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RESUMO 

 

Introdução: A variabilidade da frequência cardíaca é uma técnica não invasiva válida de 

medida da atividade autonómica sobre o ritmo cardíaco, compreendendo a influência 

simpática e parassimpática. Até aos dias de hoje tem sido demonstrado que a frequência 

cardíaca durante a realização de exercício físico aumenta devido à redução ou extração 

parcial do sistema parassimpático, bem como o aumento da influência do sistema simpático 

(Iellamo, 2001). A utilização da variabilidade da frequência cardíaca tem vindo a crescer 

exponencialmente no que toca à sua importância como marcador da adaptação dos atletas à 

carga de treino. 

Investigações recentes apontam para uma relação próxima entre os limiares de lactato e da 

variabilidade da frequência cardíaca (Wasserman et al., 1973). Uma eventual correlação 

entre os limiares ventilatórios e os limiares de lactato, nomeadamente entre o limiar 

anaeróbio e o segundo limiar ventilatório e destes com os limiares da variabilidade da 

frequência cardíaca, constituem uma ferramenta de elevada importância para o controlo e 

monitorização do treino. 

Caso se confirme, é possível estimar a intensidade do exercício nos diferentes limiares, 

através da variabilidade da frequência cardíaca, recorrendo a um teste progressivo, 

independentemente do espaço onde decorra o protocolo (terra ou água). 

Metodologia: A amostra deste estudo foi composta por 10 nadadores (n=10), de nível 

nacional. Dos nadadores participantes, 4 foram masculinos e 6 foram femininos. A inclusão 

na amostra obedeceu aos seguintes critérios: (1) possuir o mínimo de prática desportiva 

federada superior ou igual a duas épocas desportivas consecutivas e (2) evidenciar 

assiduidade mensal ao treino, superior a 80%. A valia técnica da amostra foi feita em função 

da pontuação FINA na prova oficial de 200m livres. Para efeitos de caracterização da 

amostra, foram recolhidas e registadas a idade e duas medidas antropométricas, a estatura 

(cm), massa corporal (kg). A recolha de dados foi realizada numa piscina de 25 metros. O 

período de recolha de dados aconteceu na segunda semana do 2º Macrociclo da presente 

época, a 11 de janeiro. Foi realizado um teste progressivo, 5x200m. Cada patamar com 

velocidades de realização diferentes, da mais lenta para a mais rápida em ciclos de 5 min. A 

velocidade de cada patamar foi deduzida através da melhor marca pessoal na distância de 

200m no estilo livre. Da velocidade mais lenta para a mais rápida, isto é, do primeiro patamar 
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para o quinto, foram realizados a 80%, 85%, 90%, 95% e >95%, respetivamente. Foram 

registados intervalos R-R, lactatemia, tempo e frequência gestual de cada nadador. 

Resultados e Discussão: Existe relação entre os 4 métodos para determinar os limiares da 

variabilidade da frequência cardíaca em ambos os géneros, masculino (n=4) e feminino 

(n=6). Cada método para determinar os limiares da variabilidade da frequência cardíaca 

encontra-se relacionado com o método para determinar os limiares de lactato. Comparando 

entre o método para determinar os Limiares de Lactato com HF_90, os valores médios nas 

Nadadoras Femininas, diferem, quer para o limiar lático quer para o limiar anaeróbio, de 

0,02 m/s. Nos Nadadores Masculinos, os valores médios do limiar lático coincidem e os 

valores médios do limiar anaeróbio diferem 0,01 m/s. 

Comparando entre o método para determinar os Limiares de Lactato com 

HF_3x30/SD1_90/SD1_3x30, os valores médios nas Nadadoras Femininas, diferem, quer 

para o limiar lático quer para o limiar anaeróbio, de 0,03 m/s e 0,04 m/s respetivamente. Nos 

Nadadores Masculinos, os valores médios do limiar lático coincidem e os valores médios do 

limiar anaeróbio diferem 0,02 m/s. 

Conclusão: O ponto fulcral deste estudo passava por verificar se existia concordância dos 

Limiares entre as duas variáveis, através de dois métodos, Lactato e Variabilidade de 

Frequência Cardíaca. Desta forma, será possível deixar de utilizar um método invasivo 

(Lactatemia), acompanhado de diversos materiais descartáveis, na análise do estado de 

forma de um atleta. No seu lugar, proponho a utilização de um método não invasivo, no qual 

os únicos materiais que terão de ser utilizados inúmeras vezes em diversos atletas, serão um 

relógio e banda de frequência cardíaca que permita a leitura dos intervalos R-R. Com base 

nos valores apresentados, ainda que numa amostra curta, podemos concluir a concordância 

na determinação dos limiares entre as duas variáveis. Este estudo permite aos treinadores e 

clubes obter conhecimento do estado de forma do atleta com maior precisão para aplicar no 

planeamento de treino. Apesar disso, devem ser feitas mais recolhas de dados para dar maior 

veracidade à conclusão obtida anteriormente. 

Palavras-chave: variabilidade da frequência cardíaca, lactato, natação, teste progressivo 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Heart rate variability is a valid noninvasive technique to measure autonomic 

activity on heart rhythm, comprising sympathetic and parasympathetic influence. To this day 

it has been shown that the heart rate during physical exercise increases due to the reduction 

or partial extraction of the parasympathetic system, as well as the increased influence of the 

sympathetic system (Iellamo, 2001). The use of heart rate variability has been growing 

exponentially in terms of its importance as a marker of the adaptation of athletes to the 

training load. Recent investigations point to a close relationship between lactate thresholds 

and heart rate variability (Wasserman et al., 1973). A possible correlation between 

ventilatory thresholds and lactate thresholds, between the anaerobic threshold and the second 

ventilatory threshold and these with the heart rate variability thresholds, is a tool of high 

importance for training control and monitoring. If confirmed, it is possible to estimate the 

intensity of the exercise at the different thresholds, through the variability of the heart rate, 

using a progressive test, regardless of the space where the protocol (land or water) takes 

place.  

Methodology: The sample of this study was composed of 10 swimmers (n=10) of national 

level. Of the participating swimmers, 4 were male and 6 were female. Inclusion in the sample 

followed the following criteria: (1) having the minimum of federated sports practice greater 

than or equal to two consecutive sports seasons and (2) showing monthly attendance to 

training, greater than 80%. The technical value of the sample was made according to the 

FINA score in the official 200-metre freestyle. To characterize the sample, age and two 

anthropometric measurements were collected and recorded, height (cm), body mass (kg). 

Data collection was carried out in a 25-metre swimming pool. The data collection period 

took place in the second week of the 2nd Macrocycle of this season, on January 11. A 

progressive test was performed, 5x200m. Each landing with different achievement speeds, 

from the slowest to the fastest in 5 min cycles. The speed of each landing was deduced 

through the best personal mark in the distance of 200m in freestyle. From the slowest to the 

fastest speed, i.e. from the first level to the fifth, they were performed at 80%, 85%, 90%, 

95% and >95%, respectively. R-R intervals, lactatemia, time and gestural frequency of each 

swimmer were recorded.  

Results and Discussion: There is a relationship between the 4 methods to determine the 

thresholds of heart rate variability in both genders, male (n=4) and female (n=6). Each 
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method to determine the thresholds of heart rate variability is related to the method for 

determining lactate thresholds. Comparing the method for determining lactate thresholds 

with HF_90, the mean values in female swimmers differ, both for the lactic threshold and 

for the anaerobic threshold, of 0.02 m/s. In male swimmers, the mean values of the lactic 

threshold coincide, and the mean values of the anaerobic threshold differ 0.01 m/s. 

Comparing the method for determining lactate thresholds with 

HF_3x30/SD1_90/SD1_3x30, the mean values in female swimmers differ ed for both the 

lactic threshold and the anaerobic threshold of 0.03 m/s and 0.04 m/s, respectively. In Male 

Swimmers, the mean values of the lactic threshold coincide, and the mean values of the 

anaerobic threshold differ 0.02 m/s.  

Conclusion: The central point of this study was to verify whether there was agreement of 

the Thresholds between the two variables, through two methods, Lactate and Heart Rate 

Variability. Thus, it will be possible to stop using an invasive method (Lactatemia), 

accompanied by several disposable materials, in the analysis of the form status of an athlete. 

In its place, I propose the use of a non-invasive method, in which the only materials that will 

have to be used numerous times in several athletes, will be a clock and heart rate band that 

allows the reading of r-R intervals. Based on the values presented, even in a short sample, 

we can conclude the agreement in determining the thresholds between the two variables. 

This study allows coaches and clubs to gain knowledge of the athlete's form state with greater 

accuracy to apply in training planning. Nevertheless, more data collections should be made 

to give greater veracity to the conclusion obtained earlier.  

Keywords: heart rate variability, lactate, swimming, progressive test 
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INTRODUÇÃO 
A variabilidade da frequência cardíaca é uma técnica de medida da atividade 

autonómica sobre o ritmo cardíaco não invasiva válida, compreendendo a influência 

simpática e parassimpática. 

A utilização da variabilidade da frequência cardíaca tem vindo a crescer 

exponencialmente no que toca à sua importância como marcador da adaptação dos atletas à 

carga de treino. 

Investigações recentes apontam para uma relação próxima entre os Limiares  de 

Lactato e da Variabilidade da Frequência Cardíaca, (Wasserman et al., 1973). Uma eventual 

correlação entre os limiares ventilatórios e os limiares de lactato, nomeadamente entre o 

limiar anaeróbio e o segundo limiar ventilatório e destes com limiares da variabilidade da 

frequência cardíaca, constituem uma ferramenta de elevada importância para o controlo e 

monitorização do treino. 

Caso se confirme, é possível estimar a intensidade do exercício nos diferentes limiares, 

através da variabilidade da frequência cardíaca, recorrendo a um teste progressivo, 

independentemente do envolvimento onde decorra o protocolo (terra ou água). 

Ao trabalhar nas zonas de treino ao alcance dos Limiares vai permitir manter um estado 

de condição física quando o treino de resistência é realizado na zona de LL e, irá aumentar 

a capacidade física quando o treino é realizado na zona de LAn. 

O pressuposto do teste progressivo 5x200m no estilo livre em natação é, fornecer 

informação objetiva ao treinador sobre a capacidade aeróbia do nadador (Smith, Norris and 

Hogg, 2002; Anderson et al., 2008). Os dados obtidos são indicadores sensíveis da 

resistência, da concentração de Lactato e da Variabilidade da Frequência Cardíaca. Os 200m 

em natação representam um compromisso entre atingir um estado metabólico estável e o 

alcançar velocidades que são específicas para níveis competitivos. 
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REVISÃO DA LITERATURA 

CURVA DE ACUMULAÇÃO DE LAC 

 

LAC 

O C3H6O3 é produzido, preferencialmente, por FR, logo, uma maior percentagem de 

FL leva a uma menor acumulação de Lac dentro de um determinado ritmo. 

Muitas investigações demonstram uma queda de concentração de NaHCO₃ no plasma 

durante o exercício físico, que é equimolar ao aumento no plasma da concentração de Lac. 

Esta descoberta tem sido utilizada como prova de acumulação de “C3H6O3”. O conceito de 

LV depende destas relações, a produção de CO2 está associada ao aumento da ventilação o 

que pode ser utilizada como um indicador indireto da produção de Lac. Em atividades físicas 

que envolvem quer o metabolismo aeróbio e anaeróbio, o músculo produz Lac e H2, a 

entradas destes no plasma sanguíneo pode não ser assim tão equimolar, apesar do aumento 

da concentração de Lac no plasma sanguíneo ser acompanhado por um decréscimo 

equimolar da concentração de NaHCO3. A concentração de Lac no sangue durante a 

atividade física tem sido aceite como uma mensuração prática da capacidade aeróbia. Um 

aumento de 1 mmol/l de Lac no sangue e o atingir o nível de 2 mmol/l podem ser indicadores 

da condição física. 

Nos últimos 50 anos, a curva de Lac no sangue e os Limiares de Lac têm sido 

importantes no diagnóstico do rendimento dos desportos de resistência. O intenso debate 

mantém-se sobre a terminologia adequada dos conceitos de Limiares de Lac. Os testes 

incrementais, que provocam um aumento exponencial das concentrações de Lac no sangue 

são utilizados para a curva de Lac. Uma mudança na curva indica uma mudança na 

capacidade de resistência. A transição aeróbia-anaeróbia pode servir como uma base para 

determinar de forma individual o rendimento de resistência assim como prescrever as 

intensidades para o respetivo treino. Os limiares láticos são considerados indicadores válidos 

quando existe uma forte correlação linear com o rendimento de resistência. O estudo por 

parte de cientistas de bioquímica sobre o metabolismo energético e a contração muscular de 

forma detalhada levou a um conhecimento mais detalhado sobre a formação de C3H6O3 (Lac 

e iões de H2) durante exercício físico intenso (Fletcher and Hopkins, 1907; Douglas and 

Haldane, 1909). Foi de conhecimento comum que o C3H6O3 era um desperdício de glicólise 

que era formado quando o fornecimento de O2 ao músculo não era suficiente para fazer face 
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à ocorrência de anaerobiose no músculo (Fletcher and Hopkins, 1907). Esta intensidade foi 

determinada e chamada de LAn (Karlman Wasserman and McIlroy, 1964). Nos anos 60, o 

método enzimático para a mensuração de concentrações láticas em amostras capilares 

sanguíneas foi desenvolvido, o que levou ao aumento do uso como parâmetro para 

determinar a capacidade de resistência assim como classificar a intensidade do treino durante 

o treino (Wells, Balke and Van Fossan, 1957; Hollmann, 2001). 

 

IMPORTÂNCIA DO LAC SANGUÍNEO 

Os parâmetros metabólicos mensurados durante exercício físico submáximo podem 

ser um indicador mais adequado da capacidade de resistência do que a determinação da 

potência máxima aeróbia (Daniels, Yarbrough and Foster, 1978; Katch et al., 1978; 

Kindermann, Simon and Keul, 1979).  O exercício a um ritmo constante corresponde a uma 

concentração de Lac sanguíneo definido (Kindermann, Simon and Keul, 1979; Jacobs, 

1981). O rendimento do exercício de resistência está fortemente correlacionado com a 

intensidade do mesmo (Farrell et al., 1979; Sjödin and Jacobs, 1981). As características 

metabólicas do músculo relacionadas aos Limiares de Lac inclui a composição do tipo de 

fibra muscular, densidade capilar, e o balanço entre as atividades enzimáticas glicolíticas e 

oxidativas (Jacobs, 1981) e, têm sido demonstrados estar relacionados com as capacidades 

respiratórias do músculo (Ivy et al., 1980). 

O C3H6O3 é produzido no músculo em trabalho e distribuído principalmente no corpo 

pela difusão combinada com o transporte na circulação sanguínea. A concentração de 

C3H6O3 no sangue é proporcional pela produção total da concentração de C3H6O3 no corpo, 

independentemente, do equilíbrio estabelecido da concentração de C3H6O3 entre o músculo 

e o sangue. 

A concentração de C3H6O3 pode ser utilizada para monitorizar a intensidade do treino. 

A concentração de C3H6O3 mais elevada representa o equilíbrio entre a produção de C3H6O3 

e eliminação do mesmo que é, definido como EMEL. O EMEL é utilizado para discriminar 

qualitativamente entre o exercício contínuo, que é limitado por energia armazenada, de 

outros tipos de exercícios rescendidos devido ao distúrbio da homeostasia celular. O EMEL 

e a sua mesma intensidade intra individual depende do padrão motor do exercício. O EMEL 

decresce com o aumento da massa do músculo principalmente em trabalho. Isto indica que 

os níveis específicos das tarefas no EMEL ocorrem a diferentes níveis de saídas de potência 

por cada unidade de massa do músculo principal em trabalho. A concentração de C3H6O3 é 
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amplamente utilizada para estimar intensidades relativas do exercício (K Wasserman and 

McIlroy, 1964; Mader, 1991; Urhausen et al., 1993; Beneke and von Duvillard, 1996). O 

EMEL corresponde à CT constante mais elevada que consegue ser mantida durante o tempo 

sem continuidade na acumulação de C3H6O3. A intensidade do EMEL corresponde ao treino 

intenso de resistência, com durações entre os 20 e os 60 min e, é considerado discriminativo 

qualitativamente entre os métodos de treino, que pode ser contínuo e limitado pelo 

armazenamento de energia por outros que têm de ser terminados devido ao distúrbio na 

homeostasia celular. Em atletas de alto rendimento, na realização da sua especialidade, o 

EMEL foi descoberto ser diferente inter individualmente (Beneke and von Duvillard, 1996). 

A comparação entre atletas de alto rendimento, exercitando as suas especialidades, não 

podem ser, eficazmente, discriminativas entre os efeitos relacionados às tarefas específicas, 

fatores pessoais, e/ou possíveis complexos de adaptação a um processo de treino de longa 

duração.  

 

CONCEITOS BASE SOBRE LAC SANGUÍNEO 

As concentrações de Lac no plasma são resultado da produção de Lac no músculo, da 

difusão de Lac do músculo ao sangue e da captação do Lac por diversos tecidos (Åstrand et 

al., 1963; Stainsby and Welch, 1966; Poortmans, Delescaille-Vanden Bossche and Leclercq, 

1978). A acumulação de Lac provoca fadiga. Um aumento dos níveis de Lac no sangue 

ocorre quando a concentração de Lac aumenta apenas 0,2 mmol (Wasserman et al., 1973; 

Ivy et al., 1981; Yoshida et al., 1981; Kumagai et al., 1982). 

Os três descritores do aumento do Lac são: 

1.LL, o VO2 em que a concentração de Lac no sangue inicia o seu aumento acima dos 

níveis de repouso durante os testes incrementais. 

2.LL1, o VO2 em que a concentração de Lac no sangue aumenta 1 mmol acima do 

nível de repouso. 

3.LL2, o VO2 em que a concentração de C3H6O3 atinge um valor fixo de 2 mmol. 

A glicólise anaeróbia fornece a principal via para a produção de energia durante 

exercícios máximos, com durações entre os 10 s e os 120 s. A partir do momento que se 

inicia a acumulação de C3H6O3 nas células musculares, inibem as enzimas glicolíticas vão 

ser inibidas. A remoção efetiva de C3H6O3 no treino previamente realizado poderão ser 

essenciais para o rendimento subsequente durante a competição e treino.  
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LIMIAR DE LAC E INÍCIO DO LAC SANGUÍNEO 

Com o aumento dos níveis de Lac, assim que o consumo de O2 atinge os 50% a 60% 

da sua capacidade (Davis et al., 1976), o treino de resistência é realizado sob concentrações 

de Lac ligeiramente elevadas. O primeiro aumento no nível de Lac, aproximadamente a 2 

mmol/l, coincide com o aumento não-linear do volume respiratório por minuto, o quociente 

respiratório e a produção de CO2 (Naimark, Wasserman and McIlroy, 1964; Wasserman et 

al., 1973; Wasserman, 1978), definido como LAn. O LAn foi introduzido como um 

parâmetro adicional para a avaliação da capacidade resistiva e para a determinação das 

intensidades ótimas de treino. Como pré-requisito para a determinação da intensidade da CT, 

deve ser assumido que, durante o treino não existem aumentos superiores à concentração de 

Lac inicial de aproximadamente de 4 mmol/l. Ou existe uma diminuição do nível de Lac 

(Keul et al., 1974)ou o EMEL é atingido quando a remoção e produção de Lac são iguais 

(Costill, 1970). Quando as CT acima do LAn são empregues, um aumento gradual no nível 

de Lac resulta de uma maior proporção de C3H6O3/produção de energia que resulta na 

paragem do treino (Kindermann, Simon and Keul, 1979). 

O conceito de Limiares de Lac tem sido amplamente utilizado para avaliar a 

capacidade resistiva de forma a avaliar os efeitos do treino (McLellan and Skinner, 1981; 

Withers et al., 1981; Kumagai et al., 1982; Reybrouck et al., 1983; Wasserman, 1984; Bunc 

et al., 1987). Os limiares podem ser alcançados através da mensuração de Lac. Podem ser 

classificados de duas formas, limiares indicando o início do treino relacionado com a 

produção de Lac, LAn (Karlman Wasserman and McIlroy, 1964), LL ou indicando o EMEL 

(Kindermann, Simon and Keul, 1979; Sjödin and Jacobs, 1981). 

Tem sido discutido a importância dos Limiares de Lac como um indicador da 

capacidade aeróbia e a relação dos aumentos entre o Lac no sangue e o Lac no músculo. Tem 

sido considerado a relação entre os níveis de Lac no sangue o grau de hipoxia do músculo 

(Brooks, 1985; Davis, 1985). Uma nova de conceptualização do LAn (procedentes do 

metabolismo energético) foi sugerido, que torna possível a determinação das intensidades 

ótimas das CT durante o treino de resistência pela regulação da FC. Os conceitos de limiares 

conhecidos, procedentes do metabolismo energético, devem ser redefinidos da seguinte 

forma, LL, primeiro aumento significativo do nível de Lac, entre os 2 mmol/l e os 4 mmol/l 

e, LAn, aproximadamente 4 mmol/l onde é observado um aumento exponencial da 

concentração de Lac.  
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O LAn é o ponto no qual o músculo torna-se hipóxico em simultâneo com a produção 

de C3H6O3 (Naimark, Wasserman and McIlroy, 1964; Wasserman, 1981). A produção de 

Lac a taxas de trabalho são, claramente, sob capacidade máxima do músculo utilizar O2, 

devido ao desequilíbrio entre a glicólise e o metabolismo oxidativo (Holloszy et al., 1977; 

Gollnick and Saltin, 1982). O termo, LAn, tem sido aplicado na intensidade do treino sob o 

qual o Lac plasmático aumenta assim como a ventilação, de forma desproporcional em 

relação ao consumo de O2 (Wasserman, Van Kessel and Burton, 1967). A produção de Lac 

acontece, unicamente, durante o período de tempo em que existe um défice de O2, isto é, 

quando as necessidades do músculo são superiores ao que o O2 consegue fornecer. Este 

conceito tem sido aplicado em estudos de testes progressivos incrementais, que avaliam a 

capacidade de resistência, no qual os níveis de treino ou consumos de O2 em que as 

concentrações de C3H6O3 aumentam acima do nível normal sob repouso (Karlman 

Wasserman and McIlroy, 1964; Jacobs et al., 1981; Sjödin and Jacobs, 1981; Stegmann and 

Kindermann, 1982; Davis et al., 1983; Pette, 1984; Davis, 1985; Heck et al., 1985). A 

interpretação prática do LAn representa o aumento do Lac no sangue em testes progressivos 

que refletem o padrão metabólico do músculo em trabalho, que significa a mudança de uma 

verdadeira oxidação para um fornecimento parcial de energia glicolítica (Karlman 

Wasserman and McIlroy, 1964; Jacobs et al., 1981; Sjödin and Jacobs, 1981; Davis et al., 

1983; Heck et al., 1985). A deteção do LAn é, unicamente possível num teste progressivo 

(Karlman Wasserman and McIlroy, 1964; Wasserman, Van Kessel and Burton, 1967; Jacobs 

et al., 1981; Sjödin and Jacobs, 1981; Heck et al., 1985). 

 

ACUMULAÇÃO DE LAC 

A acidez resulta da acumulação excessiva de Lac causada por uma grande mudança 

no balanço acidobásico (Osnes and Hermansen, 1972), apesar de, em treino de longa duração 

este grau de acidez não ocorrer (Åstrand et al., 1963; Karlsson, 1971). Durante treino de 

longa de duração e elevada intensidade, a gordura torna-se um substrato de grande 

importância (Gollnick, 1977) e tem demonstrado uma inibição de utilização da gordura por 

acidose (Karlsson, 1971; Hjemdahl and Fredholm, 1977). 

A quantidade de formação de Lac e eliminação do mesmo, assim como a mudança da 

concentração de Lac relacionada com a energia, revela os problemas da libertação de energia 

por cada mmol de Lac e o respetivo incremento de concentração de Lac no músculo. Deve 
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ser assumido que o C3H4O3 é utilizado como combustível para a cadeia respiratória apenas 

à extensão que é necessária para cobrir a produção e balançando as quebras de ATP. 

A produção de Lac e a depuração oxidativa de Lac são determinadas por fatores como 

a massa muscular esquelética em uso, o padrão coordenativo intermuscular, e o recrutamento 

fibroso (G A Brooks, 1986; George A. Brooks, 1986; Mader and Heck, 1986). Estes fatores 

parecem afetar o padrão motor do exercício. A produção de potência por cada unidade de 

massa muscular é baixa se a massa muscular esquelética principal em uso aumentar (Mader 

and Heck, 1986). As variações no padrão motor do exercício podem afetar o EMEL porque 

a oxidação de glicólise e de C3H4O3 dependem das exigências energéticas do treino (Mader 

and Heck, 1986).  

A concentração de Lac no plasma não aumenta durante níveis baixos de treino, mas, a 

níveis moderados de treino pode haver um aumento durante os primeiros minutos, seguido 

de um decréscimo. Em treinos de níveis elevados, o aumento pode atingir um plateau ou 

continuar a aumentar até atingir exaustão. Estas mudanças são interpretadas, no que toca à 

produção de Lac, devidas ao desequilíbrio entre as exigências metabólicas de O2 aos 

músculos em trabalho e o fornecimento de O2 necessário a esses músculos. A concentração 

de Lac plasmático de 10 mmol/l deve ser interpretada como uma deficiência severa de O2. 

O treino deve continuar por períodos até uma hora no EMEL (Jones and Kane, 1979), isto 

é, o músculo não se encontra hipóxico, mas houve uma mudança no metabolismo, para um 

tipo mais glicolítico. A concentração de Lac plasmático representa um equilíbrio entre a 

entrada e saída de Lac no plasma.  

A concentração de Lac no sangue durante o treino e recuperação do mesmo é um 

fenómeno complexo influenciado pela combinação da produção de Lac no músculo em 

trabalho, circulação sanguínea, captação de Lac e oxidação por parte do fígado, coração e 

musculatura esquelética (Rowell et al., 1966; Jorfeldt, 1970; Rowell, 1974). Com o aumento 

da intensidade do treino, a circulação sanguínea nos tecidos que podem oxidar o Lac 

aumentam (Weltman et al., 1990). A intensidade do treino ultrapassa o LL, logo, o Lac 

começa a acumular no sangue e ao mesmo tempo combater os efeitos do desaparecimento 

do Lac.  

 

IMPORTÂNCIA DOS LIMIARES PARA O PROCESSO DE TREINO 

Existe uma concordância geral que, o treino é um estímulo eficiente apenas se as 

intensidades altas de CT atuarem durante um período prolongado (Shephard, 1968; Davies 
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and Knibbs, 1971; Katch et al., 1978). O treino de resistência vai manter um estado de 

condição física quando realizado num alcance de LL (aproximadamente 2 mmol/l de Lac), 

e irá aumentar a capacidade de treino quando realizado num alcance do LAn de 4 mmol/l de 

Lac. 

As grandes capacidades glicolíticas das fibras musculares explicam as grandes 

concentrações de Lac no sangue observadas após as competições de natação (Saltin, 1973). 

A produção reduzida de Lac encontra-se associada com concentrações baixas de glicogénio 

no músculo após treinos exaustivos, mas, a questão recai sobre a intensidade e duração dos 

eventos competitivos de natação, se eles são adequados (Costill et al., 1971). 

Existe uma grande correlação entre os parâmetros láticos e o desempenho de 

resistência em atletas de alto rendimento (Farrell et al., 1979; Jacobs, 1981; Kumagai et al., 

1982; Tanaka and Matsuura, 1984; Sjödin and Svedenhag, 1985). A correlação entre os 

Limiares de Lac e a capacidade de desempenho de resistência não significa que a relação 

entre eles é necessariamente causa-efeito. A acidose metabólica acompanhada com produção 

excessiva de Lac no músculo é, geralmente, limitada pelo desempenho em distâncias curtas 

até 6 min. O nível de Lac no sangue pode fornecer um índice de um sinal fisiológico que 

limita o desempenho mecânico em eventos competitivos num estado constante prolongado. 

A mensuração dos Limiares de Lac fornece uma predição mais precisa da capacidade de 

desempenho de resistência.  

 

DETERMINAÇÃO DOS LIMIARES  

O ponto na qual a acidose metabólica subsequente à ocorrência da produção de Lac 

foi, determinada como LAn (Wasserman et al., 1973; Davis et al., 1976, 1979). O LAn 

relacionado com outras variáveis têm-se mostrado ser bastante utilizado, não só como um 

índice de intensidade ótima de treino, mas também, como um bom determinante de 

desempenho de resistência positivo ou negativo (Katch et al., 1978; Davis et al., 1979; 

Kumagai et al., 1982). De acordo com o modelo hipotético de diversos limiares propostos, 

o limiar classificado como LL, que representa o aumento inicial de Lac parece encontrar-se 

relacionado com o recrutamento das FL em conjunto com o desequilíbrio entre o ratio de 

produção de C3H4O3 e oxidação (Kindermann, Simon and Keul, 1979).  

A determinação do LAn é importante para o papel na apreciação do teste incremental 

cardiopulmonar e descreve as mudanças proeminentes da acumulação de Lac no sangue com 

o aumento da CT. Dessa forma, são determinados dois limiares durante a realização do teste 
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incremental e utilizados para estimar a condição física ou prescrição das unidades de treino. 

Acima do primeiro Limiar de Lac, o atleta, atinge o ponto onde a produção de Lac iguala à 

capacidade máxima de remoção do mesmo. O segundo limiar foi provado estar relacionado 

com o EMEL (Aunola and Rusko, 1992; Wonisch et al., 2002) e aproxima-se de um nível 

de 4 mmol/l (Heck et al., 1985). A mensuração do LAn serve como predição para determinar 

a CT que pode ser realizada pelo metabolismo oxidativo (Karlman Wasserman and McIlroy, 

1964). A CT expetável corresponde ao EMEL (Heck et al., 1985). 

 

INTENSIDADE, DURAÇÃO E INCREMENTOS DOS PATAMARES 

O treino intenso de duração prolongada é caracterizado por níveis de Lac relativamente 

altos (Åstrand et al., 1963; Costill, 1970; Karlsson, 1971). Apesar de, existem atletas que 

conseguem treinar a um certo nível de intensidade com pouca ou nenhuma acumulação de 

Lac (Nagle et al., 1970; Wasserman et al., 1973; Davis et al., 1976). Quando um certo limite 

é ultrapassado, o Lac começa a acumular-se de forma exponencial (Hermansen and 

Stensvold, 1972). São diferentes os tipos de fibras musculares que podem gerar Lac a 

diferentes ritmos, ou a produção de Lac acontece quando o C3H4O3 é gerado da glicólise a 

um ritmo mais acelerado do que aquele que é oxidado aerobicamente, o fluxo de Lac do 

músculo pode ser controlado pelas mudanças do seu estado ácido. O Lac reflete o balanço 

do fluxo do músculo. Os Limiares de Lac representam o aumento da via metabólica 

glicolítica. 

 

VFC 

A VFC representa um dos marcadores mais promissores dos últimos tempos. A fácil 

análise desta medida e consequentemente interpretação dos seus resultados foi o que a 

popularizou. Nos dias de hoje, são imensos os dispositivos que proporcionam a medição 

automática da VFC. Foi dada aos cardiologistas uma ferramenta simples para investigação 

e estudos clínicos. Os significados das muitas diferentes medidas da VFC são mais 

complexos do que realmente são apreciadas. Há potencial para conclusões incorretas e 

extrapolações excessivas ou sem fundamento. A VFC é um parâmetro de avaliação da 

função neuro cardíaca, através dos nervos simpáticos e parassimpáticos que agem sobre o 

coração. Estes influenciam de forma direta e diferencial as oscilações da VFC. 

A VFC tornou-se um termo que descreve as variações da FC e os intervalos R-R, isto 

é, a oscilação dos intervalos entre batimentos cardíacos assim como as oscilações entre FC 
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consecutivas. É a medida da variação de batimento a batimento, e o tempo entre cada 

batimento cardíaco (Alonso et al., 1998), pode ser determinada como uma ferramenta não-

invasiva da função cardíaca autónoma (Malik et al., 1996). Desta forma consegue estimar a 

contração do simpático e parassimpático sob diversas condições fisiológicas, nas diversas 

fases de treino, incluindo períodos de OT (Alonso et al., 1998; Pichot et al., 2002; Tulppo 

et al., 2003; Gall, Parkhouse and Goodman, 2004). 

A análise da VFC é amplamente utilizada como um método standard para determinar 

as funções nervosas autónomas. As BF e AF das componentes espetrais da VFC são 

utilizadas como medidas separadas das funções simpáticas e parassimpáticas (Appel et al., 

1989; Malik et al., 1996). O nervo vagal controla a FC quando o SNP domina em períodos 

de descanso e durante pouca atividade física (Karemaker and Lie, 2000). Aumento da 

intensidade dos exercícios resulta em valores elevados de FC e baixos valores de VFC 

(Tulppo et al., 1996) o que coincide com a redução da AV (Clark, Hagerman and Gelfand, 

1983; Chiou and Zipes, 1998) e um aumento da atividade do SNS ao coração (Tulppo et al., 

1996, 1998).   

O começo do estudo da VFC teve início na análise dos ECG. Com o surgimento dos 

cárdio frequencímetros, nos períodos dos anos 80 e, com a demanda/procura por parte dos 

atletas, fez com que houvesse uma grande evolução tecnológica, ao dar opção do registo da 

VFC nesses aparelhos. O que resultou na baixa procura dos ECG, pois os cárdio 

frequencímetros são mais práticos (Achten and Jeukendrup, 2003). 

A VFC tem sido largamente utilizada como uma ferramenta de avaliação fisiológica 

na regulação cardíaca autónoma durante períodos de descanso e de exercício físico 

moderado a intenso (Borges, Soares and Farinatti, 2012; Christoforidi et al., 2012; Gladwell 

et al., 2012; Kumae, 2012). A VFC é um indicador especialmente sensível para as mudanças 

mínimas como resposta do organismo às CT e, consequentemente, é um indicador exato de 

como o organismo reagiu à fadiga do treino com diferentes intensidades concedendo-nos 

informações de capacidade de resposta, níveis de fadiga e rendimento. São diversos os 

autores que demonstram que a análise da VFC na variação de tempo é promissora para 

determinar o LV (Anosov et al., 2000; Blain, Meste and Bermon, 2005; Cottin et al., 2006). 

Um conjunto reduzido de artigos discutem a VFC e a sua aplicação no rendimento. Os 

estudos da VFC em atletas ainda são assuntos pouco investigados/estudados. Existe muito 

trabalho a realizar para o entendimento da ação do SNA nos atletas nos diversos desportos, 
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disciplinas, idade, género, intensidade e duração do treino, efeitos do detraining e 

overreaching (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

 

COMPLEXO QRS 

Os potenciais de ação são conduzidos através do miocárdio durante todo o ciclo 

cardíaco. Nele são produzidas correntes elétricas que podem ser medidas à superfície 

corporal. É no ECG que estão registados os potenciais de ação. É efetuado através da 

colocação de elétrodos no corpo que posteriormente detetam os potenciais do músculo 

cardíaco e transferem a informação para um aparelho apropriado capaz de registar a 

informação. A informação é dada por intermédio das ondas P e T e pelo complexo QRS. A 

onda P representa a despolarização das aurículas e o início da contração auricular. A onda T 

representa a repolarização dos ventrículos e posterior relaxamento ventricular. Entre as 

ondas P e T, ocorre o complexo QRS, este tem na sua composição três ondas individuais, é 

nele que ocorre a despolarização dos ventrículos e o início da contração ventricular. Cada 

onda do complexo QRS tem características próprias, a onda Q é a primeira deflexão negativa 

após a onda P, onde ocorre a ativação do septo ventricular, a onda R é a primeira deflexão 

positiva onde ocorre a grande parte da despolarização do ventrículo, a onda S é, novamente, 

uma deflexão negativa onde ocorre a despolarização da última parte do ventrículo.   

 

SNA 

O SNA tem na sua composição neurónios aferentes e eferentes. Os neurónios aferentes 

têm a função de transportar a informação do Sistema Nervoso Periférico para o SNC, desta 

forma, propagam os diversos potenciais de ação dos recetores sensoriais para o SNC, 

transmitindo a informação dos reflexos através do Sistema Nervoso Somático e pelo SNA. 

Os neurónios eferentes têm a função de transportar a informação do SNC para a periferia, a 

sua estrutura e funções são diferentes entre o SNS e SNA. No SNA, os neurónios eferentes 

enervam o músculo liso, o músculo cardíaco e as glândulas, as funções do SNA são 

controladas de forma inconsciente. O efeito provocado nos órgãos por parte do SNA pode 

ser de excitação ou de inibição.   

No SNA existem dois conjuntos de neurónios que se prolongam entre o SNC e os 

órgãos por ele enervados. Em cada conjunto, os primeiros neurónios são denominados de 

pré-ganglionares, já os segundos são denominados de pós-ganglionares. Os neurónios pré-

ganglionares encontram-se no tronco cerebral ou na medula espinhal, já os neurónios pós-
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ganglionares encontram-se entre os gânglios autónomos, local onde se efetua a sinapse entre 

os neurónios pré-ganglionares e os neurónios pós-ganglionares. Estes prolongam-se até aos 

órgãos alvo, onde realizam sinapse com eles. 

Os mecanismos neuronais parecem ter grande importância na mediação da resposta 

inicial ao exercício, que envolve mudanças muito rápidas na FC. Para entendimento das 

interações entre as funções cardiovasculares, a atividade no SNA e o treino desportivo, 

continua a ser uma incógnita. O Sistema Cardiovascular é maioritariamente controlado pela 

regulação autónoma através dos caminhos da AN simpática e da AN parassimpática no SNA 

(Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

O Sistema Cardiovascular em períodos de descanso é maioritariamente controlado 

pelos centros cerebrais mais altos e pelas áreas de controlo cardiovascular no cérebro através 

das ramificações nervosas simpáticas e parassimpáticas do SNA. Com exercício físico 

extremo, o SNA inicialmente aumenta, enquanto o comando central aumenta a FC e o débito 

cardíaco (Bernardi and Piepoli, 2001). Consequentemente, a VFC diminui na potência total 

e nas duas maiores bandas de frequências, BF e AF. Esta resposta inicial envolve a 

diminuição da participação da AN parassimpática e o aumento de participação da AN 

simpática (Bernardi and Piepoli, 2001; Aubert, Seps and Beckers, 2003; Carter, Banister and 

Blaber, 2003; Borresen and Lambert, 2008). 

A análise da VFC permite a compreensão destes mecanismos de controlo. Existe a 

necessidade de uma forte investigação básica sobre os mecanismos de regulação e de 

controle exercidos pelo SNA nas funções cardiovasculares nos atletas. Os ajustes ocorrem 

em quase todos os órgãos do sistema do corpo humano e envolve todos os aspetos do 

controlo cardíaco e vascular periférico, incluindo a regulação por parte do SNA (Aubert, 

Seps and Beckers, 2003). 

O problema, regularmente, encontrado em estudos das funções nervosas autónomas 

pela VFC é a interpretação, como se a VFC refletisse o estado autónomo de todo o corpo. 

Os sinais que criam a VFC são, em grande parte, com génese no cérebro e mediados pela 

AN simpática e nervos vagais que inervam o nó sinoatrial (Sands et al., 1989; Hayano et al., 

1991). As funções nervosas autónomas de outros sistemas de órgãos não podem ser 

conhecidas através da VFC. 

Pesquisas recentes investigaram o potencial das mudanças das funções do SNA para 

deduzir o estado de forma resultante do treino (Buchheit and Gindre, 2006; Borresen and 

Lambert, 2008; Buchheit et al., 2008). Desde que o SNA interage como muitos sistemas 
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fisiológicos (Buchheit et al., 2007), examinar as respostas das mudanças resultante do 

volume do treino pode indicar a adaptação ao estímulo exercido (Pichot et al., 2002). 

 

INFLUÊNCIA DO SNA NA FC 

O Sistema Cardiovascular, o coração e a circulação sanguínea, são, maioritariamente, 

controlados pelo centro de comando e pelas áreas de controlo cardiovascular no tronco 

cerebral através da AN simpática e parassimpática (Hainsworth, 1998). O estudo da 

variabilidade cardiovascular permite o acesso da AN. O SNA compromete quer o SNS como 

o SNP. Os efeitos destes dois tipos de sistemas são complementares, com a AN simpática 

excitando o coração (aumenta a FC) e a AN parassimpática inibindo o coração (diminui a 

FC). Durante os exercícios dinâmicos, o aumento da FC é devido à diminuição da 

participação da AN parassimpática e a diminuição da FC é devido ao aumento de 

participação da AN simpática. Os nervos simpáticos e parassimpáticos fornecem 

importantes áreas reflexo génicas em diversas partes do coração.  

Quando o coração é excitado por estímulos mecânicos ou químicos, aumentam os 

reflexos que influenciam o coração em si (Persson, 1996). O aumento da AN parassimpática 

abranda a FC, e o aumento da AN simpática aumenta a FC. Esta é geralmente regulada pelo 

SNA. Os dois maiores mecanismos eferentes, pelo qual a taquicardia ocorre são devidos a 

uma diminuição do estímulo por parte da AN parassimpática ou um aumento do estímulo 

por parte da AN simpática (Hainsworth, 1998). As estimulações cardiovasculares simpáticas 

das fibras aferentes produzem reflexos cardiovasculares que operam através de um feedback 

mecânico positivo e pode ser particularmente responsável pelo aumento da atividade 

simpático adrenal do exercício (G. A., T. D. and White, 1996). As respostas de reflexo são 

iniciadas pela inervação recetiva parassimpática cardiopulmonar que operam através de um 

feedback mecânico negativo. Quer as ramificações da AN simpática e parassimpática são 

uma parte principal do SNA durante o exercício. Pode ser expetável encontrar mudanças nos 

índices da VFC de acordo com o grau e duração do treino e/ou do tipo de treino (O’Sullivan 

and Bell, 2000). 

Treino físico a longo prazo influencia o ritmo cardíaco, induz bradicardia sinusal em 

condições de descanso, e um aumento lento da FC a qualquer nível do consumo de O2 

submáximo devido a uma mudança do balanço do simpatovagal (Uusitalo et al., 1996) para 

o domínio da AN parassimpática (Seals and Chase, 1989). A FC durante o exercício físico é 

regulada pelo aumento da AN simpática e uma diminuição da AN parassimpática. Varia de 
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indivíduo para indivíduo com base na sua hereditariedade, nível de condição física e tipo de 

treino. A postura corporal, as variáveis ambientais (McCraty et al., 1995) e o estado 

hormonal (McCole et al., 2000) também influenciam a resposta da FC. A FC e a VFC são 

também afetadas por drogas, estimulantes (Nishijima et al., 2002) e hábitos alimentares. 

Visto o SNA estar interligado com diversos sistemas fisiológicos, foi proposto que as 

mudanças e as consequentes respostas possam dar-nos informações sobre a capacidade de 

tolerar e adaptar às diferentes CT (Borresen and Lambert, 2008). Os batimentos cardíacos 

são mensurados através da FC e da VFC (Borresen and Lambert, 2008). Estes parâmetros 

são modulados pela AN simpática e parassimpática eferente e mudam em resposta às 

mudanças da CT (Pichot et al., 2002; Buchheit et al., 2008). 

As pesquisas têm sido focadas na dedução do estado de treino através da regulação da 

FC autónoma que se mostra ser uma mensuração simples e não invasiva das funções do SNA 

(Bosquet et al., 2008). As medidas utilizadas para a regulação da FC autónoma incluem a 

FCrep, a FCmax e a VFC. 

Durante a realização de exercício moderado, a FC é regulada, inicialmente, pelo SNA, 

isto é, pelo aumento da AN simpática e uma diminuição da AN parassimpática (Bernardi 

and Piepoli, 2001; Aubert, Seps and Beckers, 2003; Carter, Banister and Blaber, 2003; 

Borresen and Lambert, 2008). Estas mudanças estão associadas a fatores químicos e a 

mudanças hemodinâmicas que são dependentes da intensidade do treino (Malpas, 2002; 

Pichot et al., 2002; Cottin et al., 2004) e da aceleração dos padrões respiratórios. 

 

SNS E SNP 

Determinar a cinética da FC durante a realização de exercícios físicos como um 

marcador de regulação da FC autónoma não se encontra muito bem investigado. Visto a 

cinética ser controlada pela AN simpática e pela AN parassimpática do SNA (Robinson et 

al., 1966; Victor, Seals and Mark, 1987), e o balanço entre elas ser alterado pelas mudanças 

das CT (Pichot et al., 2000, 2002; Baumert et al., 2006), o treino induz mudanças na cinética 

da FC durante a realização de exercícios. 

Pode-se assumir que as potências em diferentes bandas de frequência correspondem à 

AN simpática (0.04–0.15Hz) e à AN parassimpática (0.15–0.4Hz) (Aubert, Seps and 

Beckers, 2003). 

A razão para o aumento da AN simpática no início de exercício físico não se encontra 

muito bem explicado até aos dias de hoje. Alguns autores, ligam a acidose metabólica ao 
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aumento da AN simpática (Victor et al., 1988; Sinoway et al., 1989), outros sugerem que 

não existe qualquer relação com respostas funcionais (Vissing et al., 1998). Alguns 

investigadores acreditam que a AN simpática não se altera até aos 100% do LV. Aumenta 

de forma exponencial quando é atingido 110% do LV (Yamamoto, Hughson and Peterson, 

1991) e que o total afastamento da AN parassimpática não ocorre, mesmo durante exercícios 

de alta intensidade (Kannankeril et al., 2004). Foi sugerido que, durante a progressão de 

exercício, a AN simpática não aumenta até o limite da AN parassimpática seja esgotada. 

Outros autores sugerem que a AN parassimpática apenas diminui, significativamente, a 50% 

do VO2max. A AN simpática aumenta ligeiramente a intensidades mais baixas. entre 50% a 

60% do VO2max, e de forma mais pronunciada quando a intensidade é moderada (Robinson 

et al., 1966; Nakamura, Yamamoto and Muraoka, 1993). A intensidade foi nítida, causando, 

significativamente, mudanças nos organismos dos atletas. Durante exercícios de grande 

impacto que provocam aumentos da AN simpática, existe uma inflexão da AN 

parassimpática funcional acentuada (Robinson et al., 1966; O’Leary, Rossi and Churchill, 

1997). 

 

CARACTERIZAÇÃO DA VFC 

O primeiro passo para a análise dos sinais da VFC é ter um ECG de qualidade. A 

duração do registo pode variar entre 10 min, o mínimo, até 24 horas em registo de Holter. 

Para medições no domínio de frequência, é recomendado que a duração do registo do ECG 

seja pelo menos duas vezes o comprimento da onda da componente de frequência mais baixa. 

A duração mínima para determinar a componente de AF será 13,3s e para determinar a 

componente de BF será 50s. O segundo passo é o reconhecimento do complexo QRS. O 

resultado é discreto, séries de eventos de tempo com espaçamentos desiguais: o tacograma 

obtido através do ECG. Após este passo, um intervalo normal-a-normal (NN), é obtido 

(Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

A VFC é uma ferramenta que permite a estimação do processamento cardíaco 

autónomo (Saul et al., 1990). A VFC descreve a variação entre batimentos cardíacos 

consecutivos. Quando a FC se encontra relativamente estável, o tempo entre dois batimentos 

cardíacos (R-R) pode variar de forma considerável. A variação no tempo entre batimentos 

define a VFC (Achten and Jeukendrup, 2003). O ritmo cardíaco é controlado pelo nódulo 

sino-arterial, que é comandado pela AN simpática e pela AN parassimpática, constituintes 

do SNA. Uma fração da VFC é resultante do ciclo natural da arritmia que ocorre da 
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influência da respiração no fluxo dos impulsos simpáticos (Achten and Jeukendrup, 2003). 

A AN simpática tende a aumentar a FC, a sua resposta é lenta. Contrariamente, a AN 

parassimpática tende a diminuir a FC e a sua resposta é rápida. 

As componentes da VFC e das variações do intervalo R-R apresentam períodos de 

repouso que representam uma afinação do mecanismo de controlo batimento a batimento 

(Akselrod et al., 1985; Saul et al., 1990). A estimulação vagal aferente lidera o reflexo de 

excitação da AV eferente e a inibição da AN simpática eferente (Schwartz et al., 1973). Os 

efeitos de reflexos opostos são mediados pela estimulação da AN simpática aferente 

(Malliani, 1982). A AV eferente, também, aparece sobre restrição acentuada da atividade 

cardíaca simpática aferente (Cerati and Schwartz, 1991). A AV eferente e a AN simpática 

são caracterizadas como uma descarga enorme sincronizada com cada círculo cardíaco, que 

pode ser modelado pelas oscilações arteriais centrais e periféricas (Malliani et al., 1991). 

Estas oscilações geram flutuações rítmicas na descarga neuronal eferente que se manifestam 

como oscilações a curto e longo prazo nos períodos cardíacos.   

Análise dos ritmos cardíacos permite deduzir o estado e função das oscilações centrais, 

a AV eferente e AN simpática, e fatores humorais. Para entender os efeitos modulatórios dos 

mecanismos neuronais no nó sinusal tem sido aumentado pela análise do espetro da VFC. A 

AV eferente é um enorme colaborador na componente das AF, como tem sido observado 

clinicamente e experimental na evolução autónoma tal como na estimulação vagal elétrica, 

bloqueio de recetores e vagotomia (Akselrod et al., 1981; Pomeranz et al., 1985; Malliani et 

al., 1991). A interpretação da componente de BF é considerada por muitos (Rimoldi et al., 

1990; Malliani et al., 1991; Kamath and Fallen, 1993; Montano et al., 1994) como um 

marcador de modulação simpática e por outros (Akselrod et al., 1981; Appel et al., 1989) 

como um parâmetro que inclui ambas as influências vagal e simpática. 

É importante fazer referência que durante a ativação da AN simpática o resultado da 

taquicardia é, por norma, acompanhado por uma redução na potência total, o inverso ocorre 

no decorrer da ativação vagal. Quando as componentes do espetro são expressas em unidades 

absolutas (m/s2), as mudanças na potência total influenciam as AF e BF na mesma direção e 

previnem a apreciação da distribuição fracional da energia. Isto explica a razão pela qual, 

sujeitos em posição de supino sob respiração controlada, a atropina reduz as AF e BF 

(Pomeranz et al., 1985). Com a redução da potência total, as BF parecem não mudar se forem 

consideradas em unidades absolutas. Apesar disso, após a normalização, um aumento das 

BF torna-se evidente assim como se for aplicado o mesmo método no ratio BF/AF (Malliani, 
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Lombardi and Pagani, 1994). A análise de espetros de gravações de 24 horas (Furlan et al., 

1990; Malliani et al., 1991) mostra que em sujeitos normais as BF e AF expressas em 

unidades normalizadas exibem um padrão circadiano e flutuações recíprocas, com valores 

elevados de BF durante o dia e AF durante a noite. Estes padrões tornam-se indetetáveis 

quando um único espetro de um período de 24 horas é utilizado ou quando o espetro é 

considerado a média de um conjunto de pequenos segmentos. Em gravações de longos 

períodos, as componentes das BF e AF são cerca de 5% da potência total. As BF e AF podem 

aumentar sob diferentes condições. 

A AV é o maior contribuidor para a componente de AF. Existe um desacordo no que 

toca às componentes das BF. Alguns estudos sugerem que as BF, quando expressas em 

unidades normalizadas, são marcadores quantitativos para modulações simpáticas, outros 

estudos vêm as BF como um reflexo da AV e AN simpática. Consequentemente, o ratio 

BF/AF é considerado por alguns investigadores como um espelho do balanço entre a AV e 

AN simpática ou até mesmo um reflexo das modulações simpáticas. As interpretações 

fisiológicas das componentes de BF da VFC justificam melhor a explicação. Quer a saída 

autónoma e a entrada da AN simpática resulta na diminuição da VFC (Malik and Camm, 

1993). 

 

PARÂMETROS A UTILIZAR NA ANÁLISE DE DADOS NA VFC 

A análise das componentes de frequência da VFC (BF e AF) dão-nos uma ferramenta 

útil para avaliar as funções nervosas autónomas através da simples gravação de um ECG 

(Hayano and Yuda, 2019). 

Os sinais da VFC podem ser estudados quer em domínio de frequência quer em 

domínio de tempo. Estes sinais podem ser uma ferramenta útil não invasiva que investiga os 

mecanismos dos reflexos da regulação cardiovascular durante e após o treino, para 

determinar se houve detraining ou overreaching. O espetro de potência do sinal da VFC 

obtido através da análise do espetro foi proposto para ser usado como uma exploração 

quantitativa para determinar os mecanismos de controlo cardiovascular (Akselrod et al., 

1981). A AN eferente parassimpática é considerada a responsável pelas AF. 

Quando são analisadas as gravações de curta duração em repouso, existe mais 

experiência e conhecimento teórico na interpretação fisiológica nas medidas de domínio de 

frequência em relação às medidas de domínio de tempo. Apesar disso, muitas variáveis quer 

do domínio de tempo quer do domínio de frequência são mensuradas sob todo o período de 
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24 horas que se encontram com correlações mais elevadas entre elas. Estas fortes correlações 

existem devido tanto a relações matemáticas como fisiológicas. A interpretação fisiológica 

das componentes do espetro calculadas de um período de 24 horas pode ser difícil. Se não 

forem realizadas investigações específicas que utilizem os sinais da VFC de um período de 

24 horas para extrair a informação sem ser as componentes de frequência usuais, os 

resultados da análise do domínio de frequência são equivalentes aos da análise do domínio 

de tempo, que são mais fáceis de realizar. 

Diversos estudos têm demonstrado medições de curta duração da VFC que retomam 

rapidamente à base após diversas perturbações induzidas por manipulações como, treinos 

com CT reduzida, administração de vasodilatadores de curto desempenho, oclusão coronária 

transitória, entre outros. Os estímulos de maior impacto como treino com CT elevadas ou 

administração de drogas de longo desempenho, podem resultar em intervalos mais 

prolongados antes de haver retorno aos valores normais. A quantidade de dados disponíveis 

sugere maior estabilidade das medições da VFC devido à monitorização ambulatória de um 

período de 24 horas em sujeitos normais (Kleiger et al., 1991; Van Hoogenhuyze et al., 

1991). 

De forma a minimizar os erros causados pela incorreta projeção ou uso incorreto das 

técnicas, os seguintes pontos são recomendados, o equipamento de gravação do ECG deve 

cumprir os standards industriais da atualidade no que toca ao ratio sinal/ruído, modo de 

rejeição comum, largura da banda, entre outros. Gravadores em bom estado devem ser os 

utilizados e permitir a reconstrução do sinal sem distorcer a amplitude e as fases. 

Equipamento comercial utilizado para determinar a VFC deve satisfazer os requerimentos 

técnicos. Quando é utilizado os métodos estatísticos do domínio de tempo ou domínio de 

frequência, o sinal por completo deve ser editado cuidadosamente utilizando verificações 

visuais e correções manuais de intervalos RR e das classificações do complexo QRS.   

.   

DOMÍNIO DE TEMPO 

Os parâmetros no domínio de tempo são facilmente computadorizados com um 

simples método estatístico. A sua maior limitação é a pouca discriminação entre a atividade 

entre diferentes ramos autónomos. A estandardização válida para estes parâmetros está 

correlacionada com a potência de AF no domínio de frequência e representa marcadores da 

modulação vagal (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 
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Numa gravação contínua do ECG, cada complexo QRS é detetado, com a designação 

de intervalos normal-a-normal (NN). Variáveis simples do domínio de tempo podem ser 

calculadas incluindo a média dos intervalos NN, a média da FC, e a diferença entre o NN 

mais curto e mais comprido, assim como a diferença da FC de dia e de noite, entre outros. 

A mensuração do domínio de tempo pode ser calculada. A sua divisão é em duas classes, as 

que derivam diretamente da mensuração dos intervalos NN ou FC e, daqueles que derivam 

das diferenças entre os intervalos NN. Estas variáveis podem proceder da análise da 

gravação de um ECG ou pode ser calculada utilizando pequenos segmentos do período de 

gravação. As diversas formas de mensurar no domínio de tempo da VFC estão 

correlacionados entre si. O método selecionado deve corresponder ao objetivo do estudo. A 

distinção deve ser feita entre as diferentes formas de mensurar. Não é correto comparar 

diferentes formas de mensurar no domínio de tempo, em especial, as que expressão a VFC 

no geral, obtidas através da gravação de diferentes durações.  

 

DOMÍNIO DE FREQUÊNCIA 

Por definição, a análise de espetro decompõe qualquer sinal estacionário ou constante 

dependente do tempo nos componentes sinusoidais (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

Vários métodos de espetro de análise do tacograma têm sido aplicados desde o início 

dos anos 60. A análise da DEP fornece a informação básica como a potência se distribui na 

função de frequência. Independentemente do método utilizado, apenas uma estimativa 

verdadeira dos sinais da DEP pode ser obtida através de algoritmos matemáticos. Os 

métodos para o cálculo da DEP podem ser classificados como não paramétricos e 

paramétricos. Na maioria dos casos, ambos os métodos dão resultados comparáveis. A 

vantagem do método não paramétrico é a sua simplicidade do algoritmo introduzido, o Fast 

Fourier Transform. Um método objetivo onde nenhuma informação é perdida, além disso, 

consiste numa computação eficiente e simples aplicação (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

No entanto, também apresenta as suas limitações relacionadas com o limite de resolução da 

frequência subjacente ao tempo de gravação da FC. A distribuição da potência na central de 

frequências de BF e AF não são fixas, mas podem variar em relação às mudanças das 

modulações autónomas (Furlan et al., 1990; Malliani et al., 1991). A mensuração das 

componentes de potência das BF e AF é feita em valores de potência absoluto (m/s2), mas 

também podem ser mensuradas em unidades normalizadas (Malliani et al., 1991). 
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Concluiu-se que apesar de haver mais que uma variável envolvida em que os 

comportamentos variam ao longo do período de preparação, o ratio entre as BF e AF mostra 

ser um bom indicador da forma física do atleta (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

 

VFC E EXERCÍCIO 

Apesar da automaticidade cardíaca ser intrínseca a diversos tecidos, a FC e o ritmo 

cardíaco estão sob o controlo do SNA. A influência da AN parassimpática na FC é mediada 

pela libertação da acetilcolina na nervação vagal. 

Quando são apresentadas investigações da VFC relacionadas com a fisiologia do 

exercício, no geral ou sobre os atletas, a descrição detalhada deveria ser apresentada na 

metodologia da análise, assim como o tipo de população, o horário de treino, duração e 

intensidade (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

Os ajustes cardiovasculares no exercício representam a combinação e integração dos 

fatores neurais ou químicos locais. Os fatores neurais consistem no comando central e nos 

reflexos terem origem na contração muscular. O comando central é a ativação 

cerebrocortical da AN simpática que produz a aceleração cardíaca, aumentando as forças de 

contração do miocárdio e a vasoconstrição periférica (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

O treino desportivo pode diminuir o risco de mortalidade cardiovascular e morte súbita 

cardíaca (O’Connor et al., 1989). Exercício regular é também capaz de modificar o balanço 

autónomo (Arai et al., 1989; Furlan et al., 1993). 

Quando é feita uma paragem na prática de exercício físico, um decréscimo acentuado 

na FC e no débito cardíaco é visível e a AN simpática em direção ao coração é, 

essencialmente, removida. A atividade física está associada a mudanças hemodinâmicas e 

altera as condições do coração (Rost and Hollmann, 1983). A resposta cardiovascular à 

atividade física depende do tipo de atividade. A diferença principal, no que toca ao coração, 

é o aumento da capacidade de volume durante atividades de resistência, em contraste com a 

pressão dessa capacidade durante treinos de força (Roy et al., 1988). Estas diferenças de 

capacidades causam diversas respostas cardiovasculares na atividade física. Após um longo 

período de tempo de treino, as dimensões da cavidade diastólica do ventrículo esquerdo, a 

espessura das paredes e a massa vão aumentar (Fagard et al., 1983, 1984). O volume durante 

os treinos de resistência resulta nas mudanças da adaptação a diversos aspetos das funções 

cardiovasculares (G. A., T. D. and White, 1996). O coração melhora a sua habilidade de 

bombear sangue, principalmente, devido volume de bombeamento, que ocorre devido ao 
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aumento do volume diastólico e do pequeno aumento na massa do ventrículo esquerdo. Os 

treinos de força, por seu lado, fazem com que haja grandes aumentos da massa do ventrículo 

esquerdo. Existe uma pequena ou nenhuma mudança no volume ventricular. Treinos de 

resistência também diminuem as capacidades metabólicas do coração sob repouso e sob 

qualquer treino a intensidades submáximas. O resultado é uma relação mais eficiente do 

tempo-pressão. A FC é um mecanismo predominante pelo qual o débito cardíaco ascende 

durante exercícios sob circunstâncias fisiológicas. 

Com a atividade física, as respostas cardiovasculares dependem do tipo, da intensidade 

e do volume do exercício. O comportamento da VFC tem sido analisado em diferentes tipos 

de atividades de resistência, intensidade constante (Tulppo et al., 1996; Cottin et al., 2004; 

Pichon et al., 2004; Sumi et al., 2006) e intensidade incremental (Anosov et al., 2000; Cottin 

et al., 2007). 

Um estudo experimental recente, projeta uma forma de determinar os efeitos do treino 

em marcadores vagais da atividade, simultaneamente, retirou informação das mudanças da 

estabilidade elétrica cardíaca (Hull et al., 1994). Treino desportivo consegue acelerar o 

processo de recuperação das interações fisiológicas simpático-vagais (La Rovere et al., 

1992). 

São diversos os estudos que utilizaram a análise de espetros para determinar o efeito 

do treino desportivo no SNA que retiraram resultados inconclusivos (Dixon et al., 1992). 

Apesar de tudo, são, também, muitos os estudos sobre análise de espetros que suportam a 

teoria que o treino de resistência eleva a VFC e AN parassimpática (Gregoire et al., 1996), 

provocando mudanças nas respostas cardiovasculares (Butler, Yamamoto and Hughson, 

1994). 

 

UTILIZAÇÃO DA VFC NO TREINO 

O SNA regula as funções homeostáticas do corpo (Porges, 1992), incluindo as funções 

cardiovasculares durante o treino e a recuperação, executando uma mudança rápida na saída 

autónoma durante a transição de um estado para o outro. O término do treino é conhecido 

por acionar um aumento da AV com uma redução da atividade simpática em simultâneo 

(Savin, Davidson and Haskell, 1982). Possíveis mecanismos induzem a mudanças imediatas 

nas funções cardíacas, incluem mudanças rápidas na pré-carga cardíaca, pós-carga e 

contração do coração (Miles et al., 1984; Plotnick, Becker and Fisher, 1986) para quantificar 

a recuperação vagal e a VFC (Savin, Davidson and Haskell, 1982; Cole et al., 1999; Pierpont, 
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Stolpman and Gornick, 2000; Goldberger et al., 2006). A VFC tem sido amplamente 

utilizada como um método não invasivo para estimar as funções do SNA durante o descanso, 

o treino, e a recuperação. Encontra-se estabilizada que a potência de AF é modulada pelas 

flutuações dos ramos vagais do SNA. 

Chegou-se a um consenso sobre o decréscimo da VFC durante o treino seguido de um 

aumento gradual durante os primeiros minutos de recuperação (Jacobs et al., 1981; Casties, 

Mottet and Le Gallais, 2006; Goldberger et al., 2006; Kaikkonen, Rusko and Martinmäki, 

2007). Um atraso significativo na VFC, na recuperação pós-exercício tem sido observada 

após treinos com intensidade moderada-elevada quando comparada com treinos de 

intensidade baixa-moderada (Buchheit et al., 2007; Kaikkonen, Nummela and Rusko, 2007; 

Seiler, Haugen and Kuffel, 2007; Martinmäki and Rusko, 2008). 

Mudanças a longo termo da VFC durante um período prolongado de treino (superior 

a 4 semanas) parecem ser um bom potencial indicador das adaptações fisiológicas nos 

atletas, o que pode ajudar no planeamento dos programas de treino. Um dos métodos mais 

promissores para monitorizar individualmente a adaptação ao treino envolve a 

monitorização regular do SNA, através da mensuração do VFC em repouso ou pós-treino 

(Buchheit, Laursen and Ahmaidi, 2007; Buchheit et al., 2012). A mensuração da VFC é 

considerada uma ferramenta conveniente não invasiva para monitorizar individualmente a 

adaptação ao treino. O aumento e o decréscimo dos índices vagais da VFC sugerem 

adaptações negativas e positivas, respetivamente, aos regimes de treino de resistência. 

A influência das CT reduzidas e intensas na VFC tem sido minuciosamente estudadas 

(Pichot et al., 2002; Iwasaki et al., 2003; Manzi et al., 2009; Buchheit et al., 2010). Quando 

as CT atingem elevados patamares, os índices da VFC diminuem (Pichot et al., 2000; 

Iwasaki et al., 2003; Manzi et al., 2009), e são pensados em recuperar após períodos de 

treino reduzido (Pichot et al., 2000, 2002; Garet et al., 2004). A VFC pode manter-se abatida 

em direção a uma competição, apesar de ter sido alcançado rendimento ótimo (Iellamo et 

al., 2002; Manzi et al., 2009). No caso dos atletas, a redução prévia da VFC à competição, 

possivelmente, reflete a resposta da VFC em dias consecutivos de treino de alta intensidade 

(Kaikkonen, Rusko and Martinmäki, 2007; Seiler, Haugen and Kuffel, 2007) e/ou da 

saturação da resposta da VFC a baixos valores de FC (Buchheit et al., 2004). Com um só 

estudo a examinar a resposta da VFC em atletas de alto rendimento em direção a uma 

competição, (Iellamo et al., 2002) a resposta ótima da VFC às CT e aos Tapers pré-

competitivos (em elites), ainda se encontram por ser inteiramente entendido. Em atletas, a 
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resposta da VFC ao treino é variada, com estudos longitudinais a mostrar a falta de mudanças 

na condição física apesar do aumento da VFC (Portier et al., 2001), e outros estudos 

apresentam o decréscimo da VFC, apesar das melhorias da condição física (Iellamo et al., 

2002). 

Estudos recentes focaram-se na relação entre o conteúdo do treino e mudanças da VFC 

pós-treino (Casties, Mottet and Le Gallais, 2006; Seiler, Haugen and Kuffel, 2007; 

Kaikkonen et al., 2012). Encontra-se estabelecido que a intensidade está relacionada, 

imediatamente, com a VFC pós-treino (Buchheit et al., 2007; Kaikkonen, Rusko and 

Martinmäki, 2007; Kaikkonen et al., 2010). Foi também demonstrada que a VFC, 

imediatamente, pós-treino não foi afetada pelo aumento da duração do treino até o dobro da 

linha base (Kaikkonen, Nummela and Rusko, 2007; Seiler, Haugen and Kuffel, 2007; 

Kaikkonen et al., 2010). O tempo decorrido dos marcadores da VFC durante a recuperação 

foram estudados por diversos autores de forma a quantificar a reativação vagal pós-treino 

(Seiler, Haugen and Kuffel, 2007; Kaikkonen et al., 2010, 2012). Treinar acima da 

intensidade de Limiares de Lac atrasa a recuperação da VFC comparada com treinar abaixo 

dos Limiares de Lac (Plews et al., 2014). A duração da VFC pós-treino para retornar aos 

valores da linha base parecem mais compridos após o treino induzir uma exigência 

metabólica superior (Stanley, Peake and Buchheit, 2013). 

 

VFC EM NADADORES 

A grande parte dos estudos que se encontram relacionados à VFC com as CT, ou com 

os resultados obtidos (rendimento) de nadadores, concluem que a variação da atividade do 

SNA em relação à CT é individualizada (Uusitalo, Uusitalo and Rusko, 1998; Hedelin et al., 

2000; Hedelin, Bjerle and Henriksson-Larsén, 2001; Garet et al., 2004). 

Os aumentos da FC ocorrem no início do treino, os aumentos são maiores e mais 

rápidos em atletas bem treinados em comparação aos indivíduos não treinados (Bunc, Heller 

and Leso, 1988). O rápido aumento da FC em atletas bem treinados pode contribuir para 

uma melhoria do rendimento, o que resulta num aumento do consumo de O2 ao músculo 

utilizado reduzindo desta forma, a fadiga muscular periférica (Amann and Calbet, 2008). 

Atletas bem treinados têm FC de repouso mais baixas que sujeitos sedentários (Fagard, 

1992). A antecipação da atividade física inibe que o impulso do nervo vagal ao coração 

aumente a descarga da AN simpática (Roure et al., 1998; Collet et al., 1999). A combinação 

entre a inibição das áreas de controlo parassimpáticas e a ativação das áreas de controlo 
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simpáticas têm sido mostradas durante a realização de exercícios dinâmicos, (Bernardi and 

Piepoli, 2001; Iellamo, 2001). O papel relativo de ambos depende da intensidade do 

exercício (Robinson et al., 1966; Schwartz, Verrier and Lown, 1977; Akselrod et al., 1981; 

Perini et al., 1990; Collet et al., 1999; Malpas, 2002). A AN parassimpática da FC durante 

o exercício foi estudada com a análise de séries de tempo por métodos geométricos (Tulppo 

et al., 1996). O resultado mostrou que durante a recuperação, a AN parassimpática diminuiu 

gradualmente até atingir o LV. 

Uma fraca condição física está associada a um enfraquecimento das funções cardíacas 

parassimpáticas durante o exercício e os dados suportam o conceito que uma boa condição 

física pode mostrar efeitos cárdio protetivos que elevam as funções cardíacas 

parassimpáticas durante o exercício. Na comparação entre a FC e pressão arterial durante 

exercício estático e dinâmico foi encontrada o afastamento da AN parassimpática e aumento 

da participação da AN simpática durante o exercício dinâmico e um aumento geral da VFC 

durante o exercício estático (González-Camarena et al., 2000). 

A fadiga e outros mecanismos associados exerceram efeitos mecânicos no nó sinusal 

através de forças híper-ventilatórias, solicitando um aumento progressivo de AF. O aumento 

de AF em esforços físicos de alta intensidade encontra-se interligado ao aumento da 

frequência respiratória (Anosov et al., 2000; Cottin et al., 2004, 2006, 2007; Sumi et al., 

2006). O aumento de AF pode estar atribuído a uma situação crítica sob um sistema cardíaco 

em estados extremos de fadiga e indica-nos que, em esforço de intensidade extrema, a FC 

não responde a efeitos não-neuronais como os mecanismos musculares e a intensa dinâmica 

respiratória forçada.  

Um estudo demonstrou relação entre a VFC com a CT em 13 nadadores franceses de 

nível nacional e internacional, num período de 34 semanas (Atlaoui et al., 2007). Os 

nadadores obtiveram resultados desportivos elevados quando a atividade autónoma e a AN 

parassimpática são elevadas. Em contrapartida, os resultados eram piores quando a atividade 

autónoma e a AN parassimpática diminuíam. A conclusão retirada foi que, uma elevada 

atividade parassimpática durante um período de “Tapper” pode ser um fator determinante 

no rendimento dos nadadores. 

 

LVFC 

No início deste século, foram feitas diversas tentativas para ultrapassar diversas 

limitações, entre elas, o desenvolvimento de uma nova metodologia de avaliação para 
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determinar os limiares submáximos da VFC. Quer a determinação do LVFC1 quer do 

LVFC2 são através de metodologia complexa de análise de frequência com a variação do 

tempo (Anosov et al., 2000; Blain et al., 2005; Cottin et al., 2006, 2007; Buchheit, Solano 

and Millet, 2007; Mourot et al., 2014). A análise de frequência da VFC decompõe o sinal 

tempo dependente N-N em componentes sinusoidais, obtendo desta forma a DEP. A DEP 

está subdividida em bandas de AF e BF. As bandas de AF resultam da respiração, da arritmia 

sinusal respiratória e controlo cardiovascular geral vagal, mas também se encontram 

relacionadas com a ligação cárdio locomotora quando são realizados exercícios onde 

predominam a parte superior do corpo (Di Michele et al., 2012; Mourot et al., 2014). As 

determinações dos LVFC têm sido realizadas em diversos tipos de exercícios, incluindo os 

que predominam a parte superior do corpo, como o estilo livre em NPD (Di Michele et al., 

2012). Uma das caraterísticas da natação é que tem na sua constituição diversos estilos com 

diferentes relações na frequência respiratória e frequência de braçada (Fabre et al., 2007; 

Holmberg and Calbet, 2007), o que, provavelmente, implica diferentes picos nas bandas de 

AF. 

 

NPD 

CARACTERIZAÇÃO DA NPD 

Os nadadores enfrentam diversos desafios peculiares que outros atletas de desportos 

terrestres não se deparam com. A natureza corporal geral de todos os estilos de nado 

competitivos existentes, livres, costas, bruços, mariposa e estilos, dos quais envolve a 

coordenação dos membros superiores e inferiores. O esforço necessário para conseguir 

coordenar o aparelho locomotor para mover, de forma correta, cada secção do corpo com o 

objetivo de gerar a máxima eficiência do movimento em ambiente aquático. Todos as 

secções corporais estão interligadas, o movimento de uma afeta todas as outras. A 

interligação permite a criação de potência gerada pelos membros superiores e seja transferida 

do tronco para os membros inferiores. Os nadadores, em contraste com atletas de desportos 

terrestres, que têm uma superfície estável para treinar e com apoio, têm que criar a sua 

própria base de sustento, pois a maioria dos treinos são realizados em ambiente aquático 

(McLeod, 2010). 

A natação, mais concretamente NPD, é um desporto que consiste e tem como objetivo, 

percorrer uma determinada distância no menor tempo possível, utilizando um estilo de nado 

específico dentro de uma piscina. A NPD é uma modalidade individual, apesar de existirem 
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provas coletivas. Dentro de uma competição é possível dividir em diversas categorias, tendo 

em conta, os escalões de idade, a distância e o estilo de prova.  

É uma modalidade regulamentada pela Fédération Internationale de Natation (FINA), 

a nível internacional e pela Federação Portuguesa de Natação (FPN), a nível nacional. 

A Natação é um desporto que engloba diversas faixas etárias, desde os recém-nascidos 

até à idade sénior. A NPD é iniciada no escalão de cadetes (8/9 anos) até ao escalão de sénior. 

Todas as fases de aprendizagem devem ser tidas em conta, da adaptação ao meio aquático, 

à aprendizagem, ao aperfeiçoamento técnico, pois acompanham o desenvolvimento técnico 

e maturacional de cada praticante. 

 

CARACTERIZAÇÃO FISIOLÓGICA DA NPD 

O corpo humano tem três tipos de músculos, os lisos (localizados nos diversos órgãos), 

os cardíacos (localizados no coração) e os esqueléticos que ligam e movem os diversos ossos 

do corpo. As contrações músculo-esqueléticas produzem forças que dão a possibilidade aos 

nadadores de se moverem ao longo do meio aquático (Maglisho, 1993). 

O corpo apresenta duas categorias de fibras na musculatura esquelética, são referidas 

e conhecidas FR e FL. As primeiras contraem de forma rápida, isto é, entre 30 a 50 vezes 

por segundo. As segundas apresentam uma contração mais lenta, isto é, entre 10 a 15 vezes 

por segundo. Uma diferença importante entre os dois tipos de fibras é a capacidade para 

resistir e produzir potência. As FL têm um caráter mais resistivo devido à sua composição 

de substâncias que são importantes para o metabolismo aeróbio, têm mais mioglobina, que 

permite o transporte de O2 ao longo da célula muscular. Apesar de apresentarem grande 

capacidade de fornecer energia aerobicamente, a sua capacidade para o metabolismo 

anaeróbio é deveras limitada, apresentando pequenas concentrações de enzimas anaeróbias 

que catalisam a libertação de energia quando o O2 não se encontra disponível. As FR 

apresentam menor capacidade para o metabolismo aeróbio devido á falta de mioglobina na 

sua composição, menos mitocôndrias, gordura e enzimas aeróbias. O treino de resistência 

aumenta a capacidade aeróbia de ambos os tipos de fibras. As FR treinadas nunca vão atingir 

os níveis de capacidade aeróbia que as outras. As FL contraem quando um nadador nada a 

velocidade reduzida e as FR contraem quando um nadador nada a uma velocidade 

considerável. Os diferentes tipos de fibras contraem de acordo com as forças musculares 

requeridas para produzir o movimento e não a velocidade do movimento. As FL são as 

primeiras a contrair, e realizam a maior parte do trabalho para o músculo quando a resistência 
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é leve, independente da velocidade do movimento. Com o aumento da resistência, quer as 

FL como as FR irão contrair para superar, quer o movimento seja lento ou rápido. Grandes 

percentagens de FR podem ser necessárias para o sucesso em eventos de 50m de natação. 

Em qualquer outro evento, os nadadores vão necessitar de velocidade e resistência. Os 

nadadores que realizam eventos de 100m e 200m apresentam uma ligeira vantagem se 

possuírem uma grande percentagem de FR, já os nadadores que realizam os eventos de 

1500m que apresentam maior percentagem de FL, vão ter maiores vantagens. As contrações 

musculares tornam possível nadar de uma ponta à outra da piscina. A libertação de energia 

presente nos compostos químicos no músculo é o que permite a contração muscular possível. 

A energia permite a potência na natação, sem ela os músculos não conseguiriam contrair 

(Maglisho, 1993). 

A energia disponível é o fator que permite a velocidade e o ritmo dos nadadores. O 

objetivo do treino deve ser criar disponibilidade de energia química aos músculos a ritmos 

mais elevados e para repor a energia perdida desses químicos o mais rapidamente possível. 

Quando os nadadores, de forma contínua e constante, despendem de grandes quantidades de 

energia a ritmos elevados durante o treino, os seus corpos armazenam mais substâncias que 

contêm energia e libertam essa energia mais rapidamente quando precisam durante os 

eventos competitivos. O corpo de um nadador também aprende a restituir a energia mais 

rapidamente quando necessitam, principalmente durante os eventos competitivos (Maglisho, 

1993). O metabolismo energético é baseado na relação entre o combustível disponível e o 

utilizado. As fontes de combustível dependem, por sua vez, na contribuição de diferentes 

sistemas energéticos para as atividades envolvidas. Existem quatro compostos básicos, o 

principal é a ATP. Os três compostos energéticos secundários são, a creatina fosfato, o 

glicogénio (carboidratos), e a gordura. O ATP é a moeda corrente que dá potência a todas as 

funções celulares, incluindo a contração muscular. Apesar disso, existem apenas quantidades 

necessárias de ATP no músculo para suster uma brecha curta para o esforço muscular 

(Colwin, 2002). 

O processo anaeróbio ocorre no protoplasma das células musculares, e o metabolismo 

aeróbio é realizado na mitocôndria. O ATP fornece a energia para a contração muscular. O 

ATP é então reciclado pela divisão de CP e pelo metabolismo muscular do glicogénio. O 

sistema anaeróbio é onde o glicogénio é dividido em C3H4O3 no protoplasma da fibra 

muscular. É no metabolismo aeróbio que o C3H4O3 vai entrar na mitocôndria das fibras 

musculares e através dele que entra no ciclo de Krebs, onde vai ser metabolizado em CO2. 
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Dentro da mitocôndria, o NADH vai ser transportado na cadeia de transporte de eletrões 

onde os átomos de H2 vão ser utilizados para formar água. A energia nos eletrões desses 

átomos de H2 vão ser utilizados para reciclar ATP em ADP. Os eventos competitivos de 

natação são commumente, referidos como aeróbios ou anaeróbios. As três fases do processo 

metabólico atuam desde o primeiro momento de exercício. As diferenças estão na 

contribuição de cada fase. Nos sprints, os maiores contribuidores de energia para a 

reciclagem de ATP são o sistema ATP-CP e o metabolismo anaeróbio, porque são o único 

processo que consegue satisfazer as exigências energéticas para natação rápida. Referimo-

nos aos sprints como eventos anaeróbios e aos eventos de meio-fundo e fundo como eventos 

aeróbios, mas esta caracterização não está de todo correta. Todas as fases dos processos 

metabólicos entram em funcionamento simultaneamente quando os nadadores entram em 

prova. A fase de metabolismo aeróbio é subdividida em duas partes, o metabolismo 

glicolítico e o metabolismo lento (Maglisho, 1993). 

Os fatores que limitam o rendimento nos eventos competitivos e no treino variam de 

acordo com a distância, com o evento, o tempo que os atletas gastam a treinar e a sua 

velocidade de nado. Na distância de 50m, envolve a operação do sistema ATP-CP e do 

metabolismo anaeróbio. Para distâncias mais compridas, a acidose é um fator limite. A 

quantidade de glicogénio armazenada nos músculos não vai limitar o rendimento nos eventos 

competitivos, a não ser que seja demasiado baixa previamente à realizado do evento. 

Quantidades baixas de glicogénio muscular pode limitar o rendimento no treino.    

Mesmo nos 50m de estilo livre, o evento competitivo com menor curta duração em 

natação, o ATP deve ser constantemente reposto por outras fontes no músculo. As fontes 

adicionais de energia podem ser provenientes do consumo dietético de carboidratos, gordura 

e proteínas. O princípio fundamental do metabolismo energético é, que os três sistemas 

energéticos estejam ativos durante o exercício. A sua contribuição relativa na natação 

determina a duração e intensidade do evento. Pequenos sprints explosivos, como os eventos 

de 50m são, por natureza, de caráter anaeróbio. Os eventos de meio-fundo, 100m a 400m, 

requerem a combinação entre a energia aeróbia e anaeróbia. Eventos de fundo, como os 

800m, 1500m e águas abertas são, predominantemente, de natureza aeróbia (Colwin, 2002). 

O treino na natação moderna deve incluir um espetro completo de treino nas diferentes 

velocidades. A necessidade de combinar as diferentes velocidades com diferentes estilos 

(livre, costas, mariposa, bruços) fornece grandes oportunidades para o treinador inovador. O 

desafio do treinador e do nadador que participa em eventos entre os 100m a 400m é 
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incorporar a resistência e a velocidade em proporções ideias que permitam o rendimento 

vencedor. 

Tempos de 

Competição 

Distâncias 

de Prova 
%ATP-CP 

% 

Metabolismo 

Anaeróbio 

Metabolismo Aeróbio 

% 

Metabolismo 

Glicolítico 

% 

Metabolismo 

Lento 

19’’-30’’ 50m 55 40 5 0 

40’’-1’ 100m 15 50 35 0 

1’30-3’ 200m 10 35 55 0 

4’-6’ 400m 5 30 65 0 

7’-10’ 800m 0 15 83 2 

14’-22’ 1500m 0 15 78 7 

Tabela 1 Contribuição Relativa de cada Fase Metabólica de Energia dos Diversos Eventos Desportivos (Adaptado) 

(Maglisho, 1993; Colwin, 2002) 

 

CT EM NPD 

A habilidade para aumentar o trabalho realizado por um nadador é, por fim, 

determinado pela capacidade das células musculares fornecerem energia para o trabalho a 

ser realizado. A taxa metabólica de todo o corpo pode aumentar com o aumento da taxa 

metabólica dos diversos tecidos ativos (musculatura esquelética). O aumento da exigência 

energética é fornecido pela aceleração da saída dos diversos caminhos metabólicos. Os 

caminhos metabólicos que fornecem energia podem ser separados naqueles que não 

requerem O2. Estima-se que a saída de energia é igual ao dobro da capacidade aeróbia e 

determinada pelo nadador durante a realização de sprints ao máximo. A saída de potência 

que muitos músculos conseguem realizam é maior que o metabolismo anaeróbio consegue 

suportar. A intensidade elevada, diversos caminhos são utilizados para fornecer a energia 

necessária ao trabalho (Colwin, 2002). 

Os corretos valores anuais de CT são a razão principal do sucesso dos programas de 

preparação desportiva dos atletas e das equipas. Um dos aspetos que o treinador deve 

considerar é o estado físico do atleta, sabendo que através da aplicação sistemática dos 

estímulos de treino, o rendimento desportivo do atleta vai evoluir de forma positiva. A 

exposição a que os atletas se dispõem aos estímulos de treino provocam transformações no 

seu organismo, apresentando modificações a nível funcional, biomecânico e morfológico. 

Os atletas têm de ter disponibilidade e capacidade para estarem sujeitos às exigências 
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competitivas, às sessões de treino, às CT e intensidades adequadas, assim como aos volumes 

das diversas tarefas associadas aos graus de especificidade, o que torna necessário a criação 

de condições para a realização das unidades funcionais entre CT, que irão provocar fadiga e 

recuperação necessária. É importante considerar a adaptação, quer à recuperação quer à CT. 

São duas das diversas variáveis no processo de treino que devem fazer parte da definição 

quantitativa e qualitativa no plano anual do treinador (Vasconcelos Raposo, 2019). 

A CT deve ser analisada como uma unidade no programa de treino, isto é, estar 

associada aos conteúdos do treino, aos exercícios, aos métodos, ao quadro competitivo, às 

características específicas da competição, aos ciclos de preparação, aos efeitos provocados 

pelos diferentes estímulos de treino e às adaptações que deles resultam no organismo do 

atleta. Na literatura, a CT é definida como a causa que provoca alterações à adaptação no 

organismo do atleta. A CT deve ser tida em conta como os fatores característicos que 

exercem influências significativas no organismo do atleta. A associação entre os meios e os 

métodos de treino realçam a execução de qualquer exercício de treino. A CT que atua sobre 

os órgãos e sistemas, sendo suficientemente grandes, causam fadiga. A CT é dada como a 

medida quantitativa do trabalho realizado em treino. É uma forma organizada dos estímulos 

de treino que, com base na sua natureza, descreve o grau de exigência e orientação do 

desenvolvimento que provoca no organismo diversos efeitos de treino. Por sua vez, os 

mencionados efeitos dão origem à adaptação que determina a melhoria da capacidade de 

rendimento desportivo. 

 

 Tabela 2 Zonas de Intensidade com respetiva descrição e variáveis de controlo da aplicação da carga de treino 

Intensidade (UAC) Descrição Zona % Pulsos (10’’) 

1 
Trabalho Técnico TT 50-60% 16 

Aeróbio ligeiro A1 60-70% 18-20 

2 Aeróbio médio (LL) A2 75% 20-24 

3 
Aeróbio intenso (LAn) A3 80% 24-26 

Ritmo Prova RT 26-28 

4 Potência Aeróbia (VO2 max) A4 85% 28-30 

6 Tolerância Lática TL 90% 30 ou + 

8 
Máxima Produção Lática 

(MPL) 

MPL 95% 

10 Anaeróbio Alático AA 100% MÁX 
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ZONAS DE INTENSIDADE DE TREINO 

Existem três tipos de treino - o aeróbio, o anaeróbio e o treino de sprint. O primeiro 

permite ao nadador de manter uma velocidade acelerada durante o meio das provas. O 

segundo ajuda o atleta a suportar os feitos de fadiga acumulada. O terceiro auxilia o nadador 

a desenvolver a velocidade inicial (Colwin, 2002). 

A origem do novo conceito da definição de intensidade foi realizada através da 

observação da existência do aumento da concentração de C3H6O3 dada uma determinada 

intensidade de esforço. Para uma definição correta dos valores de intensidade são dadas as 

seguintes recomendações: 

• A intensidade influencia o desenvolvimento da condição física, desta forma, o seu 

valor absoluto deve progredir época após época; 

• A determinação e distribuição da mesma nos ciclos de treino só é possível 

relacionada com os volumes de CT; 

• Para que a intensidade possa influenciar o ritmo de desenvolvimento e a 

estabilização, esta deve estar associada a outros fatores de CT. 

Sobre as CT extensivas, de limite inferior ao limiar efetivo, as suas capacidades 

motoras correspondentes têm um desenvolvimento de forma lenta e contínua, mas com um 

nível de estabilidade elevado, exigem grandes volumes de CT orientadas para o 

desenvolvimento do estado de preparação direcionadas para tolerar as CT que estão 

associadas a um nível de rendimento básico. As CT intensivas, de alta intensidade, provocam 

melhorias de rendimentos mais rápido, apesar da sua estabilidade ser menor e a necessidade 

de consolidar as CT volumosas com intensidade mais baixa ser importante. 

Ao treinar jovens, a intensidade não deve ser definida como objetivo principal às novas 

adaptações funcionais e morfológicas. Deve ser tido em conta o seu ajuste e a boa qualidade 

técnica. 

 As zonas de intensidade estão caracterizadas como sendo direções das componentes 

biomotoras e por objetivos de caráter fisiológico de forma a incidir nos organismos dos 

atletas. Para controlar o desgaste no organismo realizado por elas, pode ser verificado e 

mensurado através da FC e dos valores de concentração de C3H6O3 no sangue. A criação das 

zonas de intensidade ajudou a clarificar a metodologia em torno da distribuição das CT 

(Vasconcelos Raposo, 2019). 
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TREINO AERÓBIO 

O treino aeróbio é realizado a níveis de intensidade submáximos. O principal objetivo 

do treino aeróbio é construir a base de resistência, isto é, tornar o atleta capaz de nadar 

maiores distâncias e mais rápido antes de se iniciar a acumulação de C3H6O3 nos músculos. 

As melhorias progressivas das capacidades aeróbias, eventualmente, fornecem a 

possibilidade de o nadador atingir diversas repetições a velocidades de provas antes de 

atingir os LV e Limiares de Lac, no ponto em que o corpo começa a ter problemas de 

fornecimento de energia aos músculos através do metabolismo aeróbio. O objetivo do treino 

aeróbio é produzir menores quantidades de C3H6O3, enquanto, o objetivo do treino anaeróbio 

é a produção de C3H6O3 através de esforços a alta intensidade, com esse mesmo propósito 

de acumulação de C3H6O3 nos músculos. Ter a capacidade de tolerar elevados níveis de 

C3H6O3 e melhorar a capacidade de abrandar a acumulação de C3H6O3 eficazmente (Colwin, 

2002). O metabolismo aeróbio utiliza um caminho de produção de energia eficiente que 

converte os carboidratos e a gordura em combustível para nos movermos (McLeod, 2010; 

Vasconcelos Raposo, 2019):  

• Preparar o organismo para as tarefas principais e/ou facilitar a recuperação após essas 

mesmas tarefas; 

• Aumentar a capacidade do organismo para suportar esforços prolongados através da 

mobilização do sistema energético lipídico; 

• Aumentar a capacidade de suportar esforços prolongados em condições de LAn; 

• Aumentar a capacidade de suportar esforços em condições de VO2max; 

• Aumentar a capacidade de utilização do O2. 

As adaptações resultantes do treino aeróbio e do seu desenvolvimento ocorrem de 

forma muito lenta, desta forma, os períodos de treino para as desenvolver são de longa 

duração. O desenvolvimento e adaptações ao trabalho aeróbio leva a adaptações ao sistema 

de proteínas específicas que são de forma lenta, o que permite a elevada capacidade de 

contração dos músculos dos atletas. O período de treino para este desenvolvimento e 

adaptação é determinado com base no tempo necessário para que se realizem as adaptações 

fisiológicas pretendidas, com um mínimo de oito semanas de treino aeróbio para se notarem 

efeitos positivos. Em atletas muito treinados, no período de oito microciclos (dois meses), o 

VO2max pode aumentar entre 10% a 20%. Em cada microciclo, devem ser dedicadas três a 

quatros unidades de treino para o seu desenvolvimento. Após atingido uma boa adaptação 

fisiológica e desenvolvimento, em cada microciclo, o seu treino deve ser feito entre duas a 
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três unidades de treino. Inferior a esse número de sessões semanais irá decorrer uma perda 

de rendimento do metabolismo aeróbio (Vasconcelos Raposo, 2019). 

O metabolismo aeróbio consegue produzir energia quase indefinidamente. É muito 

mais complexo e depende do sistema cardiopulmonar. A produção de energia através desta 

via requer O2 como o portão final e um eletrão que aceite. A mensuração do consumo de O2 

reflete a contribuição desta via como a fonte de energia durante o treino. O ciclo de Krebs 

gera o NADH, e CO2 das fontes de combustível disponíveis, enquanto, o ATP é gerado do 

ADP e forma energia, água e calor como produtos finais. 

A via aeróbia começa com o ACh-CoA como o substrato inicial. A molécula de acetato 

ligada ao CoA é formada através dos substratos metabólicos (carboidratos, proteínas e 

gordura). A função do ciclo de Krebs pode ser simplificada e descrita como uma via que 

envolve a produção de ATP, CO2 e finalmente NADH. O ciclo de Krebs completa o 

catabolismo da glucose, das proteínas e gorduras em compostos simples de CO2 e H2O. O 

ciclo de Krebs realiza as mesmas funções para os três substratos primários, essencialmente, 

cataboliza o acetato em CO2, ATP e NADH. Os substratos necessários para metabolismo 

mitocondrial são geralmente em excesso da capacidade da mitocôndria possíveis de utilizar. 

Não parece que o substrato disponível limite o metabolismo máximo aeróbio, sendo esse 

aparentemente imposto pela capacidade de fornecer O2, estabelecendo um alvo de produção 

energética mitocondrial. 

Os limites da capacidade aeróbia são partilhados ao longo de todo o sistema e a 

existência de uma boa combinação entre todas as variáveis. O conceito importante a reforçar 

é, que a energia requerida para o treino é abastecida através de diversas vias e diversas fontes 

de combustível. O ATP é a unidade de câmbio irrevogável no trabalho e requer entradas 

diversificadas em diversas vias para suster altas taxas de saída de potência dos treinos 

realizados. Com a complexidade das vias a aumentar (ATP-CP<Glicólise<Krebs), o tempo 

necessário para acelerar a capacidade aumenta com a necessidade das reações intermédias, 

concentrações ótimas dos substratos e os cofatores existentes. 

Quando são realizados treinos com intensidade elevada, como sprints de 12s ou 

inferior, a maioria da energia é fornecida em forma de ATP e CP, devida às quantidades 

reduzidas de ATP no músculo. O treino abastecido por essas fontes não pode ser de maior 

extensão. A glicogenólise e o glicogénio fornecem a maior parte da energia para esforços 

superiores a 12s e até um par de minutos, pelo que o tempo de metabolismo aeróbio 
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aumentou para fazer face às exigências energéticas altas dos músculos ativos (Colwin, 

2002). 

 

TREINO ANAERÓBIO LÁTICO 

O termo anaeróbio quer dizer “sem O2”. É um caminho de produção de energia menos 

eficiente quando necessária para nos movermos. Com o aumento da intensidade, existe uma 

mudança subtil no corpo para a utilização de carboidratos como fonte principal de 

combustível. Esta sensação é acompanhada de uma sensação de queima nos músculos a 

serem utilizados assim como o aumento da frequência respiratória. Treinar a alta intensidade 

tem vida curta. Os atletas e treinadores entendem e percebem que o treino na zona LAn, 

permite-lhes treinar a níveis de intensidade mais elevados durante mais tempo (McLeod, 

2010). É a descrição de como a energia, em forma de ATP, fornece aos músculos. Quando 

um nadador treina suficientemente rápido, o consumo de O2 que realiza não é suficiente para 

continuar a fornecer ATP, desta forma o balanço de energia necessário é proveniente do 

metabolismo anaeróbio. Quando a eficiência do sistema aeróbio é necessária para que a 

quantidade de energia seja fornecida pelo metabolismo aeróbio, o balanço proveniente 

anaerobicamente é menor. É positivo para o nadador porque, o metabolismo anaeróbio tem 

desvantagens sérias como fonte de energia comparada às fontes de energia aeróbia (Wright 

and Copland, 2004). 

Primeiro, o método de produção de ATP é menos eficiente. O rendimento de duas 

moléculas por cada molécula de glucose é baixo. Segundo, o desperdício do produto da 

separação de glucose resulta em C3H6O3. A acumulação de C3H6O3 e o débito de O2 tornam-

se fatores limitadores no rendimento e, são fontes de desconforto associadas à fadiga. O 

objetivo é melhorar a habilidade do nadador de amortecer a acumulação de C3H6O3 (Wright 

and Copland, 2004). 

A definição de LAn é dada pelo momento que o fornecimento de energia deixa de ser 

exclusivamente aeróbio, passando a ter um contributo anaeróbio (Vasconcelos Raposo, 

2019). 

Com o aumento da velocidade no treino a concentração de C3H6O3 vai aumentar 

progressivamente em proporção ao aumento da intensidade do treino de cada atleta. A 

concreta definição de LAn está relacionada com a relação que existe entre a remoção, 

metabolização e produção de C3H6O3: 
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• Só existe acumulação de C3H6O3 quando o potencial máximo de produção de C3H6O3 

é superior à metabolização e remoção do mesmo; 

• A existência de um steady state, onde a produção de C3H6O3 a nível intracelular e a 

remoção e metabolização de C3H6O3 é igual, é possível. 

Desta forma, a definição de LAn pode ser dada pelo momento que se assiste à rutura 

do equilíbrio entre a remoção e metabolização de C3H6O3 pela produção do mesmo, ou seja, 

o início da fase de acumulação. Recomenda-se o início do desenvolvimento do anaeróbio 

lático através de séries intervaladas, com uma antecedência entre três a quatro semanas antes 

da competição principal. Para cada distância do evento, 200m e distâncias superiores, o 

sistema anaeróbio lático necessita de uma duração de quatro a seis semanas para o seu 

desenvolvimento. É deveras importante a influência das CT. É notável a rapidez das 

modificações bioquímicas provocadas pela participação deste sistema. Treino sob este 

sistema melhora a capacidade de tolerar elevadas concentrações de C3H6O3, aumenta o ritmo 

de produção de energia pela glicólise anaeróbia, mas, apesar dos seus ganhos serem rápidos, 

as suas perdas ocorrem, igualmente, de forma rápida. Os nadadores velocistas devem ser 

estimulados e desenvolver este sistema de forma regular ao longo de toda a época. A 

frequência por microciclo deve ser de três unidades de treino, suficientes para serem 

alcançados os objetivos num período de quatro a seis microciclos. Uma frequência superior 

à aconselhada pode resultar em estado de OT (Vasconcelos Raposo, 2019). 

O objetivo deste tipo de treino é melhorar as condições físicas para que o organismo 

possa suster um equilíbrio fisiológico em níveis de treino elevadíssimos. No processo, o 

nadador aprende a reconhecer a taxa máxima que consegue manter num estado equilibrado 

fisiológico. Os nadadores que nadam séries de limiar regularmente não atingem os seus 

níveis de Lac e de FC que tinham como objetivo. Os nadadores necessitam de nadar muito 

rápido quando realizam as séries de limiar. Nadadores de alto nível, além da velocidade, têm 

que atingir FC entre 180bpm a 190bpm de forma a melhorarem as suas formas físicas. Terão 

que ser atingidas velocidades de nado e FC superiores antes de serem atingidos os LV e 

Limiares de Lac. Treino em zonas de LL e LV, é o necessário para melhorar as funções 

aeróbias e não a capacidade anaeróbia do nadador. Melhorias das capacidades aeróbias é um 

indicativo para tempos de natação reduzidos, em conjunto com valores de Lac e de FC 

reduzida. O desenvolvimento da melhoria da capacidade aeróbia requer, cuidadosamente, o 

plano a longo prazo detalhado baseado na progressão gradual. As mudanças químicas 

resultantes do treino anaeróbio severo ocorrem de forma mais curta, quando comparadas 
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com as mudanças associadas ao treino aeróbio, mas os efeitos são igualmente perdidos mais 

rápido. As intensidades das CT anaeróbio devem ser cuidadosamente monitorizadas. Este 

tipo de treino deve ser introduzido no calendário de treino na fase apropriada da temporada. 

Não deve ser realizada em mais de duas unidades de treino por semana devido à sua natureza 

stressante (Colwin, 2002). 

 

TREINO ANAERÓBIO ALÁTICO 

A contração muscular produz C3H6O3 quando o fornecimento de O2 é insuficiente para 

fazer face às exigências energéticas. O C3H4O3 é formado pela glicólise e convertido em 

C3H6O3. Esta ação regenera um dos fatores necessários para manter a glicólise, NADH+. O 

aumento na concentração do C3H6O3 no sangue indica a quantidade de metabolismo 

anaeróbio envolvido. A desvantagem do metabolismo anaeróbio é quão baixo é o ATP (duas 

moléculas por cada molécula de glucose utilizada) e a formação de C3H6O3. Outra 

desvantagem sob as mesmas condições é, que só os carboidratos podem ser utilizados no 

metabolismo anaeróbio. Apesar destas desvantagens, o metabolismo anaeróbio é 

indispensável em duas circunstâncias. Primeiro, antes do fornecimento de O2 aumentar pelos 

ajustes respiratório e circulatório é, uma fonte de energia imediata no início do treino. 

Segundo, é utilizado durante treinos de alta intensidade na qual, o metabolismo aeróbio não 

tem capacidade para fornecer O2 necessário. Durante o défice de O2, o corpo faz um ajuste 

criando uma pequena energia através de fosfatos como resultado do colapso anaeróbio dos 

carboidratos no C3H6O3, que acumula no sangue como Lac. Este desperdício de Lac é 

antieconómico, mas faz o corpo ser mais capaz de suster as emergências físicas. Treino de 

sprints é anaeróbio, utiliza ATP e CP, que são armazenadas no músculo em pequenas 

quantidades. Apenas distâncias curtas, entre 12,5m a 25m, devem ser utilizadas em treino de 

sprints porque a energia é atraída cada vez mais pelo sistema de C3H6O3 se os esforços 

máximos forem contínuos por mais de 10s, e o resultado é a fadiga no nadador para manter 

a velocidade máxima. Pela mesma razão, os intervalos entre as repetições devem ser longos 

o suficiente para assegurar que o nadador é capaz de continuar o treino a realizar velocidades 

máximas. 

O treino do sistema anaeróbio lático (velocidade), deve fazer parte desde o início da 

época (Vasconcelos Raposo, 2019): 

• Só desta forma, o sistema nervoso adquire a capacidade necessária coordenativa, para 

a melhoria dos resultados;  
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• A sequência e ordenação do treino anaeróbio alático é muito importante para 

conseguir os melhores efeitos na melhoria da velocidade;  

• Um abuso do treino de sprint produz uma fadiga sobre o SNC, provocando a 

diminuição do rendimento do velocista;  

• O treino de velocidade deve ser específico. 

 

QUANTIFICAÇÃO DA CT 

A CT é medida através da frequência, duração e intensidade do treino. A frequência é 

relativa ao número de um exercício específico realizado num ciclo, isto é, numa semana, 

mês ou ano. A duração é relativa ao período da sessão de treino. A intensidade encontra-se 

relacionada com a dificuldade que o treino é executado. Estes parâmetros são manipulados 

durante o decorrer da programação do treino para atingir os resultados desejados (McLeod, 

2010). 

A quantificação da CT tem como objetivo encontrar o valor ótimo que possa 

contribuir, de forma eficaz, para a elevar as capacidades de rendimento do atleta. Para que o 

valor definido reúna condições de sucesso na sua aplicação: é fundamental que o treinador 

considere (Vasconcelos Raposo, 2019): 

• A idade cronológica do atleta;  

• A experiência de treino do atleta;  

• A capacidade de CT manifestada na época anterior; a etapa de formação do atleta 

(treino de base, especialização, alto rendimento);  

• Os objetivos e os conteúdos de treino que caracterizam os vários ciclos de 

preparação; 

• A necessidade de planear a progressão da CT da carreira do atleta.  

No que diz respeito à progressão da CT, torna-se importante refletir um pouco em 

torno de duas questões inerentes sobre esta metodologia do treino, pois um dos erros 

cometidos é definir os valores de CT anual. Uma das questões refere-se ao facto de a 

progressão de CT poder ocorrer, através do aumento do volume absoluto de treino, da 

intensidade absoluta da época e dos volumes de treino em zonas de intensidade com 

objetivos bem específicos. Com este enquadramento teórico e tomando os valores apontados 

internacionalmente, podemos recorrer a um método de análise em contagem inversa. Assem 

podemos encontrar os valores referenciais da CT para início da carreira do atleta, atletas de 

alto rendimento e conhecedores da duração da formação dos atletas, até atingirem a idade 
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mais favorável para a obtenção dos grandes resultados. Para que se criem, no organismo, as 

condições funcionais e morfológicas que permitam desenvolvimento contínuo da capacidade 

de rendimento do atleta, é imprescindível que a definição e a distribuição da CT, pelas 

diferentes zonas de treino, sejam planeadas de acordo com as características específicas da 

competição do atleta. Por outro lado, só com a exposição do organismo a quantidades e 

qualidades mínimas de CT é que se processam as novas adaptações (Vasconcelos Raposo, 

2019). 

A criação de modelos de treino de natação na sua forma mais simples define a CT 

como o produto entre o volume de treino e a intensidade. O volume de treino em natação é 

relativamente fácil de quantificar. A multiplicação das voltas de 25m ou de 50m conseguem 

facilmente ser adicionadas para determinar a distância total realizada em cada série. Treino 

para atletas de relevo internacional envolve um planeamento para períodos de longa duração, 

assim como o cálculo dos volumes de treino. Os treinadores podem planear um estágio de 

duas semanas, a preparação completa, o macrociclo de treino ou o plano anual (Colwin, 

2002). 

Apesar dos cálculos levarem serem morosos, são muito instrutivos durante o 

planeamento e a revisão do processo do mesmo. O problema central na natação está 

relacionado com a potência relativa dos aumentos substanciais nos volumes de treino e na 

intensidade do mesmo. Apesar de altos volumes de treino e doses periódicas de alta 

intensidade de treino serem fundamentais no processo de treino, os problemas associados ao 

treino excessivo das mesmas são conhecidos. A experiência do treinador aliada à 

investigação científica sugere que, o volume e intensidade excessiva de treino pode induzir 

fadiga, OT, lesão e doença. Nadadores de meio-fundo e fundo necessitam de elevados 

volumes de treino, cerca de 20% a 25% mais, para desenvolver uma base sólida necessária, 

de forma a terem sucesso em eventos entre os 400m e os 1500m. Aumentos substanciais no 

volume de treino ou na intensidade durante a primeira parte da época cria impactos físicos e 

stress no corpo consideráveis. Nas fases competitivas, alguns nadadores exibem fadiga e 

baixo rendimento. A CT não consegue ser descrita apenas com base nos volumes de treino, 

intensidade do treino ou a combinação dos dois. Existem diversas variáveis a ter em conta 

na prescrição do treino. Não é um processo simples de preparar séries de treino com 

diferentes volumes e intensidade. Têm sido realizados diversos avanços no estudo treino, 

principalmente nos descritores do stress do treino, incluindo a CT, a monotonia do treino 

(norma diária/desvio padrão) e tensão que desse deriva (produto entre a CT e monotonia do 
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treino). Incluir estes índices de treino, dá ao treinador cinco variáveis no processo do 

planeamento do treino: volume, intensidade, CT, monotonia, tensão. As CT, por norma, 

aumentam durante a fase de preparação para a competição. As CT devem, de forma 

progressiva, aumentar combinando com descanso/recuperação suficiente. Pequenos 

períodos de recuperação ou descanso por completo (24 horas a 48 horas) são improváveis 

de ter um efeito significante a longo prazo.  

 

QUANTIFICAÇÃO DA MAGNITUDE DA CT 

Diz respeito aos indicadores externos do exercício, nos quais estão presentes os 

diferentes fatores de CT:  

• O volume do treino, definido pela frequência da realização e pela duração de cada 

repetição;  

• A intensidade do treino, definida pela velocidade de realização do exercício e pela 

relação estabelecida entre a realização de cada estímulo e o tempo definido para a 

recuperação entre cada nova repetição.  

A sua avaliação é feita tomando como referência os valores absolutos de toda a 

atividade realizada nos diferentes ciclos de preparação, sendo que, aliás, é precisamente com 

base no registo destes dados que partiremos para a definição do volume de CT a ser realizado 

na época vindoura (Vasconcelos Raposo, 2019). 

Fatores de CT: 

1. Volume de CT: 

1.1 Frequência do Estímulo – Número de repetições numa série de séries, de repetições 

numa unidade de treino.  

1.2 Duração do Estímulo – Duração de um estímulo isolado, de uma série de estímulos, 

de uma fase da CT, da unidade de tempo. 

2. Intensidade da CT: 

2.1 Intensidade do Estímulo – Intensidade de um estímulo motriz, frequência dos treinos 

por unidade de tempo. 

2.2 Densidade do Estímulo – Exprime a relação entre o tempo efetivo da CT e a duração 

da unidade de treino, ordem temporal das fases da CT e da recuperação. 
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Definidos os objetivos, o passo seguinte na elaboração do plano será determinar a 

quantidade e a qualidade da CT necessária para se produzirem os efeitos no organismo que 

permitam alcançar, com sucesso, a meta final da preparação anual. Convém não esquecer, 

nesta fase da construção do plano de treino, que a elevação da capacidade de rendimento 

resulta da direção que é dada às adaptações funcionais e estruturais do organismo do atleta.  

 

PLANEAMENTO E PERIODIZAÇÃO DO TREINO EM NPD  

A periodização é definida pela variação do volume e intensidade de treino nos diversos 

ciclos sobre um determinado período de preparação para o pico de forma na prova escolhida. 

Os dois tipos de periodização do treino são o linear e não-linear. Na periodização linear, o 

atleta encontra-se focado num sistema energético ou em um objetivo de treino durante o 

decorrer dos microciclos num período de 4 a 6 semanas, progredindo de baixa a alta 

intensidade de trabalho a cada ciclo. Na periodização não linear, o atleta requisita diversos 

sistemas energéticos e intensidade ao longo do ciclo de treino, desenvolvendo-os 

simultaneamente. Ambos apresentam prós e contras, apesar de muitos treinadores utilizarem 

a periodização não-linear devido à habilidade aparente da obtenção de resultados enquanto 

são prevenidos o estado de OT e lesão (McLeod, 2010). 

A periodização do processo de treino é um passo dentro da definição da estratégia da 

preparação do atleta, respondendo às exigências de rendimento desportivo. Este é o garante 

uma ligação coerente entre todos os elementos que compõe o sistema da preparação 

desportiva do atleta. É a estruturação do treino ao longo da época com o objetivo de garantir 

que o atleta alcance um estado de forma desportivo ótimo na competição mais importante 

da época desportiva, tanto a nível físico como psíquico, técnico e tático. Corresponde à 

divisão da época de treino em diferentes tipos de períodos caracterizados por possuírem 

objetivos, conteúdos e opções estratégicas de treino específicas e determinadas por cada um 

destes períodos de treino. A periodização procurou sempre associar-se a um caráter objetivo 

como ponto de partida para a sua concretização. A planificação é a antecipação mental da 

atividade que se vá realizar, um projeto do conteúdo, das formas e condições de treino. 

Define a periodização como, a estrutura do treino ao longo da época com o objetivo de 

garantir que o atleta atinja o estado de forma desportiva ótimo na competição mais 

importante da época desportiva, quer a nível físico, psíquico, técnico e tático. A periodização 

é o processo sistemático de proceder à estruturação do ano de treino em ciclos com durações 

e desenhos diferenciados, procurando elevar a capacidade de rendimento do atleta, mantendo 
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um estado de treino consistente ao longo da época, maximizando o potencial de rendimento 

para atingir a sua máxima forma desportiva na principal competição do ano. O fundamento 

da periodização do treino desportivo consiste na capacidade de gerir o desenvolvimento da 

forma desportiva. Tal capacidade apenas é possível pela modificação racional do processo 

de treino nas diferentes fases dos ciclos de preparação (Vasconcelos Raposo, 2019). 

Um programa sistemático progressivo planeado é uma das melhores formas de 

assegurar que o nadador atinge o seu rendimento máximo fisiológico na hora certa da 

temporada. A progressão sistemática deve ajudar a escapar os períodos de plateaus e OT. O 

progresso inicial deve ser lento quando a temporada está a ser construída, mas os nadadores 

irão atingir níveis elevados de adaptação e atingir rendimentos máximos. O primeiro passo 

no processo, passando da teoria para a realidade/treino, é determinar as componentes 

treináveis e o seu lugar no planeamento anual sob o desenvolvimento e manutenção. A 

capacidade aeróbia irá ser principalmente física porque envolve grandes quantidades de 

treino. Assim como a mecânica de nado, serão ambos físicos e instrutivos devido á 

importância que é dada no treino dentro de água, devem ser aperfeiçoadas constantemente. 

Os treinadores devem encorajar os atletas a colocar as informações que aprenderam em cada 

unidade de treino. 

Ao variar a intensidade e duração dos treinos de dia para dia, de semana para semana, 

resulta na aplicação cíclica, a longo termo, do programa de treino. Os dias de treino fácil, 

médio ou difícil não devem ser planeados com mais de uma semana de avanço. O treinador 

pode decidir mudar a intensidade do treino com base nas observações que realiza das reações 

do atleta à CT prévia. Quando uma equipa está sob a orientação de um treinador experiente, 

é deveras impressionante a facilidade com que são balançadas constantemente as sessões de 

treino fáceis, médias e difíceis ao longo de um período de diversas semanas. Como resultado, 

é comum na preparação de treino observar três distintos ciclos, microciclos (com duração de 

uma semana), mesociclos (com duração entre três a sete semanas) e macrociclos (um a 

quatro por ano) (Colwin, 2002).  

A periodização do treino envolve a divisão do planeamento anual em porções mais 

pequenas, para mais fácil gerir. Um macrociclo, por norma, cobre a temporada de inverno e 

verão por inteiro. Um mesociclo refere-se ao planeamento específico de fases de treino ou 

blocos, com objetivos diferentes entre eles. O mesociclo pode tomar a forma geral ou 

específica de preparação, isto é, taper, competição ou recuperação. Um microciclo refere a 

sete dias de treino (uma semana, de segunda a domingo), que forma a base de muitos 
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programas de treino de natação. A nível internacional, os nadadores, na sua generalidade, 

apresentam um ou dois picos por ano. Os nadadores preparam-se para os Campeonatos 

Nacionais e para as competições de maior relevo (Jogos Olímpicos, Campeonatos do Mundo 

e Campeonatos da Europa) em cada calendário civil. O aumento do número de competições 

no calendário internacional, resultou na fragmentação e maior foco em mesociclos e 

microciclos mais pequenos, para preparar os nadadores para diversas competições em 

piscina longa (50m) e curta (25m). 

As componentes de treino a serem incluídas em cada planeamento anual são: 

resistência aeróbia e anaeróbia; capacidade aeróbia; potência anaeróbia; mecânica de 

braçada; cadência de braçada; comprimento de braçada; flexibilidade; treino de potência na 

água; partidas e viragens; ritmos e estratégias; preparação emocional e resistência mental, 

nutrição e gestão de tempo. 

 

Estrutura típica de uma temporada em NPD: 

1. Período de Preparação Geral – entre 4 a 12 semanas 

2. Período de Preparação Específica – entre 4 a 8 semanas 

3. Período de Preparação Competitivo – entre 4 a 6 semanas 

4. Período de Taper – entre 2 a 4 semanas 

5. Transição – entre 1 a 2 semanas 

 

Objetivos e Procedimentos para o Período de Preparação Geral 

1. Objetivos: 

1.1 Melhoria da capacidade aeróbia, particularmente as funções respiratórias e 

circulatórias que iram melhorar o fornecimento de O2 aos músculos e que o consumo de O2 

e remoção dos níveis de Lac nas FL; 

1.2 Melhoria da potência anaeróbia dos nadadores de velocidade e manutenção 

nos outros nadadores; 

1.3 Melhoria da mecânica do nado, partidas, viragens. Melhorar as fraquezas 

específicas de cada nadador; 

1.4 Melhoria da força muscular geral; 

1.5 Melhoria da flexibilidade articular; 

1.6 Corrigir deficiências nutricionais e erros na gestão de tempo. 
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2. Método sugerido para progressão de CT: 

2.1 Aumentar o volume. 

 

3. Avaliar para possíveis alterações 

3.1 VO2max (se disponível); 

3.2 LL e LAn; 

3.3 Pico de Lac no sangue; 

3.4 Velocidade; 

3.5 Força muscular geral; 

3.6 Mobilidade em articulações específicas. 

 

Objetivos e Procedimentos para o Período de Preparação Específica 

1. Objetivos: 

1.1 Nadadores de meio-fundo e fundo devem focar na melhoria na capacidade de 

consumo de O2 e na remoção de Lac nas suas FR; 

1.2 Todos os nadadores, particularmente os de velocidade, devem continuar a 

melhorar a capacidade de consumo de O2 e remoção de Lac nas FL; 

1.3 Os nadadores de velocidade devem continuar a melhorar a sua velocidade. 

Os nadadores de meio-fundo e fundo devem continuar a tentar manter as velocidades; 

1.4 Os nadadores devem tentar aumentar o comprimento de braçada a ritmos de 

prova sem sacrificar a cadência de braçada; 

1.5 O treino a seco deve planeado para aumentar a força e flexibilidade de 

músculos e articulações especificas da natação; 

 

2. Método sugerido para progressão de CT: 

2.1 Aumentar a velocidade (repetir as velocidades). 

 

3. Avaliar para possíveis alterações: 

3.1 Velocidade de sprint; 

3.2 Melhoria no comprimento de braçada a ritmos de provas; 

3.3 Potência na água; 

3.4 Força em grupos musculares específicos de natação. 

Objetivos e Procedimentos para o Período de Preparação Competitivo 
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1. Objetivos: 

1.1 Melhorar a resistência aeróbia e anaeróbia; 

1.2 Melhorar a habilidade de nadar distâncias superiores a ritmo de prova ou 

mudar do ritmo presente para o desejado; 

1.3 Aumentar a velocidade dos nadadores de velocidade e otimizar a potência 

anaeróbia dos nadadores de meio-fundo e fundo; 

1.4 Aumentar a habilidade de manter uma mecânica de nado positiva quando 

fatigados no final de provas; 

1.5 Aumentar a velocidade de potência muscular; 

1.6 Aumentar a potência dos nadadores de velocidade na água; 

1.7 Aumentar a flexibilidade de articulações específicas; 

1.8 Manter as capacidades aeróbias em todos os nadadores; 

1.9 Afinar os ritmos e estratégias de prova. 

 

2. Método sugerido para progressão de CT: 

2.1 Aumentar a intensidade (aumentar as repetições de velocidade); 

2.2 Aumentar a densidade (reduzir os intervalos de descanso). 

 

3. Avaliar para possíveis alterações: 

3.1 Mudanças positivas na relação entre a cadência de braçada e comprimento da 

mesma a ritmos de prova; 

3.2 Potência a seco. 

 

O planeamento multianual pode englobar a carreira de um nadador, desde a infância 

até às idades adultas. Pode englobar a preparação para os eventos de maior relevo, como os 

Campeonatos do Mundo e Jogos Olímpicos, que são realizados de dois em dois anos ou de 

quatro em quatro. Planeamento a longo prazo, planeamento anual e períodos de preparação 

são essenciais para o sucesso em natação. Sem um plano bem construído e uma visão para a 

equipa, é fácil o treinador perder-se e ficar frustrado. A divisão apropriada de um plano de 

treino com atenção aos detalhes antes da temporada começar, pode prevenir o treinador 

perder de vista os objetivos da equipa (Hannula and Thornton, 2001). A questão crítica que 

deve ser respondida em primeiro lugar: qual é o objetivo último da equipa? Em segundo 

lugar, deve ser pensado a forma para atingir e chegar ao objetivo proposto. Existem diversos 
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fatores que influenciam a base da criação de um plano a longo prazo, entre eles, os objetivos 

pessoais dos atletas e o tempo disponível para os alcançar. A componente mais básica a 

analisar no planeamento a longo prazo é o tempo. Quanto tempo têm os atletas para atingir 

o seu grande objetivo? Decidir quais as competições a participar de forma atingir os 

objetivos e apontar as mesmas dentro da época. Fazer uma lista das competições necessárias 

e tê-la como referência para a divisão do plano de treino. Não comprometer o objetivo 

principal com pequenas vitórias temporais ajuda a organizar as ideias, a criar uma direção 

certa e direta, e a redefinir a filosofia do treinador. Um plano a longo prazo ajuda a criar uma 

base de dados, do que foi realizado e o que é pretendido realizar. Quantas semanas existem 

numa época? Quanto tempo disponível de piscina temos dia a dia e semana após semana? 

Quanto tempo pode ser dedicado ao treino de força seco ao longo da época? A divisão da 

época pode ser feita em cinco fases, pré-temporada, desenvolvimento aeróbio, 

desenvolvimento anaeróbio, específico de prova e competição. As primeiras duas fases (pré-

temporada e desenvolvimento aeróbio) focam-se na construção geral da resistência. 

Para finalizar, o plano é o mapa para o sucesso. O plano a longo prazo deve ter um 

destino final assim como fornecer a direção e ser o guia para o destino/objetivo. O plano 

deve ter em conta o período envolvido, há que manter o foco no objetivo a longo prazo 

durante cada época anual. Levar os atletas a atingir o pico de forma nas provas importantes 

requer um planeamento cuidadoso. Esse plano pode e deve ser estendido a diversos anos. 

Esta gigante tarefa deve ser repartida em pequenas porções, unidades mais fáceis de gerir 

(Maglisho, 1993). 

 

INSTRUMENTOS COM UTILIDADE NA AVALIAÇÃO E 

CONTROLO DO TREINO 

QUESTIONÁRIOS WURSS-21 E DALDA 

Ao longo do tempo, os questionários, WURSS-21 e o DALDA, têm-se mostrado 

eficazes na deteção e monitoramento dos sinais e sintomas de inflamação e infeção nas vias 

respiratórias, bem como as fontes e sintomas de stress em diferentes atletas, das mais 

variadas modalidades. 

O contraste entre o stress e a recuperação de um atleta pode resultar em dois casos de 

grande importância, pouca produtividade e baixo rendimento, denominado de OR. Ou em 

casos mais sérios, em OT (Nederhof et al., 2008). O resultado do OR provêm da alta 

intensidade no treino, constante pressão em resultados de alto rendimento levando à 
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modificação dos parâmetros imunitários (Moreira et al., 2008), pois as exigências 

fisiológicas e psicológicas não são suportadas pelo atleta. São diversos os fatores que podem 

implicar o sucesso e o insucesso, provenientes tanto do ambiente desportivo, como fora dele. 

 

WURSS-21 

É um questionário que auxilia a monitorização do aparecimento de inflamações e 

infeções nas vias respiratórias. É de grande utilidade no processo de treino e controlo de 

atletas de alto rendimento. Até aos dias de hoje já foram aplicadas diversas metodologias em 

diversos contextos (Gleeson et al., 1999; Gleeson, 2000; Pyne et al., 2000; Nakamura et al., 

2006; Moreira et al., 2008; Neville, Gleeson and Folland, 2008). O questionário original, 

utilizado em experiências clínicas relacionadas à supervisão dos atletas é o WURSS-44 

(Barrett et al., 2002). O WURSS-21, versão mais curta, permite-nos retirar informações 

relacionadas às inflamações e infeções nas vias respiratórias resultantes da redução do 

sistema imunológico e das diversas fontes de stress. Estudos sugerem que os atletas de alto 

rendimento sofrem mais gripes e infeções nas vias respiratórias que atletas comuns (Jokl, 

1974; Hanley, 1976; Fitzgerald, 1991). São diversos os estudos que demonstram a relação 

entre a diminuição das funções imunitárias e o aumento da CT, aumentando a suscetibilidade 

de infeções nas vias respiratórias (Nieman et al., 1990, 1998; Matthews et al., 2002; Davis 

et al., 2004). O WURSS-21 é utilizado de forma abrangente para determinar a 

sintomatologia diária e a duração do enfraquecimento funcional de cada episódio de infeções 

nas vias respiratórias. O questionário tem na sua composição questões globais, baseadas em 

sintomas e enfraquecimento funcional/qualidade de vida (Spence et al., 2007). 

O WURSS-21 foi elaborado para refletir os resultados importantes de pessoas com 

gripes, tendo sido desenvolvido como um questionário de avaliação, com itens mensuráveis 

e domínios que mudam ao longo do tempo. Reconhece a diversidade de abordagens ao 

desenvolvimento. (Guyatt, Bombardier and Tugwell, 1986; Guyatt, Walter and Norman, 

1987; Juniper et al., 1994). O questionário foi elaborado e desenvolvido para mensurar de 

forma abrangente todas as dimensões significativas relacionadas com a saúde que são 

afetadas negativamente por uma gripe comum (Barrett et al., 2002). 

Em nadadores, só são tomadas medidas se, o aparecimento de inflamações e infeções 

nas vias respiratórias demonstre sintomas por mais de 48 horas, ou, caso seja necessário, 

tomar medicação e, ainda ter de faltar a uma unidade treino por doença. Em caso de 

aparecimento de quaisquer sinais ou sintomas, os nadadores devem, imediatamente, num 
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período de 1 a 6 horas, ser visto por um médico para um exame clínico completo. Após o 

diagnóstico devem responder ao questionário diariamente durante o período de doença. Por 

cada período de doença, devem ser apontados diversos parâmetros desde o tipo, a duração e 

a severidade do mesmo. No inverno existe um maior risco de aparecimento de inflamações 

e infeções nas vias respiratórias. Um aumento desse risco encontra-se associado aos 

nadadores, através da diminuição dos anticorpos sistémicos e anticorpos da mucosa 

laringofaríngea, como a imunoglobulina salivar A (S-IgA). Este decréscimo pode estar 

associado aos treinos intensos e stressantes que, podem não ter causado diretamente a 

doença, mas, diminuído a resistência a possível vírus ou patogénico não viral, aumentando 

o risco de inflamações e infeções nas vias respiratórias. Baixa resistência contra o vírus pode 

explicar o risco de infeção e inflamações no inverno, pois, é a época onde surge um aumento 

de surtos virais que, por sua vez aumentam o risco de infeção (Hellard et al., 2011). 

 

DALDA 

De forma a se poder responder aos inúmeros requisitos em torno de uma atleta foi 

desenvolvido o questionário DALDA. Este tem sido muito utilizado em diversos estudos. O 

seu principal objetivo é monitorizar o treino nos atletas, sendo então possível determinar e 

descobrir a(s) origem(s) do(s) sintoma(s) de stress. Os estudos realizados apresentam 

minuciosa sensibilidade do DALDA em relação à CT (Halson et al., 2002; Achten et al., 

2004; Robson-Ansley, Blannin and Gleeson, 2007; Nicholls et al., 2009). O questionário 

tem, na sua constituição, diversos fatores relacionados com o estilo vida, e como estes podem 

provocar sintomas de stress. Esta ferramenta pode ser utilizada para determinar a origem das 

respostas que o atleta apresenta em treino, com destaque para a capacidade que tem para 

tolerar as CT. Os dados permitem determinar, as respostas ao treino que podem ser 

demasiado stressantes; a quantidade ótima de stress para promover o nível de esforço ótimo 

no treino; características preliminares de OT; reações à fadiga derivada de viagens e, a 

influência do stress fora do ambiente desportivo que interfere nas respostas ao treino. 

Todas as atividades em volta de um atleta dependem de um número de fatores de stress 

que podem aparecer a qualquer momento. As origens de stress podem facilitar ou dificultar 

o comportamento (Sarason, Johnson and Siegel, 1978). É imensamente vantajoso que 

treinador e atleta aufiram as origens e os sintomas de stress que podem ocorrer a qualquer 

momento. Este conhecimento prévio permite manipular o treino dos atletas, bem como 

modificá-lo de forma apropriada para melhorar e elevar a confortabilidade das experiências 
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desportivas (Zwaga, 1973). A mensuração exata dos sintomas de stress existentes na vida de 

um atleta permite ao treinador determinar o grau de stress existente. Para entender as reações 

específicas do atleta em treino, é necessário monitorizar as origens de stress fora do ambiente 

desportivo. Um questionário na literatura em natação mostrou que, nove origens de stress 

podem afetar o rendimento e que dezanove sintomas de stress foram observados. Um registo 

dessas fontes e sintomas foi construído, permitindo ao questionado indicar em cada fator se 

era “pior que normal” (negativo), “normal”, ou “melhor que normal” (positivo). 

A primeira parte do questionário (Parte A) descreve as fontes gerais de stress que, 

podem ocorrer no dia a dia de um atleta, isto é, a alimentação, a vida em casa, na escola, no 

trabalho, os amigos, o treino, o clima, o sono, os passatempos e a saúde. A importância dada 

a esta primeira parte permite-nos determinar qualquer fator de stress geral que podem distrair 

a adaptação do atleta ao stress implementado pelo treino. O rendimento pode diminuir 

quando os fatores de stress existentes são além dos implementados no treino. A segunda 

parte do questionário (Parte B) serve para determinar os sintomas de reação ao stress 

apresentadas pelo atleta. O DALDA pode ser utilizado repetidamente durante um período de 

treino (microciclo, mesociclo). Através dele, é nos dada avaliações frequentes e consistentes 

das reações dos atletas ao stress. O treinador pode, periodicamente, examinar o progresso de 

forma a obter mudanças tendenciosas. Este processo permite um melhor entendimento do 

treinador às reações específicas de cada atleta. A relação atleta-treinador pode modificar a 

efetividade do uso deste questionário (Rushall, 1990). 

Atletas de alto rendimento, por norma, tentam obter e retirar de si a máxima adaptação 

provocada pelo stress em treino. A maioria dos recursos presentes no corpo são postos em 

uso e em causa para fazer face às CT. Quando um atleta se encontra a treinar elevadas CT, 

a importância e as capacidades de resposta a outros aspetos da sua vida tornam-se diminutas. 

Um atleta participa em ciclos de fadiga e recuperação ao longo do tempo, são diversos os 

sintomas de adaptação ao stress presente. O DALDA é uma ferramenta que permite 

mensurar esses sintomas. A mudança do número de sintomas de adaptação ao treino são 

pistas que indicam se o atleta está a treinar muito forte (o número de sintomas negativos 

aumenta) ou treinar com demasiada facilidade (o número de sintomas negativos diminui). 

Quando um atleta consegue lidar com as CT, que não são afetadas por fatores de stress fora 

do ambiente desportivo, o número de sintomas apresentados dia após dia são relativamente 

constantes. É possível durar um determinado período, esse depende da frequência e da 

intensidade das CT. A frequência do registo do questionário deve ser determinada pelo 
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treinador. Se as CT são, principalmente, de baixa intensidade, o registo pode ser feito de dois 

em dois dias, mas, se as CT são, principalmente, de alta intensidade, o registo diário é 

recomendado. O objetivo do treinador deve ser, dar fontes de stress no treino que resultem 

num registo de um número de sintomas negativos por parte dos atletas. O registo dos 

sintomas reflete como os atletas estão a reagir ao stress dado no treino. A mudança do 

número de sintomas indica alterações nas respostas ao treino. Logo, as CT devem ser 

modificadas, aumentando ou diminuindo as mesmas, de forma a retornar ao número de 

sintomas registados anteriormente. Existe uma considerável variabilidade nos atletas entre o 

treino que conseguem tolerar e quão suscetíveis estão a CT excessivas. Após um 

determinado período, os atletas perdem a capacidade de se adaptar ao estímulo imposto no 

treino. No desporto, esta fase é referida como OT. Quando as CT são reduzidas em três 

ocasiões sucessivas e não existem quaisquer fatores de stress fora do ambiente desportivo 

presentes na vida de um atleta, mas a redução nos sintomas “pior que normal” não acontece, 

significa que foi atingido o OT (Rushall, 1990). 

Esta análise técnica mede como os atletas se sentem a qualquer momento. Quanto 

maior for o número de sintomas “pior que normal” presentes, mais o atleta se sente stressado. 

É possível mensurar os seguintes fatores, as respostas aos treinos, o quão stressados ou sob 

stress se encontram, a quantidade certa de stress a implicar no treino para promover o nível 

de esforço ótimo no treino, a influência de fatores de stress externos que interferem nas 

respostas ao treino, as características preliminares de OT, e reações à fadiga devida a 

viagens. O uso deste questionário deve promover melhores decisões do treinador, das quais 

o atleta vai beneficiar para melhorar os seus rendimentos de forma mais eficaz. 

Os nadadores demonstram elevados níveis de desgaste psicológico logo, o aumento de 

S-IgA pode representar um aumento agudo, em resposta aos stresses experienciados antes e 

durante a competição (Tanner and Day, 2017).  

 

AQUECIMENTO EM NPD 

O aquecimento é uma prática comum em todo o tipo de eventos e disciplinas de caráter 

desportivo. É globalmente aceite como algo a realizar previamente à realização da 

prova/teste e na prevenção de lesões (Ekstrand, Gillquist and Liljedahl, no date; Woods, 

Bishop and Jones, 2007). Um dos fatores que contribui de forma positiva para o melhor 

rendimento possível é o aumento da temperatura muscular e corporal. O aumento da 

temperatura corporal está associado a diversas mudanças como, a diminuição do tempo para 
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atingir o pico de tensão e relaxamento muscular, a redução da resistência viscosa nos 

músculos e articulações, permitindo a otimização das funções aeróbias (Wright, 1973; Segal, 

Faulkner and White, 1986; Gray and Nimmo, 2001; Pearson et al., 2011). Um aquecimento 

ativo, que envolve esforço físico, é o método mais usual e preferido em quase todos os tipos 

de eventos e disciplinas de caráter desportivo. O aquecimento permite manter um balanço 

ácido-base no corpo, que, porventura provoca um aumento do consumo de O2 no início da 

prova/teste que, desta forma potencia o sistema aeróbio (Mandengue et al., 2005; Beedle 

and Mann, 2007; Burnley, Davison and Baker, 2011). A realização de um bom aquecimento 

reduz a rigidez muscular, tornando as ações musculares mais fáceis de realizar e de melhor 

eficiência (Proske, Morgan and Gregory, 1993). Os resultados positivos, na natação, foram 

confirmados para distâncias longas com valores baixos de concentrações láticas após 200m 

(Robergs et al., 1990). Com o aumento da FC após um aquecimento ativo e um maior 

consumo de O2 no início da prova/teste, melhor será o fornecimento de O2 aos músculos 

ativos e potencia do sistema aeróbio (Andzel, 1978; Febbraio et al., 1996; Burnley, Davison 

and Baker, 2011). Dado que não existe muita investigação científica sobre o assunto 

“aquecimento” e sobre a sua eficácia, os atletas e treinadores delineiam com base nas suas 

experiências pessoais. Existem um conjunto de variáveis que devem ser tidas em conta, o 

que dificulta a caracterização do aquecimento. Entre elas estão, o volume, a intensidade, o 

intervalo de recuperação e a falta de aquecimentos standards (Fradkin, Zazryn and Smoliga, 

2010). O resultado da falta de conhecimento sobre o assunto tornam os efeitos do 

aquecimento ambíguos em relação aos rendimentos tidos nas provas/testes (Robergs et al., 

1990; Mitchell and Huston, 1993; Neiva et al., 2011; Balilionis et al., 2012). 

Aquecimento ativo é todo o tipo de exercício que podem ou não envolver exercícios 

corporais específicos para um dado desporto/disciplina. Tem o objetivo de aumentar a 

atividade metabólica e produção de calor para preparar uma atividade principal (Shellock 

and Prentice, no date; Woods, Bishop and Jones, 2007). Foram apresentadas conclusões 

positivas para distâncias longas, entre elas, baixas concentrações láticas após a realização de 

200m de natação numa intensidade alta (Robergs et al., 1990). 

O aquecimento a seco é um procedimento possível antes do aquecimento específico 

dentro de água. A composição deve considerar exercícios que permitem estimular todo o 

corpo, do geral para o específico, de intensidade reduzida para a moderada englobando 

exercícios de força que possibilitem efeitos de potência após a ativação (Neiva et al., 2015). 
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Devem ser incluídos exercícios que permitem uma transferência para dentro de água, isto é, 

semelhantes aos realizados no meio aquático.  

Foram encontrados valores de concentração láctica inferiores após a realização de 

200m no estilo livre, aquando na realização do aquecimento esteve incluída uma tarefa de 

4x50m a 111% do VO2max (Robergs et al., 1990). O aquecimento deve ter uma duração 

entre os 12 min a 18 min, incluindo tarefas de curta distância que são realizadas 

progressivamente, de baixa intensidade para velocidades de ritmo de prova. Podem ser 

utilizadas para a melhoria do rendimento através da estimulação dos sistemas energéticos 

que, serão recrutados na realização da prova competitiva (Bishop, 2003; McGowan et al., 

2015). No que toca ao volume, deve ser entre os 500m e 1500m. Há que ter atenção à 

intensidade realizada durante o aquecimento, de forma a prevenir fadiga, podendo 

comprometer o rendimento desportivo. Os tempos de transição entre o aquecimento e a 

realização da prova devem ser curtos, entre os 8 min e os 20 min, desta forma a rentabilizar 

os efeitos do aquecimento (Neiva et al., 2017). Os tempos dos 200m e dos 100m foram 

1.38% melhores com 10 min e 20 min (Zochowski, Johnson and Sleivert, 2007; West et al., 

2013). O sustento de uma temperatura elevada no corpo todo durante intervalos de curta 

duração e uma elevada FC no início da prova potencia o aumento do consumo de O2, 

mecanismos estes responsáveis pela melhoria do rendimento (Zochowski, Johnson and 

Sleivert, 2007; West et al., 2013). 

 

PROTOCOLOS NA AVALIAÇÃO E CONTROLO DE TREINO EM NPD 

Os testes fisiológicos são uma ferramenta de muitos programas de natação em alto 

rendimento. A avaliação das medidas do rendimento na prática e da sua fisiologia fornecem 

informações fundamentais ao treinador, ao atleta e ao fisiologista desportivo sobre as 

respostas às CT por parte do atleta (Smith, Norris and Hogg, 2002). Especificamente, no 

caso da natação, está intimamente relacionada com as adaptações fisiológicas induzidas pelo 

programa de treinos do atleta (Edelmann-nusser, Hohmann and Henneberg, 2002). As 

determinações das várias componentes envolvidas no rendimento podem dar informações 

importantes do processo de treino e do possível potencial para a competição. O teste mais 

prático e realizado em atletas de alto rendimento é, geralmente, aquele que pode ser 

reproduzido mais facilmente no ambiente do treino. A facilidade de testar é especialmente 

importante na natação, dado que os movimentos e as exigências fisiológicas não são 

possíveis de replicar em espaço laboratorial.  
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Os testes progressivos incrementais são realizados frequentemente para determinar as 

adaptações fisiológicas dos nadadores. A concentração de Lac e a FC são as medidas sobre 

uma variedade de intensidade, culminando num esforço máximo (Pyne, Lee and Swanwick, 

2001; Anderson et al., 2006). Os testes incrementais de natação também fornecem feedback 

nas medições de rendimento como o ritmo, a braçada e as características dos movimentos 

com o aumento da velocidade. A relação entre o Lac e a velocidade têm sido utilizadas para 

monitorizar a forma física dos nadadores, identificando a intensidade (ritmo a cada 100m) a 

um Lac fixo ou no LL. A premissa principal deste tipo de testes é a utilidade do LL, como 

medida submáxima de resistência e dedução dos reflexos das adaptações induzidas pelo 

treino que ocorrem na musculatura esquelética (Pyne, Lee and Swanwick, 2001). O 

planeamento das tarefas de treino deve envolver elementos de carga física, características 

técnicas e parâmetros de braçada. A relação distância tempo de um curto intervalo de tempo 

em natação pode ser utilizado para desenvolver as tarefas de treino que requisita um estímulo 

intenso fisiologicamente e mecanicamente. O objetivo do teste é fornecer informação 

objetiva da capacidade aeróbia e da resistência do nadador (Pyne, Lee and Swanwick, 2001; 

Smith, Norris and Hogg, 2002; Anderson et al., 2006; Psycharakis et al., 2008; Turner, Smith 

and Coleman, 2008). 

Uma aplicação comum de testes fisiológicos em programas de natação de alto nível é, 

a prescrição e a monitorização do treino. A mensuração do consumo máximo de O2 é 

logisticamente desafiante com atletas de alto nível, a realização do mesmo dá-nos 

informação valiosa da relação entre a resposta cardiorrespiratória e diferentes domínios da 

intensidade do treino (Dekerle et al., 2010). São diversos os métodos que envolvem a 

quantificação da CT na natação, como a FC, Lac e Perceções de Esforço, como a fadiga, dor 

e saúde. Essas perceções e observações são de caráter subjetivo. Ainda existem as 

observações por parte do treinador ou de um cientista (Smith, Norris and Hogg, 2002; 

Borresen and Lambert, 2009). Apesar de tudo, não existe um simples marcador fisiológico 

capaz de quantificar a relação entre a CT e o rendimento desportivo. As exigências 

fisiológicas de diversas séries de repetições em natação podem ser avaliadas através da FC, 

Lac e Perceções de Esforço (Pyne, Lee and Swanwick, 2001; Smith, Norris and Hogg, 2002; 

Borresen and Lambert, 2009; Wallace, Slattery and Coutts, 2009). Uma consideração chave 

é, a estabilidade longitudinal relativa da relação entre diversos valores de limiares de 

potência (velocidade) e os valores associados à FC e Perceções de Esforço usados como 
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marcadores práticos na intensidade do treino (Foster, Fitzgerald and Spatz, 1999). Dada esta 

estabilidade, a monitorização da FC e Lac no treino deverá ser informação util. 

A utilidade do perfil de Lac para monitorizar as mudanças induzidas pelo treino no LL 

já se encontra estudado e investigado (Reilly and Woodbridge, 1999; Pyne, Lee and 

Swanwick, 2001). A natureza multidisciplinar da natação (estilos de livre, mariposa, costas, 

bruços e estilos) são utilizados. São mais uma limitação em relação a outros desportos de 

locomoção única. Na maioria dos eventos presentes numa prova de natação (particularmente 

os que estão entre os 50m a 400m, 30s a 4 minutos de duração respetivamente) requerem 

contribuições significativas quer de fontes aeróbias quer de fontes anaeróbias (Maglisho, 

1993). 

A premissa principal de um teste progressivo são as respostas da FC e do Lac 

sanguíneo ao exercício submáximo, são indicadores sensíveis da resistência (Billat and 

Koralsztein, 1996) e a resposta do Lac sanguíneo encontra-se relacionada com as adaptações 

induzidas pelo treino que ocorrem na musculatura esquelética (Pelayo et al., 1996). Outra 

especificidade do teste progressivo de 5x200m é o estilo em que vai ser realizado. Por norma 

os nadadores especialistas em estilo de livre, costas e bruços realizam no seu estilo principal. 

Os nadadores especialistas em mariposa e estilos têm tendência para realizar no estilo de 

livres. A falha de correlação com a melhoria de rendimentos pode estar relacionada com a 

especificidade do teste progressivo de 5x200m. O protocolo requer esforços repetitivos de 

200m, o que pode não servir alguns nadadores de velocidade que focam o seu treino em 

provas de distâncias curtas, 50m e 100m.   

A utilização de patamares de 200m são requisito mais específico para o treino e 

competição dos nadadores velocidades e meio-fundo. A distância de 200m representa um 

equilíbrio entre o metabolismo e a obtenção de velocidades que são mais específicas a nível 

competitivo. O aumento da velocidade a cada patamar corresponde a 80%, 85%, 90%, 95% 

e >95% da sua melhor marca mais recente aos 200m para o primeiro, segundo, terceiro, 

quarto e quinto patamar respetivamente. Cinco realizações de 200m a uma velocidade 

constante no estilo de livre dentro de ciclos de 5 min. A quinta e última realização dos 200m 

é um esforço máximo.  
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METODOLOGIA 

AMOSTRA 

A amostra deste estudo foi composta por 10 nadadores (n=10), de nível nacional. Dos 

nadadores participantes, 4 foram masculinos e 6 foram femininos. A inclusão na amostra 

obedeceu aos seguintes critérios: (1) possuir o mínimo de prática desportiva federada 

superior ou igual a duas épocas desportivas consecutivas e (2) evidenciar assiduidade mensal 

ao treino, superior a 80%. A valia técnica da amostra foi feita em função da pontuação FINA 

na prova oficial de 200 m Livres. Para efeitos de caracterização da amostra, foram recolhidas 

e registadas a idade e duas medidas antropométricas, a estatura (cm), massa corporal (kg). 

 
Nadadoras Femininas Nadadores Masculinos 

Média DP Min Máx Média DP Min Máx 

Idade (anos) 14,47 1,19 13,08 16,63 17,80 1,17 16,31 18,74 

Estatura (cm) 161,67 6,47 150,00 168,00 178,50 4,65 173,00 184,00 

Massa Corporal 

(kg) 
57,08 5,89 49,00 63,00 73,38 3,50 69,00 76,50 

Pontos FINA 512,17 17,75 492,00 541,00 551,50 47,73 500,00 596,00 

Tabela 3 Valores médios, desvio padrão, mínimo e máximo das medidas antropométricas e valia de desempenho (Melhor 

pontuação FINA no evento de 200m Livres) da amostra 

 

AVALIAÇÃO DA PERCEÇÃO DAS FONTES E SINTOMAS DE 

STRESS - DALDA 

O questionário DALDA (Rushall, 1990) revela-se sensível à progressão e regressão 

das CT no que toca aos sintomas de stress e às alterações imunológicas. É um questionário 

prático, não invasivo e útil na monitorização do treino em diferentes modalidades. O 

DALDA teve como utilidade perceber as mudanças de CT e a adaptação por parte dos atletas, 

tendo sido aplicado no final da semana de treino anterior onde o protocolo de nado foi 

aplicado, de forma a haver melhor perceção da origem e os sintomas de stress. 

 

REGISTO DE SINTOMAS RESPIRATÓRIOS DO TRATO SUPERIOR 

– WURSS-21 

O questionário WURSS-21 proposto por (Barrett et al., 2009) tem como objetivo 

relacionar as respostas obtidas com marcadores imunológicos e hormonais. A sua aplicação 

foi apenas realizada exclusivamente caso o atleta, em dia de teste, apresenta-se possíveis 
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sintomas de infeção ou inflamação a nível respiratório. O WURSS-21 é um instrumento 

auxiliar de possíveis ocorrências e incidências de inflamações e/ou infeções a nível do 

sistema respiratório. Este apresenta grande utilidade no decorrer do processo de treino e 

monitorização em atletas de alto rendimento das diferentes modalidades (Spence et al., 

2007). O WURRS-21 é uma versão reduzida do WURSS-44, foi igualmente validado, 

permitindo obter informações sobre os sintomas de infeção ou inflamação a nível do sistema 

respiratório provenientes da baixa imunidade devido a fatores externos de stress. O 

questionário é constituído por 21 questões que procura recolher informações sobre a saúde, 

desde sintomas à qualidade de vida. 

 

DESIGN EXPERIMENTAL 

AQUECIMENTO 

O aquecimento tem como principais objetivos a preparação física e mental para o 

treino, realização de testes e competição, prevenindo lesões e potencializando a técnica 

desportiva a executar em cada desporto (Neiva et al., 2014). O aquecimento é um conjunto 

de práticas passivas ou ativas que compreendem alterações fisiológicas assim como o 

aumento da temperatura corporal e consequentemente: 

1. Aumento do pico da tensão e relaxamento muscular. 

2. Diminuição da resistência viscosa dos músculos e articulações. 

3. Aumento da vasodilatação. 

4. Aumento do fluxo sanguíneo muscular. 

5. Aumento da eficiência aeróbia e anaeróbia. 

6. Diminuição da acumulação de La muscular. 

7. Aumento da capacidade de tamponamento. 

8. Aumento da FC e do consumo de O2. 

9. Aumento da cinética do consumo muscular. 

10. Aumento das atividades moto neuronais. 

11. Diminuição da rigidez muscular. 

Um estudo recente revela que um aquecimento demasiado longo pode prejudicar o 

rendimento do nado (Neiva et al., 2015). Foi verificado que diferentes intensidades em 

tarefas especificas no aquecimento provocam alterações fisiológicas e biomecânicas no 

decorrer da prova. A realização de uma tarefa aeróbia foi uma alternativa ao costume ritmo 

de prova, desta forma a exigência do aquecimento foi reduzida e possibilitou a simulação de 
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movimentos a realizar no teste, desde a FG à DC. O aquecimento utilizado foi suficiente 

para preparar o indivíduo a responder aos vários estímulos fisiológicos a que esteve sujeito. 

A sua duração, em tempo 15 min a 20 min, e em distância 1000 m a 1500 m. No seu 

desenvolvimento conteve tarefas de intensidade moderada (tarefas aeróbias no nado de crawl 

e com mistura de estilos), conteve tarefas de carácter técnico (potenciando a preparação da 

coordenação dos membros inferiores e membros superiores, relevando a eficiência do nado), 

e conteve uma tarefa de ativação (progressiva ou de velocidade) como preparação para a 

tarefa principal da unidade de treino e de forma a preparar da melhor maneira os sistemas 

energéticos do nadador. 

Aquecimento 

Tarefas VOL 

200m L + 100m E + 2x100m (Pr/N/TT/N) 500m 

4x50m L/E1 c/15m Máx (P/V/C) 600m 

100m N 700m 

8x50m Prog 1100m 

100m N 1200m 

1x25m Máx 1225m 

75m N 1300m 

Tabela 4 Aquecimento padronizado 

 

PROTOCOLO DE NADO PROGRESSIVO 5X200M 

O pressuposto deste teste é fornecer informação objetiva ao treinador sobre a 

capacidade aeróbia do nadador (Smith, Norris and Hogg, 2002; Anderson et al., 2008). É 

um teste progressivo no qual são retiradas várias medições às respostas nas diferentes 

velocidades, sistema cardiovascular (através da FC), metabólico (através da concentração de 

Lac no sangue) e mecânico (FG a cada 50m). As respostas são indicadores sensíveis da 

resistência e da concentração de Lac no sangue, estando relacionadas com as adaptações do 

treino presentes na musculatura esquelética (Foster et al., 1993). Os 200 m representam um 

compromisso entre atingir um estado metabólico estável e o alcançar velocidades que são 

mais específicas para níveis competitivos.  

Cinco patamares com velocidades de realização diferentes, da mais lenta para a mais 

rápida em ciclos de 5 min. A velocidade de cada patamar foi deduzida através da melhor 

marca pessoal na distância de 200 m no estilo livre. Da velocidade mais lenta para a mais 
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rápida, isto é, do primeiro patamar para o quinto, foram realizados a 80%, 85%, 90%, 95% 

e >95%, respetivamente. 

O tempo de cada repetição de 200 m foi calculada previamente à realização do teste. 

Foi adicionado 2,5 s à melhor marca pessoal na distância, uma vez que durante o protocolo 

a saída foi realizada dentro de água, com impulso na parede. 

De forma a realizar o teste progressivo aeróbio, 5x200 m, certificou-se que foi 

realizado numa piscina de 25 m e existia um cronómetro com facilidade de determinar a FG. 

Para obter a FG. Esta foi conseguida através de um cronómetro Golfinho® em todos os 5 

patamares, nos 3º, 5º e 7º segmentos de 25 m e registadas manualmente na folha de registo. 

Através da FG, foi adquirida a média que foi utilizada para determinar a Distância de 

Ciclo e por sua vez o Índice de Nado. 

 

𝐷𝑖𝑠𝑡â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑒 𝐶𝑖𝑐𝑙𝑜 (𝑚) =
𝑉𝑒𝑙𝑜𝑐𝑖𝑑𝑎𝑑𝑒 𝑑𝑒 𝑁𝑎𝑑𝑜 (

𝑚
𝑠 )

𝑀é𝑑𝑖𝑎 𝑑𝑎𝑠 𝐹𝑟𝑒𝑞𝑢ê𝑛𝑐𝑖𝑎𝑠 𝐺𝑒𝑠𝑡𝑢𝑎𝑖𝑠 (𝐻𝑧)
 ×  60 

Equação 1 Equação para determinar a distância de ciclo 

Í𝑛𝑑𝑖𝑐𝑒 𝑑𝑒 𝑁𝑎𝑑𝑜 (
𝑚

𝑠2
) = 𝑉𝑒𝑙𝑜𝑐𝑖𝑑𝑎𝑑𝑒 (

𝑚

𝑠
) × 𝐷𝑖𝑠𝑡â𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑒 𝐶𝑖𝑐𝑙𝑜 (𝑚) 

Equação 2 Equação para determinar o Índice de Nado 

Foi constituída uma folha de registo com os tempos a realizar, em cada patamar, por 

cada atleta (Savage and Pyne, 2013). Os tempos realizados em cada patamar foram 

convertido em velocidades (m/s) (Savage and Pyne, 2013). 

 

PROCEDIMENTOS DE RECOLHAS DE DADOS 

MEDIÇÃO R-R 

Os intervalos R-R foram registados através de batimento a batimento no Polar V800 

com auxílio de uma banda de FC Polar H10 que permite a gravação de todos os batimentos 

cardíacos em função R-R com uma frequência de 5 kHZ, mesmo dentro de água. 

A gravação de todos os batimentos cardíacos foi registada ininterruptamente desde o 

início do teste até à sua conclusão.  

Os intervalos de cada patamar foram extraídos do Polar V800 e analisados no software 

Kubios HRV (version 3, Biosignal Analysis and Medical Imaging Grou at the Department 

of Applied Physics, Universisty of Kuopio, Kuopio, Finland). Posteriormente foi aplicado 

um filtro “Custom” para correção de possíveis artefactos.  
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Após a correção dos possíveis artefactos, foram assumidas que as potências das 

diferentes bandas de frequência. A banda de BF foi determinada entre 0.04 e 0.15 Hz e banda 

de AF foi determinada entre 0.15 e 1.5 Hz. (Aubert, Seps and Beckers, 2003). 

 

MEDIÇÃO DE LAC 

No final de cada patamar foi colhida uma amostra de sangue capilar na parte proximal 

do dedo indicador esquerdo. As amostras sanguíneas foram analisadas num analisador 

portátil de Lac previamente calibrado, Lactate Pro 2 . Após a quinta repetição de 200 m, 

foram recolhidas microamostras de sangue capilar após 3 min, de forma a registar o pico de 

concentração de Lac após o teste.  

 

DETERMINAÇÃO DOS LIMIARES DE LAC 

A determinação dos valores de LL e de LAn foram obtidos através da modelação da 

curva de acumulação do Lac recorrendo ao programa Ergonizer (software for Metabolic 

Performance Diagnostics versão 5.3.0.). 

Na generalidade foram aplicados os conceitos inicialmente apresentados por (Coyle et 

al., 1983; Beaver, Wasserman and Whipp, 1985; Wasserman, Beaver and Whipp, 1986; 

Roecker et al., 2000; Péronnet and Aguilaniu, 2006). 

Sumariamente a determinação do valor de "Limiar Anaeróbio" de Wasserman (LT) 

resulta da intensidade à qual se reporta o início do aumento do valor do Lac acima do valor 

basal (concentração de Lac sanguíneo em repouso). O LAn resulta da aplicação do proposto 

por e coincide com o crescimento de 1.5 mmol/l acima do valor do LT, e que traduz o 

incremento exponencial deste metabolito. 

 

DETERMINAÇÃO DOS LVFC 

Neste estudo, os valores do espetro de frequência analisados foram os últimos 90s de 

cada patamar (Di Michele et al., 2012). Através da análise do domínio de frequência, retirou-

se os dados do pico de frequência e da potência absoluta das AF em cada patamar. Para o 

cálculo dos LVFC, os valores do pico e frequência e de potência absoluta foram 

multiplicados para obter um valor único por patamar. 

Dos 4 métodos apresentados posteriormente, dois deles representam, no domínio de 

frequência, os resultados do sucessivos da multiplicação entre os picos de frequência de AF, 

Hz, e as potências absolutos de AF, m.s2, para os diferentes períodos de tempo síncronos, 
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HF_90 e HF_3x30. Os dois outros métodos representam os resultados não lineares do Plot 

de Poincare, de SD1, em m.s. 

Os limiares foram determinados por inspeção visual: quando os valores apresentaram 

um pico num determinado patamar. 

 

HF_90 

Os valores expressos representam a média de todos os pontos presentes no intervalo 

de 90s por patamar. O gráfico é constituído por 5 pontos, todos eles superiores a 0. O que se 

procura da análise do mesmo são dois picos distintos como se pode verificar no gráfico 

abaixo. O primeiro pico representa o LVFC1 e segundo representa o LVFC2. De acordo com 

o gráfico abaixo o LVFC1 corresponde à velocidade realizada no 1º Patamar e o LVFC2 

corresponde à velocidade realizada no 3º Patamar. 

 

Figura 1 Gráfico representativo da análise do método HF_90 

 

HF_3x30 

Os valores representativos deste método têm em conta o valor médio de todos os 

pontos de um intervalo de 30s. Isto é, por cada 90s por patamar foi dividido em intervalos 

de tempo mais curtos, 30s. Cada patamar está representado por 3 pontos. O objetivo foi 

realizar uma análise mais minuciosa. A análise deste gráfico tem a mesma lógica que o 

método anteriormente apresentado, HF_90. Pretende-se inspecionar dois picos distintos O 

primeiro pico representa o LVFC1 e segundo representa o LVFC2. De acordo com o gráfico 

abaixo o LVFC1 corresponde à velocidade realizada no 1º Patamar e o LVFC2 corresponde 

à velocidade realizada no 3º Patamar. 
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Figura 2 Gráfico representativo da análise do método HF_3x30 

 

SD1_90 

Os valores constituídos neste método fazem parte de uma representação gráfica 

bidimensional da relação entre os intervalos RR consecutivos. Da mesma forma que o 

método HF_90, os valores expressos representam a média de todos os pontos presentes no 

intervalo de 90s por patamar. O gráfico é, também, constituído por apenas 5 pontos, todos 

eles superiores a 0. O que se procura da análise do mesmo são dois picos distintos como se 

pode verificar no gráfico abaixo. O primeiro pico representa o LVFC1 e segundo representa 

o LVFC2. De acordo com o gráfico abaixo o LVFC1 corresponde à velocidade realizada no 

1º Patamar e o LVFC2 corresponde à velocidade realizada no 3º Patamar. 

 

Figura 3 Gráfico representativo da análise do método SD1_90 

 

SD1_3x30 

Os valores representativos deste método fazem parte de uma representação gráfica 

bidimensional da relação entre os intervalos RR consecutivos e têm em conta o valor médio 
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de todos os pontos de um intervalo de 30 s. Isto é, por cada 90 s por patamar foi dividido em 

intervalos de tempo mais curtos, 30 s. Cada patamar está representado por 3 pontos. O 

objetivo foi realizar uma análise mais minuciosa. A análise deste gráfico tem a mesma lógica 

que o método anteriormente apresentado, HF_90. Pretende-se inspecionar dois picos 

distintos O primeiro pico representa o LVFC1 e segundo representa o LVFC2. De acordo com 

o gráfico abaixo o LVFC1 corresponde à velocidade realizada no 1º Patamar e o LVFC2 

corresponde à velocidade realizada no 3º Patamar. 

 

Figura 4 Gráfico representativo da análise do método SD1_3X30 

 

HF_90; HF_3x30; SD1_90; SD1_3x30 

Por último foi realizada uma sobreposição dos gráficos representativos dos 4 métodos 

(HF_90; HF_3x30; SD1_90; SD1_3x30) para facilitar a inspeção visual e consequente 

análise das suas semelhanças e relações entre eles. 

 

Figura 5 Gráfico representativo dos 4 métodos, HF_90; HF_3x30; SD1_90; SD1_3x30 
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ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os resultados foram analisados através da folha de cálculo Microsoft Excel 16.0 do 

software IBM SPSS Statistics 27. 

Para o tratamento de dados utilizou-se a estatística descritiva, nomeadamente através 

de parâmetros de tendência central (média) e de dispersão (mínimo, máximo e desvio 

padrão). Para comparar as diferenças entre os 4 métodos, para determinar os LVFC em 

ambos os sexos, foi utilizado dois testes de NPar, o Friedman test e o W of Kendall test 

(medidas repetidas). Para comparar as diferenças entre cada dois métodos (entre o método 

de Lac e cada um dos métodos de VFC) foi utilizado o Coeficiente de Correlação de Rho de 

Spearman-Rank. Para comparar os valores obtidos de duas variáveis distintas por um mesmo 

momento foi utilizado o Wilcoxon test (medidas repetidas). 
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APRESENTAÇÃO DOS RESULTADOS 

Durante a realização do Teste Progressivo 5x200m, diversos dados de inúmeras 

variáveis foram obtidos ao longo dos patamares e por patamares e, dados adquiridos através 

dos obtidos, entre eles os tempos de execução com respetivos parciais de 50 m, VFC, Lac, 

FC, FG, DC e IN. 

Todos os valores obtidos e posteriormente apresentados são relacionados aos limiares 

determinados. Iram ser apresentados, em alguns casos, o máximo, mínimo e média dessas 

variáveis. 

Ao tempo realizado por cada patamar foi calculada a velocidade (m/s) respetiva, bem 

como os equivalentes de VFC, Lac, FC, FG, DC e IN. 

A FC é o principal método que os treinadores utilizam para monitorizar os seus 

atletas antes, durante e após o treino. Podem ser de diversas formas para mensurar as 

intensidades de treino e avaliar as mudanças na condição física do atleta. Uma das vantagens 

é sua facilidade de leitura e de contagem, mas também está sujeita a influências relacionadas 

com o exterior ao ambiente de treino que podem levar a interpretações erradas. 

Recolher amostras de sangue para determinar a acidez lática presente no sangue é o 

melhor procedimento para ser realizado na lateral da piscina. É a melhor forma de 

monitorizar os efeitos metabólicos aeróbios e anaeróbios resultantes do treino. São inúmeras 

as respostas ao treino que se podem retirar.  

FG é uma medida extremamente comum, é constituída por 3 ciclos de nado, isto é, 

nos estilos de livre e costas, 6 braçadas alternadas. 

A DC ou distância por braçada, refere-se á distância que o nadador percorre por cada 

ciclo de braçada. A distância é calculada pelo número de metros que o nadador perfaz por 

cada ciclo de braçada. 

O IN é dado pelo produto entre a Velocidade e a DC. Quanto maior for o seu valor 

mais eficiente é a braçada do nadador. 

A apresentação dos resultados inicia-se com a comparação e relação entre cada 

método utilizado para determinar os LVFC. Isto permite-nos perceber se existe uma relação 

entre os 4 métodos para determinar os LVFC através do Friedman test e W of Kendall test, 

separado por géneros. 

A segunda parte desta apresentação tem como objetivo compreender qual a 

comparação e relação entre os Limiares de Lac e cada método para determinar os LVFC 

através da Coeficiente de Correlação de Rho de Spearman-Rank e Wilcoxon test. 
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Serão ainda apresentados para os dois limiares, LL e LAn, os equivalentes de FC, 

Lac, FG, DC e IN. 

 

COMPARAÇÃO E RELAÇÃO ENTRE OS 4 MÉTODOS DE 

LIMIARES OBTIDOS ATRAVÉS DA VFC 

  Sexo = Feminino 
  Teste Friedman Teste W de Kendall 
 

Método de 

Análise de 

VFC 

HF_LL_90 HF_LAn_90 HF_LL_90 HF_LAn_90 
 HF_LL_3x30 HF_LAn_3x30 HF_LL_3x30 HF_LAn_3x30 
 SD1_LL_90 SD1_LAn_90 SD1_LL_90 SD1_LAn_90 
 SD1_LL_3x30 SD1_LAn_3x30 SD1_LL_3x30 SD1_LAn_3x30 

Estatística 

do Teste 

N 6 6 6 6 

W de Kendall   0,167 0,67 

x^2 3 1,2 3 1,2 

df 3 3 3 3 

Significância 

Sig. 
0,392 0,753 0,392 0,753 

Tabela 5 Testes estatístico Friedman e W de Kendall dos métodos HF_90, HF_3x30, SD1_90 e SD1_3x30 do sexo feminino 

  Sexo = Masculino 
  Teste Friedman Teste W de Kendall 
 

Método de 

Análise de 

VFC 

HF_LL_90 HF_LAn_90 HF_LL_90 HF_LAn_90 
 HF_LL_3x30 HF_LAn_3x30 HF_LL_3x30 HF_LAn_3x30 
 SD1_LL_90 SD1_LAn_90 SD1_LL_90 SD1_LAn_90 
 SD1_LL_3x30 SD1_LAn_3x30 SD1_LL_3x30 SD1_LAn_3x30 

Estatística 

do Teste 

N 4 4 4 4 

W de Kendall    0,25 

x^2  3  3 

df 3 3 3 3 

Significância 

Sig. 
 0,392  0,392 

Tabela 6 Testes estatístico Friedman e W de Kendall dos métodos HF_90, HF_3x30, SD1_90 e SD1_3x30 do sexo 

masculino 

É possível verificar que existem não existem diferenças (p<0,05) entre os 4 métodos 

de determinação de LVFC, comparando os dois géneros separadamente. 

Foram realizados 4 métodos para obter os LVFC, HF_90, HF_3X30, SD1_90 e 

SD1_3x30. 

Através do test W de Kendall, podemos verificar que a correlação entre os 4 métodos 

é superior para LAn do que para LL no sexo feminino. Devido á curta amostra do sexo 

masculino não permitiu obter resultados concretos para o LL. Apesar disso, analisando na 
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globalidade os valores obtidos, podemos afirmar que existe relação entre os 4 métodos para 

determinar os LVFC quer no sexo feminino como no sexo masculino. 

 
Nadadores Femininas Nadadores Masculinos 

Média DP Min Máx Média DP Min Máx 

HF_90 
LL 

m/s 

1,25 0,07 1,19 1,35 1,31 0,03 1,28 1,34 

LAn 1,32 0,06 1,23 1,39 1,43 0,13 1,34 1,61 

HF_3x30 
LL 1,27 0,06 1,19 1,35 1,31 0,03 1,28 1,34 

LAn 1,33 0,06 1,23 1,38 1,46 0,14 1,34 1,61 

SD1_90 
LL 1,25 0,04 1,19 1,30 1,31 0,03 1,28 1,34 

LAn 1,34 0,04 1,29 1,38 1,46 0,14 1,34 1,61 

SD1_3x30 
LL 1,25 0,04 1,19 1,30 1,31 0,03 1,28 1,34 

LAn 1,34 0,04 1,29 1,38 1,46 0,14 1,34 1,61 
Tabela 7 Valores médios, desvios padrões, mínimos e máximos do limiar lático e limiar anaeróbio dos métodos HF_90, 

HF_3x30, SD1_90 e SD1_3x30 em nadadoras femininas e nadadores femininos 

Podemos observar pela tabela em cima que o valor médio do LL em Nadadoras 

Femininas nos 4 métodos para determinar os LVFC variam num intervalo de 0,02 m/s, entre 

1,25 m/s e 1,27 m/s.  Assim como o valor médio do LAn, entre 1,32 m/s e 1,34 m/s. Entre 

as nadadoras femininas, a atleta com a velocidade na zona de LL mais lento realizou a uma 

velocidade de 1,19 m/s. Enquanto que a atleta que apresenta a velocidade mais elevada na 

zona de LL realizou, para HF a 1,23 m/s e para SD1 a 1,29 m/s. Entre as nadadoras 

femininas, a atleta com a velocidade na zona de LAn mais lento realizou, para HF a uma 

velocidade de 1,23 m/s e para SD1 a uma velocidade de 1,29 m/s. Enquanto que a atleta que 

apresenta a velocidade mais elevada na zona de LAn realizou, para HF_90 a 1,39 m/s e para 

HF_3x30 e SD1 a 1,38 m/s. 

Nos Nadadores Masculinos pode ser observado um mesmo valor em média para o 

LL obtido ao longo dos 4 métodos para determinar os LVFC, de 1,31 m/s. No que toca ao 

LAn, este varia num intervalo de 0,03 m/s, entre 1,43 m/s e 1,46 m/s. A variação do intervalo 

ser superior tem a ver com a dispersão dos resultados obtidos (DP varia entre 0,13 m/s e 0,14 

m/s). Entre os nadadores masculinos, o atleta com a velocidade na zona de LL mais lento 

realizou a uma velocidade de 1,28 m/s. Enquanto o atleta que apresenta a velocidade mais 

elevada na zona de LL realizou a 1,34 m/s. Entre os nadadores masculinos, o atleta com a 

velocidade na zona de LAn mais lento realizou a uma velocidade de 1,34 m/s. Enquanto que 

o atleta que apresenta a velocidade mais elevada na zona de LAn realizou a 1,61 m/s. 
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COMPARAÇÃO E RELAÇÃO ENTRE OS LVFC E DE LAC 

HF_90 

 LL LAn 

Feminino Masculino Feminino Masculino 

Spearman 
ρ 0,699 0,698* 

Sig 0,024 0,025 

Wilcoxon 
Z -1,193 -0,409 

Sig 0,233 0,683 

Lac 

Média 1,22 1,31 1,30 1,44 

DP 0,04 0,03 0,03 0,05 

Min 1,18 1,28 1,27 1,41 

Máx 1,28 1,33 1,35 1,51 

HF_90 

Média 1,25 1,31 1,32 1,43 

DP 0,07 0,03 0,06 0,13 

Min 1,19 1,28 1,23 1,34 

Máx 1,35 1,34 1,39 1,61 
Tabela 8 Teste estatístico Spearman e Wilcoxon nos métodos Lac e HF_90 no limiar lático e limiar anaeróbio 

É possível verificar que não existem diferenças (p<0,05) entre os Limiares de Lac e 

os LVFC.  

Os LVFC apresentam valores superiores aos Limiares de Lac, o que representa 

valores superiores de velocidade a executar.  

Nas Nadadoras Femininas, os valores médios entre as duas variáveis apresentadas 

diferem, quer para o LL quer para o LAn, de 0,02 m/s. Os valores mínimos e máximos 

apresentam a mesma tendência, valores de HF_90 superiores a Lac, 0,01 m/s e 0,07 m/s 

respetivamente. 

Nos Nadadores Masculinos, não existem tendências, isto é, existem igualdades entre 

os dois métodos e ambos os métodos em certos parâmetros apresentam valores superiores 

em relação ao outro. Os valores médios e mínimos para o LL são iguais através da análise 

dos dois métodos. Os valores médios e mínimos para LAn através da análise por HF_90 são 

inferiores comparando com a análise através de Lac, 0,01 m/s e 0,06 m/s respetivamente. Os 

valores máximos em ambos os Limiares, LL e LAn, são superiores através da análise de 

HF_90 em comparação através da análise de Lac, 0,01 m/s e 0,10 m/s. 
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HF_3X30, SD1_90 E SD1_3X30 

 LL LAn 

Feminino Masculino Feminino Masculino 

Spearman 
ρ 0,747* 0,713* 

Sig 0,013 0,021 

Wilcoxon 
Z -1,355 -1,304 

Sig 0,176 0,192 

Lac 

Média 1,22 1,31 1,30 1,44 

DP 0,04 0,03 0,03 0,05 

Min 1,18 1,28 1,27 1,41 

Máx 1,28 1,33 1,35 1,51 

HF_3x30, 

SD1_90 e 

SD1_3x30   

Média 1,25 1,31 1,34 1,46 

DP 0,04 0,03 0,04 0,14 

Min 1,19 1,28 1,29 1,34 

Máx 1,30 1,34 1,38 1,61 
Tabela 9 Teste estatístico Spearman e Wilcoxon nos métodos Lac e HF_3x30, SD1_90 e SD1_3x30 no limiar lático e limiar 

anaeróbio 

É possível verificar que não existem diferenças (p<0,05) entre os Limiares de Lac e 

os LVFC.  

Após a análise dos resultados através de HF_3x30, SD1_90 e SD1_3x30, os valores 

apresentados na tabela acima são iguais. Desta forma serão apresentados em conjunto.  

Comparando os resultados da análise através de Lac com os três métodos para 

determinar os LVFC referidos anteriormente existem algumas variações. 

Nas Nadadoras Femininas, os valores médios, quer para o LL quer para LAn são 

superiores através dos métodos para determinar os LVFC do que através de Lac, diferem 

0,03 m/s e 0,04 m/s respetivamente. Os valores mínimos e máximos, quer na zona de LL e 

LAn, encontra-se a mesma tendência, valores superiores com base nos métodos ara 

determinar os LVFC em relação ao Lac. Desta forma, os valores para mínimos e máximos 

na zona de LL diferem entre si 0,01 m/s e 0,02 m/s respetivamente. Os valores na zona de 

LAn diferem entre si 0,02 m/s e 0,03 m/s respetivamente.   

Nos Nadadores Masculinos, não existem tendências, isto é, existem igualdades entre 

os dois métodos e ambos os métodos em certos parâmetros apresentam valores superiores 

em relação ao outro. Os valores médios e mínimos para o LL são iguais através da análise 

dos dois métodos. Os valores mínimos para LAn através da análise dos métodos para 

determinar os LVFC são inferiores comparando com a análise através de Lac, 0,07 m/s. Os 

restantes valores presentes na tabela diferem entre si da mesma forma, valores superiores 

através dos métodos para determinar os LVFC comparando com o método de análise Lac. 
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Desta forma, os valores máximos, na zona de LL e LAn, diferem 0,01 m/s e 0,10 m/s 

respetivamente. Os valores médios na zona de LAn diferem em 0,02 m/s. 

 

FC, LAC, FG, DC, IN 

 Nadadoras Femininas Nadadores Masculinos 

Média DP Min Máx Média DP Min Máx 

HR_LL 
bpm 

184,67 9,63 172,00 199,00 172,25 12,04 156,00 185,00 

HR_LAn 194,50 8,83 184,00 205,00 185,75 11,15 171,00 198,00 

Lac_Inicial 

mmol/l 

2,02 0,55 1,30 2,70 1,63 0,54 1,10 2,30 

Lac_LL 2,03 0,51 1,51 2,74 2,56 0,43 2,06 3,04 

Lac_LAn 3,53 0,51 3,02 4,25 4,06 0,43 3,56 4,54 

Lac_Final 10,62 2,85 6,70 12,70 11,95 0,84 11,10 12,90 

FG_LL 
Hz 

34,73 5,91 27,00 43,00 26,75 2,38 24,70 30,00 

FG_LAn 37,15 5,37 30,00 43,30 31,08 6,27 25,30 40,00 

DC_LL 
m 

2,24 0,35 1,88 2,74 2,96 0,31 2,57 3,25 

DC_LAn 2,19 0,28 1,92 2,58 2,81 0,32 2,41 3,18 

IN_LL 
m2/s 

2,85 0,42 2,38 3,37 3,87 0,49 3,29 4,34 

IN_LAn 2,92 0,33 2,59 3,33 4,00 0,27 3,69 4,26 
Tabela 10 Valores médios, desvios padrões, mínimos e máximos da frequência cardíaca, lactato, frequência gestual e índice 

de nado no limiar lático e limiar anaeróbio em nadadoras femininas e nadadores masculinos 

A tabela apresentada em cima mostra diversas variáveis secundárias que foram 

analisadas e são de grande importância para um treinador. Permitem ao treinador ter uma 

análise mais específica para cada atleta. Os valores presentes encontram-se relacionas com 

as duas zonas de treino que têm sido referidos ao longo deste trabalho, o LL e o LAn. A 

velocidade e intensidade na zona de LAn é superior na zona de LL, o se tornaria esperado 

que a FC e o Lac fossem superiores em LAn em relação ao LL. 

O que importa analisar, retirar e referir desta tabela é a eficácia de nado. Com o volume 

e constante progressão de intensidade, existe uma inconsistência do nado, o que por vezes 

resulta numa deterioração da técnica que por si resulta em DC menores e IN inferiores. 

Quanto maior for o valor de IN melhor, representa que o nadador está a ser mais eficaz no 

seu nado. Podemos observar, que mesmo com o incremento de intensidade e volume, quer 

as Nadadoras Femininas como os Nadadores Masculinos, apresentaram, em média, um 

incremento na DC que por sua vez o IN aumentou. Demonstra que os atletas presentes na 

amostra, em média, foram mais eficientes quando nadaram nas respetivas velocidades na 

zona de treino de LAn do que na zona de LL. 
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DISCUSSÃO 

O objetivo deste trabalho, em primeiro lugar, era determinar, com base numa amostra, 

se o LL e LAn, através de dois processos diferentes, VFC e Lac, se encontravam relacionados 

e existiria correlação entre eles.  

Especificamente quisemos saber se, através de um e/ou mais métodos para determinar 

os LVFC, estes se correlacionavam com o método para determinar os Limiares Lac.  

O primeiro método, HF_90, foi proposto por (Cottin et al., 2006, 2007). Foi realizado 

uma pequena alteração, isto é, cada intervalo analisado deixou de ser 60 s e passou a ser 90 

s. Além disso os testes realizados por (Cottin et al., 2006, 2007) são progressivos contínuos 

enquanto o realizado em estudo é progressivo intervalado. A decisão pela qual cada intervalo 

analisado foi prolongado deveu-se com o não perder qualquer dado que fosse relevante para 

o estudo.  

Os restantes métodos foram deduzidos a partir do primeiro (HF_90). O método 

denominado de HF_3x30 teve como objetivo separar os 90 s em três parcelas com o mesmo 

intervalo de tempo, o seu propósito foi descartar possíveis valores inconsistentes e encontrar 

o maior pico possível, não se encontrar escondido na média de todos os outros valores 

pertencentes ao intervalo de 90 s.  

Os métodos SD1_90 e SD1_3x30 tiveram o propósito de encontrar uma forma que 

permitisse utilizar menos dados na análise e determinação dos LVFC.  

A determinação dos LVFC foi realizada através de inspeção visual dos valores obtidos 

da VFC dos testes progressivos realizados. A sua verificação foi realizada através de um 

comportamento padronizado (Cottin et al., 2006, 2007). Os picos encontrados são resultado 

do comportamento da VFC e FC. 

O comportamento da VFC coincidem com o que (Cottin et al., 2006, 2007) apresentou. 

O teste progressivo, à semelhança que (Cottin et al., 2006, 2007) realizou, apresenta 

intensidades inferiores e superiores ao LL e LAn. Este estudo, é o primeiro a ser realizado 

onde apresenta e compara, em natação, a possível identificação dos dois Limiares, LL e LAn, 

por meio da VFC.  O teste progressivo de nado é do conhecimento e experienciado por 

muitos nadadores globalmente. Neste estudo, para análise dos LVFC, foi utilizado o HF.fHF 

(Cottin et al., 2006, 2007) e SD1. Teve como objetivo encontrar a concordância entre os 

LVFC e os Limiares de Lac. 

Os valores da VFC foram registados em intervalos R-R através de batimento a 

batimentos no Polar V800 com auxílio de uma banda de FC Polar H10 e posteriormente 
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extraídos do Polar V800 e analisados no software Kubios HRV (version 3, Biosignal 

Analysis and Medical Imaging Grou at the Department of Applied Physics, Universisty of 

Kuopio, Kuopio, Finland). Os limiares de lactato foram determinados através da modelação 

da curva de acumulação de Lac recorrendo ao program Ergonizer (software for Metabolic 

Performance Diagnostics versão 5.3.0.). Os LVFC podem ser detetados através de HF.fHF 

assim como através de SD1, ambos em intervalos de 90 s ou repartidos em intervalos de 30 

s. A discussão irá focar-se em duas partes principais. A primeira parte, irá focar-se nas 4 

formas de obter os LVFC através dos 4 métodos desenvolvidos nesta investigação (HF_90 

vs HF_3x30 vs SD1_90 vs SD1_3x30). A segunda parte irá discutir cada um desses métodos 

com os mecanismos fisiológicos (Lactatemia) interligados com o comportamento ao longo 

do teste progressivo de natação. 

O presente estudo não mostra diferenças entre os LVFC e os Limiares de Lac.  

Para determinar os LVFC, LL e LAn, foram delineados os seguintes métodos, HF_90 

vs HF_3x30 vs SD1_90 vs SD1_3x30. Os diversos métodos apresentam na sua maioria 

igualdades entre si, ainda assim por vezes com pequenas diferenças.  

Na determinação do LL nas Nadadores Femininas, HF_90, SD1_90 e SD1_3x30 

encontram-se em igualdade com o valor de 1,25 m/s, enquanto o valor do LL através do 

método HF_3x30 apresenta o valor de 1,27 m/s.  

Na determinação do LAn nas Nadadores Femininas, SD1_90 e SD1_3x30 encontram-

se me igualdade com o valor de 1,34 m/s, enquanto o valor do LAn através do método HF_90 

e HF_3x30 apresentam valor de 1,32 m/s e 1,33 m/s respetivamente.  

Podemos predizer com maior precisão o LAn em relação ao LL (sig=0,753 vs 

sig=0,392).  

Os nadadores masculinos apresentam igualdades ao longo dos 4 métodos para 

determinar os LVFC quer o LL quer o LAn, com os valores de 1,31 m/s e 1,46 m/s 

respetivamente. 

A escolha entre os diferentes métodos debate-se entre HF_90 vs 

HF_3x30/SD1_90/SD1_3x30. É importante salientar que os 3 métodos coincidentes entre si 

nas mais variadas variáveis apresentam correlação superior com o método para determinar 

os Limiares de Lac que HF_90, quer para determinar o LL quer para determinar o LAn (LL: 

ρ=0,699 vs ρ=0,741; LAn: ρ=0,698 vs ρ=0,713).  
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Entre os métodos utilizados, o SD1_90 torna-se o mais acessível e fácil de utilizar, o 

número de dados é menor e é um dos três métodos que apresenta melhor correlação com 

método para determinar os Limiares de Lac. 
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CONCLUSÃO 

Após a apresentação dos resultados e discutidos, iremos apresentar as conclusões do 

mesmo, assim como as questões mais importantes, as suas limitações e possíveis indicações 

para estudos futuros. 

Neste estudo foi analisado para um mesmo teste progressivo de nado 5x200m duas 

variáveis, a Variabilidade da Frequência Cardíaca e a Lactatemia. O ponto fulcral era 

verificar se existia concordância dos Limiares entre elas. Desta forma será possível deixar 

de utilizar um método invasivo acompanhado de diversos materiais descartáveis 

(Lactatemia) na análise do estado de forma de um atleta e poderemos utilizar um teste com 

propósitos opostos, não invasivo e que os únicos matérias, que poderão ser utilizados por 

mais que uma pessoa e mais que uma vez, serão um relógio e banda de frequência cardíaca 

que permita a leitura dos intervalos R-R. Com base nos valores apresentados, ainda que 

numa amostra curta, podemos concluir existe concordância na determinação dos limiares 

entre as duas variáveis. Este estudo permite aos treinadores e clubes obter conhecimento do 

estado de forma do atleta com maior precisão para aplicar no planeamento de treino. Apesar 

disso, devem ser feitas mais recolhas de dados para dar maior veridicidade à conclusão 

obtida anteriormente. 

As limitações que apareceram durante o estudo passaram pela falta de sensibilidade 

dos nadadores em utilizar um relógio no pulso. Não é de todo um hábito que tenham e que 

nos permitiu construir, assim como utilizar uma banda de frequência cardíaca. Os nadadores 

masculinos não tiveram a oportunidade de se acostumar a utilizar uma peça de roupa no 

tronco. Em recolhas futuras será necessário apresentar e permitir os nadadores experienciar 

em contextos prévios ao teste, vai permitir-lhes sentirem-se mais confortáveis em dias de 

teste. 

Com esta descoberta, em futuros testes deverá haver tempo dedicado para apresentar, 

deixar experienciar fora do contexto de teste e simular sem monitorizar os dados. O aumento 

do número de amostra deve ser superior, quer no sexo feminino como no sexo masculino, 

assim como no nível de atletas e a sua especialização.  
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ANEXOS 

Anexo 1: Wisconsin Upper Respiratory Symptom Survey – 21 

 

Dia: ___º Dia 

Data: ___/___/______ 

Hora: ___: ___ 

Nome: ______________________________________________________ 

Preencha uma opção por cada item 

 Não 

doente 

Muito 

suave 

 Suave  Moderado  Severo 

0 1 2 3 4 5 6 7 

Quão doente 

te sentes 

hoje? 

        

 

Avalie a gravidade média de seus sintomas de gripe nas últimas 24 horas para 

cada sintoma 

 Não tenho 

sintomas 

Muito 

suave 

 Suave  Moderado  Severo 

0 1 2 3 4 5 6 7 

Nariz a 

pingar 

        

Nariz 

entupido 

        

Espirros         

Dor de 

Garganta 

        

Garganta 

Arranhada 

        

Tosse         

Rouquidão         

Dor de 

cabeça 

        

Dor de 

peito 

        

Cansaço         
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Nas últimas 24 horas, quanto a gripe interferiu com a habilidade de: 

 Não tenho 

sintomas 

Muito suave  Suave  Moderado  Severo 

0 1 2 3 4 5 6 7 

Pensar 

claramente 

        

Dormir 

bem 

        

Respirar 

facilmente 

        

Andar, 

subir 

escadas, 

exercício 

        

Concluir 

atividades 

diárias 

        

Trabalhar 

fora de 

casa 

        

Trabalhar 

dentro de 

casa 

        

Interagir 

com outros 

        

Viver a vida 

pessoal 

        

 

Comparando com ontem, sinto que a minha gripe está… 

Muito 

melhor 

Melhor Um pouco 

melhor 

Na 

mesma 

Um 

pouco 

pior 

Pior Muito 

pior 
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Anexo 2: DALDA 
Nome:  

Data:  

Data de Nascimento:  

Selecione a resposta apropriada ao lado de cada item 

a = pior que o normal 

b = normal 

c= melhor que o normal 

Parte A 

 a b c 

Dieta    

Vida Doméstica    

Escola/Faculdade/Trabalho    

Amigos    

Treino Desportivo    

Clima    

Sono    

Lazer    

Saúde    

Parte B 

 a b c 

Dores Musculares    

Técnica    

Cansaço    

Necessidade de Descansar    

Trabalho Suplementar    

Tédio/Aborrecido    

Tempo de Recuperação    

Irritabilidade    

Peso    

Garganta    

Internamente    

Dores Não Explícitas    

Força da Técnica    

Sono Suficiente    

Recuperação entre Sessões    

Fraqueza Generalizada    

Interesse    

Discussões    

Irritações da Pele    

Sinusite    

Esforço no Treino    

Estado de Humor    

Inchaço    

Amabilidade    

Corrimento Nasal    


