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RESUMO

Foram investigados os efeitos do treinamento aeróbio em natação com baixa intensidade sobre as 
respostas do lactato e da glicose sanguíneos de ratos durante teste de esforço. Ratos Wistar adultos fo-
ram distribuídos aleatoriamente em dois grupos: sedentário (n = 6) e treinado (n = 6). Todos receberam 
água e ração ad libitum e foram mantidos em ambiente com temperatura de 22 ± 2ºC e ciclo claro/escu-
ro de 12 horas. O grupo treinado foi submetido a um programa de natação contínua sem sobrecarga, 30 
min/dia, cinco dias/semana, por seis semanas. Três dias após a última sessão de treino, as concentrações 
sanguíneas de lactato e glicose foram medidas em três momentos durante dois testes de esforço de 
20 minutos (repouso, 10 min e 20 min), sendo um sem carga e outro com carga (5% do peso corporal), 
separados por dois dias. Observou-se correlação inversa entre lactato e glicose durante o exercício (ρ = 
- 0,74; P < 0,001). A concentração de lactato elevou-se do repouso para 10 min (P < 0,05) e estabilizou-
se entre 10 e 20 min, em ambos os grupos nos dois testes. No teste com carga, o lactato estabilizou-se 
em níveis mais elevados frente aos níveis sem carga (P < 0,05), nos dois grupos. Os animais treinados 
exibiram níveis de lactato mais baixos do que os sedentários (P < 0,05) nos dois testes. A glicose san-
guínea decaiu do repouso até 20 min nos sedentários, no teste com carga (P < 0,05). Nos treinados, a 
glicose sanguínea estabilizou-se em ambos os testes (P > 0,05). Conclui-se que o treinamento aeróbio 
em natação aplicado foi capaz de alterar as respostas do lactato e glicose sanguíneos de ratos durante 
os testes de esforço.

Palavras-chave: atividade física, limiar anaeróbio, lactato, glicose.

ABSTRACT

The effects of low intensity aerobic swimming training on blood lactate and glucose responses in 
rats were investigated during exertion test. Twelve adult male Wistar rats were randomly divided into two 
groups: sedentary (n= 6) and trained (n= 6). All animals received water and food ad libitum and were kept 
in a room with temperature of 22 ± 2ºC and dark/light cycle of 12 hours. Animals from trained group were 
submitted to a swimming training protocol of 30 min/day, 5 days/week, for 6 weeks. Sedentary animals did 
not exercise. Three days after the last training session all animals were submitted to two 20-minute swim-
ming tests with 48 hour-interval, being one unloaded and the other with a load of 5 % of body weight. 
Blood lactate and glucose were measured at rest, 10 min and 20 min of exercise. Negative correlation 
between blood lactate and glucose levels was observed during the exertion tests (ρ = - 0.74, P<0.001). 
Blood lactate concentration increased from rest to 10 min of exercise and stabilized from 10 to 20 min of 
exercise in both exercised and sedentary animals (P<0.05) during the unloaded exertion test. Blood lactate 
stabilized at higher levels when compared to those in the unloaded test in both groups (P<0.05) during 
the loaded exertion test. Trained rats presented lower levels of blood lactate than sedentary animals in 
both exercise tests (P<0.05). Blood glucose declined from rest to 10 min of exercise in sedentary rats dur-
ing the loaded test (P<0.05). However, in trained animals blood glucose stabilized in both exercise tests 
(P>0.05). It was concluded that aerobic swimming training changed blood lactate and glucose response 
in rats during exertion test.

Keywords: physical activity, anaerobic threshold, lactate, glucose.
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INTRODUÇÃO
O limiar de lactato é considerado um dos principais  parâmetros 

para determinação do limiar anaeróbio(1). Embora ainda existam di-
vergências a respeito do mecanismo de controle do lactato durante a 
realização de exercícios, a resposta metabólica da conversão da glicose 
em lactato sanguíneo desempenha um importante papel no contro-
le das variáveis do treinamento. O limiar de lactato é um parâmetro 
utilizado para prescrição da intensidade de esforço, bem como para 
acompanhar os efeitos do treinamento e as alterações induzidas pelo 
exercício, tanto em humanos(1) como em ratos(2).

Durante a realização de exercícios com intensidades progressivas 
(moderadas a altas), a oferta de oxigênio passa a não suprir seu re-
querimento, ocorre aumento acentuado das demandas energéticas, 
que passam a ser obtidas através de mecanismos anaeróbios pela 
conversão da glicose em ácido pirúvico e, posteriormente, em ácido 
lático(3,4). Se o exercício for mantido, a produção de lactato excede sua 
remoção e o lactato se acumula no organismo.

O equilíbrio entre a velocidade de produção de lactato e a ve-
locidade de sua remoção do sangue é conhecido como limiar de 
lactato(5,6). Esse equilíbrio ocorre geralmente numa concentração de 
4,0mmol/L(7,8). Espera-se que cargas correspondentes a essa concen-
tração de lactato possam ser suportadas durante um teste prolongado 
de carga constante, constituindo-se como um referencial importante 
na avaliação e controle do treinamento aeróbio(9).

Gobatto et al.(2) demonstraram, em um estudo com ratos submeti-
dos a um programa de natação de alta intensidade, que o treinamento 
não alterou o valor do limiar de lactato (5,5mmol/L), porém, este foi 
atingido numa intensidade maior de exercício (5% do peso corporal 
antes e 8% após o período de treinamento). Cunha et al.(10) treinaram 
ratos idosos em natação com intensidade no limiar de lactato (so-
brecarga de 5% do peso corporal) e, também, mostraram que houve 
aumento na intensidade do exercício para atingir o limiar de lactato. 
Entretanto, pouco se sabe sobre os efeitos do treinamento aeróbio em 
natação com baixa intensidade (sem sobrecarga) sobre a concentração 
de lactato sanguíneo em ratos.

Em adição ao glicogênio hepático, o glicogênio muscular é um 
combustível essencial durante o exercício físico, embora somente as 
células musculares possam utilizá-lo como fonte de energia. Os exer-
cícios físicos são estímulos que resultam na depleção dos estoques de 
glicogênio muscular(11); assim, a desaceleração da taxa de utilização 
do glicogênio é importante para a realização do exercício aeróbio de 
longa duração, sendo o glicogênio muscular um fator limitante para 
a manutenção do exercício(12). O aumento da demanda de energia 
promovida pelo exercício provoca maior utilização da glicose pelos 
tecidos e órgãos e, consequentemente, sua diminuição em níveis 
plasmáticos. Acredita-se que, a partir de determinado momento de 
atividade, catecolaminas e glicocorticoides possam estimular a gli-
cogenólise hepática, como estratégia fisiológica de manutenção da 
glicemia sanguínea(11).

Segundo Silveira et al.(13), o exercício contínuo realizado em inten-
sidade submáxima pode induzir um efeito inibitório na via glicolítica e 
aumentar a produção de energia pela via oxidativa, o que promoveria 
diminuição da utilização do glicogênio e produção de lactato, aumento 
da oxidação de lipídios e manutenção da glicemia sanguínea. Além 
disso, considera-se que o exercício moderado promova o equilíbrio na 
taxa de mobilização e utilização da glicose como substrato energéti-
co, mantendo a glicemia sanguínea em níveis normais(11). Todavia, o 
comportamento da glicemia sanguínea de ratos submetidos ao trei-
namento aeróbio em natação com baixa intensidade (sem sobrecarga) 
não está bem esclarecido.

Dessa forma, o que se questiona é se haveria a necessidade de apli-
cação do treinamento de natação com alta intensidade, acima do limiar 
anaeróbio(2), e/ou na intensidade correspondente ao limiar anaeróbio(10) 
para melhorar a capacidade aeróbia de ratos, ou se o treinamento em 
natação com baixa intensidade (sem sobrecarga) seria suficiente para 
melhorar a capacidade aeróbia de ratos. Adicionalmente, qual seria o 
comportamento da glicemia sanguínea em ratos submetidos ao trei-
namento em natação com baixa intensidade (sem sobrecarga)?

Assim, o objetivo deste trabalho foi investigar os efeitos de um 
programa de treinamento aeróbio em natação com baixa intensidade 
(sem sobrecarga) sobre a resposta do lactato e da glicose sanguínea 
em ratos durante teste de esforço.

METODOLOGIA

Animais de experimentação e tratamento

Doze ratos Wistar machos, com idade de 70 dias e peso corporal 
de 192,92 ± 14,63g (média ± DP) foram utilizados. Os animais foram 
alocados aleatoriamente em dois grupos: sedentário (n = 6) e treinado 
(n = 6), sendo alojados em gaiolas coletivas (seis por gaiola). Os animais 
receberam ração comercial (Socil®) e água ad libitum, foram mantidos 
em regime de luminosidade de 12 horas claro/escuro em sala com 
temperatura de 22 ± 2°C. Os animais foram obtidos no Biotério Central 
do Centro de Ciências Biológicas e da Saúde, da Universidade Federal 
de Viçosa, e todas as “normas de cuidados para experimentação com 
animais” foram seguidas, conforme o Colégio Brasileiro de Experimen-
tação Animal (Cobea).

Protocolo de treinamento

Na primeira semana de experimento, os animais do grupo treinado 
foram colocados em um tanque de alvenaria azulejado (largura: 65cm, 
comprimento: 75cm e altura: 85cm) com água (~30ºC ± 1ºC) na profun-
didade de 45cm, para adaptação à temperatura da água e ao programa 
de exercício. A adaptação ao treinamento consistiu em natação sem 
sobrecarga com tempo progressivo durante cinco dias. No primeiro dia 
o tempo de exercício foi de 10 minutos, sendo aumentado em cinco 
minutos por dia, chegando aos 30 minutos no último dia da semana. 
Após a semana de adaptação iniciou-se o protocolo de treinamento 
com sessões diárias de 30 minutos, cinco dias por semana, por seis 
semanas. Esse treinamento é considerado aeróbio, pois os animais na-
daram sem sobrecarga adicional, o que representa intensidade abaixo 
daquela correspondente ao limiar anaeróbio de ratos Wistar(2,10).

Determinação das concentrações de lactato e glicose san-
guínea

Três dias após a última sessão de treinamento, os ratos foram sub-
metidos individualmente a dois testes de esforço para determinação 
das concentrações sanguíneas de lactato e glicose, com intervalo de 
48 horas entre os testes(2). No primeiro teste, os animais nadaram por 
20 minutos continuamente, sem sobrecarga, e as amostras de sangue 
foram coletadas em três momentos: em repouso (tempo 0), após 10 
minutos de esforço (tempo 10 min) e após o teste (tempo 20 min). 
Amostras sanguíneas (uma gota) foram coletadas da extremidade distal 
da cauda. No segundo teste, os animais nadaram por 20 minutos con-
tinuamente, com sobrecarga de 5% do peso corporal, e as amostras de 
sangue foram coletadas da mesma forma que no primeiro teste. Para 
evitar a diluição da amostra sanguínea com a água do tanque, a cauda 
do animal foi secada antes da coleta. As concentrações sanguíneas 
de lactato e glicose foram determinadas utilizando-se os analisadores 
portáteis de lactato (Accusport BM-Lactate®) e glicose (Accu-Chek Advan-
tage®) ambos da Roche Diagnostics (Mannheim, Alemanha).
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Análise estatística

As médias de lactato e glicose sanguíneos foram avaliadas por: 
ANOVA one-way de medidas repetidas entre os momentos do mesmo 
grupo, teste t não pareado entre grupos em cada momento, teste t 
pareado entre os testes de esforço sem e com sobrecarga, em cada 
grupo, e correlação de Pearson para relação entre concentração de 
lactato e glicose. Para as análises de múltiplas comparações post hoc 
foi utilizado o teste de Tukey em análises paramétricas e Dunn’s em 
análises não-paramétricas. Utilizou-se o software Sigma Stat versão 3.0 
(SPSS) para as análises estatísticas, empregando o nível de significância 
estatística de P < 0,05.

RESULTADOS
Não foi observada diferença (P > 0,05) entre os grupos no peso 

corporal inicial (sedentário: 194,7 ± 3,8 e treinado: 192,2 ± 8,3g; média 
± EPM) e peso corporal final (sedentário: 321,3 ± 14,5 e treinado: 313,6 
± 9,0g).

A figura 1 apresenta os resultados no teste sem carga dos grupos 
sedentário e treinado. Nos animais sedentários a concentração de 
lactato elevou-se do repouso (3,0 ± 0,1mmol/L, média ± EPM) para 
os tempos 10 min (6,1 ± 0,9mmol/L; P = 0,005) e 20 min (5,6 ± 0,5 
mmol/L; P = 0,014). Porém, não houve diferença no lactato entre os 
tempos 10 min e 20 min. Nos animais treinados observou-se que o 
lactato sanguíneo também se elevou do repouso (2,7 ± 0,2 mmol/L) 
para os tempos 10 min (3,8 ± 0,4 mmol/L; P = 0,014) e 20 min (3,6 ± 
0,2 mmol/L; P = 0,029). Não houve diferença (P > 0,05) entre os tempos 
10 e 20 min.

Ao comparar os animais treinados com os sedentários, observou-se 
que no repouso não houve diferença entre os grupos. Todavia, obser-
vou-se que o lactato sanguíneo na qual ocorreu a estabilização durante 
o teste de esforço sem carga foi inferior no grupo treinado (tempo 10 
min: 3,8 ± 0,4 vs. 6,1 ± 0,9mmol/L; P = 0,039 e tempo 20 min: 3,7 ± 0,2 
vs. 5,6 ± 0,6mmol/L; P = 0,006; respectivamente).

Os resultados da glicose sanguínea dos animais sedentários mos-
traram redução significativa do repouso (92,7 ± 2,9mg/dL) para os 
tempos 10 min ( 78,5 ± 3,1m/dL; P < 0,05) e 20 min (79,2 ± 4,1mg/dL; 
P < 0,05). Porém, entre os tempos 10 e 20 min, não houve diferença. 
Nos animais treinados a glicose sanguínea não foi diferente entre os 
tempos dos testes sem carga (repouso: 88,0 ± 3,4; tempo 10: 80,3 ± 
1,0 e 20 minutos: 92,2 ± 3,5 mg/dL). Porém, verificou-se elevação entre 
os tempos 10 e 20 min (P = 0,029).

Entre os grupos sedentário e treinado, não houve alteração da gli-
cose no repouso (92,7 ± 2,9 vs. 88,0 ± 3,4mg/dL, respectivamente) e no 
tempo 10 min (78,5 ± 3,1 vs. 80,3 ± 1,0mg/dL, respectivamente). Entre-
tanto, verificou-se que a glicose sanguínea no tempo 20 apresentou-se 
maior no grupo treinado do que no sedentário (92,2 ± 3,5 vs. 79,2 ± 
4,1mg/dL; respectivamente; P = 0,037).

A figura 2 apresenta os resultados no teste com carga dos grupos 
sedentário e treinado. A concentração de lactato elevou-se nos animais 
sedentários do repouso (2,8 ± 0,1mmol/L; média ± EPM) para os tempos 
10 min (7,1 ± 0,7mmol/L, P < 0,001) e 20 min (9,2 ± 0,9mmol/L, P = 
0,003). Porém, não houve diferença entre os tempos 10 min e 20 min. 
Nos animais treinados observou-se que o lactato sanguíneo também 
se elevou do repouso (2,4 ± 0,1mmol/L) para os tempos 10 min (6,2 
± 0,6mmol/L, P < 0,001) e 20 min (5,7 ± 0,5mmol/L, P < 0,001). Não 
houve diferença (P > 0,05) entre os tempos 10 e 20 min.

Nas comparações dos resultados entre os grupos sedentário e trei-
nado, no teste com carga, verificou-se que em repouso (2,4 ± 0,1 vs. 2,8 
± 0,1mmol/L, respectivamente) e 10 min (6,2 ± 0,6 vs. 7,1 ± 0,7mmol/L, 
respectivamente) não houve diferença (P > 0,05). Entretanto, notou-se 

que os animais treinados conseguiram estabilizar a concentração de 
lactato do tempo 10 min para o tempo 20 min (5,7 ± 0,5mmol/L), ao 
passo que essa estabilização nesse período (9,2 ± 0,9 mol/L; P = 0,006) 
não ocorreu nos animais sedentários.

Os resultados da glicose sanguínea dos animais sedentários mostra-
ram redução significativa do repouso (98,5 ± 6,1mg/dL) para os tempos 
10 min (carga: 77,3 ± 6,8mg/dL, P = 0,004) e 20 min (58,8 ± 6,6mg/dL, 
P < 0,001). Porém, entre os tempos 10 e 20 min, não houve diferença. 
Nos treinados a glicose sanguínea manteve-se estável em todos os 
tempos do teste com carga (repouso: 94,0 ± 4,7; tempo 10: 83,0 ± 3,8 
e 20 minutos: 89,8 ± 5,7 mg/dL; P > 0,05).

Figura 1. Concentração de lactato e glicose dos animais dos grupos sedentário e 
treinado (n = 6) durante o teste de esforço sem carga. Resultados apresentados em 
média ± EPM. a = P < 0,05 vs. tempo 0; b = P < 0,05 vs. tempo 10; c = P < 0,05 vs. 
mesmo tempo do treinado.

Figura 2. Concentração de lactato e glicose dos animais dos grupos sedentário e 
treinado (n = 6) durante o teste de esforço com carga. Resultados apresentados em 
média ± EPM. a = P < 0,05 vs. tempo 0; b = P < 0,05 vs. tempo 10; c = P < 0,05 vs. 
mesmo tempo do treinado.
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Ao comparar os grupos observou-se que nos tempos repouso (se-
dentário: 98,5 ± 6,1; treinado: 94,0 ± 4,7mg/dL) e 10 min (sedentário: 
77,3 ± 6,8; treinado: 83,0 ± 3,8mg/dL) as concentrações não foram 
diferentes. Todavia, a glicose sanguínea no tempo 20 min apresentou-
se maior no grupo treinado do que no sedentário (89,8 ± 5,7 vs. 58,8 
± 6,6mg/dL; P = 0,005).

A fim de verificar a associação entre as concentrações sanguíneas 
de lactato e glicose, foi realizado o teste de correlação de Pearson 
entre essas variáveis. Foi observada uma correlação negativa “forte” e 
significativa entre as concentrações de lactato e glicose (P < 0,001 e 
ρ = - 0,742).

DISCUSSÃO
O objetivo deste estudo foi investigar os efeitos de um programa 

de treinamento aeróbio em natação com baixa intensidade (sem so-
brecarga) sobre a resposta do lactato e da glicose sanguínea em ratos 
durante teste de esforço. Os resultados mostram que o programa de 
treinamento aplicado reduz a concentração de lactato e o uso da gli-
cose durante o esforço realizado com diferentes intensidades.

O limiar anaeróbio (lactato máximo de equilíbrio), representado 
pelo valor máximo da estabilização entre produção e remoção do lac-
tato sanguíneo(7,8), é considerado um importante indicador da capa-
cidade de exercício aeróbio e reflete a intensidade do exercício(14). Os 
dados do presente estudo demonstraram que os animais sedentários 
atingiram essa estabilização durante o teste de esforço sem sobrecarga 
a uma concentração de ~6 mmol/L (Figura 1), concentração semelhan-
te à encontrada por outros(2,3,10). Todavia, no teste com sobrecarga, os 
animais sedentários não foram capazes de alcançar tal estabilização. 
A concentração sanguínea de lactato chegou a 9,2mmol/L (Figura 2). 
Esses dados diferem dos apresentados por Gobatto et al.(2), onde ani-
mais sedentários da mesma linhagem apresentaram estabilização na 
concentração sanguínea de lactato durante exercício similar com sobre-
cargas entre 5 e 6% do peso corporal. Nossos resultados sugerem que a 
sobrecarga de 5% do peso corporal foi inadequada para que ocorresse 
a estabilização da concentração de lactato durante o exercício nesses 
animais. Provavelmente, uma carga abaixo desse nível possa ser mais 
adequada, conforme constatado por Voltarelli et al.(3), os quais indicaram 
sobrecarga de 4% do peso corporal.

No presente estudo verificou-se estabilização na concentração de 
lactato dos animais treinados entre os momentos 10’ e 20’ para ambos 
os testes de esforço (Figuras 1 e 2). No entanto, essa estabilização da 
concentração de lactato sanguíneo no teste sem sobrecarga ocorreu 
em 3,8 ± 0,4mmol/L, enquanto que no teste com sobrecarga de 5% do 
peso corporal ocorreu em 6,2 ± 0,56 mmol/L. Essa redução no lactato 
sanguíneo durante o teste de esforço sem sobrecarga é um indicativo 
de que o treinamento empregado foi eficiente em melhorar a capaci-
dade aeróbia dos animais. Isso demonstra que o treinamento alterou 
a cinética do lactato por meio de adaptações aeróbias, provavelmente 
por diminuir a produção de lactato(15,16) e/ou aumentar sua remoção da 
corrente sanguínea(17,18). Esses resultados estão de acordo com Gobatto 
et al.(2); entretanto, esses autores utilizaram treinamento com intensida-
de acima do limiar de lactato (8% do peso corporal), em sessões de 60 
minutos, durante nove semanas, ao passo que no presente estudo a 
intensidade foi abaixo desse limiar (sem sobrecarga), em sessões de 30 
minutos, durante seis semanas. Isso sugere que a capacidade aeróbia 
de ratos pode ser melhorada por treinamento com intensidade abaixo 
do limiar de lactato e com duração menor.

Outro indicativo de que o protocolo de treinamento utilizado foi 
eficaz em melhorar a capacidade aeróbia dos animais treinados foi a 
estabilização da concentração de lactato observada durante o teste 

de esforço com sobrecarga (5% do peso corporal) em ~6 mmol/L, 
concentração de estabilização alcançada pelos animais sedentários no 
teste sem sobrecarga. Esse resultado indica que a capacidade aeróbia 
dos animais melhorou, mas a concentração de lactato na qual ocorreu o 
equilíbrio entre produção e remoção de lactato foi mantida. Na prática, 
o treinamento possibilitou aos animais treinados executar uma ativi-
dade mais intensa (com sobrecarga) com a mesma concentração de 
lactato com a qual os animais sedentários realizaram a atividade menos 
intensa (sem sobrecarga) (figuras 1 e 2). Nesse sentido, Cunha et al.(10) 
também mostraram que o treinamento em natação com intensidade 
correspondente à do limiar anaeróbio elevou a intensidade do limiar 
de lactato em ratos idosos.

Embora os mecanismos para explicar esse fenômeno ainda não 
estejam claros, parte do lactato produzido na fase inicial do exercício 
poderia ter sido utilizada como fonte energética na continuidade do 
próprio exercício, pois o treinamento utilizado foi de baixa intensidade, 
apresentando relativamente baixa demanda de glicose como substrato 
energético. Sabe-se que o lactato é um metabólito intermediário que 
pode ser oxidado no músculo, onde o aumento nos níveis de lactato 
sanguíneo poderia direcionar este para a mesma via de oxidação dos 
carboidratos(19). Miller et al.(20) relataram que a infusão de lactato em 
humanos saudáveis aumentou a oxidação de lactato em detrimento 
da oxidação dos carboidratos, como também a maior produção de 
lactato pelo exercício de moderada intensidade elevou sua oxidação, 
poupou a glicose sanguínea e reduziu a conversão de glicogênio à 
glicose. Situação essa também verificada em ratos(21,22).

Segundo Messonnier et al.(23), um mecanismo celular de tampona-
mento representaria a primeira linha de defesa contra a acidose e o 
acúmulo de lactato, podendo melhorar sua capacidade de trabalho. 
Esse mecanismo seria baseado em proteínas transportadoras de mo-
nocarboxilatos (MCT1 e MCT4) presentes na membrana do sarcolema 
e da mitocôndria, que elevariam o transporte intracelular dos prótons 
e lactato para o interstício durante o exercício. Thomas et al.(24) suge-
rem que o treinamento aeróbio eleva o conteúdo da isoforma MCT1 
no músculo esquelético, incrementando a oxidação do lactato após 
o exercício, por facilitar seu transporte intramuscular, como também 
remover o lactato sanguíneo. Py et al.(25) relatam que, em ratos, a ele-
vação crônica do nível de lactato foi acompanhada pela alteração do 
seu transporte no músculo esquelético. Por outro lado, Metz et al.(19) 

observaram em humanos que o maior nível de lactato não foi seguido 
pela alteração no transporte de lactato nas células sanguíneas, mas 
poderia ser afetado pelas propriedades das MCTs.

Concomitantemente à elevação da concentração sanguínea de lac-
tato observada neste estudo (figuras 1 e 2), a concentração de glicose 
reduziu-se com o decorrer do exercício. Houve correlação negativa en-
tre lactato e glicose (P < 0,001 e ρ = - 0,742). Além do mais, identificou-
se que o teste de esforço com carga de 5% de peso corporal promoveu 
maior consumo de glicose sanguínea do que o teste sem sobrecarga, 
acarretando acúmulo de lactato sanguíneo de ~9,2 mmol/L (figura 2), 
considerado bem acima do limiar anaeróbio para esses animais(2,26). 
Esses resultados são similares aos de Eydoux et al.(27), que analisaram 
uma única série de corrida em esteira por 30 minutos numa velocidade 
de 25m/min com 10o de inclinação, em ratos.

Conforme Van Meerhaeghe et al.(28), Shulman(26) e Denadai(4), du-
rante o exercício intenso, existe um aumento do suprimento de ATP 
pela via da glicólise, em razão de a oferta de energia pela via oxidativa 
ser mais lenta, não suprindo a necessidade momentânea. Sob essas 
condições, paralelamente à elevação na produção de lactato, a taxa de 
liberação de prótons pela glicólise e hidrólise de ATP torna-se maior, 
o que pode exceder a capacidade tamponadora da célula e provo-
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car acidose muscular. Essa acidose metabólica pode desempenhar 
um papel determinante na intolerância ao exercício, desencadeando 
um declínio na força em função do prejuízo no processo excitação-
contração, depressão da força ativada pelo Ca2+ e potencializando a 
fadiga muscular(23). Por outro lado, Robergs et al.(29) sugerem que a 
elevação do lactato é mais uma consequência do que causa da aci-
dose metabólica.

Neste estudo verificou-se que a concentração de glicose manteve-
se entre os tempos 10 e 20 minutos nos animais sedentários e elevou-
se nos animais exercitados (Figura 1). Esse comportamento da glicose 
poderia ser justificado pela maior demanda energética inicial estimular 
a conversão do glicogênio hepático em glicose para suprir as necessi-
dades musculares. Entretanto, devido à baixa intensidade no decorrer 
do exercício, o consumo de glicose como substrato energético seria 
reduzido, acarretando, assim, manutenção e até elevação dos níveis 
sanguíneos de glicose. O glicogênio muscular, ao ser convertido em gli-
cose, é um combustível essencial para o exercício(11,30), sendo um fator 
limitante ao exercício de resistência aeróbia(12). Eydoux et al.(27) relataram 
redução no glicogênio muscular entre 74 e 83% após uma corrida em 
esteira a 25m/min, por 30 minutos, em ratos. Quando a demanda de 
energia é maior que a fonte de glicogênio muscular, entra em ação 
o glicogênio hepático. Contudo, esse só será liberado do fígado após 
ser convertido em glicose, sendo lançado na corrente sanguínea para 
suprir demandas elevadas nos órgãos ativos(26).

Os resultados da concentração sanguínea de glicose para os ani-
mais treinados (Figuras 1 e 2) reforçam as afirmativas acima, onde a gli-
cose sanguínea estabilizou e até recuperou após o tempo 10 minutos. 
Provavelmente, essa tendência de elevação da glicose, como também 

da estabilização do lactato, pode ser explicada pela substituição do 
substrato energético predominante utilizado durante o exercício(12,13,19). 
Uma das adaptações metabólicas ao exercício é a capacidade de reali-
zar a mesma carga de trabalho reduzindo o consumo de glicose como 
principal substrato do exercício e, consequentemente, estabilizando o 
balanço de lactato. Aoki et al.(12) descrevem uma desaceleração na taxa 
de utilização do glicogênio durante a realização do exercício aeróbio 
de longa duração. Metz et al.(19) e Achten e Jeukendrup(31) identificaram 
uma correlação inversa entre a concentração de lactato e a oxidação de 
lipídios como substrato energético em diabéticos, onde o aumento no 
lactato sanguíneo altera a mobilização de ácidos graxos livres. Estudos 
mostraram que o treinamento físico regula a oxidação de substratos 
no ciclo dos citratos e o transporte de elétrons na cadeia respiratória, 
elevando a capacidade oxidativa e, consequentemente, a capacidade 
de resistência(31-33). Tais mecanismos podem justificar os benefícios 
promovidos pelo treinamento no presente estudo, que não foram 
identificados nos animais sedentários (Figuras 1 e 2).

Conclui-se que o treinamento aeróbio em natação com baixa inten-
sidade (sem sobrecarga) foi capaz de alterar as respostas do lactato e 
glicose sanguíneos de ratos durante os testes de esforço. O treinamen-
to estabilizou o valor da concentração de lactato durante o exercício 
em níveis mais baixos do que os sedentários, em ambos os testes de 
esforço sem e com sobrecarga. Além disso, o treinamento promoveu 
adaptações na utilização do substrato energético, poupando glicose 
no decorrer dos testes de esforço.

Todos os autores declararam não haver qualquer potencial conflito de 
interesses referente a este artigo.
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