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ARTIGO DE REVISAO

Epidemiologia da atividade fisica

PAULA BARBOSA BAPTISTA

As doengas cardiovasculares (DCV) representam um
problema de saude publica em todo o mundo. Dados
recentes do Sistema Unico de Salde mostram que
este grupo de doencgas é responsavel pela principal
causa de morte no Brasil, destacando-se a doenca
cerebrovascular como maior contribuinte, seguida pela
doenca arterial coronariana.

O sedentarismo é considerado um dos principais
fatores de risco para DCV, apresentando elevada
prevaléncia em paises do primeiro mundo e atingindo
60% da populagéo norte-americana.

Desde os mais remotos tempos, a atividade fisica tem
sido considerada como uma forma de preservar e
melhorar a saude. Hipdcrates ja recomendava
exercicios fisicos para a prevengéo e tratamento de
doengas. Entretanto, ao contrario do comportamento
esperado, observa-se atualmente um estilo de vida

cada vez menos ativo da populagdo, motivando a
preocupagao de varios 6rgaos de saude publica em
todo o mundo, bem como um grande interesse acerca
da influéncia do exercicio sobre a incidéncia de
doencas crbénico-degenerativas.

A associacgao entre atividade fisica e menor risco de
DCV foi primeiramente demonstrada no classico
estudo Framingham, iniciado em 1948. Outro
importante estudo epidemiolégico foi publicado em
1953 por Morris e colaboradores. Estes pesquisadores
observaram uma maior incidéncia de DCV e morte
subita nos motoristas de 6nibus de Londres e
funcionarios burocratas dos correios, quando
comparados aos mais ativos cobradores de 6nibus
de 02 andares e aos carteiros, respectivamente.

Amplo estudo longitudinal mostrou menor indice de
mortalidade total e cardiovascular nos individuos que
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apresentavam gasto metabdlico equivalente ou
superior a 2.000 quilocalorias semanais,
independentemente da presenca de fatores de risco.
Neste mesmo estudo, concluiu-se que somente a
atividade fisica atual esta associada ao efeito protetor
cardiovascular. A interrupcdo da pratica regular de
exercicios implicaria na perda deste efeito protetor.

Os beneficios da atividade fisica em portadores de
DCV ja foram devidamente comprovados na literatura,
especialmente no que concerne a qualidade e mesmo
a quantidade de vida. Apesar disto, apenas 10 a 15%
dos pacientes que sobrevivem a um infarto agudo do
miocardio nos EUA sao acompanhados em um
programa de reabilitacdo cardiaca.

As pesquisas de intervencdes diagndsticas ou
terapéuticas de melhor custo/efetividade ja estao
delineando uma reestruturagao no sistema de saude.
Nos EUA, o custo anual de um programa
supervisionado de reabilitagcdo cardiaca é de
aproximadamente US$1.800 por paciente. No Brasil,
este custo pode alcangar, em média, US$1.650 por
paciente. Dependendo da complexidade do quadro
clinico apresentado, o custo de um programa de
reabilitagdo pode ser equivalente a 1 dia de internagao
em uma unidade coronariana.

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA
Rouquayrol M Z - Epidemiologia e Saude. 42
Edicdo. Rio de Janeiro: MEDSI, 1993: 269.

» DATASUS - Departamento de informatica do
S.U.S. Portal Internet: http:\\www.datasus.gov.br.

 Lee | M, Paffenbarger RSR, Hennekens CH -
Physical activity, physical fitness and longevity -
Aging ( Milano ) 1997; 9 : 1-11.

* Atividade Fisica e Saude. Brasil. Ministério da
Educacéo e do Desporto, 1995.

* Russel RP, Pralt M. Physical activity and public
health — JAMA 1995; 273: 402-407.

«  WHO/FIMS Committee on Physical Activity for
Health: Exercise for Health. Bull World Health
Organ — 1995; 73: 135-136 .

Carvalho T, Nobrega ACL, Lazzoli JK et al. Posigao
oficial da Sociedade Brasileira de Medicina do
Esporte: Atividade fisica e Salde. Rev Bras Med
Esp 1996; 2.

Morris JN. Exercice in the prevention of coronary
heart disease. Med Sci Spor Exerc 1994; 26: 807-814.
Bernadet P. Benefits of physical activity in the
prevention of cardiovascular disease. Journal Card
Pharm 1995; 25: 53-58.

Rieu M. Physical fitness and public health. Bulletin
de L’Academie Nationale de Medicine. 1995; 179:
1417-1428.

Fielding JE. Public health in the twentieth century:
advances and challenges. Annual Review of Public
Health. 1999; 20: 13-30.

U. S. Department of Health and Human Services.
Physical Activity and Health: A Report of the
Surgeon General. Atlanta, G.A. : U. S. Department
of Health and Human Services, Center for Disease
Control and Prevention, National Center gor
Chronic Disease Prevention and Health
Promotion, 1996.

Guidelines for Cardiac Rehabilitation Programs —
American Association of Cardiovascular and
Pulmonary Rehabilitation. Champaign, Human
Kinetics, 1995.

Van Camp SP, Peterson PR. Cardiovascular
Complications of Outpatient Cardiac Rehabilitation
Programs. JAMA 1986; 256: 1160-1163.

White SK. Costs and Reimbursements Issues for
Exercise Training Programs in: Balady GL, Pifa
IL. Exercise and Heart Failure. Armonk NY. Futura
Publishing, 1997.

Pollock ML, Schmidt DH. Heart Disease and
Rehabilitation, 32 edicdo, Human Kinetics, 1995.
Pashkow FJ, Dafoe WA. Clinical Cardiac
Rehabilitation. A Cardiologist’s Guide, Williams &
Wilkins, 1993.

Dennis C. Cost-effectiveness in cardiac
rehabilitation. J Cardiopul Rehab 1991; 11: 128-131.
Oldridge N, Firlong W, Feeny D et al. Economic
evaluation of cardiac rehabilitation (Abstract ). Med
Sci Sports Exerc, 1992.

18

Out / Nov / Dez 2000

Rev SOCERJ Vol XIII N° 4



ARTIGO DE REVISAO

Fisiologia do exercicio

ANTONIO CLAUDIO LUCAS DA NOBREGA

BIOENERGETICA DO EXERCICIO

O exercicio fisico caracteriza-se fundamentalmente
pela contragdo muscular esquelética. A contracéo
muscular € um processo ativo que requer energia para
a movimentacado das miofibrilas e pode chegar a
aumentar em muitas vezes a demanda energética em
repouso, a qual convencionou-se chamar de MET
(equivalente metabdlico). No organismo, a energia é
acumulada nas ligagbes fosfatidicas da adenosina
trifosfato (ATP), substancia que pode ser armazenada
apenas em pequenas concentracdes na musculatura
esquelética. A hidrolise do ATP de reserva é suficiente
para sustentar contragbes por poucos segundos e,
portanto, existem sistemas de ressintese de ATP
(aerdbico, anaerodbico alatico e anaerdébico latico)
capazes de liberar energia para realizarmos exercicios
de diferentes intensidades e duragdes. Na realidade,
a ativagao dos trés sistemas ocorre simultaneamente

estimulada pela diminuicdo da concentragao de ATP
e aumento do ADP (adenosina difosfato) e radical
fosfato livres no sarcoplasma. Portanto € mais
adequado dizermos que exercicios dependem
predominantemente, e ndo exclusivamente, de uma
determinada via de ressintese de ATP.

A proporgdo com que uma ou outra via participa na
ressintese dos ATPs hidrolisados durante um certo
exercicio depende basicamente da intensidade e da
duragcao do mesmo, em fungdo da complexidade
bioguimica das vias e da necessidade da participagao
de outros fatores, como o oxigénio. A via anaerdbica
alatica caracteriza-se pela hidrélise simples de uma
substancia denominada creatina-fosfato (CP), que
pode ser armazenada na fibra muscular em
concentragbes até trés vezes maior do que o ATP.
Assim sendo, a via anaerdbica alatica libera energia
rapidamente, mas esgota-se também rapidamente
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(cerca de 10 segundos). Outra caracteristica desta via
€ sua rapida capacidade de regeneragédo, de forma
que, apods cerca de 2 ou 3 minutos de repouso, as
reservas de CP podem ser completamente refeitas.
Em consequiéncia destas caracteristicas, a via
anaerobica alatica tem participagdo evidente nos
momentos iniciais de qualquer exercicio,
principalmente daqueles mais intensos, além de
garantir a liberacao de energia nos subitos aumentos
de intensidade de esforgo como aqueles que ocorrem
nos avangos de estagio em protocolos de esforco
tradicionais, como Bruce, Naughton etc.

A via aerdbica é uma via de grande complexidade
bioquimica e é capaz de hidrolisar por completo uma
molécula de glicose ou acido graxo.
Simplificadamente, uma molécula de glicose (6 atomos
de carbono) passa pela glicélise formando duas
moléculas de acido piravico (3 atomos de carbono),
liberando alguma energia resultante desta particao.
Em seguida, as moléculas de &cido piravico penetram
na mitocéndria e participam do ciclo de Krebs, onde
ocorre liberacdo de energia para ressintese de ATP e
de moléculas de CO,, além de fornecer prétons para
a cadeia respiratoria. A cadeia respiratéria, por sua
vez, libera energia para formagao de ATP e recebe o
O, como aceptor final, formando agua endogena.
Desta forma, a partir de glicose libera-se CO,, H,O e
ATP. Entretanto esta via tem uma cinética de ativagao
relativamente lenta, uma vez que depende da ativagao
de varios sistemas enzimaticos, transferéncia de
moléculas através de membranas de organelas e de
aporte de O,. Assim sendo, a via aerébica participa de
forma mais importante dos exercicios de longa duragao.

Durante exercicios de alta intensidade mantida por
mais do que dez segundos (tempo aproximado de
esgotamento da via anaerdbica alatica), a ativagao
da via aerdbica ainda esta em progresso, em um nivel
que pode nao ser capaz de liberar energia no fluxo
demandado pela intensidade do esforgco. Nesta
situagédo, o acido piravico formado ao final da glicdlise
tem uma via alternativa (via anaerdbica latica),
passando no sarcoplasma a acido latico, além de
continuar a alimentar o ciclo de Krebs mitocondrial.
Esta reagéo acelera o fluxo da glicélise, oferecendo
energia extra para formagao de ATP oriunda da
hidrélise da glicose em acido pirdvico de forma mais
acelerada.

Um exemplo didatico de participacao diferenciada das
trés vias de ressintese de ATP ocorre durante um teste
de esforgo convencional. Nos momentos iniciais e
durante as mudancas de estagio, destaca-se a
participagao da via anaerdbica alatica. A via aerdbica
aumenta progressivamente sua participacao durante

o teste, de forma que se torna a principal fonte de
energia para ressintese de ATP a partir de 1 ou 2
minutos. A medida que aintensidade aumenta, ocorre
formacgéo cada vez maior de moléculas de acido latico,
que vao sendo removidas ha mesma proporgao sem,
portanto, ocorrer acumulo no organismo. A
participacdo da via latica vai aumentando de forma
que, a partir do chamado limiar anaerdébico, a formagéo
de &cido latico ultrapassa a capacidade do organismo
em remové-lo. A acidose que se desenvolve na
musculatura em atividade e no sangue termina por
limitar a sustentagéo do exercicio, desencadeando a
fadiga no esfor¢go maximo.

TIPOS DE CONTRAGAO MUSCULAR
ESQUELETICA

A contragdo muscular esquelética, unidade funcional
do exercicio, pode ter predominancia estatica ou
dindmica. Durante contragdes estaticas, ocorre
aumento da tensdo intramuscular sem movimento
externo, enquanto que durante a atividade dinamica,
intercalam-se periodos de contragado e relaxamento
do musculo. Estas diferencas mecanicas musculares
produzem efeitos cardiovasculares distintos. No
exercicio dinamico ocorre aumento do fluxo sangiiineo
para a musculatura ativa e redugao da resisténcia
vascular periférica concomitante ao aumento
proporcionalmente maior do débito cardiaco (DC) e
consequente elevagao da pressao arterial sistdlica. Por
outro lado, durante o exercicio estatico, o aumento da
resisténcia mecanica ao fluxo sangliineo provocada
pela contragdo dificulta o aumento da perfuséao
muscular, que acompanhado do aumento do débito
cardiaco promove um aumento importante das
pressodes arteriais sistolica e diastdlica.

Na pratica, muitas vezes realizamos contragdes
musculares tecnicamente chamadas de dinamicas,
uma vez que produzem movimento, mas com
proporcoes diferentes de um componente estatico.
Este componente estatico diz respeito ao aumento da
tensdao muscular que ocorre durante a contragao
dindmica, sendo esta proporcional a carga contra a
qual ocorre o movimento. Durante um teste de esforco
em cicloergbmetro, por exemplo, a medida que a carga
aumenta, as pedaladas ocorrem devido a contragdes
dindmicas com progressivo componente estatico, até
que na situagcdo extrema, em que a carga € maior do
que a capacidade muscular maxima, a tensao
intramuscular estara muito alta e ndo ocorrera
movimento externo, caracterizando uma contragao
estatica tipica. Assim sendo, durante contracdes
dindmicas contra uma carga de grande intensidade,
pode existir um componente estatico importante o
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suficiente para que as respostas hemodinamicas
sejam uma combinacdo de carga pressdrica e
volumétrica. Esta € uma das razdes pelas quais a
pressao arterial maxima é proporcionalmente maior
no teste de esforgo em cicloergbmetro quando
comparado a esteira.

Independentemente do tipo de contragdao muscular
envolvida, existe sempre um paralelismo entre a
intensidade do exercicio e a magnitude das respostas
cardiovasculares. Durante o exercicio estatico, a
intensidade do esforco, que depende da massa
muscular e do percentual da forgca maxima
desenvolvida, correlaciona-se com o aumento da
pressao arterial média. Analogamente, a intensidade
do exercicio dindmico é medida pelo consumo de
oxigénio, que correlaciona-se ao aumento do débito
cardiaco.

Nossos musculos esqueléticos sdo compostos de
fibras com caracteristicas morfolégicas e funcionais
diferentes, classificadas em tipo | e tipo Il (lla e IIb).
Durante exercicios de intensidade crescente, recruta-
se primeiramente as fibras do tipo I, que possuem
maior concentracdo de enzimas oxidativas e
densidade capilar, ou seja, mais adaptadas para
exercicios aerobicos. A partir de intensidades maiores
s&o progressivamente recrutadas do tipo lla e lIb, com
maior potencial glicolitico. Muito embora todos os
musculos esqueléticos possuam diferentes proporgdes
de cada tipo de fibras, a predominancia determina o
tipo de exercicio para o qual um certo musculo esta
mais bem adaptado. Em outras palavras, grupos
musculares com maior proporgao de fibras do tipo |
executam atividades aerdbicas com maior eficiéncia,
desenvolvendo fadiga mais tardiamente.

EFEITOS AGUDOS DO EXERCICIO -
RESPOSTAS FISIOLOGICAS

Consideram-se efeitos agudos ou respostas
fisiolégicas ao esforgo as manifestagbes que ocorrem
durante ou logo apés uma sessao de exercicio e que
tendem a desaparecer em minutos ou poucas horas.
Estas respostas fisiologicas resultam do aumento do
gasto energético muscular, que provoca um aumento
da demanda por perfuséo sangliinea local e respostas
reflexas que garantem a manutengéo da homeostasia,
particularmente dissipando o calor liberado pelas
contragdes. Durante o exercicio dinamico ocorre um
ajuste ao aumento da demanda energética, que
promove aceleragéo das trocas gasosas (VO, e VCO,)
e aumento do fluxo sangiiineo do grupo muscular em
atividade (hiperemia ativa), com conseqiiente aumento
do retorno venoso e do débito cardiaco (volume sistélico

X frequiéncia cardiaca). Este grande aumento do fluxo
sanguineo muscular esquelético traduz-se em redugéo
da resisténcia vascular periférica. Entretanto, como
ocorre simultaneamente um aumento proporcionalmente
maior do débito cardiaco, observa-se elevagao da
pressao arterial sistolica em individuos sadios.

Por outro lado, durante o exercicio estatico, 0 aumento
da resisténcia mecanica ao fluxo sangtiineo provocada
pela contracdo sustentada dificulta o aumento da
perfusdo muscular, que ao lado do aumento que ocorre
no débito cardiaco, promove um aumento importante
das pressoes arteriais sistolica e diastélica.

O aumento do VO, no exercicio dindmico decorre do
incremento do DC, de sua redistribuicido e da extracao
periférica de O,. O débito cardiaco, por sua vez, &
resultado do produto da FC (freqiiéncia cardiaca) pelo
VS (volume sistdlico) e guarda uma estreita relagéo
com consumo de O, (VO,). Assim sendo, durante o
exercicio dindmico, ocorre um aumento do VO, e da
produgdo de CO, (VCO,), acompanhados de um
incremento proporcional do débito cardiaco e da
ventilagdo pulmonar total (volume minuto). O aumento
do DC decorre de uma participacao proporcionalmente
maior do VS em cargas baixas de esforgo, sendo o
aumento em intensidades maiores dependente
primordialmente da elevacdo da FC. Os mecanismos
autondmicos responsaveis pelo aumento da FC no
exercicio sdo o aumento da atividade adrenérgica
(mais evidente em intensidades maiores de esforgo)
e redugao da modulagéo parassimpatica (aumenta a
FC em fragdes de segundos). Os mecanismos que
permitem o aumento do VS dependem de diferentes
fatores, dentre os quais a posi¢gdo corporal é
particularmente importante. Sendo o retorno venoso
maior em decubito, o volume diastdlico final aumenta
favorecendo o aumento do VS em repouso e durante
o esforgo. Por esta razdo, o DC em decubito resulta
de menor FC e maior VS do que em posicao
ortostatica, fazendo com que o aumento do DC durante
0 exercicio seja mais dependente de uma modificagéo
da FC. Os mecanismos ventriculares que permitem o
aumento do VS também dependem da posicao
corporal. Em decubito, o maior retorno venoso envolve
o0 mecanismo de Frank-Starling mais obviamente,
enquanto que, durante o exercicio dindmico em
ortostatica, o volume diastélico ndo se altera e o
aumento do VS decorre fundamentalmente do
aumento do inotropismo miocardico (via estimulagéo
adrenérgica), com diminui¢do do volume sistdlico final.

Um mecanismo importante que aumenta o fluxo
sangiliineo muscular é a redistribuicdo do DC, com
vasodilatagao da musculatura ativa e vasoconstricao
da musculatura inativa e do leito esplancnico. A
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vasoconstricdo arteriolar generalizada decorre do
aumento da atividade simpatica (mecanismo neural),
que na musculatura em atividade é suplantada pela
acdo vasodilatadora local de diferentes fatores
bioquimicos desencadeados pela atividade muscular
como hipoxia, hipercapnia, diminuigao do pH, aumento
na concentragdo de adenosina, entre outros
(mecanismo metabdlico). O aumento da extragao
periférica de O,, identificada pela redugéo da pO, no
sangue venoso misto levando ao aumento da diferenga
arteriovenosa de O,, também contribui para o aumento
do VO, durante o exercicio dinamico. A maior extragdo
muscular de O, € conseqiiente a diminuigdo da pO,
intracelular, que aumenta o gradiente capilar-fibra
muscular para o O,, e da diminuigdo da afinidade da
hemoglobina pelo O, na presenga de hipoxia,
hipercapnia, redugdao do pH e aumento da
temperatura. Estas condicdes favorecem a liberagéo
das moléculas de O, a partir da hemoglobina,
mantendo a pO, plasmatica e garantindo a oferta de
O, durante a captagdo aumentada.

O aumento do VO, e VCO, durante o exercicio
dindmico é linear ao aumento da intensidade do
esforgo (esteira rolante: velocidade x inclinagéo;
cicloergbmetro: freqiiéncia x resisténcia da
pedalagem) até ao limiar anaerébico. O acumulo de
acido latico que ocorre a partir deste limiar aumenta a
liberagcdo de prétons, que, tamponados pelo
bicarbonato, aumentam a formagéo de CO,. Desta
forma, o limiar anaerdbico, também chamado de “inicio
do acumulo sangiiineo de lactato”, do inglés onset of
blood lactate acummulation, pode ser identificado por
uma série de modificagbes caracteristicas. A analise
quimica do sangue mostra reducdo do pH, aumento
da pCO, e diminui¢ao da concentragéo de bicarbonato
padrdo. A andlise de gases expirados simultanea ao
exercicio (teste de esforgo cardiopulmonar ou
ergoespirometria) permite um exame integrado e
ativado dos sistemas cardiovascular, respiratério e
muscular de forma ndo invasiva. A analise de gases
mostra o limiar anaerodbico (limiar ventilatério) como
um aumento da fragdo expirada de CO,, a qual
promove um aumento maior da ventilagdo pulmonar,
estimulada a partir do limiar ndo s6 mais pelo CO,
liberado diretamente pela via metabdlica (a partir do
ciclo de Krebs), mas também pelo CO, liberado do
tamponamento dos prétons oriundos no acido latico.

REDUNDANCIA FUNCIONAL
CARDIOVASCULAR

A redundéncia dos mecanismos de controle
cardiovascular confere uma plasticidade funcional que
permite uma “compensacgao” na auséncia de um dos

componentes da resposta hemodinamica normal. Em
individuos higidos, a aceleragdo da freqiéncia
cardiaca € o principal mecanismo para o aumento do
débito cardiaco e a consequente elevagao da pressao
arterial, seja durante o exercicio estatico ou dinamico.

Quando a resposta cronotropica encontra-se limitada
em individuos com funcgdo contratil do miocardio
preservada, o volume sistdlico, ao invés da freqiiéncia
cardiaca, provoca o aumento do débito cardiaco e da
pressao arterial. Ja na situagdo em que existe
incompeténcia cronotropica associada a disfungéo
contratil, como pode ocorrer em pacientes com
transplante cardiaco ou em portadores de
miocardiopatias, o débito cardiaco nédo se eleva
adequadamente e o aumento da presséao arterial
decorre de uma elevagao da resisténcia vascular
periférica.

EFEITOS CRONICOS DO EXERCICIO -
ADAPTAGOES FISIOLOGICAS

A realizacao do exercicio constitui um estresse
fisiolégico para o organismo em fungédo do aumento
da demanda energética em muitas vezes sobre o valor
do repouso, o0 que provoca grande liberagédo de calor
e intensa modificagdo do ambiente quimico muscular
e sistémico. Consequientemente, a exposigao regular
ao exercicio ao longo do tempo (treinamento fisico)
promove um conjunto de modificagbes morfolégicas
e funcionais que conferem maior capacidade ao
organismo para responder ao estresse-exercicio.
Desta forma, um exercicio de mesma intensidade
absoluta (mesmo MET) provoca menores efeitos
agudos apo6s um periodo de treinamento,
caracterizando adaptagao ao estresse-exercicio.
Tipicamente, o individuo treinado apresenta o mesmo
DC com menor FC e maior VS para uma mesma
intensidade de esforgo sub-maximo. Algumas vezes,
a maior extragéo periférica de O, (maior diferenca
arteriovenosa de O,) faz com que o individuo treinado
atinja a mesma intensidade de exercicio (mesmo VO,
ou MET) com menor DC. No esforgo maximo, o
treinado exibe mesma FC quando comparado ao
destreinado, sendo o maior DC alcangado devido ao
maior VS. E importante destacar que os efeitos
cronicos do exercicio dependem fundamentalmente
de uma adaptacao periférica que envolve tanto um
melhor controle e distribuicdo do fluxo sanguineo,
quanto adaptacdes especificas da musculatura
esquelética. Ocorrem na musculatura treinada
modificagdes histoquimicas dependentes do tipo de
treinamento: a atividade enzimatica predominante
pode ser oxidativa (aerdbica) ou glicolitica (anaerodbica
latica), caracterizando fibras Tipo lla e llb,
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respectivamente. Como grande parte da adaptagao
ao treinamento ocorre na periferia, existe o principio
da especificidade do treinamento, que diz respeito
ao tipo de treinamento e aos grupos musculares
envolvidos. Desta forma, apdés um periodo de
treinamento com os membros inferiores, ndo se
observa nenhuma adaptagao ao exercicio realizado
com os membros superiores. Além disto, alguém
treinado para correr longas distancias, ndo desenvolve
na mesma propor¢cao a sua poténcia; analogamente,
um velocista, ndo tem grande endurance,
necessariamente.

Um individuo treinado aumenta a tolerancia ao esforgo
atingindo cargas maximas maiores, desenvolvendo
maiores volume sistélico e débito cardiaco maximos
e aumentando a tolerancia a acidose muscular. Mesmo
que o limiar anaerdbico continuasse a ocorrer no
mesmo percentual do esforgo maximo apdés um
periodo de treinamento, corresponderia ao aumento
da carga limiar para desencadeamento de uma
acidose. Somado a este efeito, o treinamento aerdbico
pode induzir a um aumento do limiar anaerdbico
proporcionalmente maior que o aumento do VO,
maximo, caracterizando um aumento da endurance
(tolerancia sub-maxima). Estas adaptagbes tém
repercussdes praticas, uma vez que um individuo
treinado pode suportar cargas (intensidades) maiores
por mais tempo, retardando o desenvolvimento de
acidose e fadiga.
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