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RESUMO 

 O presente estudo apresentou por objetivo a comparação da cinética do V̇ O2 durante 

transições no Ponto de Compensação Respiratória (PCR) e Velocidade Crítica (VC), bem como 

a análise das modificações nos parâmetros da aptidão aeróbia após um período de treinamento. 

Os participantes (n = 10; idade: 15,8 ± 1,7 anos; estatura: 1,7 ± 0,1 metros; massa corpórea: 

57,1 ± 12,4 kg) realizaram um teste progressivo com intensidade inicial de 7,0 km×h-1 e 

incrementos 1,0 km×h-1 a cada minuto até a exaustão voluntária. O V̇ O2 foi mensurado 

respiração a respiração, sendo o valor máximo (V̇ O2max) considerado após suavização (filtro 

de 3s e média de 9s). O Limiar de Permuta Gasosa (LPG) e o PCR foram determinados por 

seguintes critérios respiratórios (V̇ E/V̇O2, PETO2, V̇E/V̇CO2 e PETCO2). A iV̇O2max foi 

considerada a menor intensidade de corrida que demandou o V̇ O2max. A VC foi determinada 

em 3 testes de carga constante realizados em ordem aleatória e em dias diferentes nas 

intensidades de 85, 90 e 110% iV̇ O2max, até a exaustão voluntária, ou até que não conseguirem 

manter a intensidade estipulada. Os valores de velocidade e tempo de exaustão (tLim) foram 

ajustados a partir do modelo linear da relação inversa do tempo (V = CTAn × (1/t) + VC), onde 

CTAn é a reserva finita de energia. A análise da cinética do V̇ O2 foi realizada por um ajuste 

mono-exponencial com time delay (TD) obtendo-se a constante de tempo (τ) e a amplitude 

primaria (A1’). O Componente Lento (CL) foi determinado pela subtração de entre A1’ e a 

resposta final do V̇ O2 (EEV̇O2). Para a análise do perfil do V̇ O2 em teste progressivo empregou-

se o coeficiente de inclinação da reta dos dados de V̇ O2 vs. tempo em cada zona intensidades: 

Z1 = Vel. ≤ ao Limiar Permuta Gasosa; Z2 = Limiar de Permuta Gasosa < Vel ≤ ao Ponto de 

Compensação Respiratória; e Z3 = Vel. > ao Ponto de compensação respiratória. Para os ajustes 

gráficos adotou-se o método dos quadrados mínimos. O coeficiente de dispersão (R2) analisou 

a correlação entre os valores de V̇ O2 em PCR e VC. O teste ANOVA (one-way), empregando 

Bonferroni como teste post-hoc, comparou as diferenças entre os valores da capacidade aeróbia 

(LPG, PCR e VC) e coeficientes angulares do teste progressivo antes e após treinamento. Em 

todas as análises, o índice de significância foi pré-fixado em p ≤ 0,05. Os participantes 

apresentaram valores de V̇ O2max e iV̇O2max correspondentes a 3201,6 ± 707,5 mL×min-1 e 

16,5 ± 1,7 km×h-1. A resposta do V̇ O2 em VC (83,3 ± 7,1% V̇ O2max) diferiu-se de LPG (72,9 

± 3,8% V̇O2max), porém não de PCR (85,6 ± 3,1% V̇ O2max). A velocidade média seguiu a 

mesma tendência, sendo VC (13,7 ± 1,2 km×h-1) diferente de iLPG (11,5 ± 0,9 km×h-1) mas 

não iPCR (14,2 ± 1,2 km×h-1). Quanto a cinética do V̇ O2, não foram observadas diferenças em 

τ1 (PCR: 20,7 ± 3,7s vs. VC: 19,0 ± 4,4s p = 0,356), no CL (PCR: 289,0 ± 207,0 mL×min-1 vs. 

VC: 255,0 ± 198,9 mL×min-1; p = 0,420), em TD da resposta primária (PCR: 6,2 ± 1,5s vs. VC: 
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5,8 ± 4,0s; p = 0,731), e da resposta de CL (PCR: 141,7 ± 22,0s vs. VC: 128,3 ± 22,1s; p = 

0,191). O potencial explicativo de A1’ em PCR sobre a variância da resposta do A1’ em VC foi 

92,5%. Assim, não se pode refutar a similaridade da resposta fisiológica pela cinética do V̇ O2 

em PCR e VC. Os parâmetros máximos da aptidão aeróbia não diferiram-se entre os momentos 

pré e pós-treinamento (V̇ O2max: 55,4 ± 5,2 vs. 55,9 ± 4,3 mL×kg-1×min-1 e iV̇O2max: 16,2 ± 

1,6 vs. 16,3 ± 1,8 km×h-1). Quanto aos parâmetros submáximos da aptidão aeróbia, observou-

se diferenças ao comparar a taxa oxidativa em LPG (72,9 ± 3,9 vs.78,0 ± 2,6% V̇ O2max). 

Também houve diferença em iLPG (11,5 ± 0,8 vs. 12,6 ± 0,6 km×h-1) e em iPCR (14,1 ± 1,2 

vs. 14,9 ± 1,4 km×h-1). A comparação da transição repouso-exercício em iPCR nos momentos 

pré e pós treinamento, não apresentou diferenças em A1’ (2529,4 ± 431,1 vs. 2623,3 ± 448,9 

mLO2×min-1), nem em TD2 (140,6 ± 23,4s vs.139,5 ± 17,1s). Embora, houveram diferenças em 

TD1 (6,1 ± 1,5s vs.11,1 ± 2,5s) e τ (19,7 ± 4,5 vs. 15,0 ± 2,1s) da resposta primária e na 

ocorrência do CL absoluto (209,0 ± 116,4 vs. 115,4 ± 43,8 mLO2×min-1). Conclui-se que a 

redução do custo de O2 determinou a variação da intensidade no domínio pesado, cujas as 

principais respostas metabólicas foram: (a) menor amplitude de resposta do V̇ O2 ao teste 

progressivo nessas velocidades e, (b) uma velocidade de resposta mais rápida do sistema 

oxidativo ao início do exercício em PCR. 

 Palavras-chave: Cinética do V̇ O2, limiares fisiológicos, teste progressivo, treinamento, corrida, 

jovens. 
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ABSTRACT 

 This study compared the kinetics of V̇ O2 during transitions in the Respiratory 

Compensation Point (RPC) and Critical Speed (CS), as well as analyze the changes in aerobic 

fitness after a training period. The participants (n = 10; age: 15.8 ± 1.7 years; height: 1.7 ± 0.1 

meters; body mass: 57.1 ± 12.4 kg) were undergone to the progressive test (initial velocity at 

7.0 km×h-1 and increments of 1.0 km×h-1 every minute until voluntary exhaustion). The V̇ O2 

was measured breath-by-breath, and the maximum value (V̇ O2max) was considered the higher 

9s averaged V̇ O2. The Gas Exchange Threshold (GET) and RCP were determined following 

respiratory criterion (V̇ E/V̇O2, PETO2, V̇E/V̇CO2 and PETCO2). The iV̇O2max was considered 

the smallest speed leading to V̇ O2max. The CS was determined by constant load tests performed 

in random order at the intensities of 85, 90 and 110% iV̇ O2max, performed until voluntary 

exhaustion, with 24 hours apart. The values of speed and time to exhaustion (tLim) were adjusted 

by linear model (S = W’ × (1/t) + CS), where W’ is the finite energy store. The V̇ O2 kinetics 

was analyzed by a mono-exponential function with time-delay (TD), giving time constant (τ) 

and the primary amplitude response (A1’). The slow component (SC) was determined by 

subtracting A1’ from the final V̇O2 response (EEV̇ O2). For the analysis of V̇ O2 profile during 

progressive test was applied the slope of linear adjustment between V̇ O2 vs. time for each zone 

of exercise intensity: Z1 = Speed ≤ GET; Z2 = GET < Speed ≤ RCP; and Z3 = Speed > RCP. 

The coefficient of variance (R2) examined the correlation between the values of V̇ O2 RCP and 

CS. The ANOVA (one-way) test, using Bonferroni as post-hoc, compared the differences 

between the indexes of aerobic capacity (GET, RCP and CS) and the slope coefficients of V̇ O2 

profile during progressive test before and after training. Significance level was set at p ≤ 0.05. 

The participants showed values corresponding to 3201.6 ± 707.5 mL×min-1 and 16.5 ± 1.7 

km×h-1 for V̇O2max e iV̇O2max, respectively. The V̇ O2 at CS (83.3 ± 7.1% V̇ O2max) differ 

from that at GET (72.9 ± 3.8% V̇ O2max), but not from RCP (85.6 ± 3.1% V̇ O2max). The 

absolute velocity at CS (13.7 ± 1.2 km×h-1) also differed from iGET (11.5 ± 0.9 km×h-1) but 

not from iPCR (14.2 ± 1,2 km×h-1). No differences were observed in τ1 (RCP: 20.7 ± 3,7s vs. 

CS: 19.0 ± 4,4s p = 0.356), SC (RCP: 289.0 ± 207.0 mL×min-1 vs. CS: 255.0 ± 198.9 mL×min-

1; p = 0.420), TD for primary response (RCP: 6.2 ± 1.5 s vs. CS: ± 5.8 4,0s; p = 0.731), and TD 

for SC response (RCP: 141.7 ± 22.0s vs. CS: 128.3 ± 22.1s; p = 0.191). The A1’ at RCP 

explained 92.5% of the variance in A1’ at CS. The V̇ O2max and iV̇ O2max did not differ between 

the pre- and post-training (55.4 ± 5.2 vs. 55.9 ± 4.3 mL×kg-1×min-1; 16.2 ± 1.6 vs. 16.3 ± 1.8 

km×h-1). After training improvements were observed for metabolic rate at GET (72.9 ± 3.9 

vs.78.0 ± 2.6% V̇ O2max), and for velocity at GET (11.5 ± 0.8 vs. 12.6 ± 0.6 km×h-1) and RCP 
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(14.1 ± 1.2 vs. 14.9 ± 1.4 km×h-1). Transition on iRCP showed no differences when compared 

pre vs. post-values for A1’ (2529.4 ± 431.1 vs. 2623.3 ± 448.9 mLO2×min-1), and TD2 (140.6 ± 

23.4s vs.139.5 ± 17.1s). Although, diferences were observed for TD1 (6.1 ± 1.5s vs.11.1 ± 2.5s), 

τ1 (19.7 ± 4.5 vs. 15.0 ± 2.1s) and SC (209.0 ± 116.4 vs. 115.4 ± 43.8 mLO2×min-1). In 

conclusion, the V̇ O2 response while exercising at RCP and CS supported the similarity between 

these indexes. Moreover, the reduced V̇ O2 in heavy domain is associated to: (a) lower V̇ O2 

amplitude to the progression in velocity, and, (b) faster response of oxidative system at the 

beginning of exercise at PCR. 

Key words: Kinetics of V̇ O2, physiological thresholds, progressive test, training, running, 

young. 
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1. INTRODUÇÃO 

A permuta de gases pulmonares relacionada à intensidade do esforço permite 

caracterizar o comportamento fisiológico durante o exercício (WHIPP & WARD, 1990), e 

assim os determinantes metabólicos da tolerância ao exercício em diferentes zona de 

intensidade do trabalho muscular (WHIPP & WASSERMAN, 1972). Desta forma, os domínios 

metabólicos são representados pelo perfil de contribuição das diferentes fontes metabólicas à 

demanda energética da atividade (HILL et al., 2002), pela taxa de ajuste das vias (WARD-

SMITH, 1999) e limites temporais do desempenho (DEMARIE et al., 2001; MORTON & 

BILLAT, 2000). Três domínios são comumente descritos: (i) exercício moderado, que envolve 

resposta estável do lactato sanguíneo e amplitude mono-exponencial do V̇ O2 (ZOLADS et al., 

2008; JONES & POOLE, 2005); (ii) o exercício pesado, com nível elevado porém não máximo 

da [La] sanguíneo e o V̇ O2 atingindo uma estabilidade tardia sobreposta a sua primeira resposta 

(WHIPP et al, 2005); e (iii) o exercício severo onde V̇ O2 e [La] projetam-se aos seus valores 

máximos (BURNLEY & JONES, 2007). 

Dentre estes diferentes domínios, o exercício pesado apresenta especificidade para o 

desenvolvimento da capacidade aeróbia, isto é, aumento da tolerância ao esforço de alta 

intensidade e longa duração, cuja exaustão não está relacionada ao acúmulo de metabólitos e 

perturbação da homeostase muscular e sanguínea (MURGATROYD et al., 2011). 

Tradicionalmente, a inclinação da relação hiperbólica entre intensidade-tempo limite fornece o 

parâmetro limítrofe deste domínio: velocidade crítica (VC) ou potência crítica (PC) (JONES et 

al., 2010). No entanto, os procedimentos de determinação de PC ou VC tem sido descritos por 

diferentes protocolos de exercício, com duração entre dois a quinze minutos, e ajustes 

matemáticos lineares e não-lineares (HOUSH et al., 2001; BULL et al., 2000), que demandam 

respostas fisiológicas igualmente variadas e comprometem a demarcação do limite superior do 

domínio pesado (BULL et al., 2008). Frente a essas limitações metodológicas, outros 

parâmetros tem apresentado elevado potencial teórico para caracterizar a mesma função que 

VC ou PC: maior intensidade do exercício acima da qual ocorrerá uma sequência de eventos 

fisiológicos, que induzirá à fadiga (JONES et al., 2010). O Ponto de compensação respiratória 

(PCR) é um desses parâmetros com melhor respaldo teórico, pois seu significado fisiológico 

caracteriza-se pela intensidade de ativação metabólica, durante um teste incremental máximo, 

a partir da qual os mecanismos de controle do equilíbrio ácido-base perdem a capacidade de 

tamponar a produção de ânions (principalmente hidrogênio, H+) associada à demanda contínua 

e crescente sobre o metabolismo glicolítico anaeróbio para a resíntese de ATP (BEAVER et al., 

1986). As principais respostas gasosas, observadas ao nível pulmonar, decorrentes do acúmulo 
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de metabólitos acima de PCR são o aumento desproporcional da ventilação (V̇ E), que ocorre 

independente da produção de dióxido de carbono (V̇ CO2), concomitantemente, à redução na 

pressão expiratória de CO2 (PETCO2) e aumento na pressão inspiratória de O2 (PETO2), 

representando a tendência de falência dos mecanismos de tamponamento e do consumo 

muscular de O2 (WHIPP, 2007). 

A representatividade de PCR, em relação ao comportamento fisiológico observado em 

VC ou PC está descrito pela comparação da taxa metabólica relativa ao V̇ O2max que ambas 

tendem a demandar em seu contextos de avaliação (BROXTERMAN et al., 2014), ou ainda 

pelas amplitudes e tempos de respostas do sistema oxidativo frente ao exercício de fase 

constante ao redor de PCR (PESSÔA FILHO et al., 2012). Assim, a comparação direta do perfil 

oxidativo, em resposta ao exercício de fase constante em PCR e PC (ou VC) ainda não foi 

descrita, o que apresentaria, ou não, a tendência de similaridade no tempo de ativação e na 

amplitude do tempo de resposta do metabolismo oxidativo entre ambas intensidades. Devido à 

influência do treinamento de longa duração sobre as respostas centrais e periféricas 

determinantes do perfil oxidativo muscular, quando realizado em diferentes zonas de 

intensidade (moderada, pesada e severa) (MURIAS et al., 2010; DAUSSIN et al., 2008), 

pressupondo melhora da tolerância ao exercício exaustivo e aumento da oferta e extração de 

O2, espera-se alterações dos limiares de desempenho aeróbio submáximos seja pela economia 

de movimento e/ou taxa oxidativa correspondente afetando LPG, PCR ou VC (DEMARLE et 

al., 2001). 

Diante desta problemática, o presente estudo comparou a cinética do V̇ O2 em transições 

repouso-exercício durante a corrida em intensidade correspondente a VC e PCR. As hipóteses 

consideradas foram: (H0) não a diferenças no perfil de O2 durante exercício entre PCR e VC; e 

(H1) o perfil de V̇O2 na transição repouso-exercício em PCR, antes e após treinamento de 

corrida não apresenta característica distinta do domínio pesado, apesar das alterações na taxa 

oxidativa e velocidade de corrida em PCR. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

2.1. Parâmetros do modelo tempo-limite 

2.1.1. Definição de Velocidade Crítica 

 A VC refere-se a assíntota de uma relação hiperbólica entre a intensidade do exercício 

e o tempo de tolerância, significando a máxima velocidade que pode ser sustentada por um 

longo período prolongado de tempo de tempo sem a perturbação da homeostase muscular e 

sanguínea (BERGSTROM et al., 2013a; BOSQUET et al., 2011; MURGATROYD et al., 2011; 

FERGUSON et al., 2010; COATS et al., 2003). Outro parâmetro derivado desta relação é a 

capacidade de trabalho anaeróbio (CTAn) realizada com as reservas energéticas não 

dependentes do O2, como o O2 associado à mioglobina e hemoglobina, fosfatos de alta energia 

e glicose anaeróbia (BORXTERMAN et al., 2014; BULL et al., 2008; MONOD & 

SCHERRER, 1965; BERGSTROM et al., 2013b; JONES et al., 2008, MORITANI et al., 1981). 

 O papel principal de VC é a delimitação de domínio pesado do exercício 

(BERGSTROM et al., 2013a; BOSQUET et al., 2011; BULL et al., 2008; JONES et al., 2008; 

DEKERLE et al., 2003; SMITH & JONES, 2001; MORITANI et al., 1981), oferecendo assim 

uma alternativa não invasiva para o parâmetro da maior intensidade correspondente a 

capacidade de esforço de longa duração (JENKINS et al., 1992; KRANENBURG & SMITH, 

1996). Esse parâmetro também tem sido empregada no processo de prescrição, monitoramento 

e avaliação de programas de treinamentos (JEKINS et al., 1992; MORITANI et al., 1981), na 

predição de performance em esforços prolongados (HILL et al., 2003; FLORENCE et al., 1997; 

KRANEMBURG & SMITH, 1996) e na investigação das respostas ao exercício prévio 

(CARITÁ et al., 2014b). 

 Este modelo tem sido frequentemente aplicado em diferentes modalidades esportivas, 

como a corrida em esteira (BROXTERMAN et al., 2014; BULL et al., 2008; KRANENBURG 

& SMITH, 1996), em pista (KRANENBURG & SMITH, 1996), ciclismo (JENKINS et al., 

1992; GAESSER et al., 1995; BULL et al., 2000), natação (WAKAYOSHI et al., 1993), remo 

(HILL et al., 2003) e em exercícios isolados, como a extensão do joelho (JONES et al., 2008) 

e do cotovelo (MONOD & SCHERRER, 1965). 

 

2.1.2. Modelos de determinação e validade da Velocidade Crítica 

 A relação tempo/intensidade pode ser determinada por diferentes modelos matemáticos 

a partir de protocolos retangulares. A relação hiperbólica entre velocidade e tempo de exaustão, 

descrita pela Eq. 1, caracteriza o modelo não-linear de 2 parâmetros (Non – 2) (BULL et al., 

2008; HOUSH et al., 2001; BULL et al., 2000; GAESSER et al., 1995). 
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� = ����
��	��
       [1] 

 

onde “tLim” é o tempo de corrida ou tempo de exaustão, “CTAn” é a capacidade de trabalho 

anaeróbio, “V” é a velocidade e “VC” é velocidade crítica.  

 O modelo de regressão linear para a relação velocidade e tempo de exaustão (v-tLin) 

pode basear-se na distância, como descrito pela Eq. 2 (BULL et al., 2008; HOUSH et al., 2001; 

BULL et al., 2000; GAESSER et al., 1995; WAKAYOSHI et al., 1993). 

 

� = �
�� + �� × �      [2] 

 

onde “D” é a distância e “t” é o tempo de corrida ou tempo de exaustão. 

 Outra relação linear para o modelo de tempo limite emprega a velocidade pelo inverso 

do tempo (1/t) (BROXTEREMAN et al., 2014; BULL et al., 2008; HOUSH et al., 2001; 

GAESSER et al., 1995). 

 

� = �
�� × �
��
 + ��     [3] 

 

 O modelo não-linear de 3 parâmetros inclui um parâmetro máximo de intensidade, 

tornando a estimativa de VC mais apropriada em relação ao modelo não-linear de 2 parâmetros, 

por remover a tendência infinita da inclinação deste modelo (BULL et al., 2008; GAESSER et 

al., 1995). 

 

� = ����
��	��
 − ����

�����	��
     [4] 

 

onde “V” é a velocidade pico no teste incremental.  

 O método exponencial (Exp) é outro modelo de ajuste não linear, que inclui o parâmetro 

de intensidade máxima e uma constante de ajuste temporal (BULL et al., 2008; HOUSH et al., 

2001; GAESSER et al., 1995). 

 

 � = �� + ����� − ��
 × ��	�∕�
 !    [5] 
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onde “τ” é a constante de ajuste temporal. 

 Os modelos de determinação da VC têm apresentado diferenças, quando comparados 

entre si, sendo estas atribuídas as relações matemáticas entre os parâmetros de cada modelo 

(HOUSH et al., 2001; BULL et al., 2000; GAESSER et al., 1995). Gaesser et al. (1995) 

compararam a PC e a CTAn em cinco modelos diferentes em indivíduos do sexo masculino (n 

= 16; idade = 21,1 ± 1,3 anos; massa corpórea = 78,4 ± 9,8 kg; estatura = 180,1 ± 8,2 cm), 

encontrando diferenças significativas nos valores de PC (195 a 242 W de variação) e CTAn (18 

a 58 kJ de variação) entre os modelos. Bem como foram reportadas variações no coeficiente de 

associação entre os valores de PC (R = 0,78 – 0,99) e CTAn (R = 0,25 – 0,95) entre os modelos.  

 No estudo de Bull et al. (2000) foram encontradas variações de 24% nos valores de PC 

ao compararem os cinco modelos matemáticos no ciclo ergômetro em indivíduos do sexo 

masculino, cujos valores foram: não linear com três parâmetros (180 ± 26 W), não linear com 

dois parâmetros (192 ± 25 W), linear d-tLim (196 ± 23 W), v-tLim (208 ± 25 W) e exponencial 

(212 ± 25 W), sendo significativamente diferentes (p < 0,05) os valores de PC por três 

parâmetros em relação aos demais. No estudo de Housh et al. (2001) a modelagem matemática 

da VC, por diferentes métodos, observou-se variação de 25% na VC dependo do modelo 

utilizado, sendo o modelo Não-Linear-3 com menor valor, o Exponencial com o maior valor 

variando 2,5 km×h-1, já o Linear da Distância Total, Linear-V e Não-Linear-2 variaram 0,2 km 

× h-1. Os cinco modelos matemáticos (2 linear, 2 não-linear e 1 exponencial) também foram 

comparados por Bull et al. (2008) demonstrando que o modelo não-linear com 3 parâmetros 

(11,5 ± 1,4 km×h-1), variou em 18% em relação ao modelo não-linear com 2 parâmetros (12,8 

± 1,2 km×h-1), ao Linear da Distância Total (13,1 ± 1,3 km×h-1), velocidade linear (13,6 ± 1,4 

km×h-1) e ao exponencial (13,6 ± 1,8 km×h-1). Todavia, Jones et al. (2008) não encontraram 

diferenças ao comparar VC pelos modelos não-linear de 2 parâmetros, modelo da regressão 

linear e o modelo da regressão linear pelo inverso do tempo (19,6 ± 2,2; 19,8 ± 1,9 e 19,9 ± 1,8 

W; respectivamente). 

 Com o propósito de examinarem se a PC é uma medida válida de endurance, Jenkins et 

al. (1992) utilizaram a PC para monitoramento de treinamento aeróbio e uma resposta 

individual ao treinamento em um período de 8 semanas demonstrando que PC aumentou 31% 

(pré: 169 ± 40,9 W; pós: 255 ± 28.4 W), enquanto a P mantida durante os 40 min de esforço 

aumentou 28% (pré: 190 ± 34,5 W; pós: 242 ± 34,9 W), mas PC não se mostrou correlacionada 

a alteração do V̇ O2max (R2 = 0,32). A validade da VC na predição da performance em maratona 

foi verificada no estudo de  Florence e Weir (1997), que encontraram uma alta correlação entre 
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a VC e o tempo de maratona Seus resultados mostraram que o tempo na maratona (231,9 ± 24,7 

min) relacionou-se melhor com VC (R2 = 0,76) que com V̇ O2max (R2 = 0,51) e LV (R2 = 0,28) 

e que apesar de VC (4,43 ± 0,48 m×s-1) ser maior que a velocidade média da maratona (3,07 ± 

0,35 m×s-1), recomenda-se sua utilização na determinação de performances em eventos de 

endurance. Hill et al. (2003) analisou a aplicação da VC na predição de performance de 2.000 

metros em ergômetro de remo, empregando protocolos não-linaer-2, não-linaer-3 e Exp. Esses 

autores concluíram que o modelo não-linaer-2 apresentou uma melhor predição de 2.000 metros 

(R2 > 0,974) em relação ao não-linaer-3 (R2 > 0,820) e que a escolha do protocolo com a 

inclusão de um esforço de 2.000 metros é necessária para a determinação de VC no remo.  

 A tolerância durante o exercício em VC foi analisada por Bull et al. (2008), que 

analisaram a capacidade de permanecer em atividade por 60 minutos. O tempo de exaustão em 

VC pelo modelo não-linear com 3 parâmetros (t = 51,7 ± 12,9 min), e pelo modelo não-linear 

com 2 parâmetros (t = 34,5 ± 14,5 min;) permitiram que poucos participantes completassem a 

tarefa (5 e 9 respectivamente).  No entanto, nenhum participante conseguiu completar os 60 

minutos em VC pelos modelos linear entre o tempo e a distância total (t = 25,7 ± 7,2 min), 

linear entre a distância e o inverso do tempo (t =22,1 ± 7,7 min) e exponencial (t = 22,0 ± 13,7 

min). 

 

2.1.3. Respostas fisiológicas em VC 

 Kranenburg & Smith (1996) identificaram que a VC superestima em 3 a 12% o LV 

(292,9 ± 20,8 m × min-1 vs. 279,3 ± 23,6 m × min-1, respectivamente). Fato esse corroborado 

por Florence e Weir (1997), que também encontraram valores maiores para a VC (4,43 ± 0,48 

m × s-1) em relação a iLV (4,04 ± 0,48 m × s-1).  

 Todavia, algumas respostas fisiológicas e perceptuais ao exercício em VC parecem não 

diferirem entre os modelos de determinação. Bull et al. (2000) analisaram a frequência cardíaca 

(FC) e a percepção subjetiva do esforço (PSE) durante dois esforços até a exaustão e/ou 60 

minutos de duração. Dentre aqueles que completaram a atividade, o 1º esforço (FC = 166 ± 10 

bpm; 93 ± 5 % da FCM; PSE = 19 ± 1) não diferiu do 2º esforço (FC =165 ± 12 bpm; 91 ± 5 % 

FCM; PSE = 17 ± 3), no modelo não-linear com 3 parâmetros. Housh et al. (2001) onde 

observaram as respostas relativas do V̇ O2, FC e lactato sanguíneo entre os modelos. Esses 

autores verificaram para o modelo Linear da Distância Total (95%V̇ O2max; 97%FCmax; 74% 

[La]max), para Linear-V (96%V̇ O2max; 98%FCmax; 76% [La]max), para Não-Linear-2 

(94%V̇O2max; 96% FCmax; 71% [La]max), para Não-Linear-3 (89%V̇ O2max; 93% FCmax; 

63% [La]max) e para Exp (105% V̇ O2max; 104% FCmax; 103% [La]max), demonstrando uma 
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relação entre VC e o V̇ O2 (R2 = 0,86 – 0,98), VC e FC (R2 = 0,84 – 0,98) e VC e [La] (R2 = 

0,73 – 0,99). A resposta absoluta do V̇ O2 e FC também foram examinadas em esforços na VC 

por Bull et al. (2008), demonstrando que o modelo não-linear com 3 parâmetros apresenta 

respostas de menor amplitude (V̇ O2 = 39,5 ± 5,5 mL×kg-1×min-1; FC = 179 ± 18 bpm; ΔV̇O2 = 

367 ± 152 mL×min-1 do 3º min ao final do exercício), em relação aos modelos não-linear com 

2 parâmetos (V̇ O2 = 43,8 ± 5,2 mL×kg-1×min-1; FC = 187 ± 10 bpm; ΔV̇O2 = 458 ± 179 

mL×min-1), linear entre o tempo e a distância total (V̇ O2 = 45,1 ± 4,8 mL×kg-1×min-1; FC = 187 

± 9 bpm; ΔV̇O2 = 446 ± 190 mL×min-1), linear entre a distância e o inverso do tempo (V̇ O2 = 

46,3 ± 5,6 mL×kg-1×min-1; FC = 187 ± 9 bpm; ΔV̇O2 = 442 ± 180 mL×min-1), e exponencial 

(V̇O2 = 46,2 ± 6,0 mL×kg-1×min-1; FC = 187 ± 10 bpm; ΔV̇O2 = 397 ± 223 mL×min-1). Apesar 

do V̇O2 em VC apresentar um aumento adicional de 367 a 458 mL×min-1 para todos os modelos, 

a partir do 3º minuto do exercício até o final, a resposta final do V̇ O2 e da FC variaram entre 76 

– 90%V̇O2max e 92 – 96%FCM. 

 O comportamento da VC (ou PC) também tem sido comparado aos indicadores 

lactacidêmicos do equilíbrio ácido-base no sangue e músculo. Quando comparada à máxima 

fase-estável de lactato (MFEL) e aos limiares ventilatórios, Dekerle et al. (2003) demonstraram 

que PC (278 ± 22 W; 85,4 ± 4,8%V̇O2max) e PCR (286 ± 28 W; 85,3 ± 5,6% V̇O2max) não 

diferem entre si (p = 0.96) no ciclismo, embora ambos sejam intensidades maiores (p < 0,05) 

que MFEL (239 ± 21 W; 74,3 ± 4,0V̇O2max) e LV (159 ± 23 W; 52,9 ± 6,9%V̇O2max). Na 

natação, Wakayoshi et al. (1993) não encontraram diferenças entre as velocidades de nado em 

V200 (1,626 m×s-1), V400 (1,526 m×s-1), VOBLA (1,404 m×s-1) e VC (1,437 m×s-1). Além de 

demonstrarem que transições de 1600m a 102% da VC demandam diferenças (p<0,05) nas [La] 

sanguíneo, quando comparadas aos esforços a 98 e 100%VC, permitindo concluir que VC é um 

parâmetro que tende a representar MFEL na natação. 

 Na corrida em esteira, Smith & Jones (2001) analisaram a associação entre a VC, MFEL 

e o LAn (ponto de inflexão da curva lactacidêmicos) e não observaram diferenças entre VC 

(14,4 ± 1,1 km×h-1), iMFEL (13,8 ± 1,1 km×h-1) e o LAn (13,7 ± 0,6 km×h-1), bem como entre 

o V̇O2 relativo em VC (89,0 ± 4,0%V̇ O2max) e o LAn (84,0 ± 3,0%V̇ O2max). A equivalência 

entre VC e PCR também foi examinada por Broxterman et al. (2014) que não observaram 

diferenças entre PCR e VC, quando comparados pela velocidade de corrida (11,5 ± 2,3 km×h-1 

vs.  11,7 ± 2,3 km×h-1, respectivamente) ou V̇ O2 (2,83 ± 0,72 L×min-1 vs. 2,88 ± 0,80 L×min-1, 

respectivamente).  

 O efeito da cadência sobre o PCR e sua relação com a PC foi examinada por Broxterman 

et al. (2015) onde verificaram que a iPCR foi significativamente menor a 100 rpm quando 
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comparada a 60 rpm (197 ± 24 W vs. 222 ± 24 W, respectivamente), mas a intensidade do 

exercício e demanda oxidativa em PC a 100 rpm (196 ± 46 W; V̇O2 = 2,95 ± 0,54 L×min−1) e 

a 60 rpm (214 ± 51 W; V̇O2 = 3,01 ± 0,69 L×min−1) não diferiram dos valores de intensidade 

em PCR descritos acima. Tampouco diferem da demanda oxidativa em PCR nestas cadências 

(60 rpm: 3,00 ± 0,33 L×min−1; 100 rpm: 3,12 ± 0,41 L×min−1). Outra semelhança entre PC e 

PCR relatada por estes autores foi taxa oxidativa relativa a 60 rpm (CP: 79 ± 14% e PCR 78 ± 

9%) e a 100 rpm (CP: 72 ± 4,0% e PCR 73 ± 9,0%). Mas os autores concluíram que essas 

semelhanças geram falsas evidências de similaridades entre PC e PCR, devido à variabilidade 

na estimativa de ambos os parâmetros e a diferença na referência conceitual dos fatores 

intervenientes. Todavia, a PC determinada por um teste all-out em cicloergômetro (187 ± 47 

W; 83 ± 6%V̇O2max) não diferiu-se de PCR (190 ± 49 W; 84 ± 6 %V̇O2max). Porém, tanto PC 

como PCR diferiram (p < 0,01) de LPG (139 ± 37 W; 66 ± 7 %V̇O2max) e LV1 (145 ± 37 W; 

60 ± 8 %V̇O2max), conduzindo Bergstrom et al. (2013b) a concluir que não há diferenças entre 

VC (ou PC) e PCR, mas caso existam devem-se em grande extensão ao nível de treinamento 

entre os participantes analisados, e que a variabilidade na respostas fisiológica pode estar 

associado ao erro na estimativa de VC e PCR, ou ainda aos parâmetros analisados. 

 

2.2. Cinética do V̇O2 

 A cinética do V̇ O2 é um índice que representa a eficiência da integração dos sistemas 

cardiopulmonar e neuromuscular provendo importantes informações sobre vários mecanismos 

da regulação da oferta e utilização do O2 pela musculatura esquelética durante exercício 

(MAcPHEE et al., 2005). O perfil da resposta do V̇ O2, a partir da compreensão dos parâmetros 

temporais e de amplitude da cinética do V̇ O2 ao início da atividade podem estar relacionado a 

tolerância ao exercício (CARITÁ et al., 2014a). Basicamente, os parâmetros temporais são 

representados pela constante de tempo (τ) definida como a duração do tempo no qual o V̇ O2 

alcance 63% da assíntota da reposta para uma intensidade de esforço (em segundos) (MURIAS 

et al., 2011; DELOREY et al., 2003) e pelo tempo de atraso (TD) da reposta do V̇ O2 (em 

segundos) e os parâmetro de amplitude (A) refere-se a amplitude da curvatura exponencial 

(mLO2×min-1) (BOSQUET et al., 2011; SCHEUERMANN et al., 2001). 

 Sobretudo, esse procedimento possibilita a descrição matemática da magnitude do V̇ O2 

e tempo decorrido de ajuste a demanda muscular da oferta de O2, também inferir sobre a 

interação de fatores, desde a capacidade de transporte à atividade mitocondrial, responsável por 

possibilitar a estabilidade do consumo de O2 (POOLE et al., 2008), como também, a descrição 

de eventos metabólicos (perturbação do equilíbrio ácido-base e déficit de O2) responsável por 
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uma tardia ou ausência de associação entre o V̇ O2 e demanda muscular em atividades de 

intensidade constante  (CARITÁ et al., 2014a; JONES et al., 2009). 

 Em diferentes domínios de intensidade, ocorre primeiramente a fase cardiodinâmica 

com duração entre 15 – 25 s, onde o V̇ O2 é atribuído principalmente ao aumento do débito 

cardíaco e do fluxo sanguíneo pulmonar (XU & RHODES, 1999) com os parâmetros (A0, τ0) se 

considerado, embora, muitas vezes, sendo desprezadas durantes análises quando eliminam os 

20 segundos iniciais do exercício (MURIAS et al., 2011; SANTANA et al., 2007; MAcPHEE 

et al., 2005) finalizando quando a segunda fase (componente primário) tem início (BOSQUET 

et al., 2011) (TD1), a amplitude relevante (A1) é definida como o aumento no V̇ O2 desde a linha 

de base até o valor da amplitude da assíntota da segunda exponencial (A1’), caso o CL não seja 

considerado no modelo (WHIPP et al., 2005).  

 No exercício moderado constante (abaixo do LL) em pessoas saudáveis, o 

comportamento temporal do V̇ CO2 (τ = 50 – 60 s) em função do tempo anteriormente ao estado 

estável é relativamente atrasado em relação ao V̇ O2 (τ = 30 – 40 s), enquanto que a Ventilação 

altera mais lentamente ainda (τ = 55 – 65s). Com relação a pressão parcial de O2, apresenta uma 

redução transitória e a pressão parcial de CO2, observa-se uma suave elevação transitória ou se 

mantem constante (WHIPP, 2007). 

 Sobretudo, nos esforços em intensidades no domínio pesado, onde a fase estável é 

alcançada tardiamente (BOSQUET et al., 2011; XU & RHODES, 1999) outro componente 

exponencial necessita ser inserido nesta análise (BOSQUET et al., 2011). Durante o esforço 

constante no domínio pesado (LL < intensidade < VC), ocorre um aumento do V̇ CO2 como 

consequência da tamponamento do bicarbonato ([HCO3
-]) para neutralizar os íons H+ associado 

ao aumento da [La] e uma hiperventilação compensatória decorrente da acidose metabólica, 

pressão parcial de CO2 (PaCO2) é levemente elevada (3 – 4 mmHg) como resultado da 

compensação respiratória em função da relativa responsividade do quimiorreceptor carotídeo 

ao comparar a [H+] com a PaCO2 (WHIPP, 2007). Quando ocorre o alcance do estado estável, 

ocorre uma rápida queda na [HCO3
-] podendo estar ou não acompanhada de uma compensatória 

hiperventilação. Neste domínio de esforço, jovens saudáveis apresentam uma constante de 

tempo (τ = 28,2 ± 13,1 s) (SCHEUERMANN et al., 2001), porém, menores valores são 

encontrados em atletas (BORRANI et al., 2001). Com relação ao domínio severo, neste não se 

observa a estabilização do consumo de O2 (ENDO et al., 2007; POOLE, 1994), do lactato 

sanguíneo e o componente lento do consumo de O2 direciona-se para o V̇ O2max (CANNON et 

al., 2011; BULL et al., 2008; JONES et al., 2008; ENDO et al., 2007). 
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2.2.1. Modelos matemáticos da cinética do V̇O2 

 O consumo de O2 apresenta comportamentos distintos, ou seja, inicialmente apresenta 

um componente cardio-dinâmico (fase I) com duração entre 15 – 25 s (BURNLEY & JONES, 

2007; CARTER et al., 2002; DERMALE et al., 2001; BORRANI et al., 2001; XU & RHODES, 

1999; BARSTOW et al., 1994), em seguida e durante exercício moderado em intensidade 

constante abaixo do LL assume um estado estável entre 2 e 3 min após um crescimento mono-

exponencial em função do tempo caracterizando o componente fundamental (fase II) seguido 

de um breve atraso (fase I) (MAcKEY et al., 2009; ZOLADS et al., 2008; BURNLEY & 

JONES, 2007; ENDO et al., 2007; CARTER et al., 2002; BORRANI et al., 2001; XU & 

RHODES, 1999). 
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onde, “V̇O2(t)” é o consumo de O2 em um dado tempo, “V̇O2Base” é o consumo de O2 em 

repouso, “A” é o aumento da amplitude do V̇ O2Base, “τ” é a constate de tempo definida com a 

duração para que o V̇ O2 alcance 63% de “A”  (DELOREY et al., 2005; DERMALE et al., 2001) 

e “TD” é o tempo de atraso em relação ao início do exercício (SCHEUERMANN et al., 2001).  

 No entanto, em esforços acima do LL, a cinética do O2 torna-se mais complexa, ou seja, 

a fase fundamental é suplementada, gerando com isso,  um aumento secundário do consumo de 

O2 denominado componente lento (CANNON et al., 2011; ZOLADS et al., 2008; BURNLEY 

& JONES, 2007; ENDO et al., 2007; DELOREY et al., 2005; BORRANI et al., 2001;  

SCHEUERMANN et al., 2001; XU & RODES, 1999; POOLE, 1994), variando em função do 

tipo de exercício (CARTER et al., 2000b), perfil e regime de recrutamento de fibras musculares 

(HILL et al., 2003; CARTER et al., 2000b) sendo usualmente expresso entre a diferença do 3º 

e 6º min de exercício (XU & RHODES, 1999),  onde sua amplitude está relacionada com a 

intensidade da atividade, características dos participantes, ou seja, nível de condicionamento, 

tipos de fibras musculares (BURNLEY & JONES, 2007), aumento (XU & RHODES, 1999) 

e/ou padrão de recrutamento de unidades motoras (ENDO et al., 2007) e duração do esforço 

(BOSQUET et al., 2011; XU & RHODES, 1999). 
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 Contudo, para atividades acima do LL e abaixo da VC, ou seja, no domínio pesado 

(BERGSTRON et al., 2013a; CARTER et al., 2002), no consumo de O2 pode observar-se um 

atraso do estado estável superior a 15 min (CANNON et al., 2011; BURNLEY & JONES, 2007; 



24 

 

ENDO et al., 2007), embora, para condições supra VC, ou seja, domínio severo (FERGUSON 

et al., 2010; BURNLEY & JHONES, 2007; COATS et al., 2003; CARTER et al., 2002), pode 

verificar-se um aumento da razão dos substratos energéticos e da fosforilação oxidativa, com 

isso elevando o consumo de O2 até que ocorra o alcance do V̇ O2max ou a exaustão (CANNON 

et al., 2011; ZOLADS et al., 2008; BURNLEY & JHONES, 2007). 

 Todavia, a complexidade da cinética do consumo de O2, apresentada nos seus diferentes 

comportamentos, que estão diretamente relacionadas aos domínios de intensidade, foi 

demonstrada por Carter et al. (2002) onde verificaram que o ganho do componente primário 

não é constante com o aumento da intensidade do exercício nos domínios moderado, pesado e 

severo e que as amplitudes e mudanças na cinética do O2 podem estar associadas com mudanças 

no padrão do recrutamento de fibras musculares ocorridas com aumentos nas intensidades de 

esforço ao examinaram nos domínios moderado, pesado e severo na corrida em esteira durantes 

transições com 6 min de duração a 80% e 100% do LL e 20%, 40%, 60%, 80% da diferença 

entre LL e o V̇ O2max, e  na iV̇ O2max.  Seus resultados mostraram valores do LL (3,036 ± 0,199 

L×min-1; 73,2 ± 1,6 %V̇O2max) da VC (84,6 ± 1,7 %V̇ O2max ou Δ41 ± 7,6% da diferença entre 

LL e o V̇O2max), a amplitude do componente primário aumentou (de 1,868 ± 0,136 L×min-1 a 

80% do LL até 3,296 ± 0,218 L×min-1 no V̇O2max), a τ do componente primário foi 

significativamente menor 80% do LL (12,7 ± 1,4 s) e em relação aos esforços supra LL que não 

diferiram entre si (17,9 – 19,1 s), o componente lento do O2 aumentou com o a intensidade 

(Δ20% = 139 ± 39 mL×min-1 e Δ80% = 486 ± 57 mL×min-1), porém diminuiu na iV̇ O2max 

(317 ± 84 mL×min-1), contudo, também reduziu seu surgimento com o aumento da intensidade 

(de Δ20% ≅ 130 s para a iV̇ O2max ≅ 80 s), sendo que, foram alcançados o V̇ O2max nas 

intensidades de Δ80% (4,152 ± 0,242 L×min-1) e na iV̇O2max (4,154 ± 0,114 L×min-1). 

 As alterações provocadas pela idade quanto a adaptação do consumo de O2 pulmonar 

foi examinada por DeLorey et al. (2005) onde com base no CL do V̇ O2 e na desoxigenação 

muscular em idosos, identificaram que a cinética da perfusão muscular é atrasada em relação 

ao V̇O2 em idosos, sendo assim, isso pode sugerir que o lento V̇ O2 em idosos pode ser 

consequência do lento fluxo sanguíneo muscular local quando comparou indivíduos do sexo 

masculino jovens (n = 5; idade = 24 ± 4 anos; massa corpórea = 78 ± 4 kg; estatura = 181 ± 3 

cm; Ppico = 366 ± 30 W; V̇O2max = 3,8 ± 0,4 L×min-1 ou 49 ± 6 mL×kg-1×min-1) e idosos (n = 

6; idade: 68 ± 3 anos; massa corpórea: 84 ± 10 kg; estatura: 178 ± 3 cm; Ppico = 218 ± 27 W; 

V̇O2max = 2,30 ± 3 L×min-1 ou 27 ± 3 mL×kg×min-1) que realizaram um teste incremental (25 

W×min-1) para a determinação do LL e do V̇ O2max, em seguida, os participantes realizaram 

em dias separados 4 esforços com transições de intensidades de 20 W para Δ50 [Δ50% = LL + 
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((V̇O2max - LL) × 0,50)] com duração de 6 min em cada intensidade. Seus resultados 

mostraram valores absolutos do V̇ O2 alcançados durante a fase II do esforço em domínio pesado 

similares em porcentagem do V̇ O2max em idosos (80 ± 5%) e jovens (75 ± 3%) representado 

ΔV̇O2 de Δ46 ± 8 em idosos e Δ43 ± 5 em jovens, a constante τ da fase II do V̇ O2 foi maior em 

idosos (49 ± 8 s) comparados com jovens (29 ± 4 s) durante transição do exercício pesado, os 

valores do V̇ O2 pré-transição foi menor em idosos (0,79 ± 0,06 L×min-1) comparado com jovens 

(0,94 ± 0,07 L×min-1), o aumento da amplitude da fase II do V̇ O2 foi menor em idosos (1,05 ± 

0,10 L×min-1) comparado com jovens  (1,92 ± 0,37 L×min-1), o alcance absoluto da fase II do 

V̇O2 foi menor em idosos (1,85 ± 0,14 L×min-1) comparado com jovens  (2,86 ± 0,36 L×min-

1), refletindo uma menor intensidade em idosos (129 ± 10 W) comparado com jovens  (228 ± 

23 W), o ganho (ΔV̇O2/ΔWR) da resposta da fase II do V̇ O2 foi similar em idosos (9,7 ± 0,4 

mL×min-1×W-1) e jovens (9,2 ± 0,7 mL×min-1×W-1). O início do CL foi similar em idosos (146 

± 6 s) e jovens (146 ± 5 s), sua amplitude foi menor em idosos (0,13 ± 0,06 L×min-1) comparado 

com jovens (0,32 ± 0,11 L×min-1), representando porcentagem similar do aumento total do V̇ O2 

em idosos (11 ± 6%) e jovens (14 ± 5%), no final do exercício o V̇ O2 foi menor em idosos (1,98 

± 0,14 L×min-1) comparado com jovens (3,18 ± 0,30 L×min-1), porém, similares em valores 

percentuais em idosos (87 ± 6%) e jovens (83 ± 3%). A constante τ da FC foi maior em idosos 

(71 ± 31 s) em relação aos jovens (36 ± 8 s), já os valores a 20 W pré-transição foram similares 

em idosos (86 ± 9 bpm) comparado com jovens (85 ± 6 bpm), a amplitude durante a fase II foi 

menor em idosos (39 ± 6 bpm) comparado com jovens (54 ± 13 bpm), o valor da FC durante a 

fase II também foi menor em idosos (125 ± 12 bpm) comparado com jovens (139 ± 9 bpm), 

mas similar em %FCM em idosos (78 ± 5%) e jovens (75 ± 5%), o aumento da FC em relação  

ao V̇O2 (ΔFC/ΔVO2) durante a fase II foi maior em idosos (40 ± 7 batimentos×L-1) e jovens 

(28 ± 6 batimentos×L-1), seguido desta fase, a FC continuou elevando-se sendo similares em 

idosos (10 ± 7 bpm) e jovens (9 ± 5 bpm), como também, no final do exercício em valores 

absolutos  em idosos (135 ± 17 bpm) e jovens (148 ± 9 bpm), e relativos da FCM em idosos 

(84 ± 8%) e jovens (80 ± 5%). A dexoemoglobina apresentou um TD similar em idosos (8 ± 3 

s) e jovens (7 ± 1 s), contudo, a constate τ da dexoemoglobina seguida do TD foi mais 

rápida (p < 0,05) em idosos (8 ± 2 s) do que em jovens (14 ± 2 s). 

 

2.2.2. Efeitos do treinamento sobre a Cinética do V̇O2 

 Melhoras do desempenho em diferentes intensidades do exercício aeróbio podem ser 

advindas de mudanças no potencial oxidativo muscular, caracterizado pelo aumento da 

densidade mitocondrial e da atividade de enzimas associadas (McKAY et al., 2009; 
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SAUNDERS et al., 2004; CARTER et al., 2000), assim como pela maior oferta de O2 

(MURIAS et al., 2010; McKAY et al., 2009) que relaciona-se a capilarização das fibras 

musculares tipo I e II (CARTER et al., 2000). Essas respostas são inferidas pela redução na 

constante temporal da resposta primária (MURIAS et al., 2010; McKAY et al., 2009) para uma 

intensidade absoluta submáxima ao longo do tempo (SAUNDERS et al., 2004; CARTER et al., 

2000), e pela redução da amplitude do componente lento (McKAY et al., 2009; DEMARLE et 

al., 2001; CARTER et al., 2000; WOMACK et al., 1995). Ambos, proporcionando um menor 

consumo de O2 total da atividade (WOMACK et al., 1995). 

 Comumente, os estudos descrevem as mudanças da cinética associadas ao domínio 

pesado do exercício. No estudo de Womack et al. (1995), o treinamento contínuo pesado (40 

min, 68%V̇O2max) e intervalado (6 x 5 min a 77%V̇ O2max) realizado duas vezes por semana, 

alterou o CL do V̇ O2 (0,42 ± 0,06 vs. 0,15 ± 0,04 L×min-1) durante transições a Δ60%, assim 

como proporcionou melhoras no V̇ O2LL (1,57 ± 0,12 vs. 1,97 ± 0,09 L×min-1) e V̇O2max (3,20 

± 0,19 vs. 3,39 ± 0,16 L×min-1. 

 Carter et al. (2000) também analisaram o efeito sobre a cinética de V̇ O2 de um programa 

de treinamento de corrida contínuo e intervalado de 3 a 5 dias por semana, com volume de 20 

a 30 minutos, por seis semanas. Seus resultados mostraram diferenças significativas para 

V̇O2max (56,4 ± 2,1 mL×kg-1×min-1), iLL (11,4 ± 0,4 km×h-1) e V̇O2LL (2,89 ± 0,1 L×min-1). 

A cinética do V̇ O2, não apresentou diferenças na resposta durante o exercício pesado, quanto à 

amplitude da resposta primária (2730,0 ± 124,3 vs. 2677,0 ± 117,0 mL×min-1), tempo de início 

da resposta (17,8 ± 1,0s vs. 18,4 ± 0,7s) constante temporal de ajuste (19,4 ± 1,2s vs.18,8 ± 4,9), 

porém foram observadas diferenças na amplitude do CL (321,4 ± 32 vs. 217 ± 23 mL×min-1) e 

em sua contribuição relativa (10,2 ± 1,6 vs. 7,3 ± 0,7%). Esses resultados permitiram aos autores 

concluírem que o treinamento provocou um aumento no V̇ O2max, no LL e uma redução do CL 

do V̇O2 para uma mesma intensidade absoluta de exercício. 

 Dermale et al. (2001) analisaram as alterações no déficit de O2 e no CLV̇O2 sobre o tLim 

a 93%iV̇O2max, após oito semanas de treinamento (duas sessões semanais entre 60 – 70% 

iV̇O2max durante 45 – 60 min e 3 sessões semanais entre 3 – 4 esforços na iΔ50 durante 50% 

do tLim com recuperação a 50% da iV̇ O2max durante 25% do tLim na iΔ50). Os autores não 

observaram diferenças na constante de início da resposta (17,2 ± 1,2s vs. 18,3 ± 1,5s), amplitude 

da resposta primária (3112 ± 205 vs. 2851 ± 112 mL×min-1), CL (334 ± 63 vs. 461 ± 107 

mL×min-1) e V̇O2 ao final do exercício (4146 ± 258 vs. 4015 ± 199 mL×min-1). Porém, 

constataram diferenças na constante de ajuste primária (25,9 ± 1,2s vs. 13,8 ± 1,7s) e déficit de 

O2 (2269 ± 264 vs. 1524 ± 62 mL). 
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 McKay et al. (2009) comparam o efeito de três semanas de programas diferentes de 

treinamento sobre a cinética do V̇ O2 no domínio moderado (90% do LPG). Dois grupos 

treinaram, separadamente, um programa intervalado de alta intensidade (1 minuto à 

120%V̇O2max, 1 minuto de intervalo, 8 vezes nas duas primeiras sessões e 12 vezes nas 8 

sessões seguintes); e um programa de endurance (90 a 120 minutos a 65%V̇ O2max). Seus 

resultados mostraram que não houve alterações da amplitude primaria e tempo de início da 

resposta para ambos os programas. Todavia, a constante temporal de ajuste da resposta e o V̇ O2 

ao final do exercício para o programa de alta intensidade (τ; 27 ± 6s vs. 16 ± 5s; EEV̇ O2: 1,61 

± 0,24 vs. 1,51 ± 0,22 L×min-1) e de endurance (τ: 23 ± 8s vs. 14 ± 2s; EEV̇O2: 1,61 ± 0,24 vs. 

1,52 ± 0,16 L×min-1) se alteraram após o treinamento independente do protocolo utilizado. 

 

2.3. Quantificação do treinamento 

 Na busca por adaptações positivas, as cargas de treinos, obrigatoriamente devem 

apresentarem-se balanceadas com relação aos estímulos e recuperação dos sistemas fisiológicos 

(FOSTER, 1998), de tal modo que, ao longo do tempo a mesma intensidade absoluta provoque 

um menor distúrbio homeostático (BORRESEN & LAMBERT, 2009). Sendo assim, o 

monitoramento da carga de treinamento é muito importante por explicar de maneira cientifica 

as adaptações ao treinamento e minimizar riscos de lesões e/ou enfermidades (SCANLAN et 

al., 2014; HALSON et al., 2014; WALLACE et al., 2014).  

 Evidentemente, a periodização do treinamento tem sua essência no processo 

quantitativo (FOSTER et al., 2001), usualmente chamado de Impulso de treinamento (TRIMP) 

(BORRESEN & LAMBERT, 2009). Sendo assim, diversas estratégias foram elaboradas 

utilizando da FC (MANZI et al., 2009; FOSTER, 2001), PSE (ESTEVE-LANAO et al., 2007; 

FOSTER et al., 1996), marcadores bioquímicos (WALLACE et al., 2014), hormonais, 

imunológicos (HALSON et al., 2014), [La] (STAGNO et al., 2007) e permuta gasosa (SEILER 

& KJERLAND, 2006; ESTEVE-LANAO et al., 2005), visando integrar os componentes de 

uma sessão de treinamento a um sistema de análise que aproxime-se de todo o programa de 

treino (FOSTER, 2001). 

 A quantificação do treinamento por meio de sua distribuição entre zonas de intensidade 

delimitadas por parâmetros da capacidade aeróbia é um procedimento frequentemente adotado 

em pesquisas que investigam a parametrização e planificação do treinamento (SAUNDERS et 

al., 2010; STAGNO et al., 2007; ESTEVE-LANAO et al., 2005). Comumente, são identificadas 

três zonas de intensidades, cujos limites são determinados pelo Limiar de Permuta Gasosa ou 
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LV1 (zona 1 ≤ LV1), Ponto de Compensação Respiratória (PCR) ou LV2 (LV1 ≤ zona 2 ≤ LV2) 

e zona 3 (acima de LV2) (SEILER & KJERLAND, 2006). 

 Para a caracterização destas zonas durante as sessões de treinamento, tem-se empregado 

a escala de Percepção Subjetiva de Esforço (PSE: zona 1 = 0 a 4 pontos, zona 2 = 5 e 6 pontos 

e zona 3 = 7 a 10 pontos) e a frequência cardíaca (FC), com correspondência ao Limiares 

Ventilatórios (LV1 e LV2) e ao consumo máximo de oxigênio (V̇ O2max). Os resultados vêm 

ratificando que o padrão de treinamento para provas de corrida de longa duração baseia-se em 

atividades de baixa intensidade (ESTEVE-LANAO et al., 2007). 

 Portanto, o sucesso de um programa de treinamento, visando uma melhora no 

desempenho, envolve a manipulação de intensidades, volumes e frequência das sessões de 

estímulos diários, semanais e mensal (HALSON et al., 2014; SEILER, 2010; BORRESEN & 

LAMBERT, 2009).  

 

2.3.1. Treinamento e índices do desempenho 

 Lehmann et al. (1992) compararam dois programas de treinamentos: um foi estruturado 

com aumento do volume (ITV, inicial de 85,9 km×semana-1 e final de 174,6 km×semana-1 

durante 3 semanas, com 96 – 98 % do volume realizado a 67 ± 8 % da máxima performance) e 

outro com aumento da intensidade (ITI, inicial de 61,7 km×semana-1 e final de 84,7 

km×semana-1 durante 3 semanas, com 76,3 – 73,2% de treinamentos de resistência, com 10,8 – 

11,3% de treinamentos de resistência de velocidade, com 9,0 – 10,7% de treinamentos de 

velocidade e com 3,8 – 4,7% de treinamentos de sprint durante as 3 semanas de 9 km×semana-

1 para  22,7 km×semana-1 tendo como volume total de treinamentos as distâncias de 61,6 km × 

semana-1 e final de 84,7 km×semana-1) . Os resultados para o grupo ITV demonstraram uma 

redução no V̇ O2max (64,6 ± 4,3 mL×kg-1×min-1; p < 0,10), estagnação do LAe (1,29 ± 0,23 

mmol×L-1; 3,58 ± 0,24 m×s-1), do IAT (2,55 ± 0,26 mmol×L-1; 4,50 ± 0,42 m×s-1), da 

velocidade correspondente a concentração de lactato [La] em 4 mmol×L-1 (4,91 ± 0,45 m×s-1) 

e uma redução da distância total corrida no teste incremental (4437 ± 649 m;). Para o ITI, o 

treinamento promoveu um aumento no V̇ O2max (67,6 ± 5,7 mL×kg-1× min-1; p < 0,10), no LAe 

(1,31 ± 0,42 mmol×L-1 e 3,53 ± 0,25 m×s-1), no IAT (2,47 ± 0,26 mmol×L-1 e 4,46 ± 0,41 m×s-

1; p < 0,10), no LAn [4 mmol×L-1] (4,89 ± 0,49 m×s-1; p < 0,01), na velocidade máxima na 

esteira com distância de 4824 ± 758 m (p < 0,10). Com isso, concluíram que o treinamento ITI 

provocou alterações condizentes a ganhos de performances. 

 Florence e Weir (1997) relacionaram o tempo (231,9 ± 24,7 min) e a velocidade média 

da maratona (3,07 ± 0,35 m×s-1) com a VC (4,43 ± 0,48 m×s-1) e o LV (4,04 ± 0,48 m×s-1). 
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Seus resultados mostraram que ambos foram maior que a intensidade mantida na maratona; e 

que o tempo de maratona mostrou-se melhor relacionado a VC (R2 = 0,76) em comparação com 

o V̇O2max (R2 = 0,51), e LV (R2 = 0,28). Por isso, VC pode ser considerada um índice preditor 

de desempenho em eventos de endurance. 

 No estudo de Smith et al. (2003) foram determinados os efeitos de dois programas de 

treinamento intervalado em esteira na performance de 3.000 e 5.000 metros LV, economia de 

movimento e resposta da [La] sanguíneo, onde os participantes foram separados em grupo 

controle, 60% Tmax (esforço com duração de 60% do tempo de exaustão na iV̇ O2max: 6 x 

133,4 ± 4,1 s) e 70% Tmax (esforço com duração de 70% do tempo de exaustão na iV̇ O2max: 

5 x 154,4 ± 13,4 s), ambos com uma razão esforço/pausa 1:2. Os resultados mostraram redução 

significativa apenas no tempo de 3.000 m para o grupo 60% Tmax (Δ = - 17,6 ± 3,5 s), mas 

para o teste de 5.000 m não ocorreram alterações significativas (60% Tmax: Δ = - 25,8 ± 13,8 

s e 70% Tmax: Δ = - 3,7 ± 11,6 s), sendo apresentada correlações do V̇ O2max (R2 = 0,78; p < 

0,05), a da economia de corrida (R2 = 0,76) com o desempenho em 60% Tmax no pós-teste. 

Para o LV, o grupo 60% Tmax apresentou aumento de 6,8% comparado a 1,7% do grupo 70% 

Tmax. Com isso, concluíram que a performance em 3.000 m pode ser melhorada com 

treinamento intervalado 2 vezes por semana a 60% do Tmax da iV̇ O2max (6 x 131 s) com razão 

1:2 esforço/pausa. 

 Para o controle do treinamento, Esteve-Lanao et al. (2005) empregaram parâmetros 

ventilatórios e pela FC, determinando três zonas de intensidades: zona 1 (baixa intensidade; < 

LV), zona 2 (intensidade moderada; entre LV e PCR) e zona 3 (alta intensidade; > PCR). Esses 

autores constataram, pelo controle da frequência cardíaca nas sessões de treinamento, que o 

volume foi predominantemente distribuído na zona 1 (4581 ± 979 minutos), em comparação à 

zona 2 (1354 ± 583 minutos) e zona 3 (487 ± 154 minutos). Essa distribuição revelou-se 

relacionada ao desempenho em prova de cross-country de 4.175 km (R2 = - 0,79) e de 10.130 

km (R2 = - 0,97). Em outro estudo, Esteve-Lanao et al. (2007), o treinamento foi distribuído, 

propositalmente, com maior volume na zona 1 (80,5 ± 1,8%) do que na zona 2 (66,8 ± 1,1%) e 

zona 3 (8,3 ± 0,7%), permitindo observar um desempenho superior durante um esforço de 10,4 

km entre aqueles treinados na zona 1 (- 157 ± 13 s), em relação ao treinamento na zona 2 (- 

121.5 ± 7.1 s). 

 Empregando respostas do lactato sanguíneo [La], Manzi et al. (2009) controlaram 

intensidades de treinamentos com velocidades correspondentes a concentrações fixas de lactato 

de 2 e 4 mmol×L-1 e seus resultados mostraram um aumentos nas velocidades correspondentes 

a 2,0 mmol×L-1 (11,1 ± 0,68 m×s-1; 13,2 ± 0,55 m×s-1*; 13,4 ± 0,43 m×s-1*; 13,9 ± 0,55 m×s-
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1*, *p < 0,05) e de 4,0 mmol×L-1 (14,2 ± 0,79 m×s-1; 15,5 ± 0,95 m×s-1*; 15,6 ± 0,87 m×s-1* e 

16,7 ± 0,76 m×s-1*, *p < 0,05) em relação a 1ª semana, demonstrando a sensibilidade do uso 

da [La] como ferramenta de controle de programa de treinamento. 

 As mudanças nos parâmetros de performance foram quantificadas por Saunders et al. 

(2010) em corredores do sexo masculino, durante um período de 17 semanas. Os autores 

observaram aumento de 2,5% na velocidade pico, 3,0% no V̇ O2máx, 3,6% na economia de 

corrida, e 8,7% no Limiar de lactato. Esses autores também verificaram que as variações no 

V̇O2max promovem o maior impacto (1,4%) sobre a alteração da velocidade de pico. Assim, 

concluíram que esse índice (V̇ O2max) é um preditor melhor relacionado às alterações na 

velocidade pico, quando comparado à economia de corrida e ao Limiar de Lactato. 

 A validade da PC como uma medida de endurance foi examinada por Jenkins et al. 

(1992) durante um treinamento com duração de dois meses, demonstrando que PC foi 

correlacionada com a potência mantida durante esforço de 40 min (R2 = 0,87 – 0,95). Como 

efeito do treinamento, esses autores observaram aumento de 31% na PC, enquanto a intensidade 

média mantida durante os 40 min de esforço aumentou 28%, embora o aumento em PC não 

correlacionou-se com o aumento do V̇ O2max e o intercepto-Y não tenha se alterado. 
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3. OBJETIVOS 

 O presente estudo pretende contribuir com informações sobre as respostas fisiológicas 

ao exercício aeróbio no domínio pesado, pela análise comparativa entre os parâmetros do teste 

progressivo e constante limítrofes do exercício sem influência da acidose metabólica.  Bem 

como, confrontar o perfil metabólico contextualizado em diferentes sessões do período de 

treinamento com as características atribuídas à sessão pelo treinador, conforme o plano de sua 

periodização. 

 

3.1. Objetivos específicos 

3.1.1. Objetivos do estudo transversal  

 Comparação da resposta do V̇ O2 pela análise da cinética nas transições correspondentes 

a VC e ao PCR. 

 

3.1.2. Objetivos do estudo longitudinal  

 Analisar as respostas do V̇ O2 e dos parâmetros V̇ O2max, LPG e PCR por teste 

progressivo antes e após 10 semanas de treinamento; 

 Caracterizar a influência do treinamento sobre a cinética do V̇ O2 no domínio pesado do 

exercício, empregando PCR como parâmetro delimitador da reposta metabólica antes e após o 

período de treinamento. 
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4. HIPÓTESES  

4.1. Estudo Transversal 

 HIPÓTESE 1: Há diferenças na resposta da cinética do V̇ O2 durante as transições em 

cada uma das intensidades analisadas. 

 

4.2. Estudo Longitudinal 

 HIPÓTESE 1: Há aumento da taxa metabólica e intensidade de corrida correspondente 

as parâmetros delimitadores (LPG e PCR) do domínio pesado; 

 HIPÓTESE 2: Há alterações nas inclinações dos perfis do V̇ O2 durante os testes 

progressivos realizados nos instantes pré e pós-treinamento. 
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5. MATERIAL E MÉTODOS 

5.1. Participantes: 

 Participaram deste estudo 10 (dez) corredores de meio-fundo e fundo (15,8 ± 1,7 anos, 

169,3 ± 11,3 cm, 57,1 ± 12,4 kg), ou seja, que competem em provas de 3 quilômetros ou mais, 

e que também tenham tempo mínimo de treinamentos e competições de 2 anos. Durante o 

estudo, apresentaram volume médio semanal de 24,9 ± 5,2 km divididos em 6 sessões semanais 

de treinamentos. Todos os participantes serão informados dos testes e seus procedimentos 

anteriores ao início do estudo, também preencherão um Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido antes do início da sua realização. O estudo terá início após a aprovação de Comitê 

de Ética em Pesquisa da própria Universidade (CAAE: 36936714.6.0000.5398). 

 

5.2. Procedimentos  

5.2.1. Delineamento do estudo 

 Este estudo teve duração de 14 semanas (3,5 meses) com dois momentos de avaliações, 

sendo estas realizadas nas semanas 1 – 2 e 13 – 14. As avaliações foram realizadas ao início e 

final da fase da periodização de base do programa de treinamento. Foi realizado um teste de 

rampa em cada momento de avaliação: pré e pós-treinamento. A determinação de VC e sua 

comparação pela resposta da cinética de V̇ O2 em PCR constituiu o estudo transversal, que 

totalizou sete testes em duas semanas, com intervalo mínimo de 24 horas. A comparação da 

resposta do V̇ O2 durante o protocolo de rampa e as transições em PCR constituiu o estudo 

longitudinal, que totalizou três testes em cada momento. O período de análise do treinamento 

foi de 10 semanas (semanas 3 a 12) sem interferência do investigador, mas registrando a 

prescrição para determinação das cargas de treinamento pela comparação entre a intensidade 

prescrita e sua classificação em diferentes domínios (moderado, pesado e severo) pelos limites 

de intensidade avaliados no teste progressivo. 

 

5.2.2. Determinação do V̇O2max, Limiar de Permuta Gasosa (LPG) e Ponto de 

Compensação Respiratória (PCR) 

 Os sujeitos realizaram um teste de rampa em uma esteira motorizada (H/P/Cosmos 

Pulsar, Nussdorf-Traunstein, Germany) com inclinação fixa em 1,0% (JONES & DOUST, 

1996) para determinação do LPG, PCR, V̇ O2max e intensidade de corrida associadas à estes 

índices. A intensidade inicial foi de 7,0 km×h-1 com incrementos de 1,0 km×h-1×min-1 (0,1 

km×h-1 a cada 6 segundos) (VUČETIĆ et al., 2014), até a exaustão voluntária com coleta de 

sangue (25 µl) do lóbulo da orelha antes a após o teste para dosagem da [La] (YSL, 2300 STAT, 
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Yellow Springs, Ohio, EUA). O V̇ O2 foi mensurado respiração a respiração durante todo o teste 

a partir do gás expirado (QuarkPFTergo, Cosmed, Roma, Itália), sendo os dados suavizados 

(filtro de 3s) e obtidas as médias de 09 segundos. A calibração do sistema de análise das 

concentrações de O2 e CO2 foi realizada antes de cada teste, usando ar ambiente e um gás com 

concentrações conhecidas de O2 e CO2, de acordo com as instruções do fabricante. A turbina 

do analisador foi calibrada através de uma seringa de três litros. O LPG foi adotado conforme 

as recomendações de Beaver et al. (1986), no qual o LPG e o PCR são examinado visualmente, 

usando as respostas dos parâmetros V̇ E×V̇CO2
-1, V̇E×V̇O2

-1, PETCO2 e PETO2. Os critérios para 

determinar o LPG foram: aumento na curva da relação V̇ E×V̇O2
-1 e na PETO2, sem alteração da 

relação V̇ E×V̇CO2
-1 e na PETCO2. Para PCR: aumento concomitante e sustentado dos 

parâmetros V̇ E×V̇O2-
1 e V̇E×V̇CO2

-1, concomitante à diminuição da PETCO2. O V̇O2max foi 

considerado o que satisfez os critérios mínimos de máxima intensidade (RR > 1,1; FC > 

95%FCmax e [La] ≥ 8 mol × L-1 (POOLE et al., 2008b). Para a estimativa da FCmax foi 

empregada a equação: FCmax = 208 – (0,7 × idade) (TANAKA et al., 2001). Os pontos de 

localização de LPG, PCR e V̇ O2max foram detectados por dois observadores independentes. A 

iV̇O2max foi considerada como sendo a menor intensidade de exercício na qual ocorrerá o 

V̇O2max (BILLAT & KORALSZTEIN, 1996). 

 

5.2.3. Teste de Velocidade Crítica 

 Os sujeitos foram submetidos a 3 testes de carga constante nas intensidades de 85, 90 e 

110% iV̇O2max, todos os testes serão realizados em ordem aleatória e em dias diferentes. Os 

indivíduos permanecerão por 3 minutos sobre a esteira, sem realizar exercício prévio. 

Posteriormente, a intensidade foi ajustada para 85%, 90% ou 110% iV̇ O2max e os indivíduos 

correram até a exaustão voluntária, ou até que não conseguissem manter a intensidade 

estipulada. O tempo de exaustão (tLim) foi considerado como o tempo total de esforço mantido 

na carga preditiva e expresso em segundos (HILL, 1993). Durante todo o teste o indivíduo foi 

encorajado a realizar o esforço máximo, não recebendo, entretanto nenhuma informação sobre 

o tempo de teste. A FC foi monitorada durante todo o teste, e ao final do teste foram realizadas 

coletas de amostras sanguíneas (25 µL) do lóbulo da orelha para dosagem da [La] (YSL, 2300 

STAT, Yellow Springs, Ohio, EUA). O V̇ O2 foi mensurado respiração a respiração durante 

todo o protocolo, a partir do gás expirado. O tLim foi considerado como o tempo total de esforço 

mantido no respectivo %iV̇ O2max e expresso em segundos.  

 Os valores individuais de velocidade e tLim obtidos durante os testes de carga constante 

foram ajustados a partir do Modelo da Velocidade Linear pela relação inversa do tempo (V = 
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CTAn’ × (1/t) + VC) para estimar a VC e a CTAn (BROXTERMAN et al., 2014; BULL et al., 

2000). Para a realização desse ajuste foi utilizado o programa Origin 8.0 (Northampton, MA, 

USA). 

 

5.2.4. Caracterização das unidades de treinamento pela cinética do V̇O2 

 Os sujeitos realizaram duas transições, com 420s de duração, em cada uma das 

intensidades previstas no estudo transversal (comparação entre iPCR e VC) e longitudinal 

(comparação entre iPCR pré e pós-treinamento). As respostas do V̇ O2 foram, incialmente, 

alinhadas ao tempo, excluiu-se valores considerados aberrantes (ruídos fisiológicos provocados 

por manobras respiratórias forçadas como tosse, suspiros e espirros, que em geral caracterizam-

se por valores de V̇ O2 acima de dois DP da média local) e interpolados para a obtenção de 

valores de V̇ O2 a cada segundo. (MURGATROYD et al., 2011; ROSSITER et al., 2002;). 

 A descrição matemática da cinética do V̇ O2 nas transições analisadas foi realizada 

empregando o método dos resíduos por ajuste exponencial de primeira ordem sem TD (início 

do ajuste em t = 0s; equação 12) (DiMENNA & JONES, 2009), que identificou o instante inicial 

(TD2) da ocorrência do CL. Após, o perfil da resposta do V̇ O2 até TD2 foi ajustado por uma 

outra função exponencial de primeira ordem com TD (Equação 13) excluindo-se os 20s iniciais 

da resposta ao exercício (componente cárdio-dinâmico) (ÖZYENER et al., 2001), permitindo 

identificar a amplitude (A1) e as constantes temporais da resposta primária. A linha de base do 

V̇O2 foi definida como a média do V̇ O2 medido durante 30s de repouso antes do início de cada 

transição. A amplitude significativa da resposta primaria (A1’) foi determinada limitando a 

projeção do valor estimado a TD2 (Equação 14) (PESSÔA FILHO et al., 2012). O Componente 

lento foi identificado por subtração algébrica simples do V̇ O2 em TD2 com o EEV̇ O2 (valor 

médio de V̇ O2 nos 15s finais da transição.  
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O déficit de O2 durante a resposta primária foi calculado conforme sugestão de Whipp 

& Rossiter (2005) e Özyener et al. (2003) como: DO2 = A1 × τ1 
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5.2.5. Controle das cargas de treinamentos 

 O volume dos treinamentos foi determinado pela classificação da velocidade prescrita 

em cada subunidade de treinamento (sessão diária). A distância percorrida em cada sub-unidade 

similar de treinamento foi somada ao longo da semana, identificando-se o volume para o 

microciclo e sua classificação de acordo as zonas de intensidades: Z1 = Vel. ≤ ao Limiar 

Permuta Gasosa (moderado); Z2 = Limiar de Permuta Gasosa < Vel ≤ ao Ponto de 

Compensação Respiratória (pesado); e Z3 = Vel. > ao Ponto de compensação respiratória 

(severo). A Figura 1 apresenta a quantificação do volume e o perfil da classificação da 

intensidade em cada zona de intensidade para cada microciclo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Caracterização da relação volume/intensidade do programa de treinamento, por 

semana, ao longo do período analisado. Painel (A): volume e intensidade semanal relativos ao 

pico do volume prescrito (28425,0 m) e ao V̇ O2max. Painel (B): volume relativo semanal por 

domínio de intensidade. 
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5.2.6. Perfil da resposta do V̇O2 durante o teste de rampa 

 A resposta respiração-respiração bruta do V̇ O2, em ambos os teste de rampa (pré e pós-

treino), descritos no item 4.2.2. foram empregadas na análise da cinética. Nessa análise, o 

procedimento adotado para tratamento do sinal do V̇ O2 foi semelhante aquele descrito para 

cinética do V̇ O2 em teste retangular conforme item 4.2.4. Posteriormente, os dados de V̇ O2 

foram separados em três conjuntos, por zona de intensidade: Zona 1: primeiro minuto até LPG; 

Zona II: entre LPG e PCR; Zona III: entre PCR e V̇O2max. O tempo correspondente à esses 

parâmetros, durante o teste de rampa, foi empregado para delimitar o intervalo de dados de V̇ O2 

vs. tempo em cada zona. A relação V̇ O2 vs. tempo, em cada zona, foi ajustada por uma equação 

linear: (y = ax +b) onde “y” é o V̇O2, “x” é o tempo, “a” é o coeficiente de inclinação e “b” é 

intercepto. 

 

5.2.7. Economia de corrida 

 A partir das funções lineares de cada zona de intensidade, obtidas no item 4.2.6., 

calculou-se um valor de V̇ O2 referente ao instante (tempo) correspondente a LPG, PCR e 

V̇O2max. O valor de determinado foi convertido em unidade de energia (kcal), aplicando-se a 

equação de WEIR (1949): 


#�$% �&'$%
  = �3,941 × -. '#�/0123#
 + �1,106 × �-. 67#30823#
 (15) 

onde “CO2 produzido” correspondeu ao valor de V̇ CO2 também referente ao instante (tempo) 

correspondente a LPG, PCR e V̇ O2max. Essa resposta de V̇ CO2, no teste de rampa, passou por 

tratamento similar ao procedimento adotado para o sinal da resposta do V̇ O2 (descrito no item 

4.2.4.). O custo calórico foi convertido em kJ (1 kcal = 4.186,8 J), e posteriormente convertido 

em unidade de potência (W). Essa potência foi relacionada à intensidade da velocidade (m × s-

1), em cada ponto de análise (LPG, PCR e V̇ O2max), fornecendo o custo do transporte (kJ × m-

1). 

5.2.8. Tratamento estatístico 

 Todos os valores obtidos durante o estudo foram apresentados em média e desvio 

padrão. A existência de normalidade dos dados foi verificada por meio do teste Shapiro-Wilk.  

 No estudo de corte transversal, os parâmetros da capacidade aeróbia, em termos 

absolutos e relativos, foram analisados quanto às diferenças entre as médias de VC vs. PCR vs. 

LPG pelo Teste ANOVA (one-way), empregando Bonferroni como teste post-hoc. As 

comparações entre os parâmetros de amplitude e tempo da resposta do V̇ O2 em PCR e VC 
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durantes os testes de fase-constante foi utilizado o teste t de Student independente. A análise de 

similaridade entre valores de V̇ O2 em PCR e VC (V̇ O2PCR vs. A1’VC e A1’PCR vs. A1’VC) 

foi realizada pelo coeficiente de dispersão (R2); e a concordância entre essas mesmas variáveis 

foi analisada por Bland-Altman. O Poder amostral foi determinado conforme a equação 16. 

 

9�	: = √� − 3 �
. <= >�?@

�	@A − 9�	B .C   [16] 

 

onde Z1-β fornece o coeficiente para a determinação do poder amostral pela distribuição 

normal bicaudal de seu valor. 

 No estudo longitudinal, a comparação entre os valores relativos e absolutos dos 

parâmetros submáximos e máximos da aptidão aeróbia em teste progressivo (V̇ O2max, 

iV̇O2max, LPG, iLPG, PCR e iPCR) foi utilizado ANOVA (one-way) associado a Bonferroni 

como post hoc. Os parâmetros de amplitude e tempo da resposta do V̇ O2 em PCR durante teste 

de fase constante foram comparados pelo teste t de Student pareado.  As comparações dos 

coeficientes angulares do teste progressivo pré e pós-treinamento foram analisadas empregando 

ANOVA (one-way) associado a Bonferroni como post hoc. As correlações entre os coeficientes 

angulares do teste progressivo vs. os parâmetros submáximos e máximos da aptidão aeróbia e 

vs. os parâmetros de amplitudes e temporais da cinética do V̇ O2 em PCR foram determinadas 

pelo coeficiente de Pearson. 

 Em todos procedimentos de ajuste gráfico entre variáveis adotou-se o método dos 

quadrados mínimos. Em todos os níveis o índice de significância foi pré-fixado para p ≤ 0.05. 

Todas as análises estatísticas serão realizadas utilizando o programa estatístico SPSS 18.0. 
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6. RESULTADOS 

6.1. COMPARAÇÃO DA CINÉTICA DO V ̇ O2 DURANTE EXERCÍCIO EM VC e 

PCR 

 Os parâmetros da aptidão aeróbia são apresentados na Tabela 1. Ao final do teste 

progressivo, o exercício máximo foi assegurado pelas respostas da FC (102,4 ± 5,7 %FCmax), 

QR (1,2 ± 0,1), lactacidemia (11,6 ± 3,6 mol×L-1) e tLim (582,3 ± 118,3s). As diferenças entre 

índices submáximos da aptidão aeróbia (LPG, PCR e VC), revelam-se significativas somente 

para o valor médio de velocidade em LPG (iLPG: 11,5 ± 0,9 km×h-1) ao compará-lo com VC 

(13,8 ± 1,1 km×h-1; p < 0,001) que, por sua vez, não diferiu da velocidade em PCR (iPCR: 14,2 

± 1,2 km×h-1; p = 0, 0,919). Com relação à diferença entre os valores relativos de LPG, PCR e 

VC ao V̇O2max, foi observado que VC (83,3 ± 7,1 %V̇ O2max, Figura 2) diferiu-se de LPG 

(Tabela 1, p < 0,001), porém não de PCR (Tabela 1, p = 0,892). 

 

Tabela 1. Parâmetros da aptidão aeróbia obtidos em teste progressivo e de fase constante (n = 

10). 

Parâmetros Valores 

V̇O2max (mL×kg-1×min-1) 

iV̇O2max (km×h-1) 

LPG (%V̇O2max) 

PCR (%V̇O2max) 

iLPG (%iV̇O2max) 

iPCR (%iV̇O2max) 

 VC (%iV̇O2max) 

56,1 ± 5,5 

16,5 ± 1,7 

72,9 ± 3,8‡ 

85,6 ± 3,1‡ 

70,2 ± 6,4*† 

86,5 ± 3,6† 

83,8 ± 3,6* 

‡ * † Diferenças significativas em p < 0,001. 
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Figura 2. Exemplo da determinação da velocidade crítica em dois participantes. O valor médio 

de VC foi (3,8 ± 0,3 m×s-1), que correspondeu à 13,8 ± 1,1 km×h-1. O EPE associado a 

determinação de VC foi 0,11 ± 0,06 m×s-1 e EPE de CTAn = 20,3 ± 11,9 m. O tLim durante a 

primeira preditiva (110% iV̇ O2max) foi 115,8 ± 32,0s, demandando 100,9 ± 4,2 %V̇ O2max; na 

segunda preditiva (90% iV̇ O2max) foi 465,5 ± 85,8s, demandando 100,6 ± 1,9 %V̇ O2max e na 

terceira preditiva (85% iV̇ O2max) foi 720,8 ± 143,7s , demandando 100,2 ± 1,1 %V̇ O2max. 
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Tabela 2. Parâmetros temporais e de amplitude da cinética do consumo de oxigênio no 

exercício realizado no ponto de compensação respiratória e na velocidade crítica (n = 10). 

 PCR VC 

V̇O2Base (mL×min-1)   605,4 ± 306,2   543,9 ± 138,2 

TD1 (s)   6,2 ± 1,5   5,8 ± 4,0 

τ (s) 20,7 ± 3,7 19,0 ± 4,4 

A1’  (mL×min-1) 2652,5 ± 548,1 2653,9 ± 554,2 

R2   0,96 ± 0,03   0,97 ± 0,02 

TD2 (s) 141,7 ± 22,0 128,3 ± 22,1 

CLV̇O2 (mL×min-1)   289,0 ± 207,0   255,0 ± 198,9 

CLΔV̇O2Final (%)   9,7 ± 6,4   8,4 ± 5,1 

EEV̇O2 (%V̇O2max) 92,3 ± 3,9 90,3 ± 5,3 

V̇O2Base – consumo de oxigênio de base; EEV̇ O2 – consumo de oxigênio acima da linha de 

base ao final do exercício; CLΔV̇O2Final – contribuição relativa do componente lento ao 

aumento do V̇ O2 acima da linha de base ao final do exercício. * p < 0,05 em relação ao PCR. 

 

 O perfil da resposta do V̇ O2 durante a transição repouso/exercício em iPCR e VC 

apresentaram características  do domínio pesado, com resposta primária (A1’PCR = 83,5 ± 7,5 

%V̇O2max; A1’VC = 83,3 ± 7,1 %V̇ O2max), respectivamente, 3,0 e 3,2% (p = 1,000; p = 1,000) 

em média inferior ao Δ50% (86,5 ± 1,9 %V̇ O2max) seguida da presença do componente lento, 

de estabilidade tardia sem projeção da resposta final ao V̇ O2max durante os 420 s de esforço 

(Figura 3A, B e C). As constantes temporais e amplitude do V̇ O2 da resposta primária em iPCR 

e VC, não apresentaram diferenças (Tabela 2). O que demonstra similaridade na velocidade 

(parâmetros temporais: TD1 (p = 0,731); TD2 (p = 0,191) e τ1 (p = 0,356))  e magnitude 

(parâmetros de amplitudes: A1’ (p = 0,996); CL (p = 0,420) e EEV̇O2 (p = 0,860) do ajuste 

oxidativo ao esforço em ambas intensidades. Uma das transições em PCR e VC foram 

conduzdas até a exaustão, com tLim de 698,7 ± 160,6s e 787,3 ± 447,9s, respectivamente para 

PCR e VC. A similaridade é reforçada pelo potencial explicativo do V̇ O2 observado em PCR 

no teste progressivo e constante sobre a variância da resposta do V̇ O2 observado durante a 

transição em VC (Figura 4A e C), com 86,9% e 92,5% de explicação da variância de V̇ O2VC 

pelo V̇O2 observado em PCR, respectivamente, no teste progressivo e constante; bem como 
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pelo grau de concordância (análise Bland-Altman) observado entre esses mesmos valores  de 

V̇O2 em VC e  PCR (Figura 4B e D). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3. Comparação do perfil do V̇ O2 na transição repouso/exercício no PCR e VC em dois 

sujeitos representativos (A) e (B). Média relativa na transição repouso/exercício no PCR e VC 

(C). 
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Figura 4. Variância explicativa do V̇ O2 no PCR e VC, V̇ O2PCR em teste progressivo vs. A1’VC 

(Painel A, poder amostral de 98,7%), A1’PCR vs. A1’VC (Painel C, poder amostral de 99,9%), 

iPCR vs. VC (Painel E, poder amostral de 95,4%). Concordância entre V̇ O2 no PCR em teste 

progressivo (B), de fase constante (D) para o V̇ O2  e de intensidade (F) na VC em teste constante 

a partir da análise Bland-Altman.  
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6.2. COMPARAÇÃO DO PERFIL DO V̇O2 EM TESTES PROGRESSIVO E 

RETANGULAR APÓS 10 SEMANAS DE TREINAMENTO 

 Os parâmetros máximos da aptidão aeróbia (V̇ O2max e iV̇O2max) não diferem-se entre 

os momentos pré e pós-treinamento: 55,4 ± 5,2 vs. 55,9 ± 4,3 mL×kg-1×min-1(p = 0,701) e 16,2 

± 1,6 vs. 16,3 ± 1,8 km×h-1 (p = 0,657). Quanto aos parâmetros submáximos (LPG e PCR) da 

aptidão aeróbia, observou-se diferenças (Figura 5) ao comparar a taxa oxidativa em LPG, como 

demonstrado pelo valor médio absoluto (2195,0 ± 399,3 vs. 2364,5 ± 369,5 mLO2×min-1, p = 

0,009; Figura 5A), ou relativo à massa corpórea (40,4 ± 4,6 vs.  43,6 ± 3,7 mL×kg-1×min-1; p = 

0,005), ou ainda relativo ao V̇ O2max (p = 0,001; Figura 5C). Também houve diferenças na 

intensidade de corrida em LPG, tanto em termos absoluto (iLPG: 11,5 ± 0,8 vs. 12,6 ± 0,6 km 

× h-1; p = 0,001; Figura 5B) quanto relativo à iV̇ O2max (p = 0,010 e Figura 5D).  

 Quanto à intensidade de corrida em PCR (iPCR), foram observadas diferenças tanto em 

valores absoluto (14,1 ± 1,2 vs. 14,9 ± 1,4 km×h-1, p < 0,01; Figura 5B), como relativo à 

iV̇O2max (p = 0,017; Tabela 3 e Figura 5D). Porém, não foram observadas diferenças entre os 

valores absoluto (p = 0,754) e relativo do V̇ O2 (p = 0,863) em PCR, quando comparados entre 

o pré e pós-treinamento. Os valores máximos de V̇ O2 absoluto (p = 0,834), relativo (p = 0,701) 

e velocidade (p = 0,657) no teste progressivo também não apresentaram diferenças. Isso 

evidencia alteração do perfil metabólico em LPG e melhora no custo energético da corrida em 

iPCR. Os valores médios de custo energético da corrida em iLPG (Pré: 0,257± 0,05 kJ×m-1 vs. 

pós: 0,241 ± 0,04 kJ×m-1; p = 0,69), iPCR (pré: 0,353 ± 0,10 kJ×m-1 vs. pós: 0,232 ± 0,05 kJ×m-

1; p < 0,01) e iV̇O2max (pré: 0,228 ± 0,04 kJ×m-1 vs. pós: 0,223 ± 0,04 kJ×m-1; p = 0,343) 

confirmam a melhora da economia de corrida em intensidade correspondente à iPCR. 

 Esses comportamentos do perfil metabólico da intensidade de exercício podem ser 

explicado pela análise da cinética do teste progressivo pré e pós-treinamento (Tabela 4, Figura 

6), tLim (582,3 ± 118,6s vs. 577,1 ± 106,3s), QR (1,2 ± 0,1 vs. 1,3 ± 0,1), lactacidemia (11,6 ± 

3,6 vs. 9,5 ± 2,9 mol×L-1) e FC (102,4 ± 5,7 vs. 101,4 ± 6,4 %FCmax) que revelou diferenças 

no coeficiente da angular zona I (delimitada por LPG) (p = 0,004). Porém, não foi encontrado 

suporte estatístico para a tendência de redução observada no comportamento do coeficiente da 

zona II (delimitada por PCR) (p = 0,140), bem como para o coeficiente da zona III (delimitada 

pelo V̇O2max) (p = 0,291). 
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Tabela 3. Parâmetros da aptidão aeróbia obtidos durante teste progressivo após e ao final do 

período de treinamento (n = 10). 

Parâmetros  Valores 

Pré-teste Pós-teste 

V̇O2max (mL×kg-1×min-1) 55,4 ± 5,2 55,9 ± 4,3 

iV̇O2max (km×h-1) 16,2 ± 1,6 16,3 ± 1,8 

LPG (%V̇O2max) 72,9 ± 3,9   78,0 ± 2,6* 

PCR (%V̇O2max) 86,5 ± 3,1 86,7 ± 2,1 

iLPG (%iV̇O2max) 71,0 ± 6,3   77,9 ± 6,9* 

iPCR (%iV̇O2max) 87,1 ± 3,4   91,4 ± 4,3* 

     * Diferenças significativas em p < 0,05. 

 

Figura 5. Parâmetros submáximos da aptidão aeróbia por teste progressivo máximo pré e pós-

treinamentos em valores absolutos do V̇ O2 (A), intensidade (B), relativo (C) ao V̇ O2max e em 

intensidade (D) a iV̇ O2max; LPG – Limiar de Permuta Gasosa; PCR – Ponto de Compensação 

Respiratória; (n = 10). 
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Tabela 4. Coeficientes angulares obtidos durante pré e pós-teste progressivo (n = 10). 

Teste Intensidade do esforço 

≤ LPG LPG < ou ≤ PCR PCR < Vel. ≤ V̇O2max 

Pré   3,604 ± 1,090* 2,098 ± 0,728 1,325 ± 0,663 

(R2) 0,93 ± 0,07 0,83 ± 0,16 0,62 ± 0,32 

Pós   2,849 ± 1,047* 1,651 ± 0,833 0,850 ± 1,170 

(R2) 0,94 ± 0,03 0,76 ± 0,24 0,53 ± 0,29 

Vel. – velocidade, LPG – limiar de permuta gasosa; PCR – ponto de compensação respiratória; 
V̇O2max – consumo máximo de oxigênio. * Diferenças significativas em p < 0,05. 
 

Figura 6. Parâmetros da aptidão aeróbia em dois participantes durante teste progressivo 

máximo pré (Painel A e C) e pós (Painel B e D) treinamento. 

 

 A transição repouso-exercício em iPCR não apresentou diferenças entre pré e pós-

treinamento durante os 420s de esforço (Figura 7A, B e C). Isso demonstra que o 

comportamento do perfil do V̇ O2 permaneceu característico do domínio pesado, com magnitude 

das respostas primária similares, tanto em valores absoluto (p = 0,215; Tabela 5) como relativo 

(A1’PCRpré = 84,4 ± 7,9 %V̇ O2max vs. A1’PCRpós = 86,4 ± 3,9 %V̇ O2max; p = 0,526), sem 

alcançar a amplitude de V̇ O2 correspondente ao Δ50% (Pré = 86,4 ± 1,9 %V̇ O2max vs. Pós = 
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89,0 ± 1,3 %V̇ O2max). O aumento total do V̇ O2 ao final do exercício situou-se abaixo do seu 

valor máximo, assim como não diferiu entre os momentos, tanto em valores absoluto (EEV̇ O2pré 

= 2782,0 ± 469,8 mLO2×min-1 vs. EEV̇O2pós = 2748,6 ± 441,4 mLO2×min-1; p = 0,519) ou 

relativo (p = 0,428; Tabela 5). Embora, houve diferenças nas constantes temporais do ajuste do 

V̇O2 ao início da transição (TD1: p = 0,001; Tabela 5 e τ1: p = 0,004; Tabela 5), não foram 

observadas para o instante de sua estabilidade (TD2, p = 0,892; Tabela 5). Em ambos os 

momentos analisados (pré e pós), o desempenho em PCR apresentou diferenças quanto ao 

déficit de O2 (p = 0,034; Tabela 5) e à ocorrência do CL absoluto (p = 0,025; Tabela 5) ou 

relativo (p = 0,021; Tabela 5). Porém, não houve diferença nos tLim da transição em PCR 

conduzida até a exaustão no pré e pós-teste (675,8 ± 167,7s vs. 569,7 ± 249,1s; p = 0,229). A 

Figura 7 ilustra o perfil da cinética do V̇ O2 em PCR em ambos os momentos de análises em 

dois participantes diferentes e na média do grupo, possibilitando uma comparação visual da 

resposta primaria (A1’), do componente lento (CL) e do incremento final  do V̇ O2 (EEV̇O2). A 

análise Bland-Altman (Figura 8) complenta a análise desta comparação, revelando haver 

concordância na resposta primaria (A1’) e no componente lento (CL) entre os momentos. 
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Tabela 5. Parâmetros temporais e de amplitude da cinética do consumo de oxigênio no 

exercício realizado no ponto de compensação respiratória antes e após período de treinamento 

(n = 10). 

 Pré-teste Pós-teste 

V̇O2Base (mL×min-1)   569,0 ± 341,1   526,7 ± 192,4 

TD1 (s)   6,1 ± 1,5   11,1 ± 2,5* 

τ (s) 19,7 ± 4,5   15,0 ± 2,1* 

A1’  (mL×min-1) 2529,4 ± 431,1 2623,3 ± 448,9 

R2   0,95 ± 0,03   0,97 ± 0,03 

Déficit O2 (L)   39,1 ± 14,5   31,3 ± 8,9* 

TD2 (s) 140,6 ± 23,4 139,5 ± 17,1 

CLV̇O2 (mL×min-1)    209,0 ± 116,4   115,4 ± 43,8* 

CLΔV̇O2Final (%)   7,5 ± 3,9     4,3 ± 1,7* 

EEV̇O2 (%V̇O2max) 92,5 ± 3,9 90,7 ± 4,8 

V̇O2Base – consumo de oxigênio de base; EEV̇ O2 – consumo de oxigênio acima da linha de 

base ao final do exercício; CLΔV̇O2Final – contribuição relativa do componente lento ao 

aumento do V̇ O2 acima da linha de base ao final do exercício. * Diferenças significativas em p 

< 0,05. 
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Figura 7. Comparação antes e após período de treinamento do perfil do V̇ O2 na transição 

repouso/exercício no PCR em dois sujeitos representativos (A) e (B). Média relativa na 

transição repouso/exercício no PCR (C). 
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Figura 8. Concordância entre V̇ O2 no A1’PCR (A) e Componente Lento (B) obtidos em testes 

de fase constante a partir da análise Bland-Altman. 
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7. DISCUSSÃO 

7.1.  PERFIL FISIOLÓGICO NO DOMÍNIO PESADO E A CINÉTICA DO V ̇ O2 
DURANTE EXERCÍCIO EM VC e PCR   

 O presente estudo analisou o perfil de resposta do V̇ O2 durante transições repouso-

exercício em intensidade correspondente à VC e PCR. A hipótese de serem parâmetros 

divergentes, quanto à resposta oxidativa durante o exercício, não pode ser confirmada, uma vez 

que ambas as intensidades apresentaram similaridades nos tempos e amplitudes de resposta do 

V̇O2. A característica da cinética do V̇ O2 em VC representa o exercício no domínio pesado, 

com uma estabilidade tardia (CL) sobreposta à resposta primária (A1’) e cuja tolerância não é 

limitada pelo ajuste oxidativo máximo (ex.: atingir o V̇ O2max), ou por indução à acidose 

metabólica (JONES et al., 2011; MURGATROYD et al., 2011). A cinética do V̇O2 em PCR 

apresentou esse mesmo perfil de resposta, não sendo possível distiguí-lo do perfil de VC e, 

assim, caracterizando-o no domínio pesado. A contribuição do presente estudo é relevante ao 

demonstrar que há uma intensidade fisiológica durante o exercício progressivo, limítrofe da 

regulação respiratória para compensar a manifestação da acidose metabólica, capaz de fornecer 

um parâmetro (ex. PCR) delimitador do domínio pesado do exercício. 

 A falência dos mecanismos respiratórios em compensar a acidose matabólica é marcada 

pelo distúrbio da isocapnia, refletida na redução da pressão alveolar e arterial de CO2 (ex.: 

diminuição da PETCO2) (WARD, 2007). Todavia, a necessidade de remoção do excesso CO2 

(hipercapnia) inicia-se em intensidades do exercício acima do limiar de lactato (LL), isto é, no 

domínio pesado, devido à ação do bicarbonato sanguíneo e muscular (HCO3
-) no tamponamento 

de prótons (H+) associados ao aumento do lactato (WHIPP, 2007), e a consequente ativação da 

V̇E pelo “feedback” dos corpos carótidos (WEIL & SWANSON, 1991). Os mecanismos 

ventilatórios e respiratórios compensam essa alteração metabólica com uma maior ventilação 

alveolar (V̇A) e eliminação do CO2 (V̇CO2), que se dissocia da demada de V̇ O2 durante o 

exercício progressivo, progredindo até que a PETCO2 se reduza consideravelmente indicando a 

ocorrência de hipocapnia em função da hiperventilação e relacionando-a com o 

desenvolvimento da acidose metabólica (WASSERMAN & CASABURI, 1991). Esses 

conceitos fornecem a base para a análise de uma fase sem oscilações da V̇ E/V̇CO2 e PETCO2 

durante o exercício progressivo acima do LL, que se extende até o início de uma taxa metabólica 

na qual as reações anaeróbias elevariam a V̇ CO2 com a mesma taxa de redução de HCO3
- e 

elevação do lactato, definindo o momento de determinação de PCR (WHIPP et al., 1989). 

 Curiosamente, VC (ou PC) também caracteriza uma intensidade limítrofe, acima da qual 

a acidose metabólica se desenvolve (JONES et al., 2011; MURGATROYD et al., 2011), 
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tornando as comparações com PCR inevitáveis. A intensidade do exercício correspondente a 

VC (ou PC) é recentemente associada à transição entre os domínios pesado e severo do 

exercício, ou seja, caracteriza uma intensidade acima do LL, porém com demandas elevadas, 

mas ainda estáveis, do sistema oxidativo e glicolítico (SMITH & JONES, 2001; WHIPP et al., 

2005; JONES et al., 2010). Acima de VC (ou PC), uma cascata de eventos fisiológicos 

associados à demanda metabólica independente do O2 (CTAn), conduzirá ao acúmulo de 

metabólitos perturbadores da homeostase sanguínea (MURGATROYD et al., 2011), que, 

consequentemente, também associam-se à ativação dos mecanismos do controle ácido-base 

pela ventilação pulmonar (WASSERMAN & CASABURI, 1991; WARD, 2007; 

BERGSTROM et al., 2013b). 

 No presente estudo, não foram observadas diferenças entre VC e PCR quanto à 

intensidade absoluta (13,8 ± 1,1 km×h-1 vs. 14,2 ± 1,2 km×h-1, respectivamente) e relativa 

(Tabela 1) da velocidade de corrida, bem como quanto à demanda de V̇ O2 absoluta (2653,9 ± 

554,2 mL×min-1 vs. 2735,9 ± 571,0 mL×min-1, respectivamente) e relativa ao V̇ O2max (83,3 ± 

7,1% vs. 85,6 ± 3,1%, respectivamente). A demanda metabólica oxidativa torna-se ainda mais 

próxima entre VC e PCR, ao considerar a elevação da amplitude primária em resposta à 

transição repouso-exercício em cada uma das intensidades (Tabela 2). Esses dados corroboram 

estudos anteriores que reportaram a mesma similaridade. Dekerle et al. (2003) não encontraram 

diferenças significativas entre a PC (278 ± 22 W; 85,4 ± 4,8 % V̇ O2max) e PCR (286 ± 28 W; 

85,3 ± 5,6 %V̇ O2max) no ciclismo. Estudos recentes têm apresentado a mesma tendência, como 

Bergstrom et al. (2013b) que observou a PC à 80 ± 6 %iV̇ O2max e 83 ± 6 %V̇ O2max, enquanto 

PCR foi situado à 82 ± 8 %iV̇ O2max e 84 ± 6 %V̇ O2max; e Broxterman et al. (2014) 

apresentando a comparação entre VC e PCR em termos absolutos de velocidade (11,7 ± 2,3 

km×h-1 vs. 11,5 ± 2,3 km×h-1) e demanda oxidativa (2,83 ± 0,72 L×min-1 vs. 2,88 ± 0,80 L×min-

1). Em geral, esses autores não refutam as similaridades entre VC e PCR, mas admitem o risco 

em considerá-los parâmetros semelhantes em sua natureza fisiológica. De fato, a análise da 

variância entre a intensidade da carga e a demanda metabólica em PC e PCR evidenciou elevada 

variabilidade, mesmo diante de valores médios respectivamente muito próximos para 

%V̇O2max (65,9 ± 11,1% vs. 68,6 ± 8,4%) e %V̇ O2max (79,0 ± 14,0% vs. 78,0 ± 9,0%) em 

protocolos a 60 rpm e a 100 rpm (%iV̇ O2max: 60,3 ± 8,8% vs. 61,8 ± 10,2%) e %V̇ O2max (72,0 

± 4,0% vs. 73,0 ± 9,0%) (BROXTERMAN et al., 2015). Resultado que conduziu os autores a 

pedir cautela na representação de um parâmetro pelo outro. 

 Todavia, ao considerar a possibilidade de comparação da resposta fisiológica em VC e 

PCR, o presente estudo analisou o perfil oxidativo muscular durante o exercício pela cinética 
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do V̇O2, não evidenciando diferenças nas respostas temporais e de amplitude dos componentes 

primário e tardio da transição repouso-exercício em VC e PCR (Tabela 2, Figura 2). Além disto, 

o poder explicativo da variância (R2) da amplitude primária do V̇ O2 (A1’) ao exercício em VC 

e PCR foi elevado, assim como destes com o V̇ O2 no teste progressivo associado à PCR (Figura 

4). Deste modo, a contribuição do presente estudo é que VC e PCR demandam uma elevação 

equivalente do metabolismo oxidativo muscular, como resposta fisiológica fundamental (A1’) 

ao exercício, que se ajustaram (τ) com a mesma rapidez. Bem como, ambos esboçaram um 

componente tardio do V̇ O2 (CL), cujas amplitudes não suscitaram o V̇ O2max e apresentaram a 

mesma contribuição relativa à elevação total de V̇ O2 ao exercício (EEV̇ O2). Essas 

características da cinética do V̇ O2 ao exercício são próprias do domínio pesado (BURNLEY & 

JONES, 2007; DiMENNA & JONES, 2009; JONES et al., 2011). A magnitude de A1’ e o valor 

de τ permitem inferir sobre o nível de limitação de fatores centrais e periféricos na velocidade 

de consumo mitocondrial de O2 e, portanto, sobre sua capacidade de atender a demanda-alvo 

de ATP pelo músculo, cujas consequência refletem sobre: (1) magnitude do déficit de O2 

durante a elevação da taxa metabólica oxidativa, (2) perturbação precoce da homeostase 

muscular, e (3) tempo-limite do exercício (WHIPP et al., 2005; JONES et al., 2008; DiMENNA 

& JONES, 2009; JONES et al., 2011; MURGATROYD et al., 2011). O aumento contínuo do 

CL, projetando o V̇ O2 ao seu máximo, está associado à instabilidade metabólica, em 

decorrência da perda de eficiência das fibras tipo I, recrutamento progressivo das fibras tipo II, 

depleção das reservas energéticas independentes do O2 e acúmulo de metabólitos (JONES et 

al., 2010; JONES et al., 2011; MURGATROYD et al., 2011), fato não observado em nenhuma 

das transições e em nenhum dos corredores analisados. 

 Uma possivel limitação deste estudo é o protocolo utilizado para determinar VC, uma 

vez que sua variabilidade está associada aos protocolos de avaliação (tempo-limite nas 

intensidades preditivas para permitir o alcance do V̇ O2max: 3 a 15 minutos a 90%, 100% e 

110% V̇O2max) e tipos de ajuste (linear e não-linear) (BULL et al., 2008). Todavia, no presente 

estudo, os tempos-limites situaram-se entre ≅2 a 12 minutos (HILL et al., 2002), em 

intensidades de 85%, 90% e 110 %V̇ O2max. Apesar da possibilidade de superestimar VC, todos 

os participantes atingiram o V̇ O2max durante as transições. 

 Pode-se concluir que o perfil fisiológico em VC e PCR apresentam resposta similares 

quando analisados pela cinética do V̇ O2, com características típicas do domínio pesado. Tanto 

do ponto de vista acadêmico, como profissional, a análise da respostas fisiológicas ao 

treinamento específico em VC e PCR entre atletas de média à longa distâncias oferece um 
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delineamento experimental promissor na investigação se a tolerância nestas intensidades é um 

fator dependente da taxa metabólica, ou do nível de treinamento. 
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7.2. ADAPTAÇÕES FISIOLÓGICAS NO DOMINIO PESADO APÓS 10 SEMANAS 

DE TREINAMENTO  

 Foi caracterizado um perfil de planejamento ondulatório, em que a especificidade 

metabólica (≥ 87 %iV̇O2max) do evento (percurso 3.000 metros, tempo estimado 12 minutos) 

foi enfatizada em unidades distribuídas em quatro semanas, intervaladas por unidades de 

regeneração, com intensidade decrescente pelos domínios pesado (< 87 %iV̇ O2max) à 

moderado (< 72 %iV̇ O2max). Então, intuitivamente, essa estruturação do treinamento sugere 

um equilíbrio na prescrição do volume em cada domínio de intensidade e baixa variação do 

volume da unidade de treinamento (7,2%). Como resultado, houve uma tendência de ajuste 

metabólico nos índices que representam o exercício moderado (LPG) e pesado (PCR), 

aprimorando a resposta metabólica em LPG (%V̇ O2max) e a intensidade de corrida 

(%iV̇O2max) tanto em LPG como em PCR. A resposta fisiológica em PCR apresentou um 

ajuste mais rápido do componente primário, redução do déficit de O2 e do componente lento, 

contudo sem afetar estatisticamente as amplitudes primárias e finais da resposta oxidativa, que 

refletiu em alteração da economia de corrida nessa intensidade. O treinamento ondulatório, sem 

blocos definidos de especificidade tanto em intensidade e volume, proporcionou melhorias 

fisiológicas não especificas ao tipo evento, porém acarreta em mudanças significativas ao 

desempenho e tolerância ao exercício de longa duração, decorrida da economia de corrida. 

 Os eventos de 1500 e 3000 metros são considerados exercícios de alta intensidade, com 

perfil metabólico apresentando participação anaeróbia entre 15 a 20% e 80 a 85% de 

contribuição aeróbia, com duração média em torno de 5 a 10 minutos (LAURSEN, 2010; 

DUFFIELD et al., 2005). Esforço de alta intensidade refere-se ao exercício realizado acima de 

PCR (SEILER & KJERLAND, 2006), cujas principais respostas ao treinamento incluem 

aumento da capacidade mitocondrial, melhora do potencial de oxidação de gorduras, aumento 

da atividade dos transportadores de glicose (GLUT-4) e maior capacidade de tamponamento, 

além de aumentos da intensidade correspondentes aos limiares, contudo, não apresentando 

aumento no V̇ O2max (LAURSEN, 2010; SEILER, 2010). Tradicionalmente, estudos reportam 

uma organização polarizada do treinamento para este tipo de evento estruturando com 10 a 15% 

de atividades específicas. Esteve-Lanao et al. (2005) reportaram uma distribuição em 71% em 

intensidade abaixo do primeiro limiar, 21% entre o primeiro e segundo limiares e 8% acima do 

segundo limiar. Para Seiler & Kjerland (2006) essa distribuição ocupou 75%, 8% e 17% 

respectivamente. No presente estudo, a prescrição de exercícios de alta intensidade (acima do 

segundo limiar) ocupou uma fração de 34,2%, com 65,8% polarizado com exercícios entre os 
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limiares e abaixo do primeiro limiar. Essa organização respaldou apenas o aumento da 

intensidade nos limiares. 

 De fato, melhoras no primeiro limiar, tanto na taxa metabólica como da intensidade 

correspondente, tem sido reportadas por estudos que analisaram a resposta ao treinamento 

abaixo do primeiro limiar (ou LPG, BAILEY et al. 2009), bem como em treinamentos 

delineados com intensidade entre o primeiro e segundo limiar (McKAY et al, 2009; DAUSSIN, 

et al., 2007), acima do segundo limiar (WILLIAMS et al., 2013; McKAY et al, 2009) e em 

treinamentos polarizados combinando intensidades tanto abaixo do primeiro limiar, como entre 

os limiares (CARTER et al., 2000a; WOMACK et al, 1995) e abaixo e acima do segundo limiar 

(MURIAS et al., 2010). Dentre esses estudos, apenas Daussin et al. (2007) também reportou 

melhoras na potência metabólica em PCR. Todavia, muitos desses estudos observaram aumento 

concomitante no V̇ O2max (WILLIAMS et al., 2013; MURIAS et al., 2010; BAILEY et al. 

2009; McKAY et al, 2009; DAUSSIN et al., 2007; BERGER et al., 2006; CARTER et al., 

2000a; WOMACK et al., 1995; JEKINS et al., 1992) e na sua respectiva intensidade 

(WILLIAMS et al., 2013; BAILEY et al. 2009; BERGER et al., 2006; DERMALE et al., 2001). 

Fato que não pode ser corroborado em nossos resultados, uma vez que os indivíduos analisados 

pelos estudos citados acima eram considerados sedentários ou ativos, que são mais propensos 

aos efeitos do treinamento sobre as alterações nos parâmetros máximo e submáximos da aptidão 

aeróbia, quando comparado aos indivíduos treinados (LAURSEN, 2010; SEILER, 2010; 

DENADAI et al., 2006).  

 Após período de período de treinamento de intensidade mista e polarizada, o presente 

estudo também observou alterações nos parâmetros temporais de início (TD1) e ajuste (τ) da 

resposta primária, assim como redução da amplitude do componente lento. Esses resultados 

corroboram, com relação as alterações de TD e τ, os estudos de McKay et al. (2009), Berger et 

al. (2006) e Dermale et al. (2001). Também mostram-se em conformidade com as alterações do 

componente lento observadas por Bailey et al. (2009), Berger et al. (2006), Carter et al. (2000a) 

e Womack et al. (1995), mas diferem-se de Dermale et al. (2001). Carter et al. (2000a) só 

encontraram diferenças na magnitude do componente lento (314,2 ± 45,1 vs. 213,2 ± 30,1 

mL×min-1), após treinamento no domínio moderado e pesado, quando comparados na mesma 

velocidade absoluta. Mas os autores não observaram diferenças em intensidades submáximas 

relativas (Δ50%) (314,2 ± 45,1 vs. 249,4 ± 34,5 mL×min-1), tampouco nas constantes temporais 

e no EEV̇ O2. Porém, encontraram diferenças na resposta primária no Δ50% (2684,7 ± 218 vs. 

2825,7 ± 223 mL×min-1). No presente estudo, a cinética no domínio pesado foi comparada antes 

e após treinamento, na intensidade absoluta correspondente à PCR, em cada condição. Os dados 
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apresentados corroboram os resultados de Carter et al. (2000a) sobre o efeito do treinamento 

no componente lento, acrescentando que a alteração de τ (constante temporal de ajuste) seja um 

fator decisivo. Esse resultado sugere que os parâmetros temporais da resposta primária são mais 

sensíveis ao treinamento nos três domínios de intensidade e que alterações desses parâmetros 

parecem estar associadas às alterações do componente lento e déficit de O2, como também 

sugere Bailey et al. (2009) e Dermale et al. (2001). No entanto, outro estudo também evidenciou 

alterações da amplitude primária em decorrência do treinamento (BERGER et al., 2006), o que 

não foi observado nos resultados do presente estudo. É possível que o nível de treinamento 

possa influenciar a magnitude da resposta primária, sendo estas menos evidentes em atletas com 

melhor condicionamento aeróbio ou decorrentes do tipo de treinamento, sendo essas observadas 

em treinamentos delineados especificamente com imensidades do domínio pesado, prescrita em 

blocos.  

 As diferenças observadas nas constantes temporais (TD1 e τ1) de ajuste do V̇ O2 ao início 

da transição (McKAY et al., 2009; BERGER et al., 2006; DERMALE et al., 2001) sugerem, 

todavia, maior velocidade do metabolismo oxidativo em atender à demanda muscular 

(BURNLEY & JONES, 2007), podendo com isso, reduzir o déficit de O2 (CARITÁ et al., 2013; 

JONES & BURNLEY, 2009; BERGER et al., 2006; DERMALE et al., 2001), o que 

possivelmente retardará o acúmulo de metabólitos precursores da fadiga como Pi e H+ 

(BURNLEY & JONES, 2007; BERGER et al., 2006) provenientes da hidrólise da PCr e do 

metabolismo  glicolítico anaeróbio para a ressíntese de ATP (BAILEY et al., 2009; DERMALE 

et al., 2001) retardando e/ou diminuindo a presença do componente lento (BAILEY et al., 2009; 

BURNLEY & JONES, 2007; BERGER et al., 2006; WOMACK et al., 1995). Quanto mais 

rápido ocorrer a estabilização do V̇ O2 (alcance da amplitude primária), menor será o 

componente lento (CARITÁ et al., 2013; JONES & BURNLEY, 2009; BERGER et al., 2006), 

embora, ele pode ser influenciado e até subestimado em função da modelagem matemática da 

cinética empregada (análise pontual, ajuste bi-exponencial e diferença entre o 6º e 3º minutos) 

(CARITÁ et al., 2013; SANTANA et al., 2007), intensidade absoluta e/ou relativa ao V̇ O2max 

(CARTER et al., 2000a), nível e tipo de treinamento (CARITÁ et al., 2013)  em função do 

deslocamento à direita dos parâmetros submáximos da aptidão aeróbia em resposta ao 

treinamento (BURNLEY & JONES, 2007; CARTER et al., 2000a) e essa comparação poderá 

ocorrer em outro domínio fisiológico (BURNELEY & JONES, 2007; JONES & CARTER, 

2000) decorrente das alterações nas amplitudes nos domínios metabólicos (CARITÁ et al., 

2013). 



58 

 

 O   fato de não ter sido realizado a análise da cinética do V̇ O2 em LPG antes e após 

treinamento, limita a especulação do presente estudo quanto a efetividade do treinamento sobre 

a tolerância ao exercício com essas caraterísticas fisiológicas (longa duração). Bem como, a 

ausência de intervenção sobre o protocolo de treinamento, não permitiu um delineamento mais 

específico do plano de treinamento para o tipo de exigência do evento (pesado a severo). Apesar 

de que o treinamento acompanhado apresentou distribuição das intensidades pesado e severo 

na ordem de 30% cada, que está de acordo com a ênfase da prescrição para essas intensidades. 

Todavia, foi possível constatar que o treinamento polarizado, com organização semelhante dos 

domínios de intensidade conduzem as alterações fisiológicas e de intensidade de corrida no 

domínio moderado, a economia de movimento no domínio pesado e nenhuma alteração 

significativa no domínio severo, pela avaliação da cinética do V̇ O2 no teste progressivo.       
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8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Houve similaridade na intensidade fisiológica e de corrida durante o esforço em PCR e 

VC, sugerindo que ambos contextualizam o padrão de resposta no domínio pesado do exercício 

pela análise da cinética do V̇ O2. Isto é, os padrões temporais de resposta oxidativa muscular e 

sua demanda metabólica (amplitude) foram similares ao comparar ambas intensidades, 

caracterizando padrões de gerenciamento do recrutamento e da intensidade da contração 

muscular com mesmo perfil de controle.  

 Em decorrência do treinamento, a redução do custo de O2 para a variação da intensidade 

no domínio pesado (alteração da iPCR), tende a estar associada à menor amplitude de resposta 

do V̇O2 na faixa de intensidades no domínio pesado durante o teste progressivo. 

 Por contribuição, o presente estudo sugere ênfase na especificidade de PCR como de 

intensidade limítrofe de resposta com perfil no domínio pesado, e que o treinamento nesta 

intensidade deveria contemplar uma maior proporção do planejamento para que mudanças 

fisiológicas sejam observadas para além daquelas relacionadas a economia de corrida. 
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10. ANEXO 

10.1. Aprovação do Comitê de Ética 
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