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Nota editorial
Balanço e perspectivas

Jorge Olímpio Bento

O que me sustenta é a beleza. (...) Rezo a tudo o que flo-
resce e frutifica. Nada que cante ou que dance me é indife-
rente. Nada que fira ou destrua me é semelhante.

Faíza Hayat

1. Dezembro é um mês que convida a atitudes de
revisão e balanço. Para os cristãos acresce o apelo a
uma renovação festiva da esperança e do sentido da
humanidade. O balanço impõe-se porque é nesta
altura que o ano chega ao fim, que um ciclo tempo-
ral se fecha. A esperança renova-se porque o Natal
desperta o melhor que há em nós, acorda sonhos e a
vontade de os realizar. 
A estrela da noite de Natal é uma bússola mensagei-
ra para todos nós. Anuncia-nos o fim do tempo
velho e a chegada de um tempo novo, a vinda da
redenção do Homem e a indicação dos caminhos
para lá chegar. O velho fica e puxa para trás, amarra-
nos de pés e mãos ao chão raso, às nossas fragilida-
des, defeitos e vilanias, à nossa desídia, indolência,
preguiça, indiferença e demissionismo; o novo leva-
nos dianteira, ergue-se à nossa frente e acena-nos do
alto, exige superação e excelência, pede fôlego e asas
para lá chegar. Podemos ter sido heróicos e corajosos
nos caminhos que já galgámos, mas isso não conta
mais; para ganhar o futuro é preciso colocar novos
desafios aos dias do presente. 
É este um legado das matrizes grega e judaico-cristã
da nossa cultura. O mito de Prometeu, o nascimento
de Jesus e o sacrifício de Cristo são fonte de inspira-
ção permanente da vida das pessoas e das institui-
ções. Entram todos os dias em cena; nunca se gas-
tam e constantemente se renovam. Impõem a todos
um destino que não pode ser iludido.

Também é assim com esta revista. Desde o início
tomou boa nota do ensinamento de Fernando
Pessoa. De que o nosso tamanho não é o que temos;
mas o que vemos e sonhamos. E, como se sabe, os
sonhos - para assim poderem ser designados -
devem ser grandes. Não dão descanso perante as
etapas já percorridas; antes apontam a distância que
sempre falta andar. E que é mister cumprir, com o
alvoroço e a satisfação próprias do balanço acerca do
quanto já foi percorrido, mas também com o sentido
de obrigação inerente a uma consciência apurada das
novas metas que há para alcançar. Fazendo jus à
constatação de Alberto Einstein: “A mente que se
abre a uma nova ideia jamais voltará ao seu tamanho
original”.

2. A União Europeia sentiu necessidade de  fazer de
2004 o ano da educação pelo desporto, tirando parti-
do do Campeonato Europeu de Futebol em Portugal
e dos Jogos Olímpicos em Atenas. Em boa hora
adoptou a UE tal iniciativa, uma vez que ambos os
eventos foram berço de ressurgimento do espírito
desportivo.
Em Portugal o fervor, o júbilo e a euforia enroupa-
ram a competição; o agonismo foi levado até ao
rubro, mas revelou simultaneamente que o desporto
é um campo de florescimento fulgurante da nossa
transcendente humanidade, por constituir um supe-
rior património, inventado pelos homens para legar
e transmitir princípios, valores e ideais.
Em Atenas a essência do desporto e do olimpismo
esteve em alta. A conjuntura foi de genuína autenti-
cidade. O combate à fraude, à batota, à desumaniza-
ção e perversão do sentido do desporto foi retomado
e registou vitórias retumbantes. Do baú das coisas
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gastas e carcomidas pelo caruncho e pela poeira dos
tempos foram recuperadas relíquias e preciosidades
recebidas com cânticos e louvores pelos corações
cansados de frustração e desalento. As almas brancas
voltaram a rejubilar. A rainha da festa foi a verdade,
a beleza no seu máximo esplendor. Foi assim que
Platão a coroou.
O doping continua cheio de arrogância, de manhas e
de esperteza, mas encontra pela frente a determina-
ção das convicções e da vontade. A máscara vai, aos
poucos, caindo a muita gente; a hipocrisia de incri-
minar apenas os atletas está finalmente a ser posta
em causa. Treinadores e médicos têm hoje quem
lhes diga, olhos nos olhos, sem medo e sem hesita-
ções e gaguez, que eles são os principais agentes da
propagação do flagelo.
Sim, como nas outras coisas da sociedade e da vida,
há dois modelos de desporto que lutam pela prima-
zia. De um lado situa-se o pesado e escuro exército
dos que olham para o desporto só pela janela econó-
mica do negócio e dos interesses. Do outro surge em
posição cada vez mais avançada e cimeira o pequeno
mas estrénuo e firme exército dos que defendem,
nas plagas desportivas, um mundo iluminado pela
limpidez e brancura da condição humana. Eles
sabem que nunca vencerão em toda a linha, nem
tampouco os possui esse desejo, porquanto são por-
tadores de uma visão de compromisso e coexistên-
cia; porém têm todas as razões para estar contentes
consigo mesmo, por verem que os seus esforços vão
dando os frutos da consideração, do reconhecimento
e da aceitação. Não laboram em vão. Estribados na
razão afectiva e quente da ética sabem que a utopia é
uma maneira de encarar a realidade e de a configurar
com novas facetas e dimensões. É este o seu jeito de
serem realistas.

3. A ONU quer fazer de 2005 o Ano Internacional
do Desporto. Que o desporto é internacional, global
e universal – disso não restam dúvidas. Que os valo-
res da paz, da vida, da alegria e da felicidade, que lhe
são imanentes, não pintam a cor da situação que
hoje reina no Mundo – disso só temos provas tristes
e duras certezas.
“A vida – assim o disse o grande Vinícius de Moraes,
que tão dorida saudade nos deixou e tanta falta nos
faz – é a arte do encontro, embora haja tanto desen-
contro na vida”. Remediar os desencontros provoca-

dos pelo sadismo e fanatismo, pela insanidade e
demência, pela avidez e ganância, pela conquista e
rapina, parece ser a ingente tarefa que a Organização
das Nações Unidas está a chamar a si. Com esse
intuito agarra-se ao desporto, num sinal de contabi-
lidade lúcida e simples, decorrente da avaliação das
extraordinárias potencialidades que ele encerra.
O narrador norte-americano Howard Cosell afirmou
que “o desporto é a secção de brinquedos da vida”. É
nele que o homem se reencontra e encontra a opor-
tunidade e os meios de recriação da ingenuidade ori-
ginal, da criatividade, da abertura, do riso e optimis-
mo, da alma sonhadora, do coração de emoções e
paixões, da consciência das debilidades e fraquezas
tão importante para enraizar a humildade, a mais
alta categoria humana, aquela que conduz à tolerân-
cia e à paz, à aceitação e apreço dos outros. 
O ideal da paz não é contraditado pelo figurino da
competição, da medição e valorização de resultados e
de vencedores e vencidos. O desporto e os seus
eventos inscrevem-se nos esforços de concretização
dos princípios do respeito, da compreensão, da esti-
ma, da admiração, da paz activa e da cooperação
entre povos de diferentes tonalidades, credos, cultu-
ras e estádios de civilização. Nele cresce a esperança
de um novo horizonte de emancipação individual e
de solidariedade social e planetária. Disto anda o
Mundo carecido, pelo que é pertinente e bem avisa-
da a iniciativa da moribunda ONU. Mas também é
legítimo e sensato esperar um vento de sinal contrá-
rio ou não fossem os EUA um país de contrastes e
tivessem como Presidente um indivíduo que comba-
te obstinadamente tudo quanto a medida da ONU
subentende.
A hora é, pois, de angústia e cepticismo que, por
isso mesmo, não podem contar com o nosso confor-
mismo. A ética proíbe a inacção e obriga a enfrentar
aquilo que nega a ideia que temos de nós próprios e
do destino superior do Homem. No pequeno canto
em que vivemos, na modesta função que desempe-
nhamos, nas palavras que escrevemos e pronuncia-
mos, nos actos que praticamos, nas desconhecidas
tarefas que assumimos estão em jogo o nosso carác-
ter e a nossa dignidade. Como um lume que não
estamos dispensados de acender contra a escuridão
do tempo. Para engrossarmos o clarão que a Lua e o
Sol irradiarão para toda a parte, rompendo os limites
de separação da noite e do dia.

5. revista  7.1.05  15:18  Página 4



ARTIGOS DE
INVESTIGAÇÃO

5. revista  7.1.05  15:18  Página 5



5. revista  7.1.05  15:18  Página 6



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [7–15] 7

Pressão arterial, frequência cardíaca e duplo-produto em séries sucessivas
do exercício de força com diferentes intervalos de recuperação

Marcos D. Polito1

Roberto Simão1

Antônio C.L. Nóbrega2

Paulo T.V. Farinatti1

1 Laboratório de Atividade Física e Promoção da Saúde
Universidade do Estado do Rio de Janeiro

2 Laboratório de Ciências do Exercício
Universidade Federal Fluminense, Brasil

RESUMO
As respostas cardiovasculares durante o exercício de força
constituem aspecto importante da segurança na actividade. O
objectivo do estudo foi verificar o comportamento das pressões
arteriais sistólica (PAS) e diastólica (PAD), frequência cardíaca
(FC) e duplo-produto (DP) durante quatro séries de oito repe-
tições máximas de extensão unilateral do joelho, realizadas
com intervalos de recuperação de um (G1) e dois minutos
(G2). Participaram 10 homens saudáveis, voluntários e expe-
rientes no treinamento de força. PAS, PAD e FC foram medidas
pela técnica fotopletismográfica (Finapres‘) no repouso, ao
final de cada série e nos dois minutos subsequentes ao término
do exercício. A ANOVA de duas entradas identificou valores
significativamente mais elevados em G1 que em G2, respectiva-
mente, para PAS (mmHg) na 2a (166,7±19,9 vs. 147,7±13,5),
3a (176,7±25,3 vs. 159,6±20,6) e 4a séries (176,1±24,7 vs.
156,9±20,8); para PAD (mmHg) na 4a série (99,3±11,7 vs.
82,6±12,6) e para o DP (mmHg.bpm) na 4a série
(20893,4±6215,6 vs. 16771,3±3981,7). Esses resultados indi-
cam que a FC não seria influenciada por intervalos de recupera-
ção de até dois minutos entre as séries. As demais variáveis,
principalmente a PAS, parecem ser sensíveis ao número de
séries e tempo de intervalo, o que deveria ser considerado no
planejamento de programas de treinamento contra-resistência.

Palavras-chave: fisiologia cardiovascular, actividade física, saúde,
treinamento contra-resistência.

ABSTRACT
Blood pressure, heart rate, and rate-pressure product in succes-
sive resistance training sets with different rest intervals

Acute cardiovascular responses during resistive exercises are an impor-
tant aspect of the exercise safety. This study aimed to compare the sys-
tolic (SBP) and diastolic blood pressure (DBP), heart rate (HR), and
rate-pressure product (RPP) during four sets of eight maximal repeti-
tions on unilateral leg extension performed with rest intervals of one
(G1) and two minutes (G2). Ten healthy men with previous experience
in resistance training volunteered for the study. SBP, DBP, and HR
were evaluated by continuous photoplethysmographic technique
(Finapres‘) at rest, in the end of each set, and two minutes after the
4th set. The two-way ANOVA showed statistical differences between
G1 and G2, respectively, for SBP (mmHg) on 2nd (166.7±19.9 vs.
147.7±13.5), 3rd (176.7±25.3 vs. 159.6±20.6) and 4th set
(176.1±24.7 vs. 156.9±20.8); for DBP (mmHg) on 4th set
(99.3±11.7 vs. 82.6±12.6) and for DP (mmHg.bpm) on 4th set
(20893.4±6215.6 vs. 16771.3±3981,7). These results suggest that
HR is not affected by rest intervals within two minutes. The other
variables, principally SBP, seemed to be responsive to the number of
sets and rest intervals period, which may be taken into account for
designing resistance training programs.

Key Words: cardiovascular physiology, exercise, health, resistive training.
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INTRODUÇÃO
Um dos objectivos de um programa de actividades
físicas é o aumento da força muscular, promovendo
respostas que podem estar associadas à saúde e qua-
lidade de vida, como maior eficiência em actividades
quotidianas (28), declínio do risco de quedas em
idosos (4), diminuição do estresse cardíaco para um
determinado esforço (7, 17), redução dos níveis ten-
sionais de repouso em indivíduos hipertensos (11) e
diminuição dos riscos de doença cardíaca (29). O
planejamento do treinamento da força envolve clas-
sicamente o controle de variáveis como tipo de con-
tracção, número de repetições e carga mobilizada.
Estudos recentes, porém, sugerem que a maximiza-
ção dos seus efeitos também se relaciona ao volume
do trabalho (23). Uma forma de aumentar esse volu-
me é a condução de sessões com séries múltiplas –
nestes casos, os ganhos mais significativos parecem
ocorrer quando são realizadas quatro séries, tanto
em sujeitos treinados quanto destreinados (24).
Neste contexto, é conveniente conhecer as respostas
fisiológicas no decorrer das séries, destacando-se as
respostas cardiovasculares devido ao impacto directo
na segurança da actividade. A literatura fornece dados
sobre as respostas cardiovasculares durante o exercí-
cio de força, tendo sido observadas as influências de
variáveis como velocidade de movimento (12), núme-
ro de séries (8) e repetições (6), percentual de carga
máxima (9), tipo de contracção muscular (25), massa
muscular e padrão respiratório (15), tipos de exercí-
cios (3, 13) e estado de treinamento (7, 26).
Entretanto, são relativamente escassas as informações
sobre o comportamento agudo das variáveis cardio-
vasculares quando se manipula o intervalo de recupe-
ração. O Colégio Americano de Medicina do Esporte
(2), por exemplo, considera suficiente um intervalo
de recuperação para exercícios uniarticulares (como a
extensão do joelho) entre um e dois minutos, eviden-
ciando que o ganho de força não será comprometido.
Entretanto, intervalos diferentes podem se associar a
respostas cardiovasculares agudas diversas, devendo
ser mais bem exploradas em relação às possibilidades
de prescrição. Assim, o objectivo do presente estudo
foi observar as pressões arteriais sistólica (PAS) e
diastólica (PAD) e frequência cardíaca (FC), assim
como estimar o duplo-produto (DP), durante quatro
séries de oito repetições máximas (8 RM) no movi-
mento de extensão unilateral do joelho, executadas
com intervalos de um e dois minutos.

MÉTODOS
Selecção dos sujeitos
Participaram do estudo 10 homens (idade 22±3 anos;
massa corporal 70±11 kg; estatura 171±9 cm), expe-
rientes no treinamento de força, recrutados em insti-
tuição de ensino superior de educação física, aparen-
temente saudáveis. Todos foram voluntários e assina-
ram termo de consentimento, conforme resolução no

196/96 do Conselho Nacional de Saúde do Brasil para
experimentos com humanos. Os participantes foram
orientados a não ingerir cafeína ou álcool 24 h antes
da colecta de dados e consumir alimentos até três
horas antes da execução dos testes. Além disso, foram
considerados como critérios de exclusão uso de subs-
tâncias ergogênicas e medicamentos que afectassem
as respostas cardiovasculares, comprometimentos
articulares e PAS e PAD em repouso superiores, res-
pectivamente, a 139 e 89 mmHg.

Colecta de dados
Antes da coleta de dados propriamente dita, foi rea-
lizado o procedimento para estabelecer a carga de 8
RM na extensão unilateral do joelho do membro
dominante, no equipamento cadeira extensora. A
posição inicial foi caracterizada pelo joelho flectido
em ângulo correspondente a 90o e a posição final
estabelecida com a extensão total do joelho, com as
fases concêntrica e excêntrica realizadas em dois
segundos cada. A determinação da carga foi realizada
em dois dias. Em cada dia, estabeleceu-se até três
tentativas para atingir a carga, com intervalo entre
elas de pelo menos 5 minutos. Considerou-se como
válida a carga do segundo dia que não fosse superior
a 5% daquela obtida no dia anterior (r=0,97). Além
disso, no segundo dia de teste, antes da determina-
ção da carga, as variáveis PAS, PAD e FC foram aferi-
das após o sujeito permanecer sentado por aproxi-
madamente 10 minutos em posição confortável em
ambiente calmo.
Após a determinação da carga, o protocolo experi-
mental foi conduzido em mais dois dias, não conse-
cutivos. No primeiro dia, foram aferidas novamente
PAS, PAD e FC em repouso e os participantes foram
aleatoriamente divididos para realizarem quatro
séries de 8 RM com intervalo de um ou dois minu-
tos entre as séries. Caso pelo menos uma das variá-
veis cardiovasculares apresentasse discrepâncias em
relação ao valor observado no primeiro dia, o exercí-
cio não era realizado e solicitava-se uma nova visita.
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Finalmente, no último dia, o mesmo procedimento
foi conduzido, sendo que os sujeitos que realizaram
o exercício com um minuto de descanso entre as
séries, o fizeram com dois minutos de intervalo e
vice-versa. Todos os dados foram coletados entre
14:00 e 16:00 h.

Medida da pressão arterial
A pressão arterial e a FC em repouso, durante o
exercício de força e na fase de recuperação foram
aferidas por fotopletismografia (Finapres™ 2350,
Ohmeda, WI, USA). Embora não seja o padrão-ouro
para medidas da pressão arterial, fornece leitura con-
tínua de PAS, PAD e FC, sendo, no caso do exercício
de força, o método não-invasivo mais indicado para
medir tais variáveis (21). A medida é obtida pela
regulação pneumática de um cuff acoplado no dedo
médio da mão esquerda sobre a artéria digital. O
registro expresso em mmHg é a captação da disten-
são da parede vascular pelo cuff. Foi solicitado aos
participantes que flexionassem o cotovelo, de modo
a aproximar a mão do tórax, a fim de evitar que os
valores registrados fossem contaminados pela acção
gravitacional, caso o braço permanecesse estendido.
Os sujeitos também foram instruídos a não contrair
ou movimentar o braço, a mão e os dedos onde o
cuff estava acoplado, assim como não realizar a
manobra de Valsalva. Para melhor familiarização com
a técnica de medida da PA durante o exercício, os
sujeitos realizaram o teste de 8 RM do primeiro dia
com a mão na posição estipulada, ou seja, próxima
ao tórax e sem qualquer tipo de contracção. A medi-
da em repouso foi realizada com o sujeito sentado
na cadeira extensora, para que não houvesse qual-

quer movimentação corporal entre os registros feitos
antes e durante o exercício. Durante as séries, os
valores registrados foram obtidos imediatamente no
término da execução das repetições previstas. Após o
término da última série, o sujeito permaneceu na
mesma posição durante dois minutos, para que se
acompanhasse o processo de recuperação.

Tratamento dos dados
Os dados foram analisados por meio de uma
ANOVA factorial de duas entradas (intervalo de
recuperação e número de séries). As variáveis que se
mostraram significativas foram tratadas por contras-
te, a fim de verificar diferenças entre os valores
observados nas condições pré e pós-exercício, e
entre esses valores e os obtidos em cada uma das
séries. Adoptou-se como significância estatística
p<0,05. O tratamento dos dados foi realizado no
software Statistica® (versão 5.5, Statsoft, OK, USA).

RESULTADOS
As Tabelas 1 e 2 mostram os valores observados no
repouso, em cada série e no período pós-exercício da
extensão do joelho realizada com um (G1) e dois
minutos (G2) de intervalo de recuperação entre as
séries, respectivamente. Não se verificaram diferen-
ças entre os valores obtidos em repouso para todas
as variáveis em ambos os grupos, assim como entre
o repouso e cada minuto pós-exercício. Em todas as
séries, as variáveis mostraram-se significativamente
mais elevadas que os valores observados no repouso
e no pós-exercício, independentemente do intervalo
de recuperação. Apenas as variáveis PAS e PAD em
G1 exibiram diferenças significativas intra-séries.

Respostas cardiovasculares e exercício de força

Tabela 1. Valores absolutos das variáveis cardiovasculares em cada série da extensão 
do joelho realizada com intervalos de recuperação de um minuto (G1) (média ± desvio padrão).

* diferença significativa em relação ao repouso e às medidas pós-exercício; 
1-diferença significativa em relação à primeira série; 2-diferença significativa em relação à segunda série
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O tratamento estatístico mostrou que as variáveis
PAS (p=0,0001), PAD (p=0,02) e DP (p=0,002)
sofreram influência significativa do número de séries
e intervalo de recuperação. As diferenças quanto ao
intervalo de recuperação são exibidas nas Figuras 1,
2 e 3. As discrepâncias mais importantes foram

observadas para a PAS, uma vez que apenas na pri-
meira série os valores foram semelhantes (Figura 1).
Já em relação à PAD (Figura 2) e ao DP (Figura 3), a
única diferença significativa ocorreu na quarta série.
Não foram observadas diferenças para a FC.

Marcos D. Polito, Roberto Simão, Antônio CL Nóbrega, Paulo TV Farinatti

Tabela 2. Valores absolutos das variáveis cardiovasculares em cada série da extensão 
do joelho realizada com intervalos de recuperação de dois minutos (G2) (média ± desvio padrão).

* diferença significativa em relação ao repouso e às medidas pós-exercício.

Figura 1. Comportamento da pressão arterial sistólica em cada série da extensão do joelho 
realizada com intervalos de recuperação de um (G1) e dois minutos (G2).

Coluna cinza: exercício realizado com intervalo de recuperação entre as séries de um minuto (G1); coluna diagonal: exercício realizado com intervalo de recupe-
ração entre as séries de dois minutos (G2); * diferença significativa em relação ao intervalo de recuperação.
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Figura 2. Comportamento da pressão arterial diastólica em cada série da extensão do joelho 
realizada com intervalos de recuperação de um (G1) e dois minutos (G2).

Coluna cinza: exercício realizado com intervalo de recuperação entre as séries de um minuto (G1); coluna diagonal: exercício realizado com intervalo de recupe-
ração entre as séries de dois minutos (G2); * diferença significativa em relação ao intervalo de recuperação.

Respostas cardiovasculares e exercício de força

Figura 3. Comportamento do duplo-produto em cada série da extensão do joelho 
realizada com intervalos de recuperação de um (G1) e dois minutos (G2).

Coluna cinza: exercício realizado com intervalo de recuperação entre as séries de um minuto (G1); coluna diagonal: exercício realizado com intervalo de recupe-
ração entre as séries de dois minutos (G2); * diferença significativa em relação ao intervalo de recuperação.
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DISCUSSÃO
O estudo visou comparar as respostas cardiovascula-
res durante o exercício de força, realizado com dife-
rentes intervalos de recuperação em quatro séries
consecutivas de 8 RM. Embora os resultados mostrem
que todas as variáveis tenderam a aumentar significa-
tivamente durante o esforço, é interessante notar que,
em pelo menos uma das séries, os valores de PAS,
PAD e DP na extensão unilateral do joelho mostra-
ram-se significativamente mais elevados quando o
exercício foi realizado com intervalo de um minuto.
Provavelmente, a fadiga periférica pode estar na ori-
gem desse comportamento. Embora todos os sujei-
tos conseguissem realizar o número de repetições
estipulado em cada série, o tempo de recuperação
mais curto entre elas pode ter contribuído para ele-
var o estresse fisiológico associado àquela intensida-
de de trabalho. Isso poderia ser atribuído a dois
principais mecanismos: um de origem central e
outro periférico. O mecanismo central envolve a irra-
diação de impulsos do córtex motor para o centro de
controle cardiovascular. Este mecanismo está direta-
mente relacionado com a sensação subjetiva de
esforço, o que pode consistir em estímulo considerá-
vel para elevar as respostas cardiovasculares quando
o exercício é intenso (20). Já o mecanismo periférico
consiste em uma via de reflexo com bases ainda
pouco esclarecidas (5). Esse mecanismo é originado
na liberação de metabolitos dos músculos que estão
ativos (como potássio e ácido lático, por exemplo),
aumentando a osmolaridade do líquido intersticial
(19). A liberação dessas substâncias podem ativar
terminações nervosas sensíveis a alterações químicas
(quimiorreceptores), as quais fazem feedback com o
centro de controle cardiovascular, aumentando a
pressão arterial (19, 20). Além disso, o aumento da
pressão arterial pode ser influenciado pelo número
de unidades motoras solicitadas durante o exercício.
Nesse caso, o mecanismo de ajuste cardiovascular
seria percebido por estruturas sensíveis ao aumento
da força e da velocidade de movimento (mecanorre-
ceptores) que, assim como os quimiorreceptores,
informam o centro de controle cardiovascular sobre
a necessidade de modificar as respostas cardiovascu-
lares (22). O aumento das unidades motoras e, con-
seqüentemente, da massa muscular também pode
aumentar a pressão arterial, devido à compressão

muscular no leito vascular que bloqueia parcialmen-
te a circulação (15).
Outra possibilidade que se deve considerar, ainda que
marginal, poderia ser uma maior propensão para a
manobra de Valsalva (15) que, mesmo sendo desen-
corajada, não pôde ser totalmente controlada.
Embora a realização da manobra de Valsalva durante
o exercício de força possa contribuir para elevar a
pressão arterial (14), durante solicitações muito
intensas a manobra de Valsava é quase inevitável,
pois estabiliza o tronco e favorece a execução (16).
Assim, no presente estudo, poder-se-ia especular que
o exercício realizado com intervalo mais prolongado
entre as séries pareceu permitir que um novo estímu-
lo fosse realizado sem interferir demasiadamente nas
respostas pressóricas, provavelmente devido a uma
menor ação dos quimiorreceptores e mecanorrecepto-
res e menor propensão à manobra de Valsalva.
Os estudos que se aprofundaram na observação do
comportamento da pressão arterial e FC associadas
ao intervalo de recuperação entre as séries do exercí-
cio de força, controlando todas as variáveis envolvi-
das, são relativamente poucos. No experimento de
Meyer et al. (18), por exemplo, os autores compara-
ram a PAS, PAD e FC em situações distintas de
intensidade e intervalo de recuperação em exercícios
para membros inferiores. Os autores não identifica-
ram diferenças significativas para as variáveis cardio-
vasculares, ao compararem a execução de uma série
com 60 segundos de duração, carga de 65% de 1 RM
e intervalo entre os exercícios de 60 segundos, e
outra série com duração de 30 segundos, carga de
85% de 1 RM e descanso de 45 segundos. Isso pode-
ria estar relacionado à manipulação simultânea da
carga, tempo de estímulo e período de recuperação.
Do primeiro para o segundo momento, a carga e o
tempo de recuperação aumentaram, respectivamen-
te, cerca de 24% e 50%, enquanto que o tempo de
estímulo reduziu-se em 50%. Desse modo, diferen-
ças não foram observadas mas, provavelmente, as
respostas cardiovasculares comportar-se-iam de
outra maneira, caso uma das três variáveis descritas
não fosse manipulada. Como no presente estudo a
única variável manipulada foi o tempo de recupera-
ção, já que séries, repetições e velocidade de movi-
mento mantiveram-se constantes em ambos os gru-
pos, pôde-se compreender melhor a influência isola-
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da do intervalo de descanso sobre as variáveis car-
diovasculares.
Independentemente do intervalo de recuperação,
parece existir um efeito cumulativo quanto à eleva-
ção das respostas cardiovasculares em relação ao
número de séries consecutivas realizadas. Gotshall
et al. (8) observaram o comportamento da pressão
arterial em séries, repetições e intervalos constantes.
Identificou-se que, ao término de cada uma das três
séries de 10 RM no leg-press bilateral, a PAS estava
significativamente mais elevada em relação à série
anterior. Entretanto, os autores utilizaram intervalo
de recuperação fixo em três minutos e o movimento
foi realizado em três segundos para cada uma das
fases concêntrica e excêntrica. Desse modo, o tempo
de tensão para cada série situou-se em torno de um
minuto. Isso, somado à maior massa muscular
envolvida no exercício leg-press, poderia explicar a
elevação identificada para a PAS. No presente estu-
do, utilizou-se um tempo de contracção de dois
segundos em cada fase do movimento, com 32
segundos de tensão total por série. Além disso, a
extensão unilateral do joelho solicita menos múscu-
los que o leg-press. Desse modo, mesmo no grupo
que descansou menos (G1), o aumento da pressão
arterial não se revelou progressivo à medida que se
realizavam as séries.
No presente experimento, não se observaram dife-
renças na FC associadas ao intervalo de recuperação.
A elevação da FC durante o exercício de força pode
ser importante quando o número de repetições é
máximo e a carga submáxima (6, 15). Isso foi relata-
do por Fleck e Dean (7), em estudo no qual a FC
não apresentou modificações significativas em 50,
60, 70 e 90% da carga máxima na extensão unilate-
ral do joelho e no desenvolvimento unilateral em
fisiculturistas. Provavelmente, a velocidade de movi-
mento foi maior com cargas mais leves, não gerando
diferenças entre o tempo total de tensão, já que se
verificou que a FC eleva-se em relação ao tempo de
exposição ao estímulo (27).
Desse modo, o tempo de tensão parece ser um dos
factores mais importantes para o incremento dessa
variável e está relacionado à velocidade de movimen-
to. Isso foi observado no experimento de Kleiner et
al. (12), no qual se verificou que a velocidade mais
rápida (200o.seg-1) da extensão do joelho até à fadiga

proporcionou maior incremento da FC e maior
número de repetições (cerca de quatro vezes) que
50o.seg-1. Ou seja, a velocidade quadruplicada ocasio-
nou repetições aumentadas na mesma proporção,
porém com valores mais elevados da FC. A princí-
pio, velocidades mais rápidas estão associadas a car-
gas mais leves, o que favorece um maior período de
exposição à contracção muscular. Do mesmo modo,
Hunter et al. (10) verificaram que o exercício de
força realizado na velocidade denominada ‘tradicio-
nal’ induziria FC médias significativamente maiores
que a técnica denominada ‘super lenta’, com veloci-
dade de movimento extremamente baixa.
No presente estudo, não foram identificadas diferen-
ças para a FC em relação aos intervalos de recupera-
ção para G1 e G2 (Tabelas 1 e 2, respectivamente),
sugerindo que intervalos de um ou dois minutos não
repercutiriam sobre a elevação da FC ao término de
cada série. Isso pode ser, em parte, explicado pelo
facto de a tendência de elevação da FC ser ‘freada’
por um tempo relativamente curto de contracção
(3). Ilustrando esse facto, no presente experimento,
a FC apresentou elevação na primeira série de apro-
ximadamente 44% para G1 e 53% para G2, após 32
segundos de contracção muscular, sem variar signifi-
cativamente ao longo do trabalho.
O facto de a FC não variar pode ter influenciado o
comportamento do DP. Embora essa variável não
seja válida para estimar o consumo de oxigénio pelo
miocárdio em actividades de alta intensidade e curta
duração, pode ser considerada como o melhor indi-
cador de solicitação cardíaca durante o exercício de
força (1). No presente estudo, o DP somente apre-
sentou diferença significativa entre G1 e G2 na últi-
ma série. Entretanto, como o DP é estimado pela
multiplicação da PAS pela FC, uma possibilidade
pode ser apontada: o tratamento estatístico de cada
variável dependente mostrou que a PAS associava-se
significativamente (p<0,05) ao número de séries e
intervalo de recuperação, enquanto a FC não estava
associada a nenhum deles. Nesse sentido, é possível
que a quantificação isolada da FC, sem mensuração
concomitante dos valores de PA, não constitua uma
forma segura de apreciar o estresse cardiovascular
em exercícios de força.
Finalmente, ao término do exercício, todas as variá-
veis cardiovasculares exibiram valores próximos aos
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de repouso, independentemente do intervalo de
recuperação sugerido. Uma das explicações para
esses resultados pode estar relacionada ao rápido
declínio dos valores das variáveis cardiovasculares ao
fim do exercício, chegando-se em poucos segundos a
patamares próximos aos valores de repouso. De
facto, a recuperação total da pressão arterial pode
ocorrer em aproximadamente 10 segundos, mesmo
em face de um aumento importante durante a activi-
dade (15). Essa redução pode estar relacionada à
abrupta perfusão sanguínea pela vasodilatação da
musculatura que estava ocluída e pelos mecanismos
reflexos barorreceptor e cardiopulmonar, em respos-
ta à elevação demasiada da pressão arterial ao final
da última repetição (15). Desse modo, independen-
temente do intervalo de recuperação entre as séries,
a redução da PAS, PAD e FC ao final do exercício de
força parece não ser influenciada pelo seu valor final.

CONCLUSÃO
O presente estudo teve como objectivo verificar as
respostas cardiovasculares durante um exercício de
força realizado segundo recomendações atuais de
prescrição, tanto para séries (23, 24) quanto para o
intervalo de recuperação (2). Os resultados indica-
ram que o mesmo exercício, no caso a extensão uni-
lateral do joelho, poderia apresentar respostas car-
diovasculares agudas diferentes quando se manipu-
lou o intervalo de recuperação entre as séries. Nesse
sentido, partindo das informações bibliográficas de
que intervalos diferentes podem representar ganhos
de força semelhantes (2), seria interessante, em caso
de necessidade de controle cardiovascular durante o
exercício, optar pelo intervalo mais prolongado.
Contudo, é importante comentar que o período de
descanso de dois minutos como provável segurança
cardiovascular não deve ser generalizado para todas
as situações de treinamento de força. Em outros
tipos de exercícios, como os que envolvem várias
articulações (e conseqüentemente mais grupos mus-
culares), o intervalo considerado como satisfatório no
presente estudo poderia não ser o mesmo. Para além
disso, não identificamos na literatura um limite a
partir do qual as respostas cardiovasculares represen-
tariam riscos no exercício de força. Esse facto nos
impossibilita de discutir se os valores das respostas
cardiovasculares alcançados no presente estudo, inde-

pendentemente do intervalo de recuperação entre as
séries, estariam de acordo com a segurança do indiví-
duo. Aparentemente, a questão dos limites de segu-
rança é individual e maiores especulações nesse sen-
tido fugiriam do propósito da nossa investigação.
Entretanto, apesar das evidências apontadas por este
estudo, a influência do intervalo de recuperação
entre séries de exercícios de força sobre as respostas
cardiovasculares agudas, precisaria de estudos adi-
cionais para ser mais bem definida. Ainda são insufi-
cientes as informações sobre tal comportamento em
sujeitos cardiopatas ou hipertensos, o que abre
caminhos de investigação. O mesmo se aplica a
outros tipos de exercício, como os que envolvem
várias articulações, nos quais o intervalo de recupe-
ração poderia ser maior que dois minutos. Dessa
forma, a análise de outros exercícios, modos de exe-
cução, intervalos de recuperação e estado de treina-
mento, por exemplo, contribuiria para o melhor
entendimento do comportamento cardiovascular
durante o processo de treinamento de força. 
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RESUMO
O presente estudo visou verificar, em ratos: a) o efeito do teor
de glicogênio muscular sobre o limiar anaeróbio estimado pelo
teste do lactato mínimo e b) avaliar a sensibilidade do teste às
alterações do condicionamento aeróbio decorrentes do treina-
mento físico. Para avaliar os efeitos dos estoques de glicogênio
muscular, o teste foi realizado nos animais no estado alimenta-
do (controle) e após jejum de 12 horas. Em outra série de
experimentos, os ratos foram avaliados em 3 situações:
Sedentária (controle) e Treinamento por 4 e 8  semanas. Os
ratos treinados nadaram 5 dias por semana, 1 hora por dia,
suportando sobrecarga (% peso corporal – pc) equivalente ao
Lan individual. Os valores médios do limiar anaeróbio nos
estados Jejum (n=7) e Alimentado (n=7) foram de 4,90±0,08
e 4,88±0,06% do pc a 5,51±0,37 e 6,65±0,27mmol/l de lacta-
to sanguíneo, respectivamente. Os valores médios do limiar
anaeróbio na situação sedentária (n=16; 4,93±0,07% do pc a
7,39±0,39 mmol/L de lactato sanguíneo) foram melhorados
com o treinamento (n=16; 5,98±0,02% do pc a 5,89±0,14
mmol/L de lactato sanguíneo, após 8 semanas). A depleção do
glicogênio muscular não alterou a carga de trabalho equivalente
ao limiar anaeróbio, mas reduziu a concentração sanguínea de
lactato na qual o mesmo apareceu. O limiar determinado pelo
teste do lactato mínimo foi sensível às modificações do condi-
cionamento físico aeróbio. 

Palavras-chave: limiar anaeróbio, estoque de glicogênio muscu-
lar, treinamento físico, ratos, natação.

ABSTRACT
Anaerobic threshold determined by lactate minimum test in rats:
Effect of muscle glycogen stores and of physical training

The present study aimed to verify, in rats: a) the effect of the muscle
glycogen stores on the anaerobic threshold determined by lactate mini-
mum test and b) to evaluate the sensitivity of the test to the alterations
of the aerobic conditioning induced by physical training. For the evalu-
ation of the influence of muscle glycogen stores, the test was performed
by the animals in the fed state (control) and after a 12 hour fast. In
another set of experiments, the animals were evaluated in 3 situations:
Sedentary (control) and after 4 and 8 weeks training. Trained rats
swan 5 days per week, 1 hour per day, supporting overload (% body
weight – bw) equivalent to the individual anaerobic threshold. The
mean values of the anaerobic threshold after fasting (n=7) and in the
fed state (n=7) were of 4.90±0.08 and 4.88±0.06% of bw at con-
centrations of 5.51±0.37 and 6.65±0.27mmol/l of blood lactate,
respectively. The mean values of anaerobic threshold in the sedentary
situation (n=16; 4.93±0.07% of bw at 7.39±0.39 mmol/L of blood
lactate) were improved by training (n=16; 5.98±0.02% of bw to
5.89±0,14 mmol/L of blood lactate, after a 8 week period). The
depletion of the muscle glycogen stores did not modify the workload
equivalent to the anaerobic threshold, but reduced the blood lactate
concentration in which it appeared. The threshold determined by the
lactate minimum test was sensible to modifications of the aerobic physi-
cal conditioning.

Key Words: anaerobic threshold, muscle glycogen stores, physical
training, rats, swimming.
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INTRODUÇÃO
O Limiar anaeróbio (Lan), definido como a carga de
trabalho na qual o lactato sanguíneo começa a se
acumular desproporcionalmente durante exercícios
progressivos, é considerado bom indicador do condi-
cionamento aeróbio e tem sido utilizado na prescri-
ção de treinamento em diferentes modalidades de
exercício (7; 9; 14; 21).
Tegtbur et al (18) desenvolveram um protocolo de
teste para a determinação do Lan, denominado teste
do lactato mínimo (TLM). Esse teste envolve a reali-
zação de exercício supramáximo, por um breve
período de tempo, visando a indução da hiperlactaci-
demia antes do início do teste padrão com cargas
progressivas em esteira rolante. O Lactato sanguíneo
mínimo (LSM) foi definido como a velocidade na
qual a curva em forma de “U”, obtida com os valores
de lactato sanguíneo durante o teste progressivo,
atinge o nadir. Esse valor mínimo de lactato sanguí-
neo supostamente indica o Lan (8).
Por razões óbvias, grande número de pesquisas
envolvendo o exercício físico tem sido conduzido
em animais de laboratório, especialmente o rato e
as concentrações de lactato, utilizadas para a deter-
minação da intensidade de esforço. Como existem
diferenças metabólicas entre seres humanos e ratos,
é razoável especular sobre potenciais e diferenças
entre espécies com respeito ao fluxo de lactato e
outras variantes durante o exercício. A despeito da
importância do problema, ainda são raros os estu-
dos que tratam da cinética de lactato em ratos
durante o exercício.
Uma vez que a determinação do lactato mínimo
requer apenas um teste realizado em um único dia,
poderia ser adequado à obtenção do Lan em ratos
durante exercício de natação. Dessa forma, nosso
grupo desenvolveu recentemente estudos visando
padronizar um protocolo para a determinação do
Lan em ratos durante a natação, utilizando os princí-
pios do TLM estabelecidos por Tegtbur et al (18).
Em nosso estudo, o Lan médio calculado dos ani-
mais foi obtido na carga de 4,95±0,10% do peso
corporal à concentração sanguínea de lactato de
7,17±0,16 mmol/L (19).
Existem, ainda, pontos que permanecem obscuros e
necessitam de esclarecimento antes do emprego,
com finalidades práticas, do TLM para estimar o Lan

em ratos. Conforme demonstrado em seres huma-
nos, a depleção dos estoques de glicogênio muscular
pode reduzir a concentração de lactato sanguíneo a
uma dada carga de exercício (18). Com base nessas
informações, seriam a intensidade de exercício e a
concentração sanguínea de lactato equivalentes ao
Lan determinado pelo TLM, em ratos, afetadas pela
redução do glicogênio muscular? Além disso, seria o
Lan assim determinado sensível às modificações do
condicionamento físico aeróbio ocasionadas pelo
treinamento físico nesses animais? Dessa forma, o
presente estudo foi delineado com a finalidade de: a)
verificar se o Lan determinado pelo teste do lactato
mínimo sofre influência da redução dos estoques de
glicogênio muscular (induzido por jejum de 12
horas); e b) avaliar a sensibilidade do teste do lacta-
to mínimo às alterações do condicionamento aeróbio
decorrentes do treinamento em exercício de natação
na carga equivalente ao Lan individual determinada
em ratos.

MATERIAIS E MÉTODOS
Animais
Foram utilizados ratos da linhagem Wistar, machos,
adultos (90-100 dias de idade), eutróficos e sedentá-
rios, cujas mães eram provenientes do Biotério
Central da Universidade Estadual Paulista (UNESP)
– Botucatu/SP. Os animais permaneceram em gaiolas
coletivas (5 ratos por gaiola) e foram alimentados
com ração comercial (Purina®) para roedores e água
ad libitum bem como mantidos sob ciclo periódico
claro e escuro de 12 horas à temperatura média de
25±2°C. Todos os experimentos com os animais
foram realizados de acordo com a European
Convention for Protection of Vertebrate Animals
used for Experimental and other Scientific Purposes
(Council of Europe  nº123, Strasburg, 1985).

Adaptação ao meio líquido
A adaptação consistiu em manter o animal em con-
tato com água rasa à temperatura de 32±2°C, duran-
te 3 semanas, 5 dias por semana por 30 minutos.
Nas 2ª e 3ª semanas de adaptação, os mesmos
suportaram sobrecarga equivalente a 5% do peso
corporal (19). O propósito da adaptação foi reduzir o
estresse dos animais frente ao exercício físico reali-
zado na água.

Limiar anaeróbio e lactato sanguíneo em ratos
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Teste do Lactato Mínimo (TLM)
A determinação do Lan pelo TLM, conforme propos-
to para humanos (8; 18), consiste em: a) um período
breve de exercício de alta intensidade para provocar
um aumento de lactato sanguíneo circulante; b) um
período breve de recuperação para assegurar a hiper-
lactacidemia; e c) um protocolo de teste de exercício
com cargas progressivas, com coleta de sangue para
análise de lactato a cada carga. Uma vez que a por-
ção progressiva do TLM começa quando o sujeito
apresenta níveis altos de lactato sanguíneo, a mesma
produz um perfil de lactato sanguíneo característico,
em forma de “U”. O LSM foi definido como a inten-
sidade de exercício na qual a “curva em forma de
U”, derivada dos valores de lactato sanguíneo obti-
dos durante o TLM, atinja o nadir. Partindo dos prin-
cípios desse protocolo, o teste foi adaptado em
nosso laboratório para as condições do rato (19) e
empregado no presente estudo, com pequenas modi-
ficações, para a determinação do Lan dos animais.

TLM adaptado às condições do rato
Inicialmente, os animais foram colocados no tanque
cheio de água, suportando uma sobrecarga equiva-
lente a 50% do peso corporal e exercitaram-se, anae-
robiamente (saltos), durante 6 minutos (30 segun-
dos de exercício interrompidos por 30 segundos de
repouso), para a elevação da concentração de lactato
sanguíneo circulante. Após 9 minutos de repouso, os
animais iniciaram exercício de natação com intensi-
dades progressivamente maiores (4,5; 5,0; 5,5, 6,0 e
6,5 % do peso corporal), com duração de 5 minutos
de exercício em cada carga.  Antes do início do teste
(repouso) e a cada troca de carga, foram coletadas
amostras de sangue (25µl), através de pequeno corte
na extremidade distal da cauda,  para a determinação
do lactato no Analisador Eletroquímico YSL® mode-
lo 1500 SPORT, Yellow Spring, OH, USA (19). Ao
serem retirados da água para as coletas de sangue,
corpo e cauda dos animais foram cuidadosamente
secos com uma toalha, para evitar contaminação e
diluição das amostras. A curva lactato sanguíneo vs
carga de trabalho, para cada rato, determinada no
teste, foi obtida por ajuste polinomial de grau 2,
com auxílio de um programa de computador
(MICROSOFT OFFICE - EXCEL®). Procedeu-se,
então, à determinação matemática, pela análise da
função, do menor valor da concentração de lactato

sanguíneo e respectiva carga de trabalho. Esse
menor valor indicou o Lan individual.

Jejum
Tegtbur et al (18) demonstraram em sujeitos huma-
nos que embora os valores de lactato sanguíneo
sejam mais baixos em condições de depleção do gli-
cogênio muscular isso não afeta a intensidade equiva-
lente ao Lan determinado pelo TLM. Essa série de
testes foi efetuada para verificar se estoques normais
ou baixos de glicogênio muscular nos ratos antes do
início da aplicação do teste, alterariam a intensidade
de exercício equivalente ao Lan. Para isso, os animais
foram submetidos a jejum de 12 horas, condição que
sabidamente depleta os estoques de glicogênio mus-
cular e avaliados quanto ao Lan através do TLM.
Imediatamente após a realização do teste, os animais
foram sacrificados e o músculo sóleo da pata direita
foi removido para determinação das concentrações de
glicogênio (15). Animais no estado alimentado
(grupo controle) foram simultaneamente submetidos
ao TLM, sacrificados e analisados quanto ao teor de
glicogênio do músculo sóleo. Para fins de compara-
ção, foi também avaliado o teor de glicogênio no
músculo sóleo de ratos no estado alimentado e/ou
após jejum de 12 horas, sacrificados em repouso.

Treinamento físico
Esse procedimento foi realizado utilizando-se outro
lote de animais e teve como propósito verificar a sensi-
bilidade do teste do lactato mínimo às mudanças do
condicionamento aeróbio decorrentes do treinamento.
Para isso, os ratos foram submetidos por 8 semanas a
exercícios de natação em tanques coletivos
(100cmx80cmx80cm), contendo água a 30-32ºC, 5
dias por semana, suportando sobrecarga equivalente
ao Lan individual. Ao final do período de 4 semanas de
treinamento os animais foram novamente submetidos
ao TLM. Esse procedimento foi realizado afim de se
ajustar a carga de treinamento equivalente ao Lan indi-
vidual dos ratos (necessário para dar continuidade ao
processo de treinamento) e verificar possíveis modifi-
cações na cinética do lactato sanguíneo decorrentes do
treinamento físico. Finalizadas as 8 semanas de treina-
mento, os animais foram mais uma vez avaliados pelo
TLM, para identificação das mudanças no condiciona-
mento aeróbio (carga de exercício/% do peso corporal
e concentração de lactato sanguíneo/mmol/l).
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Dessa forma, para avaliar os efeitos do treinamento
físico, os animais foram avaliados em 3 situações:
Sedentária (controle), Treinamento por 4 semanas e
Treinamento por 8 semanas. Os mesmos animais
foram submetidos a todas as situações.

Teste de natação com carga fixa equivalente ao Lan
Foi realizado um teste de natação onde os animais
suportaram uma carga fixa equivalente ao Lan
durante 30 minutos (4), visando verificar se o lacta-
to sanguíneo estabilizar-se-ia nessa intensidade de
exercício pois, teoricamente, o Lan coincide com a
máxima fase estável de lactato (1). Foram coletadas
amostras sanguíneas durante o teste para a determi-
nação do lactato a cada 5 minutos de exercício. Esse
procedimento experimental foi efetuado 48 horas
após os animais realizarem o primeiro (condição
sedentária), o segundo (4 semanas de treinamento)
e o terceiro (final da etapa de treinamento de 8
semanas) TLM.

Análise estatística 
Os dados foram expressos como média ± desvio
padrão. Os procedimentos estatísticos incluíram
Análise de Variância (ANOVA), seguida de BON-
FERRONI, onde apropriado. O nível de significância
foi de p < 0,05.

RESULTADOS
Jejum 
A Figura 1 mostra os valores do Lan calculados atra-
vés da equação polinomial de grau 2 que definiu a
curva lactato sanguíneo (LS) (mmol/l) vs carga de
trabalho (% peso corporal-pc), para um rato em cada
situação durante o TLM de natação. O Lan indivi-
dual calculado do animal no estado Alimentado
(controle) foi obtido na carga de 4,97% do pc, na
concentração de 6,61mmol/l de LS. Em relação ao
animal em Jejum, o Lan individual calculado ocorreu
na carga de 4,99% do pc à concentração de
5,94mmol/l de LS. Os valores médios do Lan calcu-
lados para as situações Jejum (n=7) e estado contro-
le Alimentado (n=7) foram de 4,90±0,08 e
4,88±0,06 % de carga em relação ao peso corporal,
nas concentrações de 5,51±0,37 e 6,65±0,27
mmol/L de lactato sanguíneo, respectivamente.

Figura 1: Curva lactato sanguíneo vs carga de trabalho durante teste do lac-
tato mínimo de um rato no estado Alimentado (controle) e de um rato em

Jejum. As curvas foram obtidas por ajuste polinomial de grau 2, com auxílio
de programa de computador (EXCEL®). As equações a seguir, que definiram
as curvas, possibilitaram os cálculos dos menores valores das concentra-

ções de lactato sanguíneo (LS) e respectivas cargas de trabalho (peso cor-
poral – pc). Para estado Alimentado, y= 1,3886x2 – 13,794x + 40,866

(6,61mmol/L de LS à 4,97% do pc); para Jejum, y= 1,27434x2 – 12,711x +
36,642 (5,94mmol/L de LS à 4,99% do pc). Esses menores valores de lacta-

to sanguíneo indicaram as cargas de trabalho equivalentes ao Lan.

Limiar anaeróbio e lactato sanguíneo em ratos
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A Tabela 1 mostra as concentrações de glicogênio no
músculo sóleo dos animais nas seguintes situações:
estado Alimentado (controle), sacrificados após o
TLM; estado Alimentado (controle), sacrificados em
repouso; Jejum de 12 horas, sacrificados após o TLM
e Jejum de 12 horas, sacrificados em repouso. As
concentrações médias de glicogênio foram sempre
significativamente inferiores nos animais jejuados.

Tabela 1: Teores de glicogênio (mg/100mg) no músculo sóleo dos animais
nas situações: estado Alimentado(®) sacrificados em repouso (A/R); estado
Alimentado sacrificados após o TLM (A/TLM); jejum de 12 horas sacrificados

em repouso (J/R) e jejum de 12 horas sacrificados após TLM (J/TLM).

TLM= Teste do Lactato Mínimo
* p < 0,05 em relação à situação A/R

** p < 0,05 em relação à situação A/TLM
(®)  grupo controle

Treinamento físico 
A Figura 2 mostra os efeitos do treinamento físico
de natação sobre o condicionamento aeróbio de ape-
nas um rato suportando carga equivalente ao Lan
individual, a título de exemplo. O Lan foi calculado
através da equação polinomial de grau 2 que definiu
a curva LS (mmol/l) vs carga de trabalho (% do pc).
O Lan individual desse animal, quando em situação
Sedentária (controle), foi obtido na carga de 5,05%
do pc a 6,47 mmol/l de LS. Após 4 semanas de trei-
namento físico houve melhora nas magnitudes refe-
rentes ao Lan individual desse rato, ou seja, o valor
da carga de exercício aumentou e a concentração de
LS apresentou declínio (5,41% do pc a 6,32 mmol/l
de LS). O mesmo comportamento foi observado ao
final das 8 semanas de treinamento físico de natação
onde o Lan individual foi obtido na carga de 5,97%
do pc na concentração de 5,80 mmol/l de LS. Os
valores médios do Lan calculados para todos os ratos
na situação controle Sedentária (n=16),

Treinamento 4 semanas (n=16) e Treinamento 8
semanas (n=16) foram de 4,93±0,07, 5,42±0,01 e
5,98±0,02% de carga em relação ao peso corporal,
nas concentrações de 7,39±0,39, 6,38±0,12 e
5,89±0,14 mmol/L de lactato sanguíneo, respectiva-
mente.
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Figura 2: Curvas de lactato sanguíneo vs carga de trabalho de um rato
durante testes do lactato mínimo realizados antes (situação controle

Sedentária) e após 4 ou 8 semanas de treinamento físico de natação supor-
tando carga equivalente ao Limiar Anaeróbio (Lan) individual. As curvas

foram obtidas por ajuste polinomial de grau 2, com auxílio de programa de
computador (EXCEL®). As equações a seguir, que definiram as curvas, possi-

bilitaram o cálculo dos menores valores das concentrações de lactato san-
guíneo (LS) e respectivas cargas de trabalho (peso corporal – pc). Para

situação controle Sedentária, y= 2,0143x2 – 20,339x + 57,81 (5,05% do pc a
6,47 mmol/L de LS); para Treinamento 4 semanas y= 2,4343x2 – 26,405 +
77,958 (5,41% do pc a 6,32 mmol/L de LS) e para Treinamento 8 semanas,
y= 2,0229x2 – 22,119 + 66,266 (5,97% do pc a 5,80 mmol/L de LS). Esses

menores valores de lactato sanguíneo indicam as cargas de trabalho equiva-
lentes ao Lan em cada situação.

Visando verificar a estabilização do lactato sanguíneo
durante o exercício, efetuou-se um teste de natação
(30 minutos) com carga fixa equivalente ao Lan
individual nas situações Sedentária e após
Treinamento por 4 e 8 semanas. Os resultados obti-
dos para o mesmo animal da Figura 2 são apresenta-
dos na Figura 3. Na situação Sedentária, a concentra-
ção de LS estabilizou-se em 6,25±0,03mmol/l na
carga de 5,05% do pc. Após 4 semanas de
Treinamento, a concentração de LS estabilizou-se em
valor inferior (6,05±0,03 mmol/L) quando compara-
da com a situação controle Sedentária, enquanto que
a carga de exercício se elevou (5,41% do pc). Após 8
semanas de Treinamento, a concentração de LS esta-

bilizou-se em 5,49±0,04 mmol/L na carga de 5,97%
do pc. Fato semelhante foi verificado em relação aos
valores médios calculados para o conjunto de ani-
mais (n=16 em cada situação), tanto para a carga de
trabalho (% do pc) (situação controle Sedentária=
4,93±0,09, Treinamento 4 semanas= 5,42±0,01 e
Treinamento 8 semanas= 5,98±0,02) quanto para as
concentrações médias de lactato sanguíneo
(mmol/L) (situação controle Sedentária=
6,66±0,37, Treinamento 4 semanas= 6,10±0,05 e
Treinamento 8 semanas= 5,51±0,15 mmol/L).
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Figura 3: Curva lactato sanguíneo (LS) vs tempo de exercício durante teste
de carga fixa de apenas um rato (o mesmo da Figura 2) suportando sobre-
carga, em relação ao peso corporal (pc), equivalente ao Limiar Anaeróbio
(Lan) individual determinado pelo teste do lactato mínimo, nas situações

controle Sedentária (Lan= 5,05% do pc), Treinamento de 4 semanas (Lan=
5,41% do pc) e Treinamento de 8 semanas (Lan= 5,97% do pc). As concentra-

ções de LS do animal estabilizaram-se em 6,25±0,03 mmol/l quando em
Situação Sedentária; 6,05±0,03 mmol/l após 4 semanas de treinamento e

em 5,49±0,04 mmol/l após 8 semanas de treinamento.

DISCUSSÃO
Apesar das inúmeras tentativas, as bases fisiológicas
para o acúmulo de lactato sanguíneo durante o exer-
cício ainda não foram totalmente elucidadas. A des-
peito disso, a determinação de “limiares” de lactato,
isto é, a determinação da intensidade de exercício na
qual o lactato sanguíneo começa a se acumular des-
proporcionalmente, tem-se mostrado ferramenta útil
na prescrição de exercícios (1; 7; 16).
Para fins práticos, o limiar anaeróbio (Lan) tem sido
empregado submetendo-se o sujeito a esforços com
cargas progressivamente mais elevadas e concomi-
tante avaliação da concentração do lactato sanguí-
neo. A determinação do Lan pode ser feita basean-
do-se no desvio da linha de base da concentração cir-
culante de lactato ou na intensidade de trabalho cor-
respondente a uma concentração fixa de lactato cir-
culante. O primeiro método fundamenta-se no fato
de que o aumento não linear da concentração de lac-
tato sanguíneo em relação à intensidade do exercício
indica a transição do metabolismo, conforme defini-
ram Kinderman et al. (9) e Wasserman & Mc Ilroy

(21). O segundo procedimento assume o princípio
de que, até uma determinada concentração circulan-
te de lactato, ocorre um equilíbrio entre a produção
muscular e a remoção desse substrato da circulação,
conforme postularam Heck et al. (6).
A determinação do Lan tem-se mostrado também
valiosa em estudos clínicos (13, 21). Uma vez que
existem limitações óbvias nas pesquisas com seres
humanos, em especial nos estudos clínicos, os
modelos animais têm fornecido importantes infor-
mações quanto à realização de exercício físico sob
diversas condições experimentais, incluindo obesida-
de (20), diabetes (11), desnutrição (3) e jejum (17).
O presente estudo foi delineado a partir de duas pro-
postas distintas: a) verificar se o Lan determinado
pelo teste do lactato mínimo sofre influência da
redução dos estoques de glicogênio muscular (indu-
zido por jejum de 12 horas), visto que a depleção do
glicogênio muscular pode reduzir a concentração de
lactato sanguíneo em uma dada carga de exercício; e
b) avaliar a sensibilidade do teste do lactato mínimo
às alterações do condicionamento aeróbio decorren-
tes do treinamento em exercício de natação na carga
equivalente ao Lan individual determinada em ratos.
No TLM originalmente descrito para seres humanos
(18), a acidose láctica inicial foi induzida em atletas
por duas corridas exaustivas consecutivas. A segun-
da corrida foi seguida por 8 minutos de recuperação
(andar lento). Em seguida, foi iniciado o teste pro-
gressivo de corrida.
Baseando-nos nessas informações, desenvolvemos,
em nosso laboratório, um teste para determinar o
Lan durante exercício de natação, utilizando os prin-
cípios básicos do TLM proposto para seres humanos
(18), adaptado às condições do rato (19). O Lan de
ratos, nesse último estudo, foi obtido na carga média
calculada de 4,95±010% do peso corporal (pc) dos
animais na concentração média de lactato sanguíneo
(LS) calculada de 7,17±0,16mmol/l.
A Figura 1 mostra os valores calculados de intensi-
dade de exercício (4,97% do pc) e lactato sanguíneo
(6,61mmol/l), correspondentes ao Lan, de apenas
um rato no estado Alimentado (controle) do presen-
te estudo. Como se pode notar, a carga de exercício e
concentração de lactato sanguíneo, equivalentes ao
Lan, obtidos nesse animal, mostraram-se semelhan-
tes aos valores obtidos no estudo anteriormente efe-
tuado com ratos.
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Tegtbur et al. (18) mostram que a depleção dos esto-
ques de glicogênio muscular pode reduzir a concen-
tração de lactato sanguíneo a uma dada carga de
exercício durante a realização do TLM por humanos.
Os sujeitos deste estudo (18) realizaram o teste com
estoques normais (dieta rica em carboidratos +
repouso um dia antes do teste, para assegurar que os
estoques de glicogênio muscular não fossem depleta-
dos) e reduzidos (dieta pobre em carboidrato + exer-
cício de alta intensidade um dia antes do teste, proce-
dimento no qual a redução dos estoques de glicogê-
nio muscular é esperada – 2 ; 5) de glicogênio mus-
cular. Com base nessas informações, submetemos os
animais ao jejum de 12 horas, condição que sabida-
mente depleta os estoques de glicogênio muscular
(10) e os avaliámos quanto ao Lan através do TLM.
Observa-se na Tabela 1 que o jejum de 12 horas mos-
trou-se eficaz em reduzir, significativamente, os esto-
ques musculares  de glicogênio (0,065±0,003
mg/100mg) quando comparados ao estado controle
Alimentado (0,135±0,035 mg/100mg). Portanto, tal
procedimento foi eficiente em mimetizar nos animais
a condição de redução de estoque de glicogênio mus-
cular proposta no estudo com seres humanos (18).
No estudo realizado por Tegtbur et al (18), a carga
de trabalho (velocidade de corrida) correspondente
ao Lan dos sujeitos de ambos os grupos (dieta rica
em carboidratos = 4,7m/s e pobre em CHO =
4,7m/s) não foi modificada quando da realização do
TLM. No entanto, a concentração de lactato sanguí-
neo equivalente ao Lan dos sujeitos foi obtida em
níveis consideravelmente inferiores no grupo que
recebeu dieta pobre em carboidratos
(3,1±1,7mmol/l) quando comparada ao grupo que
recebeu dieta rica nesse substrato (3,7±2,2mmol/l),
corroborando achados anteriores da literatura (12).
No presente estudo com animais, podemos observar
(Figura 1) que o comportamento dos resultados,
tanto de carga de trabalho quanto de lactato sanguí-
neo, foi semelhante ao constatado em seres huma-
nos (18). A carga de trabalho correspondente ao Lan
do animal em Jejum (4,99% do pc) foi semelhante à
determinada no animal no estado controle
Alimentado (4,97% do pc). No entanto, a concentra-
ção de lactato sanguíneo, correspondente ao Lan do
animal jejuado (5,94mmol/l) apresentou-se signifi-
cantemente menor em relação ao valor obtido no

animal no estado controle Alimentado
(6,61mmol/l).
O jejum, sabidamente, reduz a oxidação de carboi-
dratos, a síntese de glicogênio, e, principalmente, a
produção de lactato pelo músculo esquelético (10).
A Tabela 1 contém resultados que suportam a
influência dos estoques de glicogênio muscular  na
concentração de lactato sanguíneo durante o exercí-
cio. Podemos observar que os valores médios dos
teores de glicogênio obtidos do músculo sóleo dos
animais jejuados submetidos ao TLM (n=7;
0,048±0,003 mg/100mg) apresentaram-se significa-
tivamente menores quando comparados aos valores
médios da mesma variável do grupo Alimentado
submetido ao TLM (n=7; 0,087±0,005 mg/100mg).
A menor concentração de lactato sanguíneo durante
o teste, apresentada pelos animais jejuados, pode ser
conseqüência da  diminuição no conteúdo total de
glicogênio do músculo sóleo em relação aos ratos
alimentados. Por outro lado, a intensidade (carga de
exercício) equivalente ao Lan não foi afetada pela
redução dos estoques musculares de glicogênio.
Em outra etapa do presente estudo, o TLM proposto
para ratos, foi avaliado quanto à sensibilidade ao
treinamento físico aeróbio de natação. Inicialmente,
os animais foram submetidos ao TLM para identifi-
cação da carga de trabalho (% do pc) e concentração
de LS (mmol/L) equivalentes ao Lan dos mesmos.
Para ajuste da intensidade de exercício e verificação
dos efeitos do treinamento físico, o TLM foi nova-
mente efetuado após 4 e 8 semanas de treinamento
físico de natação. Esta situação foi considerada con-
trole para as demais.
Como podemos observar na Figura 2, os valores de
LS (6,47 mmol/L) e carga de exercício (5,05% do
pc), referentes ao Lan individual do animal na situa-
ção controle Sedentária, após o TLM, mostraram-se
semelhantes aos obtidos na etapa anterior deste
estudo (Figura 1) bem como aqueles obtidos por
Voltarelli et al. (19), evidenciando a reprodutibilida-
de do teste.
Após 4 semanas de treinamento físico (Figura 2),
observou-se melhora nos valores referentes ao Lan
individual do animal (5,41% do pc a 6,32 mmol/L
de LS) quando comparados com os valores na situa-
ção controle Sedentária e com os valores encontra-
dos em ratos sedentários por Voltarelli et al. (19).
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Isso é evidência de evolução no condicionamento
aeróbio em função do treinamento físico.
A Figura 2 confirma, também, a sensibilidade do
TLM, adaptado às condições do rato, ao treinamento
físico de natação. Ao final de 8 semanas de treina-
mento, os valores referentes ao Lan individual do
rato (5,97% do pc a 5,80 mmol/L de LS) apresenta-
ram melhora significativa quando comparados com
aqueles observados na situação Controle Sedentária,
após 4 semanas de treinamento e ainda com os valo-
res obtidos por Voltarelli et al. (19). 
Portanto, podemos afirmar que no decorrer das eta-
pas de treinamento físico de natação às quais o ani-
mal foi submetido, a carga de exercício equivalente
ao Lan elevou-se e a concentração de LS diminuiu.
Isto é indicativo de melhoria no condicionamento
aeróbio. Essa mesma tendência foi obtida nos valo-
res médios calculados para os animais nas situações
controle Sedentária (n=16; 4,93±0,07 % do pc a
7,39±0,39 mmol/L de LS), Treinamento por 4 sema-
nas (n=16; 5,42±0,01 % do pc a 6,38±0,12 mmol/L
de LS) e Treinamento por 8 semanas (n=16; 5,98%
do pc a 5,89±0,14 mmol/L de LS). 
A Figura 3 contém os valores das concentrações de
LS de um rato (o mesmo da Figura 2) durante a rea-
lização de testes de natação (30 minutos) suportan-
do carga fixa equivalente ao Lan individual do
mesmo nas situações controle Sedentária e após 4 e
8 semanas de Treinamento. Estes testes foram efe-
tuados com o intuito de checar a estabilização do
lactato sanguíneo durante o exercício realizado na
intensidade do Lan, baseando-se no princípio de
equilíbrio entre a produção e a remoção do lactato
sanguíneo nessa intensidade de esforço (4). 
Voltarelli et al. (19) realizaram o mesmo teste de
carga fixa em ratos eutróficos e sedentários, os
quais suportaram sobrecarga equivalente ao Lan
determinado pelo TLM e obtiveram estabilização da
concentração de LS em 6,41±0,30 mmol/L. Valores
semelhantes de carga de exercício e estabilização da
concentração de LS (5,05% do pc a 6,25 mmol/L)
foram observados no animal na situação controle
Sedentária do presente estudo (Figura 3). Isso
sugere que as taxas de produção e remoção do lac-
tato sanguíneo equivaleram-se durante o esforço
realizado na intensidade equivalente ao Lan deter-
minado pelo TLM.

Os valores nos quais a concentração de LS estabili-
zou-se no animal analisado na Figura 3 após 4 e 8
semanas de Treinamento (6,05±0,03 mmo/L e
5,49±0,04 mmol/L, respectivamente) foram inferio-
res à situação controle Sedentária, atestando melho-
ria no condicionamento aeróbio com o treinamento. 
Em resumo, a partir dos resultados obtidos, pode-
mos concluir que:

1. O Lan de ratos submetidos à redução dos esto-
ques de glicogênio muscular foi obtido em carga
de exercício (% do peso corporal) semelhante à
de ratos controle alimentados. Em contrapartida,
a concentração de lactato sanguíneo (mmol/l) na
carga de exercício equivalente ao Lan foi menor;

2. O padrão de resposta observada nos ratos foi
semelhante aquele descrito na literatura para seres
humanos, ou seja, a depleção dos estoques de gli-
cogênio muscular não alterou a carga de trabalho
equivalente ao Lan, mas reduziu a concentração de
lactato sanguíneo, na qual o mesmo apareceu;

3. O Lan determinado pelo teste do lactato mínimo foi
sensível às modificações do condicionamento físico
aeróbio dos animais induzidas pelo treinamento;

4. Tomados em conjunto, os resultados do presente
estudo indicam a viabilidade da utilização do teste
do lactato mínimo na determinação do limiar
anaeróbio de ratos.
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RESUMO
O exercício físico moderado parece ser benéfico ao sistema 
imunológico, ao contrário do stress. O presente estudo preten-
deu verificar se o exercício físico crónico prévio a um estado de 
stress agudo altera a contagem de leucócitos do sangue e a fun-
ção fagocítica de macrófagos alveolares. Ratos machos Wistar 
(n=61) foram divididos em não-exercitados (NE), não-exerci-
tados+stress (NE+S), exercitados (E),  e exercitados+stress (E
+S). Os animais exercitados foram submetidos a natação 
durante 6 semanas (45 min/dia, 5 dias/semana e sobrecarga de 
até 3% do peso corporal). Os grupos NE+S e E+S foram sub-
metidos ao stress agudo de contenção (40 min) 24 horas a 
seguir à última sessão de treino. A contagem de hemácias, 
hemoglobina e hematócrito não foi alterada nos grupos estuda-
dos. Os animais NE+S apresentaram uma diminuição na con-
tagem total de leucócitos e de linfócitos e um aumento de neu-
trófilos no sangue. Estas alterações não foram verificadas nos 
animais exercitados. A taxa de fagocitose de macrófagos 
aumentou no grupo E e não apresentou diminuição no grupo E
+S. Nossos resultados sugerem que o exercício físico modera-
do durante 6 semanas atenua os efeitos do stress agudo no per-
fil leucocitário e melhora a função de macrófagos. Estudos são 
necessários para avaliar a significância clínica e os mecanismos 
subjacentes a tais alterações.

Palavras-chave: exercício físico moderado, stress,  sistema imu-
nológico.

ABSTRACT 
Chronic physical activity modifies blood leukocyte profile and
phagocytosis rate of stressed rats

Moderate physical exercise may be beneficial for immune system, unlike
a stress state. The present study intended to verify if a chronic physical
exercise performed before a stress state can change the blood leukocyte
profile and the phagocytic function of alveolar macrophages. Male
Wistar rats (n=61) were assigned to 4 groups: non-exercised (NE),
non-exercised plus stress (NE+S), exercised (E) and exercised plus
stress (E+S). The exercised groups (E and E+S) were submitted to
swimming exercise during six weeks (45 min/day, 5 days p/week and
overload until 3% of body weight). The stress groups (NE+S and
E+S) were submitted to an acute restrain stress (40 min) 24 hours
after the last bout of exercise. The blood red series were not altered in
all studied groups. However, when compared to NE group, the non-
exercised animals submitted to stress showed a decrease in the total
number of leukocytes with a reduced number of lymphocytes and an
increase in neutrophil count. These alterations were not observed in
exercised animals (E+S). The phagocytic ratio of macrophages
increased in E group and did not show any decrease in E+S group.
Our results suggest that physical exercise performed during six weeks
attenuates the stress-induced alterations in the leukocyte profile and
enhances the phagocytic function of macrophages. More studies are nec-
essary to evaluate the clinical significance and the mechanism of such
alterations. 

Key Words: moderate physical exercise, stress, immune system.

5. revista  7.1.05  15:18  Página 26

https://doi.org/10.5628/rpcd.04.03.26



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [26–33] 27

INTRODUÇÃO  
O stress, tal como uma carga súbita de exercício físico
(EF) muito intenso, a exposição a temperaturas extre-
mas, um trauma ou infecção, parece suprimir o siste-
ma imunológico (SI) (3). O SI é altamente complexo
e composto de numerosos tipos celulares e mediado-
res solúveis (14). Sob a influência da regulação neu-
roendócrina e de outros factores, o SI é visto de forma
integrada respondendo diferentemente a cada tipo de
estímulo (3). A variabilidade dos tipos celulares
(macrófagos, linfócitos, células natural killer (NK) e
granulócitos) e suas funções respondem de forma
diferenciada aos diversos estímulos. Particularmente
os macrófagos parecem ser sensíveis aos efeitos do
stress via receptores para glucocorticóides (29). 
Os glucocorticóides parecem mediar muitos efeitos
imunossupressores induzidos pelo stress (3). Estas
hormonas, em grande concentração, inibem a migra-
ção de células inflamatórias para locais lesionados, a
proliferação de linfócitos, a actividade das células
NK, a capacidade fagocítica dos macrófagos e a pro-
dução de anião superóxido por macrófagos (4,9,30).
Elevadas concentrações de cortisol estimulam a
apoptose de timócitos e podem causar linfocitope-
nia, monocitopenia e neutrofilia (3). Além disso,
parecem induzir baixas na regulação e na densidade
de receptores de linfócitos T e aumentar a taxa de
catabolismo, reduzindo as reservas de aminoácidos
que são necessários para proliferação de linfócitos B
e síntese de imunoglobulinas (25). 
As alterações no SI associadas ao exercício físico,
enquanto modelo mensurável de indução de stress
físico, têm sido relatadas (4,5,23,24). As evidências
disponíveis demonstram o papel modulador do exer-
cício físico agudo (carga súbita de EF) sobre a dinâ-
mica e a funcionalidade das componentes do SI
(para revisão ver 16). 
Durante e imediatamente a seguir a uma carga de
EF, ocorre a libertação de mediadores inflamatórios,
activação de leucócitos e do sistema complemento,
libertação de citocinas, além da síntese e libertação
das proteínas de fase aguda dos hepatócitos (3,4,21).
Há também um aumento na concentração e na fun-
ção das células NK, linfócitos T e B, e na actividade
fagocítica de monócitos/macrófagos (21,30). Estas
alterações parecem estar intimamente relacionadas
ao aumento no metabolismo, à produção de calor, e

aos ajustamentos hormonais e fisiológicos durante o
EF (21). Contudo, a magnitude e o direccionamento
da resposta imune são transitórios e directamente
influenciados pela intensidade, duração, frequência e
tipo do esforço (12). 
Se o EF é realizado rotineiramente (exercício cróni-
co) e com intensidade leve ou moderada, o organis-
mo se adapta (efeito do treinamento) e o stress
imposto parece ser minimizado ou reduzido (29).
Estudos recentes vêm relatando o efeito benéfico do
exercício físico regular sobre as componentes do SI
(2,4,14).  Em resposta a este tipo de esforço, há uma
melhora de muitas funções imunes, podendo retar-
dar ou até mesmo prevenir a incidência, a progres-
são ou o alastramento de tumores (2). Neste senti-
do, estudos vêm demonstrando um aumento na acti-
vidade antitumoral e citotóxica de macrófagos e lin-
fócitos, antimicrobicida e fagocítica de neutrófilos, e
citotóxica de células NK (10,21,23,28). 
Uma vez delineados os efeitos do stress e do EF
regular sobre a dinâmica e algumas funções de célu-
las imunes, o presente estudo teve como objectivo
verificar se os animais que foram exercitados previa-
mente, quando submetidos a uma situação de stress,
apresentam o mesmo perfil leucocitário de animais
somente estressados. Em adição, pretendemos verifi-
car o efeito modulador do EF regular sobre a taxa de
fagocitose de macrófagos de ratos estressados. 

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra  
Ratos albinos machos da linhagem Wistar com 60
dias de idade (209 – 221 g) foram divididos em dois
grupos não-exercitados – NE (n=31) e exercitados –
E (n=30). Os animais foram mantidos em gaiolas
colectivas com temperatura ambiente próxima de
22ºC e receberam dieta e água ad libitum. Manteve-se
um ciclo claro/escuro de 12/12 horas (claro das 6h
às 18h; escuro das 18h às 6h). Em cinco gaiolas, um
dos animais permaneceu isento de qualquer tipo de
intervenção e manipulação de forma a manter o con-
trole do experimento (dado normativo [DN], n=5).
O peso corporal dos animais foi monitorado sema-
nalmente durante o período do experimento. Este
estudo foi aprovado pelo Colégio Brasileiro de
Experimentação com Animais de Laboratório
(COBEA).
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Protocolo de Exercício Físico 
O protocolo de exercício físico foi realizado no perío-
do da manhã (entre as 10h e as 12h). Os animais
foram submetidos à natação durante 6 semanas, 45
min/dia, 5 dias/semana e sobrecarga de até 3% do
peso corporal presa à cauda do animal. O tanque de
natação continha um sistema de aquecimento man-
tendo a temperatura da água entre 30o e 32oC. Aos 60
dias de vida, os animais iniciaram o período de adap-
tação ao exercício (1o dia=10 min, 2o dia=20 min; 3o

dia=30 min; 4o dia=40 min e 5o dia=45 min). A
seguir, os ratos foram exercitados com incremento
de sobrecarga (2a semana=1%; 3a semana=2%; 4a

semana=2%; 5a semana=3% e 6a semana=3%). O
grupo não-exercitado permaneceu em uma cuba com
água (10 cm de profundidade) por 45 min, sem rea-
lização do esforço físico para controle do stress da
água. A seguir aos procedimentos os animais foram
cuidadosamente secados e permaneceram em
ambiente aquecido para evitar o stress provocado
pelo frio e problemas adicionais de saúde.

Indução de stress
A seguir à última sessão de exercício físico (24
horas), metade dos animais de cada grupo foi subme-
tida ao stress de contenção. Assim, os animais não-
exercitados foram divididos em NE (n=15) e NE e
estressados – NE+S (n=16). E os animais exercita-
dos foram divididos em exercitados – E (n=15) e
exercitados e estressados – E+S (n=15). Para obten-
ção de stress agudo utilizámos o protocolo descrito
por De Castro et al. (7). Em resumo: os animais
foram mantidos em cilindros de plástico PVC (24 cm
de comprimento x 8 cm de diâmetro), onde perma-
neceram imobilizados durante 40 minutos.

Parâmetros analisados
Hemograma: Foram retirados 0,5 ml de sangue (com
EDTA a 3%) da cauda do animal anestesiado. Para
determinação da hemoglobina foi utilizado o método
descrito por Hainline (11) de cianometemoglobina
(10 µL de sangue diluído em 5mL de solução hipotô-
nica). Em resumo: extrusão da hemoglobina  através
da lise dos eritrócitos e formação do produto colori-
do cianometemoglobina, a partir da reacção da
hemoglobina com cianetos. A concentração foi infe-
rida por espectrofotometria (Beckman DU-62) com

filtro de 540 nm, expressa em mg/dl através da fór-
mula: Hb = DO da amostra x FC, onde: Hb = con-
centração de hemoglobina, DO = densidade óptica e
FC = factor de conversão. Os valores de hematócrito
foram determinados em percentagem pela técnica de
micro-hematócrito em leitor de microcapilar por
centrifugação (International Microcapillary Reader -
IEC). Para a contagem de hemácias por 1mm3 de
sangue foi utilizada solução tampão fosfato de sódio
(PBS) a 0,1M com pH=7.4 na proporção de 1:200
em hemocitômetro (27). Para o cálculo foi utilizada
a fórmula: Hm x 5 x 200 x 10, onde: Hm = número
total de hemácias contadas (em 1/5 de mm2); 5 =
factor de conversão para 1mm2; 200 = factor de con-
versão da diluição utilizada; 10 = factor de conver-
são para 1mm3 (profundidade da lâmina). O resulta-
do foi obtido em número de células/ml de sangue.
Para contagem total de leucócitos, retirámos amos-
tras de sangue pré e pós o procedimento do stress
em todos os grupos. As amostras de sangue foram
diluídas (1:200) em solução de TURK (ácido acético
a 3%) (Stibbe et al., 1985). Os leucócitos foram con-
tados em hemocitômetro com auxílio do microscó-
pio óptico. O resultado foi obtido com a fórmula:
Leucócitos x mm3 de sangue = (Lc. x 20 x 10)/4,
onde: Lc = número total de leucócitos contados em
4mm2; 4 = factor de conversão para 1mm3; 20 = fac-
tor de conversão da diluição utilizada; 10 = factor de
conversão para 1mm3 (profundidade da lâmina). Para
contagem diferencial de leucócitos foi utilizada a téc-
nica do esfregaço sanguíneo. Para coloração do esfre-
gaço foi utilizado o kit Panótico Rápido LB –
Laborclin Ltda. Os diferentes elementos foram con-
tabilizados através da utilização de um contador
electrónico KACIL com teclas correspondentes a
cada tipo de célula. 
Macrófagos broncoalveolares: Animais anestesiados (via
intra-peritoneal com solução cloralose a 0.5% e ure-
tana a 12.5% na dose de 0.8ml por 100g de peso do
animal). O exudato broncoalveolar foi adquirido por
injecção de soro fisiológico (SF) à temperatura
ambiente, através de cânula plástica inserida na tra-
queia (7). Várias alíquotas de 2ml de SF foram injec-
tadas e imediatamente aspiradas. Ao final, colectou-
se um volume de 20ml de lavado broncoalveolar por
cada animal que corresponderia a cerca de 3x106 de
macrófagos em cada lavado.
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Taxa de fagocitose: Foram utilizados fungos
(Saccharomyces sp.) para avaliar a taxa de fagocitose de
acordo com a técnica de Malageño et al. (17). Os fun-
gos foram lavados 2 vezes com solução PBS, contados
107 células e em seguida misturados na suspensão de
macrófagos (1x106/ml em meio de cultura completo,
RPMI 1640) recuperados do lavado broncoalveolar.
As células (macrófagos e fungos) foram distribuídas
em lâminas de microscopia óptica e incubados a
37ºC, em atmosfera húmida durante 1 hora. As lâmi-
nas foram lavadas com água destilada e utilizado o
kit panótico rápido para a coloração. As lâminas
foram lidas ao microscópio óptico com objectiva de
100x sob imersão. A taxa de fagocitose foi obtida
como percentual de macrófagos que englobaram o
fungo em uma contagem total de 100 células. 

Análise estatística
A estatística descritiva está expressa em média e
desvio-padrão. Para comparar os valores pré e pós
procedimento do stress foi utilizado o t-test Student
pareado. Para comparação entre os grupos, foi utili-
zada a análise de variância (ANOVA). Quando a
ANOVA revelou diferença significativa, utilizamos o
teste de Tukey de comparação múltipla. A significân-
cia foi mantida em 5% em todos os casos. 

RESULTADOS  
O peso corporal dos animais foi avaliado semanal-
mente. Os animais E apresentaram um menor ganho
de peso corporal (p<0.05) a partir da 5ª semana
quando comparados aos animais NE (Figura 1). 

Figura 1. Valores médios ± DP do ganho de peso corporal dos animais 
NE e E. Teste t-student para comparação entre os grupos. *p<0.05. 

Com relação à percentagem de hematócrito, à con-
centração de hemoglobina e à contagem de hemá-
cias, os grupos estudados não diferiram entre si
(Tabela 1).

Tabela 1: Série vermelha do sangue dos grupos estudados (média ± DP).

Na contagem total de leucócitos do sangue periféri-
co, o grupo NE+S apresentou uma diminuição com-
parativamente aos valores pré stress de contenção
(pré=12,6 ± 0,7 e pós=7,3 ± 0,4) (Figura 2). Da
mesma forma, esta diminuição foi verificada quando
todos os grupos estudados foram comparados no
segundo momento da colecta de sangue (DN=13.1
± 0.6; NE= 11.9 ± 1.2; NE+S= 7.3 ± 0.4; E= 11.2
± 0.9; E+S= 11.9 ± 1.0). Vale salientar que os ani-
mais E+S não apresentaram diminuição na conta-
gem total de leucócitos quando os valores pré e pós
stress de contenção foram comparados (pré = 12.9
± 1.1 e pós = 11.9 ± 1.0) (Figura 2). Os valores
dos animais DN não diferiram do grupo NE.

Figura 2: Valores médios ± DP da contagem total de leucócitos dos grupos
estudados. Teste t-student pareado para comparação dos valores médios pré e

pós intervenção. Teste ANOVA, seguido do teste de TUKEY para comparação
entre os grupos pós intervenção. *p<0.05 NE+S (pré) vs NE+S (pós) e #p<0.05

NE+S vs NE na comparação entre os grupos. DN= dado normativo (n=5). 

Alterações induzidas pelo exercício físico em ratos estressados

5. revista  7.1.05  15:18  Página 29



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [26–33]30

Relativamente à contagem diferencial de leucócitos,
quando comparado ao grupo NE o grupo NE+S
apresentou uma diminuição no número de linfócitos
(NE=76.7 ± 1.2 e NE+S = 68.8 ± 1.4) e um
aumento no número de neutrófilos (NE=19.7 ± 2.1
e  NE+S = 27.7 ± 1.3). Este perfil leucocitário não
foi verificado no grupo E+S (neutrófilos = 21.6 ±
1.8 e linfócitos =  74.4 ± 2.2) quando comparado ao
NE (Figura 3).  Nas demais células analisadas,
monócitos, eosinófilos e basófilos, não houve dife-
rença entre os grupos (dados não apresentados). 

Figura 3: Valores médios ± DP da contagem diferencial de leucócitos dos gru-
pos estudados. Teste ANOVA, seguido do teste de TUKEY. *p<0.05 NE+S vs NE.

Os animais NE+S apresentaram uma diminuição na
taxa de fagocitose quando comparado aos demais
grupos estudados. O grupo E apresentou um aumen-
to e o grupo E+S não demonstrou alteração com
relação ao grupo NE (NE = 26.7 ± 2.1; NE+S =
21.0 ± 2.3; E = 32.1 ± 2.8; E+S = 25.9 ± 3.0)
[Figura 4].

Figura 4: Valores expressos em média ± DP da percentagem de células que fago-
citaram o fungo. Teste ANOVA, seguido do teste de TUKEY. * p<0,05 NE+S vs NE.

DISCUSSÃO
O exercício físico está associado à modulação da
dinâmica e de algumas funções de células imunes
(12,13). A intensidade, o tipo e a duração do esforço
parecem ser factores determinantes no estudo destas
respostas (28). O presente estudo demonstrou que
os animais submetidos à natação durante 6 semanas
previamente a uma situação de stress apresentaram
alteração no perfil leucocitário comparativamente
aos animais sedentários e estressados. Os mecanis-
mos relativos ao efeito do treinamento não estão
esclarecidos, mas podem estar associados ao aumen-
to da tolerância de células imunes quando expostas a
cargas agudas de EF (30). Diferentes células podem
adaptar-se na dependência do tipo celular, intensida-
de do stress e de outros factores (29). 
Várias adaptações fisiológicas ocorrem a seguir a um
período de EF crónico. Uma alteração característica é
o aumento da taxa metabólica ou do dispêndio ener-
gético a seguir ao período de exercício (14). O peso
corporal ou o ganho de peso corporal a seguir ao
treinamento têm sido utilizados para avaliação do
aumento da taxa metabólica (3). No presente estu-
do, os animais exercitados apresentaram um menor
ganho de peso corporal a partir da quinta semana de
natação. Por outro lado, os animais não-exercitados
apresentaram em média 22% a 30% de aumento.
Estes resultados concordam com estudos previamen-
te realizados com animais expostos ao treinamento
de natação (12,13,14,20). A mobilização de ácidos
graxos dos adipócitos e a utilização destes como
fonte de energia no músculo esquelético parecem
estar subjacentes às adaptações fisiológicas inerentes
ao exercício físico regular (14,21).
Para obtermos o efeito crónico do EF sobre as com-
ponentes do SI, as avaliações foram realizadas 24
horas a seguir à última sessão de exercício. Neste
sentido, evitámos o efeito agudo do EF sobre alguns
parâmetros imunológicos. Segundo Hoffman-Goetz
(12) muitas das alterações ocorridas no SI são tran-
sitórias e retornam aos valores basais dentro de 24
horas a seguir ao esforço, com excepção dos níveis
plasmáticos de algumas citocinas.
Com relação à contagem de hemácias, a concentra-
ção de hemoglobina e a percentagem de hematócri-
to, os diversos grupos não apresentaram alterações.
Este resultado vai de encontro aos estudos que rela-
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tam um aumento no hematócrito e na hemoglobina
em animais submetidos ao stress físico agudo
(15,26). De facto, os animais, mas não o homem,
são capazes de estocar grande quantidade de eritró-
citos no baço e expeli-los na circulação quando o sis-
tema transportador de oxigénio está sob stress (15).
Este mecanismo é facilitado via sistema nervoso
simpático (SNS) que resulta numa contracção da
musculatura lisa do baço e uma subsequente dimi-
nuição do seu volume (15). O facto de termos utili-
zado um protocolo diferente de stress (contenção)
nos animais pode justificar os diversos resultados
encontrados.
No presente estudo, não houve alteração da concen-
tração de hemoglobina em resposta ao EF crónico.
Vários autores têm demonstrado que uma das res-
postas adaptativas ao EF crónico com relação ao for-
necimento de oxigénio para o tecido activo parece
ser o aumento da concentração de 2,3-difosfoglicera-
to nas hemácias (15,26). Este composto une-se a
subunidades da molécula de hemoglobina, reduzindo
sua afinidade com o oxigénio (26). Isso resulta em
maior disponibilidade de oxigénio para os tecidos
mesmo a uma PO2 reduzida. 
Devido à grande amplitude dos valores normativos
da contagem total de leucócitos do sangue observada
em ratos (8,0 – 15 x 103 células), decidimos avaliar
no mesmo animal os valores pré e pós os procedi-
mentos experimentais. Da mesma forma, a manipula-
ção diária dos animais não-exercitados poderia ofere-
cer algum tipo de stress e interferir nos resultados.
Assim, comparamos os valores do grupo NE com ani-
mais que não sofreram nenhum tipo de intervenção
(DN). Não observámos diferença entre o grupo con-
trole (NE) e os dados normativos do experimento. 
Nossos resultados demonstraram que o stress resul-
tou numa diminuição de leucócitos totais comparati-
vamente tanto aos valores pré-tratamento como aos
demais grupos estudados. Esta diminuição pode ter
associação com a libertação das hormonas do stress e
resultar de uma redistribuição de células da circula-
ção para os tecidos (3,4,12). De facto, as células do
SI parecem possuir receptores para as várias hormo-
nas do stress tais como os glucocorticóides e as cate-
colaminas (16). 
A expressão de β-receptores nas diferentes células
imunes fornece a base molecular para acção das cate-

colaminas (16). Contudo, a densidade de receptores
adrenérgicos e a eficiência do sistema de transdução
AMPc diferem nos vários tipos de células imuno-
competentes (5,16). Os neutrófilos e os linfócitos
parecem apresentar maior número de receptores
comparativamente a outras células do SI (13). Em
resposta ao stress agudo, verificámos uma diminui-
ção na contagem de linfócitos e um aumento na con-
tagem de neutrófilos. Neste sentido, é provável que
a resposta imediata destas células aos efeitos do
stress decorra do efeito modulador das catecolami-
nas. A significância clínica destas alterações ainda
não está esclarecida, mas acredita-se que esteja rela-
cionada aos estados de imunossupressão induzidos
pelo stress.
Outro mecanismo que pode estar associado à dimi-
nuição dos linfócitos na circulação em resposta ao
stress é a estimulação da apoptose destas células
pelo aumento da concentração de glucocorticóides
(1,8,22). Apoptose ou “morte celular programada”
ocorre de forma organizada, disparada em períodos
determinados, que não gera reacção inflamatória e
parece desempenhar um importante papel no orga-
nismo (1). Entretanto, as alterações na homeostase
orgânica podem aumentar o número de células
apoptóticas de forma a comprometer o mecanismo
de defesa (1). 
Os animais exercitados e submetidos ao stress não
apresentaram alterações na contagem total e diferen-
cial de leucócitos. De facto, o EF crónico está asso-
ciado a adaptações fisiológicas e hormonais (3).
Recentemente, tem sido demonstrado que o stress
crónico pode estar associado às alterações imunorre-
guladoras dos glucocorticóides (10,14,24). Em parti-
cular, tem sido visto que o stress crónico está asso-
ciado ao aumento de glucocorticóides e reduzida
sensibilidade de linfócitos do sangue periférico para
estas hormonas in vitro (8). Estes dados sugerem
que o stress pode alterar a resposta de linfócitos à
sinalização dos esteróides.
No presente estudo, verificámos uma diminuição da
taxa de fagocitose de macrófagos. Este resultado cor-
robora estudo prévio (18). Os macrófagos são
importantes células efectoras, altamente reguladas
por outras células (linfócitos T e B) e por mediado-
res químicos produzidos pelo SNS e pelo eixo hipo-
tálamo-pituitária-adrenal (HPA) [30].
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Particularmente, a função de fagocitar os microorga-
nismos e as células danificadas parece ser sensível à
acção dos glucocorticóides (2). Moinard et al. (18)
verificaram uma diminuição da actividade fagocítica
de macrófagos de ratos estressados. Estes autores
atribuíram esta diminuição à presença de níveis ele-
vados de glucocorticóides. Por outro lado, de acordo
com os nossos dados e de outros estudos, o EF cró-
nico induziu um aumento da actividade fagocítica
destas células (29,30). Foi interessante observar que
os animais exercitados e estressados não apresenta-
ram diminuição na taxa de fagocitose. Estes resulta-
dos sugerem que a natação durante um período de 6
semanas resulta em melhora da resposta de macrófa-
gos alveolares ao stress com relação à taxa de fagoci-
tose. Os mecanismos subjacentes a estas respostas
ainda permanecem desconhecidos, mas podem estar
associados a factores neuroendócrinos (3,29).

CONCLUSÃO
Em conclusão, o stress agudo de contenção induz
leucopenia, linfopenia, neutrofilia e diminuição na
taxa de fagocitose de macrófagos. O exercício físico
crónico parece reverter este quadro. A significância
clínica destas alterações, assim como os mecanismos
de acção hormonal ou de outros mediadores mere-
cem maiores estudos.
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RESUMO
Este estudo pretendeu avaliar a ingestão nutricional durante o
ciclo competitivo e as características antropométricas de 10
atletas séniores de hóquei em patins do sexo masculino. A
ingestão foi avaliada através de registos alimentares de quatro
dias consecutivos: dois pré-competitivos, o dia da competição e
o dia posterior à mesma. A conversão em nutrimentos efec-
tuou-se no programa Microdiet Plus versão 1.1., completada,
quando necessário, com dados da Tabela de Composição de
Alimentos Portugueses. O registo antropométrico incluiu a
altura e o peso, calculando-se a partir destes, o índice de massa
corporal. A ingestão nutricional dos atletas que constituíam a
amostra foi de, em valores médios:  2918 Kcal; 19,3% do Valor
Energético Total de proteínas; 32,8% de lípidos; 45,7% de
hidratos de carbono. O índice de massa corporal apresentou
valores médios de 25,3 Kg/m2 na nossa amostra. Não se obser-
varam diferenças significativas na ingestão entre os diversos
períodos do ciclo de actividade, exceptuando a ingestão de eta-
nol que se encontrava elevada no dia da competição, nomeada-
mente no período após o jogo. Concluiu-se que: (1) A distri-
buição energética por macronutrimentos demonstrou um
padrão alimentar hiperproteico, hiperlipídico e hipoglícidico.
Relativamente aos micronutrimentos foram cumpridas as reco-
mendações com a excepção das vitaminas D, E, A, ácido fólico
e biotina, que se encontraram abaixo do desejado; (2) Os atle-
tas, de uma forma geral, não demonstraram cuidados alimenta-
res na preparação da competição e na fase que se segue à
mesma, a recuperação, nomeadamente na ingestão de hidratos
de carbono para reposição das reservas glicogénicas.

Palavras-chave: avaliação, ingestão nutricional, hóquei em
patins, ciclos de actividade.

ABSTRACT
Evaluation of nutritional intake in roller hockey elite athletes

This study aims at the evaluation of the nutritional intake and anthro-
pometric measures of 10 roller hockey male athletes. Food intake was
evaluated using a four consecutive days dietary record, comprising 2
pre-competitive days, the event day and the day after. The food intake
information collected was converted into nutriments with a database
software (Microdiet Plus version 1.1), completed, when necessary, by
data from the Portuguese Food Composition Table. The anthropometric
parameters recorded were height and weight, and from these it has been
calculated the Body Mass Index, that was, in average, 25.3 kg/m2 in
our sample. The athletes mean daily energy intake was 2918 Kcal,
being 19.3% from proteins, 32.8% from lipids and 45.8% from carbo-
hydrates. There weren’t observed any statistically significant differences
in nutritional intake between the three competitive periods analyzed
(before, after and the competition day), besides ethanol ingestion that
was higher in the competitive day, namely in the period after the game.
It was concluded that: (1) The athlete’s dietary pattern was hyperpro-
teic, hyperlipid and hypoglicidic. The dietary intake recommendations
were achieved for most of the vitamins and minerals, with the excep-
tions of vitamin D, vitamin E, vitamin A, biotin and folic acid intakes,
that were below; (2) With respect to nutrition, athletes didn’t prepare
themselves to the competition and recovery periods, namely in the
intake of carbohydrates to refill the body glycogenic stores.

Key Words: evaluation, food intake, roller hockey.
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INTRODUÇÃO
A preparação completa de um desportista depende
de todos os factores que o possam influenciar. Ou
seja, devemos considerar, além da preparação física e
do treino técnico-táctico, todos os complementos
que ajudam o treino e influenciam o rendimento
desportivo, como por exemplo, a alimentação, a vida
higiénica, o descanso programado, os factores psico-
lógicos e sociais... Se descuidarmos algum destes
aspectos o planeamento a realizar poderá estar com-
prometido. É importante consciencializarmo-nos de
que a preparação completa do desportista é algo
mais do que um mero condicionamento físico e trei-
no técnico adequado, embora estes constituam parte
fundamental. A alimentação surge, assim, como um
elemento preponderante na vida do atleta, tornando-
se importante para a sua performance, uma vez que
os atletas aproximam-se dos limites, no que diz res-
peito ao volume e intensidade do treino (1).
O atleta que pretende optimizar a sua performance
no exercício necessita seguir boas práticas de nutri-
ção e de hidratação(2). Uma nutrição adequada é um
complemento importante em qualquer programa de
actividade física. Pode entender-se como nutrição
adequada aquela que satisfaça as acrescidas necessi-
dades energéticas, respeitando as proporções em
macronutrimentos (12-15% de proteínas; 25-30% de
lípidos; 55-58% de hidratos de carbono) e disponibi-
lizando as quantidades recomendadas de vitaminas e
minerais de acordo com as exigências metabólicas(2).
O principal objectivo para indivíduos fisicamente
activos é alcançar uma nutrição adequada à carga de
trabalho, adaptada às diferentes fases da competição,
para optimizar a sua saúde, aparência e rendimento
desportivo (3).
Sendo a alimentação um aspecto tão importante e
decisivo para o atleta, e como são relativamente pou-
cos os estudos de avaliação da ingestão nutricional dos
atletas de alta competição ao nível nacional, achou-se
pertinente a investigação do tema em questão.
A falta de trabalhos no hóquei em patins pode dever-
se, principalmente, ao facto de apenas três ou quatro
países terem grande sucesso na sua prática. No
entanto, a evolução ao nível internacional tem sido
acentuada, como é demonstrado pelo equilíbrio nos
resultados, cultivando-se a ideia que, mais do que
nunca, nenhum aspecto condicionante da performan-

ce, como o é a alimentação, pode ser descurado.
Tendo como base estas premissas, constituíram-se
objectivos do nosso estudo a tentativa de resposta às
seguintes questões:

1. Será que os atletas de hóquei em patins, que
constituem a presente amostra, têm uma correcta
ingestão nutricional?

2. Será que os atletas avaliados têm o cuidado de
preparar convenientemente a competição e a fase
que se segue a esta, a recuperação?

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra
Do vasto universo de desportos de alto rendimento,
foi escolhida a modalidade de hóquei em patins.
Constituíram-se como critérios de escolha específi-
cos, o facto de serem atletas de alta competição,
envolvendo elevados níveis de exigência física, o
facto de Portugal ser uma potência na modalidade e
serem inexistentes, ao melhor do nosso conhecimen-
to, os estudos feitos no âmbito desta modalidade
desportiva que avaliassem o ciclo de actividade. 
Com o intuito de se avaliar e caracterizar a ingestão
nutricional de desportistas, foram incluídos na nossa
amostra 10 atletas de alta competição, que consti-
tuíam a totalidade de uma equipa sénior de hóquei
em patins. 
Os atletas eram de várias nacionalidades, havendo
seis atletas portugueses, dois espanhóis, dois argen-
tinos e um italiano. Todos os atletas eram interna-
cionais pelos seus países, sendo alguns deles cam-
peões da Europa e do Mundo. Todos eram caucasia-
nos, do sexo masculino e tinham entre 19 e 36 anos.

Avaliação antropométrica
Os atletas foram questionados quanto ao seu peso,
sem roupa, e estatura, quando descalços. Apesar de
questionável, este tipo de recolha de dados acarreta
pequena margem de erro, pois o peso referido corre-
laciona-se bem com o real(4), e, além disso, os atletas
estão sujeitos a constantes avaliações antropométri-
cas, o que leva a crer que o eventual erro possa não
ser significativo para os objectivos deste trabalho.
A partir destes parâmetros (peso e estatura) calcu-
lou-se o Índice de Massa Corporal - IMC (Kg/m2).

Ingestão nutricional de atletas de hóquei em patins
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Avaliação da ingestão alimentar
A avaliação da ingestão alimentar foi efectuada atra-
vés do método de registo alimentar de quatro dias
consecutivos(5), dois pré-competitivos, o da competi-
ção (jogo do Campeonato Nacional da I Divisão de
Hóquei em Patins) e o posterior à mesma. Foi solici-
tado ao atleta informação relativa ao dia da semana,
data,  local do consumo, alimento ingerido e respec-
tiva quantidade. 
Foi levada a cabo, por indivíduo treinado, uma ses-
são de esclarecimento sobre as instruções de preen-
chimento dos diários alimentares, com intuito de
facilitar o registo e tornar o mais exacta possível a
posterior quantificação, passos fundamentais para o
sucesso do presente trabalho. 

Análise de dados
A informação obtida através dos registos alimenta-
res, expressa em medidas caseiras, foi, numa fase
inicial, convertida em peso com recurso a bibliogra-
fia de apoio(6,7).
Procedeu-se, posteriormente à análise do consumo
alimentar com recurso ao programa Microdiet Plus
versão 1.1.. Sempre que necessário, foi obtida infor-
mação adicional na Tabela de Composição de
Alimentos Portugueses (TCA)(6)

.

Os dados de ingestão nutricional foram exportados
para uma folha de cálculo Microsoft“ Excel 2002,
tendo-se aí calculado as médias e os desvios-padrão
respectivos. Foram emparelhados os dois dias que

antecederam a competição e comparados com o dia da
competição e o dia posterior à mesma, por forma a
permitir fazer uma análise cuidada dos valores de
ingestão obtidos com o ciclo de actividade dos atletas. 
Para comparar as ingestões alimentares nos diferen-
tes períodos do ciclo de actividade foi efectuado o
teste t de student para amostras emparelhadas, no
caso dos nutrimentos com distribuição normal, e o
teste de Wilcoxon no caso do etanol que não apresen-
tou distribuição normal. Foram considerados signifi-
cativos valores da significância (p) inferiores a 0,05
(p<0,05). Para efectuar estes testes foram utilizados
o Microsoft“ Excel 2002 e o SPSS versão 10.0.5.
Deste modo, os resultados a seguir descritos reflec-
tem a ingestão alimentar média dos 10 atletas.

RESULTADOS
Os quadros seguintes descrevem os resultados do
presente trabalho de investigação.

Quadro 1 – Caracterização da amostra.

Dp: desvio padrão

João M. Camões, Vítor H. Teixeira, Hugo Valente, Manuel M. Ribeiro

Quadro 2 – Ingestão diária de macronutrimentos.

Dp: desvio padrão; VET: Valor Energético Total.

Quadro 3 – Ingestão diária de minerais e oligoelementos.

Dp: desvio padrão; VET: Valor Energético Total.
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Quadro 4 – Ingestão diária de vitaminas. 

Dp: desvio padrão; VET: Valor Energético Total.

Quadro 5 – Ingestão diária de água e macronutrimentos nos dias pré-competitivos, no dia da competição e no dia pós-competição.

Ingestão nutricional de atletas de hóquei em patins

Dp: desvio padrão
VET: Valor Energético Total

DISCUSSÃO DOS RESULTADOS
Macronutrimentos
A energia gasta durante o exercício depende, entre
outros, da intensidade e duração deste, do sexo do
atleta e do seu estado nutricional. Face às acrescidas
necessidades energéticas, os atletas deverão aumen-
tar a ingestão de forma a satisfazer essa exigência
metabólica, respeitando, contudo, as proporções
recomendadas dos nutrimentos energéticos. Adequar
a ingestão energética às necessidades de cada atleta
implica um profundo conhecimento dos seus hábitos
e preferências alimentares.
Os resultados encontrados relativamente à ingestão
energética diária foram de 2918 (± 177) Kcal. Não é
possível discutir a adequação desta ingestão às neces-
sidades energéticas dos patinadores, na medida em
que o gasto energético da modalidade ainda não foi
avaliado. Nem tão pouco podemos comparar com os
resultados de outros trabalhos porque não os há.
Apenas podemos acrescentar que os valores se inse-
rem dentro do intervalo observado para outras moda-

lidades. Indivíduos com uma elevada actividade física
têm necessidades energéticas que podem variar entre
2000 a 6000 Kcal por dia (9). 
A água é um nutriente essencial à vida, adquirindo
uma grande importância na performance dos atletas de
alta competição. Uma hidratação eficaz é essencial para
um bom desempenho físico, porque a desidratação
provoca alterações na regulação da temperatura corpo-
ral e redução no consumo máximo de oxigénio (10).
Não foi feito qualquer tipo de avaliação da hidratação
dos atletas durante o treino, competição ou até após
a competição, tendo sido apenas realizado um levan-
tamento dos consumos de água extra-competitivos
nos dias acima referenciados. Da mesma forma, não
foram avaliadas as exigências acrescidas devido à prá-
tica desportiva. Sendo assim, e de acordo com as
recomendações de 1ml/Kcal (10), pensamos que os
atletas da presente amostra não satisfazem as reco-
mendações hídricas, sendo encontrados valores diá-
rios de 2107 (± 94,4) ml .
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É prática corrente entre os atletas o consumo exage-
rado de proteínas alimentares ou de suplementos
proteicos, com o propósito de aumentar a massa
muscular(10). Ao contrário do que se pensava no ini-
cio do séc. XIX, as proteínas não são fontes energéti-
cas de eleição para os desportistas(11).
No presente estudo, verificou-se que os atletas apre-
sentaram consumos elevados de proteínas, 1,8 (±
0,5) g/Kg. Sendo a recomendação de ingestão protei-
ca diária para desportistas de 1,0 a 1,5 g/Kg(3,9) ou de
1,2 a 1,6 g/Kg(1), podemos constatar que os atletas
em questão excederam estas recomendações.
Segundo a American Dietetic Association (ADA)(9),
os lípidos não devem contribuir com mais de 30%
do VET. Por sua vez, o American College of Sports
Medicine (ACSM) recomenda uma ingestão entre 25
a 30% do VET(12), enquanto que outros autores(3)

apontam valores de ingestão de lípidos entre 20 a
30% do VET. Relativamente ao presente estudo,
foram encontrados valores de 32,8 (± 3,4) % do
VET, pelo que se conclui que os atletas possuem um
consumo excessivo de gorduras, à semelhança, aliás,
do observado noutros estudos em atletas(13,14).
É fundamental o aprovisionamento adequado de
hidratos de carbono, pois constituem o principal
combustível para a contracção muscular. No nosso
estudo obtiveram-se valores de ingestão de hidratos
de carbono de 45,7 (± 3,8) % do VET.
Comparativamente aos valores preconizados de 55 a
58% do VET(9), ou ainda mais elevados de 60 a 70%
do VET(3), os nossos atletas apresentam um regime
hipoglícidico.
É de salientar, ainda, o facto dos atletas que avaliá-
mos consumirem quantidades de hidratos de carbo-
no simples (açúcares) muito elevadas, atingindo
cerca de 50% dos hidratos de carbono totais, quando
o recomendado é, no máximo, de 20%(13).
No que diz respeito às fibras, o valor obtido foi de
15,2 (± 1,2) g, isto é, 5,2g/1000 Kcal, valor este
bastante abaixo relativamente à recomendação de 9 a
13g/1000 Kcal(15).
A Organização Mundial de Saúde (OMS) define eta-
nol como sendo uma droga que causa distúrbios
emocionais, sociais e físicos(16). Estudos recentes do
ACSM(12) concluíram que o etanol não potencia a per-
formance e pode ter efeitos negativos ao nível psico-
motor. O valor médio de ingestão obtido no presente

estudo foi de 8,1 (± 6,4) g de etanol. Destaca-se, no
caso do etanol, a grande dispersão de teores de
ingestão, como pode ser observado pelo valor do
desvio padrão. Tal reflecte o facto de haver atletas
que são abstémios e outros que apresentam consu-
mos relativamente elevados. 

Minerais e Oligoelementos
Em atletas as necessidades de ingestão de sódio,
potássio e cloro devem ser acrescidas, especifica-
mente em situações que envolvam elevadas perdas
por transpiração. Contudo e como não existem
recomendações específicas para atletas, utilizamos
as elaboradas para a população em geral. Os valo-
res de ingestão de sódio encontrados foram de
3895,4 (± 2354,3) mg, o que satisfaz as necessida-
des mínimas estimadas para indivíduos sedentários
(500 mg)(17). A ingestão de potássio foi de 5354,5
(± 1681,7) mg, acima das recomendações de 2000
a 4000 mg por dia, para indivíduos não desportis-
tas(10). A ingestão diária recomendada de cálcio
definida pelas Dietary Reference Intake (DRI)(18) é
de 1000 mg, embora o consumo em desportistas
deva ser acrescido, especialmente em ambientes
quentes, onde a taxa de transpiração é muito ele-
vada(19). Os resultados encontrados na presente
amostra foram de 1282,4 (± 382,5) mg, o que nos
leva a concluir que os atletas têm uma ingestão
deste mineral que cobre a recomendada. O fósforo
está em segundo lugar em relação ao cálcio no que
diz respeito à abundância nos tecidos humanos. O
défice deste mineral é raro, pois este encontra-se
amplamente disponível nos alimentos(3). Alguns
autores admitem que a sua suplementação em
doses moderadas em atletas envolvidos em exercí-
cios de elevada intensidade poderá ter efeitos ergo-
génicos(20). Os valores de ingestão obtidos foram de
1962,7 (± 482,6) mg, superando largamente as
recomendações de 700 mg (DRI). Relativamente
ao magnésio, e uma vez que este apresenta um
importante papel na transmissão neuromuscular, a
sua ingestão alimentar inadequada associada ao
exercício físico intenso pode precipitar o apareci-
mento de espasmos musculares(19). A ingestão de
magnésio na presente amostra foi de 492,6 (±
149,5) mg, acima portanto da recomendação que é
de 320 mg (18). 

João M. Camões, Vítor H. Teixeira, Hugo Valente, Manuel M. Ribeiro
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Entre os oligoelementos, começamos por referir que
a ingestão de cobre, na amostra, teve valores de 2,6
(± 0,7) mg, estando dentro do que é recomendado
(1,5 a 3 mg) (DRI). São várias as funções do ferro e
na actividade física não poderia deixar de se ter em
conta a sua importância pois tem um papel prepon-
derante. A importância para o transporte de oxigé-
nio, ao nível da hemoglobina nos glóbulos verme-
lhos, está perfeitamente documentada, sendo funda-
mental para os exercícios de endurance. A ingestão
de ferro na presente amostra foi de 20,0 (± 8,2) mg,
estando acima da recomendação que é de 10 mg(18).
Relativamente ao zinco, os valores encontrados nos
atletas foram de 18,0 (± 7,4) mg, que se situam
acima da recomendação de 15 mg(18). Sabe-se que
quando a ingestão diária recomendada é respeitada,
o seu teor no organismo não é afectado pelo exercí-
cio(21).
No que diz respeito aos minerais e oligoelementos,
podemos verificar marcadas oscilações na ingestão
dos atletas para cada um destes nutrimentos.

Vitaminas lipossolúveis e hidrossolúveis
A vitamina D tem um importante papel na regulação
do cálcio presente no tecido ósseo(22). Nos atletas
estudados, a ingestão de vitamina D encontrada foi
de 3 (± 4) µg, valor este abaixo da recomendação de
5 µg(18). Salienta-se a grande dispersão de valores
(d.p. 4 µg), o que pode resultar da concentração de
vitamina D em poucos alimentos, escassamente con-
sumidos por alguns atletas, como por exemplo peixe.
Quanto à vitamina E sabe-se que tem uma função
importante como antioxidante. Neste estudo obser-
va-se uma ingestão diária de 1,44 (± 1,14) mg,
encontrando-se bastante abaixo das recomendações
de 10 mg/dia(18). A vitamina A é uma vitamina lipos-
solúvel com funções específicas na visão, na diferen-
ciação celular, entre outras(23), podendo também os
seus precursores (carotenos) funcionar como antioxi-
dantes(24). No presente trabalho, os consumos de vita-
mina A foram de 782,28 (± 494,0) µg, sendo a reco-
mendação de 1000 µg por dia(18). Relativamente às
vitaminas hidrossolúveis, sabe-se que a suplementa-
ção em vitaminas do grupo B aparece desde há muito
tempo associada a uma melhoria da performance des-
portiva. Esta ideia resulta do importante papel como
co-factores no metabolismo energético desempenha-

do pelas vitaminas B1, B2, B6, niacina, biotina e
ácido pantoténico, assim como, na síntese da hemo-
globina desempenhado pela vitamina B12 e pelo
ácido fólico. Podemos constatar que na presente
amostra as vitaminas B1, B2, B6, B12 e a niacina
apresentam valores acima das recomendações; o
ácido pantoténico encontra-se entre as recomenda-
ções, o ácido fólico e a biotina apresentam valores
aquém das recomendações. A vitamina C está envol-
vida na síntese de colagénio, na oxidação de ácidos
gordos, na formação de neurotransmissores e tem
ainda um importante papel como antioxidante(25). Os
atletas devem assegurar pelo menos 100 mg
diários(19). Os atletas aqui estudados não atingiram as
recomendações diárias em vitamina C, apresentando
uma ingestão média de 93,19 (± 62,4) mg.

Dia alimentar vs ciclo de actividade
A análise pormenorizada do regime alimentar adop-
tado nos dias que antecedem a competição, no dia
da mesma e no dia posterior a este é extremamente
importante, pois é, eventualmente, condicionante do
rendimento desportivo.
Neste estudo não se observaram diferenças estatísti-
camente significativas no que diz respeito à ingestão
alimentar de água e de macronutrimentos nos dife-
rentes períodos analisados, havendo apenas uma
excepção: o etanol.
Devemos referir que a ingestão alcoólica não é simi-
lar nos diferentes dias do ciclo de actividade, sofren-
do um elevado acréscimo no dia da competição.
Houve somente um atleta que consumiu bebidas
alcoólicas no período pré-competitivo e no dia poste-
rior à competição, ao passo que todos ingerem bebi-
das alcoólicas no dia da competição, à excepção de
um. O consumo do etanol é significativamente
maior no dia da competição do que nos dois dias
anteriores (p=0,012) e no dia seguinte (p=0,017).
Não foram encontradas diferenças significativas
entre o período anterior e o posterior.
Pela consulta dos registos alimentares foi possível
obter a informação que esta diferença surge após a
consumação da competição, havendo uma grande
dispersão dos teores de ingestão dentro da equipa,
como se pode verificar pelo valor do desvio padrão
(quadro 5). Ou seja, os atletas ingerem etanol
naquele que é, provavelmente, o período mais deli-
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cado da recuperação. O consumo de um diurético (o
etanol) no momento em que o atleta está em fase de
reposição, nomeadamente hídrica, leva a que redo-
brada atenção seja exigida no objectivo da total repo-
sição das perdas.
Podemos então constatar que, no nosso estudo, não
existe nenhum cuidado específico, fundamentalmen-
te na ingestão dos hidratos de carbono, principal
fonte de energia para o exercício físico. Em vez de
haver um aumento na ingestão de hidratos de carbo-
no no dia da competição e no dia posterior à mesma
para efeitos de recuperação, verifica-se que o seu
consumo se mantém baixo, sempre muito aquém
das recomendações.

CONCLUSÕES
A alimentação, só por si, não garante a boa forma
física ou a melhor prestação motora desportiva, mas
se for incorrecta pode arruiná-las rapidamente.
Tendo consciência desta realidade, uma escolha ali-
mentar adequada permite a optimização da prestação
desportiva, sempre em sintonia com a metodologia
de treino. O padrão alimentar que os desportistas
devem seguir não é muito diferente do seguido por
um indivíduo normal. No entanto, para além das
acrescidas necessidades energéticas, parece ser indi-
cada uma maior contribuição dos hidratos de carbo-
no. Ao atleta deve também ser estabelecido um
plano de hidratação e ser encorajado o consumo de
líquidos com ou sem electrólitos antes, durante e
após o exercício, visto as perdas de água e minerais
estarem acrescidas e terem efeitos significativos na
performance.
Tentando responder à primeira questão colocada ini-
cialmente, pensamos que os atletas que constituíram
a amostra apresentaram alguns desequilíbrios no seu
regime alimentar, apresentando uma dieta hiperpro-
teica, hiperlipídica e hipoglícidica.
Relativamente aos micronutrimentos, verificou-se
que os atletas em questão atingem satisfatoriamente
as recomendações dos minerais e oligoelementos e
da maior parte das vitaminas avaliadas, apresentan-
do no entanto uma ingestão deficitária das vitaminas
D, E, A, ácido fólico e biotina.
No que diz respeito à segunda questão colocada, os
atletas não demonstraram cuidados nutricionais na
preparação da competição e na recuperação do esfor-

ço desenvolvido na mesma, principalmente na inges-
tão de hidratos de carbono, para complementação e
reposição das reservas glicogénicas.
Ficou demonstrada a necessidade de conhecer a
ingestão alimentar dos atletas de alto rendimento,
por forma a poder intervir nutricionalmente, pla-
neando o seu regime alimentar e corrigindo possí-
veis desequilíbrios.
A relação da alimentação com a prática desportiva
parece não deixar dúvidas quanto à sua importância
e consequências na prestação desportiva, cultivando
mais uma vez a ideia de que pequenos pormenores
podem fazer a diferença...
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RESUMO
Com o intuito clarificar algumas questões ainda não totalmente
consensuais no que tange ao tempo de reação (TR), especifica-
mente em relação ao nível de habilidade do sujeito e à correla-
ção com o tempo de movimento (TM), o presente trabalho tem
por objetivo verificar a ocorrência de relações entre a saída do
bloco e o desempenho nas provas de 50 e 100 metros rasos do
atletismo em atletas masculinos de diferentes níveis competiti-
vos. Dois grupos foram formados, um composto por 15 atletas
não federados e outro por 17 atletas federados. Além da toma-
da dos tempos totais nas corridas de 50 (TM50) e 100
(TM100) metros rasos, mediu-se o TR de membros inferiores
(TRMI) e o TR de membros superiores (TRMS). Os resultados
foram organizados pela comparação entre os grupos em cada
uma das medidas (teste t Student) e pelo cálculo da matriz de
correlação de Pearson nas quatro medidas separadamente para
cada grupo. Concluiu-se que: (a) para velocistas de alto nível,
quanto menor o TRMI no bloco de saída, maior a chance de
sucesso na prova dos 100 metros rasos, e, quanto menor o
TM50, melhor é o desempenho nos 100 metros; (b) embora os
atletas federados apresentem melhor TM em relação aos não
federados, o TR não se configura como uma variável determi-
nante de diferenças de desempenho entre velocistas de níveis
diferentes; e (c) TRMS com um movimento simples de mão
não se correlaciona com TRMI de saída do bloco de partida.

Palavras-chave: tempo de reação, capacidade motora, atletismo,
velocidade.

ABSTRACT
Reaction time and race time on athletics 50 and 100 meters in
top level and middle level athletes

In order to clarify some obscure questions related to reaction time (RT),
specially to subject’s level and the correlation to the movement time
(MT), this article aims to verify the relation between the start and the
performance of the athletics 50 and 100 meters race in male athletes of
different competitive levels. Two groups were formed, one of 15 middle
level athletes and other composed of 17 high level athletes. Besides the
measurement of the total time of the 50 (MT50) e 100 (MT100)
meters race, it was measured RT of the legs (RTL) and RT of the arms
(RTA). Results were organised comparing groups in each of the vari-
ables (t Student test) and by means of Pearson correlation matrix on
the four variables separately for each group. It can be concluded that:
(a) for high level sprinters, the shorter RTL of the starting block, the
greater the likelihood of success on the 100 meters race, and, better the
time on 50 meters race, better the 100 meters performance; (b)
although high level athletes show better MT compared to the middle
level athletes, RT is not a determinant variable of performance differ-
ences between sprinters of different levels; and (c) RTA with a simple
hand movement does not correlate with RTL of the start.

Key Words: reaction time, motor ability, athletics, velocity.
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INTRODUÇÃO
A organização temporal de um movimento em rela-
ção à ocorrência de um evento externo pode envol-
ver uma série de atrasos. O intervalo de tempo
decorrido entre a apresentação de um estímulo e o
início da resposta, denominado tempo de reação
(TR), é um dos principais indicadores da limitação
neuromotora para processar um estímulo do
ambiente externo. Mais especificamente, TR define-
se como o lapso de tempo entre a apresentação de
um estímulo não antecipado, e repentinamente apre-
sentado, e o início da resposta, quando a contração
muscular se inicia (2, 9, 10, 15, 16). 
O TR varia de acordo com alguns fatores, dentre os
principais, a modalidade sensorial do estímulo e a
complexidade da resposta a ser executada.
Responder a estímulos acústicos, óticos, e táteis
implica em TRs diferentes. A despeito de haver
controvérsia quanto à quantificação exata, conside-
rando pessoas não treinadas, a amplitude em milis-
segundos para o TR é de 130 a 170 (acústico –
sinal sonoro), 200 a 250 (visual – luz), 150 a 160
(tátil simples – toque) e 510 a 530 (tátil complexo
– rotação do corpo) (13, 17, 18). As reações acústi-
cas e óticas diferem umas das outras porque a codi-
ficação das ondas luminosas na retina e a condução
ao cérebro demoram aproximadamente 30 milisse-
gundos a mais em relação à decodificação das
ondas sonoras em impulsos neurais. Há também
relação entre o TR e o movimento a ser executado:
mantendo constante o estímulo, quanto mais com-
ponentes tiver o movimento a ser executado, maior
o TR (6, 13). Além disso, o TR relaciona-se com os
grupos musculares envolvidos na execução do
movimento. A hipótese teórica que deriva do pro-
cessamento de informação é que o TR simples é
tanto maior quanto maior a musculatura a ser con-
trolada pelo sistema nervoso. Realmente, segundo
os resultados de um experimento clássico (6), exe-
cutar um movimento com o braço provoca TR de
20% maior em relação a um movimento com o
dedo. Ainda, o processo de crescimento e desenvol-
vimento causa um decréscimo gradativo do TR: os
valores mais baixos, portanto melhores, são alcan-
çados na adolescência e nos primeiros anos da
idade adulta, piorando posteriormente na flecha do
tempo (3, 7, 11).

Pode-se subdividir o TR em dois períodos: pré-motor
e motor. O primeiro corresponde ao intervalo de
tempo entre o disparo do sinal e a primeira mudança
no nível de ativação do músculo detectado pela ele-
tromiografia. O segundo refere-se ao intervalo de
tempo entre o primeiro sinal eletromiográfico e o iní-
cio de um movimento perceptível da parte solicitada
(10, 14, 16). Há certa concordância na literatura de
que o período pré-motor é um indicador do envolvi-
mento de processos centrais, como recepção e trans-
missão de informação do ambiente até o próprio
músculo, envolvendo o sistema nervoso num proces-
so de tomada de decisões cognitivas e perceptivas
durante a preparação do movimento. Esse período é
caracterizado pelas seguintes etapas: (a) tempo que o
receptor demora a captar o estímulo; (b) tempo que
demora a o estímulo chegar desde os receptores da
zona cerebral até cada sentido correspondente; (c)
tempo de elaboração da resposta (única parte real-
mente treinável); e (d) tempo que o estímulo demora
a percorrer a via aferente até chegar à placa motora
(11). O período motor é considerado como o atraso
temporal para vencer a inércia do membro, logo após
o recebimento do comando para a contração - agem
os processos associados com a musculatura em si,
isto é, atividades elétricas já detectáveis, mas ainda
não traduzidas em movimento. Ressalta-se que ape-
nas a etapa (c) do período pré-motor é sensível ao
treinamento, o que caracteriza o TR como uma capa-
cidade motora pouco treinável. De fato, na literatura
de comportamento motor, entende-se o TR como
uma capacidade motora determinada principalmente
por fatores genéticos, portanto pouco afetada pelo
processo de prática (9, 10, 17). O TR tem um impor-
tante significado teórico porque envolve mecanismos
de processamento, tais como a captação do estímulo
pelos órgãos sensoriais, a interpretação do estímulo
pelo sistema perceptivo, a tomada de decisão e os
responsáveis pela produção do movimento (12). Daí
decorre a explicação do porquê não é possível reagir
imediatamente a um estímulo; sempre há uma latên-
cia relativa ao processamento da informação no siste-
ma nervoso. Já em 1850, Helmholtz concluiu, depois
da realização de um experimento de estimulação da
parte inferior do pé, que o impulso neural viaja à
velocidade de 50 a 100 m/s (12). Daí depreende, por-
tanto, que o tempo de condução nervosa periférica
por si só explicaria uma parte do TR. A considerar
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que qualquer TR total sempre compreende mais que
100 milissegundos, a outra parte do TR (e maior)
seria devida ao processamento no sistema nervoso
central. E qualquer fator que prolongue um ou mais
desses mecanismos será responsável também pelo
aumento do TR.
Existem três tipos de TR: simples (somente uma res-
posta a somente um estímulo – por exemplo, a saída
de provas de atletismo e natação); de escolha (há
mais de um estímulo e cada estímulo exige uma res-
posta específica ao estímulo particular, isto é, há
necessidade de compatibilizar a resposta ao estímulo
– por exemplo, a recepção a diferentes tipos de saque
ou a defesa de golpes); e de discriminação (há mais
de um estímulo, porém somente uma resposta – por
exemplo, a largada de corridas de automobilismo).
Em provas curtas do atletismo, uma vitória pode ser
definida em décimos ou centésimos de segundos. A
saída do bloco de partida estabelece o início da
prova, e um dos componentes essenciais dessa fase
inicial é o TR. Logo, minimizar o TR em situações
como essa implica na obtenção de uma vantagem
significativa. Entretanto, como Carl Lewis na prova
dos 100 metros e Tim Harden na prova dos 60
metros, há corredores que, embora reajam mais len-
tamente ao estímulo sonoro do tiro, são capazes de
recuperar essa deficiência no decorrer da prova e
vencê-la (Tim Harden, quando obteve o título do
campeonato mundial indoor, em 2001, apresentou o
pior TR dentre todos os finalistas: 135 milissegun-
dos). Existem também outros casos, como os de Tim
Montgomery, em que a reação ao tiro foi tão rápida
(104 milissegundos) na final do Grand Prix da
Associação Internacional das Federações de
Atletismo [International Association of Athletics
Federations – IAAF (8)], em 2002, que o permitiu
tomar a dianteira em relação aos outros corredores,
fato que em nível internacional pode ser decisivo no
alcance da vitória – a propósito, com o tempo de
9,780 segundos, ele é o detentor do recorde mundial
dos 100 metros rasos. Portanto, estabelece-se um
paradoxo: se por um lado um corredor que reaja
atrasado ao disparo ainda pode ter chances de
ganhar a prova, por outro, um corredor que reaja
rapidamente ao tiro pode perdê-la.
Vale ressaltar que o TR inclui não o movimento em
si, mas somente o tempo antes de o movimento
começar. O tempo total da prova é composto, além

do TR, pelo tempo de movimento (TM – intervalo
de tempo transcorrido desde a primeira contração
muscular até o cruzamento da linha de chegada). Em
poucas palavras, o TM se inicia quando o TR termi-
na. Obviamente, o TM também é de vital importân-
cia para o bom desempenho da prova, haja vista que
ele se constitui em 99% do tempo da prova masculi-
na – o 1% restante é atribuído ao TR. Portanto,
capacidades físicas altamente sensíveis ao treina-
mento – por exemplo, velocidade e força – determi-
nam de forma decisiva o resultado final em provas
de velocidade. Na literatura, o TR e o TM são enten-
didos como medidas independentes, o que teorica-
mente pressupõe baixa correlação entre elas (4, 5).
Relação bastante questionada é a do TR com o nível
de habilidade do executante. É sabido que a capaci-
dade de antecipação adquirida por meio da experiên-
cia de indivíduos habilidosos faz com esses tenham
TR menor em relação a indivíduos em estágios ini-
ciais de prática, independentemente da complexida-
de da tarefa (11, 17). Assumindo que o atleta é um
processador de informação (12), iniciantes requerem
um tempo de processamento de informações maior
em comparação a atletas treinados. Os atletas mais
experientes apresentam maior velocidade do proces-
samento da informação em todas as fases do tempo
de reação, desde a recepção do estímulo, de condu-
ção até o sistema nervoso central, do processamento
dos mesmos e da mobilização dos músculos efeto-
res. Entretanto, com base nos resultados de recentes
provas de velocidade no atletismo (8), pode-se dizer
que não há padrão de correlação entre o TR de atle-
tas de diferentes níveis.
Com o propósito de esclarecer algumas questões
ainda não totalmente consensuais no que tange ao
TR, especificamente em relação ao nível de habilida-
de do sujeito e à correlação com o TM, o presente
trabalho tem por objetivo verificar a ocorrência de
relações entre a saída do bloco e o desempenho nas
provas de 50 e 100 metros rasos do atletismo em
atletas de diferentes níveis.

METODOLOGIA
Sujeitos
Fizeram parte da pesquisa 32 velocistas da modali-
dade esportiva atletismo, todos do sexo masculino
(média de idade de 21,75 anos; desvio padrão de
5,52 anos). Um grupo foi composto de 17 atletas de

Renata J. Miyamoto, Cássio M. Meira Jr.

5. revista  7.1.05  15:18  Página 44



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [42–48] 45

alto nível, federados e participantes de competições
em níveis estadual, brasileiro e internacional (treina-
vam em média 6 vezes por semana e 4 horas por
dia). O outro grupo foi composto por 15 atletas, não
federados e participantes de competições a nível
estadual (treinavam em média 2 vezes por semana e
3 horas por dia).

Material e métodos
O TR e o TM foram mensurados numa pista oficial
de atletismo, com a utilização de dois blocos de parti-
da e um aparelho de medição do tempo de reação
(Reaction/Movement Timer – Lafayette Instruments). O
aparelho é constituído de duas chaves de resposta (A
e B) e um emissor de estímulo, conectados a um pai-
nel de controle. Além disso, os seguintes materiais
foram utilizados: dois suportes de ferro, uma fita K-7,
duas chaves micro switch (linha miniatura), 100
metros de fio tipo jumper cor branca e fitas adesivas.
Cada atleta percorreu a distância de 50 metros rasos,
com velocidade máxima, saindo de um bloco de parti-
da, em posição agachada, logo após um sinal sonoro.
A chave “A” estava posicionada no bloco de partida,
juntamente onde o atleta a pressionava e posicionava
o pé traseiro. Logo depois de emitido o estímulo
sonoro, acionavam-se o primeiro e o segundo cronô-
metro do aparelho. O tempo de reação de membros
inferiores (TRMI) foi medido pelo primeiro cronôme-
tro, desde o momento do estímulo até a retirada do
pé do bloco. O cronômetro fez a medição a partir do
estímulo sonoro até a descompressão da chave “A”.
Foi solicitado um número total de cinco saídas de
bloco. Somente na última tentativa o atleta percor-
reu os 50 metros completos. Na linha de chegada
dos 50 metros, o atleta ultrapassava uma linha,
momento em que pressionava a chave “B”, parando
assim o segundo cronômetro. O segundo cronôme-
tro mediu o tempo do atleta na corrida de 50
metros, ou seja, o seu tempo de movimento (TM50).
Como medida complementar, solicitou-se a medida
do tempo de reação dos membros superiores
(TRMS). Para esta medição, foi utilizado o mesmo
aparelho de medida de TRMI. Pediu-se para o atleta
pressionar sua mão inteira sobre o aparelho, com os
dedos voltados para baixo. Depois de dado o sinal de

“pronto”, o aparelho disparava o sinal sonoro, após
o qual, o atleta deveria retirar sua mão dominante o
mais rápido possível. As cinco tentativas foram exe-
cutadas sempre com a mesma mão, logo após a
medida de TRMI.
Para obtenção dos tempos dos 100 metros rasos,
perguntou-se ao atleta sua melhor marca obtida
durante todo seu período de prática da modalidade.

RESULTADOS
Nas Tabelas 1 e 2 são apresentados os resultados de
cada atleta de ambos os grupos nas variáveis TRMI,
TRMS, TM50, TM100. É importante ressaltar que,
devido a uma limitação técnica do aparelho de medi-
ção (a reação foi detectada apenas após a descom-
pressão da chave e não pela detecção imediata de
mudança de pressão), os valores de TR da presente
amostra são maiores em comparação com valores
oficiais de provas de atletismo.

Tabela 1 - Médias e desvios-padrão nas variáveis 
TRMI, TRMS, TM50, TM100 para atletas federados.

Tempo de reação no atletismo
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Tabela 2 - Médias e desvios-padrão nas variáveis 
TRMI, TRMS, TM50, TM100 para atletas não federados.

Uma vez que não foi possível detectar diferenças
entre os grupos por meio da estatística descritiva
(Tabela 3) e considerando o reduzido número de
componentes de cada grupo, os dados foram subme-
tidos ao teste Shapiro-Wilk’s W, o qual detectou nor-
malidade da distribuição em todas as variáveis
(p>0,05). Em vista disso, foi possível utilizar o teste
paramétrico t Student para amostras independentes.
Não foram verificadas diferenças estatisticamente
significativas entre os atletas federados e os não
federados nas variáveis TRMI (t-value=0,45; p=0,65)
e TRMS (t-value=-0,00068; p=0,99). Em contrapar-
tida, houve diferença significativa na variável TM50
(t-value=4,24; p<0,01): os atletas federados corre-
ram os 50 metros rasos mais rápido em comparação
com os atletas não federados. Diferença significativa
também foi detectada no TM100 (t-value=9,96;
p<0,01). Novamente, o grupo de federados foi mais
rápido nos 100 metros rasos em comparação ao
grupo de não federados.

Tabela 3 - Valores de média, desvio padrão, t value e p de TRMI, TRMS, TM50 
e TM100 para os grupos de atletas federados e não federados.

* significância estatística

As quatro variáveis dependentes (TRMI, TRMS,
TM50 e TM100) foram correlacionadas separada-
mente para cada grupo por meio do índice de corre-
lação de Pearson (Tabelas 4 e 5). 

Tabela 4 - Correlações de Pearson das variáveis 
TRMI, TRMS, TM50 E TM100 para atletas federados.

*p<0,05

Tabela 5 - Correlações de Pearson das variáveis 
TRMI, TRMS, TM50 E TM100 para atletas não federados.

*p<0,05

Para atletas federados foram detectadas correlações
significativas e positivas, porém fracas, entre TRMI e
TM100 e entre TM50 e TM100. No que tange ao
grupo de não federados, foi identificada apenas uma
correlação significativa e negativa, porém fraca, entre
TRMS e TM100.
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DISCUSSÃO
Com resultados de correlação moderada ou até
mesmo inexistente entre TR e TM, pode-se dizer
que as duas habilidades correlacionadas (a saída do
bloco e a corrida) são, de certa forma, independentes
uma da outra (4, 5). De acordo com a literatura, as
duas habilidades - saída do bloco e corrida - são sus-
tentadas por capacidades diferentes; a saída é deter-
minada predominantemente pela capacidade motora
“tempo de reação”, que tem como característica ser
pouco modificável; por sua vez, o tempo de movi-
mento (corrida) é determinado predominantemente
por capacidades físicas bastante sensíveis ao treina-
mento – sobretudo, força e velocidade.
É importante destacar que não houve correlação
entre TRMI e TRMS para ambos os grupos, que
mesmo subsidiados pela mesma capacidade motora,
tempo de reação, não apresentaram correlação signi-
ficativa. Esse resultado não corrobora a hipótese de
que o TR é tanto maior quanto maior a musculatura
envolvida na execução do movimento (6). A propósi-
to, essa constatação apenas é válida quando a compa-
ração considera os membros superiores. No presente
estudo, a comparação deu-se entre um movimento
com a mão dominante (membro superior) e um
movimento específico de saída do bloco de partida
(membro inferior). Ainda, é possível fornecer uma
explicação alternativa à ausência de correlação entre
TRMI e TRMS com base no fato de que os compo-
nentes de ambos os grupos treinavam sistematica-
mente. Se os atletas não federados não treinassem
sistematicamente, haveria maior probabilidade de
ocorrer diferença entre os grupos, sobretudo no
TRMI, mais sujeito à influência do treinamento (17).
Outro objeto de interesse do presente estudo são as
relações entre TR, TM e nível de habilidade do exe-
cutante. O grupo de federados percorreu em média,
as distâncias de 50 e 100 metros em tempos meno-
res que o grupo de não federados, ou seja, o grupo
de federados foi significativamente mais rápido em
relação ao grupo de não federados. Nesta variável,
especificamente, era de se esperar esse resultado
porque os atletas federados treinam com mais fre-
qüência em comparação aos não federados.
Teoricamente, como nenhum indivíduo da amostra
se encontrava em estágios iniciais de prática na
modalidade, a diferença entre os grupos não deveria
ser detectada para o TR (11, 17), e, de fato, os resul-

tados referentes ao TRMI e ao TRMS sustentaram
essa hipótese. Pode-se especular que, em todos os
sujeitos da amostra, devido à pouca sensibilidade ao
treinamento, o pequeno limite de melhora no TR já
tenha sido alcançado em virtude da prática sistemá-
tica ao qual eles se submetem. Ressalta-se que o
treinamento tem uma importância vital, não para
melhorar significativamente o TR, mas para mantê-
lo em seus melhores níveis (11, 17). A prática faz
com que o executante saiba lidar com as dicas do
ambiente, isto é, a discriminação do que é e do que
não é relevante é aperfeiçoada (1, 19).
Diferentemente do TR de escolha e do TR de discri-
minação, os quais são sensivelmente afetados pela
quantidade de prática do executante (10, 16, 18), o
processamento da informação no TR simples não
envolve o mecanismo de tomada de decisão, fator
preponderante de diferenças significativas entre ini-
ciantes e habilidosos (10, 12, 14, 19). No TR sim-
ples, o executante não toma decisão alguma, apenas
espera o estímulo e inicia o movimento.

CONCLUSÕES
O nível de habilidade do velocista de atletismo não
se correlaciona com o TR, mas, como esperado, ape-
nas com o tempo da prova. Especificamente para
atletas de alto nível, o TR na saída do bloco está
associado ao tempo de movimento de 100 metros
rasos. No entanto, a correlação entre as duas variá-
veis é bastante tênue.
Embora os atletas federados apresentem melhor TM
em relação aos não federados, o TR não se configura
como uma variável determinante de diferenças de
desempenho entre velocistas de níveis diferentes.
Além disso, possuir bom TR com um movimento
simples com a mão não implica em reagir mais rápi-
do ao estímulo na saída da prova.
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RESUMO
O presente estudo dá conta dos passos seguidos na etapa preli-
minar de construção e validação de um sistema de observação
ad hoc para o Andebol, com base na importância relativa atri-
buída a variáveis tácticas. Numa primeira fase foi realizado um
levantamento das variáveis utilizadas em diferentes estudos
levados a cabo no âmbito da análise do jogo de Andebol. De
seguida procedeu-se à observação casuística de jogos de
Andebol (n=6) referentes aos Campeonatos da Europa 2002 e
do Mundo 2003, no sentido de inventariar as variáveis que apa-
rentassem mapear os aspectos nucleares do jogo. Do cruzamen-
to da informação obtida a partir destes processos resultou a
configuração do seguinte lote de variáveis: localização espacial
da acção; relações guarda-redes/atacante com bola,
defensor/atacante com bola e defensor/organização defensiva;
recuperação da bola; desenvolvimento da sequência ofensiva; e
finalização. Posteriormente, foi solicitado a um painel de peri-
tos em Andebol (n=9) que se pronunciasse sobre a pertinência
destas variáveis, considerando a respectiva representatividade
em relação aos aspectos fundamentais do jogo. Para o efeito,
foi construído um questionário com escalas de resposta gradua-
das em cinco pontos (escala de Likert), do menos para o mais
importante. As variáveis foram consideradas representativas
sempre que mais de 65% dos treinadores (i.e., pelo menos seis
dos nove inquiridos) situassem as respectivas respostas nos
níveis quatro ou cinco da escala, já que o nível três correspon-
dia a um valor neutro e os níveis um e dois equivaliam a valo-
res não representativos. Os peritos elegeram, então, como
variáveis mais representativas: a acção do guarda-redes (100%);
o remate (89%); o contra-ataque (89%); a defesa (89%); o ata-
que em superioridade numérica (78%); as assistências (78%); e
o jogo em desigualdade numérica (67%). Daqui se infere que o
sistema de observação mapeia aspectos fundamentais do jogo,
e como tal pode ser utilizado para estudar aspectos relevantes
da dinâmica da performance individual e das equipas em cada
jogo e ao longo de diferentes jogos.

Palavras-chave: análise do jogo, metodologia observacional, sis-
tema de observação, andebol.

ABSTRACT
Design and validation of an observational system in Handball

This study aims at presenting all steps involved in a preliminary design
and content validity of an ad hoc observational system in handball. It
is based, mainly, in the relative importance of tactical variables. In
phase 1, an inventory was made concerning all variables used in previ-
ous published papers, master and Ph.D. thesis related to handball game
in competitive settings. In phase 2, a “simple structure observation”
was used in 6 handball games in European (2002) and World (2003)
championships. Main emphasis was on an exhaustive inventory of all
variables that were thought to map important game aspects. Crossing
all relevant information from these two phases, it was possible to
derive the following set of configuration variables: special location of
main actions; relationship between goal-keeper and attacker with the
ball; defender with attacker having the ball; defender/defensive organi-
zation; ball recovering; development of offensive sequences; finalization
(this was phase 3). In phase 4, we asked an expert panel (n=9) to
critically review and analyze main conclusions from phase 3. We have
also asked for precise answers, from irrelevant to most important, to
all game actions defined in phase 3. Main results from this panel of
answers were: goal-keeper actions (100% agreement), shots to goal
(89%), counter-attack (89%), defense (89%), attack in numeric supe-
riority (78%), assists (78%), and game in numeric inequality (67%).
The main conclusion is that the ad hoc observational system seems to
map the most important aspects of the game. Therefore it is a relevant
instrument to study the dynamics of players´ and teams´ performance
over time.

Key Words: match analysis, observational methodology, observation
system, handball.
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INTRODUÇÃO
O contexto no qual tem lugar a actividade desportiva
é vasto e abrangente (17, 5). Nele concorrem activi-
dades, situações, rotinas, interacções, estratégias e
tácticas, cujo conhecimento e compreensão resultam
essenciais para descrever, compreender e analisar o
comportamento desportivo (16, 5).
O Andebol é uma modalidade desportiva com uma
grande implantação internacional e para cuja expan-
são contribuiu de forma decisiva a sua inclusão como
modalidade olímpica nos J.O. de Munique em 1972.
Foi assim com naturalidade que se assistiu ao apare-
cimento de publicações e trabalhos de investigação
científica tendo por objecto de estudo esta modalida-
de, procurando um aumento de conhecimentos acer-
ca da mesma.
Segundo Garganta (12), para obter um conhecimento
da modalidade e da importância de cada elemento
para o resultado da competição, os treinadores e
outros especialistas recorrem à análise do jogo,
entendida como o estudo do jogo a partir da observa-
ção da actividade dos jogadores e das equipas, o que
tem vindo a constituir um argumento de crescente
importância nos processos de preparação desportiva.
Tal importância pode ser explicada pelas virtualida-
des que se lhe reconhece, traduzidas, quer no aporte
de informação que daí pode resultar para o treino,
quer nas potenciais vantagens que encerra para via-
bilizar a regulação da prestação competitiva (11).
Através da análise do jogo, tradicionalmente, tem-se
estudado as interacções entre os jogadores e os seus
movimentos e comportamentos individuais – maiori-
tariamente habilidades abertas. Estes estudos, cen-
trando-se nos indicadores de jogo gerais, tácticos e
técnicos, têm contribuído para o nosso conhecimento
sobre as exigências fisiológicas, psicológicas, técnicas
e tácticas de muitas modalidades desportivas (18).
Isto mesmo é sustentado por Lames & Hansen (20),
que referem como objectivos da análise do jogo, uti-
lizando sistemas observacionais: medir a performan-
ce individual, as cargas físicas, as soluções tácticas
para situações especiais, o estudo das interacções
inter e intra equipas, a descoberta de talentos, apoiar
a tomada de decisão dos treinadores e o interesse
teórico na estrutura dos jogos.
Este aumento de conhecimentos permite a com-

preensão do desenvolvimento do jogo e do treino, e
passa, invariavelmente, pela identificação de com-
portamentos que testemunham a eficiência e a eficá-
cia dos jogadores e das equipas (11). E passa, ainda,
por um âmbito mais vasto que engloba, entre
outros, a procura de indicadores prospectivos ou
retrospectivos de condutas de êxito ou fracasso, o
estudo direccional das relações interpessoais de
emissão ou recepção no seio de uma equipa, e o
estudo da mutação de padrões de conduta em acções
de jogo ofensivas, segundo as características da equi-
pa adversária (5).   
Ao pensar-se na recolha da informação para analisar
o jogo, convém não ignorar a existência das chama-
das estatísticas oficiais nas principais competições,
ainda que as mesmas procurem satisfazer necessida-
des particulares de informação de treinadores e
comunicação social. Habitualmente, durante a com-
petição são recolhidos variados dados estatísticos
que fornecem informação sobre o número de posses
de bola, o número de ataques, o número de remates,
os golos marcados e sofridos, as defesas do guarda-
redes, o número de exclusões, entre outros, e que
são distribuídos aos treinadores e imprensa.
Anguera et al. (6) questionam o modo como são
recolhidos tais dados, e portanto a sua fidelidade,
situando-nos assim ante aquilo que designam como
questões-chave da observação, uma das quais se
prende com a compatibilidade “Técnica de observa-
ção” versus “Metodologia observacional”.
Sendo a metodologia observacional uma das opções
de estudo científico do comportamento humano (6),
o objectivo deste artigo é dar a conhecer os passos
para a construção de um sistema de observação em
Andebol e ilustrar os caminhos seguidos para a res-
pectiva validação. Trata-se de configurar um sistema
que permita registar, de forma fidedigna, os compor-
tamentos dos jogadores e equipas da elite mundial
do Andebol masculino, durante as sequências ofensi-
vas, a partir da observação sistemática dos jogos do
Campeonato da Europa de 2002 e do Campeonato
do Mundo de 2003. 
Os passos dados para a construção do sistema de
observação, bem como os caminhos seguidos para a
sua validação podem traduzir-se de forma esquemá-
tica conforme Fig. 1.

João Prudente, Júlio Garganta, Maria T. Anguera

5. revista  7.1.05  15:18  Página 50



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [49–65] 51

Fig. 1 – Esquema do trabalho a desenvolver

A recolha e posterior tratamento dos dados permiti-
rão analisar diferentes indicadores táctico-técnicos e
a sua influência no resultado final.
O recurso à análise sequencial possibilitará a detec-
ção de padrões de conduta, bem como a procura de
relações de associação significativas entre condutas,
registadas durante as referidas sequências. A análise
de coordenadas polares dará origem a uma represen-
tação vectorial da complexa rede de inter-relações
que se estabelecem entre as diferentes categorias
que constituem o sistema a utilizar (7).

ELABORAÇÃO DO INSTRUMENTO DE OBSERVAÇÃO
Neste artigo recorremos à metodologia observacio-
nal, considerando que a mesma tem como objecto de
estudo o indivíduo (perspectiva ideográfica) inserido
num determinado contexto. No caso presente, trata-
se de um jogo de Andebol, mas o indivíduo em estu-
do pode também representar uma unidade de obser-
vação (conjunto de avançados no Futebol; equipa de
Andebol, etc.). A observação e registo do seu com-
portamento é realizada através de um instrumento
elaborado ad hoc, sendo preferível que possa ser
seguido de forma diacrónica, ou seja, ao longo de
um tempo relativamente prolongado (treino, compe-
tição, etc.), como referem Anguera et al. (6). 
O processo metodológico da observação é “um pro-
cedimento destinado a articular uma percepção deli-
berada da realidade manifesta com a sua adequada
interpretação, captando o seu significado, de forma
que mediante um registo objectivo, sistemático e

específico da conduta gerada de forma espontânea
num determinado contexto, e uma vez que se tenha
submetido a uma adequada codificação e análise, nos
proporciona resultados válidos dentro de um marco
específico de conhecimento” (1, 15). 
Esta metodologia, com uma expansão inegável nas
últimas décadas e cujo carácter científico se encontra
perfeitamente avalizado conforme nos referem
Anguera et al. (6), requer o cumprimento de alguns
requisitos básicos: a espontaneidade do comporta-
mento, que este ocorra num contexto natural (neste
caso no terreno de jogo de Andebol), que seja um
estudo prioritariamente ideográfico, que o instru-
mento de observação seja elaborado ad hoc, que se
garanta continuidade temporal e que o comporta-
mento seja perceptível.
Acresce que no âmbito desportivo estamos perante
uma situação social em mudança permanente, pelo
que os procedimentos estáticos de análise não são
suficientes, antes requerem uma perspectiva dinâmi-
ca das condutas, o que coloca a metodologia obser-
vacional como ferramenta mais adequada (15).
De facto, nos jogos desportivos, como é o caso do
Andebol, o quadro do jogo é organizado e conhecido
mas o seu conteúdo é sempre imprevisível e aleató-
rio (11). Não obstante o peso do factor aleas, as
acções de jogo são “categorizáveis”, isto é, reconver-
tíveis em categorias ou tipos de ocorrências, que
constituem unidades de acção (13).
A diversidade de situações susceptíveis de serem sis-
tematicamente observadas no comportamento des-
portivo, obriga a prescindir de instrumentos estan-
dardizados e, pelo contrário, a dedicar o tempo
necessário a prepará-los ad hoc de acordo com con-
textos específicos. Existem como instrumentos bási-
cos da metodologia observacional, o sistema de cate-
gorias e o formato de campo, a que se incorpora, de
forma residual, a rating scale. O sistema de categorias
tem um estatuto mais elevado pelo seu imprescindí-
vel suporte teórico, enquanto os formatos de campo
constituem um instrumento mais flexível, especial-
mente adequado em situações empíricas de elevada
complexidade e com um marco teórico débil (5).
Anguera (4), afirma ser recomendável juntar um ou
mais sistemas de categorias num ou mais critérios,
ou macro-categorias, dos formatos de campo, de
maneira que a relação de condutas/situações que
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correspondem a este(s) critério(s) seriam as catego-
rias que conformam o sistema, mantendo-se estas
exaustivas e mutuamente exclusivas a nível intra -
critério do formato de campo.
Dado que a observação nos permite descrever objecti-
vamente a realidade para analisá-la, a delimitação dos
objectivos torna-se necessária e tem a função de deli-
mitar a parcela de realidade que nos interessa (3).
Assim, antes de estabelecermos as macro-categorias
do nosso instrumento de observação, tivemos em
conta os objectivos do nosso estudo: (i) Determinar
padrões sequenciais realizados pelas equipas nas
fases ofensiva e defensiva e relacioná-los com o
resultado final, considerando as situações de desi-
gualdade numérica mínima e máxima no Andebol
mundial de alto nível; (ii) Analisar os livres de 9
metros, considerando a forma como o ataque se
desenvolve a partir destas situações especiais de jogo
e como a defesa se opõe e organiza face às mesmas,
e relacionar as respectivas características com o
resultado final; (iii) Analisar a acção do guarda-
redes, tanto nas situações de confronto directo com
o rematador, como nas situações em que existe coo-
peração defensor/guarda-redes na defesa do remate,
relacionando as respectivas características com o
resultado final; (iv) Analisar a acção de remate no
livre de 7 metros e a sua relação com o resultado
final; (v) Analisar o método de jogo ofensivo contra-
ataque e a sua relação com o resultado final.
Definidos os objectivos, acima mencionados, parti-
mos para a construção do sistema de observação,
optando pelo formato de campo com sistemas de
categorias, tendo em vista manter a maior flexibili-
dade dos formatos de campo, incorporando-se em
cada critério categorias rígidas que representam o
desenvolvimento de cada um deles (4).
Seguindo os passos metodológicos para a elaboração
do formato de campo (6), em primeiro lugar defini-
mos os critérios vertebradores do instrumento e em
segundo lugar, através de uma fase exploratória, rea-
lizámos uma listagem não fechada de
condutas/situações observadas, correspondentes a
cada critério.
Esta fase exploratória do estudo, efectuada através
da observação de imagens vídeo referentes a jogos
(n= 6) do Campeonato Europeu de Andebol de
2002 e do Campeonato do Mundo de Andebol de
2003, incidiu sobre as sequências ofensivas observa-

das nos referidos jogos.
Tal procedimento permitiu-nos uma familiarização
com a situação e com os comportamentos desporti-
vos que são objecto do nosso estudo, indo ao encon-
tro da perspectiva de Anguera (4), quando a autora
refere ser recomendável, antes de iniciar um estudo
sistemático, dedicar umas sessões à fase exploratória
ou passiva, a qual, apesar de ter  um carácter assiste-
mático ou casual, é de grande utilidade. Neste senti-
do, as principais finalidades desta fase são: a)
Contribuir para delimitar de forma precisa o objecto
de estudo; b) Diminuir ou eliminar a possibilidade
do sujeito observado modificar a sua conduta espon-
tânea pelo facto de sentir-se observado; c) Aumentar
o nível de treino do observador; d) Recolher sufi-
ciente informação que permita adoptar, a posteriori e
no início da fase activa ou científica da observação,
as decisões mais acertadas (sobre o plano da amos-
tra, tipo de registo mais adequado, etc.).
Elegemos as macro-categorias ou critérios axiais do
sistema, em função dos objectivos do nosso estudo,
e numa lógica de leitura do jogo, desde a finalização
da sequência ofensiva anterior, passando pela recu-
peração da bola, pelo desenvolvimento de nova
sequência e sua finalização.
A justificação da sua elegibilidade é a seguinte: con-
siderámos a localização espacial pela necessidade de
contextualizar onde ocorrem as acções; a relação
guarda-redes/atacante com bola porque nos permite
analisar o guarda-redes, não de uma forma isolada,
mas em confronto com o rematador e considerando
a acção do defensor; a relação defensor/atacante com
bola porque nos permite analisar o rematador tendo
em conta a acção do defensor; a relação defensor/
organização defensiva porque nos permite contextuali-
zar o comportamento do defensor no seu confronto
com o atacante com bola; a recuperação da bola porque
nos permite analisar o modo como é feita e por
quem (guarda-redes ou jogador de campo), o que se
torna necessário para compreender o modo como se
inicia o desenvolvimento da sequência; o desenvolvi-
mento da sequência que nos permite analisar como se
inicia e como se desenrola o processo ofensivo; e,
por último, a finalização que nos permite a recolha de
informação sobre como ocorre o final da sequência
ofensiva: o que a precede em termos de meios utili-
zados para romper o equilíbrio ataque/defesa, em
que contexto ocorre (organizações de jogo ofensivo e
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defensivo em confronto, resultado e tempo de jogo)
e o modo como é concluída a sequência ofensiva.
Relativamente aos indicadores, ou categorias obser-
váveis, utilizados, foram por nós elegidos com base
na recolha bibliográfica e na experiência pessoal
enquanto treinador de Andebol (ver Quadro 1).
No Andebol é atribuída particular relevância aos
indicadores de rendimento que expressam a eficácia
dos jogadores e o seu contributo para a prestação
colectiva (23). Desses indicadores podemos seleccio-

nar alguns que, segundo diversos autores, são deter-
minantes para a compreensão da prestação das equi-
pas, separando-os em três áreas distintas: indicado-
res referentes à relação existente entre remates efec-
tuados e golos alcançados por zona e método de jogo
(22); indicadores referentes ao comportamento
defensivo das equipas e em particular do guarda-
redes (9, 22); e, por último, indicadores referentes
às situações de jogo em desigualdade numérica
(8,9,24).

Metodologia observacional e análise do rendimento no Andebol

Quadro 1. Macro-categorias e indicadores propostos.
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VALIDAÇÃO DO SISTEMA DE OBSERVAÇÃO
Segundo Anguera (2), observar depende da interac-
ção de três elementos fundamentais: a percepção, a
interpretação e o conhecimento prévio. Dado que
nenhuma observação pode ser considerada perfeita,
devido às distorções sistemáticas e assistemáticas
introduzidas pelos erros dos próprios observadores e
pelo próprio procedimento, justifica-se a introdução,
na expressão O (observação) = P (percepção) + I
(interpretação) + Cp (conhecimento prévio), de um
elemento corrector (D), relativo ao desvio no proces-
so observacional. A representação passará a ser a
seguinte:

O= P+I+Cp-D. 
Este facto permite-nos afirmar que o processo ine-
rente à observação implicará operações próprias de
cada observador, baseadas no quadro de referências
que cada um possui, tornando-se pessoal (21). 
Contudo, a pesquisa científica tem na replicabilidade
uma das suas características, isto é, toda a investiga-
ção deve poder ser reproduzida.
Para superar este carácter individual, garantindo a
possibilidade de replicação do estudo, para além da
explicitação dos passos metodológicos adoptados na
elaboração do instrumento de observação, torna-se
necessário garantir que o instrumento permita
observar aquilo que realmente se pretende observar.
A validação do sistema de observação é pois um dos
passos metodológicos a realizar.
Deste modo, procura-se respeitar a validade de con-
teúdo, de maneira a verificarmos o grau de cobertura
do instrumento, e a validade de constructo, que per-
mite verificar se os indicadores propostos descrevem
efectivamente o rendimento no Andebol.
Como procedimento de validação, de conteúdo e de
constructo, decidimos recorrer, através de um ques-
tionário, ao acordo de um grupo de peritos em
Andebol: treinadores das Ligas de Andebol de
Portugal e investigadores das Ciências do Desporto
da área do Rendimento Desportivo/Andebol.

ELABORAÇÃO DO QUESTIONÁRIO
O questionário constitui uma das técnicas disponí-
veis para a obtenção de dados na pesquisa social,
podendo definir-se “como a técnica de investigação
composta por um número mais ou menos elevado de
questões apresentadas por escrito às pessoas, tendo

por objectivo o conhecimento de opiniões, crenças,
sentimentos, interesses, expectativas, situações
vivenciadas, etc. (14).
Os passos metodológicos seguidos na elaboração do
questionário foram os seguintes: (i) Pesquisa biblio-
gráfica, com o objectivo de efectuar um rigoroso
levantamento dos indicadores de rendimento utiliza-
dos nos diferentes trabalhos até hoje efectuados, no
âmbito da análise do rendimento no Andebol; (ii)
Análise da importância atribuída aos diferentes fac-
tores do treino do Andebol, através da consulta, que
se procurou exaustiva, de diferentes manuais de trei-
no da modalidade; (iii) Fase exploratória do estudo,
com realização de diversas sessões de observação de
jogos do Campeonato da Europa de 2002 e do
Campeonato do Mundo de 2003, tendo em conta os
objectivos do trabalho e os critérios definidos; (iv)
Elaboração de um sistema de observação misto de
formato de campo com sistemas de categorias, com
base na pesquisa bibliográfica efectuada e nos dados
recolhidos na fase exploratória do estudo, sendo
estes passos necessários para a construção do ques-
tionário; (v) Elaboração do questionário.
O questionário foi construído de modo a divulgar os
objectivos pretendidos, permitir a recolha de dados
pessoais dos inquiridos, a recolha da opinião sobre os
indicadores de rendimento e sobre a adequação das
variáveis à análise do rendimento de uma equipa de
Andebol. Ficou estruturado do seguinte modo: (i)
Introdução, com a explicação do fim a que se destina,
quais os objectivos pretendidos e o agradecimento da
colaboração; (ii) Uma parte inicial destinada à reco-
lha de dados pessoais que permitissem caracterizar
os especialistas inquiridos do ponto de vista da idade,
vivências da modalidade, experiência profissional,
nível de formação académica e nível de formação
como treinador, com um total de seis questões; (iii)
Uma primeira parte, baseada nos indicadores de ren-
dimento recolhidos da bibliografia utilizada, com
nove questões principais, destinada a auscultar a opi-
nião sobre o grau de importância atribuída a cada um
dos indicadores, incluindo uma questão aberta, para
os especialistas indicarem e classificarem de igual
modo, outros indicadores que considerassem existi-
rem; (iv) Uma segunda parte, baseada no sistema de
observação construído na sequência da fase explora-
tória do estudo, com seis questões principais relati-
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vas às seis macro - categorias definidas para o forma-
to de campo, onde se solicitava que os especialistas
se pronunciassem sobre a adequação das variáveis
para analisar o rendimento e que incluía uma questão
aberta para que, indicando o grau de importância que
lhe atribuíam, indicassem outras variáveis que deves-
sem ser incluídas no estudo.
Depois de redigido o questionário e antes do mesmo
ser aplicado, realizámos um pré-teste com o objecti-
vo de “evidenciar possíveis falhas na redacção, tendo
em vista avaliar a validade e precisão do mesmo”
(14), ou seja, verificar de acordo com este autor: (i)
A clareza e precisão dos termos; (ii) A forma das
questões; (iii) O desmembramento das questões;
(iv) A ordem das questões; e (v) A introdução do
questionário.
Para este pré - teste foram seleccionados treinadores
de Andebol, antigos praticantes, licenciados em
Educação Física e Desporto, com a opção de
Andebol.
Estes treinadores preencheram os inquéritos e, após
o seu preenchimento, reuniram individualmente
connosco, tendo–se abordado as dúvidas e dificulda-
des que o seu preenchimento havia suscitado. As
respostas permitiram precisar os termos de algumas
questões, tornando mais claro o que se pretendia
com cada uma delas.
Para graduar as opiniões dos inquiridos decidimos

utilizar uma escala de Likert, de graduação de carác-
ter ordinal de 1 a 5.

APLICAÇÃO DO QUESTIONÁRIO E ANÁLISE DOS
RESULTADOS
Concluído o questionário, e efectuado o pré-teste,
procedeu-se à sua reformulação tendo em conta as
opiniões e dificuldades sentidas pelos inquiridos,
após o que se considerou estar este instrumento em
condições de ser utilizado.
O questionário foi distribuído a nove especialistas,
tendo estes sido previamente contactados, no senti-
do de lhes ser pedida a colaboração, e explicado e
prestados todos os esclarecimentos sobre o mesmo e
sobre os objectivos do trabalho.
Destes nove especialistas fazem parte: a totalidade
dos investigadores que nas universidades públicas
portuguesas estudam o Andebol, têm trabalhos
publicados e são treinadores e ainda todos os treina-
dores da Liga Profissional de Andebol de Portugal
que cumulativamente são licenciados em Educação
Física e têm uma formação pós-graduada no âmbito
das Ciências do Desporto – Andebol.
Importa referir não haver em Portugal, no momento da
elaboração do questionário, mais nenhum especialista
que reunisse cumulativamente estas características.
Integra ainda a amostra, um treinador estrangeiro
com uma ampla bibliografia sobre andebol já publi-
cada, com uma grande experiência profissional ao
mais alto nível e doutorado em Ciências do
Desporto, com um estudo realizado no âmbito dos
aspectos tácticos do Andebol. Após a recolha dos
questionários procedemos ao tratamento e análise
dos resultados obtidos (ver Quadros 2 a 6).
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Quadro 2. Caracterização da amostra inquirida.

Legendas: Id.- identificação; Lic.E.F.- Licenciatura em educação Física e Desporto; Int.- jogador internacional; 
* Treinador Nacional de Espanha; ** Treinador de Mérito de Espanha.
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GRAU DE IMPORTÂNCIA ATRIBUÍDA AOS DIFERENTES
INDICADORES DE RENDIMENTO
Para analisarmos esta questão, considerámos apenas
os graus “4 – muito importante” e “5 – bastante
importante”, já que numa escala de cinco graus, o
central corresponde a uma posição indefinida (14).
Solicitados a dar uma opinião sobre a importância
atribuída aos diferentes factores técnico-tácticos para
analisar o rendimento das equipas, os inquiridos
pronunciaram-se, com total unanimidade, no que
respeita à importância da eficácia do guarda-redes,

considerando este indicador de “bastante importan-
te”. Outros indicadores como “eficácia no remate”,
“eficácia no contra–ataque” e “eficácia na defesa”
obtiveram resultados muito significativos (88,9%).
De acordo com o critério utilizado e considerando
como valor de corte > 65%, valor que convencioná-
mos e correspondente a seis de nove especialistas,
apenas sete dos catorze factores técnico–tácticos
considerados, foram classificados como “muito” ou
“bastante importante” para a análise do rendimento.

João Prudente, Júlio Garganta, Maria T. Anguera

Quadro 3- Grau de importância atribuído aos diferentes indicadores. Indicadores considerados mais importantes.

Solicitados a dar a sua opinião sobre a importância atribuída a diferentes factores, para analisar o rendimento
das equipas no jogo em desigualdade numérica, os especialistas destacaram o comportamento das equipas
durante os períodos de jogo (ataque/defesa) em superioridade numérica e a eficácia no ataque em superioridade
numérica, como sendo os principais factores para analisar rendimento em situações de desigualdade numérica.

Quadro 4 – Importância dos factores na análise do rendimento no jogo em desigualdade numérica.
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Com o objectivo de verificar se consideravam de modo
diferente a importância da eficácia no jogo em superio-
ridade numérica relativamente à eficácia no jogo em
inferioridade numérica, em relação à influência no
resultado final, questionámos os especialistas. As res-
postas obtidas permitiram identificar uma tendência
em dar mais importância à eficácia em superioridade
numérica, como podemos verificar no Quadro 5.

Quadro 5 – Influência sobre o resultado final, da importância das eficácias
em superioridade e inferioridade numérica, analisadas comparativamente.

O resultado do marcador e o tempo de jogo, são
apontados com regularidade como elementos impor-
tantes a influenciar o resultado final dos jogos. A
referência em diferentes manuais de treino, bem
como em entrevistas de treinadores, à importância
de gerir o tempo e o resultado é uma realidade.
Pusemos a questão aos especialistas e solicitámos
que se pronunciassem sobre se o resultado do marca-
dor influenciava a eficácia ofensiva e a eficácia defen-
siva. As respostas obtidas confirmaram a importância
do factor resultado do marcador, tanto para a eficácia
defensiva como para a eficácia ofensiva. Já relativa-
mente à influência do factor “tempo de jogo decorri-
do”, apenas é reconhecida a influência que este exer-
ce sobre a eficácia ofensiva, isto de acordo com o cri-
tério que definimos para o valor de corte (> 65%).

Quadro 6 – Influência dos factores resultado do marcador e tempo de jogo
decorrido, sobre as eficácias ofensiva e defensiva.

Na segunda parte do questionário solicitámos aos
especialistas que se pronunciassem acerca da ade-
quação das categorias observáveis ou indicadores,
propostas no nosso sistema de observação, para ana-
lisar o rendimento de uma equipa na competição.
Tendo como critério o valor de corte de > 65%,
equivalente a seis de entre nove especialistas ques-
tionados e considerando os graus 4 (“muito adequa-
do”) e 5 (“bastante adequado”), os resultados obti-
dos foram os seguintes, para cada indicador de cada
um das macro–categorias (ver Quadros 7 a 12):

Quadro 7– Macro-categoria guarda-redes/atacante com bola.

A adequação do indicador acção do guarda-redes na
defesa da baliza, está estreitamente relacionada tanto
com a localização do atacante como com a colaboração
existente entre o guarda-redes e o defensor. Assim, perce-
be-se o facto de os especialistas terem considerado
estes três indicadores adequados para analisar o ren-
dimento do guarda-redes, valorizando-os em detri-
mento da acção de remate.

Quadro 8– Macro-categoria defensor/atacante com bola.

Analisar a relação defensor/atacante com bola, con-
siderada adequada pelos inquiridos, nos parâmetros
de proximidade e tipo de oposição, permite-nos
completar a informação do quadro anterior relativa à
colaboração guarda-redes/defensor.

Metodologia observacional e análise do rendimento no Andebol

5. revista  7.1.05  15:18  Página 57



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [49–65]58

Quadro 9 – Macro-categoria  defensor/organização defensiva.

Analisada a relação do defensor com o atacante com
bola, interessou-nos perceber a organização defensi-
va em que está inserido o referido defensor. As res-
postas obtidas demonstram que o sistema defensivo e
o tipo de actuação da defesa, de forma unânime, e a
relação numérica defesa/ataque são adequados para per-
ceber o rendimento defensivo.

Quadro 10– Macro-categoria recuperação da bola. 

No Andebol a recuperação da bola pode ser efectua-
da pelo guarda-redes e pelos jogadores de campo, e
em cada um dos casos em diferentes situações: 
(i) Através do guarda-redes, quando este defende o
remate à baliza, dominando a bola ou enviando-a
para além da linha final; quando o guarda-redes
repõe em jogo a bola enviada pelos adversários
directamente para além da linha final; ou ainda
quando repõe a bola em jogo após a marcação de um
livre assinalado pela dupla de arbitragem; (ii) Pelos
jogadores de campo, quando estes ganham um res-
salto defensivo, fazem bloco ao remate com sucesso,
ganham a disputa da bola durante o drible do adver-
sário, interceptam um passe, repõem a bola em jogo
após falta sancionada ao atacante, ou quando
repõem a bola a meio campo após golo sofrido.

As respostas obtidas quanto à adequação destes dois
indicadores são significativas, bem como o facto de
existirem diferenças no grau de adequação manifesta-
do pelos especialistas. Ao ser considerado, por oito
dos nove especialistas, bastante adequado o indicador
recuperação da bola pelo defensor, contra apenas três que
consideram bastante adequado o indicador recuperação
da bola pelo guarda-redes, parece-nos clara a maior
importância atribuída pelos especialistas à recuperação
da bola pelos defensores na análise do rendimento.

Quadro 11 – Macro-categoria desenvolvimento da sequência ofensiva.

Nesta macro-categoria aparece como mais adequado,
para analisar o rendimento, o parâmetro método de
jogo. Para os especialistas auscultados são também
indicadores adequados para esta análise a zona e o
modo como se inicia a sequência ofensiva, o número de
jogadores e de corredores utilizados, a relação numérica
ataque/defesa, a duração da sequência bem como as san-
ções disciplinares a favor.
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Quadro 12 – Macro-categoria finalização. Contextualizar a finalização considerando o local
onde ocorre, o que a antecedeu, a relação entre as
organizações ofensiva e defensiva em confronto, o
modo como se realizou e o resultado do marcador
foi considerado adequado pelos peritos na análise do
rendimento de uma equipa em competição.
Considerando todo o processo de elaboração do
questionário, construído com base numa revisão
alargada de bibliografia sobre análise do rendimento
no Andebol, com o levantamento dos indicadores
utilizados para esse fim em trabalhos científicos já
realizados, e tendo em conta o perfil dos inquiridos
tanto ao nível da sua formação científica como ao
nível da sua experiência e formação profissional no
âmbito do Andebol, considerámos suficiente o
número de inquiridos, tendo valorizado a qualidade
dos mesmos.
De acordo com este pressuposto, considerando o
grau 3 como valor neutro e 66,5% como valor de
corte, foram validados as seguintes macro-categorias
e indicadores (ver Quadro 13):

Metodologia observacional e análise do rendimento no Andebol

Quadro 13. Macro-categorias e indicadores validados.
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Foram nove as categorias observáveis, ou indicadores,
não validadas, de acordo com os critérios já acima
descritos e utilizados no processo de validação:

— Macro-categoria guarda-redes/atacante com bola:
Acção de remate

— Macro-categoria defensor/organização defensiva:
Posto específico do defensor

— Macro-categoria desenvolvimento: Jogador que ini-
cia a sequência; Número de     passes; Quais os corredo-
res utilizados; Faltas sofridas; “Time-out” pedidos;
Resultado parcial no início da sequência; Tempo de jogo
decorrido no momento da interrupção.

FINALIZAÇÃO DO PROCESSO DE ELABORAÇÃO 
DO SISTEMA
Tratados e analisados os resultados, passou-se à
depuração dos indicadores do instrumento de obser-
vação, bem como à inclusão, de indicadores propos-
tos pelos especialistas.
Tendo em conta os objectivos do nosso estudo, a
riqueza da informação que poderíamos perder relati-
va à interacção tempo de jogo/resultado do marca-
dor/comportamentos observados e níveis de eficácia,
bem como à opinião dos especialistas sobre a
influência do tempo de jogo e do resultado nas eficá-
cias ofensivas e defensivas, manifestadas na 1ª parte
do questionário, decidimos manter o indicador
“resultado parcial no início da sequência ofensiva” e
acrescentar “tempo de jogo decorrido no início da
sequência”, como indicadores da macro-categoria
“desenvolvimento”.
Relativamente a outros indicadores a incluir no estu-
do, propostos pelos especialistas, apenas três dos
nove questionados consideraram dever ser acrescen-
tadas novos indicadores, apontando cada um deles,
indicadores diferentes: a) Faltas técnicas; b) ressaltos
defensivos; c) ressaltos ofensivos; d) número de
vezes que a equipa perde a posse da bola sem finali-
zar; e) organização da sequência dos passes; f) varia-
bilidade dos meios técnico- tácticos utilizados; g)
resultado das sequências de posse de bola anteriores.
Analisados os indicadores propostos e tendo em
conta as possibilidades e objectivos do estudo, optá-
mos por integrar os indicadores “ressaltos defensi-
vos” e “ressaltos ofensivos” no “modo de recuperação
da bola” na macro-categoria “recuperação da bola”.

Considerando os indicadores existentes, suficientes
para recolher a informação que permita analisar o
“número de vezes que a equipa perde a posse da
bola sem finalizar”, o “resultado das sequências
anteriores a cada sequência analisada” e as “faltas
técnicas”, estes aspectos serão tidos em conta no
tratamento e análise dos dados.
Após validado o instrumento de observação, testá-

mos a sua aplicação, realizando sessões de observa-
ção de jogos do Campeonato da Europa 2002, que
nos conduziu ao aperfeiçoamento do sistema e que
nos levou a introduzir ou corrigir alguns dos indica-
dores, desenvolvendo as macro- categorias que achá-
mos carenciadas, beneficiando da flexibilidade do
sistema misto de formato de campo com sistema de
categorias (Ver quadro 14).

João Prudente, Júlio Garganta, Maria T. Anguera

Quadro 14. Sistema misto de formato de campo 
com sistemas de categorias para observação 

das sequências ofensivas no Andebol.
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SÍNTESE CONCLUSIVA
Ao propormos a realização de um estudo dos facto-
res táctico-técnicos de rendimento no jogo de
Andebol e a análise da sua influência no resultado
final, optámos pela utilização da metodologia obser-
vacional, como método científico mais adequado aos
objectivos do estudo, dado que possibilita a recolha
de dados e seu tratamento, através da análise
sequencial e da técnica de coordenadas polares.
Assim sendo, colocou-se-nos a necessidade de ence-
tar os passos de elaboração e validação do sistema de
observação a utilizar na recolha dos dados a partir da
amostra.
Face à grande diversidade de situações e comporta-
mentos que ocorrem durante as sequências ofensivas
do jogo de Andebol, optámos pela construção de um
sistema misto de formato de campo e sistemas de
categorias, dada a sua não estandardização e a sua
maior flexibilidade.
Através de uma pesquisa bibliográfica, efectuámos
um levantamento dos indicadores utilizados em dife-
rentes estudos, realizados no âmbito da análise do
rendimento no Andebol. Consultando diferentes
manuais de treino da modalidade (9, 10, 19, 22, 24),
analisámos também a importância atribuída, aos
diferentes factores do treino do Andebol. 
Iniciámos a construção do sistema de observação
através do estabelecimento dos eixos fundamentais
(as macro-categorias), sobre os quais se desenvolve-
ria o formato de campo, baseados nos objectivos a
alcançar no nosso trabalho.

Passámos de seguida à fase exploratória do estudo,
através da observação não sistemática de gravações
vídeo de jogos referentes ao Campeonato da Europa
de Andebol de 2002 e Campeonato do Mundo de
Andebol 2003. Esta fase exploratória permitiu-nos
efectuar uma listagem não fechada de condutas/
situações observadas e correspondentes a cada uma
das macro-categorias. Esta fase exploratória foi consi-
derada concluída quando em duas observações conse-
cutivas não registámos novas condutas/situações.
Com os dados obtidos pudemos construir o sistema
misto de formato de campo e sistemas de categorias,
passando a seguir para a validação do mesmo.
O procedimento de validação adoptado foi a realiza-
ção de um questionário, recorrendo para o efeito, a
um grupo de peritos em Andebol: treinadores das
Ligas de Andebol de Portugal e investigadores das
Ciências do Desporto – da área do rendimento des-
portivo/Andebol.
Depois de redigido o questionário, realizámos um
pré-teste no sentido de avaliar a validade e precisão
do mesmo, tendo seleccionado para o efeito, treinado-
res de Andebol, antigos praticantes, licenciados em
Educação Física e Desporto, com a opção de Andebol.
Logo que concluídos o questionário e o pré-teste,
procedeu-se à respectiva reformulação, tendo em
conta as opiniões e dificuldades sentidas pelos inqui-
ridos, após o que se considerou o mesmo validado.
Por fim, o questionário foi distribuído aos especialis-
tas, não sem antes os contactarmos para solicitar-
mos a sua colaboração, bem como para explicarmos
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e prestarmos todos os esclarecimentos a propósito
do mesmo e dos objectivos do trabalho.
A escala de Likert, de cinco pontos foi a graduação
adoptada no questionário que aplicámos.
Após a recolha dos questionários, procedemos ao
tratamento e análise dos resultados obtidos, tendo
utilizado como valor de corte para validar os diferen-
tes indicadores  > 65%. Tal valor foi convencionado
por corresponder a seis dos nove especialistas inqui-
ridos, ou seja metade mais um do total, consideradas
as respostas situadas nos níveis quatro e cinco da
escala de Likert, já que o nível três foi considerado
um valor neutro.
Consideraram-se então validados pelos especialistas,
e de acordo com os critérios acima mencionados, os
indicadores: (i) Referentes à análise do rendimento
do guarda-redes: localização do atacante, acção do guar-
da-redes na defesa da baliza, colaboração guarda-
redes/defensor; (ii) Referentes à análise do rendimento
defensivo: posição do defensor, tipo de oposição, sistema
defensivo, tipo de actuação defensiva, relação numérica
defesa/ataque no momento da finalização; (iii) Referentes
à análise do rendimento na recuperação da bola e
início da sequência ofensiva: recuperação da bola
pelo guarda-redes, recuperação da bola pelos defensores,
zona de início, modo como se inicia; (iv) Referentes à
análise do rendimento durante o desenvolvimento
da sequência ofensiva: número de jogadores, número de
corredores utilizados, método de jogo, relação numérica
ataque/defesa, duração da sequência, sanções disciplinares a
favor; (v) Referentes à análise do rendimento na fina-
lização: local de finalização, meios tácticos que antecedem
a finalização, organização defensiva da equipa que se opõe
à sequência ofensiva, organização ofensiva da equipa que
realiza a sequência ofensiva, modo de conclusão, resultado
do marcador após a sequência.
O instrumento que aqui descrevemos será utilizado
na recolha de dados relativos a um estudo que irá
desenvolver-se nos próximos meses e cujo tema é:
“Factores táctico-técnicos de rendimento no jogo de
Andebol de Alto Nível mundial. Estudo da sua
influência no resultado final”.
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RESUMO
O objectivo principal deste estudo foi quantificar as possíveis
alterações no somatótipo associadas à actividade física e à
maturação biológica. A amostra integra 309 elementos (157
rapazes e 152 raparigas) com idades entre os 10 e os 16 anos
que participaram no Estudo de Crescimento da Madeira. A
actividade física foi examinada através do questionário de
Baecke. A maturação esquelética foi avaliada pelo método de
Tanner-Whitehouse Mark II. O somatótipo foi avaliado de acor-
do com a metodologia de Heath-Carter. A influência da activi-
dade física e da maturação biológica no somatótipo foi quantifi-
cada por modelos auto-regressivos. A amostra madeirense
apresenta um ligeiro avanço maturacional no intervalo etário
10-16 anos. Os valores médios de actividade física são constan-
tes ao longo da idade mas ligeiramente inferiores a outros gru-
pos aos 14-16 anos. Efeitos significativos da actividade física no
somatótipo foram observados na coorte 2, no primeiro momen-
to de avaliação (β=-0.197). A idade óssea exerce uma influên-
cia no físico na coorte 2, segundo e terceiro momentos de ava-
liação (β=0.840 e β=0.633, respectivamente) e na coorte 4,
primeiro (β=0.123) e segundo (β=0.123) momentos.
Concluímos que: (1) os rapazes e raparigas madeirenses reve-
lam um avanço maturacional comparativamente a outros gru-
pos no intervalo etário 10-16 anos; (2) os valores de actividade
física da amostra madeirense são estáveis ao longo da idade;
(3) as alterações nas componentes do somatótipo da amostra
madeirense são reduzidas; (4) o efeito da actividade física e da
maturação biológica na morfologia externa dos madeirenses é
muito fraco.

Palavras-chave: somatótipo, actividade física, maturação biológica.

ABSTRACT
Biological maturation, sports practice and somatotype of children
and youth aged 10 to 16 years of Madeira Islands

The aim of this study is to quantify the possible changes in somatotype
associated with physical activity and biological maturation. The sample
comprised 309 subjects (157 boys and 152 girls) aged 10 to 16 years
that participated in Madeira Growth Study. Physical activity was
assessed using the Baecke questionnaire. Biological maturity was evalu-
ated with Tanner-Whitehouse Mark II method. Somatotype was rated
according to Heath-Carter methodology. The effect of physical activity
and biological maturity in somatotype was quantified by auto-regres-
sive models. The Madeira sample presents a slightly advanced maturity
in the 10 to 16 age interval. Mean physical activity scores are some-
what constant across this age range, but slightly lower than other
groups from 14 to 16. Significant effects of physical activity in the
somatotype were observed in cohort 2, at the first moment of evalua-
tion (β=-0.197). Skeletal age bears an influence on physique for
cohort 2, at the second and third moments of evaluation (β=0.840 e
β=0.633, respectively) and for cohort 4, first (β=0.123) and second
(β=0.123) moments. We conclude that: (1) Madeira boys and girls
are biologically advanced compared to other groups in this age range;
(2) physical activity values of Madeira sample are very stable across
age; (3) there are few changes in somatotype components in the
Madeira sample; (4) the effect of physical activity and biological matu-
rity is very weak in the physique of Madeira children and youth.

Key Words: somatotype, physical activity, biological maturity.
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INTRODUÇÃO
Uma forma extremamente apelativa em termos de
descrição, classificação e interpretação dos aspectos
da forma do corpo durante o crescimento somático
é, sem dúvida, a que se encontra adstrita ao domínio
das tipologias morfológicas externas do ‘homo
sapiens sapiens’ - a somatotipologia. O seu uso tem
sido frequente em pesquisa auxológica, sobretudo na
sua ligação estreita às modificações induzidas na
morfologia externa pelo crescimento das medidas
lineares e do peso.
Ainda que o somatótipo seja uma entidade descrito-
ra da forma do corpo, a sua expressão encontra-se
repartida por três componentes referentes à lineari-
dade (ectomorfia), desenvolvimento músculo-esque-
lético relativamente à altura (mesomorfia) e grau de
gordura-magreza (endomorfia). Os estudos que
abordam as alterações nas componentes do somató-
tipo ao longo da idade circunscrevem-se quase que
exclusivamente ao sexo masculino. Numa revisão de
estudos longitudinais realizados nos Estados Unidos
da América e em alguns países europeus, Malina et
al. (18) referem que as componentes dos somatóti-
pos médios dos rapazes mudam pouco ao longo da
idade e que, a observar algum desenvolvimento, este
se define apenas por um ligeiro aumento na meso-
morfia por volta dos 13 anos. Nas raparigas, as com-
ponentes dos somatótipos médios revelam um
ganho inicial na endomorfia e uma ligeira redução da
ectomorfia com a idade. Na mesomorfia, não é
observada uma tendência clara de alteração durante
a adolescência.
A relação entre o somatótipo individual e a matura-
ção biológica tem sido pesquisada numa variedade
de estudos (ver por exemplo 3, 8, 33). A ectomorfia
está relacionada de algum modo com o atraso matu-
racional nos rapazes e raparigas. As associações
entre a maturação biológica e a endomorfia e meso-
morfia não são muito consistentes entre estudos. A
variação na morfologia externa associada à prática
desportiva parece ser reduzida, sugerindo a inexis-
tência de qualquer efeito no somatótipo (18).
Em Portugal, não há informação disponível sobre a
relação entre o somatótipo, maturação biológica e
prática desportiva em crianças e adolescentes. A
informação longitudinal, a estrutura metodológica e

os processos de análise estatística utilizados na pre-
sente pesquisa procuram abrir um espaço de inquie-
tações no contexto das Ciências do Desporto. É pois
objectivo central do nosso estudo quantificar as alte-
rações na morfologia externa associadas à actividade
física e à maturação biológica em crianças e adoles-
centes madeirenses dos 10 aos 16 anos. Os objecti-
vos parcelares prendem-se com a determinação de
eventuais desfasamentos entre a idade cronológica e
biológica, bem como com a pesquisa, de forma des-
critiva, do comportamento dos valores médios dos
níveis de prática desportiva e componentes do soma-
tótipo ao longo da idade.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra
A amostra inclui 309 sujeitos (157 rapazes e 152
raparigas) com idades compreendidas entre os 10 e
os 16 anos que participaram no ‘Estudo de
Crescimento da Madeira’. O delineamento de pes-
quisa compreende cinco coortes medidos/avaliados
ao longo de três anos consecutivos (para detalhes
relativos ao procedimento de amostragem, distribui-
ção dos elementos e delineamento de pesquisa, con-
sultar Freitas et al. 10, 11).
Para a presente pesquisa considerámos apenas a 2ª,
3ª e 4ª coortes que correspondem aos indivíduos
nascidos em 1986 (coorte 2; 10 anos), 1984 (coorte
3; 12 anos) e 1982 (coorte 4; 14 anos). Dado o
número reduzido de elementos em cada escalão etá-
rio, optámos por não fraccionar a amostra por sexo.
Deste modo garantimos uma maior precisão na esti-
mação dos parâmetros dos modelos que mais adian-
te referiremos. O Quadro 1 apresenta as característi-
cas da amostra de acordo com a coorte e sexo.

Quadro 1: Distribuição dos indivíduos por coorte e sexo.

Preditores de mudança no somatótipo
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Avaliação da maturação biológica e fiabilidade 
dos observadores
A idade esquelética foi estimada segundo o método
de Tanner-Whitehouse (TW2) (27). Foram tiradas
radiografias à mão e ao punho esquerdo de cada
criança em 1996, 1997 e 1998. Para este propósito
foi construída uma máquina portátil de acordo com
as recomendações fornecidas no atlas de Greulich e
Pyle (13).
Os elementos da equipa de investigação foram ins-
truídos por um perito (GB) na aprendizagem do
método TW2 e subsequentemente, a efectuar o estu-
do intra e inter-observador. Depois de um período
de treino, 50 raios-x do ‘Leuven Growth Study of
Belgian Boys’ (20) foram cotados duas vezes pelos
membros da equipa da Madeira (Mad) dentro de um
intervalo de 15 dias. As avaliações foram também
comparadas com o avaliador critério, GB.
A percentagem média de acordos inter-observador
(Mad/GB) foi de 81.3%. Houve uma variação nas
cotações dos ossos individuais de 66% (falange
média do 5º dedo) a 99% (escafóide). A percenta-
gem total de acordos intra-observador (Mad/Mad)
foi de 91.8% com um intervalo de 84% (1º metacar-
po) a 100% (falange proximal do 1º dedo). Em caso
de desacordo entre ambas as avaliações, a diferença
foi somente de um estádio. Uma diferença de dois
estádios foi apenas observada nas avaliações Mad
versus GB para o primeiro, terceiro e quarto metacar-
po (quatro casos) (ver também Freitas et al. 10, 11).

Actividade física e fiabilidade dos resultados
Os níveis de actividade física foram estimados com
base no questionário de Baecke et al. (2) que foi
administrado anualmente sob a forma de entrevista.
Este questionário é composto por dezasseis questões
repartidas em dois grupos: as primeiras oito estão
relacionadas com a actividade física no trabalho,
enquanto as restantes pretendem quantificar a acti-
vidade física que ocorre no desporto e nos tempos
livres. O presente estudo utiliza apenas os resulta-
dos referentes aos níveis da actividade desportiva.
A aplicação dos questionários num grupo de 19 ele-
mentos (11 rapazes e 8 raparigas com idades com-
preendidas entre os 11 e os 14 anos) permitiu aferir
a fiabilidade dos resultados. Os questionários foram
administrados duas vezes consecutivas pelos mes-
mos indivíduos e ao mesmo grupo no intervalo de

uma semana. O Quadro 2 apresenta os coeficientes
de correlação de Spearman (rho) para o índice des-
portivo. O coeficiente de correlação é moderado.

Quadro 2: Amostra (n), média (M), desvio padrão (dp) e coeficiente 
de correlação de Spearman (rho) para o índice desportivo.

Medidas somáticas e fiabilidade dos resultados
As medidas somáticas utilizadas na presente pesqui-
sa incluem a altura, o peso, os diâmetros bicôndilo-
femoral e bicôndilo-umeral, os perímetros braquial
tenso e geminal e as pregas de adiposidade subcutâ-
nea geminal, subescapular, suprailíaca e tricipital. Os
procedimentos de medida foram idênticos aos des-
critos no ‘Leuven Growth Study - Growth and
Fitness of Flemish Girls’ (7). Todas as medições
foram efectuadas do lado esquerdo do corpo com as
raparigas em fato de banho (‘bikini’) e os rapazes
em fato de banho ou ‘boxers’. O Quadro 3 apresenta
a fiabilidade dos resultados de avaliação nos três
momentos de medição. Os valores de r estão com-
preendidos entre 0.867 e 0.999 o que demonstra a
elevada precisão dos registos das medidas somáticas.

Quadro 3: Coeficiente de correlação de Pearson (r) 
entre o teste e o reteste nos três momentos de avaliação.
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Na avaliação da morfologia externa recorremos ao
método Heath-Carter (14). O cálculo da endomorfia,
mesomorfia e ectomorfia foi efectuado com base nas
equações propostas por Ross e Marfell-Jones (24).

Análise estatística
A descrição das variáveis foi efectuada através da
média e do desvio padrão. O estudo da influência da
maturação biológica e da actividade física no soma-
tótipo, enquanto entidade tridimensional, foi efec-
tuado com recurso à modelação de estruturas de
covariância, mais concretamente a um tipo de mode-
los designados de ‘quasi-simplex’ (para mais deta-
lhes ver Maia et al. 15, 16). A qualidade de cada
modelo na estimação da estabilidade do somatótipo
é aferida a partir de medidas de ajustamento global e
local, bem como de informação proveniente da sua
parcimónia. A medida de ajustamento global quanti-

fica o grau de ‘harmonia’ do modelo postulado à
matriz de covariância dos dados amostrais e inclui a
estatística qui-quadrado (χ2). A comparação do
modelo postulado relativamente a um modelo nulo é
efectuada através do ‘comparative fit index’ (CFI). A
parcimónia é mensurável através do ‘Tucker-Lewis
index’ (TLI) e é interpretada como o número de
parâmetros necessários para alcançar um nível satis-
fatório de ajustamento. Os ‘β’ representam os coefi-
cientes de estabilidade, o R2 o coeficiente de deter-
minação e o ‘D’ o factor de perturbação. O modelo
multivariado da influência da prática desportiva na
estabilidade do somatótipo é apresentado na Figura
1 (designado de Modelo 1). Uma representação
equivalente (mas não mostrada) foi elaborada para a
influência da maturação biológica (designado de
Modelo 2). Os cálculos foram efectuados nos progra-
mas SAS (25) e Mplus 2.13 (19).

Preditores de mudança no somatótipo

Figura 1: Modelo multivariado de estabilidade do somatótipo e influência da prática desportiva nos três momentos de avaliação.
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RESULTADOS
Maturação biológica
O Quadro 4 apresenta os valores médios da idade óssea em cada momento de avaliação. As diferenças entre a
idade óssea (IO) e a idade cronológica (IC) também foram calculadas.

Quadro 4: Valores médios para a idade óssea, idade cronológica e diferença entre a idade óssea e a idade cronológica 
da amostra madeirense em cada momento de avaliação.

Os dados revelam, na quase totalidade dos escalões
etários, um avanço maturacional. Uma excepção é
observada na segunda coorte (M2) em que os indiví-
duos apresentam um ligeiro atraso (Dif = -0.37).
Diferenças superiores a 1 ano são observadas aos 14
anos (coorte 4; M1).

Actividade física - prática desportiva
Os valores médios do índice desportivo são apresen-
tados no Quadro 5.

Quadro 5: Valores médios (M) e desvios padrão (dp) 
do índice desportivo em função da idade.

M1, 2 e 3: Momentos de avaliação.
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Numa primeira análise importa realçar que os valores
do índice desportivo da amostra madeirense (interva-
lo compreendido entre 2.55 e 2.90) são medianos,
uma vez que a escala varia de 1 (mínimo de activida-
de) a 5 (máximo de actividade).

Somatótipo
Os valores médios das três componentes do somató-
tipo da amostra madeirense nas coortes 2, 3 e 4 são
apresentados no Quadro 6. Os desvios-padrão estão
compreendidos entre 0.37 e 1.79. A representação
gráfica dos resultados é efectuada na Figura 2.

M1, 2 e 3: Momentos de avaliação; IC: Idade cronológica; IO: Idade óssea; Dif: Diferença entre a idade óssea e a idade cronológica.

Quadro 6: Valores médios das componentes do somatótipo da amostra madeirense nas diferentes coortes e momentos de avaliação.

C: Coorte; M1, 2 e 3: Momentos de avaliação. Endo: endomorfia; Meso: mesomorfia; Ecto: ectomorfia.
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Figura 2: Representação gráfica dos valores médios das 
componentes do somatótipo ao longo da idade: endomorfia ( ),

mesomorfia ( ) e ectomorfia ( ).

A média de idade da coorte 2 no primeiro, segundo
e terceiro momentos de avaliação é de 9.76, 10.74 e
11.77 anos, respectivamente. Da análise do Quadro
6 é possível observar um ligeiro aumento na endo-
morfia e ectomorfia e um pequeno decréscimo na
mesomorfia neste intervalo etário (10-12 anos). A
média de idade da coorte 3 no primeiro, segundo e
terceiro momentos de avaliação é de 11.73, 12.70 e
13.73 anos, enquanto na coorte 4 é de 13.66, 14.64
e 15.67, respectivamente. Percorrido o intervalo etá-
rio 12-16 anos, os nossos resultados revelam poucas
alterações. De realçar, no entanto, um ligeiro aumen-
to na endomorfia e um decréscimo na ectomorfia.

Variação no somatótipo associada à maturação biológica
e à actividade física
Os principais resultados da nossa pesquisa são apre-
sentados no Quadro 7.

Quadro 7: Resultados de dois modelos auto-regressivos ‘quasi-simplex’ na
quantificação da estabilidade do somatótipo na presença dos preditores

actividade desportiva (modelo 1) e idade óssea (modelo 2).

M1, 2 e 3: Momentos de avaliação; CFI ‘Comparative Fit Index’; 
TLI Tucker-Lewis Index; * Por razões de convergência do algoritmo fixamos 
a variância residual do somatótipo em zero, dado que o valor era negativo 

e não significativo do ponto de vista estatístico.

Preditores de mudança no somatótipo
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Os modelos postulados para estimar a estabilidade
do somatótipo revelam uma qualidade adequada de
ajustamento global (CFI entre 0.843 e 0.896; TLI
entre 0.769 e 0.851). É evidente, dos resultados do
quadro anterior, a forte estabilidade do somatótipo,
enquanto entidade tridimensional, no seio de cada
coorte. Os valores de β são muito elevados (β21 entre
0.841 e 0.867; β32 entre 0.952 e 0.981) e a corres-
pondente medida de instabilidade dos trajectos da
mudança intraindividual e das diferenças interindivi-
duais nos somatótipos é muito baixa (D1 entre 0.111
e 0.215; D2 entre 0.000 e 0.204).
Nos resultados do ajustamento do modelo 1, coorte
2, foi realçada a influência significativa da actividade
física (prática desportiva) no somatótipo no primeiro
momento de avaliação (β=-0.197), enquanto que no
modelo 2 a idade óssea teve uma influência clara no
segundo e terceiro momentos de avaliação (β=0.840
e β=0.633, respectivamente).
Para a coorte 3, nos modelos 1 e 2, não é visível
qualquer influência significativa da actividade física e
maturação biológica no somatótipo.
Finalmente, para a coorte 4 (modelo 1), a actividade
física não parece exercer uma influência significativa
no somatótipo. Pelo contrário, efeitos estatistica-
mente significativos da idade óssea sobre o somató-
tipo são observados no modelo 2 (βM1=0.123;
βM2=0.123). A Figura 3 procede à sua representação
gráfica simplificada.

DISCUSSÃO
Os resultados da presente análise indicam um avan-
ço maturacional das crianças e jovens madeirenses
dos dois sexos no escalão etário 10-16 anos. Esta

característica biológica da nossa amostra já tinha
sido constatada numa análise transversal dos dados.
Freitas et al. (12) observaram que os valores percen-
tílicos (P10, P50 e P90) dos rapazes madeirenses aos
12 anos são quase coincidentes com os dos belgas
(4), momento a partir do qual o P10 se desloca em
direcção ao P50 e o P50 em direcção ao P90 e alcan-
çam os ‘scores’ adultos nesta posição. Um trajecto
análogo é observado nas raparigas. Os valores
medianos (P50) da amostra madeirense estão ligei-
ramente atrasados até aos 12 anos, momento a par-
tir do qual as madeirenses evidenciam algum avanço
sobre as belgas. Estas diferenças reflectem-se, tam-
bém, na idade com que os vários ossos alcançam o
estado adulto. Os rapazes madeirenses alcançam o
estado adulto aos 16.1 anos, enquanto que os britâ-
nicos (27) e belgas (4) o fazem por volta dos 18.0 e
17.5, respectivamente. As raparigas madeirenses
alcançam o estado adulto aos 15.0 anos e afastam-se
ligeiramente das britânicas e belgas que o fazem
apenas aos 16.0.
É de realçar, no entanto, o grande afastamento no
ponto de sobreposição da coorte 3 com a coorte 4
(14 anos). No mesmo escalão etário, a diferença
para a idade óssea é de 1.60 anos. Isto poderá signi-
ficar a presença de indivíduos do sexo masculino na
coorte 3 que estejam a iniciar o salto pubertário e
outros, na coorte 4, em que tal evento maturacional
já tenha ocorrido. O avanço da amostra madeirense

poderá, também, ser parcialmen-
te explicado pelos seus níveis de
actividade física. De acordo com
a literatura, os rapazes que esco-
lhem a prática de uma modalida-
de desportiva estão geralmente
avançados na sua maturação,
enquanto que nas raparigas, o
atraso parece estar associado à
maior proficiência nas tarefas de
performance motora (18, 30).
Os valores médios de actividade
física dos rapazes e raparigas

madeirenses aos 12-13 anos são coincidentes com os
seus colegas de Vila Real (6), enquanto aos 14-18
anos os madeirenses apresentavam níveis mais bai-
xos. Características similares foram observadas na
análise simultânea entre madeirenses e viseenses
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Figura 3: Representação gráfica simplificada do modelo 2 (coorte 4) e efeitos da idade óssea.
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(9). Salientamos, também, a reduzida alteração das
médias ao longo da idade. Um quadro idêntico de
resultados foi encontrado em trabalhos realizados no
Canadá (5), Reino Unido (1) e Holanda (32). Mais
recentemente, Vasconcelos e Maia (31) observaram
valores estáveis das médias de adolescentes dos dois
sexos (13-17 anos) numa amostra de 6000 sujeitos
portugueses.
Ao nível do tipo físico é difícil interpretar os nossos
resultados dada a escassez de estudos longitudinais
com crianças e adolescentes e ao uso de diferentes
procedimentos de avaliação. Malina et al. (18), a
partir do estudo efectuado por Tanner e Whitehouse
(26) em crianças e adolescentes britânicos dos 3 aos
17 anos, referem alterações nos valores médios das
componentes do somatótipo na infância e na adoles-
cência. Aos 3-8 anos as mudanças nas médias reflec-
tem, provavelmente, alterações na morfologia e cres-
cimento dimensional dos sujeitos, nomeadamente a
redistribuição de gordura subcutânea, o desenvolvi-
mento do tecido adiposo e o aumento em tamanho
dos membros inferiores relativamente à altura. Na
adolescência, as mudanças nas componentes do
somatótipo revelam alterações na relação entre os
ombros e as ancas, a acumulação de gordura nas
raparigas e o desenvolvimento da massa muscular
nos rapazes. Malina et al. (18) reforçam, também, a
ideia de que embora ocorram mudanças nas compo-
nentes do somatótipo durante o crescimento somáti-
co, não são geralmente ‘dramáticas’ na maioria das
crianças. Tudo sugere que o tipo físico individual do
jovem adulto é razoavelmente reconhecido na infân-
cia, salientando, talvez, uma forte dependência à
hereditariedade.
Algumas destas observações são coincidentes com os
nossos resultados, sobretudo nas coortes 3 e 4. Zuk
(33) e Parizkova e Carter (23) referem características
similares nos valores de ectomorfia em rapazes
norte-americanos e checoslovacos. Os resultados da
endomorfia foram mais variados, aumentando na
amostra checa e permanecendo estáveis na amostra
americana.
Em traços gerais, quando consideramos o intervalo
etário 10-16 anos é de realçar o aumento nos valores
médios da endomorfia, resultados estáveis para a
mesomorfia e um decréscimo na ectomorfia, esta
última apenas a partir dos 12 anos. O aumento em

endomorfia pode estar relacionado com o maior
ganho em massa gorda (MG) nas raparigas, uma vez
que nos rapazes a MG alcança um ‘plateau’ ou sofre
pequenas alterações no salto pubertário. Os valores
‘invariáveis’ de mesomorfia são paralelos aos estu-
dos revistos até aos 14 anos. A partir desta idade
deveria ser observado um ligeiro aumento nesta
componente, dado que o ganho em massa isenta de
gordura (MIG) nos rapazes é cerca de 1.5 maior do
que nas raparigas. Malina et al. (18), em forma de
generalização, referem que as diferenças entre sexos
se centram, primariamente, na endomorfia e meso-
morfia. As raparigas são mais endomorfas do que os
rapazes e os rapazes são mais mesomorfos, ligeira-
mente mais ectomorfos e menos endomorfos do que
as raparigas.
Um outro aspecto de realce nos resultados do pre-
sente estudo reside no afastamento somatotípico
observado no ponto de sobreposição da coorte 2
com a coorte 3. O ‘engate’ das três componentes aos
12 anos deveria ser mais suave, o que significava
alguma homogeneidade nas características físicas da
nossa amostra, sobretudo nos pontos de sobreposi-
ção das coortes. Isto poderá ser interpretado pela
presença de indivíduos, sobretudo do sexo feminino,
em diferentes estádios maturacionais. Como sabe-
mos, o salto pubertário ocorre por volta dos 11-12
anos no sexo feminino e o efeito de dispersão ou
diferença de fases é uma característica no seio de um
grupo ou população (28, 29). Talvez possa ser suge-
rido, também, algum efeito da especificidade da pró-
pria coorte. Contudo, não vislumbramos qualquer
diferenciação no estatuto sócio-económico e níveis
de prática desportiva das diferentes coortes nas ida-
des de sobreposição.
Os resultados da presente pesquisa sugerem uma
influência muito fraca da maturação biológica e acti-
vidade física no somatótipo. É difícil comparar os
resultados deste estudo com publicações prévias,
devido ao uso distinto de procedimentos metodoló-
gicos e analíticos. A discrepância é evidente nas
dimensões amostrais, períodos de avaliação, interva-
los etários e resultados da fiabilidade. De igual
modo, os estudos revistos utilizam exclusivamente
as autocorrelações de Pearson ou de Spearman para
lidar com o ‘tracking’ das componentes individuais
do somatótipo.

Preditores de mudança no somatótipo
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Os modelos auto-regressivos com variáveis latentes
utilizados neste estudo não apenas exploram o grau
de dependência do somatótipo na idade i+1, a partir
do somatótipo na idade i, mas também analisam o
valor da instabilidade do somatótipo resultante do
impacto da actividade física e da maturação biológi-
ca. Segundo Maia et al. (16) as vantagens são por
demais evidentes: (1) fornecem coeficientes estrutu-
rais e os seus erros padrão, (2) apresentam valores
de variância explicada em cada equação estrutural,
(3) proporcionam erros aleatórios ou instabilidade
do somatótipo em cada ponto no tempo, (4) expres-
sam estimativas de variância do somatótipo e (5)
fornecem auto-correlações ao longo do tempo para o
somatótipo como um todo, representando verdadei-
ros valores de ‘tracking’.
A influência da actividade física, entendida com a
prática desportiva regular e sistemática, teve apenas
um efeito significativo na morfologia externa dos
rapazes e raparigas madeirenses no coorte 2 - pri-
meiro momento de avaliação. A ausência de qual-
quer tipo de efeito poderá ser justificada pelos valo-
res médios altamente estáveis nos três anos de ava-
liação. Os únicos estudos que contemplam esta rela-
ção foram desenvolvidos na Checoslováquia.
Parizkova (21, 22) concluiu, a partir do acompanha-
mento de rapazes dos 11 aos 18 anos, que o treino
teve pouca influência nas diferentes componentes do
somatótipo. Não encontramos justificação na litera-
tura para tais resultados aos 10 anos da amostra
madeirense. No entanto, para os restantes momen-
tos de avaliação e coortes, os resultados são parale-
los aos estudos revistos. A inexistência de um ‘gold
standard’ na avaliação da actividade física e a diversi-
dade de programas de treino (tipo, intensidade e
duração) poderão, também, estar na base desta dife-
rença esporádica e/ou ausência de relação.
A variação no somatótipo associada à maturação bio-
lógica aponta para alterações na morfologia externa
na coorte 2 (2º e 3º momentos de avaliação) e na
coorte 4 (1º e 2º momento). As idades subjacentes a
cada um destes momentos são os 11-12 anos e os
14-15 anos, respectivamente. Malina e Beunen (17),
num extenso trabalho de revisão, referem que a esti-
mativa da idade do PVA em jovens europeus e norte-
americanos está compreendida entre os 11.4 e 12.2
anos nas raparigas e os 13.4 e 14.4 anos nos rapazes.

Isto significa que o salto pubertário poderá justificar
tais alterações morfológicas. A revisão da literatura
não nos ajuda a interpretar os resultados. As pesqui-
sas efectuadas por Clarke (8) em rapazes norte-ame-
ricanos contemplam apenas abordagens individuais
das componentes do somatótipo e a sua relação com
a idade esquelética. Por outras palavras, o atraso
maturacional parece estar associado a baixos valores
de ectomorfia e o avanço maturacional à mesomor-
fia, este último apenas nos rapazes.
Em suma, as crianças e jovens madeirenses revelam
um avanço maturacional no escalão etário 10-16
anos; a variação nos valores médios de actividade
física e componentes do somatótipo ao longo da
idade é muito reduzida; a influência da actividade
física e da maturação biológica na morfologia exter-
na da amostra madeirense é fraca. Efeitos significati-
vos da actividade física no somatótipo são observa-
dos apenas aos 10 anos, enquanto a influência da
maturação biológica parece exercer algum impacto
aos 11, 12, 14 e 15 anos.
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RESUMO
Introdução e objectivos: A prevalência da obesidade na infância e
na adolescência tem ocupado papel de destaque nas discussões
relacionadas à saúde de jovens, uma vez que o excesso de gor-
dura corporal em crianças e adolescentes, assim como em
populações com idades mais avançadas, pode representar um
perigoso fator de risco para a saúde. Assim, o propósito do pre-
sente estudo foi verificar a prevalência de sobrepeso e obesida-
de em escolares de 7 a 10 anos, de ambos os sexos e de alto
nível socioeconômico.
Material e métodos: Para tanto, 511 escolares (274 meninos e
237 meninas), matriculados na rede particular de ensino do
município de Londrina (PR), Brasil, foram submetidos a medi-
das antropométricas de massa corporal, estatura e espessuras
de dobras cutâneas (tricipital e subescapular). Valores de IMC -
percentil 85 e menores do que percentil 95 - foram utilizados
para a determinação de sobrepeso, ao passo que valores de IMC
- percentil 95 - foram adotados como indicadores de obesidade.
O nível socioeconômico foi estabelecido a partir de informações
produzidas por um questionário, de acordo com o grau de ins-
trução dos pais e os bens de consumo familiar.
Principais resultados e conclusões: A prevalência total de sobrepeso
foi de 19,7% nos meninos e 17,3% nas meninas, sem diferen-
ças significantes entre sexo e faixa etária (p > 0,05). Por outro
lado, a prevalência de obesidade em meninos e meninas foi de
17,5% e 9,3%, respectivamente, com diferenças significantes
entre os sexos aos nove (p < 0,01) e 10 anos (p < 0,05), bem
como no conjunto de todas as idades (p < 0,01). Os resultados
indicaram uma taxa de prevalência de sobrepeso (~19%) e
obesidade (~14%) bastante superior à média da população bra-
sileira de 7 a 10 anos. Portanto, diferente do observado em paí-
ses desenvolvidos. O alto nível socioeconômico parece afetar
negativamente a prevalência de sobrepeso e obesidade, aumen-
tando os riscos para o desenvolvimento de disfunções metabó-
licas em idades precoces.

Palavras-chave: sobrepeso, obesidade, crianças.

ABSTRACT
Prevalence of overweight and obesity in schoolchildren 
of high socioeconomic status in Londrina, Paraná, Brazil

Introduction and purposes: The prevalence of obesity in childhood and
adolescence has became an important issue in youth health, as the
excess of body fat in children and adolescents, as well as in older popu-
lations, may represent a dangerous risk factor for health. Thus, the
purpose of this study was to verify the prevalence of overweight and
obesity in 7 to 10 year-old male and female schoolchildren, from high
socioeconomic status.
Material and methods: 511 schoolchildren (274 boys and 237 girls)
enrolled in private schools in Londrina (PR), Brazil, were submitted to
anthropometrical measures of body mass, stature and skinfold thickness
(triceps and subscapular). BMI values of ≥ 85 percentile and smaller
than 95 percentile were used for determination of overweight, while
BMI values of ≥ 95 percentile were adopted as obesity indicators. The
socioeconomic status was established from information produced by a
questionnaire, according to the degree of education of parents and fami-
ly consumer goods.
Main results and conclusions: The total prevalence of overweight was
19.7% for boys and 17.3% for girls, without significant differences
between genders and age group (p>0.05). On the other hand, the
prevalence of obesity in boys and girls was 17.5% and 9.3%, respec-
tively, with significant differences between genders at 9 year-old (p <
0.01) and 10 year-old (p < 0.05), as well as in the group of all ages
(p < 0.01) The results indicated a prevalence rate of overweight
(~19%) and obesity (~14%) quite superior to the average 7 to 10
year-old Brazilian population. Therefore, different from what is
observed in developed countries. The high socioeconomic status seems to
negatively affect the prevalence of overweight and obesity, increasing
the risk for developing metabolic dysfunctions in childhood.

Key Words: overweight, obesity, children.
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RESUMO
O envelhecimento é um dos fenómenos que mais se evidencia
nas sociedades actuais. A preocupação com o bem-estar e a
qualidade de vida desta população, por parte de diferentes enti-
dades, é cada vez mais notório. A capacidade de realizar dife-
rentes actividades diárias, actividades laborais ou recreacionais
é determinada, em grande parte, pela capacidade de desenvol-
ver força muscular (15, 52). A diminuição da força que ocorre
com o envelhecimento é um dos fenómenos mais amplamente
estudados no que se refere às alterações  fisiológicas induzidas
pela idade (98). Para além da observação da diminuição da
força muscular com a idade, a investigação tem também vindo
a abordar os possíveis efeitos da actividade física nesta capaci-
dade. Numerosos estudos têm referido a efectividade de dife-
rentes tipos de exercício físico na manutenção e/ou melhoria
da força e resistência musculares em idosos (para refs. ver 5).
Todavia, o exercício físico só é benéfico quando orientado
segundo determinadas regras e princípios. Uma actividade irre-
gular, nomeadamente o treino de força, desorganizada, sem
nenhuma orientação profissional pode ser prejudicial, particu-
larmente no que respeita ao sistema cardiovascular e locomotor
passivo. Neste sentido, o objectivo deste trabalho é rever a lite-
ratura sobre o envelhecimento muscular, a sua influência na
qualidade de vida e a efectividade dos programas de actividade
física na força muscular. Para além disso, pretende-se com este
trabalho estabelecer, tendo por base a literatura, alguns princí-
pios e regras fundamentais para a prescrição do treino de força
em idosos. 

Palavras-chave: envelhecimento, treino força, funcionalidade.

ABSTRACT
Aging and muscle strength - a brief review

Elderly population is growing both in absolute and in percentage of the
total population. As the number of elderly people is increasing, recent
research is focusing now on how to obtain a better quality of life at
older ages. Coping with different daily activities is determined, to a
large extent, by muscular strength (15, 52). The reduction in muscle
strength is a major component of normal aging and is well documented
(98). Besides referring the age-related muscular atrophy and weakness,
several studies have been performed in order to evaluate the potential
influence of physical activity on strength. A number of studies have
investigated the effectiveness of physical activity interventions on the
maintenance and/or improvement of the muscular strength in elderly
people (for refs. see 5). However, these benefits associated with exercise
are only of value if physical activity is based on certain rules and prin-
ciples. Participation in non-systematic and no organized physical activi-
ty, especially on strength training, can be dangerous and deleterious for
cardiovascular and skeletal muscle systems. In this way, the aim of this
paper is to resume the current scientific knowledge concerning muscle
aging, its influence on quality of life and the effectiveness of physical
activity programs on strength of elderly people. Moreover, this review
provides effective guidelines for designing strength fitness prescription
programs for older adults.

Key Words: aging, strength training, functional ability.
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INTRODUÇÃO
A população idosa é, actualmente, uma realidade
demográfica cada vez mais significativa na população
mundial. Por exemplo, em Portugal constata-se que
o grupo de idosos, que em 1960 representava 8% da
população, viu esse valor subir para 11.4% em 1981
e para 14% em 1991. Em 1997, e de acordo com a
estimativa intercensitária da população portuguesa
divulgada pelo INE (56) para esse ano, este grupo de
pessoas com idade superior a 65 anos passa a corres-
ponder a 15% da população (103).
Deste modo, não é de estranhar o crescente interes-
se, particularmente nas últimas décadas, que se tem
vindo a observar por parte de investigadores de dife-
rentes ramos do conhecimento pelo bem-estar,
saúde e qualidade de vida dos idosos.
O envelhecimento tem sido descrito como um pro-
cesso, ou conjunto de processos, inerente a todos os
seres vivos e que se expressa pela perda da capacida-
de de adaptação e pela diminuição da funcionalidade
(112). O envelhecimento está, assim, associado a
inúmeras alterações com repercussões na funcionali-
dade, mobilidade, autonomia e saúde desta popula-
ção e, deste modo, na sua qualidade de vida.
Neste sentido, e em termos de saúde pública, inte-
ressa sobretudo conhecer as formas de tentar ate-
nuar esta degeneração progressiva. Ao aumento da
longevidade deve corresponder a manutenção da
qualidade de vida associada à melhor saúde, ao bem-
estar e à capacidade de realizar autonomamente as
tarefas quotidianas (112). Para além dos aspectos
directamente relacionados com a saúde, é hoje
entendido como tarefa prioritária o desenvolvimento
de competências que permitam ao idoso realizar as
suas tarefas básicas diárias independentemente do
auxílio de terceiros (7). Assim, e dado que a qualida-
de de vida está intimamente associada a um bom
desempenho motor, a prática regular de actividade
física torna-se fundamental para este escalão etário.
Para manter a qualidade de vida e lidar com as activi-
dades quotidianas, é importante para o idoso perma-
necer com a melhor aptidão física possível. As activi-
dades diárias, tais como, ir às compras, levantar de
uma cadeira, vestir, etc., requerem um nível mínimo
de força muscular, coordenação, flexibilidade e equilí-
brio (1, 15). A capacidade de realizar diferentes acti-
vidades diárias, actividades laborais ou recreacionais

é determinada, em grande parte, pela capacidade de
desenvolver força muscular (15, 52). Diferentes auto-
res têm referido que a atrofia e fraqueza musculares
associadas ao envelhecimento são aspectos determi-
nantes na morbilidade e mortalidade destes escalões
etários mais velhos (15, 21). A perda da força e da
massa muscular predispõe os idosos a uma limitação
funcional, sendo este um factor predisponente para
muitos dos processos patológicos associados ao
aumento da morbilidade e mortalidade (15).
Ao longo dos anos, um número crescente de estudos
tem tentado analisar a potencial influência da activi-
dade física na idade biológica, capacidade funcional e
saúde do idoso (para refs. ver 7). Por exemplo, dife-
rentes estudos têm demonstrado que o declínio físi-
co e funcional associado ao envelhecimento pode,
mesmo em sujeitos com idade extrema, ser revertido
ou, pelo menos, minimizado através do exercício
físico (2, 16, 18, 38). Para além disso, sabe-se tam-
bém que a prática de actividades físicas está associa-
da à redução da incidência de doenças cardiovascula-
res (59, 69), hipertensão (47), diabetes tipo II (3,
22, 23, 63), neoplasia do intestino (66, 121), bem
como, de estados de ansiedade e depressão (62,
109). Para além disso, a prática regular de actividade
física tem sido relacionada com o aumento do con-
teúdo mineral ósseo e com a redução do risco de
fracturas (61,76, 83).
Neste sentido, o objectivo deste trabalho é rever a
literatura sobre o envelhecimento muscular, a sua
influência na qualidade de vida e a efectividade dos
programas de actividade física nesta capacidade física.
Para além disso, dado saber-se que para além dos
potenciais benefícios do exercício físico, existem
também riscos associados a essa exercitação, uma
das preocupações evidentes deste trabalho de revisão
foi o de, tendo por base a literatura, fornecer alguns
princípios e regras fundamentais para a prescrição
do treino de força em idosos. 

ENVELHECIMENTO MUSCULAR 
Há mais de 150 anos atrás, Quetelet (93) descreveu
originalmente a diminuição da função muscular com
o envelhecimento. Desde essa data até à actualidade,
vários estudos têm-se ocupado com esta temática,
sendo consensual que este decréscimo se torna mais
evidente a partir dos 60 anos (30), para além de ser
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mais pronunciado nas mulheres (101).
De acordo com vários autores, a força muscular
máxima é alcançada por volta dos 30 anos, mantém-
se mais ou menos estável até à 5ª década, idade a
partir da qual inicia o seu declínio. Entre os 50 e os
70 anos existe uma perda de aproximadamente 15%
por década, após o que a redução da força muscular
aumenta para 30% em cada 10 anos (Fig. 1; 70, 98). 

Figura 1 – Força máxima isométrica (FMI, Nm) e velocidade 
máxima de extensão do joelho (EMJ, rad/seg) em sujeitos do 

sexo masculino de diferentes grupos etários (adaptado de 66).

A diminuição da força é não apenas específica de
cada indivíduo, mas também de cada grupo muscu-
lar e ainda do tipo de contracção (52, 112). Por
exemplo, diferentes estudos mostram que a diminui-
ção da força dos membros inferiores com a idade é
mais acentuada do que a observada nos membros
superiores (46, 52, 57, 65, 75).
Actualmente está bem descrito na literatura que, quer
a massa, quer a força muscular diminuem com a idade
(52, 70, 75, 98). Neste sentido, para além da osteopo-
rose e das suas consequências, a sarcopenia que ocorre
com o envelhecimento é também um factor importan-
te na saúde do sistema muscular esquelético. 
A diminuição da força é atribuída maioritariamente à
perda de massa muscular, seja pela atrofia, seja pela
redução do número de fibras musculares (41, 73).
Para além da literatura descrever a atrofia muscular
induzida pela idade em diferentes grupos musculares
(para refs. ver 88), alguns dados referem ainda um

aumento de tecido não contráctil com influência
directa no declínio da força observado com o enve-
lhecimento (72, 84).
A atrofia das fibras observada no músculo envelheci-
do inicia-se por volta dos 25 anos com uma diminui-
ção progressiva da área em cerca de 10% até perto
dos 50 anos. Após esta idade, ocorre uma atrofia
mais pronunciada, de tal modo que aos 80 anos o
idoso sofre uma perda de cerca de 50% na área de
secção transversal do músculo (73, 90). Esta atrofia
é preferencialmente observada nas fibras tipo II,
existindo uma redução média de cerca de 26% entre
os 20 e os 80 anos (73).
No que se refere ao número de fibras musculares,
embora exista consenso relativamente à hipoplasia
muscular com o envelhecimento, o mesmo não
acontece no que respeita ao tipo de fibras que são
perdidas.
Para além da atrofia e da hipoplasia, vários trabalhos
têm sugerido existir, com o avançar da idade, redu-
ções da capacidade de recrutamento neural, mecanis-
mo que poderá também contribuir de forma signifi-
cativa para as alterações funcionais observadas nos
idosos (50, 119). Por exemplo, existem evidências
directas e indirectas de alterações quantitativas e
qualitativas das UM com a idade (para refs. ver 102).
Embora não exista consenso na literatura, vários
autores têm descrito alterações com a idade nas pro-
priedades contrácteis (tempo para alcançar pico
máximo - TPM, semi-tempo de relaxamento – 1/2
TR, velocidade máxima de encurtamento - Vmax,
torque máximo) de diferentes grupos (116, 117)
Assim, torna-se evidente que o declínio da força com
a idade é multifactorial, não podendo ser explicado
exclusivamente pela perda da massa muscular (50).
Para além dos mecanismos atrás referenciados, outra
das possibilidades implicada neste processo é o facto
dos idosos terem uma reduzida capacidade de activar
completamente os seus grupos musculares (122).
Este declínio quantitativo e qualitativo na funcionali-
dade e estrutura do sistema muscular tem implica-
ções significativas na capacidade funcional do idoso
(15). Vários estudos têm demonstrado uma correla-
ção positiva da força muscular, particularmente a
força dos extensores do joelho, com a velocidade de
marcha (11, 38, 67), com a subida de degraus (11),
com a capacidade de se levantar de uma cadeira (55)
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e com a capacidade de realizar diferentes actividades
do dia a dia (11, 55). 
No estudo de Avlund et al. (11), os idosos (idade
média de 75 anos) que apresentavam reduzidos
níveis de força nos músculos extensores do joelho,
apresentaram também uma maior fatigabilidade,
bem como uma maior necessidade de ajuda na reali-
zação de diferentes actividades diárias. 
Para além deste facto, a literatura sugere que os bai-
xos índices de força estão relacionados com a maior
susceptibilidade de ocorrência de quedas e conse-
quentes fracturas, facilitadas pela desmineralização
óssea comum neste escalão etário (1, 21, 31).
Embora ainda não tenha sido estabelecida uma rela-
ção de causa-efeito entre a força muscular e a inci-
dência de quedas, diferentes estudos suportam esta
hipótese (74, 97). Comparativamente ao grupo con-
trolo da mesma idade, os idosos com história de
quedas frequentes apresentaram valores significati-
vamente mais baixos na força e potência muscular
dos quatro principais grupos musculares implicados
no equilíbrio, i.e., flexores e extensores do joelho,
extensores e flexores do pé (95).
As quedas são hoje consideradas um problema de
saúde pública, pois para além dos custos sociais que
lhes estão inerentes, implicam, na sua maioria, o
recurso à situação de acamamento e, deste modo, a
uma aceleração da senescência do idoso (29).
Vários trabalhos mostram que 40 a 60 % dos indiví-
duos acima dos 65 anos já experimentaram pelo
menos uma queda, sendo esta mais frequente nos
utentes de lares e nas mulheres (107, 108). Apesar
de se estimar que apenas 10% das quedas resultam
em fractura óssea grave, aproximadamente 20% das
mulheres que sofrem uma fractura da anca, não
sobrevivem para além do primeiro ano e outras 20%
ficam com uma limitada mobilidade e dependentes
de outros (105). 
O equilíbrio é outra capacidade determinante para a
funcionalidade e saúde dos idosos que, para além de
outros aspectos, também depende em grande escala
da força dos membros inferiores (21).
A manutenção do equilíbrio, quer estático, quer
dinâmico relaciona-se com diferentes factores. A
deterioração da visão, do sistema vestibular e soma-
tosensorial que decorrem do próprio processo de
envelhecimento, constituem-se como importantes

causas para a afectação do equilíbrio (112).
O equilíbrio diminui com o envelhecimento, verifi-
cando-se um declínio mais acentuado a partir da 6ª
década. Não apenas a frequência e a amplitude da
oscilação corporal é maior nos idosos, comparativa-
mente aos jovens, como também a correcção da esta-
bilidade corporal é mais lenta nos escalões etários
mais velhos (para refs. ver 29).
Por outro lado, as alterações degenerativas da colu-
na, conjuntamente com a diminuição heterogénea da
força e/ou com diminuição da flexibilidade a este
nível, resultam numa maior curvatura cifótica, o que
também desfavorece o equilíbrio. Com o envelheci-
mento, os discos intervertebrais tornam-se progres-
sivamente mais achatados e menos elásticos e as
vértebras adquirem gradualmente, por processos
osteoporóticos, a forma de cunha originando o desa-
linhamento compensatório das vértebras dorsais e
cervicais (112). Actividades como caminhar, subir
degraus, levantar-se de uma cadeira, podem induzir
um “stress” mecânico evidente sobre estas vértebras
mal posicionadas, resultando na exacerbação da dor.
Por seu lado, longos períodos de inactividade, parti-
cularmente na posição de sentado, aumentam a cur-
vatura da zona cervical, ombros e zona lombar com
aumento da degeneração da coluna vertebral,
aumento da dor e diminuição da mobilidade (112).
Por outro lado, as diferentes patologias cardiovascula-
res e alterações neuromusculares, bem como a acção
de fármacos, particularmente os que se referem à
acção do sistema nervoso central, podem também con-
tribuir para aumentar a instabilidade corporal (21).
A diminuição da força muscular, particularmente dos
membros inferiores, relaciona-se não apenas com o
declínio do equilíbrio mas igualmente com a quali-
dade da marcha (67, 96).
Assim, e dado que a locomoção é basicamente um
processo de transferência do centro de gravidade de
um pé para outro, numa série de sucessivas perdas
de equilíbrio, é natural que seja influenciada pelo
envelhecimento. 
A característica mais evidente da marcha do idoso é
a sua maior lentidão, ou seja, com a idade a marcha
torna-se progressivamente mais lenta, sendo este
aspecto mais pronunciado entre os 65 e os 85 anos e
mais evidente nas mulheres (29, 58). Tanto os
jovens como os idosos alteram o comprimento e a
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frequência de passada, de forma a modificar a veloci-
dade da mesma. Contudo, enquanto os idosos ten-
dem a favorecer o aumento da cadência, os jovens
preferem aumentar o comprimento da passada (36). 
Provavelmente, os idosos não optam por aumentar o
comprimento da passada, já que, para além de menos
flexíveis, o seu equilíbrio está comprometido e, como
tal, eles privilegiam uma maior permanência dos dois
pés em contacto com o solo. Aumentar o comprimen-
to da passada implica uma diminuição do tempo em
que ambos os pés se encontram apoiados no solo,
acto que requer mais força e maior equilíbrio (112).
Outro factor importante para as alterações observadas
na passada é a economia de movimentos.
Possivelmente, os idosos adoptam a sua velocidade de
marcha de forma a serem mais económicos, tendo por
base a sua estrutura corporal, peso, força e resistência
(58). Assim, o padrão de passada do idoso é mais
lento e a sua passada é mais curta existindo uma
menor relação entre o tempo de balanço e o tempo de
apoio. Ou seja, existe um aumento da fase de duplo
apoio e uma consequente diminuição da fase de
balanço, com diminuição do comprimento do passo.
Outra característica da marcha do idoso é a menor
elevação do calcanhar relativamente ao solo (58, 120). 

TREINO DE FORÇA E ENVELHECIMENTO
Dado que, tal como referido anteriormente, a fraque-
za muscular contribui para alterações na mobilidade,
autonomia, bem como, para o maior risco de quedas
e fracturas nos idosos, um adequado programa de
treino de força pode constituir-se como um meio
importante para a vida diária do idoso. 
Níveis moderados de força são necessários para a reali-
zação de inúmeras tarefas diárias, tais como, carregar
pesos, subir escadas, levantar-se de cadeiras, etc. Neste
sentido, a força adquire uma importância cada vez
mais acentuada com o avançar da idade (15).
Fiatarone et al. (37) demonstraram existir uma rela-
ção inversa entre a força dos músculos extensores do
joelho e o tempo de marcha em 6 metros em idosos
(86 e 96 anos) de ambos os sexos. De igual modo,
Sipila et al. (110) encontraram uma velocidade máxi-
ma da marcha significativamente mais elevada, quer
após 18 semanas de treino de força, quer após 18
semanas de treino de  resistência  em mulheres ido-
sas entre os 76 e os 78 anos.

Mesmo em sujeitos mais debilitados, têm sido
encontrados aumentos de força e da área muscular
com consequente melhoria funcional. Fiatarone et al.
(38) observaram após treino de força de elevada
intensidade, alterações positivas na mobilidade
(velocidade de marcha e velocidade de subir/descer
degraus) e na actividade física espontânea, em ido-
sos residentes de lares entre os 72 e 98 anos.
Todavia, decorridas as 10 semanas de treino, os
aumentos em termos percentuais das alterações fun-
cionais (8 a 51%) foram bastante menores do que os
ganhos de força (26 a 215%). Ou seja, embora os
ganhos de força sejam estatisticamente significati-
vos, quando analisados sob o ponto de vista clínico a
sua importância não se torna tão evidente.
No entanto, mais recentemente, Chandler et al. (24)
encontraram pequenos mas significativos aumentos
na força muscular (~11%) associados a melhorias na
funcionalidade e mobilidade, sugerindo que para
aumentar a capacidade funcional diária não são neces-
sários aumentos substanciais da força. Uma pequena
activação muscular é provavelmente suficiente para
reduzir a fragilidade muscular típica do idoso.
Para além dos ganhos de força, os programas de trei-
no desta capacidade física aumentam a coordenação
neuromuscular e a potência (1). A preservação da
coordenação e da potência muscular em idades avan-
çadas pode diminuir significativamente o risco de
queda e aumentar a independência funcional (33).
Campbell et al. (20) encontraram, após a aplicação
de um programa de actividade física englobando,
fundamentalmente, exercícios de força para os mem-
bros inferiores e exercícios de equilíbrio e marcha
(30 min/dia, 3 x sem), uma redução significativa no
número de quedas em sujeitos com média de idade
de 80 anos comparativamente ao grupo controlo de
idade semelhante. De igual modo, Buchner et al.
(18) descreveram um menor número de quedas em
idosos submetidos a treino combinado de força,
resistência e flexibilidade.
Numerosos estudos têm demonstrado que estímulos
adequados de treino de força em homens e mulheres
idosas, promovem ganhos da força similares ou até
superiores aos encontrados em jovens (26, 37, 42,
92). Frontera et al. (42) observaram um aumento de
cerca de 100% da repetição máxima (1RM) na força
dos extensores do joelho e acima dos 200% nos fle-
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xores, após 12 semanas de trabalho intenso de força
dinâmica (80% de 1RM; 3 séries x 8 reps.; 3 x/sem)
em idosos homens entre os 60 e 72 anos. De igual
modo, estudos mais recentes observaram aumentos
de 100% (1RM) após 2-3 meses de treino, quer em
homens, quer em mulheres idosas (26, 38). 
São vários os mecanismos que podem explicar os
ganhos da força com treino intenso, incluindo altera-
ções bioquímicas e morfológicas musculares, altera-
ções na biomecânica do tecido muscular e conjunti-
vo, activação do sistema nervoso central, coordena-
ção motora e aspectos psicológicos (87). 
Do ponto de vista morfológico, o músculo envelheci-
do apresenta uma plasticidade semelhante à encon-
trada no jovem (98). Frontera et al. (42) para além
dos ganhos de força muscular, quer nos extensores
(107%), quer nos flexores (227%) do joelho, encon-
traram, após 12 semanas de treino de força em sujei-
tos com idade média de 66 anos, um aumento signi-
ficativo de cerca de 11% na área total muscular (ava-
liada por tomografia axial computadorizada - TAC)
com aumento do “turnover” proteico (avaliado pela
excreção urinária de 3-metil-histidina). Ainda neste
estudo, biópsias do m. vastus lateralis revelaram
aumentos da área das fibras I e II de, respectivamen-
te, 34% e 28%. 
Outros estudos utilizando TAC têm demonstrado
que o treino de força intenso resulta numa significa-
tiva hipertrofia muscular mesmo em sujeitos mais
velhos com idades compreendidas entre os 86 e os
98 anos (16, 37). Mais recentemente, a ressonância
magnética nuclear (RMN) tem também confirmado
estes resultados (100).
Assim, numerosos estudos confirmam a elevada
plasticidade muscular no idoso em resposta ao trei-
no da força. Por exemplo, Pyka et al. (92) estudaram
o efeito do treino da força em 8 homens e 17 mulhe-
res com uma média de idade de 68 anos. Um
aumento significativo na área de secção transversal
das fibras musculares tipo I foi observado após um
ano de treino de força (75% de 1RM; 3 séries; 8
reps.; 3 x sem). No final do programa, a força
aumentou cerca de 30% nos extensores e 97% nos
flexores da anca. Este aumento da força foi mais evi-
dente nos primeiros três meses, após o qual se man-
teve até ao final do programa. A área de secção
transversal das fibras I aumentou em média 25% e

48% decorridas 15 e 30 semanas, respectivamente. 
A área das fibras II não se alterou significativamente
após 15 semanas tendo, no entanto, aumentado
cerca de 62% no final das 30 semanas. Os autores
concluíram que o treino prolongado de força de
moderada a elevada intensidade pode ser efectuado,
com elevada tolerância, por sujeitos idosos com con-
sequente adaptação funcional e morfológica.
Por outro lado, paralelamente às adaptações neurais
e morfológicas musculares, as características intrín-
secas musculares, tais como processos de excita-
ção/contracção, densidade de agrupamento de fibras
musculares e a composição das fibras, podem alterar
a produção de força (14).
Mesmo em sujeitos mais idosos têm sido encontra-
dos aumentos da força acompanhados por alterações
electromiográficas importantes. Assim, Grimby et al.
(46) submeteram 9 idosos do sexo masculino (78-84
anos) a 25 sessões de treino de força (2-3 x semana)
com diferentes tipos de contracção muscular (con-
cêntrica, excêntrica e isométrica). No final do pro-
grama foi observado um significativo aumento da
força muscular e elevações da actividade electromio-
gráfica, permitindo inferir da elevada treinabilidade
do músculo envelhecido, tanto em termos funcio-
nais, como electrofisiológicos.
De igual modo, Rice et al. (94) estudaram o efeito de
24 semanas de treino (80% de 1RM, 4 séries de 6-8
reps.) no m. triceps brachii em sujeitos com idades
compreendidas entre os 65 e os 78 anos. No final do
programa, a força máxima aumentou 20% e o tempo
para alcançar pico máximo (TPM) foi elevado em 11%
sem, no entanto, se terem observado alterações nas
restantes variáveis contrácteis (p.ex: semi-tempo de
relaxamento – 1/2 TR). Estes resultados demonstram,
tal como no trabalho de Grimby et al. (46), que para
além do aumento da capacidade funcional, o músculo
envelhecido manifesta também profundas adaptações
nas suas características eléctricas e contrácteis.
Klitgaard et al. (64) descreveram adaptações signifi-
cativas na função, morfologia e na composição das
cadeias leves e pesadas de miosina, bem como, na
relação β/α da tropomiosina em idosos praticantes
de halterofilia. Também, Trappe et al. (118) ao estu-
darem o efeito de 12 semanas de treino de força na
função contráctil de fibras musculares isoladas do m.
vastus lateralis, verificaram que, quer as cadeias pesa-
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das de miosina tipo I, quer as tipo IIa se tornaram
mais potentes, produzindo maiores picos de tensão e
contraindo-se mais rapidamente. Assim, o treino da
força regular parece não apenas estimular a força e a
hipertrofia muscular em idosos, como também indu-
zir alterações nas suas propriedades contrácteis. 
Embora os mecanismos responsáveis pelo aumento
dos níveis de força com o treino não estejam com-
pletamente esclarecidos, parece que o aumento da
frequência de disparo das unidades motoras (UM) e
do seu recrutamento máximo, são também possíveis
factores influenciadores do aumento da força após
curtos períodos de treino (para refs. ver 54).
Paralelamente, o aumento da eficácia das UM parece
ser um possível mecanismo para explicar o aumento
da capacidade dos idosos em manterem contracções
submáximas (68).
Resumindo, diferentes estudos demonstram que as
pessoas idosas são capazes de melhorar a sua capaci-
dade de desenvolver força. Estes aumentos da força
muscular, parecem, por seu lado, estar associados a
melhorais funcionais, aspecto determinante para a
manutenção da autonomia diária do idoso e conse-
quentemente para a sua melhor qualidade de vida.
Para além dos factores mais relacionados com a fun-
cionalidade, o treino de força parece ajudar a manter
ou até melhorar a densidade mineral óssea (61, 76,
83), a taxa metabólica basal (19), a sensibilidade da
insulina (32, 82), o tempo de trânsito intestinal e a
diminuir a dor e a incapacidade induzidas pela dege-
neração articular (para refs. ver 60).
Para além destes efeitos, apesar de controversos,
parece que o treino da força, ao aumentar a massa
magra e a actividade do sistema nervoso simpático
(SNS), aumenta também a taxa de metabolismo
basal, podendo contribuir para a redução da massa
gorda (89), diminuindo assim, os factores de risco
de acidente cardiovascular (para refs. ver 79).
Relativamente aos efeitos do treino de força sobre as
adaptações cardiovasculares, a literatura, contraria-
mente aos efeitos do treino de resistência aeróbia, é
relativamente escassa. 
Por outro lado, mesmo os estudos que encontram
aumentos significativos no consumo máximo de oxi-
génio (VO2max) após treino de força (43, 48), refe-
rem que a magnitude destes ganhos (~5%) não é
apreciável quando comparada com os efeitos do trei-

no de resistência aeróbia. Assim, a literatura indica
que o treino da força não aumenta significativamen-
te o VO2max para além da normal variação biológica
e metodológica (54).
No entanto, apesar de não serem observadas melho-
rias substanciais na capacidade máxima aeróbia, o
treino de força poderá induzir adaptações que benefi-
ciarão o sistema cardiovascular dos idosos. Por exem-
plo, Parker et al. (85) descreveram após 16 semanas
de treino de força, diminuições da frequência cardíaca
e da pressão arterial em teste submáximo de marcha
em tapete em sujeitos entre os 60 e os 77 anos.
Assim, apesar das pequenas alterações no VO2max, o
treino de força pode aumentar a aptidão cardiovascu-
lar submáxima. Os possíveis mecanismos para estas
adaptações na performance submáxima cardiovascu-
lar serão as alterações no recrutamento do tipo de
fibras (i.e., maior percentagem de fibras tipo I recru-
tadas), a melhor redistribuição do fluxo sanguíneo e
o aumento do limiar anaeróbio (77).
Assim, apesar de ligeiras, as adaptações na aptidão
cardiovascular submáxima induzidas pelo treino de
força são importantes na medida em que diminuem
o risco de acidente cardiovascular (113). De acordo
com Stone et al. (113), ao aumentar a força máxima
com o treino, o idoso vai, perante uma dada tarefa
submáxima, requerer um menor esforço e, assim,
induzir um menor “stress” cardiovascular.
Apesar dos dados da literatura não serem conclusivos
quanto ao efeito do treino de força na redução dos
valores da pressão arterial em idosos hipertensos,
este facto é evidente em sujeitos normotensos (85).
Por fim, embora os efeitos do treino de força na alte-
ração da tolerância à glicose não sejam unânimes, a
maioria dos estudos demonstram, mediante a redu-
ção das respostas insulínicas dos testes orais de tole-
rância à glicose, que um programa de treino de força
adequado pode melhorar a acção da insulina e,
assim, favorecer os sujeitos portadores de diabetes
tipo II (para refs. ver 54).
Apesar do exercício aeróbio ser aquele que, tradicio-
nalmente, é o mais recomendado para aumentar a
aptidão física, o treino de força é também, hoje, con-
siderado um componente fundamental do programa
geral de actividade física. O ACSM (5) refere-se à
inclusão do treino de força como parte integrante do
programa de actividade física do idoso.
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A importância do treino da força como parte inte-
grante de um programa de actividade física para ido-
sos foi demonstrada por Klitgaard et al. (64). Estes
autores, ao estudarem a função, morfologia e expres-
são das cadeias de miosina em jovens e idosos com
diferentes regimes de treino (sedentários, halterofi-
listas, fundistas e nadadores), verificaram que, quer
os nadadores, quer os fundistas apresentavam valo-
res no momento máximo isométrico, área de secção
transversal e composição das isoformas das cadeias
leves e pesadas de miosina do m. vastus lateralis
semelhantes ao grupo controlo com a mesma idade.
Apenas os idosos halterofilistas apresentaram adap-
tações significativas relativamente aos sedentários,
sendo os seus valores aproximados do grupo contro-
lo jovem. De igual modo, somente os idosos haltero-
filistas apresentaram um perfil da tropomiosina
(relação β/α) idêntico aos jovens sedentários. Estes
resultados apontam para uma especificidade dos
efeitos do treino de força na função muscular, suge-
rindo que o treino de resistência cardiovascular, por
natação ou corrida, não atenua os declínios funcio-
nais, morfológicos e contrácteis associados ao enve-
lhecimento.
Assim, tendo por base a configuração de todos os
argumentos anteriormente referidos, o desenvolvimen-
to de estratégias de preservação e/ou aumento da
massa e força musculares de idosos sedentários, cons-
titui-se como um meio importante de aumentar a
independência funcional e diminuir a prevalência de
algumas doenças crónicas comuns neste escalão etário.
Diferentes estudos têm demonstrado que, indepen-
dentemente da idade e do sexo, com estímulos ade-
quados de treino é possível aumentar a força muscu-
lar dos músculos exercitados (49, 71).
A intensidade do treino parece ser um aspecto deter-
minante, correspondendo as mais  elevadas intensi-
dades de treino a maiores adaptações. De um modo
geral, a literatura considera intensidades elevadas as
realizadas acima de 80% de 1RM. As realizadas a
50%-60% de 1RM são classificadas como sendo de
moderada intensidade e, por fim, as inferiores ou
iguais a 40% de 1RM são consideradas de baixa
intensidade (115). 
Estudos recentes recomendam uma intensidade de
80% de 1RM para maximizar a força e os ganhos
funcionais após treino de força (33, 37, 46, 83, 115).

Todavia, por outro lado, existem também trabalhos
que descrevem que baixas intensidades e mesmo
baixas frequências de treino de força induzem, não
apenas melhorias na força (2, 68, 91, 115), como
também podem aumentar a funcionalidade dos ido-
sos (24). Por exemplo, Pruitt et al. (91) encontraram
aumentos de, respectivamente, 42 e 48% nos níveis
de força nos membros inferiores (“leg press”) após
12 meses de treino de força, tanto com baixas (40%
de 1RM), como com elevadas intensidades (80% de
1RM). Assim, parece que, não apenas a intensidade
da contracção per se (80), mas também a carga total
ou a prática de determinado movimento (68) podem
aumentar a força máxima. Estudos utilizando estas
baixas a moderadas intensidades têm descrito
aumentos na ordem dos 10 a 30% da força em ido-
sos saudáveis e independentes na sua vida diária
(17, 24). Connelly e Vandervoort (27), ao submete-
rem 10 mulheres idosas (81.6±8.4 anos) a 8 sema-
nas de treino de força com intensidades entre os 30
e os 50% de 1RM (3 x sem), mostraram que não são
necessárias elevadas intensidades de treino de força
para induzir aumentos nesta capacidade.
Recentemente, Bemben et al. (12) mostraram que
um programa de baixa intensidade com volume de
treino suficiente, pode produzir ganhos de força rela-
tivos semelhantes ao treino de elevada intensidade
em mulheres pósmenopausa sedentárias. 
Neste sentido, e de acordo com Fiatarone et al. (38),
é clinicamente importante perceber que, se um idoso
não tolera elevadas intensidades como consequência
da dor articular ou de qualquer outra enfermidade,
um programa modificado de exercício constitui-se
como uma alternativa importante para a melhoria da
saúde e da aptidão física. O menor desconforto e a
menor probabilidade de lesão, tornam o exercício de
baixa a moderada intensidade uma alternativa viável
para aumentar a força muscular. Estudos com inter-
venções comportamentais no sentido de aumentar a
actividade física de idosos sedentários, têm referido
uma maior aderência dos sujeitos aos programas de
exercício físico de mais baixa intensidade. Assim,
numa fase inicial, o começar com intensidades mais
baixas pode ser um requisito importante para poste-
riormente ser possível aumentar as cargas de treino. 
O treino de força deverá ser progressivo, individuali-
zado, induzindo estímulos para os principais grupos
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musculares envolvidos nas actividades do dia a dia
(5). A inclusão de um período de familiarização é
fundamental, particularmente nestes escalões etários
mais velhos já que a introdução de novas habilidades
implica uma aprendizagem que, geralmente, é mais
lenta neste escalões etários mais velhos. De um
modo geral, os idosos necessitam de um período de
tempo mais alargado para se adaptarem aos regimes
rigorosos do treino e, como tal, para optimizar os
benefícios do treino é importante considerar a exis-
tência de um maior período de adaptação.
Para além disso, esse período inicial de familiariza-
ção permite dispor de um período de tempo para
efectuar correcções posturais e de execução enquan-
to o estímulo é menos intenso. A maioria das lesões
registadas nos estudos com este tipo de trabalho
ocorrem nas primeiras duas semanas por falta de
técnica de treino (106). Para além disso, muitos dos
aumentos iniciais na força que ocorrem com treino
são devidos a alterações neuromusculares que resul-
tam numa melhoria no recrutamento das fibras mus-
culares (72). 
O volume de treino é igualmente um aspecto impor-
tante para optimizar a resposta de adaptação ao trei-
no de força; se a intensidade do treino for baixa, o
número de repetições e o volume total de treino
devem ser médios a grandes, de forma a maximizar a
resposta muscular ao treino de força.
Vários autores recomendam uma frequência de 2 a 3
dias por semana, 8 a 10 exercícios, 2 a 3 séries de 8
a 12 repetições cada (para refs. ver 79). Estas reco-
mendações são baseadas em 3 factores principais: 1)
o tempo que demora a completar um programa
abrangente de exercícios de força. Programas acima
dos 60 minutos por sessão parecem estar associados
a elevadas taxas de abandono (35). Merssier e Dill
(81) referem que o tempo médio requerido para
completar três séries (8 a 10 reps.) é de cerca de 50
minutos comparativamente a apenas 20 minutos
para uma série; 2) apesar das maiores frequências e
do maior número de séries ou combinação de séries
e repetições poderem induzir maiores ganhos de
força (40), as diferenças nas melhorias na aptidão
geral do idoso são, geralmente, reduzidas; 3) apesar
de com cargas elevadas (1-6RM), poucas repetições
e múltiplas séries se obterem maiores ganhos na
força e na massa muscular, esta abordagem pode não

ser a melhor para os sujeitos com objectivos diferen-
tes dos dos atletas. Para além disso, do ponto de
vista da segurança, este tipo de programas pode
aumentar o risco de lesão ortopédica e precipitar
algum problema cardíaco nos sujeitos idosos (86). 
Para induzir melhorias na força e resistência muscu-
lar, a maioria dos autores sugere 8 a 12 repetições por
série (5). No entanto, e porque a lesão no aparelho
muscular esquelético pode ocorrer nos mais velhos e
mais debilitados, o ideal é utilizar cargas baixas a
moderadas com 10 a 15 repetições (5, 33, 79). 
Por outro lado, os exercícios de força devem ser reali-
zados na sua amplitude máxima, de forma lenta e
controlada, e acompanhada por uma respiração ritma-
da, evitando sempre o bloqueio respiratório (manobra
de Valsalva) dada a sua influência na elevação dos
valores da pressão arterial (33). Fleck et al. (39), mos-
traram existir uma relação directa entre a pressão
intratorácica provocada pela manobra de Valsalva e os
valores da pressão arterial sistólica (PAS), diastólica
(PAD), débito cardíaco e volume sistólico durante a
realização de exercícios de força. Mais recentemente,
Bermon et al. (13), ao avaliarem a tolerância de ido-
sos saudáveis ao treino de força, verificaram que,
mesmo quando os valores mais elevados da frequên-
cia cardíaca (FC), PAS e PAD foram alcançados duran-
te a realização dos exercícios bilaterais máximos, em
nenhum caso, o treino de força aumentou significati-
vamente os valores da troponina cardíaca sérica
(cTnI). Como vem sendo descrito (13), esta proteína
tem sido relacionada com lesão cardíaca e, deste
modo, como um indicador indirecto de sobrecarga
miocárdica. Assim, de acordo com estes autores a
tolerância cardiovascular ao treino de força é boa,
desde que sejam cumpridos os critérios de selecção e
forem realizadas as técnicas correctas de respiração,
evitando sempre a manobra de Valsalva.
Tal como referido anteriormente, para obter o máxi-
mo benefício, os exercícios de força devem ser reali-
zados na amplitude máxima individual. A especifici-
dade do treino quanto à área corporal e amplitude de
movimento envolvida está bem descrita na literatura
(9, 40, 45). Por exemplo, Graves et al. (45) no senti-
do de estudarem o efeito da amplitude do movimen-
to sobre a força dos músculos extensores do joelho,
dividiram a sua amostra em 4 grupos distintos: o
grupo 1 que realizou apenas a primeira metade da
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amplitude do movimento; o grupo 2 que efectuou
apenas a segunda metade da amplitude do movimen-
to; o grupo 3 que trabalhou o movimento na sua
amplitude total e finalmente, o grupo controlo que
se absteve de treinar. De acordo com os resultados
deste estudo, o treino induz melhorias significativas
sobre a força dos músculos dos membros inferiores,
sendo, no entanto, este aumento específico do ângu-
lo articular treinado, com o grupo 3 a obter o melhor
resultado na amplitude total do movimento. Estes
resultados sugerem que o treino de força deve ser
realizado na amplitude máxima individual para obter
os máximos benefícios (45). Por outro lado, embora
controverso, é  geralmente assumido que um treino
de força apropriado com realização da amplitude
total de movimento e exercitando, quer os músculos
agonistas, quer os antagonistas melhora a flexibilida-
de (1, 2, 113). A importância da flexibilidade do
idoso é inegável, não apenas em termos funcionais,
como também, está relacionada com parâmetros da
saúde. Os baixos valores de flexibilidade têm sido
associados à maior prevalência de lesões, particular-
mente da coluna vertebral (6, 113), bem como, à
maior dificuldade em caminhar e em realizar autono-
mamente as tarefas diárias (1, 6, 113).
No entanto, dada a importância da flexibilidade no dia
a dia do idoso e dado que esta opinião não é partilha-
da por outros investigadores - que ou não encontra-
ram diferenças nos valores da flexibilidade entre o
grupo treinado com força e o grupo controlo (45) ou
descrevem a sua diminuição após treino de força (78)
- devem ser incluídos no programa de actividade física
exercícios específicos de flexibilidade (44).
A magnitude da resposta ao treino de força depende
também, em grande parte, do tipo de treino: pesos
livres ou máquinas de resistência variável. A maioria
dos estudos da literatura considera o trabalho em
máquinas de resistência variável como sendo o ideal,
uma vez que permite, não apenas a realização con-
trolada do movimento mantendo uma correcta pos-
tura, como também, permite ajustar a carga mais
apropriada ao grupo muscular e indivíduo em causa,
obedecendo, assim, ao princípio da sobrecarga (79).
Por outro lado, e de acordo com Hill e Piper (51), o
uso de treino em circuito, não apenas permite uma
melhor organização da sessão, como também facilita
o entendimento dos idosos quanto à execução dos

diferentes exercícios, para além de facilitar o contro-
lo dos tempos de recuperação, aspecto determinante
neste escalão etário. A recuperação neste grupo de
sujeitos é de extrema importância, pois para além da
influência das frequentes patologias cardiovascula-
res, o sistema cardiovascular é menos eficaz. Neste
sentido, para além das patologias comuns neste
escalão etário, a idade só por si é um factor modifi-
cador importante que devemos considerar na pres-
crição dos exercícios e nos tempos de recuperação.
De facto, as respostas mais exuberantes, quer da FC,
quer da PA ao exercício de força, podem, juntamente
com as patologias cardiovasculares características
deste escalão etário, aumentar significativamente o
“stress” cardiovascular e, consequentemente,
aumentar o factor de risco associado à exercitação
(84, 111). É importante salientar que nos países
industrializados cerca de 50% dos sujeitos entre os
60 e os 70 anos sofrem de hipertensão (53), e que o
exercício, particularmente o de força, induz, por si
só, aumentos da pressão arterial (8, 60). 
Neste sentido, durante estas sessões de trabalho de
força, e com o propósito de minimizar a fadiga sem
sobrecarregar o sistema muscular e cardiovascular,
não apenas se deve trabalhar de forma alternada a
parte inferior e superior do corpo, como também, os
intervalos entre as séries devem permitir a recupera-
ção completa.
Muito da “não-recomendação” tradicional do treino
de força em idosos baseou-se no facto deste tipo de
exercícios poder aumentar exageradamente os valo-
res da pressão arterial. Ou seja, apesar do treino de
força ser recomendado para este escalão etário,
dadas as suas repercussões na funcionalidade, saúde
e qualidade de vida do idoso (23, 33, 90), existe
alguma preocupação quanto à segurança deste tipo
de exercícios uma vez que a sua componente isomé-
trica pode potenciar arritmias (10) e elevar os valo-
res da pressão arterial (104). Para além disso, mui-
tos dos idosos que se iniciam neste tipo de treino
são sedentários e, eventualmente, poderão sofrer de
conhecidas ou imperceptíveis patologias cardiovas-
culares (34). 
Actualmente, a literatura defende, no entanto, que
quando efectuada com técnicas apropriadas, a eleva-
ção dos valores da pressão arterial durante os exercí-
cios de força é apenas ligeira (33). Por exemplo,

Joana Carvalho, José MC Soares

5. revista  7.1.05  15:19  Página 88



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [79–93] 89

Overend et al. (84) avaliaram o comportamento da
FC, PAS e PAD após exercícios isocinéticos de força
dos membros inferiores entre jovens (23.4±1.7 anos)
e  idosos (75.2±4.6 anos), não tendo encontrado
diferenças com significado estatístico em nenhuma
das variáveis. Assim, de acordo com os autores, do
ponto de vista cardiovascular, os exercícios de força
são bem tolerados pelos idosos, podendo ser utiliza-
dos para a sua avaliação, treino e reabilitação.
O tipo de exercício, a intensidade e a duração e, par-
ticularmente, a quantidade de massa muscular activa
são  factores habitualmente relacionados com a mag-
nitude do aumento da FC e da PA (60, 84).
Hoje em dia, dado considerar-se uma capacidade
determinante para a realização de inúmeras activida-
des diárias (33), o treino de força, paralelamente às
actividades aeróbias, faz cada vez mais parte inte-
grante dos programas de reabilitação cardíaca. Ao
contrário do que tradicionalmente era descrito, estu-
dos recentes (33, 99) referem que a elevação dos
valores da pressão arterial, particularmente os da
PAS, durante esforço aeróbio é geralmente maior,
comparativamente ao treino de força. 
Outra recomendação importante, que deve ser consi-
derada no trabalho de força, refere-se ao equilíbrio
entre os músculos flexores e os extensores. De facto,
a maioria das actividades exige uma maior solicita-
ção dos músculos extensores em detrimento dos fle-
xores, resultando daí desequilíbrios marcados que se
traduzem por fadiga generalizada, sensação de aste-
nia e maior probabilidade de lesão (11). Assim, o
trabalho de força deve ser orientado no sentido de
existir um equilíbrio entre os músculos flexores e
extensores. 
Por fim, os benefícios do treino sobre o sistema
muscular esquelético são dependentes do carácter
contínuo e regular do exercício (4). Por exemplo,
Connelly e Vandervoort (28) observaram, após 1 ano
de cessação de actividade num grupo de idosas com
média de idade de 83 anos submetidas a treino de
força durante 8 semanas, uma diminuição da força
dos músculos extensores do joelho de cerca de 25%
comparativamente aos valores de pós-treino e de
10% em relação aos valores de pré-treino.
Paralelamente às alterações na força muscular foram
igualmente observadas, no estudo destes autores,
alterações na mobilidade funcional após destreino.

Vários estudos têm descrito que as adaptações, quer
morfológicas, quer funcionais podem desaparecer
mesmo após curtos períodos de destreino. Por exem-
plo, Taaffe e Marcus (114) descreveram uma perda
de 30% dos ganhos iniciais da força muscular após
12 semanas de destreino na sequência de 24 sema-
nas de treino de força. Para além da função, também
a área das fibras tipo I e II foi revertida com o des-
treino aos valores de pré-treino.
Resumindo, o treino progressivo de força com inten-
sidade moderada, realizado com técnicas apropria-
das, pode ser efectuado com elevada tolerância por
idosos saudáveis, desempenhando um papel impor-
tante enquanto estratégia para a manutenção e/ou
aumento da força muscular. 
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RESUMO
A atrofia muscular esquelética tem-se constituído, nos últimos 
anos, como objecto de investigação, uma vez que se encontra 
associada a várias patologias, nomeadamente à insuficiência 
cardíaca, à sida, à sépsia, a algumas neoplasias, bem como, a 
alguns determinismos biológicos como o envelhecimento. No 
entanto, os mecanismos subjacentes às alterações morfológicas, 
bioquímicas e funcionais induzidas por esta entidade anatomo-
patológica permanecem, ainda, por esclarecer. Efectivamente, 
têm sido recentemente apresentadas algumas hipóteses, salien-
tando-se as alterações no turnover proteico, no padrão de 
expressão das isoformas da miosina de cadeia pesada e na pre-
ponderância das vias metabólicas activadas. Adicionalmente, 
quer a diminuição do número de mionúcleos, quer a redução do 
domínio nuclear parecem ser fenómenos que acompanham
o desenvolvimento da resposta atrófica. Neste sentido, vários
estudos experimentais sugerem que a apoptose parece ter uma
função importante na regulação destes acontecimentos. Dada a
relevância e  implicação clínica da atrofia muscular na capacida-
de funcional e, consequentemente, na qualidade de vida do ser
humano, torna-se fundamental compreender de forma detalha-
da este processo. Como se desenvolve, de que forma se mani-
festa e quais os pontos chave da fisiopatologia da atrofia, são
algumas das questões focadas neste trabalho.

Palavras-chave: atrofia, apoptose, necrose, proteólise, proteínas
de choque térmico.

ABSTRACT
Skeletal muscle atrophy. 
Physiopathology and experimental models

Skeletal muscle atrophy is closely associated to many clinical disorders
such as cardiac failure, AIDS, sepsis, cancer and other biological phe-
nomenon like ageing, that compromise human health and life style. For
this reason, atrophy has been the focus of several clinical and basic
research studies in the last decades. However, the mechanisms behind
atrophy-induced morphologic, biochemical and functional alterations
are still currently not well understood. Indeed, several possibilities
regarding its physiopathology have been envisioned including unbal-
anced protein turnover, changes in the myosin heavy chain expression
pattern and in the metabolic shift towards glycolitic pathway. In addi-
tion, the reduction of both myonuclear number and myonuclear domain
size also suggest that apoptosis may be imperative in the regulation of
these events. Given the clinical importance of this topic concerning the
improved quality of life and functional ability, this issue needs to be
addressed in greater detail. How does atrophy develop, what are the
main signs and which are the new known key points of its phys-
iopathology? This treatise highlights some of these questions and tries
to contribute to a better understanding of the fundamental biochemical
mechanisms behind skeletal muscle atrophy.

Key Words: atrophy, apoptosis, necrosis, proteolysis, heat shock proteins.
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INTRODUÇÃO
O processo de atrofia muscular esquelética constitui
uma resposta do tecido muscular em situações de
tensão e/ou de carga mecânica reduzida, na tentativa
de manter um funcionamento eficiente e ajustado às
novas exigências funcionais (28). Desta forma, este
processo pode ser visto como uma expressão da
deterioração muscular em resposta a alterações fun-
cionais ou patológicas (59). A atrofia muscular esque-
lética constitui um processo altamente ordenado e
regulado (19) com inúmeras alterações metabólicas,
bioquímicas e estruturais que se repercutem na fun-
cionalidade dos músculos afectados (7, 8). A estrutura
e a funcionalidade muscular esquelética são condi-
cionadas pela actividade proprioceptiva, pela enerva-
ção motora, pela carga mecânica, pela realização de
ciclos de estiramento/encurtamento e pela mobilida-
de das articulações (7). Quando algum destes factores
é comprometido, a atrofia desenvolve-se de forma
imediata e drástica (7), deteriorando a qualidade de
vida humana dado que esta é condicionada pelas
actividades que o indivíduo é capaz de realizar. Desta
forma, o conhecimento detalhado da fisiopatologia
da atrofia muscular poderá ter importantes repercus-
sões no desenvolvimento de medidas preventivas
para a sua manifestação assim como na definição de
protocolos de reabilitação (21).

MODELOS EXPERIMENTAIS
No sentido de estudar os mecanismos subjacentes
ao processo de atrofia muscular esquelética, têm
vindo a ser desenvolvidos vários modelos animais
capazes de a induzir experimentalmente (18, 19, 51),
salientando-se os modelos de suspensão do membro
traseiro, de voo espacial, de isolamento da espinal
medula e o de imobilização.

Suspensão do membro traseiro
Este modelo de indução de atrofia muscular esquelé-
tica foi inicialmente desenvolvido em 1979 com a
finalidade de simular um ambiente de ausência de
peso, nomeadamente para mimetizar o voo espacial.
Constitui o modelo experimental de eleição, aceite
pela comunidade científica, para simular o voo espa-
cial, prevendo-se um aumento da sua utilização
durante a era da estação espacial (61, 91).
Este modelo de hipocinesia e de hipodinâmica (91),

muito utilizado no estudo do efeito da ausência da
carga, também se mostrou útil na investigação da
resposta fisiológica de ratos e ratinhos em processos
de recuperação associados à reposição da carga (61).
As adaptações fisiológicas que ocorrem neste modelo
são semelhantes às observadas em outros modelos
experimentais de uso muscular reduzido, como a des-
nervação e a imobilização, o que lhe confere uma utili-
dade dupla: se, por um lado, permite estudar sistemas
fisiológicos sob condições de microgravidade simulada,
por outro, as alterações são comparáveis a outros
modelos com actividade muscular reduzida (61).

Voo espacial
O voo espacial constitui, à semelhança da suspensão
do membro traseiro, um modelo de activação eléctrica
reduzida dos músculos posturais (86). O número de
elementos neurais da função neuromotora são rápida
e profundamente afectados pelo voo espacial, sendo
que algumas destas adaptações persistem durante
dias ou mesmo semanas após o mesmo (29). Segundo
estes autores, o componente neural parece, assim,
possuir um papel decisivo para o detrimento da perfor-
mance associado ao voo espacial (29).
Os programas espaciais demonstram que a atrofia
muscular em ratos ocorre rapidamente, verificando-
se reduções de massa muscular, superiores a 37%
numa semana (31), observáveis em músculos extenso-
res mas não em outros músculos associados ao
movimento (61).
Neste modelo, à semelhança do anterior, as forças da
reacção à gravidade são eliminadas, permitindo
simultaneamente que os músculos permaneçam fun-
cionalmente activos (9, 42).

Isolamento da espinal medula
O isolamento da espinal medula é um modelo indu-
tor de inactividade que permite estudar experimen-
talmente o impacto relativo de um determinado estí-
mulo neural na resposta muscular (28). A espinal
medula é cortada a um nível estratégico, de modo a
eliminar o controlo superior sobre os centros de
controlo espinal neuromotor abaixo da lesão (42). A
actividade eléctrica dos neurónios motores pode ser
activada por estímulos sensoriais, mas a produção de
força pelos músculos é dramaticamente reduzida (9).
Algumas das propriedades contrácteis do músculo
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reflectem tendencialmente estas adaptações; a tensão
tetânica máxima é significativamente reduzida,
enquanto que a velocidade de encurtamento máximo
é significativamente elevada. Por sua vez, as proprie-
dades de fadiga muscular são só moderadamente afec-
tadas ou, em alguns casos, nem o chegam a ser (28).
A desnervação constitui um modelo semelhante ao
do isolamento da espinal medula, onde os sinais
eléctricos que chegam às fibras musculares são ate-
nuados e/ou silenciados (28, 42). As conexões muscula-
res nervosas são seccionadas bem como a actividade
de suporte postural e qualquer influência trófica do
neurónio motor ou nervo que actua no músculo.
Desta forma, a contracção e a utilização muscular
diminuem e ocorre atrofia da fibra muscular (42).

Imobilização
Um outro modelo considerado adequado para estudar
os mecanismos responsáveis pela atrofia muscular em
humanos é a imobilização decorrente de distintos
contextos clínicos, uma vez que neste processo espe-
ra-se que os factores subjacentes à etiologia sejam
expressos de forma distinta durante as primeiras fases
(81). A atrofia muscular associada a este modelo surge
rapidamente, é reversível e afecta de forma idêntica os
diferentes músculos (para refs. ver 51).
Neste modelo, os músculos alvo são imobilizados
numa posição fixa por inactivação/imobilização das
articulações. Deste modo, o músculo é mantido
numa posição neutra, encurtada ou alongada (42).
Todos estes modelos têm em comum o facto de mini-
mizarem a quantidade de actividade induzida pela
carga mecânica desempenhada pelo músculo (42).

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
A atrofia muscular esquelética resulta na perda de
volume muscular e na redução drástica da capacida-
de deste em gerar força (17, 25, 31, 38, 46, 48, 51, 59). A perda de
força muscular constitui uma característica funcional
da atrofia (8, 17, 24, 52, 57), está directamente relacionada
com a diminuição da área transversal das fibras que
compõem o músculo (8, 28, 48) e com a perda de proteí-
nas contrácteis (24, 25, 58). A perda de massa pelos mús-
culos atrofiados ocorre de uma forma temporal
semelhante à perda de força (8, 19, 42, 57). As maiores
diminuições são observadas na fase inicial de imobi-
lização, registando-se posteriormente ao longo do

tempo um declínio mais ligeiro (8). Os músculos
extensores, como o soleus, o vastus intermedius e o
plantaris, são os que evidenciam perdas mais acen-
tuadas de massa muscular (13).
Associada à atrofia ocorrem alterações das proprie-
dades contrácteis que são mais evidentes nos mús-
culos anti-gravitacionais como, por exemplo, no
músculo soleus (13) devido à sua composição homogé-
nea em fibras lentas (8, 58).
Em vários estudos animais foi observado um aumen-
to da velocidade de encurtamento das fibras lentas
sob ausência de carga (19, 21, 25). Experiências com
humanos e com ratos demonstram, ainda, de uma
forma consistente, que a velocidade máxima de
encurtamento aumenta em consequência do voo
espacial (13, 31, 87).
O aumento da velocidade de contracção máxima,
verificado numa situação de atrofia, parece constituir
um mecanismo para manutenção de um output máxi-
mo de força por unidade de tempo, de modo a per-
mitir um nível adequado de capacidade locomotora
no caso de restauração da mobilidade (87).
O aumento da fatigabilidade constitui outra das con-
sequências funcionais da atrofia muscular (8, 25, 28, 40, 48,

87, 95). Este aumento é muitas vezes atribuído a uma
diminuição do potencial metabólico das fibras indivi-
duais (23, 25, 28), mas o efeito mais dramático na fatiga-
bilidade pode ser explicado pela necessidade em
recrutar um maior número de unidades motoras ou
pela maior frequência de excitação requerida num
músculo atrofiado para desempenhar um dado tipo
de tarefa motora (28, 87).
Talmadge et al. (87) sugerem, ainda, que a expressão
de isoformas MHC mais rápidas (IIB e IIX), observa-
da numa situação de atrofia, requer uma maior utili-
zação de ATP por unidade de força gerada, aumen-
tando, assim, a susceptibilidade à fadiga. 
A atrofia preferencial das fibras lentas também pare-
ce contribuir para um aumento da fatigabilidade
dado que as fibras tipo I têm uma maior capacidade
em manter o balanço energético e consequentemen-
te a força relativamente às fibras tipo II (15).
Também a actividade eléctrica dos músculos atrofia-
dos diminui drasticamente (8, 95), afectando as proprie-
dades bioquímicas e funcionais do músculo (22, 91). A
imobilização coloca o músculo num estado passivo e
reduz a sua actividade electromiográfica (EMG) (46).
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Por exemplo, a actividade EMG no soleus sofre uma
redução de cerca de 10% do normal durante a ausên-
cia de peso e só retorna aos valores normais por volta
do 10º dia de suspensão do membro traseiro (22). Os
registos EMG crónicos de bicepes brachi imobilizados
em humanos são 10% menores do que nos mesmos
músculos não imobilizados (46).
Os músculos atrofiados estão ainda sujeitos a um
maior risco de lesão face a qualquer situação de
emergência que requeira força muscular (11). Numa
situação de microgravidade ocorre uma perda contí-
nua de proteínas musculares e de cálcio dos ossos,
essencialmente dos que desempenham uma função
anti-gravítica (31, 82, 95). Efectivamente, nos astronautas
tem sido registada uma elevada incidência de lesões
(31). Castro et al. (15) observaram um aumento da vulne-
rabilidade à lesão muscular induzida pelo exercício,
em humanos e ratinhos, após um curto período de
ausência de peso. O aumento simultâneo de rarefac-
ção óssea observada numa situação de atrofia muscu-
lar (17, 32) dificulta e prolonga consideravelmente os
períodos de reabilitação (17, 95).
A concentração plasmática de algumas proteínas
miofibrilares é, normalmente,  utilizada para estimar
a ocorrência de lesão do músculo esquelético e a sua
magnitude (79), salientando-se a creatina kinase (CK),
a aspartato aminotransferase, a lactato desidrogena-
se, a mioglobina e a troponina (48). O aumento dos
seus níveis plasmáticos constitui uma indicação de
que as células musculares atingidas perderam a
capacidade de regular a permeabilidade destas pro-
teínas (49). Dos referidos, a CK é um dos marcadores
mais usados na clínica para diagnóstico de lesão
muscular (49). Numa situação de atrofia, como por
exemplo na imobilização, a CK é sobre-expressa, o
que a torna um bom marcador da adaptação do mús-
culo esquelético ao desuso (19), sendo por isso o mais
frequentemente utilizado (79). No entanto, a troponi-
na I (TnI) tem sido referida como um marcador de
lesão mais específico na detecção de lesão do múscu-
lo esquelético (sTnI) e cardíaco (cTnI) (48). Esta pro-
teína tem sido mais utilizada na monitorização de
lesões ao nível do músculo cardíaco, apesar de exis-
tirem estudos que validam a sua aplicação ao nível
do músculo esquelético e a consideram o marcador
de lesão mais adequado dada a sua especificidade (79).

ETIOLOGIAS E EVOLUÇÃO TEMPORAL
A redução da actividade neuromuscular e/ou a
ausência de carga devida à desnervação, à suspensão
de um membro, à ausência de gravidade e a uma
deficiência em nutrientes - como a vitamina E e o
selénio – induzem a atrofia muscular (13).
O envelhecimento também é acompanhado por um
declínio funcional acelerado e pela restrição do
potencial adaptativo (67, 69). Com a idade observa-se
uma tendência para uma menor actividade física,
que parece constituir um fenómeno biológico uni-
versal que ocorre nas diferentes espécies animais. A
diminuição da secreção das hormonas anabólicas cir-
culantes, bem como a reduzida síntese proteica mus-
cular, também condicionam a performance muscular
em indivíduos idosos (94). A concentração de IGF-I
(factor de crescimento tipo insulínico), produzida
pelo músculo, parece também desempenhar um
papel importante a este nível (43). 
Uma série de desordens em humanos pode induzir
uma atrofia muscular progressiva que, em última
análise, pode culminar na morte por insuficiência
respiratória (75). A insuficiência cardíaca, por exem-
plo, caracteriza-se pela diminuição da tolerância ao
exercício que se pensa estar relacionada com uma
miopatia específica do músculo esquelético (66, 89). A
atrofia muscular é observada também em outros
tipos de doenças sistémicas, como é o caso de certos
tipos de cancro, da sepsis, da insuficiência renal e da
SIDA (89). A elevada concentração endógena de este-
róides que se observa em algumas patologias, como,
por exemplo, no Síndrome de Cushing ou em tumo-
res adrenais, bem como na administração experi-
mental de drogas esteróides, também pode levar à
perda de massa muscular (20).
A resposta atrófica às diversas etiologias parece ser
músculo – específica, não só em humanos, como
também em mamíferos inferiores (15).
Os músculos fenotipicamente lentos, compostos pre-
dominantemente por fibras tipo I, adaptam-se mais
eficazmente do que os músculos rápidos (fibras tipo
II) (8, 87), assim como os músculos com uma função
predominantemente extensora apresentam um maior
grau de adaptação a estímulos atróficos do que os
flexores (87). Os músculos esqueléticos anti-gravida-
de, como o soleus, apresentam um maior grau de
atrofia (das suas fibras musculares lentas) numa
situação de ausência de gravidade (13).
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Talmagde et al. (87) observaram que as adaptações nas
propriedades mecânicas do gastrocnemius médio, um
extensor rápido, são menos pronunciadas do que nas
do soleus de gatos submetidos a isolamento da espi-
nal medula. Mais ainda, as propriedades mecânicas
do tibialis anterior, um flexor rápido, são minimamen-
te afectadas por 6-8 meses de isolamento da espinal
medula (87).
Edgerton et al. (28) sugeriram, também, que a resposta
atrófica a uma ausência prolongada de estímulo eléc-
trico parece ser mais específica do tipo de músculo
do que do tipo de fibra muscular. Para estes autores,
o grau de atrofia da fibra é proporcional à percenta-
gem de fibras lentas num dado músculo.
A manifestação da atrofia muscular esquelética pode
ser bastante rápida. Por exemplo, o músculo soleus
de ratos sofre atrofia de 25%, após 4 dias, e de
aproximadamente 36%, após 7 dias de voo espacial,
estabilizando ao fim de 2 semanas de ausência de
gravidade (28).
A atrofia induzida pela imobilização, avaliada pela
perda de força e de massa muscular, segue um
padrão típico: as maiores alterações ocorrem durante
os primeiros dias de imobilização, enquanto que
com o prolongamento do desuso a velocidade de
perda diminui (8). Ohira et al. (64) registaram uma evo-
lução bastante rápida do processo atrófico nas fases
iniciais, isto é, nos primeiros 7-10 dias de suspensão
do membro traseiro de rato, aos quais se segue um
desenvolvimento moderado.
A longo prazo, e dependendo do estímulo indutor da
atrofia, a evolução do processo atrófico pode ser
dividida em 3 fases (57). Na desnervação, por exem-
plo, observa-se, numa primeira fase (nos primeiros 2
a 3 meses) uma profunda atrofia do músculo, avalia-
da pela diminuição da massa e da força máxima,
durante a qual o músculo é capaz de restauração re-
enervado. Na fase 2 (nos 2 a 7 meses após desnerva-
ção) a capacidade restaurativa do músculo diminui
acentuadamente, observando-se uma redução do
número de mionúcleos e de células satélite. Na fase
3 (após 7 meses de desnervação) todos os parâme-
tros relacionados com a atrofia (ie, redução da
massa, da força contráctil, do número de células
satélite, da densidade capilar e aumento da quanti-
dade de tecido conjuntivo intersticial) estabilizam
num nível basal.

ALTERAÇÕES HISTOLÓGICAS
A atrofia muscular caracteriza-se histologicamente
por uma diminuição da densidade de volume miofi-
brilar relativamente aos volumes mitocondrial e do
retículo sarcoplasmático (13).
As fibras lentas oxidativas, mais susceptíveis à atro-
fia, apresentam fibrilas desintegradas, com as linhas-
Z estendidas (8, 48) e lesão mitocondrial (8, 13). As mito-
côndrias tornam-se menores, de forma mais globular
e com poucas cristas (57). À medida que a área trans-
versal da fibra diminui, os núcleos encontram-se
mais frequentemente no centro das fibras (48, 57) e a
rodear alguns destes observam-se halos de citoplas-
ma sem miofibrilas (48, 57). A condensação e a frag-
mentação da cromatina nuclear são características
das fibras atróficas (8, 57, 76). O retículo sarcoplasmático
torna-se mais irregular e perde a sua íntima relação
com os túbulos T ao nível das junções anisotrópicas
- isotrópicas (57). O número de sarcómeros funcionais
em paralelo, aparentemente, tem tendência a dimi-
nuir (13, 48).
A redução progressiva da razão capilar/fibra muscu-
lar, característica do processo atrófico, pode induzir
ou contribuir, pelo menos em parte, para a degenera-
ção das fibras musculares existentes (57). Kano et al.
(47) constataram que a atrofia, decorrente da suspen-
são do membro traseiro em ratos, é acompanhada
por uma diminuição do diâmetro luminal capilar,
bem como por uma redução do número absoluto de
capilares. Também Edgerton et al. (29) registaram uma
diminuição significativa do número de capilares nos
diferentes tipos de fibras (I, IIA e IIB) após 11 dias
de voo espacial.
Caiozzo et al. (13) observaram ainda que o voo espa-
cial induz no músculo soleus um aumento do tecido
conjuntivo ou fluido intersticial. Também a desner-
vação de músculo de rato e ratinho adulto induz ini-
cialmente a proliferação de tecido conjuntivo e de
células satélite (74). A morfologia das células satélite
em músculos desnervados sugere que muitas destas
abandonam o seu estado quiescente e tornam-se
activadas, estando potencialmente disponíveis para a
restauração das fibras musculares atróficas existen-
tes ou para a regeneração de novas fibras musculares
(57). Apesar desta aparente estimulação inicial, (22)

registaram uma diminuição do número e da activida-
de proliferativa das células satélite após 3 dias de
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suspensão do membro traseiro nos músculos soleus e
extensor digitorium longus (EDL) de rato. A diminuição
do teor em células satélite e do seu potencial prolife-
rativo, parece estar subjacente à diminuição da capa-
cidade adaptativa e regenerativa que se observa, por
exemplo, no envelhecimento muscular (69). O aumen-
to de áreas densas de colagénio, a rodear as fibras
musculares e os fascículos dos músculos atróficos,
sugere que as fibras de colagénio podem actuar
como uma barreira física ao ingrowth dos nervos,
impedindo a enervação de fibras musculares que se
apresentam histologicamente pequenas (57). 
Um aumento de gordura e de fagócitos no espaço
entre as fibras também tem sido associada à atrofia
(8, 48). A infiltração de fagócitos tem sido encontrada
raramente nas primeiras fases de atrofia (51), mas tem
sido registada pouco tempo após a reposição da
carga (35, 62). Os macrófagos segregam substâncias, tais
como o factor de crescimento derivado das plaque-
tas, o factor de crescimento tipo-fibroblástico e o
factor de crescimento tipo-insulínico, que estimulam
a actividade mitótica das células satélite (62). Dado o
seu papel no processo reparador da lesão, decorrente
da reposição de carga, os macrófagos funcionam
como fagócitos no músculo (80).

ALTERAÇÕES BIOQUÍMICAS E METABÓLICAS
A molécula de miosina de cadeia pesada (MHC) é a
principal proteína estrutural e reguladora que serve
de motor molecular no controlo das propriedades
contrácteis intrínsecas da fibra muscular (1, 86). O
músculo esquelético é essencialmente caracterizado
pelas isoformas MHC específicas. Conhecem-se qua-
tro isoformas MHC expressas em níveis elevados
nos músculos de roedores adultos: MHC I (ou β-car-
díaca), MHC IIa, MHC IIx (ou MHC IId) e MHC IIb.
A expressão singular de cada uma destas isoformas
na fibra resulta no aparecimento de quatro tipos de
fibras diferentes (86). Assim, as fibras tipo I são com-
postas por MHC I (13, 86), típica das fibras resistentes à
fadiga, e são caracterizadas por um baixo consumo
de ATP e por uma reduzida velocidade de encurta-
mento (13). As fibras tipo IIA e IIB são constituídas
por MHC IIa e IIb, respectivamente (13, 86, 93). Estas iso-
formas rápidas são características das fibras que
apresentam um elevado consumo de ATP, uma maior
velocidade de encurtamento e são mais fatigáveis (13,

93). As fibras tipo IIX são constituídas por isoformas
MHC IIx. Nos humanos e nos gatos, a isoforma
MHC IIb não é expressa, pelo que não se observam
fibras do tipo IIB (86). Em adição às fibras que contêm
apenas uma das isoformas MHC, também se conhe-
cem fibras “híbridas” que co-expressam duas ou
mais isoformas MHC (6, 86). O conhecimento da com-
posição da fibra muscular em isoformas MHC é
importante, dado que esta condiciona certas proprie-
dades contrácteis, como a velocidade máxima de
encurtamento, e propriedades intrínsecas geradoras
de força (87).
No estado adulto, a expressão das MHC do músculo
esquelético é altamente plástica e o padrão fenotípi-
co pode ser influenciado por vários factores exóge-
nos, como alterações na exigência funcional (dimi-
nuição ou exagero do uso) e alterações nos níveis
hormonais (13, 19, 41).
Na atrofia muscular estão descritas alterações na
expressão das isoformas MHC, observáveis em situa-
ções distintas tais como na suspensão do membro
traseiro em ratos, durante o voo espacial em ratos,
humanos e macacos rhesus (13, 16, 19, 88) e ainda na des-
nervação e na tenotomia em ratos (84).
Talmadge et al.(88) observaram que tanto a suspensão
do membro traseiro como o voo espacial induzem, no
músculo soleus de rato Wistar, um aumento da pro-
porção de fibras contendo MHC tipo II em detrimen-
to das tipo I (Figura 1A e 1B). Posteriormente, Cros
et al. (19), para além de confirmarem estas alterações
no teor das isoformas MHC no músculo soleus, sugeri-
ram ainda que a resposta deste músculo à ausência de
carga é um processo contínuo, uma vez que as curvas
de variação da percentagem de isoformas MHC não
estabilizam mesmo após 4 semanas de suspensão do
membro traseiro. Estas alterações parecem ocorrer
por transições sequenciais na expressão das isoformas
MHC (I ➔ IIa ➔ IId(x) ➔ IIb) (83, 87) e parecem ser
afectadas pela idade, sendo mais evidentes em ratos
jovens (72).
A indução da expressão da MHC tipo IIx, que não é
normalmente expressa no músculo soleus de rato,
bem como um aumento da concentração relativa de
MHC tipo IIa, após 6 dias de voo espacial ou após
14-31 dias de suspensão do membro traseiro (Figura
1A e 1B) foram alterações observadas por Talmadge
et al. (88). O mesmo foi constatado por Allen et al. (5) e
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Stevens et al. (84) ao estudarem as fibras do músculo
soleus individualmente. Os primeiros observaram, em
geis de electroforese de fibras individuais, que as
MHC tipo IIx eram expressas em, aproximadamente,
8% das fibras de rato controlo que também expres-
savam simultaneamente MHC tipo IIa. Esta baixa
quantidade de MHC tipo IIx expressa em fibras con-
trolo é dificilmente detectada quando se utilizam
homogeneizados de músculo inteiro. Também Ohira
et al. (64) observaram, no músculo esquelético huma-
no submetido a ausência de carga, um aumento do
número de fibras musculares que expressam isofor-
mas MHC rápidas. As fibras tipo I são as mais afec-
tadas por alterações crónicas ao nível da actividade
neuromuscular, talvez porque estas fibras são nor-
malmente as mais activas (Figura 2). No entanto, é
de considerar que no músculo soleus, os outros tipos
de fibras representam uma fracção muito pequena da
população total de fibras, pelo que a contribuição
das adaptações destas fibras minoritárias, ao nível do
músculo como um todo, parecem ser fisiologicamen-
te insignificantes (64).

Figura 1A: SDS-PAGE evidencian-
do as diferentes isoformas de
MHC em músculo soleus de ratos
controlo (linha 1), com suspen-
são do membro traseiro (linha 2)
e voo espacial (linha 3).
(Adaptado de 88)

Figura 1B: Composição percentual das isoformas MHC 
do músculo soleus de rato controlo, com suspensão do membro 

traseiro e submetidos a voo espacial  (Adaptado de 88).

Figura 2: Distribuição dos tipos de fibras baseadas 
na expressão MHC no músculo soleus antes, após 2 e 4 meses 

de acamamento e após um mês de recuperação (Adaptado de 64).

Nas regiões vermelhas de músculos mistos, como o
gastrocnemius, também se verifica um aumento da
proporção de fibras que contêm MHC tipo II (88). No
músculo vastus intermedius observaram-se alterações
no tipo de fibras, qualitativamente semelhantes às
do soleus, mas menores em magnitude. Nos múscu-
los plantaris e tibialis anterior não se registaram as
alterações na composição das fibras musculares
esperadas, atendendo a que a composição das fibras
destes músculos é basicamente constituída por
fibras musculares rápidas (13).
A forma como é regulada esta alteração das isofor-
mas MHC é uma questão que tem sido bastante
abordada nos estudos de atrofia muscular mas para a
qual ainda não se conhecem certezas absolutas.
Paralelamente à atrofia muscular observada, por
exemplo, durante a suspensão do membro traseiro,
ocorre alteração da expressão genética (83). Numa
situação de ausência de carga, o teor proteico e os
níveis de mRNA das isoformas que estão sobre-
reguladas são condicionados pela atrofia do músculo.
Por exemplo, numa situação de atrofia acentuada
observa-se uma diminuição dos níveis de MHC IIa
numa altura em que os níveis de mRNA continuam
a aumentar, o que poderá ser explicado pela regula-
ção pós-transcripcional (46, 83).
Anteriormente, Caiozzo et al. (13) tinham observado
que a quantidade de RNA total não é afectada pelos
14 dias de microgravidade a que os ratos foram sub-
metidos. Porque o rRNA constitui a maior parte do
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RNA total, esta observação sugere que um dos prin-
cipais componentes da maquinaria requerida para a
síntese proteica, o rRNA, não é dramaticamente
afectado por tal exposição à microgravidade. Assim,
a diminuição substancial no teor da isoforma lenta
MHC tipo I (mg/músculo) observada no músculo
soleus, sem uma concomitante diminuição no teor de
mRNA da MHC tipo I, sugere um aumento marcan-
te da degradação desta isoforma de MHC.
Contrariamente, o aumento simultâneo das proteí-
nas MHC tipo IIx e do teor de mRNA desta isofor-
ma, tanto no músculo soleus como no vastus interme-
dius, sugere que os mecanismos celulares que envol-
vem acontecimentos pré-tanslacionais terão um
papel chave no que se refere ao aumento da expres-
são desta isoforma de MHC nestes músculos (13). 
As modificações na expressão das MHC são acompa-
nhadas por um aumento na razão das actividades
das enzimas glicolíticas/oxidativas, não só pela redu-
ção da capacidade oxidativa do músculo esquelético,
mas também pelo aumento acentuado do metabolis-
mo glicolítico (19). As enzimas metabólicas como a
creatina kinase muscular ou a gliceraldeído-3-fosfato
desidrogenase, são altamente expressas no músculo
soleus imobilizado, dando indicação do elevado
potencial glicolítico e da baixa resistência à fadiga
que este músculo adquiriu (19, 25, 29, 91). Considerando
que no músculo esquelético, em resposta a altera-
ções de sobrecarga, as adaptações metabólicas prece-
dem as adaptações estruturais (19), o aumento destas
enzimas glicolíticas no processo atrófico pode ser
visto como um bom marcador do desuso muscular.
Gamrin et al. (38) observaram que a oxidação do piruva-
to e a actividade de marcadores enzimáticos do ciclo
do ácido tricarboxílico (TCA) não são afectadas pela
ausência de gravidade, o que sugere que a reduzida
capacidade em oxidar gorduras apresentada pelos
músculos atróficos não é devida a uma diminuição do
fluxo de substratos do ciclo TCA. Nos ratos, e talvez
nos humanos, os modelos de ausência de peso provo-
cam um aumento do teor de glicogénio no músculo
em repouso cuja deplecção, bem como a produção de
lactato, é acelerada durante a actividade. Este aumen-
to da dependência do glicogénio está associada a uma
capacidade reduzida em oxidar ácidos gordos livres (25,

31) possivelmente causada pelo efeito inibitório do
substrato de uma enzima limitante da velocidade da
oxidação dos ácidos gordos (31).

Os dados metabólicos obtidos de músculos de ratos
expostos a voo espacial mostram que a integridade
metabólica de músculos lentos, como o soleus, é man-
tida razoavelmente bem até 7 – 12,5 dias, mesmo
quando a atrofia é severa. No entanto, observam-se
alterações de proteínas enzimáticas mitocondriais em
músculos predominantemente rápidos após 7-14 dias
de voo espacial. Tem sido sugerido que algumas des-
tas modificações enzimáticas estão relacionadas com
uma alteração da sensibilidade à insulina, podendo
resultar de uma maior dependência do metabolismo
anaeróbio de hidratos de carbono comparativamente
ao normal (29, 38). O voo espacial resulta num aumento
da actividade média da ATPase miofibrilar das fibras
tipo II e num aumento da actividade da α-glicerofos-
fato desidrogenase (GPD) em cerca de 80% em fibras
tipo I (29). No músculo gastrocnemius, que é solicitado
para manter a postura e para realizar exercício de
baixa e de elevada intensidade, é expressa uma gran-
de quantidade de enzimas, quer para a fosforilação
oxidativa (citocromo C oxidase I e III, citocromo b e
subunidade 6 da ATPase) quer para a glicólise
(GAPDH, fosfoglicerato mutase e aldolase A). A
creatina kinase, que providencia uma fonte de ener-
gia rapidamente disponível, também é muito expres-
sa neste músculo (81).
Uma adaptação típica à diminuição do uso muscular
provocada por desnervação, imobilização e suspen-
são do membro traseiro, é a redução dos níveis de
proteínas mitocondriais, com consequente perda da
funcionalidade da mitocôndria (18, 81). No entanto, a
diminuição do uso muscular provocada por micro-
gravidade parece produzir uma adaptação das proteí-
nas mitocondriais do músculo esquelético inconsis-
tente e pouco compreendida (18). Por exemplo, os
níveis de 3-hidroxiacil CoA desidrogenase diminuem
no músculo soleus após 7 dias de voo espacial mas
não sofrem alterações nos músculos vastus lateralis e
vastus intermedius após 9 dias numa situação de
microgravidade. Estas diferenças na regulação da
expressão das proteínas mitocondriais parecem,
pois, ser específicas do tecido. St-Amand et al. (81)

verificaram uma diminuição da expressão genética
de enzimas envolvidas na produção de ATP tais
como as subunidades β, δ, γ da ATP sintase e da
subunidade VIII-h da citocromo C oxidase, entre
outras. Dada a diminuição do fornecimento de ener-
gia, a glicólise pode ser promovida pela diminuição
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da actividade da fosfatase 1 que inactiva a fosforila-
se, enzima responsável pela degradação do glicogé-
nio a glucose (81).
No processo atrófico o volume celular diminui rapi-
damente e a estrutura celular altera-se drasticamen-
te, pelo que é de esperar uma alteração do balanço e
da distribuição dos iões metálicos (51). Efectivamente,
a composição elementar do músculo também tem
sido estudada por alguns investigadores que consta-
taram, por exemplo, um aumento acentuado da con-
centração de cloro e algum aumento da concentração
de sódio no quadricipes de humanos após cirurgia e
imobilização. Estas alterações parecem dever-se a
um aumento da permeabilidade da membrana a
estes iões que poderão participar na indução da rup-
tura da fibra (8).

FISIOPATOLOGIA
Alterações anabólicas/catabólicas
Em termos gerais, a manutenção da capacidade funcio-
nal e da massa muscular é controlada por um balanço
entre as vias de síntese e de degradação proteica (10, 77).
Um desequilíbrio entre estas vias culminará numa
perda rápida e significativa de massa muscular, uma
vez que 80% das proteínas do músculo esquelético são
proteínas miofibrilares (11, 42, 60, 95).
Chopard et al. (16) efectuaram uma análise quantitati-
va do teor proteico relativo em diferentes comparti-
mentos do citoesqueleto e observaram diferentes
alterações dependendo do tipo de músculo, da dura-
ção da suspensão do membro traseiro e da localiza-
ção da proteína. Por exemplo, verificaram uma dimi-
nuição em 17 e 24% de actina e miosina, respectiva-
mente, no músculo soleus após 6 semanas de sus-
pensão do membro traseiro, o que confirma a maior
susceptibilidade à inactividade e/ou ausência de
carga deste músculo comparativamente com um
músculo mais rápido como o EDL. Na desnervação,
à semelhança da suspensão do membro traseiro, o
músculo soleus desenvolve uma maior atrofia do que
o músculo EDL. Neste modelo experimental tam-
bém é observada uma rápida diminuição da síntese
proteica (45) e um aumento da proteólise no músculo
soleus (36).
Estudos com músculo esquelético de rato revelaram
a existência de pelo menos 4 processos proteolíticos

neste tecido: (a) uma via lisossomal mediada por
proteases (catepsinas) localizadas nestes organelos;
(b) um processo citosólico, dependente de Ca2+, que
envolve proteases activadas por este ião (calpainas);
(c) um processo dependente de ATP que foi
demonstrado após a inibição das proteases lisosso-
mais e Ca2+-dependentes e (d) uma via independente
de energia mas cuja base bioquímica é ainda incerta
(78, 89). 
Efectivamente, no músculo soleus de rato observou-
se um aumento da actividade da catepsina D, em
42% após 5 dias de microgravidade, da catepsina B,
B+L e da calpaina, em 111%, 92% e 180% respecti-
vamente, após 9 dias de ausência de carga. A via
lisossomal e a cálcio-dependente parecem constituir
a menor parte da proteólise total que ocorre numa
situação de ausência de carga (11). A maioria da
degradação proteica requer ATP e para a maioria das
proteínas este processo envolve o cofactor polipeptí-
dico ubiquitina e uma grande protease ATP-depen-
dente, o proteassoma. Nesta via, a ubiquitina liga-se
covalentemente à proteína substrato e esta modifi-
cação marca-a para ser rapidamente degradada pelo
complexo proteassoma 26S (11, 77, 85, 89). O aumento dos
níveis de conjugados ubiquitina-proteína, observado
em vários tipos de atrofia muscular, face ao aumen-
to da quebra de tais proteínas pelos proteassomas,
indica que a conjugação da ubiquitina às proteínas
musculares é acelerada nestas condições catabólicas
(53, 77). A activação deste sistema parece ser fulcral na
degradação dos componentes miofibrilares observa-
da na atrofia (78) e ocorre após a actuação das calpaí-
nas (85). Também o aumento do stress oxidativo pode
acelerar a quebra da proteína muscular, uma vez
que as proteínas modificadas oxidativamente são
mais susceptíveis ao ataque proteolítico (63).
Embora os sistemas de degradação proteica tenham
vindo a ser extensamente estudados, os mediadores
moleculares específicos de degradação relacionados
com a atrofia só muito recentemente têm vindo a
ser definidos bem como as vias sinalizadoras que
controlam os diferentes processos que levam à
degradação muscular. Solomon et al. (77) e Bodine et
al (10) referem a importância de duas ligases da ubi-
quitina que podem ser utilizadas como marcadores
de atrofia do músculo esquelético, dado que se
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observou que perturbações muito diferentes, desde
desnervação a tratamentos com glucocorticóides,
activam as mesmas vias proteolíticas subjacentes ao
processo atrófico (10). 
As alterações coordenadas destes sistemas proteolíti-
cos, cada um dos quais podendo induzir a proteólise
de diferentes componentes celulares, poderão estar
na base da atrofia muscular (36). Contudo, o papel
preciso destes sistemas degradativos na ruptura das
diferentes proteínas musculares não está, ainda,
completamente esclarecido (78).
Por outro lado, a inibição da síntese proteica ocorre
muito provavelmente ao nível da tradução, uma vez
que a síntese de proteínas como a MHC I diminui,
enquanto que os níveis de mRNA permanecem inal-
terados (45). Tem sido sugerido que a diminuição ini-
cial da síntese proteica durante a ausência de peso é
o resultado de uma velocidade reduzida da elongação
da cadeia polipeptídica nascente ao nível ribossomal
(63). Esta diminuição da síntese precede o aumento da
degradação proteica no músculo soleus de rato sub-
metido a ausência de carga. A capacidade do múscu-
lo esquelético sob ausência de carga em modular a
síntese proteica via tradução está entre as primeiras
alterações na expressão genética no músculo soleus
nesta situação (11).
Para além das alterações ao nível da regulação da
síntese e da degradação proteica, outros mecanismos
alternativos têm sido colocados no sentido de expli-
car as alterações morfológicas, bioquímicas e funcio-
nais subjacentes à atrofia muscular. A apoptose, por
exemplo, parece predispor a ocorrência da atrofia
muscular esquelética (66).

Apoptose vs necrose
A apoptose é um processo de morte celular indivi-
dual, regulado pela activação de determinados genes
(71, 76). Algumas das características morfológicas da
apoptose incluem a condensação nuclear e citoplas-
mática, a fragmentação da célula em corpos apoptó-
ticos, que posteriormente são fagocitados, e a ausên-
cia de inflamação local (1, 2, 30, 37, 39, 50, 54, 68, 71, 73, 76, 90, 92).
Estas alterações são devidas à activação de endonu-
cleases e de proteases citoplasmáticas, num processo
modulado por vários genes reguladores com função
pró- e anti-apoptótica (71, 76, 90).

Embora, nas células em geral, a apoptose possa
ocorrer por vários mecanismos (Figura 3), a mito-
côndria tem sido implicada como um dos seus prin-
cipais centros reguladores (26, 37, 68). Tem sido sugerido
que estímulos celulares endógenos, tais como níveis
elevados de cálcio ou de espécies reactivas de oxigé-
nio (ROS), possam desencadear a apoptose pela via
dependente do citocromo C (26, 68). Outras vias reque-
rem uma activação alternativa para iniciar a cascata
das caspases (proteases asparto-específicas depen-
dentes da cisteína) (26, 50, 68, 70), as principais responsá-
veis pelas maiores alterações bioquímicas e morfoló-
gicas que ocorrem durante a apoptose (70). Por exem-
plo, a ligação do TNF-α (Factor de Necrose Tumoral)
ao seu receptor celular pode induzir a apoptose
numa célula pela activação da procaspase-8 a qual,
por sua vez, cliva e activa a procaspase-3. Também o
stress do retículo endoplasmático pode contribuir
parcialmente para a apoptose ao libertar o cálcio
para o citoplasma, activando assim a procaspase-12.
A activação das caspases leva à reorganização do
citoesqueleto, interrompe a replicação e reparação
do DNA, quebra a estrutura nuclear e desintegra a
célula em corpos apoptóticos (26).

Figura 3: Esquema simplificado
das vias sinalizadoras celulares
que induzem a morte celular (IAP
– proteína inibidora da apoptose;
Smac – segundo activador mito-
condrial das caspases; Diablo –
proteína de ligação ao IAP com
baixo ponto isoeléctrico; Apaf-1 -
factor activador da apoptose;
Cyto C – citocromo C; AIF - factor
indutor da apoptose; Bcl-2 – famí-
lia de proteínas  originalmente
identificadas em linfomas de
células B; Bax e Bcl-XL – proteí-
nas da família Bcl-2 com acção
pró- e anti-apoptótica, respectiva-
mente)  (Adaptado de 26).

As fibras esqueléticas são únicas no facto de serem
verdadeiramente multinucleadas (4, 68). A presença de
múltiplos núcleos num citoplasma comum e não
dividido levanta questões intrigantes relativamente
ao possível papel dos mionúcleos na adaptação do
músculo a exigências funcionais variáveis. Têm sur-
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gido alguns estudos que procuram analisar o papel
dos mionúcleos na adaptação do músculo esqueléti-
co em situações de carga alterada (2, 4). 
Numa fibra muscular esquelética, multinucleada,
cada núcleo controla uma porção de fibra pela qual
é rodeado numa relação designada domínio nuclear (3,

27, 44, 60, 76), que consiste no volume de citoplasma da
miofibra regulado pelos produtos dos genes de um
dado mionúcleo (60). A diminuição do tamanho da
fibra pode estar associada a uma diminuição do
número total de mionúcleos (Figura 5A e B), a uma
diminuição do tamanho de cada domínio mionu-
clear ou a ambos os efeitos. Alguns autores (4, 76)

constataram que a diminuição do volume da fibra se
deve a uma diminuição do tamanho do domínio
mionuclear. Mais recentemente, Mitchell e Pavlath
(60) sugeriram que durante a atrofia, dado que as exi-
gências transcripcionais e traducionais colocadas
aos mionúcleos são atenuadas, as fibras respondem
por eliminação dos mesmos, mantendo assim um
domínio mionuclear constante. Alguns investigado-
res sugerem ainda que os mionúcleos individuais,
em miofibras adultas de controlo ou em regenera-
ção, são capazes de transcrição independente (4).
Tudo indica que a transcrição seja espaço-temporal-
mente distinta em mionúcleos individuais e que
ocorra de uma forma estocástica ou pulsativa. Cada
mionúcleo individual pode expressar proteínas dife-
rentes das dos mionúcleos vizinhos, o que sugere
que os mionúcleos respondem diferentemente a
estímulos diversos (4). Adicionalmente, constatou-se
que a resposta mionuclear é específica do tipo de
fibra. Diversos estudos (5, 27, 44) registaram uma maior
diminuição no número de mionúcleos em fibras que
expressam MHC tipo I, relativamente às tipo II,
numa situação de carga diminuída. A análise de
vários dados experimentais sugerem que uma dimi-
nuição no número de mionúcleos pode preceder
uma mudança completa da expressão de MHC len-
tas para rápidas (Figura 4).

Figura 4: Alterações no tama-
nho da fibra, no número de
mionúcleos e expressão gené-
tica durante a atrofia da fibra
muscular (Adaptado de 4).

Os mecanismos responsáveis pela perda de mionú-
cleos durante condições de atrofia muscular não
estão bem definidos, nem é claro como é que os
mionúcleos individuais podem ser eliminados sem a
destruição de todos os núcleos ou de toda a miofi-
bra. Os resultados de estudos recentes (12, 14) mostra-
ram que, na desnervação permanente a longo termo,
a morte celular necrótica e apoptótica ocorre a uma
velocidade significativa, contribuindo para a atrofia
muscular. A apoptose, que se caracteriza pela des-
truição regulada do núcleo, está envolvida na remo-
delação de tecidos durante situações fisiológicas, tais
como o desenvolvimento embrionário e o controlo
do número de células em tecidos proliferativos, e
durante estados patológicos, tais como a doença e a
lesão (1, 4). No entanto, a definição da importância
relativa da apoptose nuclear na fibra muscular é
substancialmente complicada pela presença de cente-
nas de mionúcleos em cada fibra muscular. Alguns
núcleos, numa única célula, podem ser marcados
para a morte enquanto outros poderão não ser afec-
tados (1). Então, uma forma modificada de “morte
nuclear” com a destruição do domínio correspon-
dente sem a subsequente destruição total da fibra,
poderá ser responsável pela eliminação de mionú-
cleos das fibras multinucleadas (1, 4, 12, 27, 68). Mesmo
antes do termo “apoptose” ter sido introduzido na
ciência era descrita uma série de anormalidades
ultraestruturais mionucleares após a desnervação a
longo-termo, que incluía a condensação da cromati-
na, a contracção e a fragmentação nuclear (1). De
facto, a apoptose de mionúcleos individuais tem sido
registada numa série de estados patológicos muscu-
lares; por exemplo, foi observada em ratinhos mdx
distróficos (71) e no músculo esquelético de ratos com
insuficiência cardíaca (55, 93). Allen et al. (4) quantifica-
ram a incidência de núcleos positivos por marcação
TDT (terminal desoxinucleotidil transferase) um indica-
dor da fragmentação da dupla cadeia do DNA suges-
tiva da apoptose, em músculos soleus de ratos con-
trolo e com suspensão do membro traseiro. O núme-
ro de núcleos TDT positivos total era significativa-
mente maior em ratos com suspensão do membro
traseiro relativamente ao controlo. Também utilizan-
do microscopia confocal, foi observado um número
significativamente maior de mionúcleos morfologica-
mente anormais em músculos de ratos com suspen-
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são do membro traseiro (60). Estas observações, junta-
mente com outras de estudos utilizando marcadores
nucleares apoptóticos, suportam a hipótese de que a
eliminação apoptótica dos mionúcleos constitui um
mecanismo que contribui para a diminuição do
número dos mesmos observada durante a atrofia da
fibra muscular esquelética (60, 90). No músculo soleus
de ratos com insuficiência cardíaca, o número de
núcleos apoptóticos nas fibras e nas células intersti-
ciais aumenta (Figuras 4 e 5). Este fenómeno é
acompanhado por um aumento dos níveis de caspa-
se-3 e por uma diminuição dos níveis de Bcl-2 (55),
uma importante proteína anti-apoptótica, envolvida
na regulação da libertação do citocromo C pela mito-
côndria (1, 26, 50, 68, 90, 92).

Figura 5: O número de mionúcleos no soleus diminui após 2 semanas 
de suspensão do membro traseiro. A: imagem representativa 

de marcação nuclear. B: número de mionúcleos em músculo soleus
controlo, após 2 semanas de suspensão de membro traseiro 

e após 2 semanas de recuperação. (Adaptado de 60).

Embora algumas proteínas solúveis não sejam regu-
ladas por um domínio, a miosina é limitada ao seu
domínio nuclear. Este conceito é muito importante
na explicação e interpretação das desordens muscu-
lares e na expressão genética destas células (44). A
diminuição da actividade transcripcional, observada
em situações de microgravidade, pode resultar de
uma redução da actividade transcripcional por mio-
núcleo, de uma diminuição do número de mionú-
cleos por fibra ou de ambos os efeitos (1, 5). 
Primeau et al. (68) sugerem que, no músculo humano,
as fibras tipo I estão mais protegidas da ocorrência
de apoptose pelo facto de terem um maior teor
mitocondrial e, consequentemente, um maior índice
de Bcl-2. No entanto, este efeito poderá ser contra-

riado pela maior velocidade de produção de ROS que
se verifica neste tipo de fibras. Efectivamente, as
fibras tipo I evidenciam um maior grau de atrofia
relativamente às tipo II, numa situação de ausência
de carga (44, 68). Alguns estudos mostram um maior
número de núcleos em fibras lentas comparativa-
mente às rápidas, o que pode estar relacionado com
uma maior velocidade de turnover proteico que ocor-
re nas fibras tipo I. Nos mamíferos, estas fibras são
as primeiras a serem recrutadas entre os vários tipos
de fibras, resultando numa maior carga metabólica
para as fibras tipo I relativamente às tipo II, o que
talvez requeira um maior controlo nuclear (e corres-
pondentemente um domínio menor) do que nas
fibras rápidas tipo II, que são menos frequentemente
recrutadas (44). Por outro lado, alguns autores (55, 93)

verificaram que, em sujeitos com insuficiência car-
díaca, os músculos rápidos são mais susceptíveis à
ocorrência de apoptose. 
O aumento na coexpressão MHC em fibras de mús-
culo soleus, verificado após o voo espacial e suspen-
são do membro traseiro, representa um passo na
transformação das fibras musculares de lentas para
rápidas. No entanto, desconhece-se se a coexpressão
observada por Allen et al. (5) é devida à coexpressão
de todas as MHCs por todos os mionúcleos, se é
devida a uma expressão heterogénea das diferentes
MHCs por diferentes mionúcleos ao longo da fibra
ou se é devida à conversão de todos os mionúcleos
para expressão da nova MHC, antes da degradação
completa da MHC original. Os resultados de Allen et
al. (5) sugerem que aproximadamente 19% das fibras
dos animais submetidos a voo espacial expressam
alguma MHC neonatal nas fibras que também
expressam MHC adultas. Porque estas fibras não são
significativamente diferentes em tamanho das fibras
controlo, é provável que sejam fibras reexpressando
MHC neonatal. Esta reexpressão de uma isoforma
MHC de desenvolvimento pode ser devida à fusão de
células satélite às fibras existentes, embora esta pos-
sibilidade não seja defendida por alguns autores, que
sugerem que a expressão de MHC neonatal reflecte
uma reexpressão de mionúcleos adultos existentes
(5). Por exemplo, Dupont-Versteegden et al. (27) defen-
dem que os sinais que promovem a activação das
células satélite numa situação de isolamento da espi-
nal medula são pouco claros dado que não ocorre
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uma lesão muscular clara. Mozdiak et al. (62) verifica-
ram que a suspensão do membro traseiro reduz a
actividade mitótica das células satélite, inibe a
expansão do tamanho da unidade de DNA e induz a
atrofia no músculo esquelético.
A indução de lesões estruturais, necrose, inflamação
e deterioração funcional é observada quando o mús-
culo é submetido a modificações de carga mecânica
(12). A necrose é um processo de morte celular que se
caracteriza por uma extensa tumefacção e lise celular
decorrente de agressões não fisiológicas agudas e
acidentais (33, 50, 68, 90). A magnitude do insulto inicial,
mais do que o próprio tipo de estímulo, parece ser
decisivo na via de morte celular que a célula segue
(33). A mitocôndria parece desempenhar um papel ful-
cral na activação da via necrótica, ou da via apoptóti-
ca, de degradação nuclear e celular (68, 76). Por exem-
plo, na distrofia muscular de Duchenne (DMD), que
ocorre devido a uma deficiência de distrofina, obser-
va-se uma morfologia aberrante da mitocôndria, bem
como uma elevação patológica dos níveis de cálcio
intracelular e inflamação tecidual, características que
implicam a necrose na ocorrência de atrofia muscu-
lar nesta distrofia (1). No entanto, os mecanismos
subjacentes à invasão de células inflamatórias e sub-
sequente necrose muscular nestas situações não
estão completamente esclarecidos (12). A possibilida-
de de a invasão das células inflamatórias contribuí-
rem para a lesão muscular numa situação de atrofia
muscular é suportada pela observação da elevação
significativa da concentração de neutrófilos e de
macrófagos que ocorre em períodos de tempo em
que se observam sinais estruturais de lesão e necro-
se da fibra (8, 12, 48).
Borisov e Carlson (12) sugeriram que mais do que um
mecanismo de morte celular pode estar envolvido na
desnervação do músculo esquelético e que a contri-
buição individual destes mecanismos para a atrofia
muscular sofre alterações durante o decorrer da des-
nervação a longo prazo. Formigli et al. (33) sugerem
que a apoptose e a necrose não têm de ser necessa-
riamente duas vias independentes, mas podem apre-
sentar eventos comuns, relativamente à via de tradu-
ção de sinal e nas fases iniciais do processo de morte
celular. Os mesmos autores observaram ainda, em
culturas de células expostas a estímulos hipóxicos
severos, uma forma de morte celular intermédia

entre a apoptose e a necrose, mais do que uma
necrose verdadeira.
Uma exacerbação na lesão muscular é aparentemen-
te iniciada por um aumento do stress mecânico e
consequente invasão por células inflamatórias por
reposição da carga após o processo atrófico.
Observações morfológicas obtidas in vitro e in vivo
indicam que os leucócitos podem, de facto, acentuar
a lesão muscular por libertarem radicais livres e/ou
enzimas proteolíticas (34). Frenette et al. (35), concluí-
ram ainda que, no modelo de suspensão do membro
traseiro seguido de reposição de carga, o aumento da
concentração de células inflamatórias não está asso-
ciado a qualquer diminuição da força muscular e que
a incapacidade de activar a maquinaria contráctil
constitui o mecanismo primário para a perda de pro-
dução de força logo após a reposição da carga.
Frenette et al. (34) verificaram ainda que a lesão mus-
cular, que ocorre após a restauração da carga, resulta
em parte da activação do sistema de complemento. 

O papel regulador das HSP
As proteínas de choque térmico (HSP) têm um papel
importante em vários processos celulares, nomeada-
mente na atrofia, ao ligarem-se a proteínas inactivas
ou mal formadas e ao prevenir a sua agregação, pro-
movendo assim a renaturação das mesmas (30, 37, 54, 63) e
protegendo as células de estímulos indutores de
morte celular (37, 54). No entanto, quando as HSP são
sobre-reguladas podem induzir a morte celular por
apoptose, em vez da morte necrótica, promovendo a
tolerância. Se são sobre-reguladas e libertadas
durante a necrose, então induzem uma acentuada
resposta imune (30).
Estas proteínas são altamente conservadas entre as
espécies e são caracterizadas por um rápido aumento
na sua expressão quando as células são expostas a
condições de stress como, por exemplo, aumento da
temperatura, hipoxia, isquemia, privação de glucose,
contacto com metais pesados ou venenos metabóli-
cos (30, 65). No músculo esquelético são expressas
várias HSPs com diferentes funções, nomeadamente
HSPs pequenas (como a ubiquitina que participa na
degradação proteica, a alpha β-cristalina, a HSP20 e
a HSP27), HSP70, HSP60 e HSP90 (30).
A indução das HSPs difere com o tipo de fibra mus-
cular, o que sugere que a expressão destas proteínas
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é específica do tipo de fibra muscular. Os mecanis-
mos moleculares de indução, regulação das HSPs e o
seu papel na manutenção da função muscular não
estão completamente compreendidos (56). A HSP70,
por exemplo, funciona como um mecanismo protec-
tor contra a perda de fibra muscular ao inibir a apop-
tose (26). Também previne a degradação da proteína
muscular durante os períodos de reduzida actividade
contráctil (63, 65). Neste processo é de salientar a
HSP72, a forma induzível da família HSP70, que
parece ter um papel activo na restauração de proteí-
nas danificadas da fibra muscular (37, 65). Oishi et al. (65)

sugeriram que a HSP70 pode mediar a velocidade de
elongação do polipéptido nascente e a subsequente
velocidade de síntese proteica no músculo soleus
após suspensão do membro traseiro.
A expressão das HSP, para além de ser específica dos
órgãos e tecidos, também é específica do tipo de
fibra muscular. Por exemplo, o teor de HSP20
aumenta rapidamente durante o desenvolvimento do
rato mas diminui após desnervação, levando à perda
das fibras de contracção lenta. A Alpha β-cristalina é
abundantemente expressa em tecidos com elevada
capacidade oxidativa e pensa-se que desempenha um
papel importante ao nível do desenvolvimento e da
funcionalidade muscular (56). Contudo, o tipo de HSP
mais induzida pelo stress pertence à família HSP70.
Na musculatura de ratos não stressados e sedentá-
rios, os níveis de HSP72 são significativamente dife-
rentes entre os diferentes músculos e parecem estar
relacionados com a percentagem de fibras oxidativas
lentas (65). Estudos sobre a expressão destas HSPs e a
especificidade da fibra muscular mostram que a
HSP72 é expressa constitutivamente em músculos
de rato compostos por fibras musculares do tipo I
mas não nos que compreendem fibras tipo II. Nos
músculos com fibras mistas, o teor em HSP70 é
grosseiramente proporcional ao teor em fibras tipo I,
o que sugere que a expressão de HSP70 é específica
das fibras musculares tipo I (56). Por essa razão, são
os músculos lentos, como o soleus, que apresentam
os maiores níveis de HSP72 em ratos com suspensão
do membro traseiro (65).
Situações que induzam um aumento da expressão
das HSP72, como a hipertermia, conferem alguma
protecção contra a atrofia do músculo esquelético
induzida por suspensão do membro traseiro. Estas

simples contramedidas podem ter potenciais aplica-
ções na redução da atrofia muscular devida, por
exemplo, ao voo espacial (63), bem como no tratamen-
to de algumas patologias como o cancro ou doenças
autoimunes (54).

CONCLUSÕES
O músculo esquelético pode ser visto como uma
estrutura dinâmica uma vez que as suas células
alteram as propriedades em função das exigências
funcionais (72, 84). Durante os últimos 30 anos tem-se
notado um interesse crescente no papel do suporte
postural e da actividade neuromuscular na regula-
ção das propriedades estruturais, funcionais, bio-
químicas e moleculares do músculo esquelético (42).
Para o efeito, têm sido utilizados vários modelos
experimentais, salientando-se a desnervação, a sus-
pensão do membro traseiro, o isolamento da espi-
nal medula e o voo espacial (18, 19, 42, 51). Estes modelos
resultam numa acentuada atrofia dos músculos
extensores rápidos e lentos e na transformação das
fibras fenotipicamente lentas para rápidas (42),
acompanhada por um aumento acentuado do meta-
bolismo glicolítico (19).
O debate das possíveis causas de atrofia muscular
esquelética continua em aberto. Várias hipóteses
têm sido levantadas, desde perda da função anabó-
lica a alterações do fluxo sanguíneo e activação de
citocinas como o TNF-α (66, 93). Efectivamente, a
perda acentuada de proteína e de massa muscular
que caracteriza a atrofia parece resultar de um
severo desequilíbrio entre as vias de síntese e de
degradação proteica. A este nível é de salientar o
papel das calpaínas e do complexo ubiquitina-pro-
teassoma (78, 85).
A atrofia muscular é acompanhada por uma redução
do número médio de mionúcleos por fibra. A apop-
tose parece estar subjacente a esta eliminação regu-
lada de mionúcleos (1, 2). No entanto, a ocorrência de
necrose também tem sido associada à atrofia em
determinadas situações como, por exemplo, na des-
nervação a longo termo ou na Distrofia Muscular de
Duchenne (1, 12, 14). É ainda de salientar a aparente
importância das HSPs na manutenção da função
muscular numa situação de atrofia (56).
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RESUMO
Este texto pretende ser um auxiliar didáctico no uso esclareci-
do de procedimentos estatísticos relativos à análise longitudi-
nal de dados. Servir-nos-emos de um exemplo ilustrativo de 
complexidade crescente para introduzir a estrutura de um deli-
neamento de grupo único e da essência do ensaio de hipóteses 
estatísticas. De seguida apresentamos os principais resultados 
do uso de teste t e da análise de variância de medidas repeti-
das. Os resultados são interpretados de modo formal e subs-
tantivo, introduzindo um pensamento alternativo à estrutura 
binária do resultado do ensaio de hipóteses. O recurso a proce-
dimentos gráficos é fortemente explorado. Finalmente, 
recorre-mos à modelação hierárquica para salientar a sua 
riqueza e fle-xibilidade interpretativa no estudo de dados 
longitudinais.

Palavras-chave: dados longitudinais, teste t, análise de variância, 
exploração gráfica, modelação hierárquica.

ABSTRACT
A didactical note on the use of statistical procedures for 
longitudinal data. A guide for researchers in Sport Sciences

This report aims at being a didactical tool to instruct in the use of sta-
tistical procedures related to the analysis of longitudinal data sets. We
shall use an example of growing complexity, so that we may introduce
the basic ideas of a single group design and the essence of hypothesis
testing. The main results of the t test and analysis of variance shall be
analyzed. These results are formally and substantively interpreted, and
an alternative way of thinking is introduced, as a contrast to the bina-
ry results of the hypothesis testing. We shall focus on graphic displays
of data. Finally, hierarchical modeling is introduced, mainly its richness
and flexibility in terms of interpretation of the data structure at hand.

Key Words: longitudinal data, t test, analysis of variance, 
graphic displays, hierarchical modeling.
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INTRODUÇÃO
O propósito essencial desta nota breve não é o de
substituir capítulos de um qualquer manual de
Estatística, tão pouco instruir no uso exclusivo dos
procedimentos do t teste e da análise de variância
(ANOVA)1. Pretende, isso sim, explorar diferentes
alternativas de interrogar um conjunto de dados
repetidos no tempo e, deste modo, ser um auxiliar
didáctico para um pesquisador iniciante que nem
sempre é capaz de se libertar do estereótipo de só se
concentrar na magnitude do valor da prova (p), que
nem sempre sabe o que significa, mas que espera
que seja sempre inferior ao mágico número de 5%.
Isto, apesar de na maior parte das vezes não ter
reflectido seriamente porque é que tal valor é fixado,
“desde longa data”, em 5%.
Está pois lançado o propósito desta nota breve. A
sua estratégia é bem simples, e percorrerá as seguin-
tes etapas:
Apresentaremos, em primeiro lugar, aspectos essen-
ciais de um delineamento de grupo único com obser-
vações repetidas no tempo. Por questões de natureza
gráfica, e para não abordar procedimentos mais com-
plexo2, limitaremos o número de observações tempo-
rais a três.
De seguida discutiremos, do ponto de vista formal e
substantivo, o problema do ensaio de hipóteses e o
nível do erro que se está disposto a “correr” para
rejeitar uma hipótese nula verdadeira.
Os dados para os dois pontos do tempo serão descri-
tos e situados num contexto bem conhecido - resul-
tados numéricos da aplicação de um programa de
treino para melhorar a força explosiva dos músculos
extensores do joelho.
Em quarto lugar apresentaremos os resultados da
aplicação do t teste, onde abordaremos duas inter-
pretações alternativas e bem mais interessantes - a
do intervalo de confiança para a média das diferen-
ças e a magnitude do efeito.
Passaremos à exploração gráfica dos resultados cen-
trando a nossa atenção no comportamento ordenado
das diferenças e seu significado.
Um novo aspecto do comportamento dos dados nos
dois pontos do tempo será explorado a partir da
noção de estabilidade das mudanças intraindividuais
nas diferenças interindividuais. Será utilizado, aqui,
o coeficiente de correlação intraclasse.

Apresentaremos de seguida a vantagem em ter mais
do que dois pontos no tempo. O modelo estatístico
utilizado será a ANOVA de medidas repetidas. Serão
lançadas e discutidas várias possibilidades para
ensaio de hipóteses. Discutiremos o problema
nuclear da simetria composta ou esfericidade e o
recurso alternativo a uma análise univariada ou mul-
tivariada.
Abordaremos, tal como no ponto anterior, interpreta-
ções alternativas ao teste formal de hipóteses e que
são os intervalos de confiança e o eta quadrado (η2).
O comportamento dos resultados será explorado
graficamente a partir dos diagramas de extremos e
quartis (Box plot) e do high-low-close dos dados orde-
nados. A sua importância e interpretação serão
salientadas.
Veremos o interesse em pesquisar aspectos da ten-
dência dos resultados e uma opção bem interessante
para o teste de post-hoc ou testes a posteriori.
Trataremos, também, do problema da estabilidade
ou tracking das mudanças intraindividuais no seio do
grupo de observações, recorrendo ao coeficiente de
correlação intraclasse.
Finalmente apresentaremos, ainda que de modo
muito breve, diferentes formulações ou modelos que
impõem comportamentos distintos aos dados. Para
tal recorreremos à modelação hierárquica ou multi-
nível (MHMN), um modelo estatístico altamente
versátil e flexível, e bem mais interessante do que a
ANOVA.
Os procedimentos gráficos e de análise quantitativa
estão implementados nos softwares que utilizaremos,
e que são o SPSS 12 e o SYSTAT 10. Porções rele-
vantes dos outputs serão “coladas” no texto para faci-
litar a sua apresentação e interpretação.

DELINEAMENTO DE GRUPO ÚNICO
ASPECTOS ESSENCIAIS.
O plano conceptual e operativo de uma qualquer pes-
quisa reclama do investigador, para além do enquadra-
mento teórico das inquietações que emergem dos pro-
blemas a investigar, uma atenção redobrada à validade
das variáveis utilizadas e fiabilidade da informação,
i.e., ao controlo apertado que faz de todo o processo
de avaliação e medição. A validade de generalização
dos seus resultados depende, sempre, do modo como
reflectiu e solucionou as questões centrais da validade
interna e externa da sua pesquisa (3).

José AR Maia, Rui M. Garganta, André Seabra, Vitor P. Lopes, António Prista, Duarte Freitas

5. revista  7.1.05  15:19  Página 116



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 3 [115–133] 117

O delineamento de grupo único pode assumir várias
formas - desde a estrutura mais simples da pesquisa
quasi-experimental de pré-pós, até ao estudo mais
sofisticado de cross-lagged panel (5, 8, 21). 
O delineamento de grupo único, que procura marcar
numa estrutura longitudinal aspectos da história
natural de um evento, exige um controlo apertado
de todo o processo de medição, por forma a garantir
uma elevada qualidade da informação. Este controlo
implica a execução de estudos-piloto prévios que
informem sobre a precisão de todo o protocolado de
avaliação, bem como de uma estrutura designada de
reliability in field, única forma de controlar, para efei-
tos de aprendizagem nas medições, e estimar a mag-
nitude da variância erro implícita em todos os
momentos de medição. Estes aspectos remetem-nos,
necessariamente, para a frequência de amostragem
das medições. Quando lidamos com o lato universo
das aptidões físico-motoras, registos semestrais ou
anuais são mais do que suficientes para evidenciar
verdadeira mudança intraindividual. Contudo, por
questões de natureza operativa, pode acontecer que
por motivos de monitorização do treino das aptidões
haja a necessidade de impor uma outra estrutura na
temporalidade das medições, que pode ser uma fre-
quência mensal (20). Aqui enfrentamos, necessaria-
mente, aspectos de variabilidade intraindividual que
podem não representar uma verdadeira mudança e
uma quantidade associada à verdadeira mudança
intraindividual. Há pois que delinear a pesquisa no
sentido de recorrer a procedimentos estatísticos sufi-
cientemente flexíveis para separar aquilo que é varia-
bilidade intraindividual e aquilo que é mudança
intraindividual (11, 15, 16, 17).

O PROBLEMA DO ENSAIO DE HIPÓTESES
Um dos problemas centrais de toda a investigação de
natureza empírica prende-se com o entendimento
claro da estrutura conceptual e operativa do ensaio
de hipóteses, tal como é entendida no quadro formal
da estatística inferencial.
Convém que fique claro, desde já, que uma coisa é o
conteúdo semântico da estrutura de uma qualquer
hipótese substantiva avançada por um investigador e
outra coisa é a sua transposição para o domínio da
formulação “simples” em termos estatísticos. É
importante que se diga, e de modo inequívoco, que

a(s) hipótese(s) avançada(s) pelo investigador rara-
mente é (são) colocada(s) à prova em termos esta-
tísticos. Dito por outras palavras, a hipótese do
investigador nunca é formalmente testada. Aquilo
que se ensaia é, tão-somente, uma outra hipótese
contrária à do investigador, e que este pretende rejei-
tar, que se designa por hipótese nula. O “caricato”
da situação é o seguinte: o investigador assume que
a hipótese nula é verdadeira (!), e no entanto preten-
de rejeitá-la em favor de uma alternativa (a sua hipó-
tese) que nunca testa formalmente, e que portanto
aceita se se verificar que os dados fornecem evidên-
cia substancial contra a hipótese nula.
No ensaio de hipóteses lida-se com dois conceitos
intimamente associados e relativamente aos quais
nem sempre se entende a sua diferença e significado.
São eles o nível de significância (α) e o valor da
prova (p). Para ilustrar a confusão que se estabelece
entre a estrutura operativa do ensaio de hipóteses, o
α e o p, vamos servir-nos de um exemplo muito bem
relatado (5), e que é o seguinte:
Suponha que um dado programa de treino é capaz
de alterar o desempenho numa dada tarefa. O nível
de significância foi previamente fixado em 5%.
Depois de comparar as médias dos grupos experi-
mentais e de controlo (digamos com 10 sujeitos
cada um), os resultados obtidos com o teste t inde-
pendente foram os seguintes: t=2.7; graus de liber-
dade=18; p=0.001. Marque agora com verdadeiro
ou falso as seguintes possibilidades de conclusão:
1ª A hipótese nula, que estabelecia que não havia
diferenças entre populações, é rejeitada completa-
mente;
2ª Encontrou-se a probabilidade da hipótese nula ser
verdadeira;
3ª Provou-se, de modo absoluto, a hipótese experi-
mental;
4ª Pode deduzir-se a probabilidade da hipótese expe-
rimental ser verdadeira;
5ª Sabe-se, se se rejeitar a hipótese nula, que existe
a probabilidade em cometer uma decisão errada;
6ª Tem-se uma experiência fiável no sentido em que,
se fosse hipoteticamente repetida um grande núme-
ro de vezes, se obteria um resultado significativo em
99% das ocasiões.
De facto, as seis possibilidades de resposta estão
todas erradas. Se quisermos interpretar o resultado
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da experiência com base no valor da prova, a sua
correcta interpretação seria a seguinte: há uma pro-
babilidade de 1 em 1000 em obter os dados observa-
dos (ou um conjunto de dados que representem um
desvio mais extremo da hipótese nula) se a hipótese
nula for verdadeira.
Claramente que aquilo que o autor pretende eviden-
ciar (fazendo eco das posições de um número cada
vez maior de estatísticos e metodólogos) é, tão-
somente, a informação extremamente limitada do
valor da prova (p) face à natureza binária da decisão
associada ao teste de hipóteses. A sua sugestão,
muito mais esclarecedora em termos interpretativos,
é recorrer à informação proveniente dos intervalos
de confiança, da magnitude do efeito, ou da noção
de variância explicada. É este percurso que iremos
apresentar com base num exemplo bem simples.

OS DADOS DO ESTUDO
Os dados desta ilustração provêm de um estudo reali-
zado num conjunto de voleibolistas seniores masculi-
nos. Tratou-se de uma pesquisa que pretendia mapear
a “história natural” da resposta ao treino dos atletas
que foram submetidos a um programa específico de
pliometria3, no sentido de melhorar substancialmente
o seu desempenho explosivo no salto vertical.
A avaliação da impulsão vertical foi realizada na pla-
taforma de Bosco, e os resultados obtidos referem-se
ao salto com contra-movimento. Foi realizado um
reteste com uma semana de intervalo numa sub-
amostra de 10 atletas para estimar a fiabilidade do
seu desempenho, e o valor obtido do coeficiente de
correlação intraclasse foi de 0.87.
Os resultados dos 20 atletas são pois os seguintes
(obtidos em 3 pontos do tempo espaçados, cada um,
de 1 mês).

Quadro 1: Valores de impulsão vertical (salto com contra-movimento) 
dos 20 atletas nos 3 pontos do tempo (valores em cm).

Teste t
Se partirmos do princípio, e é sempre este o ponto
de partida desta pesquisa, que o programa foi bem
delineado, é de esperar a sua eficácia que se traduzi-
rá, naturalmente, nos incrementos dos valores de
força explosiva dos atletas já no 2º momento de ava-
liação (i.e., em t2). É pois esta a hipótese que o
investigador gostaria de testar, mas que não conse-
gue realizar de acordo com o formalismo estatístico
dos ensaios de hipóteses.

Medidas descritivas e teste formal
No Quadro 2 temos os resultados das medidas des-
critivas mais importantes. De t1 para t2 verificou-se
um incremento no valor das médias, de 41.57 cm
passou para 44.38 cm. Regista-se, também, um ligei-
ro aumento na variação interindividual da perfor-
mance no salto vertical no segundo momento de
avaliação (de 2.04 para 2.36 cm).
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Quadro 2: Medidas descritivas do salto vertical de t1 (MOM1) 
para t2 (MOM2), output obtido no SPSS 12.

Os principais resultados do teste t estão no Quadro
3. O valor da média das diferenças é de 2.82 cm
(incremento médio de t1 pata t2). Dado que t(19)=-
6.655, p<0.001, rejeita-se a hipótese nula
(H0:µd=0). Se a hipótese nula fosse verdadeira, a
probabilidade de se verificar uma média de diferen-
ças na impulsão vertical da magnitude de 2.82 cm
por mero acaso seria menor do que 1 vez em 1000.
Dado que a probabilidade é extremamente baixa, há

que rejeitar a hipótese nula e aceitar a alternativa,
que é a do pesquisador e que não é submetida a
qualquer teste formal. Esta só é aceite caso se rejeite
a que lhe é oposta, a nula.
De um modo estatístico, trata-se aqui de testar a
hipótese do programa não ter tido qualquer eficácia,
o que é à partida uma insensatez, dado ser contrária
àquilo que está nos planos do investigador. Mas é
assim mesmo. Não há qualquer engano formal. 
Uma vez que se aceita a hipótese alternativa, a que
sugere que há ganhos significativamente diferentes
de zero, estamos a suportar, indirectamente, a eficá-
cia do programa na melhoria da força explosiva dos
membros inferiores dos atletas. E nada mais há a
extrair do teste formal de hipóteses, i.e., aquilo que
o teste formal dá é tão-somente um contributo
numa decisão dicotómica e que é efectuada em ter-
mos probabilísticos.

Análise de dados longitudinais

Quadro 3: Resultados da aplicação do teste t (output do SPSS 12).

Interpretação alternativa
Uma interpretação alternativa ao resultado formal do
teste de hipóteses, que só informa sobre a rejeição
ou não da hipótese nula, é centrar a nossa atenção na
elucidação da “qualidade” das mudanças ocorridas.
Vejamos, pois, o resultado do intervalo de confiança
a 95% para a média das diferenças, e que é de 1.93 a
3.70. Isto significa que em termos populacionais, e se
submetêssemos os atletas seniores de voleibol a um
programa pliométrico igual ao do presente estudo, a
média dos ganhos situar-se-ia, com uma confiança de
95%, entre 2.0 e 4.0 cm, aproximadamente. A ques-
tão que aqui se levanta é justamente saber, se os
resultados que se encontram neste intervalo são 

relevantes em termos de expressão de força explosiva
para se submeter atletas a um programa desta natu-
reza. Se pensarmos, também, em termos da magnitu-
de do efeito em termos relativos [((Media t2-Media

t1)/Média t1)x100], os ganhos de força explosiva só
reflectem a “história natural” desta mudança em
cerca de 7%. Uma vez mais poderíamos perguntar se
um programa bem delineado e que implicou 4 trei-
nos semanais durante 4 semanas só consegue induzir
alterações percentuais numa magnitude de 7%. A
representação gráfica relativa aos ganhos individuais
expressos em termos percentuais está na figura
seguinte.
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Figura 1: Ganhos individuais de t1 para t2 expressos em termos percentuais.

Uma forma gráfica interessante e alternativa da ante-
rior no olhar das alterações que ocorrem de t1 para
t2 é a que representa, de modo ordenado, os resulta-
dos numéricos das diferenças de valores de cada
atleta (Figura 2).

Figura 2: Representação gráfica dos ganhos em termos absolutos, ordena-
dos pelo valor mais baixo (output obtido no SPSS 12).

Estamos diante de uma representação que salienta
alguma heterogeneidade individual na resposta ao
treino e que pode ter explicações variadas de nature-
za neuro-muscular. Há 1 atleta que diminui o seu
valor de impulsão vertical, há quem ganhe de 1 a 2
cm, de 3 a 4 cm, ou mais de 8 cm. A questão a
explorar é saber a que se deve a circunstância de
haver sujeitos com “resistência” à mudança nos seus
valores de força explosiva, enquanto que há outros
de forte sensibilidade ao treino pliométrico.

Estabilidade
Os atletas não têm todos o mesmo valor de partida
(em t1), dado que o desvio-padrão é de 2.04 cm. É
pois provável que a sua resposta ao treino seja dis-
tinta (conforme vimos anteriormente). Nesta cir-
cunstância, é importante verificar se os ganhos de t1
para t2 evidenciam estabilidade, i.e., se não se iden-
tificam cruzamentos nas trajectórias interindividuais
(ver Figura 3).

Figura 3: Trajectórias dos atletas de t1 (MOM1) para t2 (MOM2), 
gráfico obtido no SYSTAT 10.

De facto, há cruzamentos nas trajectórias dos atle-
tas. O coeficiente de correlação intraclasse (obtido
no SPSS 12) é de 0.774 (ler na linha average
measures), com um intervalo de confiança de 0.429 a
0.911 (ver porção do output no Quadro 4), indiciador
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de alguma instabilidade nos ganhos e que reflecte a ausência de forte manutenção da posição relativa dos
sujeitos no seio do grupo.

Quadro 4: Estatísticas relativas ao coeficiente de correlação intraclasse (average measures).

ANOVA
Dois pontos no tempo definem, exclusivamente, uma
recta. Contudo, não é pacífico, no domínio das variá-
veis de interesse no território das Ciências do
Desporto, que os fenómenos a observar tenham com-
portamentos que possam ser descritos exclusivamen-
te por rectas. Com mais pontos de registo temporal é
possível identificar outros comportamentos nos
dados, os quais podem ser de natureza não-linear.
Ainda que a maioria dos autores sugira que 4 pontos
são o mínimo necessário para se ter uma noção mais
adequada do comportamento de uma variável, neste
exemplo só consideraremos 3 pontos, tal como foi
explicado no início do texto.
Aquilo que aqui se pretende verificar é, uma vez
mais, a hipótese substantiva do pesquisador. Dado
que o programa foi bem delineado e os atletas res-
ponderam com empenho e sem qualquer falta ao trei-
no, é de esperar que a sua resposta, ainda que evi-
dencie alguma variabilidade, seja traduzida em incre-
mentos distintos nas médias nos três pontos do
tempo. A haver mudanças na força explosiva dos
membros inferiores, a única causa plausível é a que
se refere à aplicação do programa. No caso vertente,
é formulada, em termos estatísticos, a seguinte hipó-
tese: H0:µ1=µ2=µ3 (contra a alternativa, H1:µi≠ µj,
i.e., pelo menos duas médias em dois pontos do
tempo são significativamente diferentes). Uma vez
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mais enfrentamos a situação da ausência de qualquer
teste formal à hipótese do investigador que refere,
justamente, que o programa foi eficaz, e que portanto
há diferenças significativas nos valores médios de
força explosiva em pelo menos dois pontos do tempo.
Como não há um teste formal àquilo que o investiga-
dor pretende evidenciar, há que testar a validade de
H0, e esperar que seja rejeitada! E bem mais difícil de
entender é a assunção de que é verdadeira!

Medidas descritivas e teste formal
No Quadro 5 estão descritos os resultados numéri-
cos das estatísticas elementares para os três pontos
no tempo. Verifica-se um incremento nas médias,
que é mais ou menos equivalente entre pontos adja-
centes no tempo. Constata-se, também, que a varia-
bilidade do desempenho aumenta no tempo, já que
se verifica um ligeiro incremento nos valores dos
desvios-padrão.

Quadro 5: Medidas descritivas da força explosiva 
nos três pontos do tempo (output do SPSS 12).
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Independentemente de se assumir que os registos
repetidos no tempo são independentes e provêm de
uma distribuição normal multivariada, é importante
assumir, também (ainda que não seja uma condição
necessária), simetria composta para a matriz de cova-
riância das medidas repetidas. Trata-se aqui de assumir
que as variâncias dos resultados nos 3 pontos do
tempo são iguais e que as covariâncias entre momen-

tos são também iguais. Uma face da simetria composta
refere-se, exclusivamente, à noção de esfericidade ou
circularidade, que trata da noção de que as variâncias
nos três pontos do tempo não devem ser significativa-
mente diferentes entre si. O teste formal da ANOVA
de medidas repetidas assenta nestes pressupostos.
Uma forma de verificar o pressuposto da esfericidade é
recorrer ao teste W de Mauchly (ver Quadro 6).
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Quadro 6: Resultados do teste W de Mauchly ao pressuposto da esfericidade (output do SPSS 12).

Dado que o valor da prova do teste é de 0.001, é
rejeitada a hipótese da esfericidade. A extensão desta
violação é reflectida num parâmetro designado de
epsilon. Quando se verifica que a matriz de covariân-
cia das medidas repetidas não viola o pressuposto de
esfericidade, o parâmetro epsilon é igual a 1. O pior
resultado da violação é dado por 1/(k-1), em que k é
igual ao número de medidas repetidas. No nosso
caso a estimativa de epsilon é igual a 0.50 e corres-
ponde ao limite inferior do epsilon, conforme é visí-
vel no Quadro 6. Greenhouse-Geisser e Huynh-Feldt
propõem fórmulas alternativas para o cálculo deste
parâmetro e daqui que o seu resultado seja ligeira-
mente diferente. Como foi violado o pressuposto da
esfericidade há que recorrer a uma correcção do teste
F da ANOVA com base nas sugestões de
Greenhouse-Geisser ou Huynh-Feldt. Estas correc-
ções modificam os valores dos graus de liberdade
conforme pode ser consultado no Quadro 7. Ainda
que as correcções de Greenhouse-Geisser e Huynh-

Feldt sejam ligeiramente diferentes, uma
(Greenhouse-Geisser) mais conservadora do que a
outra (Huynh-Feldt), o valor de epsilon, tradutor da
magnitude da violação da esfericidade, não é superior
a 0.754 e o valor da prova é sempre significativo em
qualquer das situações, é sugerida a opção pela cor-
recção de Greenhouse-Geisser. A conclusão é pois a
rejeição da hipótese nula, dado que
F(1.316,25.008)=60.898, p<0.001. Neste caso acei-
ta-se a hipótese alternativa que é a que o investiga-
dor enunciou, mas que não foi verificada directamen-
te pelo teste estatístico formal.
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Quadro 7: Resultados da ANOVA com e sem violação do pressuposto da esfericidade (output do SPSS 12).

Uma atitude diversa das explicações anteriores é recorrer a um teste multivariado (MANOVA - Análise de
Variância Multivariada) que não precisa de assumir esfericidade para se obterem resultados correctos. De
facto, e tal como refere por exemplo (5), trata-se de um pressuposto “demasiado forte” para ser verificado
numa qualquer condição em que se tenha medidas repetidas no tempo, sobretudo devido à natureza quasi-
simplex5 de uma tal matriz de covariância. O teste multivariado é uma opção mais “sólida”. Contudo, tem
várias alternativas. Uma das mais utilizadas é o Λ de Wilks=0.139, que tem uma distribuição amostral muito
complexa. É usualmente aproximada para uma distribuição de χ2 de Bartlett ou F de Rao, cujos resultados são
F(2,18)=34.981, p<0.001. Tanto o teste univariado (ANOVA) como o multivariado (MANOVA) referem-se,
exclusivamente, ao teste formal acerca da validade de H0. A ser verdadeira, a probabilidade de ocorrência de
um valor tão extremo quanto o obtido na razão F é muito baixa (p<0.001) e, neste caso, rejeita-se a hipótese
nula, tal como tínhamos referido para o caso do teste univariado com o ajustamento de G-G.

Quadro 8: Resultados da MANOVA (output do SPSS 12).
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O problema a enfrentar agora é o seguinte: se as
médias nos três pontos do tempo não são iguais,
onde é que se situam as diferenças? Há várias alter-
nativas para testes post-hoc6. Contudo, é importante
salientar, ainda que se trate de um delineamento de
natureza pré-experimental num único grupo, que o
teste a posteriori utilizado deverá ser acompanhado
de algum pensamento por parte do pesquisador.
Dado que ele é a pessoa que conhece bem o proble-

ma e aquilo que está “em jogo”, deve ter uma atitu-
de bem esclarecida sobre esta matéria. Só assim se
compreende a sua opção e justificação. Ora, na
ausência de uma qualquer explicação que suporte a
escolha de um procedimento de post-hoc ou teste a
posteriori, as sugestões que apresentaremos aqui
representam pensamentos alternativos. A primeira,
contrasta os três momentos entre si (t1-t2; t1-t3; t2-
t3) e é efectuada com base no teste de Bonferroni7 e
os resultados estão no Quadro 9.

Quadro 9: Resultados do teste de
post-hoc com ajustamento de
Bonferroni (output do SPSS 12).
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É mais do que evidente dos resultados que se verifi-
cam diferenças significativas (p<0.001) entre todos
os pontos do tempo. De t1 para t2 verifica-se um
incremento médio de 2.815 cm, de t1 para t3 de
5.045 cm, e de t2 para t3 de 2.230 cm.
Uma outra forma de analisar os resultados é realizar
somente testes para valores adjacentes no tempo, t1-
t2 e t2-t3. Os resultados estão no quadro seguinte e
mostram-se todos significativos.

Quadro 10: Resultados de testes de post-hoc para valores 
médios adjacentes no tempo (output do SYSTAT 10)

Tendência
Um aspecto importante da análise de medidas repeti-
das refere-se à possibilidade de identificar a tendên-
cia do comportamento temporal da informação. Isto
é, de verificar se em função do tempo o comporta-
mento dos valores da força explosiva é de natureza
linear ou não linear. Como só temos três pontos no
tempo, a análise quantitativa da tendência não pode
ultrapassar um polinómio de grau 2. O Quadro 11
refere, justamente, duas possibilidades: linear e qua-
drática. Ora, a que é estatisticamente significativa é a
tendência linear [F(1,19)=71.968, p<0.001], confor-
me veremos na ilustração gráfica dos perfis indivi-
duais dos atletas.
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Quadro 11: Teste à tendência dos resultados (output do SPSS 12).

Interpretação alternativa
Já tivemos oportunidade de apresentar alguma argu-
mentação para não nos atermos somente ao valor da
prova que reflecte a necessidade exclusiva de uma
decisão dicotómica. Bem pelo contrário, aquilo que
se exige é largura de visão quando se explora um
dado conjunto de dados, por forma a extrair dele
toda a informação que contém. Daqui que se recorra,
uma vez mais, aos intervalos de confiança e à noção
de variabilidade explicada.
No caso dos intervalos de confiança chamamos a
atenção do leitor para o Quadro 9. Nas duas últimas
colunas temos resultados numéricos relativos a
intervalos de confiança a 95% para as diferenças
entre médias. Assim, o intervalo do momento 2
menos o momento 1=1.705 a 3.925; do momento 3
para o momento 2=1.412 a 3.048, e do momento 3
para o momento 1=3.484 a 6.606. Se centrarmos a
nossa atenção exclusivamente neste último, verifica-
mos que em termos populacionais a mudança espe-
rada nos valores da força explosiva se situam, apro-
ximadamente, entre 4 e 7 cm. Uma vez mais a ques-
tão a colocar situa-se ao nível da “qualidade” do
intervalo destes ganhos, i.e., se reflectem aquilo que
é esperado pelo treinador e se reflectem um ganho
substantivo em termos de desempenho.
O eta quadrado parcial (η2), é sobretudo uma sobres-
timativa do actual valor da magnitude do efeito
(SPSS Advanced Models, pag. 327). Refere-se à pro-
porção de variabilidade total atribuível ao factor
tempo. No caso do delineamento sobre as alterações
da força explosiva, 79.1% (ver Quadro 11) da variabi-
lidade total observada tem que ser imputada ao fac-
tor tempo, que não é mais do que o efeito do progra-
ma. Chamamos a atenção que esta interpretação não
deve ser confundida com a que foi utilizada no teste
t, por se tratar de conceitos e estatísticas diferentes.

Análise de dados longitudinais

Representações gráficas
O diagrama de extremos e quartis (Box plot) é uma
representação gráfica extremamente interessante,
dado salientar aspectos nucleares da uma qualquer
distribuição de valores numéricos, sobretudo nos
seus aspectos de medidas centrais e de dispersão,
bem como a eventual presença de resultados que
ultrapassam os valores adjacente inferior e superior,
e que podem ser candidatos a outliers. Para além de
salientar alguma assimetria à direita em t1 e t2,
observa-se (a) ainda a presença de algumas observa-
ções discrepantes nos 3 momentos, (b) o incremento
contínuo da variabilidade dos resultados nos 3 pon-
tos, (c) bem como o aumento do valor da mediana.

Figura 4: Diagrama de extremos e quartis.
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Este diagrama de high-low-close (high=t3; close=t2;
low=t1) representado na Figura 5, depois de ordenar
os valores por t1, procura ilustrar vários pontos: (a) a
heterogeneidade dos valores de partida; (b) as diferen-
ças nos ganhos que nem sempre parecem estar condi-
cionados aos valores iniciais; (c) a posição relativa dos
ganhos em t2 (MOM2) relativamente a t1 (MOM1) e
t3 (MOM3). É pois uma representação gráfica bem
elucidativa do comportamento díspar na resposta ao
treino, por exemplo, dos atletas 1, 8, 18 e 20.

Figura 5: Diagrama de high-low-close.

Estabilidade ou tracking
A análise da estabilidade ou tracking das mudanças
intraindividuais nas diferenças que ocorrem entre
sujeitos requer agora um olhar bem mais amplo do
que nos resultados do teste t.
O primeiro passo consiste, justamente, em observar
o traçado das trajectórias dos sujeitos nos 3 pontos
do tempo, o que se encontra ilustrado na figura
seguinte.

Figura 6: Spargheti plot das trajectórias individuais.

Exige-se, agora, uma análise mais detalhada e ampla
dos resultados que se encontram no quadro seguinte:
- Na matriz de covariância os valores que mais nos
interessam são os que se encontram na diagonal
principal (variâncias dos resultados em cada ponto
do tempo). Ora, é notório que a variância vai
aumentando no tempo, produzindo um efeito de
“abertura de leque” nas trajectórias dos sujeitos
(confirmado pelos traçados da figura anterior). Isto
significa que vai aumentando a heterogeneidade dos
valores da impulsão vertical.
- Uma forma expedita de identificar o tracking é veri-
ficar o comportamento dos valores de correlação de
Pearson entre os três momentos. É evidente que a
correlação entre t1 e t3 é moderada (r=0.516).
Contudo, acima do valor requerido para um traço ou
característica evidenciar tracking (r≥ 0.50). É alta-
mente estável o comportamento da força explosiva
de t2 para t3 (r=0.899), ao contrário do que aconte-
ce de t1 para t2 (r=0.638). É provável que tal estabi-
lidade esteja associada a efeitos de aprendizagem do
próprio processo de avaliação e/ou resposta neuro-
muscular ao treino.
- A estabilidade global ou tracking é dada pelo valor
do coeficiente de correlação intraclasse que é, neste
momento, de 0.859 (IC95%=0.702; 0.940), sugerin-
do a manutenção moderada a elevada da posição
relativa de cada sujeito no seio do grupo.
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Quadro 12: Resultados (do SPSS e SYSTAT) relativos à estabilidade ou tracking.

Análise de dados longitudinais
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Modelação hierárquica ou multinível (MHMN)
Não pretendemos terminar este ensaio breve sem
sugerir que, com base no pensamento, metodologia
e estratégia altamente versáteis e flexíveis da
MHMN8 é possível testar, para o mesmo conjunto de
dados longitudinais, um corpo variado de hipóteses-
modelos hierarquicamente embricados (nested
within), por forma a identificar aquele que se afigura
mais plausível. Esta versatilidade na formulação de
modelos nested within não é possível de realizar com
base na ANOVA ou MANOVA. Formularemos qua-
tro modelos9 para descrever10 o comportamento da
força explosiva dos membros inferiores.
1º É possível que a variância observada nos valores
de partida dos sujeitos (em t1) seja irrelevante, sem
qualquer significância estatística. Trata-se de variabi-
lidade biológica sem qualquer significado. Do
mesmo modo assumimos que não se verifica qual-
quer divergência substancial nas trajectórias dos
atletas no que respeita aos seus ganhos de força.
Neste caso uma única equação de regressão para
todo o grupo seria a explicação mais plausível.

Figura 7: Comportamento dos valores dos atletas 
em função do tempo para o 1º modelo.

2º Uma outra forma de olhar para o comportamento
dos dados seria pensar que ainda que não haja varia-
ção significativa no momento inicial (um ponto
único serve para descrever os resultados dos atletas
em t1), é bem possível que as suas trajectórias sejam
diferentes, i.e., que haja variância significativa nos
declives das trajectórias dos diferentes atletas, resul-
tado inequívoco das diferenças na sua resposta ao
treino e que pode ser de natureza biológica.

Graficamente representaríamos tal possibilidade
como na figura 8.

Figura 8: Comportamento dos valores dos atletas 
em função do tempo para o 2º modelo.

3º É possível pensar, ainda, num formato bem mais
flexível para o comportamento das trajectórias inte-
rindividuais. Não só os valores de partida dos sujei-
tos são diferentes entre si, i.e., há variância significa-
tiva em t1 (hipótese contrária às anteriores), como
se constata que não existe qualquer diferença nas
trajectórias dos sujeitos (a sua resposta ao treino é a
mesma, independentemente do seu valor de parti-
da). Trata-se, pois, de especificar rectas paralelas
para todos os atletas. Os ganhos de força explosiva
no tempo são descritos pelo mesmo declive, aquilo
que se designa por estabilidade paralela e que pode
representar-se assim (ver Figura 9).

Figura 9: Comportamento dos valores dos atletas 
em função do tempo para o 3º modelo.
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4º Finalmente, o modelo mais flexível, do qual todos
os outros não são mais de que aspectos parcelares,
nested within, é o que sugere que não só existe uma
variância substancial no momento inicial do estudo
(os valores de força explosiva são o resultado da
variabilidade biológica e do carácter “residual” da
magnitude do destreino11), como também se verifica
uma forte heterogeneidade na resposta ao treino e
que é visível no comportamento diferenciado dos
valores de força explosiva. Portanto, teríamos trajec-
tórias interindividuais bem diferentes (Figura 10).

Figura 10: Comportamento dos valores dos atletas 
em função do tempo para o 4º modelo.

A forma mais adequada de testar a plausibilidade
destes 4 modelos é pensar em termos da sua expan-
são no que respeita ao número de parâmetros a esti-
mar. O primeiro modelo é o mais simples, e os
outros mais complexos. Uma estatística adequada
para determinar a qualidade de ajustamento dos
dados a uma dada hipótese é a razão do logaritmo da
verosimilhança (RV), do inglês log likelihood ratio.
Com base no valor desta razão é possível testar a
plausibilidade interpretativa de dois modelos, con-
trastando o mais simples com um outro mais com-
plexo e multiplicando o seu valor por -2, tal que a
estatística G = -2 * (RVmodelo mais restritivo – RVmodelo mais

expansivo), e esperando que o resultado, que tem uma
distribuição de χ2 com número de graus de liberdade
igual à diferença dos parâmetros em cada modelo
seja significativo (i.e., p<0.05). Os resultados obti-
dos nos 4 modelos foram os seguintes (Quadro 13).

Quadro 13: Valores da razão do logaritmo de 
verosimilhança para os 4 modelos testados.

Importa salientar que os modelos 2 e 3 não são nes-
ted within, mas sim competitivos ou alternativos,
dado terem o mesmo número de parâmetros.
Qualquer deles seria uma hipótese viável dado terem
uma RV praticamente idêntica. Do contraste dos
vários modelos e da qualidade do seu ajustamento,
fácil se torna verificar que o modelo mais plausível é
pois o que postula que não só os valores de partida
de força explosiva são diferentes, como também a
trajectória dos ganhos evidencia uma variabilidade
substancial. Interpretemos, agora, as partes mais
importantes do output (Mixed Regression executada no
SYSTAT 10).

Análise de dados longitudinais
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Quadro 14: Resultados mais importantes do output da MHMN.
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Análise de dados longitudinais

- É evidente a presença de diferenças interindividuais
nos valores de partida (ordenada), bem como nas
suas trajectórias de modificação da capacidade de
salto (declive), tal como é referido nas estimativas
individuais apresentadas (Empiral Bayes Estimates).
- O valor na ordenada (em t1) é de 41.663 cm (erro-
padrão=0.428), com um resultado da estatística
z=97.398, p<0.001. O resultado numérico 41.663 é
uma estimativa do ponto médio da performance do
grupo no início do estudo, dado que t1 foi codificado
com o valor 0. Com base neste resultado seria muito
fácil construir um intervalo de confiança com 95%
para aquele valor (41.663±1.96 x 0.428). 
- O resultado numérico do declive é de 2.523 (erro-
padrão=0.290), z=8.704, p<0.001. Trata-se de um
valor que confirma a presença de uma trajectória
ascendente nos valores de força explosiva dos atletas.
Também aqui seria fácil construir um intervalo de
confiança com 95% para o declive (2.523±1.96 x
0.290).
- A verificação da forte heterogeneidade nos valores
de partida dos atletas é dada pela estimativa de
variância no valor da ordenada e que é de
3.088±1.171 cm (z=2.637, p=0.004); o mesmo
ocorre para os valores dos declives das trajectórias
interindividuais, e que é de 1.337±0.542 (z=2.466,
p=0.007).
- Dado que se verifica uma correlação irrelevante
(r=0.012) e não significativa (p>0.05) entre os valo-
res na ordenada e os declives (ver diagrama de dis-
persão entre intercept e trial), estamos diante da cir-
cunstância de não haver qualquer relação entre os
valores de partida e os ganhos de força.
- É importante salientar que há variância residual
igual a 0.686 (significativa, p=0.001) que exige
algum esforço suplementar de modelação e que con-
duziria, necessariamente, para preditores dos sujeitos
que originaram as suas diferenças nas trajectórias de
desenvolvimento da força explosiva.
- Em resumo, estamos diante de um conjunto de
ideias e resultados bem diferentes e porventura mais
interessantes e elucidativos do que o simples teste
formal à diferença de médias.

Em conclusão, esperamos que este pequeno exercício
e viagem guiada a um conjunto simples de dados
tenha sido esclarecedor ao ponto de alertar o leitor

para uma exploração mais atenta e a uma interpreta-
ção mais esclarecida da sua informação. 
É importante ter sempre presente a noção de que há
que “conversar” com a informação disponível e
extrair dela não só sumários relevantes de natureza
diversa, como também representações gráficas inte-
ressantes e auto-explanatórias do comportamento
dos dados.

NOTAS

1 Chamamos a atenção do leitor para dois textos magistrais no
domínio da associação estreita entre argumentação, delinea-
mento de pesquisa e análise de dados (1, 18).

2 Uma leitura atenta e cuidada dos textos “A primer in longitu-
dinal data analysis “ (23), “Longitudinal data analysis:
designs, models and methods” (2), “Modeling longitudinal
and multilevel data” (12), “New methods for the analysis of
change” (4) será da maior utilidade para o leitor mais exigen-
te e desejoso de mergulhar profundamente neste domínio
fascinante.

3 Na sua essência, o programa era constituído por exercícios de
pliometria de profundidade.

4 Sobre a matéria da opção pelas correcções de Greenhouse-
Geisser ou Huyndh-Feldt sugerimos, por exemplo, o estudo
dos textos (6, 7, 23). Uma leitura bem esclarecedora e extre-
mamente didáctica desta matéria pode ser efectuada no texto
(26), “Analisis de varianza com medidas repetidas”. Uma apli-
cação ao domínio das Ciências do Desporto pode ser consulta-
da no capítulo 10 do manual “Statistics in Kinesiology” (25).

5 Sobre este assunto consultar (10). Uma aplicação desta
noção ao estudo da estabilidade dos valores da actividade físi-
ca é encontrada em (16).

6 Sobre esta matéria consultar, por exemplo, o manual do SPSS
12 (23).

7 Para evitar a inflação do erro do tipo 1 pelas múltiplas com-
parações a efectuar, o alfa nominal (global) de 5% é dividido
por três. Nesta situação o alfa de cada comparação individual
passa para 0.017 (23) para explorar alternativas no uso dos
testes de post-hoc).

8 Este é um brevíssimo apontamento relativo ao uso da
MHMN cujas potencialidades na análise de dados longitudi-
nais são extremamente elevadas e muito ricas de pensamento
alternativo e mais esclarecedor daquilo que a informação con-
tém. Uma estratégia alternativa à da MHMN é a da
Modelação de Estruturas de Covariância (13).

9 Para se identificar com aspectos básicos da MHMN consultar,
em língua portuguesa (16), ou os textos nucleares (9, 19).

10 Neste exemplo só se possui informação sobre uma variável
de “saída” - a impulsão vertical. É evidente que se estivésse-
mos na posse de outra informação dos sujeitos e do “ambien-
te” que variasse, ou não, em função do tempo, poderíamos
modelar este conjunto multivariado e encontrar a importân-
cia diversa dos factores que explicam as mudanças ocorridas
no tempo.

11 O programa de treino teve lugar logo no início da época des-
portiva.
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