 

determinadas tanto por dosagens das [Lac] como [Gli].      

 No entanto, os estudos supra citados analisaram a glicemia pelo método 

tradicional (laboratorial) e poucos realizaram comparações tendo a MFEL 

como referência12,13,14,16,17,19. Malachias et al. utilizaram glicosímetro portátil e 

compararam as intensidades de limiar anaeróbio por [Lac] e [Gli], e também 

encontraram forte correlação (r=0,83).  

Neste sentido, embora o presente estudo não tenha observado 

diferenças significativas e valores correlacionados entre o LG e a MFEL, a 

análise da concordância entre estes valores demonstrou que a diferença entre 

estas metodologias pode chegar a 2,8 Km·h-1, o que consideramos bastante 

relevante, sobretudo para a prescrição do treinamento. Deixando clara a 

necessidade de novos estudos com outras populações, controle dietético e 

análises específicas para comparação de métodos. 

Desse modo, a partir dos resultados do presente estudo, pode-se 

concluir que o LG determinado por glicosímetro portátil apresenta boa 

reprodutibilidade em indivíduos fisicamente ativos. Entretanto, mesmo com 

valores médios semelhantes e correlacionados, a grande amplitude dos 
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intervalos de confiança observados na análise de concordância impossibilita a 

utilização do LG para a estimativa da MFEL.  

 

7.2 ESTUDO 2 

O presente estudo comparou as intensidades de LG determinadas por 

glicosímetro portátil com as intensidades de LAN e PCR em dez indivíduos 

fisicamente ativos, nas condições de normoglicemia e hiperglicemia. Nenhuma 

diferença significativa foi encontrada entre os três métodos nas duas 

situações, no entanto a condição hiperglicêmica impossibilitou a determinação 

do LG em 40% dos indivíduos, evidenciando alteração significativa do 

comportamento glicêmico em teste progressivo no cicloergômetro após 

hiperglicemia induzida por 50g de carboidratos.  

A ingestão de CHO antes do exercício fornece maior aporte de glicose 

para as contrações musculares, no entanto seu efeitos na melhora do 

desempenho ainda são contraditórios83,84,85,86,87,88,89,90,91,92,93,94,95, assim como, 

a magnitude das respostas fisiológicas geradas após sua ingestão. 

Considerando que as maiores concentrações sanguíneas de insulina e glicose 

ocorrem aproximadamente 30min após a ingestão de CHO94,95,96 é provável 

que elas interfiram nas respostas fisiológicas ao longo do exercício. Moseley 

et al. compararam as concentrações de insulina plasmática e [Gli] após 15, 45 

e 75min da ingestão de CHO, mostrando que os valores foram 

significativamente maiores após 15min. Comportamento semelhante ao 

encontrado no presente estudo, onde as [Gli] foram significativamente maiores 

após 20min da ingestão de CHO (NORMO= 86,4±7,2 e HIPER= 114,7±16,3 
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mg∙dL-1), permanecendo elevadas até o início do terceiro estágio (após 6 

minutos de teste). Isso evidencia que a hiperglicemia foi atingida.  

Não obstante, as [Gli] diferirem no repouso e nos estágios 1, 2 e 7 entre 

as duas situações, as intensidades determinadas pelos três métodos não 

foram diferentes, e correlações significativas foram encontradas. No entanto, o 

LG não foi correlacionado nos dois momentos, e não foi identificado em 40% 

da amostra na situação HIPER. Apesar desse estudo não ter dosado 

hormônios importantes como insulina, glucagon e as catecolaminas, o 

comportamento das [Gli] observado na situação HIPER pode ser decorrente 

da hiperinsulinemia acarretada pela ingestão prévia de CHO, e está muitas 

vezes associada a uma rápida queda nas [Gli], diminuições na lipólise e 

glicogenólise hepática no começo do exercício79,83,97,98. Kuipers et al. 

mostraram que doses de 50g de CHO, como a utilizada no presente estudo, 

podem causar maiores reduções nas [Gli] quando comparadas a 40, 60, 70 e 

80g. Koivisto et al. mostraram que a queda nas [Gli] no inicio do exercício 

após ingestão de CHO, foi diretamente proporcional a elevação glicêmica (r= 

0,81) e insulinêmica (r= 0,82). 

As elevadas [Gli] estimulam maiores liberações de insulina, tornando 

maior a razão insulina/glucagon e gerando queda na lipólise e 

glicigenólise98,99,100. Esse conjunto de reações, juntamente com a contração 

muscular pode aumentar a captação de CHO99 e refletir nas [Lac], como 

aconteceu nesse estudo. As [Lac] foram significativamente superiores no 

repouso e nos estágios seguintes (com exceção do 6º, 7º e 9º). Ainda assim, 

as [Lac] médias no momento da exaustão não foram diferentes (NORMO= 
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8,0±2,4mM e HIPER= 9,0±2,8mM), bem como, a Pmax, VO2max, FCmax, 

QRmax, PSE e os percentuais do LG em o LAN e PCR foram atingidos. 

Embora os resultados não evidenciem diferenças entre os métodos, a 

não determinação do LG em 4 dos 10 participantes deve ser considerada. 

Esse comportamento glicêmico está relacionado a interação entre os 

mecanismos de captação e liberação de glicose. Hormônios como a insulina, 

glucagon e as catecolaminas são os principais atuantes, e ao alterá-los, a 

dinâmica de fornecimento de energia se altera. Estudos anteriores afirmam 

que uma sessão aguda de exercício aeróbio submáximo, aumenta a captação 

de glicose por 2 a 48h pós exercício79,97,103 e a sensibilidade a insulina em até 

72h97. No presente estudo, o teste incremental na situação HIPER foi 

realizado 48h após o da situação NORMO, por isso, é provável que a 

hiperglicemia induzida, tenha se somado a maior atividade dos mecanismos 

de captação de glicose gerados pelo primeiro teste e com isso influenciado o 

comportamento das [Gli]. Além da queda acentuada, nesses indivíduos não foi 

encontrada inflexão e o aumento sistemático esperado nas [Gli].  

  O ponto de inflexão e a consequente elevação da [Gli] em testes 

progressivos está associado a ação de hormônios hiperglicemiantes nos 

tecidos hepático e muscular. Balikian et al. mostraram que após o uso de 

medicamento β-bloqueador, não foi possível determinar o LG, devido a queda 

constante nas [Gli]. A ação dos hormônios adrenalina e glucagon têm 

influência direta na glicogenólise hepática, por sua vez, a produção de 

glucagon é inibida por elevadas concentrações de insulina e glicose, e uma 

maior razão insulina/glucagon pode promover a utilização de parte da glicose 

circulante, para o fornecimento de energia para o metabolismo hepático e 
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simultaneamente a gliconeogênese. Dessa forma, é possível q o processo de 

liberação de glicose pelo fígado tenha sido retardado e o equilíbrio entre sua 

captação e liberação comprometido. Essas reações podem ter interferido na 

manifestação da inflexão necessária para determinação do LG. 

Em resumo, as intensidades determinadas pelos métodos LG, LAN e 

PCR não diferiram significativamente nas situações de normoglicemia e 

hiperglicemia. No entanto o LG não foi correlacionado nos dois momentos, e 

não foi possível sua determinação em 40% da amostra na situação HIPER. 

Para os próximos estudos alguns cuidados devem ser considerados, como: 

controle dietético, dosagens hormonais e utilização de glicosímetros 

laboratoriais para efeito de comparação.  

 

8. Discussão Final 

O objetivo desse estudo foi verificar se um medidor portátil de glicemia 

pode ser utilizado para avaliação da capacidade aeróbia. Os dois estudos 

apresentados mostraram que as medidas fornecidas pelo glicosímetro portátil 

foram reprodutíveis e não foram significativamente diferentes da intensidade 

de MFEL em esteira rolante. No cicloergômetro as intensidades de LG, LAN e 

PCR também não diferiram nas situações de normoglicemia e hiperglicemia.   

Ao longo dos anos vários estudos têm contribuído para o processo de 

validação das dosagens glicêmicas para avaliação da capacidade aeróbia. A 

base teórica indica forte relação entre a liberação de hormônios 

hiperglicemiantes com limiar anaeróbio determinado pelos métodos 

lactacidêmicos e ventilatórios. Simões et al. mostraram com corredores em 

teste de pista que o LG determinado pelo protocolo de lactato mínimo e limiar 
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anaeróbio individual não foram diferentes e foram positivamente 

correlacionados. Os dois métodos comparados são compostos de exercícios 

progressivos, mas o lactato mínimo necessita de um esforço máximo prévio. 

Simões et. al. avaliaram a influência desse esforço máximo na determinação 

do LG, e mostraram fortes correlações sem diferenças significativas entre as 

intensidades determinadas por dosagens das [Lac] e [Gli], com e sem o 

esforço prévio ao teste progressivo.  

Um passo importante na validação de um índice fisiológico é a 

comparação com o método mais confiável, considerado padrão ouro (neste 

caso, para capacidade aeróbia). Com esse intuito, Sotero et al. analisaram os 

valores obtidos pelos métodos de lactato mínimo, glicemia mínima e a MFEL 

em protocolo de pista, apresentando correlações muito fortes entre a glicemia 

mínima e MFEL (r= 0,95). De acordo com estudos anteriores, parece que o 

LG determinado por aparelhos laboratoriais já está bem 

estabelecido12,13,14,15,16,17,18 contudo, sua aplicabilidade ainda é restrita. Por 

isso, este projeto optou pela utilização de um instrumento portátil de fácil 

aquisição.  

O LG determinado por glicosímetros portáteis ainda não foi validado. Os 

resultados dessa pesquisa evidenciaram valores reprodutíveis com pequeno 

CV% (6,12%) e ET (0,47 km·h-1). E também com correlação significativa com 

o padrão ouro (MFEL) (r=0,71). Ainda assim, pesquisas anteriores mostram 

resultados conflitantes, dificultando ainda mais a escolha na utilização desta 

metodologia. 

Malachias et al. (2007) avaliaram de 11 indivíduos sedentários em 

cicloergômetro e compararam as intensidades  de LAN e LG, encontrando 
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corelação (LAN x LG r=0,83) sem diferenças estatísticas. Em 2010 Rocha et 

al. com o objetivo de verificar a sensibilidade desse instrumento a um 

determinado período de treinamento militar, avaliaram nove soldados, por 

meio de teste incremental em esteira, mostrando diferença de 2 km·h-1 no LG 

após 30 dias de treinamento militar. Esses resultados de Rocha et al. (2010) 

indicaram sensibilidade do glicosímetro portátil, apesar da limitação de não 

terem avaliado as [Lac].  

Ao contrário dos resultados positivos relacionados acima, um estudo de 

Sengoku et al. (2011) e outro de Mendes et al. (2011) não apresentaram 

sensibilidade ao treinamento de natação e concordância com a MFEL 

respectivamente. Dados que reforçam os achados do presente estudo, que 

apesar apresentarem correlação significativa e não diferença entre as 

intensidades de LG e MFEL a análise de concordância apontou uma variação 

que pode chegar a 2,8 km·h-1. Esse valor de variação é muito alto para que se 

possa utilizar o LG obtido por meio de glicosímetro portátil em alternativa aos 

métodos já validados. Ainda assim, a boa reprodutibilidade e a não diferença 

de FC, [Gli], [Lac], PSE e %VMAX no LG e MFEL indicam que as duas 

intensidades causaram um estresse fisiológico semelhante.   

Além das comparações usuais para a validação dessa nova ferramenta, 

o presente estudo também considerou as alterações fisiológicas causadas 

pelas diferentes [Gli] no início do exercício. Dessa forma, foram avaliados o 

LG, LAN e PCR em dez indivíduos nas situações de normoglicemia (NORMO; 

glicemia ≤ 99 mg·dL-1) e hiperglicemia (HIPER; glicemia > 99 mg·dL-1). 

Diferente do estudo anterior, os dois testes progressivos foram executados em 

cicloergômetro com intervalo de 48h entre eles. As intensidades determinadas 
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pelos três métodos nas duas situações não diferiram e apresentaram 

correlação significativa, com exceção do LG (NORMO e HIPER). O 

comportamento glicêmico na situação hiperglicêmica impossibilitou a 

determinação do LG em 40% dos participantes.  

O estímulo gerado no primeiro teste incremental (NORMO) pode ter 

aumentado a captação de glicose pelas células musculares, e a sensibilidade 

a insulina79,97,103. Dessa forma, a elevação de insulina que ocorre 

naturalmente após a ingestão de carboidratos (CHO) pode ter se somado aos 

efeitos do teste anterior. Estudos anteriores demonstraram que em situação 

de hiperglicemia as concentrações de insulina se elevam gerando maior 

utilização de CHO e diminuindo a glicogenólise hepática, lipólise e a liberação 

de glucagon104. A associação desses fatores contribui para uma queda 

significativa nas [Gli] e pode ter influenciado o comportamento glicêmico 

impossibilitando a determinação do LG em alguns indivíduos. No entanto, as 

respostas as altas [Gli] são dependentes de fatores biológicos individuais, ou 

seja, a dimensão das repostas a hiperglicemia não é igual em todas as 

pessoas106,108,109. 

Uma das hipóteses para o ponto de inflexão no comportamento das [Gli] 

é a liberação das catecolaminas que estimulam a glicogenólise hepática e 

inibem a liberação de insulina, tornando disponível uma maior quantidade de 

glicose e fazendo as [Gli] se elevarem outra vez. A produção e liberação total 

de adrenalina está associada a massa muscular ativa. Exercícios de braço 

são reconhecidos por aumentar a liberação de catecolaminas e a 

glicogenólise hepática108. Kjaer et al. (1991) relataram concentrações de 
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adrenalina e lactato sanguíneo significativamente maiores em exercícios que 

mobilizaram braço e perna do que os que utilizaram só perna.  

É possível que os mecanismos fisiológicos resultantes da hiperglicemia 

juntamente com a maior captação de glicose, sensibilidade a insulina e a 

utilização predominante da massa muscular do membro inferior, possa ter 

retardado (e/ou lentificado) os efeitos regulatórios para elevação das [Gli]. 

 

Conclusões 

A partir dos estudos apresentados podemos concluir que as intensidades 

e variáveis fisiológicas obtidas por meio do glicosímetro portátil foram 

reprodutíveis e correlacionadas com a MFEL. No entanto, a análise de 

concordância mostrou que o LG pode superestimar a MFEL em até 2,8 km·h-1 

em testes na esteira rolante. Dessa forma, essa metodologia ainda não é 

indicada para avaliações que necessitem de um nível de precisão elevado.   

Nos testes realizados no cicloergômetro (estudo 2) o LG não foi diferente 

do LAN e PCR nas situações de normoglicemia e hiperglicemia, porém o 

comportamento das [Gli] na hiperglicemia impossibilitou a determinação do LG 

em 40% dos participantes, mostrando que sua manifestação pode ser 

dependente do estado glicêmico anterior ao exercício. 

Frente ao exposto, é importante que os estudos futuros contemplem 

outras análises para melhor responder as dúvidas referentes ao uso desse 

novo instrumento. A análise das concentrações glicêmicas pelo método 

convencional (laboratorial) deve ser adicionada para efeito de comparação. O 

controle dietético e as diferentes [Gli] anterior ao exercício devem ser 

considerados, assim como, a dosagem de hormônios.  
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VALIDAÇÃO DO GLICOSÍMETRO PORTÁTIL PARA AVALIAÇÃO DA 
CAPACIDADE AERÓBIA. 
 

Jose Gerosa Neto, Carlos Augusto Kalva Filho, Eduardo Zapaterra Campos, 

Vitor Luiz de Andrade, Carlos Marcelo Pastre, Marcelo Papoti, Ismael Forte 

Freitas Junior 
 
RESUMO 
 
Os objetivos do presente estudo foram verificar a reprodutibilidade do limiar 
glicêmico (LG) (primeira etapa), determinado por meio de glicosímetro portátil 
e comparar os valores de LG à intensidade de máxima fase estável de lactato 
(MFEL) (segunda etapa). Na primeira etapa nove indivíduos (25,8±4,8 anos) 
foram submetidos a dois testes incrementais. Na segunda etapa, além de um 
teste incremental, dezesseis participantes (23,8±4,8 anos) realizaram de dois 
a quatro esforços constantes com duração de 30min para a determinação da 
MFEL. A reprodutibilidade do LG foi testada através do teste t de Student para 
amostras dependentes, do coeficiente de correlação intraclasse (ICC), do erro 
típico (ET) e do coeficiente de variação (CV%). Os valores de LG e MFEL 
foram comparados pelo teste t de Student para amostras dependentes, 
correlação de Pearson e análise de concordância (p < 0,05). A primeira etapa 
demonstrou que o LG da situação teste (11±1,2 km·h-1) e reteste (11±1,2 
km·h-1) não foram diferentes, apresentaram significativas correlações (ICC= 
0,70) e baixa variação individual entre as situações (ET=0,47 km·h-1 e 
CV%=6,12 %). Embora os valores de LG (10,7±1,4) e MFEL (10,2±1,5) não 
tenham sido significativamente diferentes, estas metodologias foram apenas e 
moderadamente correlacionados (r= 0,71). Além disso, a análise de 
concordância demonstrou uma grande amplitude de erro (até 2,8 km·h-1). Com 
isso, pode-se concluir que o LG determinado por meio de glicosímetro portátil 
é reprodutível. No entanto os resultados parecem superestimar a MFEL.  
 
Palavras chave: Limiar glicêmico, máxima fase estável de lactato, 
glicosímetro portátil. 
 
ABSTRACT  
 
The aims of the present study were test the reproducibility of the glicemic 
threshold (LG), determined through a portable glucometer (first step; n=9, 
25.8±4.8 years), and compare the LG values with the maximal lactate steady 
state intensity (MFEL) (second step; n=16, 23.8±4.8 years). In the first step the 
subjects were submitted to two incremental tests. In the second step, in 
addition to the incremental test, the participants performed two to four 
constants efforts of 30 minutes to determination of MFEL. The reproducibility of 
LG was tested through the paired Student´s t test, intraclass correlation 
coefficient (ICC), the typical error (ET) and the coefficient of variation (CV%). 
The values of LG and MFEL were compared by the paired Student´s t test, 
Pearson correlation and concordance analysis. Was used p < 0.05. The first 
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step verified that LG of test (11±1.2 km·h-1) and retest (11±1.2 km·h-1) situation 
were not different, presented significant correlation (ICC= 0,70) and low 
variation between individual situations (ET=0.47 km·h-1 and CV%=6.12%). 
Although the LG (10.7±1.4 km·h-1) and MFEL (10.2±1.5 km·h-1) values were 
similar (p>0.05) and significantly correlated (r= 0.71), the concordance analysis 
showed a great error amplitude (until 2.8 km·h-1). Thus, can be conclude that 
the LG determined by a potable glucometer is reproducible. However, the LG 
cannot be used to MFEL estimative because of the great variability observed 
between the tests.  
 
Keywords: glucose threshold, maximal lactate steady state, portable 
glucometer. 
 

 

INTRODUÇÃO 

O limiar anaeróbio tem sido muito utilizado nas rotinas de avaliação, pois 

representa um índice de capacidade aeróbia (31) é sensível ao treinamento 

(13) e relaciona-se com o desempenho em várias modalidades (1,3,4,6). 

 Embora existam vários métodos para a estimativa da capacidade 

aeróbia, o protocolo padrão ouro na determinação deste índice fisiológico é a 

máxima fase estável de lactato (MFEL), que pode ser definida como a maior 

intensidade de exercício onde existe equilíbrio entre produção e remoção de 

lactato no sangue (6,7). Entretanto, por necessitar de vários dias de avaliação 

e um grande número de amostras sanguíneas, este método passa a ser 

inviável na rotina de treinamento ou mesmo para uso clínico. 

Neste sentido, a capacidade aeróbia (i.e. limiar anaeróbio) tem sido 

determinada a partir de um único esforço incremental por meio das relações 

entre a intensidade de exercício e as concentrações de lactato sanguíneo 

([Lac]) (11,20,22). Diversos métodos de analisar a relação entre intensidade 

de exercício e [Lac] são utilizados para determinação do limiar anaeróbio, 
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contudo Tokmakidis et al. (1998) evidenciaram uma variação de até 15% entre 

os métodos.  

 Além disso, a utilização de dosagens lactacidêmicas na maioria das 

vezes necessita de equipamentos com custo elevado, o que torna esta 

metodologia incompatível com a realidade financeira de vários centros de 

atividade física e clubes de treinamento brasileiros. Com isso, a utilização de 

outros marcadores fisiológicos que necessitem de equipamentos menos 

onerosos, facilitaria a determinação da capacidade aeróbia de maneira mais 

frequente. 

Foi demonstrado que durante um esforço incremental a glicemia tende 

a diminuir até uma intensidade individual de exercício e a partir dessa daí, 

apresenta um aumento sistemático. SIMÕES et al. (1999) constataram que a 

intensidade correspondente ao menor valor glicêmico durante um teste 

progressivo corresponde a capacidade aeróbia determinada por meio da 

lactacidemia, evidenciando portanto, a possibilidade de se utilizar as 

concentrações sanguíneas de glicose ([Gli]) na mensuração do limiar 

anaeróbio (25). Além do mais, o limiar glicêmico (LG) apresenta sensibilidade 

ao treinamento predominantemente aeróbio (23), tem sido bem associado à 

MFEL (29) e ao limiar anaeróbio determinado por meio dos protocolos de 

lactato mínimo e limiar anaeróbio individual (20,22,25). 

Contudo, o estudo que investiga a validade do LG com a MFEL 

determina as concentrações de glicose a partir do método eletroenzimático 

(glicosímetro laboratorial) (29), o que apresenta custo mais elevado e maior 

dificuldade de operação em comparação com o glicosímetro portátil. Por isso, 

a determinação da reprodutibilidade e validade do LG pelo glicosímetro portátil 
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se torna importante para garantir sua utilização com mais frequência e 

confiabilidade 

Levando em consideração o grande número de pessoas que possuem 

o glicosímetro portátil em suas casas para o automonitoramento e a 

praticidade em sua utilização, novas investigações com esse instrumento são 

de grande relevância. Dessa forma, os objetivos do presente estudo foram 

testar a reprodutibilidade do LG determinado com a utilização de glicosímetro 

portátil e suas possíveis associações com a MFEL.  

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Participantes 

Vinte e cinco indivíduos fisicamente ativos (23,8±4,6 anos, 166,4±36,8 

cm e 75,9±13,6 quilos) participaram voluntariamente do presente estudo. 

Todos foram informados sobre os riscos e benefícios do estudo e somente 

foram incluídos nas análises aqueles que concordaram por escrito com o 

termo de consentimento livre e esclarecido. Os procedimentos deste estudo 

foram aprovados pelo comitê de ética em pesquisa da Instituição (nº 

07986112.4.0000.5402) e conduzidos conforme os princípios da declaração 

de Helsinki. 

 

Desenho experimental 

O presente estudo foi realizado em duas etapas. A primeira etapa (n= 9) 

teve como objetivo testar a reprodutibilidade do LG determinado pelo método 

visual. Para isso, os participantes foram submetidos a dois esforços 

progressivos realizados até a exaustão, com um intervalo mínimo de 48h entre 
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os testes. O objetivo da segunda etapa (n= 16) foi comparar o LG à 

intensidade correspondente a MFEL. Nesta etapa, além de um teste 

incremental, os participantes realizaram de dois a quatro esforços com 

intensidade constante e duração máxima de 30min.  

Todos os testes foram realizados em esteira rolante (Super ATL, 

Inbramed®) e em ambiente laboratorial (temperatura de 22±1 ºC). Além disso, 

os participantes foram instruídos a realizar a última refeição duas a três horas 

antes das avaliações. Após cada estágio dos testes incrementais e no 

protocolo de MFEL, aproximadamente 0,7µL de sangue foram coletados do 

lóbulo da orelha e imediatamente depositados em fitas reagentes para a 

determinação das [Gli] (Bioeasy®, BiocheckTD-4225). Nos esforços da MFEL, 

além das [Gli], foram coletados 25µL para dosagem das [Lac] e as amostras 

armazenadas para posterior análise (Yellow Springs Instruments modelo 1500 

Sport, Ohaio, USA).  

 

Testes incrementais 

Nas duas etapas os participantes foram submetidos a um teste 

incremental com intensidade inicial de 7 km.h-1, incrementos de 1 km·h-1 a 

cada três minutos e inclinação constante de 1%. O teste foi realizado até a 

exaustão voluntária do participante. A frequência cardíaca (FC) foi monitorada 

durante todo o teste (Polar®, S810i) e as [Gli] foram determinadas após cada 

estágio. A máxima velocidade atingida durante o teste incremental (VMAX) foi 

assumida como a intensidade correspondente ao último estágio completo. No 

caso do participante ter entrado em exaustão antes do término do estágio, a 
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VMAX foi ajustada conforme a adaptação da equação proposta por Kuipers et 

al. (1985) para o ciclismo. 

O LG foi assumido como a intensidade correspondente a menor [Gli] 

seguida de um aumento sistemático e contínuo da glicemia, determinada de 

maneira visual (25). Para isso, as [Gli] observadas ao final dos estágios foram 

ajustadas em função da intensidade (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

durante um teste incremental.  

 

Determinação da máxima fase estável de lactato (MFEL) 

Para determinação da MFEL os participantes realizaram de dois a quatro 

esforços constantes com duração máxima de 30 min. As [Gli] e as [Lac] foram 

determinadas no repouso, no décimo e no trigésimo minutos, juntamente com 

a percepção subjetiva de esforço (PSE) (9). A MFEL foi assumida como a 

máxima intensidade de exercício em que as [Lac] apresentaram uma variação 

menor ou igual a 1mM de lactato, entre o décimo e o trigésimo minuto (4). A 
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intensidade do primeiro esforço constante foi correspondente ao LG. Os 

participantes que não apresentaram estabilização ou entraram em exaustão, 

realizaram outro esforço a 95% do LG, e os que apresentaram estabilização, 

realizaram o esforço seguinte a 105% do LG. Os ajustes nas intensidades 

(5%) foram repetidos até a identificação da MFEL. No caso do participante 

entrar em exaustão antes do término do esforço, o tempo até a exaustão 

(Tlim) foi registrado. 

 

Tratamento estatístico 

Os resultados estão apresentados em média ± desvio padrão. A 

normalidade dos dados foi testada e confirmada pelo teste de Shapiro-Wilk, o 

que permitiu a utilização de estatística paramétrica. Na primeira etapa a 

reprodutibilidade do LG foi testada por meio do teste t de student para 

amostras dependentes, do coeficiente de correlação intraclasse (ICC), do erro 

típico (ET) e do coeficiente de variação (CV%) (14).  

Na segunda etapa os valores de LG e MFEL foram comparados pelo 

teste t de student para amostras dependentes, teste de correlação de Pearson 

e análise gráfica de Bland e Altman (1983). Para todas as análises o nível de 

significância foi fixado em 5%.  

 

RESULTADOS 

Primeira etapa 

A glicemia observada no repouso não foi diferente nas situações teste 

(83,6±11,3 mg·dL-1) e reteste (85,3±9,3 mg·dL-1), assim como, as [Gli] em 

cada estágio durante os dois testes incrementais (Figura 2).  Além disso, os 
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valores de frequência cardíaca máxima (teste= 186,4±12,7 bpm e reteste= 

185,4±15,2 bpm), [Gli] pico (teste= 87,3±13,5 mg·dL-1 e reteste= 81,7±15,3 

mg·dL-1) e VMAX (teste= 13,6±2,3 k·h-1 e reteste= 13,4±2,2 k·h-1), também não 

apresentaram diferenças significativas entre os testes incrementais.  

 

 

Figura 2. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

durante o teste incremental nas situações teste (A) e reteste (B). 

 

A intensidade e as variáveis fisiológicas correspondentes ao LG (FC, 

[Gli] e percentual da VMAX (%VMAX)), não foram significativamente diferentes 

entre as situações teste e reteste (Tabela 1).  Além disso, significativas 

correlações foram observadas entre as situações e baixos valores de ET e 

CV% foram evidenciados (Tabela 1).  
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Tabela 1. Valores médios ± desvio-padrão, coeficiente de correlação 

intraclasse (ICC) e o erro típico (ET) e do coeficiente de variação (%CV) das 

variáveis correspondentes ao limiar glicêmico (LG) observadas nas situações 

teste e reteste.  

 Teste  Reteste  ICC ET CV% 

LG (Km·h-1) 11,0 ± 1,2  10,8 ± 1,2  0,85* 0,67 6,12 

FCLG (bpm) 167,0 ± 16,3  164,9 ± 14,1  0,83* 8,81 5,31 

[Gli]LG (mg·dL-1) 69,1 ± 6,7  67,8 ± 5,2  -0,35 7,00 14,5 

%VMAX 81,9 ± 7,7  80,9 ± 7,2  0,76* 5,17 6,35 

LG: intensidade; FCLG: frequência cardíaca; [Gli]LG: concentrações de glicose; 

%VMAX: percentual da velocidade máxima atingida no teste incremental; * 

Correlação significativa (p<0,05). 

 

Segunda Etapa 

A glicemia de repouso observada no teste incremental foi de 84,7±7,9 

mg·dL-1. A VMAX, FC máxima e a [Gli] pico foram de 13,2±1,6 Km·h-1, 

189,8±16,2 bpm e 95±13,4 mg·dL-1 respectivamente.  

A tabela 2 demonstra os valores de intensidade e das variáveis 

fisiológicas relativas ao LG e a MFEL. Nenhuma diferença significativa foi 

observada entre as duas metodologias. Entretanto, nove indivíduos entraram 

em exaustão (Tlim= 19,0 ± 4,1 min) e dois não apresentaram estabilização 

nas [Lac] durante o esforço de 30 min na intensidade correspondente ao LG 

(Figura 4). Desse modo, o LG subestimou a MFEL em quatro participantes (de 

5 a 15%), superestimou em dez (de 5 a 30%), e foi correspondente em 

apenas um. A figura 3 demonstra o comportamento individual das [Lac] 
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durante o esforço de 30min com intensidade correspondente ao LG e a figura 

4 demonstra esta variável no intensidade em que a MFEL foi identificada.  

Além disso, as correlações observadas entre as intensidades relativas ao 

LG e a MFEL foram apenas moderadas, o que não ocorreu entre as variáveis 

fisiológicas (Tabela 2). Adicionalmente, embora a análise de concordância 

tenha demonstrado uma dispersão homogênea e uma diferença média 

próxima a zero (0,5 Km.h-1), os limites de concordância (95%) demonstram 

que o erro entre o LG e a MFEL pode chegar a 2,8 Km.h-1 (Figura 5). 

 

Tabela 2. Valores médios ± desvio-padrão, a diferença percentual (∆%) e o 

coeficiente de correlação de Pearson (r), das variáveis correspondentes ao 

limiar glicêmico (LG) e a máxima fase estável de lactato (MFEL). 

 LG  MFEL  ∆%  r 

INT (Km·h-1) 10,7 ± 1,6  10,2 ± 1,5  0,9 ± 0,7  0,70* 

FC (bpm) 175,7 ± 11,2  172,2 ± 7,2  9,9 ± 6,0  0,30 

[Gli] (mg·dL-1) 76,8 ± 7,4  77,6 ± 8,9  7,5 ± 5,9  0,29 

[Lac] (mM) 4,3 ± 1,8  4,1 ± 1,1  1,3 ± 1,0  0,40 

PSE 14,2 ± 2,1  15,0 ± 1,2  2,1 ± 1,8  -0,19 

%VMAX 80,8 ± 6,8  77,1 ± 5,1  7,5 ± 5,6  -0,09 

INT: intensidade; FC: frequência cardíaca; [Gli]: concentrações de glicose; 

[Lac]: concentrações de lactato; %VMAX: percentual da velocidade máxima 

atingida no teste incremental; * Correlação significativa (p<0,05). 



82 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Comportamento individual das concentrações de lactato ([Lac]) 

durante o esforço constante com duração de 30min na intensidade 

correspondente a máxima fase estável de lactato.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Comportamento individual das [Lac] durante o esforço constante 

com duração de 30min e intensidade correspondente ao LG. 
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Figura 5. Análise gráfica da concordância entre as intensidades 

correspondentes ao limiar glicêmico (LG) e a máxima fase estável de lactato 

(MFEL). 

 

DISCUSSÃO 

 Os principais achados do presente estudo demonstram que o LG 

determinado por meio de glicosimetro portátil, embora seja uma metodologia 

reprodutível, apresenta apenas correlações moderadas e uma variabilidade 

bastante elevada em relação aos valores de MFEL.  

O comportamento esperado das [Gli] frente a um exercício progressivo 

máximo é descrito na literatura como em forma de “U” (25) (Figura 1) por 

apresentar duas fases distintas. No início do exercício a glicemia diminui 

devido ao consumo aumentado de glicose pela musculatura em atividade (27), 

e no decorrer do teste alguns hormônios hiperglicemiantes (catecolaminas, 

hormônio do crescimento, glucagon e o cortisol) são secretados, estimulando 
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a glicogenólise hepática e muscular, fazendo a glicemia voltar a subir 

(2,10,17,18,30,33,36). Nas duas etapas do presente estudo foram 

encontrados um comportamento semelhante ao citado acima, permitindo a 

identificação do LG em todos os participantes.  

A principal justificativa para esse comportamento glicêmico se dá pela 

associação da liberação das catecolaminas (em especial a adrenalina) com a 

glicogenólise hepática e a produção de lactato (10,12,24,30,34,37). Mazzeo et 

al. (1989) encontraram em corredores e ciclistas, correlação de r= 0,97 entre 

limiar de catecolaminas e de lactato.  Balikian et al. (2001) reforçaram estes 

achados avaliando indivíduos com o uso de medicamentos bloqueadores dos 

receptores β-adrenérgicos, mostrando que tanto as [Lac] quanto a [Gli] foram 

afetadas, impossibilitando a determinação do LG. 

Na primeira etapa do presente estudo, as [Gli] no repouso, em cada 

estágio e no LG não foram diferentes, assim como FC e VMAX. Além disso, as 

variáveis LG, FCLG e %VMAX foram correlacionadas positivamente (0,85; 0,83 e 

0,76 respectivamente), mostrando fortes associações entre os dois momentos. 

O ET encontrado entre as intensidades de LG (0,67 Km·h-1) no teste e reteste 

foi inferior ao incremento de cada estágio, evidenciando uma pequena 

variação individual do LG entre as duas situações. 

Além da reprodutibilidade das medidas, o ET pode ser utilizado para 

interpretação de dados referentes a modelos de treinamento, pois a partir 

desta medida é possível diferenciar eventuais erros de mensuração dos reais 

efeitos provocados pelo programa de treinamento (14). Neste sentido, a partir 

dos resultados do presente estudo, pode-se especular que Rocha et al. (2010) 

estavam corretos ao indicar a sensibilidade do LG determinado por meio de 
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glicosímetro portátil ao treinamento militar, pois além de significativa, a 

variação média encontrada por estes autores (2,5 km.h-1) foi superior ao ET 

de 0,67 km.h-1 observado no presente estudo.  

Os resultados da segunda etapa demonstraram que, embora os valores 

não tenham sido significativamente diferentes, os valores de LG podem 

explicar apenas 49% da variação (r= 0,70) na intensidade correspondente a 

MFEL. Sotero et al. (2009), discordando destes achados, observaram 

correlações muito fortes entre a glicemia mínima e MFEL (r= 0,95) em 

corredores avaliados na pista. Simões et. al. (2003) avaliaram a influência 

desse esforço prévio na determinação do LG, apresentando fortes correlações 

entre os métodos e sem diferenças significativas entre as intensidades 

determinadas tanto por dosagens das [Lac] como [Gli].      

 No entanto, os estudos citados acima analisaram a glicemia pelo 

método tradicional (laboratorial) e poucos realizaram comparações com a 

MFEL (20,21,25,26,27,30). Malachias et al. (2007) utilizaram glicosímetro 

portátil e compararam as intensidades de limiar anaeróbio por [Lac] e [Gli], e 

também encontraram forte correlação (r=0,83).  

Neste sentido, embora o presente estudo não tenha observado 

diferenças significativas e valores correlacionados entre o LG e a MFEL, a 

análise da concordância entre estes valores demonstrou que a diferença entre 

estas metodologias pode chegar a 2,8 Km·h-1, o que consideramos bastante 

relevante, sobretudo para a prescrição do treinamento. Deixando clara a 

necessidade de novos estudos com outras populações, controle dietético e 

análises específicas para comparação de métodos. 
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Desse modo, a partir desses resultados, pode-se concluir que o LG 

determinado por glicosímetro portátil apresenta boa reprodutibilidade em 

indivíduos fisicamente ativos. Entretanto, mesmo com valores médios 

semelhantes e moderadamente correlacionados, a grande amplitude dos 

intervalos de confiança observados na análise de concordância impossibilita 

por enquanto a utilização do LG para a estimativa da MFEL.  
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DETERMINAÇÃO DO LIMIAR ANAERÓBIO POR DOSAGENS 
GLICÊMICAS, LACTACIDÊMICAS E DO PONTO DE COMPENSAÇÃO 
RESPIRATÓRIO EM DIFERENTES ESTADOS GLICÊMICOS. 
 

Jose Gerosa Neto, Carlos Augusto Kalva Filho, Eduardo Zapaterra Campos, 

Vitor Luiz de Andrade, João Paulo Loures, Marcelo Papoti, Ismael Forte 

Freitas Junior 
 
RESUMO 
O Objetivo do estudo foi comparar as intensidades de limiar anaeróbio por 

dosagens glicêmicas (LG), lactacidêmicas (LAN) e do ponto de compensação 

respiratório (PCR). Para isso, dez homens fisicamente ativos com idade 

estatura, massa corporal e VO2max de (26,4±4,6 anos, estatura de 177,5±7,3 

cm, massa corporal de 80,9±11,9 kg e consumo máximo de O2 (VO2MAX) de 

39,4±5,1 ml∙kg-1∙min-1) realizaram dois testes incrementais máximos em 

cicloergômetro nas situações de normoglicemia e hiperglicemia. Os resultados 

mostraram não haver diferença entre LG, LAN e PCR nos diferentes estados 

glicêmicos. Os valores foram significativamente correlacionados na situação 

NORMO (LGxLAN r= 0,68), HIPER (LGxLAN r=0,87; LANxPCR r= 0,75) e 

entre elas (LANxLAN r=0,65; PCRxPCR r=0,85). No entanto, o LG não se 

correlacionou nas duas situações e não foi possível identificá-lo em 40% dos 

participantes em estado hiperglicêmico. 

A validade do glicosímetro portátil para avaliação da capacidade aeróbia não 

está confirmada. Para melhor investigá-lo são necessários novos estudos 

envolvendo controle dietético, dosagens hormonais e comparação aos 

aparelhos laboratoriais.  

Palavras chave: glicosímetro portátil, limiar glicêmico, limiar anaeróbio, ponto 

de compensação respiratório e hiperglicemia. 
 
Abstract 
The objective of the study was to compare the intensities of anaerobic 

threshold dosages for glycemic (LG), blood lactate (LAN) and the respiratory 

compensation point (RCP). For this, ten physically active men aged stature, 

body mass and VO2max of (26.4 ± 4.6 years, height 177.5 ± 7.3 cm, body 
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mass of 80.9 ± 11.9 kg and consumption maximum O2 uptake (VO2max) of 

39.4 ± 5.1 ml∙kg-1∙min 1) performed two maximal incremental cycle ergometer 

tests in situations of normoglycemia and hyperglycemia. The results showed 

no difference between LG, LAN and PCR in different glycemic states. The 

values were significantly correlated in the situation NORMO (LGxLAN r = 

0.68), HIPER (LGxLAN r = 0.87; LANxPCR r = 0.75) and between them (r = 

0.65 LANxLAN; PCRxPCR r = 0.85 ). However, LG did not correlate in both 

situations and could not identify him in 40% of participants in the 

hyperglycemic state. 

The validity of the portable glucometer to evaluate aerobic capacity is not 

confirmed. To better investigate it further studies are needed involving dietary 

control, hormonal measurements and compared to laboratory apparatus. 

Keywords: portable glucometer, glucose threshold, anaerobic threshold, 

respiratory compensation point and hyperglycemia. 

 

 

INTRODUÇÃO 

O limiar glicêmico (LG) tem sido considerado uma metodologia 

alternativa para a determinação do limiar anaeróbio (38,41,42). A 

determinação do LG durante um teste incremental é possível, pois as 

concentrações de glicose ([Gli]) tendem a diminuir nas primeiras intensidades 

tendo um aumento abrupto e sistemático a partir da intensidade 

correspondente ao limiar anaeróbio.  

Além disso, o LG parece ser sensível ao treinamento 

predominantemente aeróbio (38), tem sido bem associado ao limiar anaeróbio 

determinado por meio dos protocolos de lactato mínimo e limiar anaeróbio 

individual (37,41) e também à máxima fase estável de lactato (MFEL) (42), 

reconhecida como protocolo “padrão ouro” para a determinação do limiar 

anaeróbio (6,7). 
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No entanto, assim como o limiar anaeróbio determinado por meio das 

concentrações de lactato ([Lac]), o LG tem sua introdução na rotina de 

treinamento dificultada pelo elevado custo envolvido na determinação das [Gli] 

por meio de métodos laboratoriais. Neste sentido, a utilização do glicosímetro 

portátil diminuiria os custos e facilitaria a aplicabilidade do LG durante a rotina 

de treinamento de várias modalidades. 

Entretanto, poucos estudos utilizaram o glicosímetro portátil para a 

determinação do LG (27,31,38,39), dificultando a validade deste modelo. Com 

isso, mais estudos são necessários para que esta metodologia seja 

comparada aos valores obtidos por outros métodos já consagrados na 

literatura (i.e. limiar anaeróbio determinado por [Lac] e/ou por trocas gasosas). 

Além disso, ainda não são encontrados na literatura estudos quem 

investiguem quais os efeitos de diferentes estados glicêmicos sobre o LG 

determinado por meio do glicosimetro portátil.  

Desse modo, tendo em vista a facilidade de mensuração das [Gli] por 

meio do glicosimetro portátil e que poucos estudos investigaram esta 

ferramenta para a determinação do LG, os objetivos do presente estudo foram 

determinar as possíveis associações do LG ao limiar anaeróbio determinado 

por meio das [Lac] e de trocas gasosas (i.e. ponto de compensação 

respiratório; PCR), além de investigar os possíveis efeitos de diferentes 

estados glicêmicos sobre a determinação do LG.  
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MATERIAIS E MÉTODOS 

Participantes 

Dez homens fisicamente ativos com idade estatura, massa corporal e 

VO2max de (26,4±4,6 anos, estatura de 177,5±7,3 cm, massa corporal de 

80,9±11,9 kg e consumo máximo de O2 (VO2MAX) de 39,4±5,1 ml∙kg-1∙min-1) 

participaram voluntariamente do presente estudo. Todos foram informados 

sobre os riscos e benefícios envolvidos e somente foram incluídos nas 

análises aqueles que concordaram com o termo de consentimento livre e 

esclarecido. Todos os procedimentos realizados foram aprovados pelo comitê 

de ética em pesquisa da Instituição (nº 07986112.4.0000.5402) e conduzidos 

conforme os princípios da declaração de Helsinki. 

 

Desenho experimental 

Os participantes foram submetidos a dois testes incrementais máximos 

separados por um intervalo de 48 horas. O primeiro esforço progressivo foi 

realizado em condições normoglicêmicas (NORMO; glicemia ≤ 99 mg·dL-1) e o 

segundo em estado hiperglicêmico (HIPER; glicemia > 99 mg·dL-1). As 

elevadas concentrações de glicose ([Gli]) foram induzidas por meio da 

ingestão de 50 gramas de carboidratos (CHO) entre líquidos (500ml – 30g de 

CHO) e sólidos (35g de chocolate – 20g de CHO). 

Em ambos os esforços os participantes foram instruídos a não realizar 

nenhuma atividade física intensa pelo menos nas 24 horas que precederam 

os testes. Todos mantiveram suas dietas habituais e iniciaram as avaliações 

após aproximadamente três horas da última refeição. 
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Instrumentação 

Todos os testes foram realizados em ciclo ergômetro de frenagem 

mecânica (Biotec 2100 AC, Cefise, Brasil). As respostas ventilatórias foram 

monitoradas constantemente a cada respiração por meio de um analisador de 

gases (Quark PFT, Cosmed, Roma, Itália). O analisador foi calibrado 

automaticamente a partir concentrações conhecidas de oxigênio (16%) e 

dióxido de carbono (5%). Além disso, o ventilômetro foi calibrado utilizando 

uma seringa específica de três litros (Hans Rudolf, Itália). Todos os 

procedimentos de calibração foram conduzidos conforme as especificações 

do fabricante. 

Para a determinação das [Gli], aproximadamente 0,7µL de sangue foram 

coletados do lóbulo da orelha e imediatamente depositados em fitas reagentes 

para a determinação das [Gli] (Bioeasy®, BiocheckTD-4225). Para determinação 

das concentrações de lactato ([Lac]), 25 µL de sangue foram coletados e 

armazenados para posterior análise (Yellow Springs Instruments modelo 1500 

Sport, Ohaio, USA). Após cada estágio a frequência cardíaca (FC) (Polar® 

modelo S810i) e a percepção subjetiva de esforço (PSE) (8) também foram 

determinadas.  

 

Testes Incrementais 

Os testes incrementais realizados em ambas as situações (NORMO e 

HIPER) tiveram carga inicial de 70 watts com incremento de 17 watts a cada 

três minutos. A cadência foi mantida em 70 revoluções por minuto (rpm) 

durante todo o teste. O esforço foi realizado até a exaustão voluntária ou até o 

participante ser incapaz de manter a cadência por mais de 20s. 
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O VO2MAX foi assumido como a maior média do consumo de oxigênio 

(VO2) dos últimos 30s de exercício, quando pelo menos dois dos quatro 

critérios foram observados: 1) [Lac] > 8mM; 2) frequência cardíaca > 90% da 

máxima predita (220-idade); 3) coeficiente respiratório (QR) > 1,10 e 4) 

variação no VO2 entre o penúltimo e ultimo estágio de exercício menor que 2,1  

ml.kg-1.min-1. A PMAX foi considerada como a menor intensidade em que o 

VO2MAX foi atingido. Quando o quarto critério não foi atingido a PMAX foi 

considerada como sendo a maior intensidade atingida durante o teste. No 

caso do participante ter entrado em exaustão antes do término do estágio, a 

PMAX foi ajustada conforme a equação proposta por Kuipers et al. (1985). 

 

Determinação do limiar anaeróbio 

O presente estudo determinou, em ambas as situações (NORMO e 

HIPER), o limiar anaeróbio por meio das [Lac] (LAN), das [Gli] (i.e. limiar 

glicêmico; LG) e das trocas gasosas (i.e. ponto de compensação respiratório; 

PCR). Todos os métodos foram realizados por inspeção visual e a moda entre 

três avaliadores foi utilizada para as análises.   

As [Gli] e as [Lac] foram ajustadas em função da intensidade. O LG foi 

assumido como a intensidade correspondente a menor [Gli] seguida de um 

aumento abrupto e sistemático da glicemia (41). O LAN foi considerado como 

a intensidade em que um aumento abrupto nas [Lac] foi evidenciado. O 

equivalente ventilatório de CO2 (VE/CO2) foi plotado em função do tempo, 

sendo o PCR assumido como o ponto a partir do qual ocorreu um aumento 

abrupto e sistemático da relação.  

 



97 
 

Análise Estatística 

A normalidade dos dados foi confirmada pelo teste de Shapiro Wilk. 

Além disso, esfericidade dos dados foi determinada por meio teste de 

Mauchley, sendo corrigida pelo teste de Greenhouse-Geiser, quando 

necessário. As possíveis diferenças entre os métodos de determinação do 

limiar anaeróbio nas duas situações (NORMO e HIPER), foram testadas por 

meio da analise de variância para medidas repetidas, seguida do post-hoc de 

Tukey.  

As possíveis foram verificadas pelo teste de correlação de Pearson. Para 

todas as análises o nível de significância foi fixado em p<0,05. 

 

RESULTADOS 

A tabela 1 demonstra as variáveis correspondentes aos testes 

incrementais realizados nos momentos NORMO e HIPER. Apenas as [Gli] e 

[Lac] no repouso foram diferentes entre os dois momentos ([Gli]= 25% e 

[Lac]= 50% maiores na situação HIPER). No momento NORMO foi possível a 

identificação do LG em todos os participantes (Figura 1). Entretanto, no 

momento HIPER o LG foi identificado em apenas seis participantes. A figura 2 

demonstra o comportamento individual das [Gli] durante o teste incremental 

realizado no momento HIPER.  
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Tabela 1. Valores médios ± desvio padrão, das variáveis avaliadas nos testes 

incrementais nos momentos de normoglicemia (NORMO) e hiperglicemia 

(HIPER). 

 NORMO  HIPER 
    

QRMAX 1,1 ± 0,1  1,1 ± 0,1 

FCMAX (bpm)  175,4 ± 13,0  179,1 ± 12,1 

[Lac]REP (mM) 0,89 ± 0,2  1,83 ± 0,4* 

[Lac]PMAX (mM) 8,0 ± 2,4  9,0 ± 2,8 

[Gli]REP (mg/dL) 86,4 ± 7,2  114,7 ± 16,3* 

[Gli]PMAX (mg/dL) 81,9 ± 10,6  71,5 ± 9,8 

PMAX (w) 180,5 ± 23,0  180,5 ± 26,9 

VO2MAX (ml/kg/min) 38,9 ± 5,0  39,9 ± 5,1 

PSEMAX 19,5 ± 1,0  19,5 ± 1,6 
QRMAX: coeficiente respiratório máximo; FCMAX: frequência cardíaca máxima; 

[Lac]REP: concentração de lactato sanguíneo no repouso; [Lac]PMAX: 

concentração de lactato sanguíneo no último estágio; [Gli]REP: glicemia no 

repouso; [Gli]PMAX: glicemia no último estágio; PMAX: potência máxima; VO2MAX: 

consumo máximo de oxigênio; PSEMAX: percepção subjetiva de esforço no 

último estágio. * diferença estatística em relação ao momento NORMO.  
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Figura 1. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

observado durante o teste incremental realizado em condição normoglicêmica. 
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Figura 2. Comportamento individual das concentrações de glicose ([Gli]) 

observadas durante o teste incremental realizado em hiperglicemia (A= 

participantes em que o limiar glicêmico (LG) foi determinado; B= participantes 

em que não foi possível a determinação do LG). 

 

A figura 3 apresenta o percentual de sucesso (%) na determinação do LG nas 

situações NORMO e HIPER. A tabela 2 demonstra os valores de velocidade e 

das variáveis fisiológicas relacionadas ao LG, PCR e ao LAN. Apenas o PCR 

e o LAN, não foram diferentes e apresentaram correlações significativas (r= 

0,85 e r= 0,65, respectivamente) entre as duas situações. O LG do momento 
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NORMO, embora não tenha apresentado diferenças significativas, não foi 

correlacionado ao determinado em hiperglicemia (r= 0,63; p=0,18). Além 

disso, o LG determinado nas duas situações foi significativamente 

correlacionado apenas ao LAN (Tabela 3).  

 

 

 

Figura 3. Percentual de sucesso (%) na determinação do limiar glicêmico (LG) 

nas situações de normoglicemia (NORMO) e hiperglicemia (HIPER). 
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Tabela 2. Valores médios ± desvio padrão, das intensidades e das variáveis 

fisiológicas relacionadas ao limiar anaeróbio (LAN), ao ponto de compensação 

resiratório (PCR) e ao limiar glicêmico (LG), determinados nos momentos 

normoglicêmicos (NORMO) e hiperglicêmicos (HIPER). 

Método Situação Pot (w) FC (bpm) %PMAX PSE 

LAN NORMO 124,4±20,9 145,9±15,3 69,0±8,8 15,4±3,3 

 HIPER 126,1±19,7 149,2±16,7 70,4±9,9 15,9±2,8 
      

PCR NORMO 138,0±20,3 151,6±19,0 78,5±8,8 16,1±1,4 

 HIPER 139,9±21,6 159,2±17,0 78,5±10,9 15,9±0,8 
      

LG NORMO 136,3±24,6 151,3±15,0 76,0±12,8 15,7±2,1 

 HIPER 157,8±36,3 165,7±14,9 85,5±8,7 15,7±2,9 

 Pot: potência; FC: frequência cardíaca (FC); %PMAX: percentual da potência 

máxima atingida durante o teste incremental; PSE: percepção subjetiva de 

esforço. Obs: os valores de LG demonstrados na situação HIPER, foram 

evidenciados em apenas seis participantes. 

 

Tabela 3. Coeficientes de correlação Pearson observados entre o limiar 

glicêmico (LG) e outros métodos de determinação da capacidade aeróbia, 

evidenciados nos momentos normoglicêmicos (NORMO) e hiperglicêmicos 

(HIPER). 

 LG 

 NORMO HIPER 

LAN 0,68* 0,87* 

PCR 0,39 0,78 

LAN: limiar anaeróbio; PCR: ponto de compensação respiratório. * p<0,05 
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DISCUSSÃO 
O presente estudo comparou as intensidades de LG determinadas por 

glicosímetro portátil com as intensidades de LAN e PCR em dez indivíduos 

fisicamente ativos, nas condições de normoglicemia e hiperglicemia. Nenhuma 

diferença significativa foi encontrada entre os três métodos nas duas 

situações, no entanto a condição hiperglicêmica impossibilitou a determinação 

do LG em 40% dos indivíduos, evidenciando alteração significativa do 

comportamento glicêmico em teste progressivo no cicloergômetro após 

hiperglicemia induzida por 50g de carboidratos.  

A ingestão de CHO antes do exercício fornece maior aporte de glicose 

para as contrações musculares, no entanto seus efeitos na melhora do 

desempenho ainda são contraditórios (3,4,9,13,16,17,23,30,35,36,43,47), 

assim como, a magnitude das respostas fisiológicas geradas após sua 

ingestão. Considerando que as maiores concentrações sanguíneas de 

insulina e glicose ocorrem aproximadamente 30min após a ingestão de CHO 

(11,22,28,46) é provável que elas interfiram nas respostas fisiológicas ao 

longo do exercício. Moseley et al. (2003) compararam as concentrações de 

insulina plasmática e [Gli] após 15, 45 e 75min da ingestão de CHO, 

mostrando que os valores foram significativamente maiores após 15min. 

Comportamento semelhante ao encontrado no presente estudo, onde as [Gli] 

foram significativamente maiores após 20min da ingestão de CHO (NORMO= 

86,4±7,2 e HIPER= 114,7±16,3 mg∙dL-1), permanecendo elevadas até o início 

do terceiro estágio (após 6 minutos de teste). Isso evidencia que a 

hiperglicemia foi atingida.  

Não obstante, as [Gli] diferirem no repouso e nos estágios 1, 2 e 7 entre 

as duas situações, as intensidades determinadas pelos três métodos não 
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foram diferentes, e correlações significativas foram encontradas. No entanto, o 

LG não foi correlacionado nos dois momentos, e não foi identificado em 40% 

da amostra na situação HIPER. Apesar desse estudo não ter dosado 

hormônios importantes como insulina, glucagon e as catecolaminas, o 

comportamento das [Gli] observado na situação HIPER pode ser decorrente 

da hiperinsulinemia acarretada pela ingestão prévia de CHO, e está muitas 

vezes associada a uma rápida queda nas [Gli], diminuições na lipólise e 

glicogenólise hepática no começo do exercício (1,10,14,15,16,19,26,28,32). 

Kuipers et al. (1999) mostraram que doses de 50g de CHO, como a utilizada 

no presente estudo, podem causar maiores reduções nas [Gli] quando 

comparadas a 40, 60, 70 e 80g. Koivisto et al. (1981) mostraram que a queda 

nas [Gli] no inicio do exercício após ingestão de CHO, foi diretamente 

proporcional a elevação glicêmica (r= 0,81) e insulinêmica (r= 0,82). 

As elevadas [Gli] estimulam maiores liberações de insulina, tornando 

maior a razão insulina/glucagon e gerando queda na lipólise e glicigenólise 

hepática (14,15,19,26,44,45). Esse conjunto de reações, juntamente com a 

contração muscular pode aumentar a captação de CHO (12,18) e refletir nas 

[Lac], como aconteceu nesse estudo. As [Lac] foram significativamente 

superiores no repouso e nos estágios seguintes (com exceção do 6º, 7º e 9º). 

Ainda assim, as [Lac] médias no momento da exaustão não foram diferentes 

(NORMO= 8,0±2,4mM e HIPER= 9,0±2,8mM), bem como, a Pmax, VO2max, 

FCmax, QRmax, PSE e os percentuais do LG em o LAN e PCR foram 

atingidos. 

Embora os resultados não evidenciem diferenças entre os métodos, a 

não determinação do LG em 4 dos 10 participantes deve ser considerada. 
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Esse comportamento glicêmico está relacionado a interação entre os 

mecanismos de captação e liberação de glicose. Hormônios como a insulina, 

glucagon e as catecolaminas são os principais atuantes, e ao alterá-los, a 

dinâmica de fornecimento de energia se altera. Estudos anteriores afirmam 

que uma sessão aguda de exercício aeróbio submáximo, aumenta a captação 

de glicose por 2 a 48h pós exercício (2,21)  e a sensibilidade a insulina em até 

72h (40). No presente estudo, o teste incremental na situação HIPER foi 

realizado 48h após o da situação NORMO, por isso, é provável que a 

hiperglicemia induzida, tenha se somado a maior atividade dos mecanismos 

de captação de glicose gerados pelo primeiro teste e com isso influenciado o 

comportamento das [Gli]. Além da queda acentuada, nesses indivíduos não foi 

encontrada inflexão e o aumento sistemático esperado nas [Gli].  

  O ponto de inflexão e a consequente elevação da [Gli] em testes 

progressivos está associado a ação de hormônios hiperglicemiantes nos 

tecidos hepático e muscular. Balikian et al. (2001) mostraram que após o uso 

de medicamento β-bloqueador, não foi possível determinar o LG, devido a 

queda constante nas [Gli]. A ação dos hormônios adrenalina e glucagon têm 

influência direta na glicogenólise hepática, por sua vez, a produção de 

glucagon é inibida por elevadas concentrações de insulina e glicose, e uma 

maior razão insulina/glucagon pode promover a utilização da glicose circulante 

no metabolismo hepático e também estimular a gliconeogênese (29,34,48). 

Dessa forma, é possível q o processo de liberação de glicose pelo fígado 

tenha sido retardado e o equilíbrio entre sua captação e liberação 

comprometido. Essas reações podem ter interferido na manifestação da 

inflexão necessária para determinação do LG. 
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Em resumo, as intensidades determinadas pelos métodos LG, LAN e 

PCR não diferiram significativamente nas situações de normoglicemia e 

hiperglicemia. No entanto o LG não foi correlacionado nos dois momentos, e 

não foi possível sua determinação em 40% da amostra na situação HIPER. 

Para os próximos estudos alguns cuidados devem ser considerados, como: 

controle dietético, dosagens hormonais e utilização de glicosímetros 

laboratoriais para efeito de comparação. 
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