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RESUMO
A prática de actividades físicas em altitude tem sofrido um
aumento significativo ao longo dos últimos anos. Estas activi-
dades, de que são exemplo o montanhismo, o alpinismo e o
esqui, implicam a exposição esporádica ou prolongada dos
“turistas de altitude” a ambientes de hipóxia hipobárica e, em
consequência, induzem elevada agressão orgânica. No presente
trabalho serão descritas as adaptações fisiológicas agudas e cró-
nicas que ocorrem (i) nos sistemas respiratório e circulatório,
(ii) nos componentes hematológicos e (iii) na morfologia e
metabolismo musculares, com o objectivo de atenuar os efeitos
fisiológicos da rarefação do oxigénio no ar atmosférico, possibi-
litando a permanência e a funcionalidade do Homem nestes
locais hostis. Na perspectiva do rendimento desportivo, serão
abordados, de forma sumária, o efeito fisiológico e os benefí-
cios para o desempenho ao nível do mar decorrentes do deno-
minado “treino em altitude”.
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ABSTRACT
The High-Altitude Challenge. A Physiological Point of View

High-altitude physical activities have been widely performed in the
later years. Activities like mountaineering, climbing and skiing,
demanding short or prolonged high-altitude exposure, induce strenuous
physiological exertion as a consequence of hypobaric hypoxic environ-
mental conditions. The present work reviews the main acute and chron-
ic physiological adaptations on (i) the respiratory and cardiovascular
systems, (ii) hematological components and (iii) muscular morphology
and metabolism, allowing the maintenance of life and practice of physi-
cal activities on high-altitude hostile regions. Finally, is briefly reviewed
the state of the art on altitude training concerning the physiological
and sports benefits to perform at sea level.
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1. INTRODUÇÃO
O Homem é o único ser vivo nativo das regiões ao
nível do mar que se expõe, propositadamente e por
outras razões que não as de sobrevivência, aos rigo-
res e à adversidade dos ambientes hipóxicos caracte-
rísticos das regiões montanhosas de elevada altitude.
Actualmente, a ascensão de indivíduos residentes ao
nível do mar, até áreas de moderada e elevada altitu-
des, através dos mais variados meios (e.g. teleférico,
marcha, carro, comboio) e para os mais diversos fins
(treino desportivo, turismo, investigação científica,
negócios, operações militares e actividades laborais),
é uma realidade. Ao longo dos últimos anos e em
consonância com o incremento da prática de activi-
dades físicas ao nível do mar, diversas actividades,
entre as quais o montanhismo, o alpinismo e o
esqui, têm eclodido, acarretando a permanência pro-
longada e/ou intermitente dos seus praticantes em
locais de elevada altitude. Uma vez que grande
maioria destes “turistas de altitude” reside ao nível
do mar, a sua exposição aguda a ambientes de altitu-
de poderá traduzir-se numa elevada agressão orgâni-
ca. Por estas razões, grande ênfase tem sido dada ao
estudo da resposta fisiológica do Homem à exposi-
ção a ambientes de altitude.
A fisiologia de altitude tem como objecto de estudo
descrever e interpretar as respostas fisiológicas, agu-
das e crónicas, do organismo à exposição a ambien-
tes de moderada (1400 a 3000 m) ou elevada altitu-
de (3000 a 8850 m). Neste domínio, a investigação
tem sido realizada, quer em contexto laboratorial
quer no terreno (e.g. Alpes, Himalaias), recorrendo a
humanos (para ref.’s ver 11, 17, 19, 43, 51, 83) ou
ao modelo animal (22, 34, 58). 
Nos trabalhos de terreno com humanos o objecto da
investigação tem sido o estudo da resposta fisiológi-
ca à exposição contínua/intermitente com amostras
de alpinistas em regiões montanhosas elevadas, de
populações nativas de altitude (e.g. Sherpas,
Quechuas) ou profissionais em actividade laboral
(e.g. mineiros) nesses locais de elevada altitude.
Da mesma forma, embora a altitudes moderadas, os
investigadores têm procurado descrever as adapta-
ções orgânicas induzidas pelo denominado treino em
atitude, procurando interpretar o seu real contributo
para a melhoria do desempenho em altitude e, parti-
cularmente, ao nível do mar. Neste último domínio

da investigação, para além dos muitos estudos de
terreno (5, 9, 44, 71), também tem sido desenvolvi-
da abundante investigação laboratorial (2, 3, 50). 
Nos estudos laboratoriais, têm sido utilizadas câma-
ras com ambiente interior hermeticamente controla-
do para simular condições de altitude.
Efectivamente, pela capacidade de controlar a pres-
são barométrica no interior destas câmaras recorren-
do à utilização de bombas que aspiram ar para o
exterior (10, 52, 59, 74), ou à injecção de uma mis-
tura de gases rica em nitrogénio diminuindo, assim,
a pressão parcial de oxigénio no seu interior (28, 54,
88), é possível simular ambientes de hipóxia hipobá-
rica e normobárica, respectivamente.
A exposição aguda ou crónica a ambientes de altitu-
de e a prática simultânea de actividades físicas, indu-
zem níveis de stress fisiológico acrescidos, devido às
condições de hipotermia, hipohidratação, hipoglice-
mia e, particularmente, hipóxia hipobárica a que
estão associadas (36).

2. A HIPÓXIA HIPOBÁRICA
O incremento da altitude, ao estar associado ao
decréscimo exponencial da pressão barométrica e,
paralelamente, da pressão parcial de oxigénio no ar
atmosférico (PIO2), promove alterações no conteúdo
arterial de oxigénio e, em consequência, na “quanti-
dade” de oxigénio fornecido aos tecidos (45, 47).
Conforme Torricelli referia em 1643 (84), vivemos
submersos num oceano de ar que, mediante experiências
inquestionáveis, sabemos ter peso, por isso, tomando
como referência a pressão barométrica ao nível do
mar (760 mmHg), à medida que subimos em altitu-
de a pressão exercida por esta camada de ar, isto é, a
pressão barométrica, vai diminuindo. A uma altitude
de 5800 metros, a pressão barométrica decresce para
cerca de metade (379 mmHg) da registada ao nível
do mar e no cume do Everest (8850 m) assume valo-
res de cerca de um terço (253 mmHg) desta pressão
barométrica (83). Da mesma forma, uma vez que a
concentração de oxigénio no ar atmosférico
(20.93%) não se altera em função da altitude (83), a
pressão parcial de oxigénio do ar atmosférico dimi-
nui proporcionalmente com o decréscimo da pressão
barométrica. Assim, regista-se no cume do Everest
uma PIO2 de cerca de um terço (52.9 mmHg) da
registada ao nível do mar (159 mmHg). 
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Sendo a difusão de oxigénio dos alvéolos pulmona-
res para os tecidos condicionada por gradientes de
pressão nos diferentes níveis a que ocorrem as tro-
cas gasosas, o decréscimo da PIO2 afecta negativa-
mente a taxa de difusão do oxigénio dos alvéolos
para os capilares pulmonares, diminuindo a percen-
tagem de saturação da hemoglobina e, consequente-
mente, o conteúdo arterial e o transporte de oxigé-
nio para os tecidos (11, 69). Assim, à medida que se
ascende em altitude, o decréscimo de oxigénio dis-
ponível para o metabolismo celular compromete a
permanência e o desempenho do ser humano e
repercute-se, de diversas formas, na homeostasia dos
diferentes sistemas biológicos. Como sugeria Paul
Bert em 1878 (84), os organismos existentes no seu esta-
do natural na superfície da Terra estão adaptados ao nível
da pressão parcial de oxigénio em que vivem e qualquer
diminuição ou aumento desta pressão será prejudicial para
eles. Efectivamente, nas condições de hipóxia hipobá-
rica, a diminuição da quantidade de oxigénio dispo-
nível para os tecidos implica um decréscimo do con-
sumo máximo de oxigénio (26, 64) e traduz-se, para
o mesmo trabalho, num aumento da intensidade
relativa ou na diminuição da capacidade de trabalho
desenvolvido para uma determinada intensidade de
exercício, com aparecimento precoce da fadiga.

3. ADAPTAÇÕES AGUDAS E CRÓNICAS À EXPOSIÇÃO
À ALTITUDE
A exposição a ambientes de hipóxia hipobárica é
indutora de inúmeras adaptações fisiológicas agudas
e crónicas, que tendem a minimizar o efeito deleté-
rio da diminuição da quantidade de oxigénio dispo-
nível para os diferentes tecidos. Adaptações nos sis-
temas respiratório e circulatório, na regulação hor-
monal e hídrica, nos componentes hematológicos e
na morfologia e metabolismo musculares, entre
outras, parecem contrariar os efeitos fisiológicos da
rarefação de moléculas de oxigénio para os tecidos
(13, 25, 30, 32, 37, 39, 62, 82). Estes mecanismos
de adaptação, sendo críticos para permanecer e sus-
tentar trabalho em locais de elevada altitude, são um
exemplo da capacidade adaptativa do organismo
humano às alterações homeostáticas, orgânicas e
teciduais em ambientes extremamente hostis. De
salientar, no entanto, que a exposição aguda a altitu-
des superiores 2500/3000 metros, particularmente

se associada a ascensões rápidas, poderá induzir a
ocorrência de um conjunto de alterações e sintomas,
como cefaleias, anorexia, tonturas, naúseas, fraque-
za, vómitos, distúrbios no sono, entre outros, habi-
tualmente designado por Acute Mountain Sickness
(AMS) (36, 38). A exuberância deste síndroma pare-
ce estar relacionada com o ritmo de ascensão, a alti-
tude atingida e a intensidade e/ou duração da activi-
dade realizada, iniciando-se a sua manifestação 6
horas após o início da ascensão, agravando-se até às
24 horas de permanência em altitude e regredindo
gradualmente nos 2 a 4 dias seguintes (38). Uma
vez que os referidos sintomas são consequência de
uma resposta fisiológica inadequada à baixa pressão
parcial de oxigénio, a continuidade da exposição à
altitude associada ao incremento da severidade dos
sintomas, poderá induzir complicações mais graves,
nomeadamente edema pulmonar e cerebral de eleva-
da altitude. De salientar, no entanto, que a severida-
de do AMS não parece estar relacionada com o nível
de aptidão física, sexo e idade, existindo uma grande
variação interindividual relativamente à susceptibili-
dade dos sujeitos (36). 
Da mesma forma, relativamente às adaptações cróni-
cas induzidas pela aclimatação prolongada em altitu-
de, ainda que o nosso organismo se adapte progres-
sivamente às características destes ambientes,
melhorando o deficiente suprimento de oxigénio aos
tecidos, não compensa de forma absoluta a progres-
siva limitação do desempenho humano imposta pelo
incremento da altitude (83). Assim sendo, em
ambientes de hipóxia hipobárica, particularmente a
altitudes superiores a aproximadamente 5500
metros, a permanência e/ou o desempenho estão
severamente afectados, sobrepondo-se o efeito da
deterioração tecidual e orgânica à eficácia dos meca-
nismos de adaptação a longo prazo (83). 

3.1. Adaptações ventilatórias
Um dos mecanismos de adaptação fisiológica mais
característicos, inerente à exposição aguda a elevadas
altitudes, é o incremento acentuado da frequência
respiratória e do volume corrente (27, 45, 72, 84).
Esta resposta ventilatória à hipóxia induzida, essen-
cialmente, pela estimulação de químio-receptores
periféricos (11, 43) sensíveis às variações do conteú-
do arterial de oxigénio, possibilita o incremento da
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ventilação de 2 a 5 vezes relativamente aos valores
obtidos ao nível do mar e, com isso, o aumento da
pressão alveolar parcial de oxigénio alveolar (38, 73).
Assim sendo, os gradientes de pressão de oxigénio
aumentam, sendo melhorada a taxa de saturação de
oxigénio no sangue e, consequentemente, melhorada
a sua difusão para os tecidos. Nesta fase inicial de
exposição à altitude, os indivíduos que apresentam
um incremento mais acentuado da ventilação estarão
melhor adaptados para tolerar as condições de hipó-
xia. A exuberância deste processo adaptativo, isto é,
do grau da resposta ventilatória ao estímulo hipóxi-
co, apresenta grande variabilidade interindividual
parecendo estar associada a diversos factores, tais
como o fenótipo e genótipo (31, 77). Deste modo,
alguns estudos com populações nativas de regiões de
elevada altitude (14, 15, 79), nomeadamente andinas
e himalaínas, têm demonstrado que, comparativa-
mente a sujeitos caucasianos residentes ao nível do
mar, a sua resposta ventilatória à hipóxia não é tão
exuberante. Este facto, influenciado por factores
ontogenéticos e filogenéticos, parece reflectir um
padrão de adaptação ventilatório característico, regu-
lado pela importância da manutenção do equilíbrio
ácido-base sanguíneo e por adaptações anatómicas
específicas do sistema respiratório (31, 55, 56).
Como consequência do aumento agudo da ventila-
ção, verifica-se uma crescente e acentuada libertação
de CO2 para o ar atmosférico. A diminuição da pres-
são parcial de CO2 no sangue arterial promove a
ocorrência de alcalose respiratória, isto é, de aumen-
to ligeiro do pH arterial, e desvio da curva da oxihe-
moglobina para a esquerda (69). Contudo, se a alca-
lose respiratória se pode traduzir em benefício, na
medida em que aumenta a fixação do oxigénio à
hemoglobina a nível pulmonar (70), uma alcalose
acentuada e prolongada não é compatível com as
funções biológicas normais, perturbando a funciona-
lidade e a estrutura de numerosas proteínas celulares
vitais. Por isso, com o decorrer dos dias de perma-
nência em altitude e de aclimatação, o incremento da
excreção renal de bicarbonato (11, 70) e da concen-
tração de 2,3 difosfoglicerato nos globúlos vermelhos
(12) tendem, ainda que não completamente, a resta-
belecer o pH para valores mais próximos dos obser-
vados em indíviduos ao nível do mar e a deslocar,
ainda que não completamente, a curva de dissociação

da oxihemoglobina novamente para a direita. Desta
forma, estes processos de adaptação pretendem esta-
belecer um compromisso entre os mecanismos venti-
latórios que visam a melhoria da eficácia do sistema
de transporte de oxigénio e os reajustes metabólicos
com vista à manutenção de níveis óptimos de pH
sanguíneo (69, 70). Porém, é de realçar que alguns
estudos sugerem que mesmo após o regresso ao
nível do mar, alpinistas sujeitos a exposições prolon-
gadas a altitudes elevadas continuam a apresentar
um pH ligeiramente alcalino (17) e a sua ventilação
persiste relativamente elevada (72). 

3.2. Adaptações cardiovasculares
Relativamente às adaptações cardiovasculares, a
exposição aguda à hipóxia hipobárica, desencadeia
um aumento da actividade do sistema nervoso autó-
nomo simpático, que promove o incremento da fre-
quência cardíaca e do débito cardíaco em repouso e
em exercício submáximos (38, 51, 67) e alterações
do fluxo sanguíneo por vasoconstrição selectiva (29,
51). De salientar que o incremento da actividade do
sistema nervoso simpático parece reflectir, não um
aumento das concentrações de catecolaminas circu-
lantes, mas sim um incremento da estimulação
directa dos seus terminais nervosos (67). Alguns
estudos (para ref.’s ver 67) têm sugerido a manuten-
ção ou a diminuição das concentrações plasmáticas
de catecolaminas durante a exposição aguda à hipó-
xia, por incremento da sua clearance e/ou por dimi-
nuição da sua síntese, pois a enzima chave desta bio-
síntese (tirosina hidroxilase) é oxigénio-dependente
e, por isso, a sua actividade parece ser influenciada
por condições de hipóxia tecidual. Em contrapartida,
tendo em conta a importância crítica do conteúdo
arterial de oxigénio na actividade da tirosina hidroxi-
lase, em indivíduos sujeitos a protocolos de exposi-
ção crónica à altitude, têm sido referidos aumentos
progressivos das concentrações plasmáticas de cate-
colaminas, por incremento dos níveis de saturação
da hemoglobina e, consequentemente, do transporte
de oxigénio para os tecidos (para ref.’s ver 67).
A exposição prolongada a elevadas altitudes parece,
no entanto, promover uma diminuição significativa
do volume plasmático e, conjugadamente com a
redução da frequência cardíaca máxima (46), impli-
car a diminuição do débito cardíaco máximo (51, 63,
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81) devido ao elevado índice de perda de água por
sudação e pela ventilação (89), aumento da diurese,
incremento da permeabilidade capilar e inadequada
ingestão de fluidos. Estudos laboratoriais (para ref.’s
ver 35) e de terreno (46) mostraram que o decrésci-
mo da frequência cardíaca máxima e do volume sis-
tólico, parecem ser factores associados à diminuição
do consumo máximo de oxigénio (VO2max) típica da
altitude. Em concordância com estes resultados, um
estudo recente (63), em que foi simulada uma
ascensão ao monte Everest (Operação Everest III)
em câmara hipobárica, demonstrou ainda que em
indivíduos aclimatados, infusões endovenosas de
soro expansor do volume plasmático parecem contri-
buir significativamente para o incremento do VO2max

e melhorar o desempenho em altitude. 

3.3. Adaptações hematológicas
No que concerne às adaptações hematológicas, a
diminuição do conteúdo arterial de oxigénio, caracte-
rística da exposição a ambientes hipóxicos, estimula
a libertação acrescida de eritropoietina (EPO) a nível
renal e hepático com consequências no incremento
da produção de eritrócitos pela medula óssea e na
concentração de hemoglobina (47). O nível máximo
das concentrações de EPO e o tempo necessário para
o atingir, parecem depender do grau de hipóxia a que
os indivíduos são sujeitos (47). Durante uma ascen-
são de 3 dias até uma altitude de 4559 metros, os
valores de EPO foram gradualmente aumentando ao
longo da exposição, tendo-se encontrado o resultado
mais elevado quando os alpinistas atingiram a referi-
da altitude (48). Porém, se a secreção acrescida de
eritropoietina se inicia imediatamente após a exposi-
ção aguda à altitude (1, 42, 68), a produção aumen-
tada de glóbulos vermelhos é retardada, assumindo
incrementos significativos apenas após algumas
semanas de exposição crónica a altitudes superiores
a 3000 metros e valores máximos alguns meses
depois (47). De destacar que na fase de exposição
crónica, em que a produção acrescida de eritrócitos
se torna significativa, os níveis de eritropoietina já se
encontram perto dos valores pré-altitude (47).
Concentrações plasmáticas de eritropoietina modera-
damente elevadas ou dentro dos parâmetros tidos
como normais em indivíduos residentes ao nível do
mar, parecem ser suficientes para manter uma taxa
acrescida de eritropoiese em condições de hipóxia

crónica (47, 60). De salientar, no entanto, que a esti-
mulação da eritropoiese não parece depender unica-
mente do grau de hipóxia. A concentração de hemo-
globina no sangue parece aumentar linearmente até
uma altitude de 4000 metros, acima deste valor e até
aos 6000 metros aumenta desproporcionalmente e a
partir daí parece diminuir (47). 
Contrariamente aos resultados obtidos em estudos
de exposição contínua ou intermitente (65, 66) a
elevadas altitudes, a exposição intermitente a
ambientes hipóxicos de baixa ou moderada altitude
(1, 2, 3), característica das metodologias utilizadas
no denominado treino em altitude, não tem demons-
trado eficácia quanto à capacidade acrescida de indu-
zir eritropoiese. Ashenden e colaboradores (1, 3),
em trabalhos com atletas expostos de forma intermi-
tente a condições simuladas de hipóxia normobárica
(2650 m), numa nitrogen house, durante 12 e 5 noites
respectivamente, encontraram aumentos significati-
vos nas concentrações plasmáticas de EPO sem, con-
tudo, ser evidente o incremento da produção de reti-
culócitos. Da mesma forma, num outro estudo desta
equipa de investigadores (2), atletas expostos duran-
te 23 noites a condições simuladas de altitude (3000
m) não evidenciaram incrementos significativos na
massa total de hemoglobina, nem na produção de
glóbulos vermelhos. Assim, se numa fase inicial de
exposição aguda, os valores do hematócrito são
incrementados essencialmente à custa da diminuição
do volume plasmático e sanguíneo, só posteriormen-
te o aumento da massa eritrocitária compensa o
decréscimo do volume plasmático, reestabelecendo o
volume sanguíneo total e compensando a redução do
conteúdo arterial de oxigénio (47). Todavia, a impor-
tância deste incremento da concentração de eritróci-
tos, no âmbito da aclimatação à altitude, é um fenó-
meno que tem merecido alguma discussão. De facto,
o aumento da viscosidade sanguínea, induzido por
este aumento do hematócrito, associado à diminui-
ção do volume plasmático, poderá aumentar o dis-
pêndio energético cardíaco e dificultar o fluxo san-
guíneo nos capilares, diminuindo a eficácia cardio-
-vascular no transporte de oxigénio para os tecidos
(47). Estudos desenvolvidos por West (84) são con-
cordantes com o anteriormente exposto, sugerindo
que alguns nativos da região dos Andes conseguem
produzir mais trabalho quando as suas concentra-
ções de eritrócitos são mais reduzidas.
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3.4. Composição corporal, adaptações morfológicas
e metabólicas
No âmbito da composição corporal após exposição
crónica à altitude, diversos estudos (24, 87) têm
demonstrado uma perda acentuada de peso corporal
em função da altitude e do tempo de exposição.
Efectivamente, diminuições de peso da ordem dos 5
a 10 kg, correspondendo a cerca de 8 a 10% do peso
corporal, têm sido relatadas (18, 61, 89) em alpinis-
tas de diversas expedições de grande altitude e longa
duração, nomeadamente ao Monte Everest. Este
decréscimo de peso corporal parece, no entanto, ser
o resultado da conjugação de diversos factores, parti-
cularmente (i) do incremento acentuado da taxa
metabólica basal (39, 61), (ii) de um acrescido esta-
do de desidratação (39, 85), (iii) de uma eventual
diminuição da capacidade de absorção de nutrientes
no tracto gastrointestinal (24, 40), (iv) de um estado
de anorexia de altitude (87) e consequente desequi-
líbrio entre o input e o ouput energético (16, 86, 87)
e, por fim, (v) de um acentuado decréscimo de
massa muscular (8, 75, 85) e de massa gorda (76,
89). Do ponto de vista muscular, diversas adaptações
estruturais e metabólicas são descritas após aclima-
tação crónica a elevadas altitudes. Para diferentes
autores (19, 33), este decréscimo significativo da
massa muscular, poderá estar associado, em parte,
ao efeito do destreino relativo, isto é, a uma dimi-
nuição da quantidade de trabalho realizado em ele-
vadas altitudes (acima de 5500 m) e, eventualmente,
à hipóxia per se no controlo do metabolismo protei-
co, isto é, por interferência, directa ou indirecta, na
regulação hormonal associada à síntese e degradação
proteica. Esta atrofia pronunciada parece ser confir-
mada pelas reduções significativas da área de secção
transversal das fibras musculares que têm sido des-
critas. Hoppeler e colaboradores (33) analisaram
amostras de tecido, após realização de biópsias mus-
culares, em 14 alpinistas envolvidos em duas expedi-
ções de grande altitude durante cerca de 8 semanas,
tendo encontrando decréscimos de cerca de 20% na
área de secção transversal das fibras e reduções de
11% na área de secção transversal do músculo.
Ainda a nível muscular, têm sido descritas adapta-
ções crónicas quanto à capilarização, ao volume
mitocondrial e à actividade enzimática. Tem sido
demonstrado (30, 33, 49), talvez de forma surpreen-

dente, que em condições de hipóxia crónica, a razão
capilar por fibra no músculo vastus lateralis de alguns
alpinistas, ou não sofre qualquer alteração ou é
mesmo diminuída. Estes resultados contrariam a
sugestão dada por Valdivia em 1954 (19) de que as
condições de hipóxia de elevada altitude seriam
indutoras de neoformação capilar. Destes resultados
emerge, ainda, que o aumento da densidade capilar
(de 9 a 12%) observado em alguns estudos de mor-
fologia muscular (30, 33), deriva inteiramente do
fenómeno de atrofia muscular, isto é, da redução da
área das fibras e não de mecanismos de angiogénese
(49). No entanto, como uma mesma rede capilar
parece suprir um menor volume muscular, a redução
da área da fibra muscular poderá favorecer o forneci-
mento de oxigénio às mitocôndrias se, eventualmen-
te, não se alterar a razão capilar por fibra.
Relativamente a este organelo celular, as evidências
(19, 33) parecem, igualmente, demonstrar a existên-
cia de diminuições do volume mitocondrial total de
cerca de 20% a 30%. Estes estudos referem ainda
que as diferentes subpopulações mitocondriais pare-
cem ser afectadas de forma distinta pela hipóxia cró-
nica. Assim, as mitocôndrias subsarcolemais pare-
cem sofrer uma redução do seu volume total mais
dramática que as interfibrilares, isto é, 43% e 19%
respectivamente. Esta redução do volume mitocon-
drial, poderá, por seu lado, condicionar a actividade
de algumas enzimas oxidativas. Efectivamente,
alguns estudos (30, 41) sugerem que as diminuições
da actividade de algumas enzimas oxidativas,
nomeadamente da citrato sintetase (-14%) (30), da
sucinato desidrogenase (-31%) (30), da citocromo
oxidase (-23%) (30), bem como de outras enzimas-
-chave do metabolismo lipídico, nomeadamente a 3-
hidroxi-acil-CoA desidrogenase (41) e a carnitina
palmitil-transferase (41), encontradas em alpinistas
participantes em expedições de grande altitude
(Expedição Suiça ao Lotse e ao Everest) ou ascen-
sões simuladas (Operação Everest II), mais do que a
perda da qualidade da função mitocondrial, reflec-
tem uma redução da sua estrutura por perda de
volume. Em síntese, a exposição prolongada à hipó-
xia hipobárica, particularmente de elevada altitude,
parece comprometer de forma significativa a área de
secção transversal do músculo por redução da área
das fibras musculares, os mecanismos associados à
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neoformação capilar, por redução da expressão gené-
tica dos factores de crescimento do endotélio vascu-
lar e o volume e a actividade mitocondrial (para refs
ver 49).
Paradoxalmente, apesar das condições de hipóxia, ou
seja, da menor disponibilidade de moléculas de oxi-
génio característica destes ambientes de altitude,
estudos recentes, recorrendo à utilização de marca-
dores de agressão oxidativa induzida por produção
acrescida de espécies reactivas de oxigénio, nomea-
damente, marcadores de peroxidação lipídica, de oxi-
dação proteica, bem como, indicadores da actividade
do sistema anti-oxidante, têm evidenciado a ocorrên-
cia de condições teciduais de stress oxidativo após
exposição aguda ou prolongada à hipóxia (20, 57,
75, 80). O desequilíbrio entre a produção de com-
postos oxidantes e a concentração e/ou actividade de
compostos antioxidantes parecem criar condições
favoráveis à ocorrência de toxicidade celular com
repercussões na estrutura, funcionalidade e até na
viabilidade celular. De facto, a elevada instabilidade
molecular e consequente reactividade que caracteriza
as espécies reactivas de oxigénio confere-lhes um
elevado grau de afinidade por diferentes componen-
tes lipídicas e proteicas, nomeadamente as membra-
nas celulares, as proteínas estruturais, as enzimas e
os ácidos nucleicos, comprometendo o normal fun-
cionamento da célula. Em altitude, estudos recentes
(20, 57, 74, 75) têm sugerido que condições de
hipóxia tecidual indutoras de disfunções mitocon-
driais na cadeia transportadora de electrões, bem
como uma acrescida exposição às radiações ultravio-
leta (UV) poderão estar no origem do stress oxidativo
em altitude.
Um estudo laboratorial com animais expostos duran-
te 1 dia a condições simuladas de altitude (7620 m.)
em câmara hipobárica revelou que, quando compara-
dos com os animais mantidos em condições de nor-
móxia, os animais sujeitos a hipóxia apresentaram
diminuições significativas das concentrações muscu-
lares de glutationa reduzida (GSH), bem como um
incremento das concentrações de substâncias reacti-
vas ao ácido thiobarbitúrico (TBARS), sugerindo a
ocorrência de stress oxidativo e de lesão muscular
induzida por agressão oxidativa (74). Em dois traba-
lhos distintos (20, 57) com grupos de militares da
Marinha Americana (Marines) sujeitos a um protoco-

lo de treino em altitude (2700 m e 3000 m, respecti-
vamente) durante 14 dias, não se registaram incre-
mentos significativos dos marcadores de lesão mus-
cular induzida por stress oxidativo nos grupos suple-
mentados com misturas de compostos anti-oxidan-
tes, contrariamente aos grupos em que foi adminis-
trada uma substância placebo. Este facto reforça a
possível acentuação do stress oxidativo tecidual, parti-
cularmente muscular esquelético, em altitude. 
A exposição prolongada a altitudes superiores a
5500 metros, para além das necessidades básicas de
aclimatação e dos compromissos inerentes aos afaze-
res normais de uma expedição, nomeadamente mon-
tagem de cordas, de escadas, dos diferentes campos,
etc., deverá ser o mais possível restrita no tempo.
Na realidade, a estas altitudes, a permanência e/ou o
desempenho humano estão severamente afectados,
verificando-se uma sobreposição da deterioração
tecidual e orgânica relativamente à eficácia dos
mecanismos de adaptação a longo prazo. 

4. TREINO EM ALTITUDE E RENDIMENTO DESPORTIVO
Num contexto claramente distinto, o desporto de
rendimento apropriou-se das condições de hipóxia
hipobárica, características dos ambientes de altitude,
como mais um instrumento de optimização das
capacidades dos atletas de alta competição para a
realização de desempenhos ao nível do mar. Foram,
assim, criados os denominados Centros Desportivos
de Treino em Altitude. 
Com o desenvolvimento de programas de treino que
prevêem a realização de unidades de treino em locais
de moderada altitude (1600 a 3000 m), pretende-se
complementar o efeito do treino com as supostas
vantagens da adaptação do organismo às condições
de hipóxia, isto é, com a melhoria das condições de
transporte de oxigénio (aumento da concentração de
hemoglobina) e da sua utilização a nível celular
(aumento da actividade das enzimas oxidativas). De
facto, para os defensores desta metodologia, o treino
em altitude poderá conferir benefícios adicionais aos
atletas devido ao efeito sinergista altitude-treino.
Acreditam que, particularmente os atletas cujo ren-
dimento desportivo é determinado pela optimização
da capacidade de resistência aeróbia, melhorem o
seu desempenho ao nível do mar após estágios de
treino em altitude, sendo o estímulo hipóxico o
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mecanismo subjacente à optimização da “maquinaria
oxidativa”. Diversos estudos (5, 6, 7, 44, 50) que
monitorizaram a evolução do VO2max com o treino
em altitude têm, de facto, sido desenvolvidos desde
os anos 60, com o intuito de testemunhar a hipotéti-
ca melhoria do desempenho ao nível do mar. Porém,
quer pela dificuldade de estandardizar as condições
de realização dos protocolos em altitude e ao nível
do mar, quer pela escassez de estudos incluindo gru-
pos de controlo, os resultados apresentam-se contro-
versos. Estudos recentes (5, 53, 78) sugerem que a
suposta eficácia destes programas de treino não
parece repercutir-se na melhoria dos resultados des-
portivos ao nível do mar. Terrados e colaboradores
(78) estudaram o efeito de programas de treino em
altitude e ao nível do mar, no VO2max e na capacida-
de de trabalho de ciclistas. Os resultados mostraram
que enquanto a capacidade de trabalho em altitude
era melhorada significativamente pelo treino em alti-
tude, relativamente ao treino ao nível do mar, este
mesmo parâmetro quando analisado ao nível do mar
não variou de forma significativamente distinta com
os dois protocolos. Ficou assim por demonstrar que
para o desempenho ao nível do mar, o treino em alti-
tude é mais eficaz que o treino equivalente ao nível
do mar. Na realidade, diversas desvantagens associa-
das à realização de exercício em altitude, nomeada-
mente (i) o destreino associado à necessidade de
reduzir a intensidade e o volume de treino, (ii) a ele-
vada desidratação, de que resulta, por exemplo, a
diminuição do volume plasmático e sanguíneo, (iii)
os sintomas associados à ocorrência de Acute
Mountain Sickness, tais como, náuseas, vómitos, cefa-
leias, anorexia, etc., decorrentes da exposição aguda
e, eventualmente, (iv) o sobretreino (4), entendido
como o desequilíbrio entre a carga e a recuperação,
não parecem compensar as vantagens da adaptação
fisiológica à altitude. Recentemente, pela necessida-
de de não comprometer as características da carga de
treino, ou seja, de não comprometer a intensidade e
o volume de treino habitualmente utilizados ao nível
do mar, mas retirando vantagens da permanência em
ambientes de hipóxia hipobárica , isto é, da perma-
nência em altitude, um novo modelo de “treino em
altitude” tem sido sugerido (44). Este modelo, para
melhoria do desempenho ao nível do mar, no qual se
privilegia a residência em locais de moderada altitu-

de e o treino ao nível do mar, tem vindo a ser desen-
volvido e utilizado com perspectivas de eficácia,
sendo denominado de “Living High – Training Low”
(44). Contudo, este modelo não parece estar isento
de controvérsia, uma vez que estudos recentes vie-
ram demonstrar que, mesmo nestas condições,
poderá existir uma grande variabilidade interindivi-
dual na resposta à hipóxia (21), ou mesmo uma
ausência da mesma (1, 2, 3). Assim, diferentes indi-
víduos parecem responder de forma distinta ao
mesmo estímulo hipóxico da altitude, colocando em
causa a generalização da eficácia deste novo modelo
de treino em altitude.

5. CONCLUSÃO
A exposição a ambientes de altitude constitui-se
como um estímulo biológico agressivo e indutor de
adaptações fisiológicas agudas e crónicas. Deste
modo, a hipóxia hipobárica parece assumir-se como
um modelo de agressão orgânica e tecidual impor-
tante e um tópico de investigação relevante em
Fisiologia. Relativamente ao treino em altitude e às
suas repercussões no desempenho desportivo ao
nível do mar, nomeadamente nas actividades com
uma predominância de solicitação aeróbia e de dura-
ção prolongada, o modelo “Living High-Training Low”
parece ser aquele que suscita maior consenso por
parte da comunidade científica, quanto à sua eficá-
cia, pese embora alguma controvérsia e a necessida-
de de mais investigação neste domínio que demons-
tre, de forma inequívoca, a vantagem do treino em
altitude relativamente ao treino ao nível do mar. 
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