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Nota editorial
Ano Europeu da Educação pelo Desporto

Jorge Bento

Nunca como hoje a sociedade foi tão moldada pelo
conhecimento. Era pois de esperar que vivêssemos
num ambiente propício ao triunfo e harmonia da
ética e da razão. Só que o progresso científico e tec-
nológico não leva automaticamente no seu bojo e
passo o aprimoramento da consciência. Parece até
gerar o contrário, não se estranhando que a crise e a
miséria, antes de serem económicas e físicas, sejam
de (des)ordem moral e social; que irrompam portan-
to da fragilidade dos costumes, princípios e valores.
Também assim foi no passado e será no futuro.
Grandes instituições e impérios ficam pelo caminho,
vitimados sempre pela doença da imoralidade. Se
olharmos à nossa volta, sem necessidade de compul-
sar a história, não faltarão exemplos a confirmar esta
tese. Empresas e potentados, com nome sobejamen-
te conhecido à escala nacional e mundial, conhecem
dificuldade e falência, cuja origem provém em menor
ou maior grau de maleitas morais. É esta igualmente
a origem da profunda desilusão com os dias de cer-
ração que estamos a viver.
Fomos – os da minha idade e acima dela – educados
na família e instruídos na escola a tomar o esforço e
suor do corpo como alimento da alma. A erguer a
honra e o sentido do dever como bandeiras da vida.
A aproveitar o presente para construir o futuro. A
submeter o momento imediato ao interesse superior
do médio e longo prazo. A saber esperar para colher
os frutos maduros do amanhã. Fomos ensinados a
ver a sinceridade e verticalidade das palavras e atitu-
des como bitolas da conduta. A disciplina, o traba-
lho, o afinco e o sacrifício como meios do sucesso. A
verdade, frontalidade, autenticidade, honestidade,
seriedade e nobreza como marcas do carácter. A pai-
xão e amor à profissão como deveres irrecusáveis. A

entrega a causas e utopias como obrigação superior.
A elevarmo-nos na procura de ideais e a fugirmos de
actos vis, rasteiros e banais. A olhar com admiração
e veneração os probos, justos e honestos; e com des-
dém e reprovação os trafulhas, aldrabões, hipócritas,
safados e oportunistas. 
Fomos sensibilizados para a dor da transcendência e
advertidos contra o comodismo da mediocridade.
Fomos socializados no respeito do bem, no apreço
da virtude, na rejeição do mal, no receio do pecado e
no medo do castigo, isto é, numa consciência de que
muita coisa era proibida. Mas fomos também forma-
dos num contexto político de ausência e repressão
dos direitos e, em reacção, aderimos com entusias-
mo à cultura ideológica da sua reivindicação. Sem
darmos por isso era quase envergonhados que falá-
vamos dos deveres, até deixarmos de os invocar. Ora
aquilo que não tem palavras tende a desaparecer e
deixa mesmo de existir. 
Hoje vemos o universo da educação e formação
esboroar-se como um baralho de cartas.
Constatamos atónitos que a batalha pelo homem
como pessoa moral é muito difícil de ganhar e carece
de ser retomada em todas as épocas e lugares e por
todos os meios. Sentimo-nos tomados de desânimo,
impotência e pessimismo face ao crescendo de uma
pseudo-ética ausente de tudo quanto implique res-
peito de compromissos e mandamentos. Admite-se o
vale tudo e o sucesso a todo o custo, até mesmo com
o atropelo dos mais elementares valores cívicos e
morais. Agora tudo é permitido. Como se deveres e
direitos não fossem as duas faces da moeda da vida.
Esta sensação generalizou-se e o diagnóstico está
feito, sem que isso implique uma mobilização geral
para remediar o mal. Mas há uma aguda consciência
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da situação e regista-se a tentativa de acordar as for-
ças latentes em diferentes domínios, acreditando que
podem daí irradiar efeitos regeneradores do contexto
mais geral. 
É assim que a União Europeia e outras instâncias
decidem apelar ao desporto e acender a chama das
virtualidades que ele encerra. Convocam-no para se
posicionar inequivocamente ao lado da educação,
para vir em seu socorro neste ano 2004 de Jogos
Olímpicos e de Campeonato Europeu de Futebol. 
O mesmo é dizer que a ideia que temos do desporto,
apesar de sujeita a maus tratos, agravos e vilipên-
dios, continua aí como bandeira levantada ao vento
das angústias e desassossegos. Mais, em simultâneo
com a profunda desilusão com o devir social, a cren-
ça no desporto e no seu papel de regeneração conti-
nua em alta e a sua cotação é superior à dos seus
parceiros sociais.
Mas… poderá o desporto corresponder a tão relevan-
te desafio? Não está ele afectado pela falta de credi-
bilidade moral que atinge a sociedade de que faz
parte integrante? Será uma reserva de virtude e
moralidade, isolada do exterior por um cordão sani-
tário? Não tem também uma quota-parte da falta de
educação, de ética e civismo que mina a sociedade?
Não é também ele um feudo dos “heróis”, descritos
de modo magistral por Hegel, aos quais é lícito aqui-
lo que não é permitido ao homem comum, inclusive
o uso da violência e até da prepotência? 
Por ser um espaço normativo balizado por regras e
exigências éticas e morais na procura do sucesso, o
desporto pode dar uma resposta positiva ao repto
que lhe é lançado. Para tanto carece de olhar para ele
próprio no todo e na parte e reconhecer que também
nele lavram a mentira, a desonra e iniquidade, a
batota e inverdade. Que medram nele faltas de edu-
cação e de boas maneiras, de gestos e palavras edifi-
cantes. Que ele é uma instituição humana. Que no
bom e no mau é obra humana, é um produto da
nossa liberdade para inventar e escolher e da capaci-
dade de acção que a anima e concretiza. E que por
isso pode ser melhorado, se todos os que nele labo-
ram se virem como uma instituição com responsabi-
lidades e imperativos sociais e morais. Se se compro-
meterem a fazer do desporto um projecto ético para
a sociedade.

Da janela do desporto podemos olhar todo o mundo,
ver e entender as suas debilidades e afectações, diag-
nosticar os males e prescrever algumas terapias. No
palco do desporto travamos também o combate da
resistência civilizacional, da criação ou supressão da
vida moral, assumimos a nossa parte na defesa de
uma versão da civilização inspirada em valores de
acentuado pendor humanista. Também reflectimos e
agimos nele em nome do florescimento do livre pen-
samento, de homens livres, aptos a distinguir e esco-
lher entre o bem e o mal e a responder sem ódio e
sem medo. Por isso seguimos em frente, mesmo que
levados apenas pela obrigação e pela esperança. Eis
uma razão bastante para não ficarmos parados à
espera do que acontece. Para não nos conformarmos
à tristitia e almejarmos a laetitia, ou seja, a passa-
gem de um estado envergonhado e menor para uma
perfeição alegre e maior.

PS: As circunstâncias pedem a inclusão de duas
notas marginais ao teor da reflexão deste editorial. 
A primeira releva da dor; a segunda da esperança.

1. A biografia da FCDEF-UP é ainda curta. Mas
alguns dos seus filhos e obreiros já ficaram pelo
caminho. Desta vez foi o Carlos Moutinho que se
viu impedido de avançar. Deixou-nos antes, muito
antes do tempo, como sempre. Para nos lembrar que
uns têm a sina de semear e sonhar a vida; e outros
de a colher. Também por isso continuará connosco.
Porque nós temos memória e gratidão.

2. É com alvoroço que a Faculdade se prepara para
receber, entre 27 de Setembro e 1 de Outubro, o X
Congresso de Ciências do Desporto dos Países de
Língua Portuguesa. O tema lembra-nos os desafios
da renovação e evoca a esperança de um futuro tão
radioso como o passado deste movimento. Por isso
saboreamos já a alegria do reencontro.
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Variação dos valores da distância percorrida e da velocidade 
de deslocamento em sessões de treino e em competições 
de futebolistas juniores
Pedro F. Caixinha1

Jaime Sampaio2

Pedro V. Mil-Homens3

RESUMO
O presente estudo teve como objectivo a comparação dos valo-
res da distância percorrida, da velocidade e do tempo de acção
medidos nas sessões de treino e nas competições de Futebol. 
A amostra utilizada foi composta por 3 jogadores juniores (19
anos) que foram observados em 3 microciclos de treino e 3
competições. Durante o período de observação, estes desportis-
tas encontravam-se a disputar a 1ª fase do Campeonato
Nacional (época 2002/2003). Desempenharam na equipa dife-
rentes posições, nomeadamente de defesa central (DC), médio-
-centro (MC) e ponta-de-lança (PL). Para medir as coordenadas
e o tempo foi utilizado o software Tacto. Os resultados obtidos
sugeriram diferenças estatisticamente significativas entre os
valores obtidos nas sessões de treino comparativamente com os
valores obtidos na competição. O jogador MC foi o que maior
distância percorreu em situação de treino (10309m) e de com-
petição (14385m). Os valores dos restantes jogadores foram os
seguintes para o treino e competição: (DC) 8637m e 13374m e
(PL) 9560m e 13355m. Concomitantemente, os jogadores atin-
giram valores inferiores de velocidade de deslocamento no trei-
no relativamente aos valores da competição, com a excepção do
DC (DC: 2,7 m/s vs. 2,4 m/s; MC: 2,4 m/s vs. 2,5 m/s; PL: 2,3
vs. 3,6 m/s). No contexto do treino, os valores da velocidade
de deslocamento foram superiores na 2ª parte do treino,
enquanto que em competição os valores foram superiores na 1ª
parte do jogo. Na generalidade, os resultados sugeriram que o
jogo de Futebol solicitou aos jogadores componentes da apti-
dão física diferentes das solicitadas nas sessões de treino, pelo
que se pode dizer que o trabalho observado nas sessões de trei-
no foi menos específico do que seria desejável.

Palavras-chave: Futebol, distância percorrida, velocidade de des-
locamento, treino, competição, jovens.

ABSTRACT
Speed and distance covered during training sessions and competi-
tions of youth soccer players.

The aim of this study was to compare distance covered, speed and
action time in soccer, players during training and competition. The
sample comprised 3 junior male soccer players (aged 19 years old)
observed during 3 sets of training units and 3 competitions of the 1st
phase of the Portuguese National Championship. Players’ positions
were as follows: DC – defence, MC – midfield and PL – striker.
Coordinates and time were evaluated according to software Tacto.
Results suggested statistical significant differences for all variables bet-
ween training and competition. Midfield player covered more distance
during training sessions (10309m) and during competitions
(14385m). The rest of the players’ results were: (DC) 8637m versus
13374m and (PL) 9560m versus 13355m. Conversely, players’ speed
during training sessions was lower than during competitions, exception
made to DC (DC: 2,7 m/s vs. 2,4 m/s; MC: 2,4 m/s vs. 2,5 m/s; PL:
2,3 vs. 3,6 m/s). During training sessions speed results were higher in
the 2nd part, whereas in competition they were higher in the 1st part
of the game. These results suggested that soccer game elicited to the
players’ different fitness components than those who were elicited
during training sessions. This observation suggested that physical
demands during the observed training sessions were less specific than
those expected by game characteristics.

Key Words: Soccer, distance covered, speed, training, competition,
youth.

1 Comissão Instaladora dos Ensinos na Área da Saúde 
e do Bem Estar, Universidade de Évora, Portugal

2 Departamento de Desporto, Universidade de Trás-os-Montes
e Alto Douro, Portugal

3 Faculdade de Motricidade Humana da Universidade Técnica
de Lisboa, Portugal

revista  22.6.04  18:37  Página 7

https://doi.org/10.5628/rpcd.04.01.07



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 1 [7–16]8

INTRODUÇÃO
A literatura disponível acerca da actividade motora
desenvolvida pelos jogadores de Futebol direcciona-
se, quase exclusivamente, para a caracterização do
perfil energético-funcional dos jogadores, imposto
pela configuração estrutural e funcional da competi-
ção. Os caminhos mais percorridos para a procura
destas respostas têm procurado caracterizar indica-
dores externos, i.e., as variáveis mais estudadas têm
sido as distâncias totais e as distâncias parciais (tipo,
duração, frequência e intensidade dos deslocamen-
tos) e a relação entre os tempos (totais e parciais) de
actividade e de pausa (9). De facto, a caracterização
das exigências físicas da competição, através dos
designados estudos de tempo e movimento tem per-
mitido identificar o número, tipo e frequência das
acções realizadas pelo jogador (4, 9).
Particularmente no que se refere às distâncias per-
corridas, a literatura parece consensual. Apesar de
serem várias as metodologias utilizadas, nos últimos
20 anos a distância média percorrida durante um
jogo tem-se mantido entre os 8000 e 12000m (1, 14,
17, 23). A variação intra-individual da distância per-
corrida por jogo é relativamente pequena e consis-
tente; Bangsbo et al. (1) encontraram uma variação
de 920m ou 8,5%. 
Na maioria dos estudos realizados, verifica-se que os
médios-centro percorrem maiores distâncias,
enquanto que os defesas centrais são os que percor-
rem menores distâncias e efectuam grande percenta-
gem destas distâncias de costas ou de lado (1, 7,
16). O estudo de Ekblom (7) é orientador neste
domínio. Os resultados obtidos evidenciaram que os
médios-centro percorrem mais 5% (10600m) do que
o resto da equipa e que os avançados e os defesas
percorreram 10100m e 9600m, respectivamente.
O autor refere ainda que os resultados tiveram uma
variação inter-jogos muito reduzida (9100-9600m
para os defesas, 10200-11100m para os médios-cen-
tro e 9800-10600m para os avançados). Para comple-
mentar estes dados, Bangsbo et al. (1) verificaram
que os médios se encontravam parados em 14,4% do
tempo total, enquanto que os valores dos defesas e
avançados foram mais elevados (21,7% e 17,9%, res-
pectivamente). Por outro lado, os autores também
identificaram diferenças na distância percorrida a
baixa velocidade, na qual os médios percorreram

3730m, os defesas 2040m e os avançados 2550m.
Os estudos realizados no âmbito da avaliação e con-
sequente caracterização do padrão da actividade
motora no Futebol, apenas têm sido realizados em
contexto de competição, excepção feita ao estudo de
Luhtanen (10). Este é a única referência que encon-
tramos disponível e que pretende comparar o perfil
de actividade motora de um jogador de alto nível no
treino e na competição. Os resultados obtidos per-
mitiram verificar que a distância total percorrida por
um jogador ao longo do treino foi idêntica à dos
jogos (11200m vs. 12000m, respectivamente).
Contudo e como seria de esperar face à frequência
de cada uma das situações, os valores acumulados ao
longo da época foram bem diferentes (67200m vs.
264000m, respectivamente para a competição e para
o treino). Neste trabalho está omissa a descrição dos
procedimentos utilizados para recolher os dados,
facto que limita qualquer análise mais profunda.
Face às questões anteriormente apresentadas, surge-
nos uma questão que parece merecer reflexão mais
profunda: (i) será que existe alguma relação entre os
indicadores externos medidos no treino e medidos
na competição?
Como já foi referido, a literatura disponível é omissa
relativamente a esta matéria. Ou seja, o facto de ape-
nas estarem disponíveis, de forma mais consistente,
estudos realizados no contexto da competição, con-
duz-nos à tentativa de esclarecer, através do estudo
de indicadores externos, o relacionamento entre o
esforço para o qual o atleta é preparado (esforço em
treino) e o esforço ao qual o atleta é sujeito (esforço
na competição). Mais ainda, se nos reportarmos às
amostras seleccionadas para os referidos estudos,
constatamos também que apenas são estudados os
atletas seniores, ou seja, não existem dados disponí-
veis que caracterizem o padrão de actividade motora
de futebolistas mais jovens. Adicionalmente, o estu-
do das diferenças entre os registos da 1ª parte vs. 2ª
parte do treino e da competição poderá auxiliar na
caracterização dos perfis de esforço já referidos.
Neste sentido, o conjunto de informações que se
pode retirar da resolução desta tarefa poderá consti-
tuir-se como um complemento fundamental para
suportar as decisões dos treinadores relativamente à
condução do processo de preparação desportiva das
equipas, i.e., organizar o treino de acordo com a
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especificidade da competição. Em face do exposto e
do conjunto de questões anteriormente colocadas, o
presente estudo tem como objectivo a comparação
dos valores da distância percorrida, da velocidade e
do tempo de acção medidos nas sessões de treino e
na competição numa amostra de jovens futebolistas.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra
A amostra foi constituída por 3 jogadores internacio-
nais portugueses da categoria de juniores “A” (19
anos, altura 168,7±11,7; peso 66,7±6,7 e 9 anos de
prática) que durante o período de observação se
encontravam a disputar a 1ª fase do Campeonato
Nacional da respectiva categoria (época 2002/2003).
Desempenharam na equipa diferentes posições,
nomeadamente de defesa central (DC), médio-cen-
tro (MC) e ponta-de-lança (PL). 

Procedimentos
Foram registados em vídeo três microciclos de trei-
no (n=15) e três competições (n=3). As sessões de
treino foram divididas em duas partes iguais, a par-
tir do tempo da parte principal (excluímos o aqueci-
mento e o retorno à calma). Para as gravações em
vídeo, foram utilizados e colocados sobre as linhas
laterais do campo, dois elevadores eléctricos (cada
um sobre a meia distância de cada meio campo) a
5,4m da linha lateral e a 7,5m de altura do solo. Em
cada elevador foi colocada uma câmara de vídeo
sobre um tripé. A recolha das imagens foi iniciada
após o período de instrução inicial nos treinos e
após o apito inicial do árbitro nos jogos. Em cada
unidade de treino foram recolhidos dados de 2 joga-
dores da amostra, uma câmara acompanhava os
movimentos de um jogador, ao passo que a outra
seguia os movimentos do outro jogador. As imagens
foram sempre recolhidas em ângulo aberto (sem
alterações do zoom). Todos registos obtidos foram
digitalizados para tratamento no software Tacto (8).
Numa primeira fase, o utilizador acompanha todas
as movimentações realizadas pelo jogador que está a
analisar (com o recurso a um rato “sem fios”) e o
software calcula de imediato as coordenadas nos
eixos X e Y da sequência em causa, que ainda não
correspondiam aos valores reais, pois tinham que
ser calibrados. Na calibração, registou-se também o

número do campo onde foram recolhidas as ima-
gens (uma vez que as distâncias reais dos campos
utilizados pelas equipas eram diferentes), para de
seguida e com a imagem parada, se proceder à cali-
bração do campo em que o jogador se encontrava.
Foi realizado um estudo piloto para confirmar a
validade e a fiabilidade deste instrumento de medi-
ção (8). De forma a validar a posição real do joga-
dor, comparámos a distância real e a distância calcu-
lada pelo programa, na realização de um percurso
previamente estabelecido. Foram utilizadas diferen-
tes velocidades de quadros de imagem por segundo
(q/s) para o estudo de validação do instrumento
(1q/s, 2q/s, 10q/s e 25q/s). Através da média abso-
luta da percentagem de erro (ME), comparámos as
distâncias calculadas com as distâncias reais, ME =
100/n Σ |dR – dC|/dR, onde n= número de distân-
cias calculadas, dR=distância real e dC=distância
calculada. Para medir a fiabilidade do instrumento,
para o mesmo jogador e para os mesmos quadros de
imagem, foi calculado o coeficiente de correlação
intraclasse. As médias absolutas da percentagem de
erro para as quatro distâncias calculadas foram:
MEdC(1q/s)= 22.09%; MEdC(2q/s)= 18.62%;
MEdC(10q/s)= 5.68%; MEdC(25q/s)= 4.22%. O coeficien-
te de correlação intraclasse foi de r=1.0 assumindo
o erro padrão de medida (SEM). Para a posição de
X: SEM(1q/s-25q/s)= 6.68; SEM(2q/s-25q/s)= 6.35;
SEM(10q/s-25q/s)= 5.28; e para a posição de Y:
SEM(1q/s-25q/s)= 5.40; SEM(2q/s-25q/s)= 5.80; SEM(10q/s-

25q/s)= 5.21 e o factor médio de escala (ξ) foi de
3,8cm, o que representa ±22.5cm de erro. Deste
modo, concluímos que com a utilização de uma
recolha e consequente tratamento de imagens a 25
q/s, o erro é inferior a 5%.

Análise dos resultados
Para as comparações das distâncias percorridas e
tempos de acção para cada um dos diferentes con-
textos (treino vs. competição) foi utilizado o teste de
Mann-Whitney U. Nestas variáveis não foram com-
parados, do ponto de vista estatístico, os jogadores
em função da sua posição. A variação da velocidade
face à 1ª ou 2ª parte do jogo, ao contexto (treino vs.
competição) e à posição dos jogadores (DC vs. MC
vs. PL) foi analisada pelo recurso à Anova Factorial.
A opção por esta técnica de análise estatística para-
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métrica justificou-se na medida em que o software de
recolha de dados permitiu-nos obter um número de
registos da velocidade instantânea dos jogadores
muito elevado (n=300617). Esta possibilidade não
se verificou para as variáveis distância e tempo de
acção porque o software apenas possibilita a recolha
dos valores acumulados da distância e não os par-
ciais. O nível de significância foi mantido em 5%.

RESULTADOS 
Os valores médios da distância total percorrida
foram significativamente mais elevados em situação
de competição (p <0.001, ver Figura 1). Na análise
por posição, destacou-se o jogador MC como o que
maior distância percorreu em situação de treino
(10309m) e de competição (14385m). Os valores
dos restantes jogadores foram os seguintes para o
treino e competição: (DC) 8637m e 13374m e (PL)
9560m e 13355m.

Pedro F. Caixinha, Jaime Sampaio, Pedro V. Mil-Homens

Figura 1. Variação dos valores médios da distância percorrida (m) em função do contexto (treino vs. competição) 
e da posição dos jogadores (DC, MC, PL).

valores da competição, com a excepção do DC (DC:
2,7 m/s vs. 2,4 m/s; MC: 2,4 m/s vs. 2,5 m/s; PL:
2,3 vs. 3,6 m/s). Saliente-se no entanto que, no trei-
no, a velocidade “diminuiu no sentido do ataque”
(VDC > VMC > VPL), enquanto que em competição a
velocidade “aumentou no sentido do ataque” (VDC <
VMC < VPL).

Os valores médios da velocidade também foram sig-
nificativamente mais elevados em situação de com-
petição (contexto x posição, p <0.05, ver Figura 2).
O jogador com os valores mais elevados no contexto
do treino foi o DC, enquanto que em competição foi
o PL que obteve valores superiores. Os valores obti-
dos indicam que os jogadores atingem valores infe-
riores de velocidade no treino relativamente aos
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Figura 2. Variação dos valores médios da velocidade de deslocamento (m/s) em função do contexto 
(treino vs. competição) e da posição dos jogadores (DC, MC, PL).

Distância percorrida e velocidade de deslocamento em treino e em competição

Quando comparamos os
valores da velocidade média
dos jogadores entre a 1ª e a
2ª parte do jogo nos dois
contextos, os resultados
identificaram um efeito
estatisticamente significati-
vo (contexto x parte, p
<0.001) e apresentaram
tendências inversas (ver
Figura 3). No contexto do
treino os valores foram
superiores na 2ª parte do
treino, enquanto que em
competição os valores
foram superiores na 1ª
parte do jogo.

Figura 3. Variação da velocidade de des-
locamento para a 1ª e 2ª parte relativa-
mente aos diferentes contextos.
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Relativamente à compa-
ração entre os valores da
1ª e da 2ª parte do jogo
em função da posição
dos jogadores também
foi identificado um efeito
estatisticamente signifi-
cativo (parte x posição, p
<0.001). Verificou-se
que o DC e o MC apre-
sentaram aumentos na
velocidade média da 1ª
para a 2ª parte, enquanto
que o PL apresentou um
decréscimo de velocidade
da 1ª para a 2ª parte do
jogo (ver Figura 4).

Figura 4. Variação da velocidade de
deslocamento para a 1ª e 2ª parte
relativamente às diferentes posições.

Os resultados da tripla
interacção (contexto x
parte x posição) também
foram estatisticamente
significativos (p <0.001,
ver Figura 5), eviden-
ciando a influencia dos
três factores nos valores
da velocidade.

Figura 5. Variação da velocidade de
deslocamento para a 1ª e 2ª parte
relativamente às diferentes posi-
ções e contextos.
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Finalmente, os valores médios do tempo de acção
dos jogadores também foram significativamente
mais elevados em situação de competição (p <0.05,
ver Figura 6). O PL atingiu os valores mais elevados,
ou seja, teve mais tempo de acção no treino e o MC

foi o jogador que teve mais tempo de acção em com-
petição. Os valores obtidos, em minutos, respectiva-
mente para o treino e para a competição foram os
seguintes: DC, 61’ vs. 95’; MC, 70’ vs. 98’; PL, 70’
vs. 72’. 

Distância percorrida e velocidade de deslocamento em treino e em competição

Figura 6. Variação dos valores médios do tempo de acção em função do contexto (treino vs. competição) 
e da posição dos jogadores (DC, MC, PL).

DISCUSSÃO
O objectivo do presente estudo foi o de comparar os
valores da distância percorrida, da velocidade e do
tempo de acção medidos nas sessões de treino e na
competição numa amostra de jovens futebolistas.
Numa primeira análise, os resultados obtidos suge-
rem diferenças substanciais entre os valores obtidos
nas sessões de treino comparativamente com os
valores obtidos na competição.
Em situação de competição, a distância percorrida
em função da posição ocupada pelos jogadores no
campo pode variar significativamente (1, 5, 12, 17,

19, 23) em função do estilo de jogo praticado (3, 17,
20), do nível competitivo (2), das condições de
envolvimento (14, 15, 17), das capacidades físicas
dos jogadores (6), das condições ambientais, do
espaço de competição (20) e em função dos diferen-
tes momentos da época desportiva. Contudo, esta
variável pode ser considerada uma medida de produ-
ção de trabalho mecânico directamente relacionada
com o gasto de energia (12, 14). 
Na generalidade, os resultados da distância total per-
corrida em competição obtidos no presente estudo
foram ligeiramente superiores aos referidos na litera-
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tura, facto que poderá ser indicador de maior intensi-
dade do esforço realizado, mas que também poderá
ser explicado pelas características da amostra. De
facto, é provável que os jovens futebolistas ao longo
do jogo e do treino apresentem mais dificuldades para
decidir que posição ocupar no campo. As correcções
posteriores destas decisões menos acertadas podem
implicar um aumento da distância total percorrida. 
Quando nos centramos especificamente na distância
percorrida por posição, verificamos que a maioria
dos estudos realizados em competições refere que a
maior distância é percorrida pelos jogadores do
meio-campo e a menor pelos defesas centrais e avan-
çados, pese embora estes últimos sejam mais flexí-
veis (1, 7, 16, 22). Os resultados obtidos no presen-
te estudo confirmaram esta tendência para o contex-
to que foi estudado. Estas diferenças podem decorrer
da função de ligação entre o ataque e a defesa que é
característica destes jogadores, da quantidade de
actividade desenvolvida a baixa intensidade, de limi-
tações tácticas, dos próprios requerimentos da posi-
ção que exige uma maior movimentação, ou ainda,
de uma condição física (capacidade aeróbia) superior
aos jogadores de outras posições (16, 22). 
Se no contexto da competição está disponível um
conjunto alargado de estudos, no contexto do treino
o mesmo não acontece. O único estudo que encon-
trámos no contexto do treino foi realizado por
Luhtanen (10) e aponta valores médios de distância
percorrida de 12km, sem no entanto referir a posi-
ção dos jogadores analisados, nem tão pouco a meto-
dologia utilizada para recolher estes dados. No
entanto, o autor refere que a principal diferença
encontrada na comparação foi que as sessões de trei-
no incluem mais intensidade resultante da prática de
jogos reduzidos. Nos resultados obtidos no presente
estudo, os valores da distância percorrida foram infe-
riores (entre 1700m e 3400m), relativamente ao
estudo de Luhtanen (10). No confronto entre os
valores obtidos no treino e na competição, os resul-
tados evidenciaram distâncias percorridas nas ses-
sões de treino inferiores para todas as posições (os
atletas percorreram aproximadamente menos 4 km).
Na comparação entre 1ª e 2ª parte, a literatura apre-
senta para o contexto do jogo um decréscimo de 5%-
9% (4, 20). Nos resultados do presente estudo, este
valor foi de 12%. Esta diminuição da distância total

percorrida pode ter a sua origem em factores como a
depleção do glicogénio muscular, intensidade da cor-
rida, condições ambientais e estilo de jogo (4, 20).
De todas as formas, Withers et al. (24) sugerem que
a distância percorrida entre as duas partes do jogo
sofre uma redução muito acentuada. 
Todos os jogadores, à excepção do DC, percorreram
maior distância na 2ª parte do treino comparativa-
mente à primeira. Assim, tal como já se tinha verifi-
cado para a distância total percorrida, em ambos os
contextos foi o MC que percorreu a maior distância
na 2ª parte. No que se refere a este facto, a literatura
aponta que o consumo máximo de oxigénio está
relacionado com a distância percorrida num jogo, e
que os valores mais elevados são encontrados nos
médios-centro (12, 23). Mais ainda, os jogadores
com valores mais elevados nesta variável não apre-
sentam decréscimos significativos nos valores da dis-
tância percorrida na 2ª parte (12). Aliás, apesar das
posições ocupadas serem mais flexíveis no Futebol
contemporâneo, os jogadores MC apresentam uma
elevada capacidade de manter o esforço muito próxi-
mo do limiar anaeróbio (20), com valores de consu-
mo máximo de oxigénio próximos dos 75% (14).
Esta capacidade superior dos MC parece estar rela-
cionada com a maior distância que os mesmos per-
correm a baixa intensidade (1, 14, 23). Parece então,
que o impacto de um nível de condição física mais
elevado é especialmente evidente nos últimos perío-
dos do treino e das competições.
A intensidade com que um jogador executa as acções
no jogo depende da forma como as equipas jogam
(sistema, estilo e modelo de jogo) e da forma como
condicionam o ritmo de jogo (9). No entanto, os
jogadores de nível competitivo mais elevado empre-
gam uma maior percentagem do tempo total de jogo
percorrido a uma velocidade maximal (1, 12, 14, 15,
23). Luhtanen (10) refere que os valores mais eleva-
dos de velocidade tendem a ser encontrados nos
avançados. Para o PL, os resultados do presente
estudo apresentaram um valor médio de velocidade
de 3,6m/s, que parece bem superior aos 1,99m/s
referidos como o valor médio de velocidade durante
um jogo (20). É provável que a explicação para este
facto resida em diferenças metodológicas. Por outro
lado e analisando agora a velocidade máxima, o estu-
do de Ohashi et al. (11) em contexto de competição
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identificou valores de 9m/s, obtidos por um avança-
do de uma equipa profissional do Japão. Estes valo-
res coincidem com o limite máximo apresentado por
Shephard (20) e, apesar das diferenças metodológi-
cas, foram confirmados nos resultados obtidos pelo
PL avaliado no presente estudo (o valor máximo foi
10,9 m/s). No contexto do treino não encontrámos
na literatura estudos disponíveis que pudessem con-
duzir a qualquer comparação de resultados.
Os valores da velocidade aumentaram da 1ª para a 2ª
parte do treino, enquanto que na competição ocor-
reu o contrário, a velocidade média foi maior na pri-
meira parte, i.e., provavelmente começou a notar-se
uma quebra no trabalho realizado à medida que se
aproxima o final do jogo (13, 16). 
No contexto do treino, a subida dos valores médios
da velocidade pode expressar um aumento da veloci-
dade de execução dos exercícios, devido à metodolo-
gia utilizada na elaboração das sessões de treino,
onde tradicionalmente no final das sessões se reali-
zam situações de jogo, desde o espaço reduzido,
meio campo e em campo inteiro. No entanto, este
tipo de estruturação parece inverso ao que se identi-
ficou na competição, facto que pode tornar as ses-
sões de treino menos específicas. 
Em suma, durante os três microciclos de trabalho
que foram analisados e face à metodologia empregue
e ao tratamento que foi realizado aos resultados,
pensamos ser possível concluir que existiram dife-
renças entre a actividade motora (nas variáveis dis-
tância total percorrida, velocidade e tempo) dos três
jovens futebolistas que actuaram em posições distin-
tas no treino e na competição. Desta forma, os resul-
tados sugerem que o jogo de Futebol solicitou aos
jogadores componentes da aptidão física diferentes
das solicitadas nas sessões de treino e como tal o
treino realizado nas semanas de trabalho foi menos
específico.
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Os melhores atletas nos escalões de formação serão igualmente
os melhores atletas no escalão sénior? Análise centrada nos ran-
kings femininos das diferentes disciplinas do Atletismo ao longo
das últimas duas décadas em Portugal
Nélson Brito
António M. Fonseca
Ramiro Rolim

RESUMO
Actualmente, a prática desportiva federada de crianças e jovens 
está fortemente perpassada e indexada a uma única referência: 
a vitória, o sucesso desportivo. Todavia, será que o êxito des-
portivo obtido em idades jovens derivará em sucesso na idade 
adulta? Face a esta dúvida e dado que a realização de estudos 
neste domínio tem sido escassa, decidimos investigar o percur-
so das atletas femininas que se encontravam nos primeiros 
cinco lugares nos rankings nacionais das diversas especialidades 
do atletismo, nos escalões de formação (infantil, iniciado e 
juvenil), entre os anos 1986 a 1990 inclusive. Neste sentido, 
foram realizadas análises retrospectivas do percurso de trezen-
tas e vinte e nove atletas até ao escalão de sénior e até à época 
de 2002. Embora seja necessário aguardar mais alguns anos 
para se conhecer, em toda a sua extensão, o percurso destas 
atletas, os principais resultados obtidos permitem evidenciar 
que, até ao momento, muito do investimento feito em idades 
jovens tem-se revelado pouco rentável ou mesmo infrutífero. 
Constatou-se que apenas um reduzido número de jovens atle-
tas conseguiu prolongar a sua carreira desportiva até ao escalão 
sénior com uma presença assídua entre as cinco melhores dos 
rankings. Também se verificou que, quanto mais baixo é o esca-
lão considerado, menor é o número de atletas que confirma, no 
escalão sénior, o êxito obtido no escalão de formação.

Palavras-chave: atletismo, percurso desportivo, iniciação e espe-
cialização precoce, evolução nos rankings.

Faculdade de Ciências do Desporto e de Educação Física
Universidade do Porto, Portugal

ABSTRACT 
Will best athletes as youngsters be equally best as adults?

Actually, children and youngsters formal sports participation within 
Sports Federations is pushed towards a “single” reference: victory or 
sports success. Though, will it be that the success obtained in young 
ages will result in success in the adult age? Retrospective and forecas-
ting studies in this domain are scarce, and in Portugal non-existent. 
Therefore, the main purpose of this paper was to study, retrospectively, 
women’s career in the top five (Portuguese rankings), in the junior 
stage (under 13, 15 and 17 years old), between 1986 and 1990. A 
descriptive and retrospective analysis was conducted on three hundred 
and twenty-nine athletes till the senior stage. Main results suggest that 
a lot of the investment done has not been translated in sucess, at least 
till now. Only a small number of young athletes continued their sport 
career to the senior stage keeping up with the best ranked ones. The 
lower the age, the lower is the likelihood of confirming in the senior 
years the success obtained in the formative stage.

Key Words: athletics, sports career, early initiation and early speciali-
zation, ranking progression.
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INTRODUÇÃO
O treino desportivo de crianças e jovens e a dinâmi-
ca formativa implementada no desporto escolar e
nos clubes são vectores fundamentais para a prolife-
ração e desenvolvimento da prática desportiva entre
a população jovem, bem como para a sobrevivência
de qualquer desporto. 
Em alguns desportos existe mesmo a convicção de
que a excelência só pode ser alcançada quando,
durante os escalões de formação, a aprendizagem de
uma modalidade, o treino e a competição são correc-
tamente perspectivados e concretizados. 
Sendo reconhecida a importância dos factores gené-
ticos e do envolvimento no rendimento desportivo
(5), é frequentemente sublinhado que um leque
diversificado de experiências desportivas, vividas
durante o processo de crescimento e desenvolvimen-
to do praticante, parece relacionar-se positivamente
com a obtenção de altos rendimentos na idade adul-
ta (2, 7, 13, 21, 24). 
Face a este quadro lógico-empírico, será razoável
pugnar para que o processo de formação e de treino
em idades jovens procure fomentar e proporcionar,
em particular durante o estádio de treino de base,
uma grande diversidade de experiências motoras. 
Não obstante, é comum observar-se que o treino nas
etapas iniciais do processo de formação desportiva
continua a ser orientado à imagem do treino do atle-
ta adulto, ou seja, perspectivado segundo a lógica do
rendimento e da obtenção de resultados significati-
vos tão depressa quanto possível. Obviamente que,
no caso do desporto jovem, a opção por trajectos
desta natureza vai desaguar numa preparação preco-
cemente especializada, levando, por um lado, à redu-
ção da diversidade de experiências e, por outro, ao
aumento exagerado das cargas de treino. Se assim
não fosse, a obtenção “imediata” de resultados des-
portivos de qualidade por parte dos jovens ficaria
comprometida.
Apesar da incerteza e das eventuais consequências
nefastas que este modelo de formação pode produ-
zir, ele continua a encontrar legitimidade e a povoar
a mente de inúmeros e fieis seguidores. Segundo
esta lógica redutora, o futuro desportivo dos jovens
parece ser bem menos importante que o presente.
Acrescente-se, ainda, que as modalidades indivi-
duais, dadas as suas características intrínsecas, são

aquelas que mais evidenciam esta tendência (uma
precoce preparação unilateral e especializada). 
Perante cenários desta natureza, cada vez mais habi-
tuais, urge encontrar respostas consistentes da parte
dos adultos que enquadram técnica e desportiva-
mente os jovens. Exige-se o total respeito pela sua
integridade física e mental. Impõe-se o respeito
pelas suas opções. Requer-se um enquadramento
ético e pedagógico da formação ministrada.
Preceitua-se que o jovem praticante seja visto como
tal e não como «um adulto em miniatura», pois ele tem
características e necessidades próprias, as quais não
podem ser encaradas como uma simples redução das
apresentadas ao adulto.
As respostas para estes desafios, não sendo óbvias,
terão que passar, certamente, por uma sólida forma-
ção técnica, pedagógica e ética dos treinadores.
Deste modo, é hoje consensualmente aceite que,
quando se trata de crianças e jovens, a preparação
desportiva deve ir ao encontro das suas característi-
cas de desenvolvimento, impondo-se, por via disso,
uma delimitação consciente das diferentes etapas
desse desenvolvimento, em que cada uma dessas eta-
pas deve, respeitando o jovem atleta, conciliar, ade-
quada e equilibradamente, a definição de objectivos,
a delimitação dos conteúdos e a selecção criteriosa
dos meios e métodos de treino a utilizar em cada
momento do seu processo de formação desportiva.
Só assim se conseguirá elevar o número de pratican-
tes e, sobretudo, fixar os jovens de forma duradoura
à prática de uma qualquer modalidade.
Face ao quadro de problemas comuns ao desporto
jovem e aqui brevemente traçados, há a convicção,
no caso do Atletismo, de que os melhores jovens de
hoje, por motivos que não cabe aqui apurar, dificil-
mente se conseguem impor nos escalões superiores,
acabando muitos deles por abandonar definitiva e
precipitadamente a prática da modalidade. 
A este respeito, diferentes autores (6, 9, 13, 27) têm
referido não existir certezas quanto à possibilidade
de crianças e jovens que se destacam nos escalões de
formação, o continuem a fazer na idade adulta. Hahn
(13) afirma haver apenas entre 10 a 20% de probabi-
lidades de encontrar os melhores praticantes dos
escalões mais baixos de formação na elite desportiva
futura. Por sua vez, Feuillepain (9), num estudo rea-
lizado em França, concluiu que as categorias benja-
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mins e infantis raramente alcançam a elite do
Atletismo gaulês.
Por outras palavras, interrogamo-nos se serão os
jovens que se distinguem pela sua capacidade de
rendimento nos escalões de formação aqueles que
continuarão a distinguir-se na idade adulta? 
Assim, na tentativa de encontrar respostas consis-
tentes para fenómenos desta natureza em Portugal,
impõe-se observar, questionar e investigar o percur-
so desportivo dos praticantes de Atletismo, desde a
iniciação até ao apogeu.
Em Portugal e no Atletismo não existem estudos
suficientemente profundos e abrangentes onde esta
problemática é investigada, havendo um desconheci-
mento sobre o percurso desportivo dos atletas ao
longo da sua vida desportiva. 
Face a este quadro, esta investigação centra-se na
modalidade de Atletismo e, particularmente, nas
provas de pista ao ar livre do sector feminino. Com
efeito, em função do problema colocado, pretende-
mos analisar o percurso das atletas que se encontra-
vam nos primeiros cinco lugares dos rankings (rks)
dos escalões de formação (infantis, iniciados e juve-
nis), entre os anos de 1986 e 1990 inclusive. 

METODOLOGIA
Amostra
Em função do objectivo definido, foram tomados
como elementos de análise os rks nacionais das pro-
vas de pista ao ar livre dos escalões de infantil, inicia-
do e juvenil publicados anualmente nas décadas de
oitenta e noventa pela revista portuguesa Atletismo.
A amostra foi constituída pela totalidade das atletas
do sexo feminino (329) que se encontravam nos pri-
meiros cinco lugares dos rks nacionais de Atletismo,
das diferentes provas de pista, nos escalões de forma-
ção (infantil, iniciado e juvenil), entre 1986 e 1990.
No escalão infantil, num total de duzentos e vinte
lugares possíveis dos rks considerados, encontra-
vam-se 132 atletas. 
No escalão iniciado, num total de trezentos lugares
possíveis dos rks considerados, encontravam-se 149
atletas. Contudo, 36 atletas já haviam ocupado,
entre 1986 e 1990, os primeiros cinco lugares dos
rks do escalão infantil. Deste modo, o número de
atletas a analisar, nos rks do escalão iniciado, redu-
ziu-se para 113. 

No escalão juvenil, num total de trezentos e cin-
quenta lugares possíveis dos rks considerados,
encontravam-se 133 atletas. Neste escalão, verificou-
-se uma situação idêntica à anterior; ou seja, 49 atle-
tas já haviam ocupado, entre 1986 e 1990, os pri-
meiros cinco lugares dos rks dos escalões preceden-
tes (infantil e iniciado). Assim, o número de atletas
a analisar nos rks do escalão juvenil circunscreveu-se
apenas a 84.

Procedimento de análise dos dados 
Delimitada a amostra, elaborou-se uma base de
dados para cada escalão, organizada em colunas
(campos) e linhas (registos). Nas colunas constava o
nome da atleta, a data de nascimento e o ano da(s)
prova(s). Às linhas correspondia o percurso ou evo-
lução longitudinal de cada atleta nos rks das provas
realizadas. 
Por forma a facilitar a introdução e o respectivo tra-
tamento dos dados, atribuímos previamente uma
referência numérica às diferentes provas de pista dos
diferentes rks em análise.
Em seguida, registámos o percurso de cada atleta
nos primeiros cinco lugares dos rks dos diferentes
escalões até ao ano 2000. 
Pelo facto de constatarmos que, para os escalões
estudados, as provas que compõem os seus habituais
quadros competitivos são diferentes1, e que estas têm
sofrido alterações ao longo dos anos em análise,
optou-se por agrupar as diferentes provas de acordo
com as suas características comuns, formando sete
agrupamentos: (i) velocidade, (ii) meio fundo e
fundo, (iii) saltos verticais, (iv) saltos horizontais, (v)
lançamentos, (vi) marcha e (vii) provas combinadas. 
Uma vez agrupadas as atletas pelos diferentes esca-
lões e pelos agrupamentos de provas, procedemos à
análise dos dados. 
Em todos os agrupamentos de provas e para todos os
escalões, procurámos analisar o número de atletas que:

a) se encontravam nos lugares em estudo2;
b) ainda não apresentavam a idade correspondente

ao escalão em que se encontravam nos rks;
c) se encontravam em dois ou mais agrupamentos

de provas simultaneamente;
d) se encontravam nos rks pela primeira vez entre

1986 e 1990;

Resultados na formação e resultados no escalão Sénior
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e) surgiam nos primeiros cinco lugares dos rks dos
escalões seguintes;

f) surgiam, no mesmo agrupamento de provas, nos
primeiros cinco lugares dos rks dos escalões sub-
sequentes.

Devido ao desconhecimento sobre esta matéria, assu-
mimos o nosso estudo como exploratório, no sentido
de dar a conhecer sistematizada e ordenadamente
dados que, até ao momento, se encontram dispersos.
Ademais, através da interpretação dos resultados
obtidos pretendemos proceder a uma compreensão
mais objectiva do percurso das atletas no Atletismo
português e, eventualmente, trazer à luz informações
relevantes para os treinadores e demais agentes des-
portivos. Por outro lado, em função do nosso conhe-
cimento profundo da realidade do Atletismo portu-
guês, não deixaremos de indagar e apontar eventuais
causas que, no nosso entendimento, possam consti-
tuir a génese dos resultados encontrados.

RESULTADOS
Escalão infantil
Nos 220 lugares em estudo encontravam-se 132
atletas (28 encontravam-se, simultaneamente, entre
os primeiros cinco lugares dos rks de dois ou mais
agrupamentos de provas). A percentagem de atletas
nos diferentes agrupamentos de provas situa-se
entre 72% (saltos verticais) e 88% (saltos horizon-
tais) (cfr. figura 1). 

Figura 1 – Distribuição pelos diferentes agrupamentos de provas do número
de atletas que se encontravam nos primeiros cinco lugares dos rks do esca-

lão infantil e sua correlação com o número de lugares disponíveis.

Analisando o percurso das 132 atletas infantis nos
rks dos escalões superiores, verificámos que nos pri-
meiros cinco lugares dos escalões iniciado, juvenil e
sénior surgem respectivamente 55, 36 e 15 atletas
(cfr. quadro 1).

Quadro 1 – Escalão infantil: número de atletas que surgiram nos
primeiros cinco lugares dos rks dos escalões subsequentes.

Posição Escalão Escalão Escalão Escalão
infantil iniciado juvenil sénior

Unicamente 104 35(33,7%) 19(18,2%) 10(9,6%)
num grupo
Simultaneamente 28 20(71,4%) 17(60,7%) 5(17,8%)
em 2 ou mais grupos
Total 132 55(41,6%) 36(27,2%) 15(11,3%)
Obs. Todas infantis

Observando, para cada agrupamento de provas, a
percentagem de atletas que surge nos primeiros
cinco lugares dos rks dos escalões superiores, inde-
pendentemente do agrupamento em que viriam a
surgir, verificámos que os valores encontrados estão
compreendidos entre (cfr. figura 2):

a) 19% (marcha) e 82% (provas combinadas), no
escalão de iniciados;

b) 0% (marcha) e 53% (provas combinadas), no
escalão juvenil;

c) 0% (marcha) e 29% (provas combinadas), no
escalão sénior.

Figura 2 – Primeiros cinco lugares dos rks do escalão infantil: 
percentagem de atletas que viriam a ocupar os primeiros cinco lugares 

dos rks do escalão iniciado, juvenil e sénior.

Tendo em consideração a progressão dentro do
mesmo agrupamento de provas (cfr. figura 3), verifi-
cámos que a percentagem de atletas que surge nos
primeiros cinco lugares dos rks dos escalões superio-
res está compreendida entre:

a) 19% (marcha) e 60% (meio-fundo e fundo, no
escalão de iniciados;
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b) 0% (marcha) e 45% (meio-fundo e fundo), no
escalão juvenil;

c) 0% (marcha) e 17% (saltos verticais), no escalão
sénior.

Figura 3 – Primeiros cinco lugares dos rks do escalão infantil: percentagem
de atletas que viriam a ocupar, no mesmo agrupamento de provas, os pri-

meiros cinco lugares dos rks do escalão iniciado, juvenil e sénior.

Escalão iniciado
Nos 300 lugares em estudo encontravam-se 149
atletas. Duas atletas ainda não apresentavam a idade
cronológica correspondente a este escalão. 
A percentagem de atletas nos diferentes agrupamen-
tos de provas situa-se entre 51% (lançamentos) e
84% (provas combinadas) (cfr. figura 4).

Figura 4 – Distribuição pelos diferentes agrupamentos de provas do número
de atletas que se encontravam nos primeiros cinco lugares dos rks do esca-

lão iniciado e sua relação com o número de lugares disponíveis.

Do total das atletas:

a) 36 já se encontravam, enquanto infantis, entre
1986 e 1990, nos primeiros cinco lugares;

b) 113 surgiram pela primeira vez nesse período
nos primeiros cinco lugares.

Das 113 atletas, 18 encontravam-se simultaneamen-
te entre os primeiros cinco lugares dos rks de dois
ou mais agrupamentos de provas. 

Analisando o percurso das 113 atletas nos rks dos
escalões superiores, verificámos que surgem nos pri-
meiros cinco lugares dos escalões juvenil e sénior 44
e 15 atletas, respectivamente (cfr. quadro 2).

Quadro 2 – Escalão iniciado: número de atletas que surgiram nos
primeiros cinco lugares dos rks dos escalões subsequentes.

Posição Escalão Escalão Escalão
iniciado juvenil sénior

Unicamente 95 33(34,7%) 10(10,5%)
num agrupamento
Simultaneamente 18 11(61,1%) 5(27,8%)
em 2 ou mais agrupamentos
Total 113 44(38,9%) 15(13,27%)
Obs. Todas iniciadas

Observando, para cada agrupamento de provas, a
percentagem de atletas que surge nos primeiros
cinco lugares dos rks dos escalões superiores, inde-
pendentemente do agrupamento em que viriam a
surgir, verificámos que os valores encontrados estão
compreendidos entre (cfr. figura 5):

a) 31% (saltos verticais) e 50% (marcha), no esca-
lão juvenil;

b) 5% (meio-fundo e fundo) e 38% (provas combi-
nadas), no escalão sénior.

Figura 5 – Primeiros cinco lugares dos rks do escalão iniciado: 
percentagem de atletas que viriam a ocupar os primeiros cinco lugares 

dos rks do escalão juvenil e sénior.

Tendo em consideração a progressão dentro do
mesmo agrupamento de provas, verificámos que a
percentagem de atletas que surge nos primeiros
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cinco lugares dos rks dos escalões superiores está
compreendida:

a) para o escalão juvenil, entre 16% (meio-fundo e
fundo) e 50% (marcha);

b) para o escalão sénior, entre 5% (meio-fundo e
fundo) e 23% (provas combinadas) (cfr. figura 6).

Figura 6 – Primeiros cinco lugares dos rks do escalão iniciado: percentagem
de atletas que viriam a ocupar, no mesmo grupo de provas, os primeiros

cinco lugares dos rks do escalão juvenil e sénior.

Escalão juvenil
Nos 350 lugares em estudo encontravam-se 133
atletas. Trinta e cinco atletas ainda não apresenta-
vam a idade correspondente a este escalão. 
A percentagem de atletas nos diferentes agrupamen-
tos de provas situa-se entre 38% (velocidade) e 64%
(provas combinadas) (cfr. figura 7).

Figura 7 – Distribuição pelos diferentes agrupamentos de provas do número
de atletas que se encontravam nos primeiros cinco lugares dos rks do esca-

lão juvenil e sua relação com o número de lugares disponíveis.

Do total das atletas:

a) 49 já se encontravam, enquanto infantis e/ou ini-
ciadas, entre 1986 e 1990, nos primeiros cinco
lugares dos rks;

b) 84 surgiram pela primeira vez nesse período nos
primeiros cinco lugares dos rks, sendo todas
juvenis.

Das 84 atletas que surgem nos 5 primeiros lugares
dos rks em juvenis, 14 encontravam-se simultanea-
mente entre os primeiros cinco lugares dos rks de
dois ou mais agrupamentos de provas.
Analisando o percurso das 84 atletas nos rks dos esca-
lões superiores, verificámos que 22 surgem nos pri-
meiros cinco lugares do escalão sénior (cfr. quadro 3).

Quadro 3 – Escalão juvenil: número de atletas que surgiram nos
primeiros cinco lugares dos rks do escalão sénior.

Posição Escalão Escalão
juvenil sénior

Unicamente 70 17(24,3%)
num agrupamento
Simultaneamente 14 5(35,7%)
em 2 ou mais agrupamentos
Total 84 22(26,1%)
Obs. Todas juvenis

Observando, em cada agrupamento de provas, a per-
centagem de atletas que surge nos primeiros cinco
lugares dos rks do escalão sénior, independentemente
do agrupamento em que viriam a surgir, verificámos
que os valores encontrados estão compreendidos
entre 0% (marcha) e 39% (velocidade) (cfr. figura 8).

Figura 8 – Primeiros cinco lugares dos rks do escalão juvenil: 
percentagem de atletas que viriam a ocupar os primeiros cinco lugares

dos rks do escalão sénior.

Tendo em consideração a progressão dentro do
mesmo agrupamento de provas, verificámos que a
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percentagem de atletas que surge nos primeiros
cinco lugares dos rks do escalão sénior está com-
preendida entre 0% (marcha e provas combinadas) e
36% (velocidade) (cfr. figura 9).

Figura 9 – Primeiros cinco lugares dos rks do escalão juvenil: percentagem
de atletas que viriam a ocupar, no mesmo agrupamento de provas, os pri-

meiros cinco lugares dos rks do escalão sénior.

DISCUSSÃO DOS RESULTADOS
Caracterização dos rks dos diferentes agrupamentos 
de provas
Atletas que se encontravam nos rks
Como se constatou nas figuras 1, 4 e 7, à medida
que o escalão em estudo é superior, menor é a per-
centagem de atletas que se encontravam nos primei-
ros cinco lugares dos rks. 
Partindo do pressuposto que os diferentes escalões
correspondem a um processo sequencial de especiali-
zação no atletismo, os resultados apresentados pare-
cem indiciar que quanto maior é o nível de especiali-
zação do treino mais difícil se torna figurar entre os
primeiros cinco lugares dos rks. Não obstante, este
quadro de diminuição das percentagens de atletas
também poderá decorrer, da redução dos níveis de
participação desportiva com o aumento da idade (14)
e de uma maior flutuabilidade (entenda-se, frequente
entrada e saída de atletas jovens da prática do atletis-
mo) nos escalões de infantis e iniciados (24).
A diminuição do número das atletas, nos primeiros
5 lugares dos rks, observada com a passagem de um
escalão para o seguinte, não revela qualquer tendên-
cia nos diversos agrupamentos de provas, pese
embora a existência de algumas diferenças.
Dentre todos os agrupamentos, o das provas combi-
nadas é aquele que apresenta menor tendência des-
cendente. O carácter multidisciplinar destas provas

parece favorecer a ocorrência de um elevado número
de atletas neste agrupamento. Ademais, o facto de
este ser constituído, em todos os escalões, unica-
mente por uma prova (provas combinadas) poderá
resultar na ocorrência de um maior número de atle-
tas. Pois, em cada ano analisado, cada atleta só pode
ocupar, obviamente, uma posição.

Atletas que se encontravam simultaneamente nos rks 
de dois ou mais agrupamentos de provas
Relativamente às atletas que ocupavam os lugares
em estudo, verificámos que algumas se encontravam
simultaneamente em dois ou mais agrupamentos de
provas. Nos escalões infantil, iniciado e juvenil,
21%, 16% e 17% das atletas estavam, respectiva-
mente, nessa situação. 
Sob o ponto de vista da formação desportiva, a per-
centagem de atletas que se encontravam simultanea-
mente em dois ou mais agrupamentos de provas,
parece-nos ser relativamente reduzida nos escalões
infantil e iniciado. Estes dados, em nosso entender,
poderão indiciar a adopção antecipada de uma for-
mação desportiva unidireccional, provavelmente cen-
trada na lógica do rendimento. 
Ainda que a assunção do treino específico, desde
muito cedo, permita ao jovem praticante destacar-se
mais rapidamente entre os seus pares, esta opção
parece envolver mais riscos que benefícios. É por
todos reconhecido que os métodos de treino mais
específicos, além de fisiologicamente mais exigentes,
são mais monótonos e saturantes. Hipotecar desde
logo os meios e métodos mais potentes e específi-
cos, deixará pouca margem de manobra ao treinador
para futuras intervenções na dinâmica do treino.
No caso concreto do atletismo, o treino desenvolvi-
do durante o estádio de treino de base deve privile-
giar, sobretudo, uma actividade diversificada,
incluindo as corridas, os saltos e os lançamentos (4,
24). Com efeito, somente após o estádio de treino
de base deverá ocorrer uma gradual especialização
(25, 26).

Percurso das atletas que se encontravam nos primeiros cinco
lugares dos rks dos escalões de formação, entre 1986 e 1990 
A nossa precaução inicial foi assegurar que o inter-
valo de tempo considerado no estudo permitisse
abranger a entrada das atletas na etapa de alto rendi-
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mento e que estas efectuassem alguns anos de treino
nesta etapa. Partimos do pressuposto que o início da
etapa de alto rendimento deverá coincidir, para a
maioria dos desportos, com o momento em que o
organismo atinge a idade adulta, ou seja, quando o
processo de crescimento está concretizado e o orga-
nismo se encontra em condições de suportar e tole-
rar cargas de treino compatíveis com o alto rendi-
mento. Com base no exposto, verificámos que no
período de tempo contemplado, todas as atletas
teriam oportunidade para voltarem a conhecer o
sucesso nos rks do escalão sénior.
Analisando nos rks o percurso das atletas em estudo
(cfr. quadros 1, 2 e 3), verificámos que apenas 11%
(escalão infantil), 13% (escalão iniciado) e 26%
(escalão juvenil) surgiram nos primeiros cinco luga-
res dos rks do escalão sénior. 
Face a este quadro, podemos inferir que, as cinco pri-
meiras atletas dos rks dos escalões infantil, iniciado e
juvenil, durante 1986 a 1990, não conseguiram con-
firmar-se nos primeiros 5 lugares dos rks seniores até
ao ano 2000. Embora pareçam estranhos, estes resul-
tados não são de todo inesperados. Uma pesquisa
conduzida por Garcia e Rolim (11), no âmbito do
atletismo com atletas dos escalões de formação
(infantil, iniciado e juvenil) considerados os melho-
res de sempre nas disciplinas de meio-fundo e fundo,
permitiu concluir que a quase totalidade dos mesmos
abandonou a actividade desportiva antes de atingida
a idade sénior ou, se continuavam a competir, revela-
vam resultados medíocres no escalão sénior.
Uma leitura mais atenta dos referidos quadros (1, 2
e 3), permite salientar que, as atletas posicionadas
nos 5 primeiros lugares dos rks durante escalões de
formação, em mais de um agrupamento, evidencia-
vam uma clara e mais fértil evolução longitudinal
nos rks (infantis - 17,8%, iniciados - 27,7% e juvenis
- 35,7%), comparativamente com as que surgiam só
num único agrupamento (infantis - 9,6%, iniciados -
10,5% e juvenis - 24,2%).
Embora exista uma manifesta selectividade no aces-
so às etapas finais deste percurso, sendo relativa-
mente reduzido o número de atletas a revelar apti-
dões que lhes permitam entrar no alto rendimento
(1), estes resultados acrescentam dados importantes
para reflexão, nomeadamente sobre a selecção de
talentos e sobre a orientação do treino nas etapas

iniciais. De qualquer modo, consideram-se manifes-
tamente baixas as percentagens aqui verificadas, par-
ticularmente nos escalões infantil e iniciado. 
Um dos factores que parece concorrer para a discre-
pância entre o êxito nos escalões de formação e o
sucesso no escalão sénior, é o facto de a prática des-
portiva das crianças e jovens seguir a lógica do ren-
dimento imediato e estar frequentemente condicio-
nada por apenas uma referência de sucesso – a vitó-
ria3. Geralmente, o triunfo é apoiado e incentivado
por todos os que directa ou indirectamente intervêm
no processo desportivo, nomeadamente treinadores,
familiares, dirigentes e público em geral. Ignora-se
assim, a preocupação com o desenvolvimento a
longo prazo. Em consequência, como refere Lima
(16), é gerado um quadro de acentuadas pressões
sobre os treinadores. Estes, na maioria das vezes,
são induzidos a proceder a uma formação desportiva
centrada numa especialização precoce, que contribui,
segundo este autor, para a eliminação antecipada dos
jovens praticantes.
Considerando a existência de inúmeras causas que, ao
longo da vida desportiva, vão afastando os jovens do
treino (conflitos de interesse, lesões, processos de
saturação, transferência para outras modalidades,
etc.), torna-se necessário em futuros estudos conhecê-
-las de modo aprofundado, por forma a melhor com-
preender este fenómeno e, simultaneamente, procurar
inverter a tendência de quebra aqui verificada.

O percurso nos diferentes agrupamentos de provas 
Analisado comparativamente em cada agrupamento
de provas o percurso das atletas em estudo, verificá-
mos que a percentagem de atletas dos escalões de
formação que surgiram nos primeiros cinco lugares
dos rks do escalão sénior se encontra compreendida
entre 5% (marcha) e 32% (provas combinadas). 
Particularizando, os valores encontram-se compreen-
didos no escalão:

a) infantil, entre 0% (marcha) e 29% (provas com-
binadas);

b) iniciado, entre 5% (meio-fundo e fundo) e 38%
(provas combinadas);

c) juvenil, entre 0% (marcha) e 39% (velocidade).
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Face a este quadro, podemos inferir que em todos os
agrupamentos de provas a maioria das atletas que se
encontravam entre as melhores nos rks dos escalões
infantil, iniciado e juvenil, durante 1986 a 1990, não
conseguiu confirmar no escalão sénior o êxito evi-
denciado nos escalões de formação, sendo isso mais
manifesto nas disciplinas cuja base de rendimento é
sobretudo condicional. 
Nos escalões infantil e iniciado, é no agrupamento
das provas combinadas que se observa uma maior
percentagem de atletas a destacar-se no escalão
sénior. Pensamos que o carácter multilateral do trei-
no para este agrupamento contribui consideravel-
mente para este resultado. Com efeito, parece-nos
legítimo inferir que uma prática variada (corridas,
saltos, lançamentos, bem como a prática de outras
modalidades) não deve ser reprovada nem rejeitada,
sobretudo durante as duas primeiras etapas do pro-
cesso de formação desportiva – estádio de treino de
base (20, 24, 25).
Na situação inversa à do agrupamento das provas
combinadas surge, no escalão infantil, o agrupamen-
to das provas de marcha e no escalão iniciado, o
agrupamento das provas de meio-fundo e fundo (0%
e 5%, respectivamente). Pelas características desses
agrupamentos de provas, de entre as quais destaca-
mos a estrutura de rendimento ancorada em capaci-
dades condicionais (resistência), supomos que este
resultado poderá evidenciar um acentuado nível de
especialização imposto durante os escalões infantil e
iniciado. Esta circunstância poderá ter condicionado
negativamente o rendimento das atletas nos escalões
superiores. A este respeito, Marques (19) preceitua
que estas situações poderão resultar da aplicação de
cargas de treino muito intensas, as quais predispõem
para uma especialização precoce, ou do facto de os
pressupostos básicos, ou seja, os fundamentos da
prestação de alto nível, não terem sido desenvolvi-
dos da forma mais adequada durante o processo de
treino com os mais jovens. 
Não obstante, é de considerar que o elevado nível de
competitividade registado no agrupamento de meio-
-fundo e fundo poderá derivar numa maior dificulda-
de das atletas se imporem nos rks seniores.
No escalão juvenil, a maior percentagem (39%) de
surgimento nos rks seniores ocorre no agrupamento
das provas de velocidade. Embora não disponhamos

de informações sobre o passado desportivo das atletas
em estudo, os resultados levam-nos a considerar que:

a) as mesmas realizaram nos escalões anteriores
uma formação mais multilateral;

b) o processo de especialização nesse agrupamento
de provas resulta de um trabalho contínuo e pro-
longado, no qual a carga de treino foi gradual-
mente individualizada;

c) a capacidade velocidade manifesta-se mais cedo
que as demais capacidades motoras.

Por sua vez, nos agrupamentos marcha e lançamen-
tos encontram-se os resultados mais baixos, respec-
tivamente 0% e 9%. Provavelmente, a acentuada
especialização imposta desde cedo nestes agrupa-
mentos de provas estará na origem destes resulta-
dos. De salientar ainda que, apesar do domínio da
técnica se apresentar como parte indispensável para
o êxito, a base de rendimento nestes agrupamentos
é sobretudo condicional (resistência e força), capaci-
dades estas de maturação mais tardia.
Ademais, as características morfológicas solicitadas
no agrupamento lançamentos parecem condicionar
uma prática quase exclusiva no mesmo. Como con-
sequência, a especialização tornar-se-á inevitável.
Todavia, é de relembrar que um lançador, particular-
mente enquanto jovem, deve privilegiar o desenvol-
vimento das capacidades técnico-coordenativas e da
velocidade. Ainda que se constate a existência de
muitos jovens a treinarem acentuada e exclusiva-
mente para a prova em que obtêm melhores resulta-
dos, o bom senso manda adiar a especialização num
único lançamento. A este respeito, Raposo (23),
alerta para a necessidade de não haver precipitações,
por forma a não se cometerem erros de especializa-
ção precoce.
De acordo com esta perspectiva consensual, Baz (4)
e Schmolinsky (25), no caso concreto do atletismo,
sugerem que a especialização desportiva se inicie por
uma especialização multidisciplinar, isto é, centrada
num agrupamento de provas comuns, como por
exemplo a disciplina dos lançamentos. Acrescentam
ainda que a opção por um agrupamento disciplinar
não deve corresponder, desde logo, ao início do trei-
no exclusivamente específico, pois a especialidade na
qual o praticante se fixará deverá ser definida ao
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longo do seu desenvolvimento como atleta. 
Uma vez mais, o treino multilateral parece a via
mais correcta, sendo responsável no futuro por
resultados mais consistentes (20).

O percurso dentro do mesmo agrupamento de provas
Analisado o percurso das atletas dentro do mesmo
agrupamento de provas, verificámos que a percenta-
gem de atletas que surgiram nos primeiros cinco
lugares dos rks do escalão sénior se encontrava com-
preendida entre 5% (marcha) e 22% (saltos verti-
cais). Genericamente, estes valores são inferiores,
comparativamente aos registados quando não se teve
a preocupação de analisar o percurso no mesmo
agrupamento de provas. Ressalve-se as excepções
observadas nos agrupamentos das provas de marcha
(todos os escalões) e de lançamentos (escalões ini-
ciado e juvenil). Estes resultados parecem reforçar o
pressuposto segundo o qual as características destes
agrupamentos de provas favorecem uma prática
quase exclusiva dos mesmos. Permitem também
inferir que a formação desportiva no agrupamento
das provas de saltos verticais, comparativamente aos
outros agrupamentos de provas, deverá ter sido sis-
tematizada mais numa perspectiva de longo prazo. 
O facto de a base de rendimento dos saltos verticais
ser essencialmente tecnico-coordenativa e não exclu-
sivamente condicional, poderá favorecer a ocorrência
deste resultado. Todavia, ainda se consideram redu-
zidos os valores registados.
Em particular, as percentagens de atletas nos primei-
ros cinco lugares do escalão sénior encontram-se
compreendidas, para o escalão:

a) infantil, entre 0% (marcha) e 17% (saltos verti-
cais);

b) iniciado, entre 5% (meio-fundo e fundo) e 23%
(provas combinadas);

c) juvenil, entre 0% (marcha e provas combinadas)
e 36% (velocidade).

O percurso nos rks das atletas em estudo, continua a
revelar-se diferente para cada agrupamento de pro-
vas e para cada escalão. Confirma-se uma vez mais, à
semelhança da análise anterior, que apenas uma
minoria das atletas que se encontravam entre as
melhores nos rks dos escalões infantil, iniciado e

juvenil, durante 1986 a 1990, conseguiu confirmar
no escalão sénior, no mesmo agrupamento de pro-
vas, o êxito evidenciado nos escalões de formação. 
Habitualmente, nestes escalões verifica-se uma ele-
vada flutuabilidade dos atletas (entrada e saída de
determinado agrupamento de provas ou modalida-
de), pelo que a submissão dos jovens a uma especia-
lização precoce, salvo raras excepções, pouco contri-
bui para que os mesmos alcancem a excelência des-
portiva no escalão sénior. Assim sendo, pensamos
que a estruturação e delineamento da formação des-
portiva a longo prazo deverá ser uma preocupação
permanente. Pois, com vista a alcançar a excelência
desportiva, essa formação deve projectar-se no âmbi-
to de uma visão de longo prazo (22), sendo tarefa do
treinador adaptar o treino às principais particularida-
des evolutivas de cada idade (17). Filin (10) e
Grosser et al. (12) reforçam este pressuposto salien-
tando que os grandes resultados só poderão ser obti-
dos através de uma preparação contínua e cuidadosa
de vários anos, programada de forma consciente e
sistemática. 
Por outro lado, o sistema de competições vigente
parece continuar a contrariar o carácter multilateral
pelo qual o treino dos mais jovens deve ser pautado,
constituindo um círculo vicioso. Segundo Marques
(18) são as competições que devem servir os propó-
sitos da preparação desportiva, não o contrário.
Embora exista consciência da necessidade de se ade-
quar os programas competitivos às preocupações e
necessidades formativas dos diferentes escalões do
atletismo jovem, a sua concretização no terreno tem
vindo a ser adiada. Portanto, o fomento de competi-
ções especializadas nos jovens continua a ser um
problema muito actual e sem fim à vista, conduzindo
à formação de rks e à obtenção de títulos distritais,
zonais e nacionais. Por outro lado, os critérios vigen-
tes de acesso ao percurso de alta competição, assim
como as exigências colocadas para a acessibilidade
aos estágios regionais e nacionais, continuam a
basear-se nas performances, fomentando e favorecen-
do o elitismo e o resultado imediato.
Emerge assim de forma clara a necessidade de retar-
dar a entrada dos jovens no sistema redutor de clas-
sificações.
Face a este quadro, exige-se que a prática desportiva
(treino e competição) dos jovens apresente, obriga-
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toriamente, características diferentes das do adulto,
quer no que concerne aos valores e às concepções de
sucesso, quer às motivações para a prática e aos con-
dicionamentos decorrentes da evidente imaturidade
biológica e psicológica (3) dos sujeitos. Estamos
convictos que só assim será possível inverter os bai-
xos valores aqui registados.

CONCLUSÕES 
Do estudo desenvolvido, extraem-se como principais
conclusões:

a) Em termos globais, apenas uma reduzida percen-
tagem dos atletas com bons resultados nas catego-
rias menores sobressai posteriormente nos rks das
categorias superiores.
— é no agrupamento das provas combinadas que

uma maior percentagem de atletas dos escalões
de formação surge nos primeiros cinco lugares
do escalão sénior; 

— no agrupamento das provas de marcha, apenas
uma muito reduzida percentagem de atletas dos
escalões de formação surge nos lugares conside-
rados do escalão sénior. 

— A percentagem de atletas dos escalões de forma-
ção que surge no escalão sénior é tanto menor
quanto mais baixo é o escalão considerado. 

De entre as atletas consideradas, apenas surgem nos
rks do escalão sénior:
— 11% do escalão infantil;
— 13% do escalão iniciado;
— 26% do escalão juvenil.

b) As atletas posicionadas nos 5 primeiros lugares
dos rks durante escalões de formação, em mais de
um agrupamento, evidenciaram uma mais fértil evo-
lução longitudinal nos rks (infantis - 17,8%, inicia-
dos - 27,7% e juvenis - 35,7%), comparativamente
com as que surgiam só num único agrupamento
(infantis - 9,6%, iniciados - 10,5% e juvenis -
24,2%).
— os resultados mais baixos registam-se nos agru-

pamentos das provas de marcha, meio-fundo e
fundo e lançamentos. 

— os resultados mais elevados são observados nos
agrupamentos das provas de saltos horizontais e
provas combinadas.

Embora seja necessário aguardar mais alguns anos
para se conhecer, na sua totalidade, o percurso das
atletas em estudo, é já evidente que apenas um
reduzido número de atletas conseguiu prolongar a
sua carreira desportiva com uma constante presença
nos lugares cimeiros dos rks. 
Face a este quadro, é responsabilidade de todos os
intervenientes no processo de formação desportiva
diagnosticarem os problemas de que padece o
Atletismo em Portugal. Ademais, julgamos ser
urgente definir novas estratégias para o desenvolvi-
mento do Atletismo nacional, a fim de formar atletas
cada vez mais aptos e capazes de chegar à maturida-
de desportiva em condições de obterem melhores
resultados, não só a nível nacional, mas sobretudo a
nível internacional.

Notas
1 Por exemplo, as provas de velocidade mais curtas para os

infantis, iniciados e juvenis são respectivamente, 60m, 80m e
100m.

2 Importa referir que a soma do número de atletas nos diferen-
tes agrupamentos de provas é superior ao número total de
atletas em estudo, uma vez que algumas atletas se encontra-
vam em vários rks. 

3 O ganhar não é efémero. É positivo treinar os atletas para
ganhar (mas não a qualquer preço). Todavia é bom e positivo
preparar os jovens para perder e sobretudo para ver a derrota
como um veículo e ponto de partida para organizar e reflectir
o processo de treino no sentido de partir para tentar alcançar
novas vitórias.
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Configuração do processo ofensivo no jogo de Andebol pela rela-
ção cooperação/oposição relativa à zona da bola. Estudo em equi-
pas portuguesas de diferentes níveis competitivos

Ireneu Moreira
Fernando Tavares

RESUMO
Este estudo teve como objectivo analisar e comparar a configu-
ração do processo ofensivo no jogo de andebol, em equipas 
masculinas portuguesas de distintos níveis de competição, con-
siderando a relação cooperação/oposição relativa à zona da 
bola. A amostra é composta por dois grupos distintos: (i) o 
Grupo Sénior (GS), constituído pelas quatro equipas melhores 
classificadas no Campeonato Nacional da Iª divisão, com a 
observação de dez jogos; (ii) o Grupo Juvenil (GJ), constituído 
pelas cinco equipas que disputaram a final do Campeonato 
Nacional da Iª divisão, com a observação de dez jogos. Isto tra-
duz-se num total de 1365 sequências ofensivas, 980 para o GS 
e 385 para GJ. O método utilizado foi o de observação indirec-
ta, tendo como técnica a observação sistemática de imagens 
gravadas. No sentido de proceder à observação do processo 
ofensivo tivemos em consideração: (i) sequência de passes na 
construção do processo ofensivo anterior à perda da posse da 
bola; (ii) condições de finalização; e (iii) acção de finalização. 
Para a anotação dos dados foi elaborada uma ficha de observa-
ção. A análise dos dados foi efectuada a partir dos procedimen-
tos da estatística descritiva. Para comparar as diferenças entre 
os dois grupos foi aplicado o teste one way Anova. Os resulta-
dos obtidos permitem concluir que: (i) os dois grupos utilizam 
os métodos de jogo de acordo com estruturas idênticas aos 
padrões internacionais e conforme os padrões de identidade da 
própria modalidade, sendo portanto o jogo em ataque posicio-
nal o mais utilizado - no GJ com 85% e no GS com 76% dos 
ataques; (ii) é preocupante a ausência dos métodos de jogo no 
grande espaço nos dois grupos, especialmente no GJ; (iii) em 
ambos os grupos, as condições de finalização em igualdade 
numérica relativa são as mais frequentes; (iv) os jogadores do 
GS conseguem converter estas situações de igualdade em van-
tagem, aquando da perda de posse da bola; (v) nas situações de 
assimetria, ambos os grupos apresentam, no ataque posicional, 
características idênticas no aumento/redução da relação numé-
rica relativa, não sendo muito claro o aproveitamento da situa-
ção no GJ; e (vi) não se verificaram diferenças na solicitação das 
diferentes linhas dos sistemas de jogo, em ambos os gru-pos, 
sendo a preponderância da primeira linha do sistema de ataque 
comum.

Palavras-chave: andebol, análise do jogo, rendimento, processo 
ofensivo, simetria/assimetria numérica.

Faculdade de Ciências do Desporto e de Educação Física
Universidade do Porto, Portugal

ABSTRACT
Configuration of offensive process in Portuguese handball male 
teams of different competitive levels considering the relationship 
co-operation/opposition at the ball area.

The purpose of this study was to analyse and compare the handball 
attacking process in Portuguese male teams of different competitive 
levels, considering the relationship co-operation/opposition at the ball 
area. Sample includes two different groups: (i) the Senior Group (SG), 
consisting of the four best National League ranked teams (ten games 
analysed); (ii) the Youth Group (YG), consisting of the 5 teams who 
participated in the final tournament of the Juvenile National League 
(five games analysed). In total, 1365 attacking sequences were studied 
(980 for SG and 385 for YG). Indirect observation based on films of 
all games was used. In order to analyse the attacking process we consi-
dered (i) the passing sequence used to build the attacking process pre-
vious to the loss of the ball; (ii) the finishing conditions; and (iii) the 
finishing action. Data has been registered in a specific observation 
form. Descriptive statistics and one way Anova was used for data 
analysis. Results support the following conclusions: (i) in both groups, 
game method structure is similar to international standards. Positional 
attack is the most used method - 85% in YG and 76% in SG; (ii)
“large space” game methods must be implemented on both groups, spe-
cially on YG; (iii) in both groups the best finishing conditions are those 
in relative numerical equality; (iv) SG players usually turn these situa-
tions into advantage during loss of ball possession situations; (v) in 
absolute asymmetrical situations of positional attack, both groups show 
similar performance in increasing/decreasing the relative numerical 
relation during the final phase; and (vi) concerning the participation of 
the different positions of game systems, there are no differences between 
the groups. First line of attack prevails in both groups.

Key Words: handball, match analysis, performance, offensive process, 
numerical symmetry/asymmetry.
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INTRODUÇÃO
No jogo de Andebol a base do êxito passa por obter,
como consequência de colocação adequada, uma
vantagem numérica numa determinada parte ou
zona do campo (11). Esta vantagem numérica é
habitualmente designada por superioridade numéri-
ca, a qual pode ser absoluta ou relativa, independen-
temente do facto de se verificar no ataque ou na
defesa (23).
A superioridade numérica absoluta verifica-se em
resultado de disposições regulamentares e a superio-
ridade numérica relativa quando, por questões
decorrentes do próprio jogo, se cria essa vantagem
numérica, através de uma gestão racional do tempo
e espaço, nomeadamente nas acções que se desen-
volvem no jogo (7, 11). A manifestação dessa vanta-
gem numérica, a qual inclui a vantagem posicional,
verifica-se nas condições favoráveis para acções de
finalização ou de manutenção da posse da bola (41). 
O Andebol apresenta uma particularidade de identi-
dade nas regras de jogo que é realçada no próprio
jogo, pois pode prever-se situações de superiorida-
de/inferioridade numérica garantidas à partida: (i)
quando se trata de sanções que consideram a exclu-
são, desclassificação e expulsão (regra 16); ou (ii)
particularidades regulamentares do próprio jogo,
como o caso do número de jogadores exigidos para
iniciar o jogo (regra 4:1) (18).

A criação da superioridade numérica relativa no ataque
A construção de situações de superioridade numérica
relativa no jogo ofensivo, no Andebol, é, para vários
autores, a intenção dominante, de acordo com a qual
os jogadores desenvolvem as suas acções ofensivas,
procurando criar situações privilegiadas de finalização
(2, 4, 5, 11, 24, 25, 26, 27, 29, 36, 38, 40, 42). 
Habitualmente designadas por princípios (35, 41),
estas regras gerais, ou de base, devem ser considera-
das como princípios fundamentais (19, 35): (i)
devendo-se recusar a inferioridade numérica relativa;
(ii) evitar a igualdade numérica relativa; e (iii) pro-
curar criar a superioridade numérica relativa.

Métodos de jogo
As formas de organização das acções dos jogadores
obedecem a princípios fundamentais que visam a

racionalização do processo ofensivo, sendo que esta
forma geral de organização das acções dos jogadores
no ataque - método de jogo ofensivo - manifesta-se
dentro do sistema de jogo previamente definido pela
equipa (6). O sistema de jogo representa o modo de
colocação de base dos jogadores no terreno de jogo,
sendo uma estrutura fundamental da táctica colecti-
va (6, 41).
Assim, podemos considerar: (i) contra-ataque, ou
jogo no grande espaço, jogo na totalidade do terreno
de jogo disponível, suportado na rápida concretiza-
ção das intenções de ataque; (ii) ataque rápido, um
híbrido de jogo no grande espaço e de espaço reduzi-
do, em que a equipa que procurou promover o con-
tra-ataque não obteve êxito e encadeou essas acções
com as do ataque posicional, pressupondo, ou não,
este encadeamento um momento de mudança de
ritmo (36); e (iii) o ataque posicional, ou jogo no
espaço reduzido, em zona próxima da baliza, junto ao
limite da área de baliza e onde se verifica a maior
densidade de jogo (10, 38).

A circulação da bola e a circulação de jogadores
O objectivo geral da circulação da bola é a mobiliza-
ção e desequilíbrio do adversário, e a exploração des-
ses desequilíbrios, sendo a qualidade da circulação
da bola fundamental para a exploração desses dese-
quilíbrios (21). Muitas vezes estas acções são com-
plementadas pela circulação de jogadores, ou seja,
quando um ou mais jogadores procuram espaços
livres fora dos seus postos específicos, o que exige
coordenação de acções, disciplina colectiva e organi-
zação táctica. Este é um meio muito utilizado no
andebol e desenvolve-se em estreita relação com a
circulação da bola (22).
O ataque posicional apresenta, de forma cada vez
mais frequente, o sistema de jogo 3:3, como base
para passagem a 2:4 (1, 28, 39). Os sistemas de ata-
que mais utilizados, e quase que exclusivamente
referenciados, são o 3:3 e o 2:4. Por vezes nem sur-
gem referências directas aos sistemas de ataque (9,
32, 26), sendo que é de uma forma geral considera-
do que o ataque se desenvolve a partir de um siste-
ma 3:3, e em algumas situações e no decorrer das
acções de ataque anterior à finalização, com a circu-
lação da bola e de jogadores passa a 2:4.
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Meios tácticos de grupo
A utilização de meios tácticos de grupo revela-se
como o complemento dos sistemas de jogo, permi-
tindo alguma criatividade a partir de combinações
simples de dois ou três jogadores (12, 20, 42). A
táctica de grupo, como parte da táctica colectiva,
compreende o trabalho coordenado das interacções
directas entre dois ou mais jogadores, com o objecti-
vo de criar possibilidades de superioridade ou apro-
veitar as situações de igualdade numérica. Em caso
algum deve ser interpretado como uma jogada pré-
-fabricada, mas como meio de ataque natural e flexí-
vel (3), como são exemplos: (i) o passa-e-vai, (ii) as
penetrações sucessivas (progressões sucessivas ou
apoios móveis), (iii) o cruzamento, (iv) o bloqueio
(bloqueio, ecran e cortina) e (v) as trocas (trocas ou
trocas de posto específico).

A importância do passe no jogo
A utilização de meios tácticos colectivos não tem
relação directa com a conclusão de sequências ofen-
sivas finalizadas com ou sem remate, sendo muito
claro que essa finalização é suportada por meios tác-
ticos individuais (31). O passe é um elemento técni-
co de base, mas muito importante na construção das
sequências ofensivas, pelo que deve ser seguro, pre-
ciso, rápido, oportuno e inteligente (38). Este autor
sublinha que estas características são determinantes
para garantir a posse de bola, evitando a iniciativa do
adversário, a não ser após a realização de remate à
baliza com possibilidade de golo.

Objectivo
No presente estudo pretendemos analisar o jogo das
melhores equipas portuguesas de distintos níveis
competitivos (jovens e adultos), de forma a configu-
rar a organização ofensiva pela superioridade numé-
rica relativa destes dois grupos. Recorremos à análi-
se das condições de finalização, condições essas cria-
das pela equipa ou pelo jogador, traduzida pela rela-
ção numérica de cooperação/oposição nas condições
em que se verifica a perda da posse da bola.
Pretendemos desta forma poder, para os dois níveis
competitivos: (i) descrever e comparar a incidência
de utilização dos distintos métodos de jogo; (ii) des-
crever e comparar a relação numérica de coopera-
ção/oposição, relativa à zona da bola, nas condições

de finalização e de perda da posse da bola; (iii) rela-
cionar as situações de desigualdade absoluta, nos
métodos de jogo, com as condições de finalização e
perda de posse da bola; e (iv) configurar o jogo.

MATERIAL E MÉTODOS 
Amostra
Para a realização do presente estudo foram escolhi-
dos dois níveis competitivos, de acordo com o esca-
lão etário, distintos do andebol masculino portu-
guês: (i) equipas apuradas para o grupo A (disputa
do título nacional) do Campeonato Nacional da Iª
Divisão Sénior, na época de 1997/98, que consti-
tuem o grupo sénior (GS); e (ii) as equipas que dis-
putaram o Campeonato Nacional da Iª Divisão de
Juvenis, na época de 1997/98, que constituem o
grupo juvenil (GJ).
A amostra foi constituída a partir de um total de
quinze jogos, dez do grupo sénior (GS) e cinco do
grupo juvenil (GJ), com uma composição de 1365
sequências ofensivas, 980 para o grupo do escalão
sénior e de 385 para o grupo do escalão juvenil.
O método de observação utilizado no presente estu-
do é o método de observação indirecta, tendo como
técnica a observação sistemática de imagens grava-
das (33).
No sentido de proceder à observação do processo
ofensivo tivemos em consideração: (i) sequência de
passes na construção do processo ofensivo anterior à
perda da posse da bola (passes de ataque); (ii) con-
dições de finalização; e (iii) acção de finalização.

Categorização e explicitação das variáveis
A definição das categorias e dos elementos de análi-
se foi testada na forma de fichas de observação.
Nesta foram considerados o número de ataques (NA),
o número de passes de ataque (NPA) e as linhas (Lh) do
sistema de jogo posicional, sendo designada por 1ª
linha a que integra os jogadores que estão na zona
mais próxima da nossa área de baliza e por 2ª linha a
que integra os jogadores que estão na zona mais
afastada (36). Foram também considerados, para
efeitos de registo, os distintos métodos de jogo: (i)
contra-ataque (CA); (ii) ataque rápido (AR); e (ii)
ataque posicional (AP).
Diferenciou-se a superioridade numérica absoluta
(SPA) e a inferioridade numérica absoluta (INA),
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considerando as regras de jogo (4:1, 16:3 e 16:9)
(18), da superioridade numérica relativa (SuNR), da
igualdade numérica relativa (IgNR) e da inferioridade
numérica relativa (IfNR), que se podiam verificar em
quaisquer situações de relação numérica absoluta.
Designamos por condições de finalização (CF) uma
situação de cooperação/oposição que se verifica até
ao momento da decisão de finalizar e registamos a
relação numérica relativa à zona da bola.
Consideramos ainda como distintas as condições de
perda de posse da bola (PB) (41): (i) normal (Nr),
sempre que é obtido golo; (ii) justificada (Js), sem-
pre que se tentou obter golo mas sem êxito; e (iii)
não justificada (Nj), quando por erro ou desrespeito
pelo regulamento, bem como outras situações não
previstas, se perde a posse da bola.

Fiabilidade da observação
As observações para determinar a fiabilidade intra-
-observador processaram-se com um intervalo supe-
rior a três meses. O nível de mais de 90%, obtido
nas diferentes medições, num sistema complexo de
observação é considerado fiável (43).

Procedimentos estatísticos
A análise dos dados foi efectuada a partir dos proce-
dimentos da estatística descritiva apresentando-se a
média, o desvio-padrão, a amplitude de variação e a
percentagem.
Para identificar diferenças entre os grupos considera-
dos recorreu-se ao teste one way Anova. O nível de
significância foi mantido em 5%.

APRESENTAÇÃO E DISCUSSÃO DOS RESULTADOS
O número médio de ataques que cada equipa apre-
senta por jogo, nas provas mundiais, tem aumentado
nesta última década, registando valores como 47,9
em 1993 (Campeonato do Mundo Masculino,
Suécia), 52,6 em 1995 (Campeonato do Mundo
Masculino, Islândia) e 54,3 em 1999 (Campeonato
do Mundo Masculino, Egipto) (34, 37). 

Os métodos de jogo
Os resultados, no Quadro 1, permitem salientar que
apenas o Grupo Juvenil apresenta um menor número
de ataques por jogo.

A elevada percentagem de jogo posicional, só por si,
realça a importância do método de jogo em ataque
posicional no jogo de Andebol e estabelece uma rela-
ção entre o predomínio do método e o ritmo de jogo.
O método de jogo em ataque posicional, método
dominante, situa-se em valores que oscilam entre os
60% (12, 14,20, 30) e os 80% (8, 24, 25, 30, 40),
sendo que os valores obtidos no nosso estudo apre-
sentam valores superiores a 80% (indicador de forte
“colonização” pelo método de jogo em ataque posicio-
nal) para o Grupo Juvenil (84,6%) e dentro do inter-
valo referido para o Grupo Sénior (76,19%). Estes
valores do Grupo Sénior são próximos aos apresenta-
dos em outros estudos (75% e 73,2%) (2, 31).

Quadro 1 - Número total de ataques relativos aos métodos de jogo (ataque
posicional, contra ataque e ataque rápido), percentagem e média por jogo,

relativamente aos dois grupos (GS e GJ).

Estes resultados apresentam uma disparidade aceitá-
vel para validar a ordem de importância dos diferen-
tes métodos de jogo. É no método de jogo no grande
espaço (contra-ataque) que surgem as maiores diver-
gências nos registos efectuados nos diferentes estu-
dos (2, 9, 12, 20, 30, 31). Neste estudo, a diferença
encontrada é estatisticamente significativa (0,00), já
que o Grupo Juvenil apresenta um recurso diminuto
do método de jogo em contra-ataque (9,92 %), tanto
em termos absolutos como relativamente ao Grupo
Sénior (19,90 %). Os valores registados para o
método de jogo em ataque rápido destacam a sua
diminuta utilização em ambos os grupos (Grupo
Sénior com 3,92% e Grupo Juvenil com 2,1%). A
solicitação dos diferentes métodos de jogo traduz
opções estratégicas importantes. Essas opções
devem considerar as tendências modernas do jogo,
que são a rapidez e o dinamismo (16) e procurar
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soluções tácticas e técnicas relevantes para tornar o
jogo mais aliciante (15). Não foi exactamente isto
que encontrámos nos dois grupos que estudámos,
pois apresentam resultados que não se enquadram
no jogo de andebol actual, de nível internacional,
sendo claro que o Grupo Juvenil tem necessidade de
desenvolver mais o jogo no grande espaço. 

As condições de finalização e a perda de posse de bola
nos diferentes métodos de jogo 
As características que apresentam as equipas dos
dois grupos, relativamente às condições de finaliza-
ção e da perda de posse da bola nos diferentes méto-
dos de jogo, são indicadores de relevo neste estudo,
pelo que a sua análise foi efectuada com fracciona-
mento e agrupamento de dados, de acordo com as
situações de assimetria ou simetria numérica relativa.
Para cada uma das distintas situações de relação
numérica (superioridade, igualdade e inferioridade

numérica relativa) podemos ter diferentes situações
de ocorrência de perda de posse de bola (normal,
justificada e não justificada), sendo que, no momen-
to desta, se podem encontrar diferentes formas de
relação numérica. Foram ainda consideradas nesta
análise todas as situações de simetria absoluta,
igualdade numérica absoluta, verificadas durante os
jogos e analisadas relativamente aos diferentes
métodos de jogo.

Ataque posicional em simetria absoluta
Este método de jogo apresenta no Andebol, em par-
ticular em igualdade numérica absoluta (simetria),
grande importância, pela frequência. Verificamos
que, relativamente ao ataque posicional em simetria,
os valores apresentados (quadro 2) para as condi-
ções de finalização não registaram qualquer diferen-
ça estatisticamente significativa. 

Configuração do processo ofensivo no jogo de Andebol

Quadro 2 - Valores das condições de finalização que a equipa criou em ataque posicional, com média (m) desvio-padrão (DP), 
amplitude, para cada um dos grupos, e os valores de F e p referentes à comparação dos grupos.

O mesmo se verifica no que se refere à perda de pos-
se de bola (Quadro 3), uma vez que devemos consi-
derar que o valor encontrado na comparação dos dois
grupos, apenas em superioridade numérica relativa
apresenta um valor de pouco significado estatístico
(0,092). Admitimos que a exigência de análise po-
derá permitir, consoante o caso do estudo em causa,
que o valor tenha significado ou não (17), mas enten-

demos como adequado, no caso do presente estudo,
que não tenha significado estatístico, podendo no
entanto ser considerado como um indicador de análi-
se. Nesta perspectiva, podemos sublinhar que a com-
petência individual, no Grupo Sénior, permite valori-
zar de forma acentuada a superioridade numérica
relativa no momento de perda de posse de bola, rela-
tivamente às condições de finalização criadas.

Quadro 3 - Valores da perda da posse de bola que a equipa criou em ataque posicional, com média (m) desvio-padrão (DP), 
amplitude, para cada um dos grupos, e os valores de F e p referentes à comparação dos grupos.
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Ambos os grupos têm dificuldade em operacionalizar
a intenção táctica - superioridade numérica relativa -
como condição de finalização, mas na forma como se
verifica a perda de posse de bola esta apresenta-se
como dominante para o Grupo Sénior. Para tornar
mais claro o significado desta situação, comparamos,
em ambos os Grupos, as condições de finalização
com a relação numérica relativa na perda da posse da
bola (Quadro 4). No Grupo Sénior, verificamos uma
diferença positiva quanto à intenção táctica - supe-
rioridade numérica relativa - porque há um aumento
na sua incidência na acção final (verificada nos qua-
dros anteriores), sendo as diferenças estatisticamen-
te significativas entre os dois grupos. Permite confir-
mar a importância da competência individual e tra-
duz a relevância de conduta adequada por parte do
jogador responsável pela perda de posse da bola.
Verifica-se que o Grupo Juvenil apresenta uma clara
impossibilidade em transformar as condições de
finalização em inferioridade numérica relativa. 

Quadro 4 - Análise comparada das condições da perda de finalização e de
perda da posse de bola que a equipa criou e de que tirou proveito em ataque

posicional, com os valores de F e p referentes à comparação dos jogos.

Relativamente às condições de finalização e perda da
posse de bola em simetria absoluta no ataque posi-
cional, temos uma configuração idêntica no método
de jogo em ataque posicional, com a particularidade

de serem dominantes as situações de igualdade
numérica relativa, como condição de finalização para
os dois Grupos e tal não se verificar no momento de
perda da posse de bola.

Ataque rápido
Ao compararmos, em ambos os grupos, as condições
de finalização com a relação numérica relativa na
perda da posse da bola, registamos a única diferença
estatisticamente significativa na igualdade numérica
relativa para o Grupo Sénior (0,024) (Quadro 5).
Isto confirma que a conduta do jogador deste grupo
permite tirar proveito das condições de relação
numérica, convertendo as situações de igualdade
numérica relativa em situações de superioridade
numérica relativa. 

Quadro 5 - Análise comparativa das condições de finalização e de perda da
posse de bola que a equipa criou e de que tirou proveito em ataque rápido,

com os valores de F e p referentes à comparação dos jogos.

Contra-ataque 
No contra-ataque verificam-se grandes diferenças
quanto à utilização deste método de jogo, pelos dois
grupos. O valor da diferença encontrada em ambos
os grupos, relativamente à relação numérica nas con-
dições de finalização e perda da posse da bola, é
estatisticamente significativo (Quadro 6). 

Ireneu Moreira, Fernando Tavares

Quadro 6 - Valores da análise das condições de finalização que a equipa criou em contra-ataque, com média (m) desvio-padrão (DP),
amplitude, para cada um dos grupos, e os valores de F e p referentes à comparação dos grupos.
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Existe uma clara predisposição do Grupo Sénior para
apresentar condições de finalização em superioridade
numérica relativa (média de 4,40), embora as situa-
ções de igualdade numérica relativa apresentem um
valor médio próximo (média de 3,50). A pouca
expressão das situações de inferioridade numérica
relativa deve estar associada à avaliação das condições
para a realização do contra-ataque, efectuada num
diminuto espaço de tempo para não inviabilizar a uti-
lização deste método. Questões de competência,
como temos referido, podem ajudar a explicar a razão
do equilíbrio no sentido da criação da superioridade
numérica relativa para o Grupo Juvenil. Assim temos
resultados estaticamente significativos que realçam a
preocupação do Grupo Juvenil em evitar as situações
de igualdade relativa e recusar as de inferioridade

numérica relativa, porque o tempo de decisão diminu-
to que a utilização deste método implica, só lhes per-
mite a sua utilização quando a avaliação é inequívoca.
O papel do guarda-redes no contra-ataque é determi-
nante na criação de condições de finalização, porque o
seu sucesso depende da velocidade com que a bola é
reintroduzida no jogo (13), sendo mesmo esta a fun-
ção principal do guarda-redes no jogo de ataque.
As diferenças estatisticamente significativas, que
aparecem no Quadro 7, relativas à perda da posse de
bola, reportam-se às situações de superioridade e
igualdade numérica relativa, tal como já se havia
verificado quanto às condições de finalização, e con-
firmam a capacidade dos jogadores do Grupo Sénior
em explorar o grande espaço, para tirar proveito ou
criar superioridade numérica relativa.

Configuração do processo ofensivo no jogo de Andebol

Quadro 7 - Valores da análise da perda da posse de bola que a equipa criou em contra-ataque, com média (m) desvio-padrão (DP), 
amplitude, para cada um dos grupos, e os valores de F e p referentes à comparação dos grupos.

O quadro 8, da análise comparada das condições de
finalização e de perda da posse de bola, realça de
forma estatisticamente significativa a capacidade do
Grupo Sénior em jogar no grande espaço. O Grupo
Sénior tira, claramente, proveito do grande espaço
para alcançar a superioridade numérica relativa, com
redução significativa das situações de igualdade
numérica relativa e das situações de inferioridade
numérica relativa, traduzida nas diferenças estatisti-
camente significativas entre a condição de finalização
e a perda da posse de bola nas situações de superio-
ridade (0,014) e igualdade (0,010) numérica relativa. 

Quadro 8 - Análise comparada das condições de finalização e de perda da
posse de bola que a equipa criou e de que tirou proveito em contra-ataque,

com os valores de F e p referentes à comparação.

A diferença, no que se refere à inferioridade numéri-
ca relativa, no Grupo Sénior não tem alteração signi-
ficativa, até pela sua própria natureza, dado que as
condições de finalização desfavoráveis deviam apon-
tar para que a conduta do jogador se pautasse pela
manutenção da posse de bola, mas questões de
ordem diversa devem ter determinado a opção sem
vantagem na relação numérica.
De facto, o ataque rápido e o contra-ataque realçam a
dificuldade de interpretação do Grupo Juvenil dos
métodos dependentes do jogo no grande espaço, por-
que das condições de finalização para a perda da
posse de bola regista-se, em ambos os métodos, um
aumento de situações de igualdade numérica relativa. 

As condições de finalização e a perda da posse 
de bola nas relações assimétricas absolutas, 
nos diferentes métodos de jogo
Nos diferentes métodos de jogo, as relações de assi-
metria absoluta consideram a superioridade e a infe-
rioridade numérica absoluta e na sua análise procu-
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ramos verificar a forma como os dois grupos se apre-
sentaram: (i) perante o benefício da superioridade
garantida à partida, em que é necessário mantê-la; e
(ii) como lidam com o prejuízo, ou seja, a inferiorida-
de numérica garantida à partida.

Ataque posicional em assimetria absoluta
Verificamos que as condições de finalização do ataque
posicional, tanto em superioridade como em inferiori-
dade numérica absoluta, permitem ao Grupo Sénior
diferenciar-se do Grupo Juvenil, pela forma como lida
com essa assimetria absoluta. O Grupo Sénior consolida
a superioridade numérica absoluta de forma mais clara
que o Grupo Juvenil e evita a inferioridade numérica
relativa em situação de benefício, traduzindo-se esta
última de forma estatisticamente significativa (0,038).
Em situação de prejuízo, o Grupo Sénior apresenta
maior facilidade em lidar com essa mesma situação de
inferioridade numérica relativa, parecendo evidente
que apresenta capacidades para jogar em inferiorida-
de, traduzindo-se também esta de forma estatistica-
mente significativa (0,046).
As condutas de jogadores do Grupo Sénior permitem
reduzir o prejuízo, com uma diferença estatisticamen-
te significativa ao nível da perda de posse de bola em
superioridade numérica relativa (0,026), quando em
situação de inferioridade numérica absoluta. Esta
situação é distinta de as equipas estarem dotadas de
um jogador especialista em rematar à baliza em condi-
ções de relação numérica desfavorável, já que nesta
situação não se verifica a perda de posse de bola em
inferioridade numérica relativa, mas sim em superio-
ridade. Encontramos especialistas que rematam à bali-
za em inferioridade numérica relativa e outros que
são capazes de converter uma situação de relação
numérica desfavorável em favorável. Para ambos os
grupos as diferenças entre as condições de finalização
e de perda de posse de bola não apresentam diferen-
ças estatisticamente significativas.

A solicitação das diferentes linhas do sistema de jogo
A solicitação das diferentes linhas do sistema de jogo
ofensivo, nos métodos de jogo em ataque posicional e
ataque rápido, não regista grandes diferenças entre os
dois grupos, na forma como as linhas são solicitadas.
Verifica-se uma única diferença estatisticamente signi-
ficativa (0,014), relacionada com o ataque rápido em
igualdade numérica relativa, na situação de perda de
posse de bola. Esta é justificada porque a utilização da
primeira linha em situações de ataque rápido pode ser
importante para efectuar remate à baliza de zona idó-
nea e pode ser suficiente para justificar esta situação.

Número de passes de ataque anterior à perda 
da posse de bola em cada método de jogo
O registo que efectuámos, do número de passes de
ataque, pode constituir um indicador interessante se
considerarmos que o número de passes de ataque é,
de facto, reduzido (Quadro 9). Cerca 70% dos passes
não criam situações ameaçadoras, nem qualquer van-
tagem para as acções da equipa, e a finalização apare-
ce suportada, associada a uma diversidade de número
de passes relativamente restrita (12).
O Grupo Juvenil apresenta, no ataque posicional em
igualdade numérica absoluta, menos passes, relativa-
mente às mesmas condições para o Grupo Sénior. 
Grande parte das situações de finalização no Grupo
Juvenil passa por um ou dois passes de ataque,
enquanto que a incidência da solicitação no Grupo
Sénior é de um a três passes, de forma muito equili-
brada. O Andebol é cada vez mais alicerçado na aplica-
ção de meios tácticos de grupo, os quais permitem
múltiplas formas de conjugação de acções simples e
que, diversificadas no seu encadeamento, tornam-se
complexas quando suportadas por um forte e diversifi-
cado repertório técnico, proporcionando desta forma
condições favoráveis à emergência da individualidade
em processos mais criativos e espectaculares (42).

Quadro 9 - Percentagens da utilização
do número de passes de ataque rela-
tivos à perda de posse de bola em
cada método de jogo.
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A incidência de solicitação de passe de contra-ata-
que, idêntica para os dois grupos, parece ser uma
vincada característica do método de jogo.
No ataque rápido surgem algumas dificuldades de
interpretação se atendermos ao facto de o Grupo
Juvenil apresentar uma grande variedade na utiliza-
ção de recursos, traduzidos pelo número de passes. 
A transição para o terreno de ataque não é muito
rápida, mas segura, pelo que só podemos considerar
o número de passes para este efeito após a aceleração
do ritmo que permitiu as condições de finalização.

CONCLUSÕES
Os resultados encontrados permitem concluir o
seguinte:

1. Entre os dois grupos há divergência na utilização
do grande espaço, verificando-se diferenças na
exploração do contra-ataque, tendo este método
algum relevo no jogo do Grupo Sénior. A quase
totalidade do jogo de ataque no Grupo Juvenil
verifica-se no pequeno espaço, sendo este méto-
do de jogo quase que exclusivo no jogo dos
jovens.

2. A superioridade numérica relativa não é predo-
minante como condição de finalização, para os
dois grupos e nos diferentes métodos de jogo,
mas é predominante na perda de posse de bola
para o Grupo Sénior. Os jogadores do Grupo
Sénior conseguem com maior frequência ultra-
passar a oposição a partir das condições criadas
pela equipa, sendo a competência individual que
determina a predominância da superioridade
numérica relativa na perda da posse de bola.

3. A utilização dos diferentes métodos de jogo em
assimetria sofre alterações, com o quase desapa-
recimento do jogo no grande espaço, em ambos
os grupos.

4. A primeira linha do sistema de jogo é mais
importante no jogo de ambos os grupos, particu-
larmente no método de jogo em ataque posicio-
nal, sendo manifestamente mais importante no
jogo adulto.

5. O número de passes de ataque é reduzido, mas o
Grupo Juvenil apresenta um menor número de
passes de ataque, traduzindo um jogo com
menor suporte na articulação das acções colecti-
vas e de falta de continuidade no jogo de ataque.
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RESUMO
Esta pesquisa pretende estabelecer a importância dos efeitos
genéticos e do envolvimento na heterogeneidade dos valores de
actividade física, em crianças com idades compreendidas entre
os 6 e os 12 anos de idade. Com base numa amostra de 101
pares de gémeos monozigóticos e dizigóticos, foram estimadas
as magnitudes das variâncias devidas a efeitos genéticos e do
envolvimento nos níveis de actividade física, avaliados a partir
do questionário de Godin e Shephard (11), depois de removi-
dos os efeitos das covariáveis idade e sexo. Recorreu-se aos
procedimentos habituais em estudos gemelares, como sejam o
cálculo da correlação intra-classe (t) e da heritabilidade (h2).
Foi utilizado o software Systat 10. Os principais resultados e
conclusões sugerem: (1) o valor baixo de h2 na actividade física
ligeira (34%) e intensa (24%), implicando que cerca de 1/4 das
diferenças inter-individuais nos níveis de actividade física sejam
devidas a efeitos genéticos; (2) o valor elevado da influência do
envolvimento comum (familiar, amigos, professores e outros
significantes), i.e., de 66% a 82%, e que remete para os pais,
amigos e professores (de Educação Física e outros) um fortíssi-
mo papel pedagógico na implementação de hábitos moderados
a intensos de actividade física e estilos de vida mais saudáveis.

Palavras-chave: heterogeneidade, gémeos, actividade física, gené-
tica, envolvimento, crianças.

ABSTRACT
Heterogeneity in Physical Activity Levels in Children 
Aged 6 to 12 Years Old. A Twin Study

This study aims at the identification of the magnitude of genetic and
environmental effects in the heterogeneity of physical activity of chil-
dren (aged 6 to 12 years). Based on a sample of 101 monozygotic and
dizygotic twin pairs, the magnitudes of genetic and environmental fac-
tors were estimated. The Godin & Shephard questionnaire (11) was
used and the effects of such covariates as gender and age were removed
from all calculations. We used habitual procedures in twin data analy-
sis, such as intraclass correlations (t) and heritability estimates (h2).
Systat 10 was used in all calculations. Main results and conclusions
suggest: (1) the low values of h2 in low-to-moderate physical activity
level (34%), and high level of physical activity (24%), although, alto-
gether, genetics factors account for 1/4 of the total variation; (2) the
high estimate of common environment (family, friends, teachers and
significant others), i.e., 66% to 82%. This calls for a strong influence
of parents, teachers and friends in their relevant role in the moderate-
to-high physical activity habits and a healthy life-style of children.

Key Words: heterogeneity, twins, physical fitness, genetics, environ-
ment, children.
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INTRODUÇÃO
Estudos de natureza epidemiológica têm demonstra-
do uma associação forte e consistente entre activida-
de física, aptidão física e saúde (sobre esta matéria
consultar o volume da conferência de Toronto reali-
zada em 1992 - 4). As recomendações do Centro de
Controlo de Doenças dos USA, da Associação
Americana de Cardiologia, do Colégio Americano de
Medicina Desportiva, da Organização Mundial de
Saúde e da Associação Portuguesa de Cardiologia
relativamente à importância da actividade física na
redução dos factores de risco de doenças cárdio-vas-
culares, obesidade, hipertensão, osteoporose, níveis
elevados de colesterol e depressão mostram, pela
primeira vez na história da Epidemiologia e Saúde
Pública, a relevância inegável da actividade física e
prática desportiva.
A actividade física regular e culturalmente referen-
ciada, de forte carácter lúdico, psicologicamente sig-
nificante e socialmente relevante, é considerada
como um “medicamento” de eficácia comprovada em
diferentes tipos de morbilidade e, nalgumas circuns-
tâncias, encontra-se fortemente associada à longevi-
dade (2, 4, 28).
Hábitos, comportamentos e atitudes descritores de
um estilo de vida saudável e activo, condicionadores
da redução dos factores de risco nefastos para o indi-
víduo tendem a desenvolver-se cedo, no seio da
família, agente fulcral de socialização e ensino-
-aprendizagem de uma educação esclarecida para a
saúde (12, 17). É forte a crença entre epidemiologis-
tas (33) e especialistas em Ciências do Desporto (1,
15, 22, 23, 38) de que a infância representa um
período óptimo de “imprint” de hábitos e comporta-
mentos de saúde, bem como do desenvolvimento de
um estilo de vida activo que se espera venha a man-
ter-se durante o curso posterior da vida do sujeito.
Se a promoção do desporto e da actividade física
regular serve propósitos fortemente preventivos em
termos de saúde pública (34), e se os comportamen-
tos de saúde (i.e. estilos de vida saudáveis) são parte
integrante da matriz sócio-cultural (12), então é da
maior importância identificar as relações primárias
que se estabelecem no seio de famílias nucleares
(enquanto instituição social de primeiríssima
ordem) na transmissão de hábitos desportivos e de
actividade física.

É inequívoca a presença de uma forte variação no
tipo, duração, frequência e intensidade dos valores
da actividade física habitual em crianças, jovens e
adultos. Entre os apreciadores de pipocas, batatas
fritas, sofá e televisão e os triatletas, corredores de
fundo e outras provas de longa duração situa-se uma
enorme dispersão que parece comportar-se de acor-
do com a distribuição normal.
Os valores da actividade física são um fenótipo
quantitativo contínuo de natureza complexa e multi-
factorial, onde é evidente a presença de dois grandes
agentes causais – os genes e o envolvimento. A aná-
lise deste fenótipo, em termos populacionais, tem
sido efectuada a partir de posições normativistas a
que se associa a “forte tirania” da interpretação cen-
trada exclusivamente nos valores das médias (3).
Afinal qual é o significado da média, qual a sua rele-
vância em termos interpretativos do comportamento
dos valores da actividade física no seio da popula-
ção? No coração da pesquisa diferencialista, o pulsar
central da sua atenção é voltado para o estudo da
variação. A medida que caracteriza com maior rigor
aquilo que ocorre a nível populacional. Tal como
referimos anteriormente, a variação é devida a dois
grandes agentes causais: variação na sequência de
DNA, fenómenos de epistasia (interacção entre
genes), co-acção entre genes (fenómeno de pleiotro-
pia, i.e., acção de um gene em diferentes fenótipos),
diferenciação nos estilos de vida e noutros factores
do envolvimento, que interessa interpretar quando
se lida com informação onde é bem evidente uma
forte heterogeneidade de resultados.
Uma resposta tendente à elucidação da variância pre-
sente no fenótipo actividade física tem de ser encon-
trada, também, no domínio biológico através de um
delineamento sequencial de pesquisa (para mais
detalhes ver 3, 16, 31) de que destacamos as seguin-
tes fases: (a) a identificação da presença de agregação
familiar nos hábitos de actividade física em famílias
nucleares, ou em gémeos; (b) a identificação do
quanto da variação da actividade física é causada por
diferenças genéticas entre os sujeitos; (c) o estudo de
três ou quatro gerações, ou simplesmente pares de
irmãos, para identificar, a partir de marcadores gené-
ticos adequados, em que zonas específicas dos cro-
mossomas se situam os genes de efeitos aditivos no
fenótipo em causa (i.e. os quantitative trait loci), e
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finalmente (d) a localização dos genes e o esclareci-
mento dos seus mecanismos de acção.
É evidente que a pesquisa que iremos apresentar
situa o seu alcance exclusivamente nos pontos a e b,
no seio do paradigma da Epidemiologia Genética,
dado que, até ao momento, os pontos c e d ainda
não foram objecto de qualquer investigação publica-
da no domínio da Biologia Molecular ou
Epidemiologia Genética em humanos.
A outra parte da variância fenotípica tem que ser
explicada por mecanismos de natureza sócio-cultu-
ral. É um facto conspícuo que os progenitores não
transmitem aos seus descendentes exclusivamente
genes, bem pelo contrário. No seio familiar são pas-
sados aos descendentes hábitos, atitudes e valores
culturalmente aceites numa dada sociedade e estrato
social, no que à actividade física e ao desporto dizem
respeito. Contudo, há que mencionar que as crianças
são também permeáveis a um
tipo de influências únicas do
seu envolvimento exclusivo, e
que contém tudo aquilo que
não é influência parental. 
Este estudo tem um duplo
propósito: (a) apresentar,
ainda que de forma tangen-
cial, aspectos nucleares do
domínio da Epidemiologia
Genética em estudos gemela-
res1 aplicados à investigação
da variação nos níveis de acti-
vidade física de crianças e, (b)
tentar estabelecer a magnitu-
de e importância dos grandes
agentes influenciadores das
diferenças interindividuais
nos níveis de actividade física.
Estes propósitos afiguram-se-
-nos importantes por dois
motivos: o primeiro prende-
-se com a necessidade em
apresentar aspectos básicos
de estudos gemelares e sua
importância aos investigadores
das Ciências do Desporto dos países de língua oficial
portuguesa (ver também 23, 24, 27); o segundo
associa-se ao facto de ser praticamente inexistente
qualquer pesquisa com amostras gemelares dos seis

aos doze anos de idade, e que pretenda esclarecer o
quanto da variação presente nos valores da activida-
de física é devido a efeitos genéticos e quanta é
implicada aos efeitos do envolvimento.

METODOLOGIA
Aspectos essenciais
Para se perceber a complexidade de qualquer traço
ou característica métrica que interessa aos investiga-
dores das Ciências do Desporto procuraremos mos-
trar, a partir de um simples exemplo ilustrado na
Figura 1, a complexidade da combinação de influên-
cias genéticas e do envolvimento, bem como a sua
interacção no que ao dispêndio energético total diá-
rio diz respeito, sobretudo a faceta que mais nos
interessa – a actividade física. 
Genericamente, a actividade física é entendida como
qualquer movimento produzido pelos músculos

esqueléticos e que resulta em dispêndio energético,
para além do metabolismo de repouso (5). Se consi-
derarmos o dispêndio energético total diário (DETD),
fácil é constatar que é constituído por três partes:

Actividade física em gémeos

Figura 1: Estrutura multifactorial hipotética da complexidade do fenótipo actividade física.
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— Metabolismo basal + “arousal”, que corresponde
ao metabolismo de repouso, compreendendo
cerca de 70% do DETD, embora apresente forte
variação inter-individual e seja condicionado, em
certa medida, por factores de natureza genética.
Ver, por exemplo, Fontaine e colaboradores (9).

— Termogénese induzida pela digestão e assimila-
ção dos alimentos (cerca de 10% do DETD).

— Actividade física diária, que é, sem qualquer som-
bra de dúvida, a fatia do DETD que maior variação
apresenta no seio de qualquer população. 

No domínio aplicado à investigação da actividade
física, as etapas interrogativas deste olhar podem ser
apresentadas do seguinte modo (mais detalhes
podem ser encontrados em 3 e 31), e são ilustradas
na Figura 2:

a. Será que os níveis de actividade física tendem a
evidenciar agregação ou semelhança no seio de
famílias nucleares? Isto é, será que os valores de
actividade física tendem a transmitir-se dentro
das famílias?

b. Será possível quantificar, de modo válido e preci-
so, a variância na actividade física no seio da
população, e determinar o quanto é devido à cir-
cunstância dos sujeitos serem geneticamente
diferentes? Isto é, quanta variância observada é
devida a efeitos genéticos?

c. Depois de quantificada a presença de efeitos
genéticos, i.e., o cálculo da heritabilidade, a
questão seguinte trata da identificação de zonas
de cromossomas onde se alojarão os genes res-
ponsáveis por tal variação.

d. Uma vez localizadas as zonas e os genes, bem
como os seus produtos, genericamente proteínas
estruturais e de regulação, a etapa seguinte é des-
crever os mecanismos pelos quais os genes e os
seus produtos explicam as diferenças na expres-
são populacional do fenótipo actividade física.

e. Uma etapa complementar, mas também da maior
importância, é a que trata de interpretar a inte-
racção dos mecanismos genéticos com os do
ambiente na variação existente na actividade físi-
ca no seio populacional.

Figura 2: Sequência de etapas da pesquisa em Epidemiologia Genética para
investigar fenótipos complexos (redesenhado de Bouchard et al. - 3).

É evidente que a realização de uma tarefa desta
envergadura, sobretudo no que se refere à complexi-
dade, profundidade e extensão, ainda se encontra na
sua infância (uma visão actual desta tarefa é encon-
trada em 3, 31). Daqui que nos centremos somente
nos pontos a e b, aqueles onde existe informação
que permite interpretar os resultados que a seguir
apresentaremos.

Aspectos do delineamento gemelar
No lato território do delineamento gemelar, localiza-
do na metodologia Top-Down (sobre esta matéria con-
sultar Bouchard et al. - 3), interessa considerar um
conjunto importante de pressupostos (8, 16, 20): (a)
os pares de gémeos são da mesma idade e partilham
o mesmo envolvimento familiar de origem (i.e. pos-
suem o mesmo envolvimento comum); (b) os
gémeos MZ partilham os mesmos factores genéticos
(os mesmos alelos em cada locus). Os gémeos DZ
partilham somente metade dos genes, tal como o que
ocorre entre irmãos; (c) um envolvimento semelhan-
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te afecta gémeos MZ e gémeos DZ; (d) a comparação
da similaridade entre gémeos MZ e gémeos DZ, rela-
tivamente a um fenótipo, permite identificar as fon-
tes de variação na população - genes, envolvimento
comummente partilhado e envolvimento único.
No modelo clássico, qualquer fenótipo é constituído
por duas componentes aditivas - uma genética (G) e
outra do envolvimento (E). Quando se pensa em ter-
mos populacionais, no modelo clássico em Genética
Quantitativa, a variância fenotípica total (VTOT) de
qualquer traço contínuo pode ser fraccionada em dois
tipos de variância - a variância genética (VG) e a
variância do envolvimento (VE). A variância do envol-
vimento pode ser ainda fraccionada em duas outras
fontes de variação - a que é devida ao envolvimento
comummente partilhado no seio da família (VC) e a
que é específica e única de cada par (VESP).
Da comparação destas fontes de variação, é possível
calcular uma rácio designada de heritabilidade (h2)
que se refere à proporção de variância total que pode
ser atribuída a efeitos genéticos (h2=VG/VTOT). De

um modo semelhante, podem calcular-se a contri-
buição dos factores do envolvimento comum
(c2=VC/VTOT) e dos factores específicos
(e2=VESP/VTOT).
Nestas formulações do modelo clássico, é imperioso
que se cumpram quatro pressupostos fundamentais
(8,16,20): (a) ausência de interacção dos genótipos
com o envolvimento (isto significa que diferentes
genótipos reagem de modo similar aos mesmos fac-
tores do envolvimento, traduzindo uma igualdade de
susceptibilidade); (b) ausência de correlação entre
genótipos e envolvimento (isto quer dizer que os
vários genótipos são expostos a condições semelhan-
tes do envolvimento); (c) ausência de interacção
gene-gene (i.e. não se verifica epistasia) e; (d)
ausência de acasalamento preferencial.
Para se interpretar e esclarecer o significado de simi-
laridade intra-par quando o traço em estudo é quan-
titativo contínuo vamos servir-nos da Figura 3 e dos
diferentes resultados do coeficiente de correlação
esperados entre membros do mesmo par.

Actividade física em gémeos

Figura 3: Representação esquemática dos diferentes valores esperados, em teoria, da correlação intra-par.

nos outros pares segue uma relação proporcional
de acordo com as rácios da relação genética,
rDZ=0.40 e avô-neto, r=0.20, dois factores são
causadores da variação fenotípica - factores gené-
ticos aditivos e factores do envolvimento únicos
do sujeito. No caso dos gémeos MZ, consideran-
do o fenótipo X, se o rMZ=0.80 tal significa que

— Parte a: quando estamos na presença exclusiva de
efeitos genéticos aditivos, os valores esperados
(i.e. teóricos) para as similaridades intra-par são
os seguintes: gémeos MZ=100%; gémeos DZ,
irmãos ou pai-filho(a), mãe-filha(o)=50%; primos
ou avô-neto=25%, e na população o valor é 0%.

— Parte b: se a similaridade não é perfeita, por exem-
plo se o valor de rMZ=0.80, mas a similaridade
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80% da variação no fenótipo é devida a efeitos
génicos e 20% ao envolvimento único do sujeito.

— Parte c: se a similaridade nos pares for maior do
que o esperado, de acordo com o modelo teórico
(rMZ<2rDZ), então parte da variação no fenótipo é
devida, também, a factores comuns do envolvi-
mento.

O coeficiente de correlação intra-classe (t) é uma
estatística que indica o grau de homogeneidade de
uma classe de valores, esperando-se que a classe dos
gémeos MZ, para um qualquer traço métrico, seja
sempre mais homogénea que a classe dos gémeos
DZ. Daqui que o valor tMZ deva ser sempre superior
ao tDZ. O coeficiente de correlação intra-classe é
obtido a partir da análise de variância (ANOVA).
Neste procedimento estatístico deve dar-se especial
atenção à “variação” intra-par nos gémeos MZ (Mean
Square Within MZ) e nos gémeos DZ (Mean Square
Within DZ). Espera-se que a “variação” intra-par DZ
seja superior à “variação” intra-par MZ.

Estimativa de heritabilidade (h2) 
Com base nos valores dos coeficientes de correlação
de Pearson ou da correlação intra-classe, é possível
estimar uma quantidade designada por heritabilida-
de, que representa o quanto da variância observada
(VTOT) é devida à variância genética (VG), ou a dife-
renças genéticas inter-individuais. Daqui que esta
estimativa seja genericamente representada por: h2 =
VG / VTOT.
Como lidamos com gémeos MZ e DZ, em que os
gémeos MZ partilham os mesmos genes e o mesmo
envolvimento comum (são cópias um do outro), e os
gémeos DZ partilham, em média, metade dos genes
e o mesmo envolvimento comum, as correlações
esperadas em cada zigotia são, pois:
rMZ = h2 + c2

r DZ = 1/2 h2 + c2

Se subtrairmos os dois valores de correlação, obteremos
h2 = 2(r MZ – r DZ).
Dado que a variância total é fixada em 1, e que é
composta de forma aditiva pela variância genética
(h2) do envolvimento comum (c2) e do envolvimento
único (e2), obtem-se
h2 + c2 + e2 = 1

que, de acordo com regras simples de álgebra, per-
mite obter
e2 = 1 - r MZ

c2 = 2r DZ – r MZ

Com base nestas regras simples, é possível estimar as
quantidades mais relevantes da variação observada.

Amostra
A amostra foi constituída por 32 pares de gémeos MZ
(idade=8.26±1.61 anos; 6 aos 12 anos), 16 do sexo
masculino e 16 do sexo feminino; 69 pares de gémeos
DZ (8.96±1.51 anos; 7 aos 12 anos), 22 do sexo mas-
culino, 14 do sexo feminino e 33 de sexo oposto.

Actividade física
A avaliação da ActF foi realizada com base no ques-
tionário de Godin e Shephard (11) que pretende mar-
car aspectos da actividade física semanal das crianças
(do inglês leisure-time exercise). O valor obtido nas res-
postas é utilizado numa equação bem simples para
estimar, numa unidade arbitrária, a actividade física
realizada numa semana (ActFSemanal) tal que:
ActFSemanal = (9*número de episódios de activida-
de física intensa)+(5* número de episódios de acti-
vidade física moderada)+(3* número de episódios
de actividade física ligeira).
Os valores 9, 5 e 3 correspondem a METs (equiva-
lente metabólico) associados às qualidades das acti-
vidades descritas pelas crianças.
As respostas aos questionários foram obtidas por
entrevistas directas às crianças por pessoas devida-
mente treinadas para o efeito.
Um dos problemas essenciais nos estudos de
Epidemiologia Genética aplicados às Ciências do
Desporto radica, necessariamente, na definição pre-
cisa de fenótipo, a que se associa, implicitamente, a
sua obtenção com o menor erro possível (sobre esta
matéria consultar Rice et al. - 32). Ora, na fórmula
proposta no questionário de Godin e Shephard (11)
é possível obter o mesmo valor de actividade física
semanal com base em diferentes combinações das
três parcelas. Daqui que tenhamos optado pelo estu-
do e análise de cada parcela, implicando necessaria-
mente três fenótipos distintos, não só em frequên-
cias de episódios, mas também no que se refere à
estimativa da sua intensidade, de 3, 5 e 9 METs.
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Neste sentido definimos, pois, três fenótipos: activi-
dade física ligeira, actividade física moderada e acti-
vidade física intensa. São estes fenótipos, e não o
total semanal proposto por Godin e Shephard (11),
que serão objecto de análise da sua dependência
genética, com base na amostra gemelar.

Determinação da zigotia
A determinação da zigotia2 foi efectuada com base
num método indirecto (por motivos de ordem finan-
ceira), usando o questionário de zigotia (aplicado às
mães) proposto por Peeters et al. (29), que apresen-
tou a sua elevada validade concorrente face aos
métodos de determinação de zigotia por DNA. 
A cotação da resposta das mães foi efectuada pelo
primeiro autor. Passado um mês foi realizada uma
nova cotação para avaliar a fiabilidade intra-observa-
dor na determinação da zigotia. O valor da estatísti-
ca Kappa foi de 1 (100% de classificação correcta)
para os gémeos MZ e para os DZ.

Procedimentos estatísticos
As análises prévias dos dados foram realizadas de
acordo com a inspecção das distribuições, com base
no teste de Kolmogorov-Smirnov, e a eventual locali-
zação de outliers. De seguida realizou-se o estudo das
estatísticas descritivas habituais. Quando se lida
com amostras gemelares de dimensão reduzida,
como é o caso desta pesquisa, é necessário remover
o efeito das covariáveis sexo e idade, por forma a
obter fenótipos não “contaminados por estas variá-
veis”. Nesta circunstância, é habitual recorrer-se à
regressão múltipla e calcular os resíduos da regres-
são (sobre esta matéria ver Bouchard et al. - 3). De
seguida foi efectuada a análise de variância no seio
de cada grupo de gémeos para estimar os respectivos
MSB (Mean Square Between) e MSW (Mean Square
Within) nos resíduos da regressão e calcular, depois,
os coeficientes de correlação intra-classe(t) de acor-
do com as sugestões de Snedecor e Cochran (39),
em que tMZ=MSBMZ/(MSBMZ+MSWMZ);
tDZ=MSBDZ/(MSBDZ+MSWDZ).
Com base nos valores do coeficiente de correlação
intra-classe foram obtidas as estimativas de heritabi-
lidade para os três fenótipos. Foi usado o software
SYSTAT 10 em todos os cálculos.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
É provável que a interpretação e alcance dos resultados
desta pesquisa sejam condicionados pelo seguinte con-
junto de aspectos, que convém ter sempre presente:

— O primeiro prende-se, necessariamente, com
matérias da validade do questionário, uma vez
que é difícil inventariar, de modo suficientemente
rigoroso e válido, a actividade física de crianças.
Ora o questionário de Godin e Shephard, apesar
de pretender estimar, de forma objectiva, a narra-
ção subjectiva dos padrões distintos de actividade
física de crianças, marcados que são por intensi-
dades diversas e número de episódios, tem reve-
lado validade concorrente moderada, relativa-
mente a outros métodos (25, 30, 35). Não obs-
tante o questionamento de Scerpella et al. (36),
relativamente a alguma inconsistência do ques-
tionário quando usado em meninas pré-pubertá-
rias, a informação mais consistente sugere segu-
rança na sua utilização, não deixando contudo de
evidenciar a necessidade do recurso, associado,
de outras técnicas mais objectivas (ver por exem-
plo 7 e 27) para marcar a diversidade e variabili-
dade da actividade física de crianças.

— O segundo ponto prende-se com a fiabilidade das
respostas das crianças, dada a dificuldade que, às
vezes, têm de recordar-se das actividades físicas
realizadas durante uma semana. Este é um pro-
blema bem conhecido e identificado na literatura
da especialidade (25 e 35). Contudo, também é
importante salientar que autores como Sallis et
al. (35) mostraram estimativas de fiabilidade
situadas entre 0.69 e 0.96 para o questionário de
Godin e Shephard (11) aplicado a crianças e
jovens dos 11 aos 16 anos. Outros autores evi-
denciaram resultados situados entre 0.70 e 0.90
em pesquisas sobre actividade física diária de
crianças dos 6 aos 10 anos de idade a quem foi
aplicado este questionário (19, 21, 24). Esta con-
sistência nos valores da fiabilidade atribui segu-
rança àquilo que é reportado pelas crianças, rela-
tivamente à sua actividade física semanal.

— O terceiro aspecto prende-se, obrigatoriamente,
com a classificação dos gémeos pela diferente
zigotia. Está bem estabelecido na literatura a
sequencialidade da sua determinação, sobretudo
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com recurso a exame placentário e a marcadores
de DNA (40). Contudo, também está bem esta-
belecido na literatura de Epidemiologia Genética
o recurso a métodos indirectos, normalmente por
questionário às mães, e que têm sido continua-
mente validados por concordância de exame de
marcadores de DNA (ver, por exemplo, 6). Dado
que na pesquisa presente foi sempre o mesmo
sujeito a efectuar as cotações das respostas das
mães, e porque já tinha sido anteriormente testa-
da a sua concordância de classificação (24), é de
esperar um erro diminuto a desprezível de má
classificação gemelar.

— É praticamente inexistente a investigação acerca
dos efeitos genéticos na actividade física de
gémeos ou irmãos deste intervalo de idade. Uma
busca nas bases de dados SportDiscus e Medline
revelou-se infrutífera. O texto internacional (na
realidade um livro) de revisão sobre a matéria
“genetics of fitness and physical performance” da
autoria de Bouchard et al. (3) salienta a raridade
de pesquisa neste intervalo de idade, se excluir-
mos a investigação sobre aspectos do tempera-
mento, do fidgeting e da insuficiência de atenção
induzida por hiper-actividade (sobre este último
ponto ver o excelente texto editado por Levy e
Hay (18).

Os resultados obtidos nos diferentes fenótipos mar-
cadores de níveis e frequências distintas de activida-
de física das crianças estão na Tabela 1.

Tabela 1: Valores médios±desvios-padrão (M±Dp), mínimo e máximo 
nas diferentes categorias de actividade física dos gémeos agrupados 

exclusivamente por zigotia.

Os valores apresentados na Tabela 1 indicam a exis-
tência de uma enorme variabilidade inter-individual
nos níveis e frequência de actividade física semanal,

quer nos gémeos monozigóticos, quer nos dizigóti-
cos. Esta variabilidade é indicada pelos valores bas-
tante elevados dos desvios-padrão e pela diferença
entre os valores mínimos (que são de zero nalguns
casos) e os valores máximos. A variabilidade é eleva-
da, sobretudo, nas frequências de actividade física
moderada e intensa. De facto, verifica-se que os
valores dos desvios-padrão são mais elevados e o
mesmo ocorre para as diferenças entre os valores
mínimos e máximos.
Estes dados sugerem a existência de crianças que
podem ser classificadas como muito activas, envol-
vendo-se em esforços que exigem grandes dispên-
dios energéticos, e crianças inactivas, pouco dadas a
actividades que exijam esforços com dispêndio ener-
gético acima dos valores de repouso. Infelizmente,
não conhecemos valores de corte para a avaliação da
actividade física através deste questionário que per-
mitam uma classificação mais precisa, e que ajudaria
a entender, de forma mais adequada, o padrão distin-
to de actividade física das crianças.
Os resultados da análise da regressão para calcular
os resíduos por forma a obter estimativas dos três
fenótipos, independentes dos efeitos do sexo e da
idade, mostraram valores de R2 distintos, e que
variavam entre 8.8% e os 12.5% nos gémeos MZ, e
os 1% a 32% nos gémeos DZ. Como bem referem
Bouchard et al. (3), esta é uma necessidade essencial
para obter um fenótipo “mais puro” e tradutor
daquilo que se procura mapear em termos de dife-
renças inter-individuais, independente que é, tanto
quanto possível, de variáveis concomitantes.
De facto, se pensarmos que a actividade física é
entendida como qualquer movimento produzido
pelos músculos esqueléticos e que resulta em dis-
pêndio energético para além do metabolismo de
repouso, estamos diante de uma definição fenotípica
que contém um espaço observacional demasiado
extenso e indutor de alguns equívocos. Esta circuns-
tância é bem ilustrada numa pesquisa recente (37)
em que foi sentida a forte necessidade de definir três
fenótipos com base em estimativas de dispêndio
energético reportados a três dias: “inactividade”
(que incluía ver TV, comer, dormir, higiene diária,
fazer a comida, conduzir o automóvel, andar deva-
gar), actividade física moderada a vigorosa e activi-
dade física total.
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Num sentido convergente encontram-se as reflexões
de Rice et al. (32) relativamente à necessidade de
definição precisa de um qualquer fenótipo. É que
somente a partir desta operacionalização, e na pre-
sença de estimativas moderadas a elevadas de herita-
bilidade, se torna possível investigação mais profun-
da com base em metodologias de Linkage ou
Quantitative Trait Loci (ver, por exemplo, 3 e 31). No
estudo que temos em mãos, foi preocupação dos
autores tentar distinguir, claramente, aspectos dis-
tintos da actividade física – ligeira, moderada e
intensa. É evidente que o sinal fenotípico (número
de episódios semanais de actividade física de dife-
rentes intensidades) que se analisa quantitativamen-
te nesta pesquisa é, também, contaminado pela pre-
sença de erros de medição/avaliação. Ora, aqui, os
valores obtidos pelas estimativas de fiabilidade são
equivalentes aos reportados na literatura, o que per-
mite, num certo sentido, as inferências com algum
grau de confiança, ainda que sempre temperadas
pela circunstância da amostra disponível ser de
dimensão reduzida.
Na Tabela 2 estão disponíveis as estatísticas necessá-
rias ao cálculo do coeficiente de correlação intra-classe.

Tabela 2: Resultados da análise de variância no seio de cada zigotia
(MSB=Mean Square Between; MSW=Mean Square Within; 

t=coeficiente de correlação intra-classe)

Nos fenótipos considerados, é evidente uma maior
variação intra-par nos gémeos DZ relativamente aos
gémeos MZ, sobretudo na actividade física ligeira e
intensa. Estes resultados procuram traduzir, necessa-
riamente, uma maior homogeneidade de prática de
actividade física nos gémeos MZ em detrimento dos
gémeos DZ. Contudo, na actividade física ligeira os
resultados são praticamente iguais (30.682 nos
gémeos MZ e 41.855 nos gémeos DZ).

Os valores dos coeficientes de correlação intra-classe
são todos elevados, não se vislumbrando, desde
logo, um forte efeito genético a governar as diferen-
ças de valores nos níveis de actividade física, pela
circunstância do valor dos tDZ ser sempre mais de
metade do valor do tMZ.
As estimativas dos efeitos genéticos, e do envolvi-
mento, nas diferenças inter-individuais nos três
níveis ou categorias de actividade física estão na
Tabela 3.

Tabela 3: Estimativas, em termos de percentagem de variância, 
dos efeitos genéticos (h2), do envolvimento comum (c2) e envolvimento

único (e2) nos três fenótipos marcadores da actividade física.

Destes resultados emergem dois pontos que reputa-
mos de essenciais:

— O primeiro prende-se com o facto, indesmentí-
vel, das crianças serem normalmente activas,
embora também seja mais do que evidente que
se verificam diferenças substanciais nos seus
níveis de actividade física, qualquer que seja a
categoria utilizada para marcar, não somente a
sua intensidade, como também a sua frequência
e duração (ver por exemplo Maia et al. - 24). Os
efeitos genéticos estimados são irrelevantes para
a actividade física moderada (3,2%), e baixos
para a actividade física ligeira (34.0%) e intensa
(23.8%). Ainda que a magnitude de h2 seja baixa,
é importante considerar que cerca de 1/4 da
variância total na heterogeneidade dos valores de
actividade física, sobretudo a intensa, é governa-
da por diferenças genéticas entre sujeitos. É claro
da Figura 1, a complexidade de factores que
medeiam a influência dos genes nos níveis de
actividade física. Diferenças genéticas produzem,
necessariamente, diferenças de comportamento,
enquanto expressão clara da personalidade dos
sujeitos. Ora, há estudos que mostram que
aspectos da personalidade, sobretudo tendências
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distintas para evidenciar comportamentos mais
activos (i.e., os seus temperamentos) mostram
influências genéticas marcantes (ver, por exem-
plo, 3). Em estudos com amostras mais vastas de
gémeos, de idades distintas, e com outros marca-
dores da actividade física foram reportadas esti-
mativas de heritabilidade que rondavam os 50%
(14, 24, 27). Daqui que a magnitude dos valores
constantes da Tabela anterior possa ser reflexo,
não só do procedimento para marcar as catego-
rias distintas de actividade física, mas também da
dimensão da amostra. Emerge, pois, a exigência
de replicação da pesquisa com uma amostra de
maior dimensão, e que recorra a outros métodos
de avaliação da actividade física (embora esta
tarefa não seja necessariamente fácil de realizar
neste intervalo de idade (para mais sugestões
sobre delineamentos ver Oliveira e Maia - 27).

— O segundo ponto prende-se com os valores
moderados a elevados do envolvimento comum
partilhado no seio da família e outros significan-
tes, e que variam entre 66% para a actividade físi-
ca ligeira e 80% para a actividade física intensa.
Estes resultados salientam a importância subs-
tancial do papel dos progenitores na construção
de estilos de vida activa nas crianças, e desde
muito cedo. Esta influência nos níveis de seme-
lhança familiar é clara na noção de socialização
através do desporto, ou no paradigma da aprendi-
zagem social (ver Greendorer e Lewco - 13). Na
referida investigação, realizada em famílias
nucleares, é bem evidente o papel de modelo do
pai, amigos e professores no envolvimento des-
portivo de crianças dos dois sexos dos 8 aos 13
anos de idade. No mesmo sentido vão os resulta-
dos da pesquisa de Freedson e Evenson (10)
acerca da agregação familiar relativa à actividade
física de famílias nucleares, onde é mostrado que
pais activos tendem a ter filhos mais activos
(67% pai-filho, 73% mãe-filho) do que pais inac-
tivos ou pouco activos. Também Moore et al. (26)
salientaram que quando o pai é activo, a propen-
são para as crianças serem activas é 3.4 vezes
superior à de outras cujo pai é inactivo. Quando a
mãe é activa, a propensão passa para 2 vezes
superior, e quando os dois progenitores são acti-
vos, a propensão é 7.2 vezes superior à de outras
crianças cujos pais sejam muito pouco activos.

CONCLUSÕES
Há que referir diversos pontos: o primeiro remete-
nos para a necessidade de prestar uma maior aten-
ção a aspectos das diferenças entre sujeitos, no que
respeita à sua actividade física e à necessidade da
sua interpretação a partir de um olhar que case bio-
logia com sócio-psicologia e ambiente físico onde
vivem as populações; o segundo implica a atenção
para uma maior dependência génica dos níveis mais
baixos de actividade física do que os níveis mais
intensos; o terceiro, para salientar que, em crianças,
cerca de 1/4 da variação dos seus níveis de activida-
de física está dependente das suas diferenças genéti-
cas; o quarto, para manifestar a grande influência do
envolvimento comum das crianças, sobretudo do
seio familiar, remetendo para os pais, amigos e pro-
fessores um fortíssimo papel pedagógico na imple-
mentação de hábitos moderados a intensos de activi-
dade física que se associam à promoção de estilos de
vida mais saudáveis.

Notas
1 Chamamos a atenção do leitor para a consulta do livro de

texto essencial no domínio da pesquisa gemelar da autoria de
Neale e Cardon (1993) cujo título é o seguinte: Methodology
for genetic studies of twins and families. Michael Neale
(neale@psycho.psi.vcu.edu) disponibiliza gratuitamente o softwa-
re Mx para realizar as análises contidas no livro. Consultar a
sua página http://griffin.vcu.edu/mx.

2 A determinação da zigotia refere-se à possibilidade de classifi-
car os pares de gémeos em monozigóticos ou idênticos e dizi-
góticos ou fraternos.
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Força muscular em idosos I — Será o treino generalizado 
suficientemente intenso para promover o aumento da força 
muscular em idosos de ambos os sexos?
J. Carvalho
J. Oliveira
J. Magalhães
A. Ascensão
J. Mota
J.M.C. Soares

RESUMO
O principal objectivo deste trabalho foi determinar o efeito de 
um programa generalizado de actividade física, com a duração 
de 6 meses, na força máxima isocinética dos flexores e extenso-
res do joelho em idosos homens e mulheres. Vinte e cinco ido-
sos, 7 homens (idade = 68.1±2.8 anos; altura = 1.60±0.81 m; 
peso = 72.5±16.42 kg) e 18 mulheres (idade média =
69.5±4.2 anos; altura média = 1.56±0.9 m; peso médio = 69.8
±10.6 kg) foram submetidos durante 6 meses a um pro-grama 
bi-semanal de actividade física generalizada (“Ginástica de 
Manutenção” - 50 min.). A força máxima isocinética dos 
extensores e flexores do joelho foi avaliada, em todos os sujei-
tos, através de um dinamómetro isocinético (Biodex System 2, 
USA) em duas velocidades distintas 60º/seg. (1.05 rad.sec. -1) e 
180º/seg. (3.14 rad.sec. -1), antes e depois do programa de trei-
no. Os resultados mostraram não existirem alterações significa-
tivas (p>0.05) após treino. Para além disso, apesar dos níveis 
de força dos homens terem sido sempre significativamente mais 
elevados comparativamente às mulheres, a percentagem de 
alteração após treino foi independente do género. Ou seja, nem 
as mulheres nem os homens apresentaram melhorias sig-
nificativas na força muscular após 6 meses de treino generaliza-
do. Neste sentido, os resultados deste trabalho sugerem que, 6 
meses de treino generalizado, 2 vezes por semana, 50 minutos 
por dia parecem não se constituir como um estímulo suficien-
temente intenso para induzir alterações significativas na força 
muscular de idosos saudáveis.

Palavras-chave: envelhecimento, actividade física, força muscular, 
isocinético.

Faculdade de Ciências de Desporto e de Educação Física
Universidade do Porto, Portugal

ABSTRACT
Aging and muscle strength I - Is generalized physical activity 
adequate to improve muscular strength in elderly?

The main purpose of this study was to determine the effect of a 6-
month general physical activity program on knee extensor and flexor 
isokinetic peak torque of elderly adults according to gender. Twenty-five 
elderly volunteers, 7 men (age = 68.1±2.8 years; height =
1.60±0.81 m; weight = 72.5±16.42 kg) and 18 women (age = 
69.5±4.2 years; height = 1.56±0.9 m; weight = 69.8±10.6 kg) 
were submitted to a general physical activity program (“Gymnastics”) 
twice per week during 6 months. All the subjects were tested for maxi-
mal strength of quadriceps and hamstrings on an isokinetic dynamome-
ter (Biodex system 2, USA) at 60º/sec. (1.05 rad.sec.-1) and
180º/sec. (3.14 rad.sec. -1) before and after the training period. The 
results show no significant changes (p>0.05) after training. Moreover, 
although men are stronger than women in absolute strength, there is no 
apparent difference between men and women in their response to trai-
ning. Neither men, nor women had presented significant improvements 
in muscle strength after 6 months of a generalized physical activity 
program. In this way, the findings of the present study showed that six 
months of generalised training, twice a week, 50 minutes per day, seem 
therefore not sufficient to induced marked changes in muscle strength of 
healthy and fit elderly people. 

Key Words: aging, physical activity, muscle strength, isokinetic.
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INTRODUÇÃO
A capacidade de realizar diferentes actividades diá-
rias, actividades laborais ou recreacionais é determi-
nada, em grande parte, pela capacidade de desenvol-
ver força muscular (3, 10). Diferentes autores têm
referido que a atrofia e fraqueza musculares associa-
das ao envelhecimento são aspectos determinantes
na morbilidade e mortalidade destes escalões etários
mais velhos (3, 4, 20). A perda da força e da massa
muscular predispõe os idosos a uma limitação fun-
cional, sendo este um factor predisponente para
muitos dos processos patológicos associados ao
aumento da morbilidade e mortalidade (3).
Assim, das várias alterações fisiológicas induzidas
pelo envelhecimento e/ou inactividade física, as alte-
rações sobre o sistema muscular esquelético reve-
lam-se de especial importância. Para além da sua
relação com a mobilidade, funcionalidade e autono-
mia, a força tem igualmente um papel preponderante
na diminuição do risco de quedas e, consequente-
mente, de fracturas facilitadas pela maior desminera-
lização óssea típica do idoso (4). 
Numerosos estudos têm demonstrado que, com estí-
mulos adequados de força, idosos de ambos os sexos
apresentam ganhos na força muscular semelhantes,
ou até relativamente superiores, àqueles encontrados
nos jovens (7, 8, 21, 25). Todavia, a maioria destes
estudos sobre o efeito da actividade física na força
muscular dos idosos baseiam-se em protocolos de
treino intensivo específico de funções isoladas,
sendo menos frequentes os estudos que utilizam
programas de actividade física generalizada, apesar
de ser aquela mais vulgarmente aplicada a este esca-
lão etário (15, 18). 
Neste sentido, o objectivo principal deste trabalho
foi o de avaliar o efeito de um programa generaliza-
do de actividade física (i.e., “Ginástica de
Manutenção”) sobre a força muscular dos membros
inferiores do idoso em função da variável sexo.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra
Foram inicialmente estudados 32 idosos voluntários,
de idades compreendidas entre os 65 e os 80 anos.
Todos os sujeitos eram sedentários, não tendo parti-
cipado em qualquer tipo de actividade física formal,
pelo menos, nos 5 anos que antecederam o estudo.

Foram excluídos os sujeitos que por razões de saúde
ou de assiduidade não cumpriam os requisitos míni-
mos para o cumprimento do protocolo de avaliação,
tendo sido considerados os seguintes critérios de
exclusão: ausência de mais de 20% do total das ses-
sões de actividade física (n=3), a não-presença a
mais de 8 sessões consecutivas (n=3) e a existência
de patologias significativas de foro ortopédico que
obrigavam à utilização de qualquer meio auxiliar na
locomoção (n=1). 
Assim, a amostra final passou a ser constituída por
25 indivíduos, com uma média de idade de 69.4 ±
4.1 anos, um peso médio correspondente a 69.9±
±14.4 Kg e uma altura média de 1.57±0.8 m., dos
quais 18 do sexo feminino e 7 do sexo masculino.
As principais características de ambos os grupos
(homens e mulheres) estão descritas no Quadro 1.

Quadro 1 - Principais características da amostra 
(média± desvio padrão).

Todos os sujeitos da amostra eram voluntários tendo
sido informados sobre os objectivos, procedimentos
e possíveis implicações do protocolo experimental,
após o que deram o seu consentimento verbal para
participarem no estudo.
Os sujeitos que constituíram a amostra viviam de
forma independente, realizando autonomamente as
tarefas básicas diárias. 
A presença de patologias crónicas e o uso de medica-
mentos foram determinados a partir de informação
pessoal, assim como, por parte do respectivo médico
assistente. À excepção de um sujeito nenhum dos
restantes participantes apresentou quaisquer proble-
mas de saúde que pudessem comprometer o proto-
colo experimental. De igual modo, depois de todos
os fármacos terem sido analisados medicamente,
foram considerados como não tendo influência nos
parâmetros avaliados. 
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Todos os elementos da amostra eram destros e não
fumadores.
Foi pedido a todos os sujeitos amostra para mante-
rem as suas actividades de rotina do dia a dia e para
não alterarem o seu nível de actividade física ao
longo do programa de treino. Com o objectivo de
verificar as possíveis modificações dessa actividade
diária, foi aplicado nos dois momentos de avaliação
um inquérito baseado no questionário de Baecke et
al. (1) e validado para a população idosa por
Voorrips et al. (24).

Protocolo de treino
Todos os sujeitos da amostra foram submetidos a
um programa bi-semanal de actividade física geral do
tipo “Ginástica de Manutenção” durante 6 meses. As
sessões foram supervisionadas por um monitor aca-
démica e profissionalmente qualificado, tendo a
duração de 50 minutos. 
As sessões foram, de um modo geral, constituídas
por: (i) um período de aquecimento de aproximada-
mente 10 minutos onde se incluíram o caminhar,
exercícios calisténicos e exercícios de flexibilidade;
(ii) um trabalho muscular localizado de cerca de 15
minutos, onde no trabalho de força muscular sobre
os membros inferiores se utilizou apenas o peso do
corpo, ocorrendo, por vezes, estes exercícios em
simultâneo com exercícios de força para os membros
superiores; estes exercícios foram feitos recorrendo
ao uso de diferentes tipos de material, tais como,
pesos livres entre 1 e 3 Kg, bandas elásticas e com o
recurso ao próprio peso corporal; o trabalho muscu-
lar tentou ser o mais individualizado possível sendo,
na generalidade dos casos, realizadas 2 a 3 séries de
8 a 15 repetições dos principais grupos musculares,
nomeadamente, da musculatura dos membros infe-
riores e superiores e músculos posturais; (iii) um
trabalho aeróbio através de uma variedade de exercí-
cios, tal como, “jogging”, caminhar e dançar; (vi)
alguns exercícios de coordenação, jogos lúdicos e de
equilíbrio; e, no final, um período de
relaxamento/alongamento englobando, fundamental-
mente, exercícios respiratórios e de flexibilidade. 

Avaliação força isocinética
A avaliação isocinética da força dos músculos exten-
sores e flexores do joelho foi realizada em ambos os

membros inferiores mediante a utilização de um
dinamómetro (Biodex System 2, USA) antes (M0) e
depois (M1) do programa de treino em duas veloci-
dades distintas: 60º/seg. (1.05 rad.seg.-1) e 180º/seg
(3.14 rad.seg.-1).
O posicionamento do indivíduo e o alinhamento das
articulações para a flexão/extensão do joelho foram
efectuados de acordo com as instruções definidas
para este equipamento pela Biodex Medical System,
Inc (26). Após os indivíduos estarem confortavel-
mente sentados, procedeu-se à colocação das bandas
bem ajustadas ao nível do tronco, bacia e coxa de
modo a estabilizar estes segmentos corporais e res-
tringir o mais possível o movimento à flexão e
extensão do joelho.
O eixo de rotação do dinamómetro foi alinhado com o
epicôndilo femoral e a carga de resistência foi coloca-
da cerca de 2 cm acima do maléolo interno. A referên-
cia anatómica angular da articulação do joelho intro-
duzida no dinamómetro foi obtida mediante a utiliza-
ção de um goniómetro. Os possíveis erros induzidos
no torque pela força da gravidade foram corrigidos
com base no peso do membro inferior a 0º/seg. e cal-
culados pelo próprio “software” do equipamento. 
Antes da realização do teste máximo, os sujeitos rea-
lizaram um aquecimento estandardizado numa bici-
cleta ergométrica (Monark, Sweden) durante 5
minutos, a 60 rpm, utilizando, para tal, uma carga
correspondente a 2% do peso corporal. Os sujeitos
tiveram, ainda, um prévio período de habituação ao
dinamómetro mediante a realização de dez repeti-
ções submáximas de extensão/flexão do joelho a
180º/seg. e cinco repetições a 60º/seg., após o qual
se seguiu um período de repouso de 2 minutos.
Para o teste, os indivíduos efectuaram cinco repeti-
ções máximas a 180º/seg. e três a 60º/seg., havendo
um período de repouso de 2 minutos entre os tes-
tes. Os sujeitos foram instruídos para exercerem o
máximo de força possível, tanto na extensão, como
na flexão do joelho.
Para a avaliação da força máxima, a totalidade do
movimento do membro inferior foi requerida desde
a posição de flectido (90º) até à máxima extensão
possível. Durante o teste, os sujeitos foram verbal-
mente encorajados para desenvolverem a sua máxi-
ma força, não tendo, no entanto, quaisquer “feed-
backs” visuais. 
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Procedimentos estatísticos
Procedeu-se a uma análise exploratória dos dados
com o objectivo de averiguar a normalidade da dis-
tribuição correspondente a cada uma das variáveis
em estudo, assim como a presença de “outliers”. A
análise das diferenças entre os grupos e entre os
dois momentos de avaliação foi efectuada a partir de,
respectivamente, teste de Mann-Whitney e t-teste de
medidas dependentes. O nível de significância consi-
derado foi de p< 0.05. 
Para determinação da fidelidade do teste, foi efectua-
da, em 8 sujeitos, a aplicação sucessiva do instru-
mento (teste e reteste) com espaçamento de 20 dias.
O coeficiente de correlação obtido foi de r= 0.93
(p<0.001).

RESULTADOS
Da análise dos Quadros 2 e 3 , podemos constatar
que, à excepção da flexão do joelho do membro
dominante a 180º/seg. no momento inicial, as
mulheres apresentam, em todas as variáveis, valores
significativamente inferiores aos dos homens. No
entanto, excluindo o movimento de flexão do mem-
bro dominante a 180º/seg., não foram observadas
diferenças com significado estatístico na percentagem
de alteração após treino entre os dois sexos. De igual
modo, é possível verificar que à excepção da flexão a
180º/seg. do membro dominante nos homens, o trei-
no não induziu alterações significativas.

Quadro 2 – Peak Torque (PT, Nm) dos idosos homens (n=7) e mulheres
(n=18) nos momentos inicial e final do treino e respectiva percentagem de

alteração na velocidade angular de 180º/seg. (média± desvio padrão).

E= extensão do joelho; F= flexão do joelho; D= membro dominante; ND=
membro não-dominante; * Homens vs. Mulheres, # M0 vs. M1 (p<0.05)

Quadro 3 – Peak Torque (PT, Nm) dos idosos homens (n= 7) e mulheres (n=
18) nos momentos inicial e final do treino e respectiva percentagem de alte-

ração na velocidade angular de 60º/seg. (média± desvio padrão).

E= extensão do joelho; F= flexão do joelho; D= membro dominante; ND=
membro não-dominante; * Homens vs. Mulheres, # M0 vs. M1 (p<0.05).

DISCUSSÃO
Os resultados deste estudo mostram que, apesar das
diferenças entre homens e mulheres nos níveis de
força, a percentagem de alteração da força muscular
isocinética com o treino não foi significativamente
diferente entre os dois sexos, não apresentando, de
um modo geral, nem as mulheres, nem os homens,
alterações significativas com o programa de treino
generalizado.
Apesar da abundância da informação quanto aos
efeitos do treino no organismo humano, existe uma
falha na estandardização na metodologia relativa ao
protocolo de treino o que, por vezes, torna difícil a
interpretação dos resultados (17). 
Os ganhos de força têm sido observados com dife-
rentes tipos de treino: isométrico, isocinético e iso-
tónico (7, 8, 21, 25). Todavia, a maioria destes estu-
dos sobre o efeito da actividade física na força mus-
cular dos idosos, refere-se a treino específico de
força com pesos ou equipamento específico, sendo
menos frequentes os estudos que utilizam progra-
mas de actividade física generalizada, apesar de ser
aquela mais vulgarmente aplicada a este escalão etá-
rio (15, 18). 
No nosso estudo, aplicámos um programa de activi-
dade física generalizado cujo objectivo central foi a

J. Carvalho, J. Oliveira, J. Magalhães, A. Ascensão, J. Mota, J.M.C. Soares

revista  20.6.04  17:34  Página 54



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2004, vol. 4, nº 1 [51–57] 55

melhoria de todas as componentes da aptidão física
com reflexo sobre a qualidade de vida dos idosos. A
grande vantagem deste tipo de programas generali-
zados é o facto de serem mais motivadores do que
os específicos de força e de, geralmente, reflectirem
melhor as actividades diárias do idoso. De facto, a
maioria das tarefas quotidianas, tais como caminhar,
subir degraus, pegar em compras, etc., são activida-
des dinâmicas que requerem a coordenação e a con-
tracção de vários grupos musculares simultaneamen-
te. Neste sentido, para a melhoria da funcionalidade,
é importante trabalhar as diferentes componentes da
aptidão física através de movimentos multiarticula-
res e não apenas realizar exercícios de força muscu-
lar com movimentos articulares isolados.
De acordo com os resultados do torque máximo do
presente estudo, podemos verificar que os valores
não se alteraram significativamente após aplicação
do programa bi-semanal de “Ginástica de
Manutenção” sugerindo que, provavelmente, este
tipo de actividade física generalizada não foi sufi-
cientemente intensa ou específica para provocar alte-
rações significativas neste parâmetro independente-
mente do sexo.
Embora existam estudos que refiram a melhoria dos
níveis de força com a actividade física generalizada
(14, 18), a maioria dos trabalhos, tal como o presen-
te estudo, referem a necessidade da especificidade
do treino associada à elevada intensidade, para pode-
rem ser observados aumentos na força e na massa
musculares (5). Os treinos generalizados e com
intensidades mais baixas (peso corporal, bandas
elásticas, etc.) resultam, normalmente, em reduzidos
ou nulos aumentos da força (11, 25). 
Puggaard et al. (18) encontraram melhorias na força
isométrica máxima de diferentes grupos musculares
entre 7 e 27% após aplicação de um programa bi-
-semanal de treino generalizado (45 minutos) duran-
te 5 meses. De acordo com os autores, este resultado
está, provavelmente, relacionado com o baixo nível
inicial dos seus idosos. Reforçando esta ideia, os
autores evidenciam os maiores ganhos encontrados
nos músculos do tronco, que são, geralmente, menos
solicitados no dia a dia dos idosos, comparativamente
aos músculos dos membros inferiores e superiores.
Neste sentido, é também possível que o nível inicial
dos sujeitos da amostra dos estudos que se referem

à melhoria da força após actividade física generaliza-
da (18) seja mais baixo do que o dos idosos do pre-
sente trabalho, possuindo, provavelmente, os idosos
deste estudo níveis de força acima da média conside-
rada para esta idade e, como tal, responderem de
forma menos evidente a um dado estímulo de treino.
De facto, no presente estudo, quer os homens, quer
as mulheres apresentam valores iniciais de força su-
periores aos observados noutros estudos. Por exem-
plo, apenas os valores do torque da flexão do joelho
nas mulheres apresentados por Salem et al. (19) na
velocidade de 60º/seg. no membro dominante são
valores semelhantes aos deste trabalho (39.8±14.6
Nm vs. 39.5±9.4 Nm). Quer os valores no movimen-
to de flexão nos homens (5.6±20.9 Nm vs. 62.5±
20.6 Nm), quer os de extensão em ambos os sexos
(56.1±21.9 Nm vs. 90.4±20.7 Nm nas mulheres e
90.0±38.5 Nm vs. 130.4±28.9 Nm nos homens) des-
critos por estes autores são mais baixos comparati-
vamente aos apresentados no presente trabalho.
Reforçando a ideia do princípio da sobrecarga, onde
os baixos níveis apresentam uma maior magnitude
nos ganhos de força, verificamos que apenas foram
encontrados aumentos significativos da força após
treino no movimento que apresentou, no sexo mas-
culino, valores inicialmente mais baixos.
Tal como observado no presente estudo, a literatura
tem descrito que os homens são significativamente
mais fortes, independentemente do grupo muscular
avaliado e da velocidade angular envolvida (6, 10,
13, 22, 23). No presente trabalho, o torque máximo
do membro dominante no momento inicial das
mulheres foi significativamente inferior ao dos
homens, apresentando as mulheres, em média, valo-
res na velocidade angular de 60º/seg. de, respectiva-
mente, 69% e 63.2% da força dos homens para os
músculos extensores e flexores do joelho e de, res-
pectivamente, 62.5% e 75% da força dos homens
quando testadas a 180º/seg. No estudo de Frontera
et al. (6), as mulheres avaliadas a 60º/seg. apresen-
taram, respectivamente, 61% e 62% da força dos
homens na extensão e flexão do joelho. Já anterior-
mente, Murray et al. (16) descreveram valores
médios da força dos extensores do joelho de mulhe-
res entre os 20 e os 86 anos de cerca de 74% daque-
la observada nos homens de idade semelhante.
Também Borges (2) observou que mulheres de dife-
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rentes idades registavam, aproximadamente, 65.7%
e 53% do torque isocinético para, respectivamente,
os extensores e os flexores do joelho comparativa-
mente aos homens do mesmo escalão etário.
No entanto, apesar dos vários estudos se referirem
aos mais baixos níveis de força encontrados nas mu-
lheres idosas comparativamente aos homens idosos
(2, 6, 16, 22), nenhum outro trabalho, segundo o
nosso conhecimento, refere que a adaptação da per-
formance muscular ao treino se faz de forma diferen-
ciada entre homens e mulheres (9, 12, 22). Este fac-
to foi também confirmado no presente estudo, onde,
à excepção da flexão do joelho a 180º/seg., não fo-
ram observadas diferenças estatisticamente significa-
tivas na percentagem de alteração dos valores do mo-
mento máximo de força dos membros inferiores após
treino entre homens e mulheres. Assim, podemos
constatar que, nem as mulheres, nem os homens
apresentaram alterações significativas nos níveis de
força isocinética dos membros inferiores após 6
meses de treino generalizado. Este “não-efeito” foi
provavelmente justificado na insuficiente intensidade
e especificidade do protocolo de treino e nos eleva-
dos níveis iniciais da amostra. Ou seja, nestas ses-
sões utilizaram-se movimentos necessários para as
actividades diárias, mais do que exercícios intensos e
específicos de força. Por outro lado, os participantes
deste estudo eram indivíduos independentes na sua
vida quotidiana, possuindo, provavelmente, um nível
de actividade e de força muscular relativamente ele-
vado para a média do seu escalão etário.

CONCLUSÃO
Os idosos do sexo masculino foram significativa-
mente mais fortes comparativamente ao sexo femini-
no. Todavia, a percentagem de alteração da força
muscular isocinética com o treino não foi significati-
vamente diferente entre os dois sexos.
Assim, este trabalho sugere que, independentemente
do sexo, para idosos saudáveis e independentes no
seu quotidiano, um programa de actividade física
baseado em sessões bi-semanais de “Ginástica de
Manutenção” não é suficientemente intenso e/ou
específico para induzir alterações que promovam um
acréscimo sobre a força da musculatura dos membros
inferiores. Sugere-se, por isso, que este tipo de treino
generalizado que apresenta inúmeras vantagens,

nomeadamente o facto de ser mais motivador e de,
geralmente, reflectir melhor as actividades diárias do
idoso, dado que trabalha as diferentes componentes
da aptidão física, deverá ser acompanhado por treino
específico de força, dado esta ser uma capacidade
fundamental para a funcionalidade e autonomia do
idoso e, consequentemente, para a sua melhor quali-
dade de vida. Futuros estudos devem considerar a
combinação de ambos os tipos de treino. 
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Força muscular em idosos II — Efeito de um programa comple-
mentar de treino na força muscular de idosos de ambos os sexos

J. Carvalho
J. Oliveira
J. Magalhães
A. Ascensão
J. Mota
J.M.C. Soares

RESUMO
O principal objectivo deste trabalho foi determinar o efeito de 
um programa combinado de actividade física na força máxima 
isocinética em idosos, homens e mulheres. Dezanove idosos, 
12 mulheres (idade = 69.6± 2.9 anos; peso = 66.7± 7.9 kg; 
altura = 1.55± 0.1 m) e 7 homens (idade = 68.3±5.2 anos; 
peso = 69.1±12.9 kg; altura = 1.65± 0.2 m) participaram 
durante 6 meses num programa combinado de actividade física 
consistindo em 4 sessões semanais (2 x ginástica de manuten-
ção e 2 x treino de força). A força máxima isocinética dos 
extensores e flexores do joelho foi avaliada em todos os sujei-
tos através de um dinamómetro isocinético (Biodex System 2, 
USA) em duas velocidades distintas 60º/seg. (1.05 rad.sec. -1) e 
180º/seg. (3.14 rad.sec. -1) antes e depois do programa de trei-
no. Os resultados deste estudo mostram que 6 meses de treino 
de força combinado com ginástica de manutenção é exequível e 
está associado a um aumento significativo da força muscular 
em idosos, particularmente no membro não-dominante. Para 
além disso, os resultados mostram que a variável sexo não 
influencia as adaptações induzidas pelo treino na força muscu-
lar. Apesar dos homens serem, em termos absolutos, mais for-
tes do que as mulheres, não foram observadas diferenças entre 
ambos os sexos na resposta ao treino. Assim, este estudo suge-
re que o treino progressivo de força com intensidade moderada 
a elevada pode ser efectuado com elevada tolerância por idosos 
saudáveis, desempenhando um papel importante enquanto 
estratégia para a manutenção e/ou aumento da sua força inde-
pendentemente do sexo.

Palavras-chave: envelhecimento, força muscular, isocinético.

Faculdade de Ciências de Desporto e de Educação Física
Universidade do Porto, Portugal

ABSTRACT
Aging and muscle strength II – Effects of a combined physical 
activity program in muscular strength in elderly.

The aim of the present study was to evaluate the effect of a combina-
tion of specific strength training plus a generalised physical activity 
program on knee extensor and flexor isokinetic peak torque of elderly 
adults according to gender. Nineteen elderly subjects, 12 women (age: 
years; weight: 66.7± 7.9 kg; height: 1.55± 0.1 m) and 7 men (age: 
68.3±5.2 years; weight: 69.1±12.9 kg; height: 1.65± 0.2 m), parti-
cipated in a 6-month program, consisting of 4 sessions per week (2 for 
generalized physical activity, 2 for strength training). All the subjects 
were tested for maximal strength of quadriceps and hamstrings on an 
isokinetic dynamometer (Biodex System 2, USA) at 60º/sec. (1.05
rad.sec. -1) and 180º/sec. (3.14 rad.sec. -1) before and after the trai-
ning period. The results of this study showed that, a 6-month modera-
te-to-high-intensity strength training program combined with generali-
zed physical activity is feasible and is associated with significant 
increasing in strength in older adults, namely on the non-dominant 
limb. Moreover, the results showed that gender does not influence the 
training induced adaptations in strength. In spite of men being stronger 
than women in absolute strength, there is no apparent difference bet-
ween men and women in their responses to training. It seems reasona-
ble that older adults, not only well tolerate moderate-to-high intensities 
of strength training, but also, this kind of physical activity programs 
can, independently of the gender, counteract the age-related decline in 
muscle strength. 

Key Words: aging, muscle strength, isokinetic.
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INTRODUÇÃO
A redução da massa e da força muscular decorrentes
do envelhecimento são dos aspectos mais frequente-
mente referidos na literatura (1, 14, 17, 22, 24).
Esta fraqueza e a atrofia musculares, particularmente
dos membros inferiores, tem sido associada ao
maior risco de quedas (25), à diminuição da densi-
dade mineral óssea (DMO) e à maior probabilidade
de fracturas (4, 6), bem como, a outras alterações
fisiológicas adversas, tais como, intolerância à glico-
se (28) e alterações no metabolismo energético e na
capacidade aeróbia (12, 13). 
Os músculos extensores e flexores do joelho desem-
penham um papel determinante na estabilidade cor-
poral e na locomoção. O seu uso na marcha lenta e
rápida (21), na subida de degraus (27) e no movi-
mento de levantar da cadeira (29) tem sido bem
documentado em estudos cinemáticos, de electro-
miografia e de análise cinética. 
Numerosos trabalhos têm demonstrado que estímu-
los adequados de treino em idosos, independente-
mente do sexo, retardam a diminuição da força e da
massa muscular normalmente associada ao envelhe-
cimento (15, 19, 20, 22, 30, 36). Assim, programas
com intensidade suficiente para aumentar a força e o
equilíbrio devem ser implementados como forma de
prevenção de quedas e lesões. Deste modo, porque
em oposição a alguns autores (25, 32), não foram
encontradas alterações significativas nos níveis de
força dos idosos após implementação de um progra-
ma de actividade física generalizado (cf. estudo I), e
considerando, tal como Fiatarone e Evans (11), a
força muscular, particularmente a dos membros infe-
riores, como um factor limitador importante para a
manutenção de um estilo de vida autónomo, o objec-
tivo principal deste trabalho foi o de avaliar o efeito
de um programa combinado de actividade física (i.e.,
“Ginástica de Manutenção + Musculação”) sobre a
força muscular dos membros inferiores do idoso em
função da variável sexo.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra
A amostra inicial foi constituída por 34 idosos
sedentários voluntários, com idades compreendidas
entre os 65 e os 81 anos.

Todavia, 8 destes sujeitos foram excluídos das avalia-
ções pelo facto de terem abandonado as sessões de
treino específico de força (“Musculação”), manten-
do-se apenas nas sessões de “Ginástica de
Manutenção”, 3 foram retirados, dada a não-presen-
ça a mais de 20% do total das sessões de actividade
física e, por fim, 4 foram eliminados pelo facto de
faltarem a mais de 8 sessões consecutivamente.
Neste sentido, a amostra final passou a ser de 19
sujeitos (12 mulheres e 7 homens) com idade média
de 68.7± 4.2 anos, um peso médio de 66.8± 8.6 Kg
e altura média de 1.59± 0.1 m.
As principais características de ambos os grupos
(homens e mulheres) estão descritas no Quadro 1.

Quadro 1 - Principais características da amostra 
(média± desvio padrão).

Todos os sujeitos da amostra eram voluntários e
viviam de forma independente no seu quotidiano.
Todos os sujeitos foram informados de todas as pos-
síveis implicações do protocolo experimental, após o
que deram o seu consentimento verbal para partici-
parem no estudo. 
A presença de patologias crónicas e o uso de medica-
mentos foram determinados a partir de informação
pessoal, assim como, por parte do respectivo médico
assistente. Todos os sujeitos eram aparentemente
saudáveis e assintomáticos. De igual modo, os medi-
camentos utilizados pertenciam a grupos farmacoló-
gicos considerados como não-influenciadores nos
parâmetros avaliados. 
Foi pedido a todos os sujeitos amostra para mante-
rem as suas actividades de rotina do dia a dia e para
não alterarem o seu nível de actividade física ao
longo do programa de treino. Com o objectivo de
caracterizar a actividade diária da amostra foi aplica-
do, nos dois momentos de avaliação, um questioná-
rio (37) a todos os idosos da amostra.

Treino de força em idosos
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Protocolo de treino
Todos os sujeitos da amostra foram submetidos a
um programa de treino combinado durante 6 meses,
que envolveu um programa bi-semanal de “Ginástica
de Manutenção” (quartas-feiras e sextas-feiras – 50
min.) e um programa bi-semanal de “Musculação”
(terças-feiras e quintas–feiras – 40-50 min.). Todas
as sessões foram supervisionadas por um monitor
académica e profissionalmente qualificado.
As sessões de “Ginástica de Manutenção” foram,
genericamente, compostas por: (i) um período de
aquecimento de cerca de 10 minutos (caminhar,
exercícios calisténicos e exercícios de flexibilidade);
(ii) um período de aproximadamente 15 minutos de
trabalho muscular (exercícios de força e de flexibili-
dade); (iii) uma parte aeróbia, num total de cerca de
1/5 da aula (caminhar, dança e jogging); (iv) um
período de cerca de 5 minutos com exercícios de
coordenação, jogos e equilíbrio; e, por fim, um
período de relaxamento/alongamento (cf. estudo 1).
O treino específico de força, incluiu um período de
aquecimento estandardizado de baixa intensidade
em bicicleta ergométrica (Tectrix, Bike-Max, USA)
e/ou remo ergométrico (Concept II, Morrisville,
Vermont, USA) e alguns exercícios de alongamento
muscular durante cerca de 8-10 minutos.
Posteriormente, existiu um período de exercitação
(20-30 minutos) em máquinas comerciais de resis-
tência variável por pesos (Nautilus Sports/ Medical
Industries, Independence, USA) e, por fim, efectuou-
-se um breve período de relaxamento (5-10 minu-
tos) com retorno à calma (caminhar) e alongamento
dos principais grupos musculares exercitados.
O protocolo de treino de força foi especificamente
direccionado para aumentar a força e a massa muscu-
lar dos músculos extensores (“leg press” e “leg exten-
sion”) e flexores do joelho (“seated leg curl”), dos
músculos do tronco e membros superiores (“women’s
double chest”, “lateral raise” e “overhead press”) e
músculos abdominais (“abdominal machine”).
Os exercícios da parte superior e inferior do corpo
foram efectuados alternadamente a fim de minimizar
a fadiga, com um intervalo de repouso de, aproxima-
damente, 2 minutos. Cada repetição durou 3-6 seg.,
não existindo um período superior a 2 seg. entre as
repetições e uma pausa de, pelo menos, 2 minutos
entre as 2 séries de 10-12 repetições a 70% de 1RM.
A intensidade do treino foi gradualmente aumentada

ao longo das duas primeiras semanas de treino.
Assim, o objectivo durante a primeira semana de
treino de força foi, para além da determinação da
repetição máxima individual (1RM), a familiarização
com as máquinas e a consciencialização da correcta
realização dos movimentos (técnica de execução e
respiração). Nesta fase, o trabalho foi desenvolvido a
60% de 1RM. Na segunda semana, a carga foi eleva-
da para 70% de 1RM, sendo esta a carga imposta até
ao final do programa.
Os testes de aferição da carga (1RM) foram realiza-
dos de 15 em 15 dias até às primeiras quatro sema-
nas e a cada 4 semanas até ao final do programa.
Entre os testes de 1RM, a carga foi aumentada
naqueles sujeitos que realizavam confortavelmente
12 ou mais repetições nas 2 séries.

Avaliação da força isocinética
A força máxima dos músculos extensores e flexores
do joelho foi avaliada no membro dominante e não-
-dominante através de um dinamómetro isocinético
(Biodex System 2, USA). Duas velocidades angulares,
60º/seg. (1.05 rad.seg.-1) e 180º/seg (3.14 rad.seg.-1)
foram utilizadas, antes (M0) e 6 meses após (M1) o
programa de treino, com o sujeito posicionado de
acordo com as instruções definidas para este equipa-
mento pela Biodex Medical System, Inc (38).
Após os indivíduos estarem confortavelmente senta-
dos, procedeu-se à colocação das bandas bem ajusta-
das ao nível do tronco, bacia e coxa, de modo a esta-
bilizar estes segmentos corporais e restringir o mais
possível o movimento à flexão e extensão do joelho.
O eixo de rotação do dinamómetro foi alinhado com o
epicôndilo femoral e a carga de resistência foi coloca-
da cerca de 2 cm acima do maléolo interno. A referên-
cia anatómica angular da articulação do joelho intro-
duzida no dinamómetro foi obtida mediante a utiliza-
ção de um goniómetro. Os possíveis erros induzidos
no torque pela força da gravidade foram corrigidos
com base no peso do membro inferior a 0º/seg. e cal-
culados pelo próprio “software” do equipamento.
Antes da realização do teste máximo, os sujeitos rea-
lizaram um aquecimento estandardizado numa bici-
cleta ergométrica (Monark, Sweden) durante 5
minutos, a 60 rpm, utilizando, para tal, uma carga
correspondente a 2% do peso corporal. Para além
disso, antes do teste máximo, os sujeitos tiveram
ainda um prévio período de familiarização com o
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dinamómetro através de teste submáximo, que
incluiu dez repetições submáximas de extensão/fle-
xão do joelho a 180º/seg. e cinco repetições a
60º/seg.
Para a avaliação da força máxima, os indivíduos efec-
tuaram cinco repetições máximas a 180º/seg. e três
a 60º/seg., havendo um período de repouso de 2
minutos entre os testes. Durante o teste, a totalida-
de do movimento do membro inferior foi requerida
desde a posição de flectido (90º) até à máxima
extensão possível.

Procedimentos estatísticos
Procedeu-se a uma análise exploratória dos dados
com o objectivo de averiguar a normalidade da dis-
tribuição correspondente a cada uma das variáveis
em estudo, assim como a presença de “outliers”. A
análise das diferenças entre os grupos e entre os
dois momentos de avaliação foi efectuada a partir de
respectivamente, teste de Mann-Whitney e t-teste de
medidas dependentes. O nível de significância consi-
derado foi de p< 0.05. 

RESULTADOS
Os Quadros 2 e 3 representam os valores relativos
ao momento máximo, nos dois momentos estuda-
dos, de acordo com a variável sexo.

Quadro 2 – Peak Torque (PT, Nm) dos idosos, homens (n=7) e mulheres 
(n= 12), nos momentos inicial e final do treino e respectiva percentagem 

de alteração na velocidade angular de 180º/seg. (média± desvio padrão).

E= extensão do joelho; F= flexão do joelho; D= membro dominante; ND=
membro não-dominante; * homens vs. mulheres; # M0 vs. M1 (p<0.05).

Quadro 3 – Peak Torque (PT, Nm) dos idosos, homens (n=7) e mulheres 
(n= 12), nos momentos inicial e final do treino e respectiva percentagem 
de alteração na velocidade angular de 60º/seg. (média± desvio padrão).

E= extensão do joelho; F= flexão do joelho; D= membro dominante; ND=
membro não-dominante;* homens vs. mulheres; # M0 vs. M1 (p<0.05).

A análise dos referidos quadros mostra que, no seu
conjunto, as mulheres apresentam valores inferiores
nas diferentes variáveis relativas ao momento máxi-
mo, quer no momento inicial, quer no momento
final do treino. No entanto, a percentagem de altera-
ção após o período de treino não foi estatisticamente
diferente entre os dois sexos.
Para além disso, é possível constatar que as mulhe-
res, à excepção do membro dominante, quer no
movimento de extensão, quer no de flexão em
ambas as velocidades avaliadas, apresentam altera-
ções significativas após treino (M1). 
Os homens apresentam alterações significativas com
o treino na flexão do joelho do membro não-domi-
nante em ambas as velocidades.

DISCUSSÃO
Os resultados deste estudo sugerem que: i) um pro-
grama combinado de actividade física em, paralela-
mente às aulas de “Ginástica de Manutenção”, seja
incluído um trabalho específico de força
(“Musculação”), é suficientemente intenso e especí-
fico para induzir melhorias nos níveis de força de
idosos independentes, aptos e saudáveis de ambos
os sexos; ii) apesar das diferenças biológicas entre
homens e mulheres, a magnitude das melhorias com
o treino é independente do sexo.

Treino de força em idosos
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As diferenças observadas no presente estudo, entre
homens e mulheres, na força absoluta têm sido tam-
bém descritas por numerosos autores em diferentes
grupos musculares (14, 24, 34).
No entanto, apesar de vários estudos referirem os
níveis mais elevados da força muscular absoluta dos
homens, comparativamente às mulheres, nenhum
estudo por nós consultado refere uma especificidade
de adaptação de acordo com o sexo. Por exemplo,
apesar de Tracy et al. (36) encontrarem valores de
pré-treino significativamente maiores nos homens, os
ganhos musculares relativos do membro exercitado,
após treino específico de força durante 9 semanas,
foram semelhantes, tanto nos homens, como nas
mulheres. De igual modo, Lexell et al. (23) verifica-
ram que, apesar dos níveis iniciais de força entre
homens e mulheres serem significativamente diferen-
tes, as respostas ao treino de força foram semelhan-
tes, quer nos extensores do joelho, quer nos flexores
do cotovelo. Os resultados deste estudo são concor-
dantes com estes autores, na medida em que os
homens apresentaram valores mais elevados em qual-
quer uma das variáveis estudadas, comparativamente
às mulheres, mas a percentagem de alteração nos
valores da força muscular com o treino não foi signi-
ficativamente diferente entre homens e mulheres. 
Trabalhos anteriores com jovens descrevem que
homens e mulheres manifestam aumentos equiva-
lentes na força muscular como resposta ao treino de
força. Por exemplo, Castro et al. (7) sugeriram, no
seu estudo com jovens, que os valores mais altos na
força encontrados nos sujeitos treinados, comparati-
vamente aos não treinados, ocorreram independen-
temente da variável sexo. De igual modo, Cureton et
al. (8) encontraram aumentos semelhantes na força
muscular de jovens homens e mulheres após 16
semanas de treino de força.
Neste sentido, a literatura parece ser unânime em
considerar que, apesar dos valores absolutos iniciais
serem diferentes, as mulheres e os homens idosos
adaptam-se de forma similar ao treino de força (16,
22, 36). 
Assim, tal como observado no presente estudo,
independentemente da idade e do sexo, com estímu-
los adequados de treino é possível aumentar a força
muscular dos músculos exercitados (15, 19, 20, 22,
30). Aumentos na força muscular entre 60 a 100%

de 1RM têm sido observados como resposta ao trei-
no de força (2). 
Para além disso, a literatura (para refs. ver 3) tem
descrito que os ganhos relativos da força podem
estar também relacionados com os valores iniciais,
onde os indivíduos com baixos níveis iniciais apre-
sentam uma maior magnitude nos ganhos de força.
Por exemplo, Fiatarone et al. (12) encontraram
aumentos da força de cerca de 114% nos membros
inferiores após 10 semanas de treino de força em
idosos institucionalizados debilitados e com idade
bastante avançada. Pelo contrário, no estudo de Berg
e Lapp (5), os idosos saudáveis com idade média de
73 anos e que possuíam valores relativamente eleva-
dos de força muscular (111 Nm) não apresentaram
melhorias após treino. 
Os valores iniciais da força da amostra do presente
trabalho mostram que os participantes eram relativa-
mente aptos do ponto de vista de força muscular
para a média dos indivíduos do mesmo escalão etá-
rio (10). De facto, estes valores basais são superiores
aos descritos por vários autores (31, 35). 
Em concordância com a ideia anterior, foram encon-
trados, nas mulheres, aumentos significativos da
força entre o momento final e o inicial no membro
não-dominante, quer no movimento de extensão,
quer de flexão do joelho em ambas as velocidades
angulares estudadas. No entanto, nas mesmas velo-
cidades, no membro dominante não foi observada
nenhuma melhoria significativa após treino. Ou seja,
as alterações foram mais evidentes naquele membro
que, supostamente, é menos utilizado e, como tal,
mais fraco.
De igual modo, os idosos homens, que apresentaram
valores iniciais de força mais elevados, apenas apre-
sentaram alterações significativas com o treino na
flexão do joelho do membro não-dominante em
ambas as velocidades, ou seja, no grupo muscular
mais débil e no membro supostamente mais fraco.
O facto do membro não-dominante apresentar maio-
res ganhos relativos de força do que o membro
dominante é de especial importância, na medida em
que faz diminuir o défice bilateral e, como tal, dimi-
nuir a probabilidade de lesão (9). 
Recentemente, O’Neill et al. (31) encontraram um
aumento significativo de cerca de 31% na força dos
músculos extensores do joelho do membro não-
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-dominante, avaliado a 180º/seg., após treino de
força em idosos moderadamente activos com média
de idade de 66.3±1.2 anos. No presente estudo,
nesta variável do momento máximo, foi encontrado,
um aumento de, respectivamente, 7.7% e 18% após
treino nos homens e mulheres. A divergência entre o
ganho relativo dos dois estudos pode, entre outros
factores, ser justificada pelos valores basais do estu-
do dos autores que, nesta variável, são ligeiramente
inferiores aos observados no presente trabalho. A
diferença nos desenhos do protocolo de treino pode-
rá, também, ter contribuído para a divergência das
variações entre os estudos. No trabalho de O’Neill et
al. (31) foram efectuados treinos tri-semanais de,
aproximadamente, 1 hora, sendo realizadas 5 séries
de exercícios específicos unilaterais para os extenso-
res e flexores do joelho com 10 repetições cada.
No presente estudo, em oposição à maioria dos tra-
balhos que utilizam treino tri-semanal, os sujeitos
treinaram apenas 2 vezes por semana e, dependendo
do tipo de exercício e parâmetro avaliado, foram
encontrados aumentos da força isocinética entre 2 e
30%. Num estudo recente, Hakkinen et al. (18)
encontraram, após treino bi-semanal, aumentos na
ordem dos 16 a 28% na força máxima dos extenso-
res do joelho. Assim, parece que, dependendo do
nível inicial, a frequência do treino, pelo menos em
idosos sedentários, pode ser tão baixa como 2 vezes
por semana, quando a intensidade do treino, tal
como no presente estudo, for relativamente elevada
e aumentada progressivamente ao longo do período
de treino.
Para além disso, é importante salientar que, apesar
das alterações no membro dominante após programa
de treino combinado não possuírem significado esta-
tístico, esses aumentos foram, em alguns parâme-
tros, substanciais. Por exemplo, um aumento de
23% foi observado na força dos homens nos flexores
do joelho avaliado a 60º/seg., o que parece ter um
importante significado funcional.
Por outro lado, o facto de não terem existido lesões
musculares, nem durante o treino, nem durante as
avaliações de 1RM, nem, ainda, na avaliação isocinéti-
ca da força, reforça a ideia, descrita na literatura (33),
de que o treino de força prolongado, de moderada a
elevada intensidade, pode ser efectuado com elevada
tolerância por sujeitos idosos, com consequente
aumento desta capacidade em ambos os sexos.

CONCLUSÃO
De acordo com os resultados deste estudo, paralela-
mente a uma actividade física generalizada, o traba-
lho em máquinas de resistência variável parece ser
ideal, uma vez que permite, não apenas a realização
controlada do movimento mantendo uma correcta
postura, como também ajustar a carga mais apro-
priada para o grupo muscular e indivíduo em causa,
obedecendo, assim, ao princípio da sobrecarga (25).
Neste sentido, para além de uma actividade física
generalizada, cujo objectivo central se baseia na
melhoria de todas as componentes da aptidão física,
parece ser necessário um treino específico de força
para induzir aumentos significativos da musculatura
dos membros inferiores de idosos autónomos e sau-
dáveis, independentemente do sexo. De facto, tra-
tando-se de uma actividade física generalizada, o
período de tempo dedicado especificamente ao
desenvolvimento da força muscular poderá não ser
suficiente para o efeito pretendido (cf. estudo I). 
Assim, de uma forma geral, o presente estudo mos-
tra que o treino progressivo de força, com intensida-
de moderada, pode ser efectuado com elevada tole-
rância por idosos saudáveis, desempenhando um
papel importante enquanto estratégia para a manu-
tenção e/ou aumento da sua força dos músculos fle-
xores e extensores do joelho, sendo que a magnitude
das melhorias após treino não é significativamente
diferente entre os dois sexos.
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RESUMO
O objectivo que se colocou para este estudo, surgiu da necessi-
dade de se conhecer se existem diferenças na resposta aguda
cardio-respiratória em quatro modos de exercício (tapete, bici-
cleta, elíptica e remo), para idênticas percentagens de frequên-
cia cardíaca. A amostra foi composta por 14 indivíduos do sexo
feminino fisicamente activos e saudáveis. Para cada ergómetro,
foram realizados três patamares de exercício, cada um com a
duração de cinco minutos e com um intervalo de um minuto
entre eles, às seguintes intensidades: no primeiro patamar 60%
a 65% da frequência cardíaca máxima teórica, no segundo pata-
mar 70% a 75% e no terceiro patamar de 80% a 85%. Em cada
patamar, foram medidas as seguintes variáveis: consumo de
oxigénio relativo, ventilação, quociente respiratório e frequên-
cia cardíaca. Nos intervalos entre patamares, foram medidas as
tensões arteriais sistólica e diastólica. Os resultados obtidos
foram relativizados aos valores de repouso (estabelecido em
100%) e foram calculadas equações de regressão para cada
variável, em cada um dos ergómetros em estudo. Através de
uma ANOVA simples para medidas independentes foram testa-
das, em cada patamar de exercício, as diferenças nos valores
médios de cada variável dependente, em função do modo de
exercício. De acordo com os resultados, para a mesma frequên-
cia cardíaca, a magnitude das adaptações agudas ao esforço
variou em função do modo de exercício. Para cada ergómetro e
para cada variável foram encontradas diferenças estatisticamen-
te significativas (p<0,05) nos patamares de exercício estuda-
dos. O perfil de resposta aguda no tapete caracterizou-se pelos
maiores valores de consumo de oxigénio relativo e menores
valores do quociente respiratório, como consequência provável
das diferenças na quantidade de massa muscular envolvida no
exercício e do tipo de suporte do peso corporal. Na bicicleta, os
valores de tensão arterial sistólica foram os mais elevados e os
valores de tensão arterial diastólica foram os mais baixos. Na
elíptica, identificaram-se menores valores de consumo de oxi-
génio relativo e valores do quociente respiratório mais eleva-
dos. No remo, o mesmo esforço apresentou maiores valores da
ventilação e a resposta das tensões arteriais (sistólica e diastóli-
ca) foi mais ténue. No geral, estas diferenças na resposta aguda
parecem depender da quantidade de massa muscular envolvida
no exercício, do suporte do peso corporal e do tipo de unidades
motoras solicitadas. Apesar dos diversos ergómetros disponí-
veis permitirem atender ao gosto individual (e promoverem a
adesão ao exercício), os cuidados no ajuste da prescrição do
exercício são imperativos. 

Palavras-chave: resposta aguda cárdio-respiratória, modo de
exercício, frequência cardíaca.

ABSTRACT
Acute cardiorespiratory responses to four ergometer exercise
modes.

The purpose of the present study was to examine the acute cardiorespi-
ratory responses to four exercise modes (treadmill, cycle ergometer,
elliptical and rowing ergometer) at identical heart rates. In each ergo-
meter, 14 active healthy females performed three exercise bouts (5
minutes each) with 1 minute rest period between each bout. The first
bout was performed at 60–65% of maximal heart rate, the second at
70–75% and the third at 80–85%. In each bout, we measured the fol-
lowing variables: relative oxygen uptake, ventilation, respiratory
exchange ratio and heart rate. In the rest periods, we measured systolic
and diastolic blood pressure. The results were relativised to rest values
and regression equations for each variable and ergometer were calcula-
ted. One-way ANOVA tested the differences across exercise modes for
each exercise bout. According to the results, at the same heart rate, the
magnitude of the acute responses changed across all studied exercise
modes. In fact, all variables were statistically different (p<0,05)
across exercise modes for the three exercise bouts. Treadmill relative
oxygen uptake was the highest and respiratory exchange ratio was the
lowest, probably due to the differences in active muscle mass and the
absence of body mass support. Elliptical relative oxygen uptake values
were the lowest and respiratory exchange ratio the highest. Rowing
ergometer induced higher ventilation values and lowest systolic and
diastolic blood pressure. Globally, these differences seem to be associa-
ted to active muscle mass, body mass support and motor unit recruit-
ment. Available ergometers allow attending to individual preferences
(and promoting exercise adherence), however regulating exercise pres-
cription according to population characteristics and their specific goals
is an imperative need. 

KeyWords: exercise mode, heart rate, acute cardiorespiratory response.
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INTRODUÇÃO
Em função do modo de exercício, existem diferentes
perfis de resposta fisiológica ao exercício realizado
em ergómetros, fundamentalmente determinados
pela utilização de membros inferio-
res (MI), membros superiores (MS)
ou utilização simultânea de MI e
MS, pelo suporte do peso corporal
(parcial, total ou ausência) e pela
posição corporal adoptada (1). Este
conjunto de características provoca
diferenças substanciais na quantida-
de de massa muscular envolvida no
exercício, no retorno venoso, na
estimulação neural e no padrão de contracção mus-
cular (17, 18). Na literatura internacional, têm sido
vários os estudos realizados com o objectivo de dife-
renciar os ergómetros, a partir da análise de vários
parâmetros fisiológicos em exercício realizado à
mesma frequência cardíaca (FC). Contudo, estes
estudos têm-se centrado apenas nas respostas agu-
das cardiovasculares ao exercício em steady-state rea-
lizado a 115bpm (5), a 65% da FC máxima real (22)
e entre 60% e 70% da FC máxima teórica (19). Por
outro lado, os protocolos utilizados pelos autores
foram compostos por 15 minutos (5, 19) e por 60
minutos de exercício contínuo (22). Ou seja, não
estão disponíveis estudos que caracterizem este tipo
de respostas a percentagens mais elevadas de FC e,
por outro lado, em vários patamares de exercício.
Neste sentido, o objectivo do presente estudo foi o
de conhecer as respostas cardiovasculares agudas a
quatro modos de exercício (tapete, bicicleta, elíptica
e remo), realizado em três patamares de exercício de
forma incremental em intervalos compreendidos
entre 60% e 85% da FC máxima teórica. Decorrente
da popularidade da FC como indicador de controlo
do esforço, este tipo de informação pode desempe-
nhar um papel muito importante no processo de
prescrição do exercício cardiovascular.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra
A amostra foi composta por 14 indivíduos voluntá-
rios do sexo feminino, fisicamente activos (alunos de
uma Licenciatura em Educação Física e Desporto) e
saudáveis. Nenhum era fumador e não se encontra-

vam sob o efeito de qualquer medicamento. No
Quadro 1 encontram-se as características da amostra
em estudo.

Procedimentos
Antes de iniciarem o protocolo experimental, os
sujeitos foram submetidos a uma sessão de esclare-
cimentos gerais, na qual assinaram um termo de
consentimento para a participação neste estudo (de
acordo com as normas do ACSM e a Declaração de
Helsínquia de 1975), e a uma sessão prática de 40
minutos, para familiarização com quatro ergómetros
(elíptica – Cyclone Cross-Trainner, tapete mecânico –
Proaction BH, remo – Concept II e bicicleta –
SensorMedics Medifit MFE 500U). O tempo da ses-
são prática foi subdividido em 10 minutos de exercí-
cio para cada ergómetro. Com o objectivo de dimi-
nuir a variação dos padrões técnicos do exercício em
cada ergómetro, nas sessões de familiarização, os
indivíduos foram instruídos a manter sempre o
mesmo padrão (4). No tapete, com uma inclinação
de 2% durante todo o protocolo experimental, foram
instruídos para não se apoiarem (com o tronco para
a frente) ou agarrarem a barra do ergómetro, mas
apenas colocarem as mãos em cima do suporte, para
facilitar o movimento (4, 27). Na elíptica, foram ins-
truídos para levantar os calcanhares do apoio o
menos possível (as características do ergómetro per-
mitem localizar o esforço mais no músculo quadricí-
pede ou nos MI no geral). Na bicicleta, foram ins-
truídos para não ultrapassar as 60 rpm, uma vez que
a cadência da pedalada pode influenciar o dispêndio
energético (3) e a resposta cardio-vascular (9).
Posteriormente, procedeu-se à realização de duas
sessões de familiarização (durante a tarde) com o
protocolo definido para este estudo (ver Quadro 2). 

Resposta aguda cárdio-respiratória

Quadro 1. Valores médios (± desvio padrão)  e dispersão das variáveis de caracterização da amostra.
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Quadro 2. Protocolo experimental utilizado (tempos de repouso, de exercício e diferentes parâmetros avaliados).

Legenda: VO2 → consumo de oxigénio; FCmáx.→ frequência cardíaca máxima; TAS → tensão arterial sistólica; 
TAD → tensão arterial diastólica;VE→ ventilação; QR→ quociente respiratório.

Os indivíduos realizaram o mesmo protocolo para
todos os ergómetros estudados. O protocolo experi-
mental, para cada ergómetro utilizado, foi constituí-
do por um período de repouso de cinco minutos (em
posição erecta), imediatamente antes da realização
de 3 patamares de exercício com intensidade cres-
cente. Antes do início do protocolo (10 minutos) foi
colocado, no sujeito a ser testado, um medidor de
frequência cardíaca Polar (modelo Vantage NV), para
que os intervalos de FC definidos fossem controla-
dos. Este instrumento foi utilizado continuamente
durante todo o protocolo experimental, onde se pro-
cedeu ao registo da FC de 5 em 5 segundos. Cada
patamar teve a duração de 5 minutos e a intensidade
do exercício (relativa à FC máxima teórica, calculada
através da equação 220–idade±10) foi mantida entre
60% e 65% no primeiro patamar, 70% e 75% no
segundo patamar e entre 80% e 85% no terceiro
patamar. Entre cada patamar foi realizado um inter-
valo de inactividade de 1 minuto. No último minuto
do período de repouso e no último minuto de cada
um dos patamares, procedeu-se ao registo do consu-
mo de oxigénio (VO2) da ventilação pulmonar (VE)
e do quociente respiratório (QR). A tensão arterial
sistólica (TAS) e a tensão arterial diastólica (TAD)
foram medidas através de um esfigmomanómetro
electrónico DINAMAP 8800 BP nos diferentes
momentos do protocolo experimental apresentados
no Quadro 2. Para a recolha de dados, os indivíduos
da amostra acederam ao laboratório em dias diferen-
tes (foram mantidas 48 horas de intervalo entre os
momentos de recolha de dados), com o intuito de
respeitar os tempos de recuperação para cada ergó-
metro. Todos os momentos da recolha de dados
decorreram no período da tarde entre as 14:00 horas

C.I. Abrantes, J.E. Sampaio, A.M. Reis , J.A. Duarte

e as 17:30 horas (cada indivíduo foi testado sempre
à mesma hora). Desta forma, cada indivíduo acedeu
ao laboratório para a realização dos testes em 4 dias
separados (um dia para cada ergómetro) e realiza-
ram a totalidade dos testes no espaço de 12 dias. A
sequência dos ergómetros para a realização do proto-
colo foi mantida para todos os indivíduos da amostra
(1º - elíptica, 2º- tapete, 3º- remo e 4º- bicicleta). O
VO2, a VE e o QR, continuamente monitorizados
através de um circuito aberto de espirometria (siste-
ma SensorMedics 2900c), foram medidos de 20 em
20 segundos e foi registada a média do último minu-
to do período de repouso e de cada patamar. A resis-
tência dos ergómetros foi constantemente manipula-
da, de forma a cumprir com os intervalos de FC defi-
nidos. Estes procedimentos repetiram-se para todos
os patamares subsequentes. A temperatura ambiente,
a pressão atmosférica e o grau de humidade relativa
foram idênticos em todos os momentos de recolha.

Análise de dados
Os resultados obtidos foram relativizados, para cada
um dos ergómetros, aos valores de repouso (estabe-
lecido em 100%), no sentido de reduzir a variação
intra e inter-individual. Posteriormente e a partir da
variação destes valores, foram calculadas equações
de regressão para cada variável em cada um dos
ergómetros em estudo. Em cada patamar de exercí-
cio, as diferenças nos valores médios de cada variá-
vel dependente, em função do modo de exercício
(ergómetro), foram testadas pelo recurso à análise
de variância simples para medidas independentes
(ANOVA). As comparações múltiplas foram realiza-
das pelo teste de Scheffé. O nível de significância foi
mantido em 5%. 
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RESULTADOS
O Quadro 3 apresenta os valores absolutos das
variáveis estudadas em cada momento do protocolo
experimental e em cada ergómetro. Adicionalmente,

apresentam-se os resultados do teste de diferenças
de médias referentes aos valores relativizados ao de
repouso e os resultados do correspondente teste de
comparações múltiplas.

Resposta aguda cárdio-respiratória

Quadro 3. Valores médios (± desvio padrão) dos resultados absolutos e valores do teste de diferenças referente aos resultados relativizados ao valor de repouso.

Legenda: b → significativamente diferente da bicicleta; e → significativamente diferente da elíptica; r → significativamente diferente do remo; 
t → significativamente diferente do tapete.

Os valores do VO2 relativo foram mais elevados no
tapete e mais baixos na elíptica. Foram identificadas
diferenças estatisticamente significativas nos três
patamares de exercício, entre todos os pares de ergó-
metros, com excepção da bicicleta vs. tapete, bicicle-

ta vs. remo e tapete vs. remo. A variação dos valores
do VO2 relativo ao peso corporal, nos três patamares
de exercício e em cada um dos ergómetros estuda-
dos, está representada na Figura 1.
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Figura 1. Variação dos valores médios do VO2 relativo, ao longo dos patamares, nos diferentes modos de exercício.

Os valores mais elevados do quociente respiratório foram obtidos na elíptica, enquanto que os valores mais baixos
foram obtidos no tapete. Nos três patamares de exercício foram identificadas diferenças estatisticamente significa-
tivas entre todos os ergómetros, com excepção da bicicleta vs. remo. Na Figura 2 está representada a variação dos
valores do quociente respiratório em cada um dos ergómetros estudados, nos três patamares de exercício.

C.I. Abrantes, J.E. Sampaio, A.M. Reis , J.A. Duarte

Figura 2. Variação dos valores médios do quociente respiratório, ao longo dos patamares, nos diferentes modos de exercício.
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Os valores da ventilação foram mais elevados no remo e mais baixos na elíptica. Nos três patamares de exercício
foram identificadas diferenças estatisticamente significativas entre a elíptica vs. remo. As diferenças entre a elíptica
vs. tapete e bicicleta vs. remo só tiveram significado estatístico no 1º e 2º patamares. O comportamento dos valo-
res da ventilação em cada um dos ergómetros e patamares de exercício estudados está representado na Figura 3.

Figura 3. Variação dos valores médios da ventilação pulmonar, ao longo dos patamares, nos diferentes modos de exercício.

Os valores de tensão arterial sistólica foram mais elevados na bicicleta e no tapete e mais baixos na elíptica e
no remo. Foram identificadas diferenças estatisticamente significativas nos três patamares de exercício entre
todos os pares de ergómetros. O comportamento dos valores da tensão arterial sistólica em cada um dos ergó-
metros e patamares de exercício estudados está representado na Figura 4.

Figura 4. Variação dos valores médios da tensão arterial sistólica, ao longo dos patamares, nos diferentes modos de exercício.
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Os valores de tensão arterial diastólica foram mais elevados no tapete e mais baixos na bicicleta. Foram iden-
tificadas diferenças estatisticamente significativas nos três patamares de exercício entre todos os pares de
ergómetros. O comportamento dos valores da tensão arterial diastólica em cada um dos ergómetros e patama-
res de exercício estudados está representado na Figura 5.

Figura 5. Variação dos valores médios da tensão arterial diastólica, ao longo dos patamares, nos diferentes modos de exercício.

C.I. Abrantes, J.E. Sampaio, A.M. Reis , J.A. Duarte

DISCUSSÃO
Ao longo dos patamares de esforço e para todos os
modos de exercício, os valores do VO2 aumentaram
linearmente com o aumento da FC. Apesar de ser
um comportamento esperado, devido à forte relação
existente entre a FC e o VO2 neste tipo de esforço
(4, 20, 26), a magnitude deste aumento variou em
função do modo de exercício. Neste sentido, parece
claro que as características dos diferentes ergóme-
tros influenciam a relação VO2/FC. O pulso de oxi-
génio expressa a eficiência do sistema de transporte
de oxigénio e indica-nos a quantidade de O2 consu-
mida em cada batimento. Ou seja, para o mesmo
esforço do miocárdio registaram-se consumos de
oxigénio diferentes em função do modo de exercício.
O tapete foi o ergómetro onde se registaram valores
mais elevados de VO2 para a mesma FC. Do ponto
de vista fisiológico, estes resultados têm sido expli-
cados pela elevada quantidade de massa muscular

solicitada durante o exercício de MI, pelo facto do
aumento na solicitação de massa muscular implicar
maior exigência de oxigénio (4, 6, 15, 23, 27). A
esta razão acresce-se o facto do indivíduo suportar o
seu peso corporal, situação que vai implicar um
padrão de contracção muscular distinto (carga mais
elevada) e a manutenção do centro de gravidade
estável (maior solicitação dos músculos de suporte).
No presente estudo, apesar do protocolo ter sido
realizado com apoio nas barras do tapete, o que
parece implicar valores inferiores de aproximada-
mente 0,5 l/min no VO2 e 10 bpm na FC (4), foi uti-
lizado um tapete mecânico. Esta característica, moti-
vando um padrão de contracção muscular mais exi-
gente para mover a passadeira, tende a exagerar os
valores do VO2 (8, 10). Por outro lado, apesar dos
elementos da amostra não apresentarem especializa-
ções nos modos de exercício realizados, parece ine-
quívoco que o exercício realizado no tapete é o mais
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familiar e, desta forma, o que poderá induzir melho-
res prestações. 
Os valores do VO2 registados no remo foram muito
idênticos aos registados na bicicleta. Entre estes dois
ergómetros não existem diferenças no suporte do
peso corporal; no entanto, a solicitação de massa
muscular no remo é mais elevada (porque solicita
MS e MI). Desta forma, seria de esperar que os valo-
res do VO2 no remo se apresentassem mais elevados
(14). Todavia, é consensual que a resposta cardio-
-respiratória ao exercício que inclua MS é mais acen-
tuada relativamente ao exercício de MI, devido ao
aumento da resposta do sistema nervoso simpático,
com alteração da distribuição do fluxo sanguíneo
(12, 13, 15). Ou seja, para o mesmo valor de VO2, a
FC é mais elevada no modo que solicita MS. O
inverso também pode ser colocado. Para a mesma
FC, o VO2 é inferior para o modo que solicita MS.
Neste sentido, quando a intensidade do exercício é
controlada pela FC (como no presente estudo) pare-
ce possível que os valores do VO2 obtidos no remo e
na bicicleta sejam muito idênticos. 
A elíptica foi o ergómetro onde se registaram valores
significativamente mais baixos no VO2. De forma
idêntica ao remo, a elíptica solicita MI e MS; no
entanto, neste ergómetro os indivíduos suportam o
seu peso corporal. Contudo, o envolvimento dos MS
nos gestos técnicos destes dois ergómetros, determi-
nado pelas características mecânicas dos engenhos,
apresenta diferenças substanciais. Enquanto que no
remo o envolvimento dos MS é particularmente acti-
vo (pela “puxada”), na elíptica, como as barras de
suporte dos MS estão interligadas com os pedais dos
MI (cujo movimento determina o movimento das
barras de suporte dos MS), o trabalho realizado
pelos MS é determinado em função do trabalho rea-
lizado pelos MI. Desta forma, os MS parecem não
contribuir com grande relevância para o trabalho
total realizado, facto que pode explicar os valores de
VO2 mais baixos (17). Por outro lado, os valores do
remo sugerem que a intervenção dos MS foi supe-
rior, contribuindo em maior magnitude para o traba-
lho total realizado.
Devido às suas características, nestes dois ergóme-
tros (remo e elíptica), não foi possível medir a per-
centagem de trabalho realizado com os MS e MI,
facto que dificulta a análise dos resultados. 

A partir destes resultados e da literatura disponível,
é igualmente possível verificar que os modos de
exercício com envolvimento dos MS e MI não pare-
cem muito associados a melhores pulsos de O2. Ou
seja, para FC idênticas, nestes modos de exercício o
VO2 é inferior (22).
Para todos os modos de exercício foi identificado um
aumento da VE em função do aumento da FC (i.e.,
do aumento da intensidade do esforço). Para qual-
quer tipo de exercício, com o aumento da intensida-
de, as concentrações de CO2 e de iões de hidrogénio
no sangue venoso aumentam também, estimulando
os quimiorreceptores e promovendo um aumento
ventilatório (4, 20). Para além destes, os factores
neuronais aferentes ao centro respiratório também
deverão ter contribuído para este aumento da venti-
lação. A partir dos resultados obtidos, foi possível
identificar valores da VE significativamente mais ele-
vados no remo. Os valores da VE deveriam apresen-
tar tendências semelhantes às identificadas para os
valores do VO2. Ou seja, os ergómetros com valores
de VO2 mais elevados deveriam apresentar VE mais
elevadas. De facto, no exercício em steady-state a VE
aumenta de forma linear com o VO2, de forma a
manter os níveis alveolares da pressão de O2 e de
CO2 próximos dos valores de repouso (7, 21, 26).
Este facto, só não se verificou no remo, onde a VE
foi a mais elevada; contudo, foi bem patente nos res-
tantes ergómetros. Buckley, Davies e Simpson (6)
verificaram que os valores do limiar ventilatório e do
limiar láctico foram atingidos a intensidades inferio-
res no remo, comparativamente com o tapete. Esta
constatação pode ser justificada pela posição corpo-
ral que os indivíduos têm que adoptar no remo. Ou
seja, o “movimento normal” dos músculos ventilató-
rios é condicionado e limita a maximização da venti-
lação (16, 25). Neste sentido, para que se possa
manter a intensidade do exercício, torna-se necessá-
rio aumentar a VE. Este quadro de argumentos pare-
ce explicar os elevados valores de VE e a elevada
importância do treino dos músculos respiratórios
nos remadores de elite (25). Os valores mais eleva-
dos da VE no remo, podem igualmente ser justifica-
dos pelo recrutamento de fibras musculares tipo II.
A solicitação deste tipo de fibras promove o aumen-
to das concentrações de lactato sanguíneo o qual,
quando não é eliminado, proporciona uma acumula-
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ção de iões de hidrogénio com aumento da VE. Por
outro lado, a partir da literatura disponível é possí-
vel perceber que, para o mesmo VO2 e carga externa,
os valores da VE no exercício de MS são superiores
aos identificados no exercício de MI (4, 26) e os
valores obtidos em exercício combinado (MS e MI)
são ainda mais elevados (17, 18). Este facto está
também patente nos resultados do presente estudo.
Apesar dos valores do VO2 na bicicleta e no remo
terem sido muito idênticos nos três patamares de
esforço, o exercício realizado no remo (solicitação de
MS e MI) induziu valores de VE significativamente
superiores aos obtidos na bicicleta.
Nos valores do QR foram identificadas diferenças
estatisticamente significativas entre todos os pares
de ergómetros que foram comparados (p<0,05),
com excepção dos valores registados na bicicleta vs.
remo. Os valores do QR foram superiores na elíptica
e inferiores no tapete.
O QR é um indicador que expressa indirectamente a
comparticipação dos substratos energéticos durante o
exercício (21, 26). Os valores obtidos na elíptica (mais
elevados) sugerem a utilização de maior percentagem
de hidratos de carbono, facto directamente associado a
uma maior solicitação de fibras tipo II. Por outro lado,
os valores obtidos no tapete parecem sugerir o inverso,
ou seja, a utilização de maior percentagem de gorduras
(maior solicitação de fibras tipo I).
Os estudos disponíveis neste domínio parecem con-
sensuais. Thomas, Feiock e Araujo (22) identifica-
ram valores de QR ligeiramente superiores (sem
diferenças estatisticamente significativas) nos ergó-
metros onde os indivíduos não suportavam o seu
peso corporal (remo e bicicleta) comparativamente
com o tapete e o simulador de ski. Buckley, Davies e
Simpson (6) registaram diferenças estatisticamente
significativas nos valores do QR entre o remo e o
tapete (0,99±0,07 e 0,94±0,07, respectivamente).
No remo, o limiar ventilatório e o limiar láctico
foram atingidos a intensidades inferiores comparati-
vamente com o tapete. Os autores justificam estes
resultados pela diferente constituição das fibras
musculares dos MI e MS e pelas diferenças no seu
recrutamento em cada modo de exercício. No entan-
to, a especificidade da amostra na realização do exer-
cício desempenha um papel igualmente importante.
Zeni, Hoffman e Clifford (27) e Buckley, Davies e

Simpson (6) referem que indivíduos com pouca
experiência no remo, concentram mais acção (força)
nos braços, comparativamente com remadores expe-
rientes. Acrescentam que, mesmo quando a percen-
tagem de VO2 máximo é inferior no remo, as con-
centrações de lactato são superiores relativamente ao
tapete. Ou seja, é provável que se obtenham melho-
res prestações (e mais económicas do ponto de vista
glicolítico) em movimentos mais familiares, facto
que pode explicar os valores de lactato sanguíneo
mais baixos no tapete e mais elevados na elíptica. 
Nos valores da TAS, a transição do patamar de
repouso para o primeiro patamar de esforço foi
caracterizada por um aumento acentuado. Nos pata-
mares subsequentes os valores aumentaram muito
ligeiramente (ver Figura 4). Estes resultados permi-
tiram identificar diferenças estatisticamente signifi-
cativas entre os valores de todos os modos de exercí-
cio (ver Quadro 3). Os valores de TAS foram mais
elevados nos ergómetros de MI (bicicleta e tapete),
comparativamente aos que solicitam MS e MI (elípti-
ca e remo). 
Enquanto que os valores da tensão arterial sistólica
são influenciados fundamentalmente pela intensida-
de do exercício, os valores da tensão arterial diastóli-
ca são mais influenciados pela quantidade de massa
muscular solicitada (26). Desta forma, o efeito da
massa muscular solicitada na TAS decorre funda-
mentalmente da associação entre a TAS e a TAD. 
A maiores intensidades do exercício correspondem
valores de tensão arterial sistólica mais elevados,
facto decorrente do aumento do débito cardíaco e
das alterações na actividade do sistema nervoso sim-
pático (4, 7). De facto, para a mesma FC, no tapete e
na bicicleta (modos de exercício com valores de VO2

mais elevados e com menor solicitação de massa
muscular) registaram-se valores de TAS mais eleva-
dos. Por outro lado, a maiores quantidades de massa
muscular solicitada correspondem TAS mais baixas.
Por exemplo, o exercício realizado no remo induziu,
nos três patamares de esforço, valores de VO2 simi-
lares aos registados na bicicleta (p=n.s.). Contudo, a
solicitação acrescida de massa muscular no remo
(MI e MS) induziu valores de TAS mais baixos. Na
literatura, os estudos centrados na resposta aguda
deste parâmetro aos diferentes modos de exercício
(em populações normotensas) são quase omissos.

C.I. Abrantes, J.E. Sampaio, A.M. Reis , J.A. Duarte
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Aminoff, Smolander, Korhonen e Louhevaara (2)
compararam os resultados entre exercício realizado a
50% e a 75% do VO2 num ergómetro de braços e
numa bicicleta; no entanto, apenas mediram a TAS
na bicicleta. 
Os valores da TAD aumentaram do patamar de
repouso para o primeiro patamar de esforço em
todos os ergómetros, com excepção da bicicleta (ver
Figura 5). No entanto, a magnitude deste aumento
variou significativamente em função do modo de
exercício. Após o primeiro patamar de esforço, os
valores da TAD, atingidos em cada modo de exercí-
cio, mantiveram-se estáveis até ao último patamar de
esforço. Como na base do controlo da tensão arterial
estão reflexos neurais que influenciam directamente
a actividade do centro vasomotor (11), a elevação
tensional promove a distensão e excitação dos recep-
tores neurais (barorreceptores), com inibição da acti-
vidade do centro vasomotor. Desta forma, diminuem
a FC e o volume sistólico, no sentido de diminuir a
TA (11). Quando os valores da tensão arterial estão
demasiado baixos, os barorreceptores deixam de ser
estimulados, excitando o centro vasomotor que leva
os valores da tensão arterial ao normal (11). A maio-
res quantidades de massa muscular solicitada estão
associados valores de TAD mais baixos. Esta variação
ocorre porque associado ao exercício com grande
quantidade de massa muscular activa está uma eleva-
da dilatação dos vasos sanguíneos e uma diminuição
das resistências vasculares periféricas, devida ao con-
trolo do diâmetro de abertura capilar pela acção dos
esfíncteres pré-capilares (7). No entanto, a quantida-
de de massa muscular solicitada não é o único factor
determinante destas diferenças. Caso contrário, os
valores de TAD seriam mais elevados na bicicleta e
no tapete (porque solicitam menos massa muscular).
De facto, os valores (de TAD) obtidos no presente
estudo foram mais elevados nos modos de exercício
onde o indivíduo suporta o seu peso corporal e está
numa posição vertical (tapete e elíptica) e mais bai-
xos nos modos onde o ergómetro suporta o peso dos
indivíduos (remo e bicicleta).
Esta tendência nos valores do tapete pode ser justifi-
cada, do ponto de vista metodológico, porque no
presente estudo foi utilizado um tapete mecânico
(Proaction BH). De facto, esta característica particular
parece influenciar, de forma determinante, a resposta

aguda da TAD. A maior resistência a vencer para
mover a passadeira do tapete mecânico exige mais
força. Este facto parece promover um ciclo de mar-
cha envolvendo maiores pressões intersticiais nos
músculos solicitados, o que pode levar ao aumento
das resistências vasculares periféricas e, consequen-
temente, aumentar os valores da TAD.
Os resultados do presente estudo sugerem que os
ergómetros que solicitam MS e MI (para a mesma
FC) induzem TAS mais baixas ao longo dos patama-
res de esforço. Elevadas tensões arteriais sistólicas
estão associadas a maiores índices de stress do siste-
ma cárdio-vascular e a maiores sobrecargas do mio-
cárdio (7, 21, 26). Por outro lado, os valores mais
baixos ao longo dos intervalos de esforço na TAD
ocorreram nos ergómetros em que os indivíduos
estão sentados. Turley e Wilmore (24) confirmam
esta tendência nos resultados e justificam-nos pelos
menores débitos cardíacos e menores resistências
vasculares periféricas. 

CONCLUSÕES
Da análise realizada aos resultados obtidos desta-
cam-se as seguintes conclusões:

— Os valores do VO2 aumentaram linearmente ao
longo dos patamares de esforço, em todos os
modos de exercício. A magnitude deste aumento
variou em função das diferenças na quantidade
de massa muscular envolvida no exercício e no
tipo de suporte do peso corporal. Os valores
mais elevados foram registados no tapete,
enquanto que os valores mais baixos foram regis-
tados na elíptica.

— Para todos os modos de exercício foi identificado
um aumento da VE ao longo dos patamares. O
remo foi o ergómetro onde se registaram valores
mais elevados, facto que pode decorrer da posi-
ção corporal que os indivíduos têm que adoptar,
do recrutamento de fibras musculares tipo II e da
combinação de exercício de MS e MI.

— A elíptica foi o ergómetro com valores de QR
mais elevados, o que sugeriu a utilização de
maior percentagem de hidratos de carbono, pro-
vavelmente explicado pela maior solicitação de
fibras tipo II. Por outro lado, os valores obtidos
no tapete sugeriram a utilização de maior percen-
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tagem de gorduras, passível de ser explicado pela
maior solicitação de fibras tipo I.

— Foi possível identificar um aumento na TAS ao
longo dos patamares de exercício. A tendência
dos resultados sugere valores mais elevados nos
ergómetros que solicitam menor quantidade de
massa muscular (apenas MI - bicicleta e tapete).

— Os valores da TAD foram mais elevados nos
modos de exercício onde o indivíduo suporta o
seu peso corporal e está numa posição vertical
(tapete e elíptica) e mais baixos nos modos onde
o ergómetro suporta o peso dos indivíduos
(remo e bicicleta).

Para a mesma percentagem de frequência cardíaca
máxima, as repercussões cardio-respiratórias aos
diferentes modos de exercício realizados apresenta-
ram diferentes perfis de resposta aguda. Este tipo de
resposta parece depender da quantidade de massa
muscular envolvida no exercício, do suporte do peso
corporal e do tipo de unidades motoras solicitadas. 
Apesar dos diversos ergómetros disponíveis permiti-
rem atender ao gosto individual (e promoverem a
adesão ao exercício), os cuidados no ajuste da pres-
crição do exercício aos objectivos e características do
indivíduo são imperativos. 
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RESUMO
Da interacção entre o genoma e os factores estocásticos resulta
a maior ou menor velocidade de envelhecimento do organismo.
Se a capacidade de adaptação do organismo for reduzida e/ou
se a acção dos factores estocásticos for exagerada, o resultado
poderá ser um desequilíbrio excessivo que aumentará a suscep-
tibilidade para acumular lesões e défices celulares, manifestan-
do-se no fenómeno de envelhecimento celular, tecidular e orgâ-
nico. A compreensão deste fenómeno passa pelo conhecimento
dos mecanismos biológicos específicos subjacentes aos dese-
quilíbrios que causam a perda de funcionalidade progressiva
com a idade, com o consequente aumento da susceptibilidade e
incidência de doenças, aumentando a probabilidade de morte.
O interesse despertado por esta temática levou ao desenvolvi-
mento de múltiplas teorias biológicas do envelhecimento, mais
centradas na importância dos factores genéticos ou nos factores
estocásticos, sendo as mais conhecidas descritas neste trabalho.

Palavras-chave: envelhecimento biológico, teorias estocásticas,
teorias genéticas.

ABSTRACT
Biological Theories of Aging

Aging rate is the result of genomic and stochastic factors interactions.
If organic capacity to face the insults of stochastic factors is insuffi-
cient, cell imbalance should income leading to increase susceptibility to
accumulate damage, which is patent on cell, tissue and organic aging
phenomenon. To understand this phenomenon it’s necessary to recogni-
ze the specific biologic mechanisms that underlie these imbalances, and
that lead to the progressive age-related deterioration in function, cau-
sing an increase in susceptibility to disease, and thereby enhancing the
risk of death. Related interest on this problem encourages the develop-
ment of several biologic theories of aging, some of them supported on
genetic factors, and the others focused on the stochastic mechanisms.
Some of the most popular biological theories of aging will be reviewed
in this paper. 

Key Words: aging biology, stocastic theories, genetic theories.
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INTRODUÇÃO
Para além do nascimento e da morte, uma das certe-
zas da vida é que todas as pessoas envelhecem. No
entanto, a manifestação do fenómeno de envelheci-
mento ao longo da vida é variável entre os indiví-
duos da mesma espécie e entre indivíduos de espé-
cies diferentes. Esta constatação deu origem ao
desenvolvimento de inúmeras definições de envelhe-
cimento biológico que, apesar de divergirem na
orientação teórica subjacente, comungam a noção de
perda de funcionalidade progressiva com a idade,
com o consequente aumento da susceptibilidade e
incidência de doenças, aumentando a probabilidade
de morte. Da interacção entre o genoma e os facto-
res estocásticos resulta a maior ou menor velocidade
de envelhecimento do organismo. Se a capacidade de
adaptação do organismo for reduzida e/ou se a acção
dos factores estocásticos for exagerada, o resultado
poderá ser um desequilíbrio excessivo, que aumenta-
rá a susceptibilidade para acumular lesões e défices
celulares, manifestando-se no fenómeno de envelhe-
cimento celular, tecidular e orgânico. A compreensão
do fenómeno de envelhecimento passa pelo conheci-
mento dos mecanismos biológicos específicos subja-
centes a estes desequilíbrios. A curiosidade desper-
tada por este problema tem sido de tal forma explo-
rada que, em 2000, Medvedev recenseou mais de
300 teorias desde o século XVIII (154). Tendo por
base as diferenças de longevidade entre as espécies
animais (45, 61, 235), assim como a identificação de
genes específicos responsáveis pela redução signifi-
cativa do tempo de vida, como ocorre nas síndromes
de Werner e Progéria (67, 83, 149), diversos investi-
gadores sugerem que a velocidade do fenómeno de
envelhecimento é condicionada por factores genéti-
cos (79, 80, 96). No entanto, apesar da importância
atribuída aos factores genéticos, os factores estocás-
ticos também poderão ser determinantes para a lon-
gevidade. Com efeito, diversas situações experimen-
tais (por exemplo, ambientes hipertérmicos ou de
hipóxia, radiações ionizantes, manipulação calórica)
têm demonstrado a capacidade dos factores exóge-
nos em modificar o fenómeno de envelhecimento em
diversas espécies, tais como em Caernohabiditis ele-
gans (141), em Drosophila melanogaster (146, 181,
232) e em ratos (101).

Das diversas teorias do envelhecimento muitas delas
estão obsoletas, sendo as restantes ainda demasiado
numerosas para serem abordadas individualmente.
Porém, podem ser operacionalmente divididas em
duas categorias gerais: Teorias Genéticas e Teorias
Estocásticas.

TEORIAS GENÉTICAS
Sem negar a importância das influências ambientais
na longevidade, os biogerontologistas salientam a
determinante participação dos genes neste fenómeno.

Teoria da Velocidade de Vida 
A “Teoria da Velocidade de Vida” foi proposta por
Pearl (188) e advoga que a longevidade é inversa-
mente proporcional à taxa metabólica.
Anteriormente, Rubner (para ref. ver 188) explicara
as diferenças de longevidade entre as espécies de
mamíferos com base na desigualdade de dispêndio
energético por grama de tecido. Ou seja, as caracte-
rísticas genéticas de cada espécie de mamíferos
determinariam a sua taxa metabólica e, deste modo,
a sua maior ou menor longevidade comparativamen-
te às outras espécies. Os trabalhos desenvolvidos por
Loeb e Northrop (143, 144) demonstraram que o
tempo de vida era inversamente proporcional à tem-
peratura ambiente em Drosophilas melanogaster, dimi-
nuindo aproximadamente 10 vezes entre os 10ºC e
os 30ºC. As variações na temperatura tiveram efeitos
semelhantes durante a fase de larva, pupa e mosca
adulta. Para Pearl (1938), este facto parecia reforçar
o pressuposto da existência de uma capacidade de
produzir energia pré-definida geneticamente, finda a
qual os animais morreriam. Neste sentido, a sujeição
das Drosophilas a temperaturas elevadas terá aumen-
tado a taxa metabólica, provocando um esgotamento
rápido da capacidade de produzir energia, considera-
da limitada geneticamente, pelo que a mortalidade
terá aumentado.
Mais tarde, as diferenças na longevidade entre as
espécies foi explicada pelo facto dos animais de
menores dimensões terem, normalmente, um meta-
bolismo basal mais elevado e menor tempo de vida
(44, 235). Foram elaboradas diversas equações mate-
máticas, descritas por Finch (61), com o intuito de
estabelecer uma relação entre as dimensões do corpo
e a longevidade. No entanto, não é difícil encontrar
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inúmeras ”excepções” a esta regra entre animais do
mesmo filo. Por exemplo, entre os mamíferos, o caso
mais flagrante é o do morcego, cuja longevidade é
semelhante à do cavalo, apesar da enorme diferença
de tamanho. A “Teoria da Velocidade de Vida” foi
sendo sucessivamente reformulada até que Sacher
(209) propôs uma nova equação matemática que
considerava diversos índices metabólicos (tamanho
do cérebro, tamanho do corpo, consumo de oxigénio
por minuto e temperatura corporal) e que estabele-
cia uma relação entre a longevidade e a actividade
metabólica das diversas espécies animais:

(L é o tempo máximo de vida (anos), E é o peso do cérebro (g), 
M é o peso do corpo (g), P é o metabolismo basal em repouso 

(mL . kg-1 . min-1) e T é a temperatura corporal (ºC)).

De acordo com esta equação, o factor temperatura
corporal é o que menos contribui para as diferenças
na longevidade entre as espécies animais. Este dado
levanta algumas questões relativamente às tendên-
cias inicialmente propostas por Pearl, que considera-
va que a longevidade das Drosophilas melanogaster era
afectada pela temperatura (para ref. ver 61). De
facto, o problema do aumento do metabolismo com
a temperatura ambiente foi mais tarde estudado por
Arking et al. (8), que utilizaram o consumo de oxi-
génio como indicador metabólico, em quatro linhas
diferentes de Drosophilas melanogaster. Os resultados
deste estudo demonstraram que o metabolismo dife-
re com a linha estudada e que a sua variação induzi-
da pela temperatura ambiente não é igual nas dife-
rentes linhas. Considerando este indicador metabóli-
co, o autor constatou que o metabolismo basal não
influencia a longevidade das Drosophilas melanogaster. 
A análise da equação proposta por Sacher (209)
revela pouca clareza na relação entre o metabolismo
basal, as dimensões corporais e a longevidade entre
animais da mesma espécie. Por exemplo, tem sido
demonstrado que a restrição calórica influencia posi-
tivamente a longevidade de ratinhos sem, contudo,
se verificarem alterações no metabolismo basal por
grama de peso (100). O nanismo dos ratinhos Ames
foi acompanhado por um aumento da ingestão caló-
rica por grama de peso corporal e do tempo de vida

em mais de 50%, comparativamente com os cohor-
tes normais (151). Outro exemplo do desvio a esta
explicação da “Teoria da Velocidade de Vida” avança-
da por Sacher (209), são as diferenças encontradas
nas variações metabólicas dos morcegos que hiber-
nam e dos que não hibernam. Apesar da grande
redução metabólica durante a hibernação (cerca de
10 vezes menos dispêndio energético), os morcegos
que não hibernam têm o mesmo tempo de vida (99). 
Em conjunto, estes resultados sugerem que não
existe uma reserva energética ou número de bati-
mentos cardíacos pré determinados geneticamente
que determine ma longevidade do indivíduo. 
A influência metabólica na longevidade poderá ser,
parcialmente, explicada pelo aumento da produção
de espécies reactivas de oxigénio (ERO), nos ani-
mais metabolicamente mais activos. De facto, Ku et
al. (121) constataram que, com algumas excepções,
os animais com maior metabolismo basal são aque-
les que produzem maior quantidade de ERO e cuja
longevidade é menor. Estes resultados sugerem uma
nova explicação para a variação da longevidade com
o metabolismo basal, que poderá estar relacionada
com mecanismos de stress oxidativo responsáveis
pelo aumento da lesão interna das células e tecidos
que resultam num aumento do desequilibro interno
e, por fim, na morte (89, 197).

Teoria do Envelhecimento Celular
Os esforços para compreender o papel da célula no
fenómeno de envelhecimento tiveram início em
1891, quando Weismann especulou sobre a existên-
cia de um potencial limitado da capacidade de dupli-
cação das células somáticas nos animais superiores
(para ref. ver 206). Contudo, só mais tarde Hayflick
e Morhead (97) confirmaram experimentalmente
esta suposição. Os estudos desenvolvidos por
Hayflick deram um contributo valioso para a evolu-
ção das teorias gerontológicas, tendo como objecto
de estudo o fenómeno de envelhecimento celular.
Até então, os estudos desenvolvidos em células
somáticas apontavam para a possibilidade deste
fenómeno não ocorrer ao nível celular. Esta hipótese
teve origem no célebre estudo realizado por Alexis
Carrel (33) que colocou fibroblastos provenientes do
coração de galinha em meio de cultura. Os fibroblas-
tos duplicaram-se indefinidamente, tendo Carrel
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decidido terminar a cultura voluntariamente após 34
anos. Os resultados deste estudo foram confirmados
numerosas vezes, em diversos tecidos animais e
humanos, e levaram os biogerontologistas a conside-
rar que as células, quando mantidas em meio de cul-
tura, eram imortais e, por isso, não seria possível
estudar o fenómeno de envelhecimento ao nível da
célula. Este fenómeno resultaria, assim, da interac-
ção fisiológica das células apenas quando estão orga-
nizadas em tecidos ou órgãos. No entanto, após
terem alterado o meio de cultura, Hayflick e
Morhead (97) constataram que os fibroblastos
humanos normais têm uma capacidade finita de
duplicação celular. Estes investigadores demonstra-
ram que, quando células normais de embrião huma-
no crescem em condições favoráveis, o fenótipo de
envelhecimento e a morte são uma consequência
inevitável após cerca de 50 duplicações da popula-
ção. Desta forma, os autores demonstraram que a
morte da cultura de células humanas normais não se
deve a algumas causas triviais, que envolvem os
componentes ou condições do meio de cultura, mas
é antes uma consequência das características genéti-
cas das próprias células. As diferenças entre os
resultados obtidos anteriormente por Carrel (33) e
os observados por Hayflick e Morhead (97), podem
ser explicadas pelas características do meio de cultu-
ra utilizado e pelos cuidados na sua manutenção.
Com efeito, Hayflick (95, 97, 145) refere que nas
experiências em que os fibroblastos evidenciaram
um tempo de vida ilimitado, o meio de cultura esta-
va contaminado por vírus ou compostos capazes de
induzir mutações nas células em cultura, tornando-
-as cancerosas.
A aceitação destes resultados pela comunidade cien-
tífica da época não foi pacífica, tendo sido atribuídos
erros na confecção do meio de cultura e na possível
contaminação por vírus (97). De acordo com a pers-
pectiva vigente na época, o segredo do “elixir da
juventude” poderia residir no meio em que as célu-
las vivem.
Posteriormente, Hayflick (95) identificou dois tipos
de células in vivo que têm comportamentos diferen-
tes in vitro. Estes dois tipos de células são (i) células
normais, diploides e mortais e (ii) células cancerosas
anormais, heteroploides e imortais. O comportamen-
to destas células in vitro é diferente, tendo as primei-

ras uma capacidade de duplicação finita, enquanto
que nas segundas esta capacidade é infinita. Esta
constatação foi um marco importante no estudo do
fenómeno de envelhecimento celular.
Outro contributo valioso da investigação conduzida
por Hayflick foi a descrição das propriedades das
células diploides, que permitiu explicar a existência
de um potencial de duplicação celular inferior nas
células adultas, comparativamente às células embrio-
nárias (145). Observações posteriores, realizadas
num sistema de cultura de células in vitro, permiti-
ram considerar a cultura senescente após a duplica-
ção de 70 populações, quando a densidade celular de
inoculação não duplicou, durante duas semanas de
alimentação (171). A consistência dos resultados
obtidos em culturas de células levou os investigado-
res a considerar que a longevidade é determinada
geneticamente, uma vez que a célula tem uma capa-
cidade de proliferação predefinida, isto é, o número
de replicações é limitado (106, 107, 143, 241). 
A comprovação de que as células somáticas mitóticas
que integram um organismo têm uma capacidade limi-
tada de se duplicarem, que é programada genetica-
mente e que varia com a longevidade da espécie (145),
impulsionou a investigação científica para a pesquisa
dos genes responsáveis pelo fenómeno de envelheci-
mento, também conhecidos como “gerontogenes”. 
Os estudos genéticos em humanos, relacionados
com a longevidade, são normalmente desenvolvidos
em gémeos (43). De acordo com estes autores, as
reduzidas dimensões das amostras, assim como a
semelhança do meio envolvente, tendem a limitar a
utilidade dos resultados destes trabalhos. Num estu-
do com uma amostra considerável (600 pares de
gémeos dinamarqueses monozigóticos e dizigóticos),
nascidos no século XIX, foi encontrada uma influên-
cia da hereditariedade na longevidade de apenas 30%
(153). A existência de um único gene responsável
pelo fenómeno de envelhecimento em humanos
parece pouco provável, apesar de terem já sido iden-
tificados alguns genes relacionados com doenças
específicas de idades avançadas. Certos alelos especí-
ficos do gene da apoplipoproteina E estão associados
a um aumento do risco de desenvolvimento tardio
da doença de Alzheimer (43). Há também variações
nos alelos dos receptores da vitamina D, em que
alguns alelos estão associados a uma maior suscepti-
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bilidade para a osteoporose (167). Os polimorfismos
genéticos do gene HLA (human leucocyte antigen)
estão associados a muitas doenças hereditárias e
parecem contribuir para acentuar os processos de
envelhecimento secundário (162). Outro exemplo é
a identificação do gene WRN (gene responsável pelo
síndrome de Werner), localizado no cromossoma 8,
responsável pelo envelhecimento acelerado dos indi-
víduos com síndroma de Werner (149). Em huma-
nos normais, a investigação dos gerontogenes tem
permitido identificar genes responsáveis pelo desen-
volvimento de doenças associadas à idade, mas não
genes específicos do fenómeno de envelhecimento
como acontece em organismos mais simples, como
em nematóides e em leveduras.

Teoria dos Telómeros
A existência de um tempo de vida finito nas células
eucariotas normais, e a capacidade das células cance-
rosas em superá-lo, pode depender dos telómeros
(150). Estas estruturas, compreendem sequências de
nucleótidos que protegem as extremidades dos cro-
mossomas da sua degeneração e da fusão com
outros cromossomas, prevenindo a instabilidade
genómica (22, 34, 105, 123, 150, 170). Para além
destas funções, os telómeros desempenham também
um papel importante indirecto no controlo da proli-
feração das células normais e no crescimento anor-
mal do cancro (81, 105, 150). Na ausência da telo-
merase, uma enzima que adiciona repetições sucessi-
vas de bases de DNA telomérico aos telómeros, em
cada duplicação celular a célula perde entre 50 e 201
pares de bases (bp) de DNA telomérico (105, 170).
Aparentemente, as células humanas deixam de se
dividir quando o comprimento final do DNA telomé-
rico atinge aproximadamente 4-7 bp (15 a 20 nas
células germinais) prevenindo, assim, a fusão com
outros cromossomas (105). O encurtamento dos
telómeros ocorre porque a maioria das células somá-
ticas normais não sintetiza telomerase (123). No
entanto, nas células cancerosas, a síntese de telome-
rase é activada, o que poderá contribuir para a capa-
cidade destas células se dividirem continuamente
(150). Esta enzima foi identificada pela primeira vez
em meados da década de 80, do século passado, por
Greider e Blackburn (74, 75, 76), em organismos
simples como a Tetrahymena. A telomerase é uma

ribonucleoproteina cujas subunidades de ácido ribo-
nucleico (RNA) incluem sequências que comple-
mentam a guanina da repetição telomérica (123). O
RNA serve como um template para a síntese de repe-
tições teloméricas, e pode ainda desempenhar um
papel chave na afinidade química da enzima (123,
150). De acordo com Blackburn (21, 22), as altera-
ções no seu RNA alteram as propriedades enzimáti-
cas da telomerase. De facto, uma determinada modi-
ficação no RNA da telomerase da Tetrahymena alterou
tão intensamente a sua actividade que os telómeros
encurtaram muito rapidamente, motivando a morte
das células (76, 77). Deste modo, a Tetrahymena
necessita da presença da telomerase para manter a
sua imortalidade (77, 150).
Contudo, como Hayflick e Morhead (97) demonstra-
ram, as linhas de células normais dos mamíferos não
são imortais, o que poderá ser o resultado do encur-
tamento progressivo dos telómeros. Apesar de serem
já conhecidos alguns factores que podem interrom-
per a divisão celular e induzir posteriormente a
morte quando o telómero fica muito pequeno, há
ainda um longo caminho a percorrer para que se
conheçam todos os mecanismos e factores que lhe
estão associados. Sabe-se que à medida que as célu-
las se aproximam da fase de senescência replicativa
começam a expressar a proteína p53, resultante de
um gene supressor tumoral, que interrompe o ciclo
celular nas fases G1 e S (150). Esta proteína é parti-
cularmente importante no controlo do ciclo celular,
estando a sua inactivação ou mutação associada a
um aumento da proliferação celular, independente-
mente do comprimento dos telómeros (105). Por
outro lado, tem sido constatado um aumento da p53
nas células em fase de senescência replicativa e nas
células em que o DNA foi lesado por ERO (105).
Desta forma, a possibilidade de surgirem células
com informação genética alterada é prevenida,
mesmo que o comprimento dos telómeros permita a
continuação da proliferação celular. Por outro lado,
se os factores estocásticos induzirem mutações nesta
proteína, inactivando-a, poderão sobrepor-se aos
mecanismos genéticos de controlo do fenómeno de
envelhecimento celular.
Estes dados indicam que o papel dos telómeros no
fenómeno de envelhecimento celular poderá não ser
tão decisivo como tem sido descrito. Os telómeros
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poderão ter um papel preponderante no envelheci-
mento tecidular onde as células mantêm a sua capa-
cidade proliferativa ao longo da vida do indivíduo,
embora nos tecidos compostos por células perma-
nentemente pós-mitóticas, tais como os neurónios e
os cardiomiócitos, a sua função seja mais restrita. O
fenómeno de envelhecimento nestes tecidos deve-se,
provavelmente, à acumulação de lesões celulares
sucessivas induzidas por factores de natureza quími-
ca ou mecânica, como por exemplo o aumento do
stress oxidativo nas células nervosas (12, 140). A
diminuição significativa do número de células fun-
cionais, quer por morte celular ou por incapacidade
de reparação dos danos, poderá determinar a funcio-
nalidade dos respectivos órgãos, culminando com a
morte do indivíduo. De facto, em órgãos constituí-
dos, fundamentalmente, por células permanente-
mente pós-mitóticas a “Teoria dos Telómeros” não
se aplica. O processo de envelhecimento destes
órgãos parece depender muito mais da acção dos fac-
tores estocásticos, do que dos mecanismos de regu-
lação genética. Neste sentido, o “relógio biológico”
que determina a longevidade do indivíduo, parece
não fazer sentido quando a análise deixa de ser a
longevidade das linhas de células em cultura e se
passa a considerar um indivíduo como um todo. 
A “Teoria dos Telómeros” é ainda posta em causa
quando se tenta explicar as diferenças de longevida-
de entre as espécies animais com base no compri-
mento destas estruturas. Ou seja, seria de esperar
que o maior comprimento dos telómeros das células
mitóticas estivesse associado a uma maior longevida-
de da linha celular, o que não acontece (217). De
facto, os telómeros dos fibroblastos humanos têm
um menor comprimento do que os fibroblastos de
ratinhos e, no entanto, dividem-se muitas mais
vezes antes de atingir a senescência replicativa. A
actividade da telomerase é também maior nos fibro-
blastos de ratinhos do que nos fibroblastos de
humanos (207), pelo que o encurtamento dos teló-
meros seria ainda mais acentuado nestes últimos.
No entanto, nos fibroblastos humanos, o número de
pares de bases de DNA telomérico que a célula
perde em cada duplicação celular poderá ser inferior
ao dos fibroblastos de ratinhos, a par de uma capaci-
dade de reparação do DNA mais eficiente nos pri-
meiros (207). Em conjunto, estas evidências suge-

rem que o comprimento dos telómeros, por si só,
não se relaciona com a longevidade das diferentes
espécies animais. Contudo, apesar do comprimento
dos telómeros e da longevidade das diferentes espé-
cies animais não estarem correlacionados, Rohme
(205) constatou a existência de uma correlação entre
a longevidade das células em cultura e a longevidade
das respectivas espécies animais. Este facto, sugere a
existência de outros mecanismos responsáveis pelo
fenómeno de envelhecimento celular, mais decisivos
para a longevidade do que o comprimento inicial dos
telómeros. Com efeito, a lesão oxidativa do DNA
tem, possivelmente, um efeito mais decisivo na lon-
gevidade das células do que o comprimento dos teló-
meros (58, 73, 140, 280). Independentemente do
comprimento dos telómeros, a lesão oxidativa do
DNA pode desencadear mecanismos de reparação
celular que, caso não sejam eficazes, podem resultar
na morte celular (58, 280).
Em conjunto, as evidências apontam para um papel
moderado dos telómeros no fenómeno de envelheci-
mento, que deverá ser mais decisivo nos tecidos cons-
tituídos por células mitóticas e naqueles onde a capaci-
dade regenerativa é determinante, tendo, no entanto,
um papel muito modesto nos órgãos principalmente
constituídos por células pós-mitóticas (77, 204). É
possível que o progressivo encurtamento dos telóme-
ros constitua apenas um dos fenótipos do envelheci-
mento biológico e não seja a causa do processo.
Outras teorias genéticas, que tiveram uma influência
determinante no desenvolvimento da investigação
gerontológica, centraram a sua investigação nas alte-
rações funcionais, observadas com a idade, nas pro-
teínas, na regulação neuro-endócrina e na resposta
imunológica.

Teoria da Mutagénese Intrínseca
A “Teoria da Mutagénese Intrínseca” de Burnet (31)
considera que a longevidade das diferentes espécies
animais difere devido a uma constituição genética
específica, que regula a fidelidade do seu material
genético e sua replicação (39, 148). De acordo com
esta teoria, a longevidade do animal depende do
menor número de erros na replicação do seu DNA
celular e da capacidade das respectivas enzimas repa-
radoras do DNA. Deste modo, o maior ou menor
tempo de vida das diferentes espécies animais esta-
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ria associado a uma maior ou menor acumulação de
mutações nas respectivas células somáticas (148).
Quando a acumulação de mutações nas células
somáticas impossibilitasse a manutenção da fidelida-
de e replicação do material genético, a célula come-
çaria a evidenciar um fenótipo de envelhecimento,
de perda de funcionalidade. No entanto, os proces-
sos de manutenção da fidelidade da replicação do
DNA são bastante eficazes, impedindo a acumulação
de mutações por replicação do DNA danificado
(114). De facto, a enzima DNA polimerase cataliza a
inserção correcta dos pares de bases a uma velocida-
de de 300-500 bases por segundo (185, 279). De
acordo com estes autores, em média, ocorre apenas
um erro em cada 105 ou em 106 bases inseridas e,
quando a polimerase comete um erro, interrompe a
reacção para remover, praticamente, todos os erros.
No entanto, estima-se que em cada 103 a 104 bases
reparadas uma base modificada escape a esta repara-
ção, de tal forma que a frequência de erro varia entre
um em 108 a 1010 pares de bases (53). Estes erros
poderão ainda ser reparados pelos sistemas de repa-
ração do DNA (114). Curiosamente, o aumento das
mutações do DNA poderá inibir a velocidade das
reacções da DNA polimerase e, deste modo, reduzir
a possibilidade de sintetizar proteínas modificadas
(279). Assim, os mecanismos responsáveis pela
manutenção da fidelidade do material genético ape-
nas permitem que ocorra um número reduzidíssimo
de erros na síntese de proteínas. A maioria das pro-
teínas danificadas detectadas nas células envelheci-
das resulta, essencialmente, de modificações motiva-
das por reacções de oxidação e de glicosilação (61).
A “Teoria da Mutagénese Intrínseca” parece não
explicar o fenómeno de envelhecimento uma vez que
há poucas evidências experimentais que sustentem
esta hipótese.

Teoria Neuro-endócrina
Uma das teorias genéticas do fenómeno de envelhe-
cimento mais relevantes é a “Teoria Neuro-endócri-
na” (60, 61) e constitui uma hipótese alternativa
para explicar a degeneração funcional associada à
idade. De acordo com esta teoria, o nível de envelhe-
cimento é o resultado do declínio de diversas hor-
monas do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal que
controlam o sistema reprodutor, o metabolismo e

outros aspectos do funcionamento normal de um
organismo (39, 61, 137, 160, 234). O sistema neuro-
-endócrino, controlado pelo hipotálamo e pela glân-
dula pituitária, regula a libertação e inibição das hor-
monas secretadas para a circulação sanguínea sob a
influência dos neurotransmissores e neuropeptideos
(211, 249). Esta teoria defende que a actividade do
hipotálamo depende da expressão de genes específi-
cos, os quais, independentemente da influência dos
factores estocásticos, alteram a sua expressão com a
idade, condicionando um conjunto de funções direc-
tamente dependentes do sistema neuro-endócrino
(115). A incapacidade funcional do sistema reprodu-
tor feminino (menopausa) e suas características
(diminuição da secreção hormonal do ovário,
aumento das gonadotrofinas) (276, 278) constituem
fenótipos de envelhecimento. Por exemplo, os estro-
génios não afectam apenas a capacidade reprodutora
feminina, mas atingem também uma série de outras
funções como a continência urinária, a absorção de
nutrientes, o metabolismo ósseo e mineral, a pres-
são sanguínea e a função cardiovascular, a memória e
cognição, organização e expressão dos ritmos diários
e a progressão das doenças degenerativas relaciona-
das com a idade (276). Assim, a “Teoria Neuro-
-endócrina” considera que a incapacidade fisiológica
do organismo associada à idade pode ser explicada
com base na alteração hormonal resultante da modi-
ficação da expressão genética. As hormonas têm um
importante papel trófico e integrativo na manuten-
ção da função dos tecidos, pelo que a sua deficiência
tem como resultado a deterioração da função tecidu-
lar (234). A constatação de que a alteração hormonal
associada à idade e o fenótipo de envelhecimento
são idênticos entre os indivíduos da mesma espécie,
reforça a importância da influência genética na regu-
lação neuro-endócrina.
A utilização de modelos animais sujeitos a uma muta-
ção num gene específico, veio permitir estudar o efei-
to de uma hormona específica no processo de enve-
lhecimento. No entanto, os resultados nem sempre
são consistentes com os observados num meio onde
os factores estocásticos não são controlados. Por
exemplo, nos humanos, os níveis da hormona de cres-
cimento diminuem significativamente com a idade,
estando esta diminuição associada a um aumento da
adiposidade, dos lípidos no sangue e da perda de
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massa magra (92). Em conjunto, estas alterações
podem contribuir para o desenvolvimento de doenças
cardiovasculares e de outros factores que influenciam
os processos de envelhecimento secundário associa-
dos a uma mortalidade precoce. Consequentemente, é
frequente o recurso a terapias com hormona de cresci-
mento, retardando os efeitos negativos associados à
sua redução (20, 92). Neste sentido, estas alterações
hormonais associadas à idade são consistentes com o
importante papel da regulação endócrina no fenóme-
no de envelhecimento. 
No entanto, nos ratinhos, a ausência prolongada da
hormona de crescimento parece exercer efeitos anti-
-envelhecimento (13, 27, 92). De facto, os ratinhos
Ames anões que sofreram uma mutação localizada
no cromossoma 11, traduzida por uma deficiência na
hormona de crescimento, na prolactina e na hormo-
na estimuladora da tiroide, aumentaram a sua longe-
vidade em 50%, nos machos, e 61%, nas fêmeas,
comparativamente com os ratinhos normais (27).
Em adultos, o tamanho dos ratinhos que sofreram
esta mutação era aproximadamente três vezes menor
do que os normais. Os níveis plasmáticos do factor
de crescimento tipo insulínico-I (IGF-I) e tiroxina
eram extremamente baixos e a maturação sexual foi
retardada (13). De acordo com estes autores, os efei-
tos desta mutação na longevidade devem-se a um
atraso no processo de maturação, após o qual a taxa
de mortalidade nos dois grupos é idêntica. Apesar
desta aparente vantagem para longevidade dos ani-
mais mutantes, a deficiência de prolactina tornou as
fêmeas inférteis, pondo em causa a manutenção da
espécie.
Outras mutações realizadas em ratinhos que produ-
ziram um fenótipo de nanismo semelhante ao dos
ratinhos Ames (ratinhos Snell anões – deficiência da
hormona de crescimento, da prolactina e da hormo-
na tireo-estimulante; ratinhos “little” – deficiência
da hormona de crescimento; e ratinhos com mutação
no gene que codifica a síntese das proteínas sensí-
veis à presença de hormona de crescimento) associa-
das à ausência da hormona de crescimento ou da
sensibilidade à sua presença, induziram um aumento
da longevidade (13, 92). Também nestes casos, o
aumento da longevidade deveu-se, fundamentalmen-
te, a um atraso da manifestação do fenótipo de enve-
lhecimento, uma vez que, após atingirem a matura-

ção, a taxa de mortalidade foi idêntica à dos ratinhos
normais. Paralelamente, os ratinhos Snell anões e os
ratinhos little evidenciaram esterilidade generalizada
nos machos e nas fêmeas, e nos ratinhos com redu-
ção da sensibilidade à hormona de crescimento a fer-
tilidade nas fêmeas reduziu-se significativamente.
Mais uma vez, os resultados sugerem que a análise
das implicações genéticas do controlo neuro-endó-
crino na longevidade deverá ter em conta as reper-
cursões na manutenção da espécie. De facto, um dos
principais problemas das teorias biológicas do enve-
lhecimento é a explicação das diferenças de longevi-
dade das várias espécies animais. Portanto, os estu-
dos com mutantes permitem aumentar o conheci-
mento sobre mecanismos biológicos específicos, mas
não deverão preterir os resultados obtidos com
populações normais. Com efeito, vários mecanismos,
influenciados pela ausência da hormona de cresci-
mento, poderão ter aumentado a longevidade nos
ratinhos mutantes estudados. O metabolismo basal
nos mutantes é menor do que nos ratinhos normais,
provavelmente devido à ausência dos efeitos anabóli-
cos e térmicos da hormona de crescimento. Mesmo
nos ratinhos Ames anões, onde a ingestão calórica
por grama de peso corporal foi maior do que a dos
ratinhos normais, o metabolismo basal foi menor
(151). No entanto, é possível que a absorção dos
nutrientes tenha sido menor devido à ausência dos
efeitos estimuladores da hormona de crescimento e
do IGF-I no tracto gastrointestinal (179). Estes
resultados evidenciam as implicações da regulação
neuro-endócrina no metabolismo, acentuado ou não
o processo de envelhecimento. Não obstante o carác-
ter genético desta teoria, as alterações metabólicas
decorrente das alterações neuro-endócrinas no meta-
bolismo poderão desencadear outros factores, de
natureza estocástica, capazes de exarcebar a degene-
ração do sistema neuro-endócrino. Por exemplo, tem
sido descrito um aumento das lesões oxidativas,
nomeadamente ao nível do hipotálamo, que poderão
interferir com os mecanismos de sinalização do sis-
tema neuro-endócrino com consequências ao nível
do fenómeno de envelhecimento do organismo
(109). De facto, Jiang et al. (109) constataram que o
fenómeno de envelhecimento está associado a uma
alteração na expressão de 99 genes do hipotálamo
em ratinhos, que se traduziu num aumento da acti-
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vidade das enzimas da cadeia de transporte de elec-
trões mitocondrial. O aumento da actividade destas
enzimas poderá ser responsável por um aumento da
produção de ERO no hipotálamo dos ratinhos. Ao
alterar a regulação hipotalâmica dos processos fisio-
lógicos através do sistema neuro-endócrino, o
aumento da produção de ERO no hipotálamo pode
acentuar o processo de envelhecimento.
Considerando esta perspectiva, as alterações neuro-
-endócrinas podem até nem ser a causa, mas sim
uma manifestação do processo de envelhecimento
primário que, pelas modificações hormonais que
induzem, aceleram esse processo.
Apesar da etiologia das alterações neuro-endócrinas
com a idade ser desconhecida, tem sido proposto
que as alterações celulares e moleculares em sub-
-populações específicas de neurónios no hipotálamo
e pituitária e/ou estruturas de suporte no cérebro,
contribuem para a diminuição da função cerebral
(156). A causa de perturbações específicas pode
estar relacionada com a perda de neurónios, erro
genético, ou produção de ERO, que leva a aberrações
progressivas na função dos tecidos e que acentua o
fenómeno de envelhecimento e a progressão das
doenças (234). Deste modo, as alterações neuro-
-endócrinas constituem mediadores do fenómeno de
envelhecimento iniciado por alterações celulares em
sub-populações específicas de neurónios ou sistemas
que interagem com proximidade com os neurónios
hipotalâmicos (234). Diversos factores estocásticos
poderão influenciar a velocidade de perda de funcio-
nalidade dos neurónios hipotalâmicos, entre os quais
o aumento da produção de ERO parece ter um papel
importante.

Teoria Imunológica
Por último, a “Teoria Imunológica” (268) aborda as
alterações nas respostas imunológicas associadas à
idade. Os humanos e roedores idosos evidenciam
declínios em vários aspectos da protecção imunoló-
gica, incluindo a formação de auto-anticorpos com
elevada afinidade, diminuição da resposta das células
T aos mitogéneos e menor resistência à infecção e à
doença (39, 56, 161, 162). Paralelamente, a produ-
ção de interleucina-2 (IL-2) e do ácido ribonucleico
mensageiro da IL-2 (RNAm IL-2) diminui com a
idade, em células T de humanos e roedores (62).

Num estudo descrito por Miller (161, 162), a combi-
nação de alguns índices imunológicos, incluindo
uma elevada proliferação das células T, um elevado
número de células B, e uma ratio de células
CD8/CD4 relativamente baixa, permitiu prever uma
sobrevivência de aproximadamente mais dois anos
em indivíduos com idade compreendida entre 86 e
92 anos. Por outro lado, o fenómeno de envelheci-
mento está associado a alterações na capacidade de
resposta imunológica, particularmente nas funções
associadas ao sistema H-2, no rato, e HLA, nos
humanos. Estas alterações podem representar um
processo patológico inicial que contribui para a acu-
mulação de lesões celulares, acentuando os proces-
sos de envelhecimento secundário (224, 269). 
Alguns autores referem que a acumulação de células
T de memória está relacionada com uma fraca capa-
cidade da resposta proliferativa das células T (161,
162) e de alterações na composição das células T
(56, 162, 178). Ao longo do fenómeno de envelheci-
mento tem sido constatada uma alteração na compo-
sição dos subgrupos das células CD4 que parece
estar associada à diminuição progressiva da capaci-
dade de resposta proliferativa e à diminuição da pro-
dução de IL-2 (178). De acordo com estes autores, a
acumulação das células T de memória poderá ser o
resultado da perda da regulação do ciclo celular,
devido à incapacidade de expressar a proteína p53,
e/ou à ocorrência de mutações no gene que a codifi-
ca. Nestas situações, a célula será impedida de
cometer suicídio em situações de desequilíbrio inter-
no, como acontece quando ocorre um aumento do
stress oxidativo e ocorre a acumulação de células
alteradas com a idade (23, 178). Neste sentido, a
alteração da resposta imunológica com o processo de
envelhecimento poderá ser o resultado da acção de
inúmeros factores estocásticos que interferem com
os mecanismos de controlo de resposta aos mitogé-
neos. A diminuição da capacidade de defesa do orga-
nismo poderá ser uma consequência do fenómeno de
envelhecimento e não uma causa do mesmo, como
sugere a “Teoria Imunológica”.
A divisão estanque das teorias biológicas do envelhe-
cimento surge da necessidade de estudar, isolada-
mente, as causas do fenómeno. No entanto, a inter-
-relação entre os processos biológicos do organismo
é tão próxima que esta separação das teorias pode
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tornar-se absurda. Considerando apenas as teorias
genéticas, o papel dos telómeros poderá explicar, por
exemplo, o envelhecimento do sistema reprodutor,
que, por sua vez, interfere com o sistema neuro-
-endócrino, com processos anabólicos e catabólicos
e, ainda, com a eficiência do sistema de defesa do
organismo (22, 77, 187). Por outro lado, os mecanis-
mos que controlam o ciclo celular poderão ser alte-
rados mediante a acção dos factores estocásticos (66,
88), sobrepondo-se aos factores de regulação genéti-
ca do fenómeno de envelhecimento.

TEORIAS ESTOCÁSTICAS
As Teorias Estocásticas sugerem que a perda de fun-
cionalidade que acompanha o fenómeno de envelhe-
cimento é causada pela acumulação aleatória de
lesões, associadas à acção ambiental, em moléculas
vitais, que provocam um declínio fisiológico progres-
sivo (39). Várias teorias estão incluídas neste grupo,
entre as quais se destacam a Teoria das Mutações
Somáticas, a Teoria do Erro-catástrofe, a Teoria da
Reparação do DNA, a Teoria da Quebra de Ligações,
a Teoria da Glicosilação Avançada e a Teoria do
Stress Oxidativo.
Diversas teorias estocásticas do envelhecimento fun-
damentaram o seu conhecimento em experiências
com radiações ionizantes. Entre estas, uma das teo-
rias que assumiu maior protagonismo foi a proposta
por Szilard (244), em que os genes das células somá-
ticas são inactivados por lesões aleatórias, cuja acu-
mulação com a idade leva à disfunção e morte das
células. Inicialmente, a influência destas lesões na
perda de funcionalidade e morte celular é mascarada
pelos mecanismos de reparação e regeneração; contu-
do, à medida que estes perdem eficácia, as lesões
vão-se acumulando, provocando desequilíbrios inter-
nos que culminam na morte do organismo. As radia-
ções provocam mutações genéticas que se acumulam
e aceleram o fenómeno de envelhecimento, de tal
modo que condicionam a morte celular (244).

Teoria das Mutações Somáticas
A “Teoria das Mutações Somáticas” foi uma das pri-
meiras tentativas de compreensão do fenómeno de
envelhecimento ao nível molecular. Esta teoria sur-
giu da constatação que doses de radiações sub-letais
são frequentemente acompanhadas por uma dimi-

nuição do tempo de vida (41). A atrofia, a modifica-
ção da cor dos pêlos e a diminuição do tempo de
vida de ratos submetidos a radiações parecia supor-
tar esta teoria (42). No entanto, a análise matemáti-
ca das curvas de sobrevivência dos ratos expostos à
radiação ionizante exprime um aumento da taxa de
mortalidade inicial, período em que as radiações
ionizantes tiveram maior efeito, não se tendo verifi-
cado um aumento na taxa de mortalidade com a
idade (209). A mortalidade precoce evidenciada
pelos ratos submetidos a radiações ionizantes não
terá sido provocada por processos de envelhecimen-
to primário, mas sim pelo desenvolvimento de pato-
logias neoplásicas que provocaram a morte dos ani-
mais (61). 
Os efeitos das radiações ionizantes no encurtamento
do tempo de vida orientaram a investigação para o
estudo das alterações no DNA relacionadas com a
idade. Os dados provêm de estudos que avaliaram a
ocorrência de mutações espontâneas determinadas
indirectamente pela substituição de amino-ácidos,
erros na síntese de DNA e resistência às purinas
citotóxicas (61, 160). 
As radiações ionizantes têm sido utilizadas como um
mecanismo indutor de desequilíbrios homeostáticos
que activam os mecanismos de defesa e de repara-
ção, tal como poderia ser utilizado o paraquat, o
tabaco ou outro agente citotóxico (61, 68, 160, 262,
266, 267). As radiações ionizantes induzem a quebra
de ligações ou dimerização das pirimidinas adjacen-
tes do DNA, causando mutações que repercutem na
síntese e funcionalidade das proteínas.
Os efeitos das radiações e a forma como o organis-
mo reage à sua agressão são objecto de estudo de
outras teorias, tais como a “Teoria da Reparação do
DNA” e a “Teoria do Stress Oxidativo”. Neste senti-
do, parte da investigação que utiliza as radiações
ionizantes como agente stressor tem estado associa-
da ao estudo do cancro da pele, mediante a alteração
de proteínas específicas que controlam o ciclo celu-
lar, tal como a p53, e à diminuição da capacidade de
reparação das lesões do DNA ao longo do fenómeno
de envelhecimento (73). O aumento das lesões oxi-
dativas do DNA nas células expostas a radiações
ionizantes (274) tem também sido utilizado para
explicar a influência do stress oxidativo no fenóme-
no de envelhecimento, um dos mecanismos que
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maior aceitação tem vindo a adquirir pela comunida-
de científica para a compreensão deste fenómeno.

Teoria do Erro-catástrofe
A “Teoria do Erro-catástrofe” do envelhecimento
celular, proposta por Orgel (180), postula que os
erros na síntese de uma proteína podem ser utiliza-
dos na síntese de outras proteínas, levando a uma
diminuição progressiva da fidelidade e à eventual
acumulação de proporções de proteínas aberrantes,
potencialmente letais. Estes erros assumem signifi-
cado especial quando afectam proteínas envolvidas
na síntese de DNA, resultando na perda de fidelida-
de do DNA replicado, aumentando, consequente-
mente, as mutações somáticas e originando, even-
tualmente, patologias e disfunção celular (148). 
Para testar esta teoria, Harley et al. (87) determina-
ram a frequência dos erros na síntese proteica em
várias culturas de fibroblastos de dadores humanos,
jovens e idosos. Como corolário desta teoria deveria
verificar-se uma menor velocidade da ocorrência de
erros traducionais nos fibroblastos transformados
em linhas permanentes (imortais) do que nas células
envelhecidas. No entanto, contrariamente ao espera-
do, Harley et al., (87) constataram uma maior velo-
cidade de erros na síntese proteica nas células imor-
tais do que nas envelhecidas. Estas células (prove-
nientes de dadores jovens, de idosos, de indivíduos
com Progeria ou com síndrome de Werner), pos-
suíam proteínas idênticas às observadas nas fases
mais jovens das células em cultura. Os resultados
deste estudo apontam para uma baixa influência da
ocorrência de erros na tradução das proteínas no
fenómeno de envelhecimento.
Para testar a “Teoria do Erro-catástrofe”, Edelmann e
Gallant (55) promoveram a não incorporação de cis-
teína na flagelina. Quando o crescimento da
Escherichia coli ocorria na presença de estreptomicina
(aumenta os erros de translação), a taxa de mal-
-incorporação de cisteína na flagelina aumentava até
cerca de 20 vezes, após seis gerações. No novo esta-
do de equilíbrio, não havia perda de viabilidade celu-
lar, apesar do crescimento ser mais lento. Depois de
remover a estreptomicina, a frequência do erro vol-
tou rapidamente ao nível inicial. Este estudo
demonstra que o aumento substancial de erros não é
incompatível com a continuação da proliferação celu-

lar da bactéria, em condições em que parece pouco
provável que a selecção por resistência ocorra. Este
estudo demonstra, ainda, que aumentos significati-
vos de erros não têm de precipitar erros-catástrofe
(61). De facto, as proteínas alteradas, presentes nas
células envelhecidas, não são consequência da dimi-
nuição da fidelidade na síntese proteica, mas sim de
modificações pós-traducionais de processos como a
oxidação e glicosilação (61, 83, 237). A capacidade
de remover estas proteínas alteradas está comprome-
tida nas células envelhecidas, contribuindo, assim,
para a sua progressiva acumulação (83). 

Teoria da Reparação do DNA
Hart e Setlow (90) desenvolveram a “Teoria da
Reparação do DNA”. De acordo com estes autores, é
a velocidade de reparação do DNA que determina o
tempo de vida de indivíduos de espécies diferentes e
entre indivíduos da mesma espécie. Estas conclusões
foram retiradas com base na constatação de diferen-
tes velocidades de reparação de fibroblastos em cul-
tura, expostos à luz ultravioleta, de dadores de sete
espécies de mamíferos. No entanto, estes resultados
não foram confirmados em estudos posteriores reali-
zados com outras espécies de mamíferos (281). Para
testar as diferenças entre indivíduos da mesma espé-
cie, os investigadores colocaram a hipótese da capa-
cidade e da eficiência de reparação, nas células em
cultura próximas do seu tempo de vida limite, serem
consideravelmente menores do que nos primeiros
dias em cultura. Diversos estudos constataram uma
perda progressiva da capacidade de reparação do
DNA lesado pelas radiações ionizantes, com a idade
(73, 104, 127), acompanhada por uma diminuição
da velocidade de remoção dos produtos da lesão do
DNA e dos níveis de proteína p53 com a idade (73).
Estes autores sugerem que o fenómeno de envelhe-
cimento é acompanhado por uma diminuição da sen-
sibilidade da proteína p53 ao DNA lesado, aumen-
tando a susceptibilidade das células desenvolverem
fenótipos cancerosos. Vários factores podem estar na
origem da acumulação de lesões do DNA. De facto,
o aumento do peróxido de hidrogénio originou uma
acumulação de produtos da lesão oxidativa do DNA,
que inibiram a reparação do mesmo pelo N-acetoxi-
2-acetilaminofluoreno, um indutor da reparação do
DNA, em leucócitos humanos (189). Este estudo
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demonstra que o stress oxidativo pode ser um dos
mecanismos responsáveis pelo aumento da acumula-
ção de moléculas de DNA danificadas com a idade,
não só porque interage directamente com as mes-
mas, como também porque inibe os mecanismos de
reparação das lesões.
A maioria dos estudos que testaram a alteração da

capacidade de reparação do DNA ao longo do enve-
lhecimento utilizou células mitóticas em cultura.
Neste tipo de células, a capacidade de reparação do
DNA diminuiu com a proximidade do término da
cultura (73, 104, 127, 189). No entanto, nas cultu-
ras de células diferenciadas, provenientes de tecido
nervoso e muscular, a capacidade de reparação do
DNA lesado pelas radiações ionizantes foi pouco
alterada com a proximidade do fim da cultura (86).
Estes resultados revelam que a capacidade de repara-
ção não é igual em todas as células e tecidos do
mesmo organismo, pelo que a explicação do fenóme-
no de envelhecimento com base nestes mecanismos
deverá ser considerada com algumas reservas. Ou
seja, é provável que a diminuição da capacidade de
reparação do DNA com a idade seja uma consequên-
cia do fenómeno de envelhecimento e não uma
causa do mesmo, uma vez que a sua importância se
resume apenas a um determinado tipo de células. 

Teoria da Quebra de Ligações
O pressuposto de que a acumulação de proteínas
modificadas pode levar à incapacidade funcional da
célula normal foi defendida pela “Teoria da Quebra
de Ligações” (39). Esta teoria teve origem na consta-
tação de um aumento da quebra de ligações em
macromoléculas como o DNA, o colagéneo e a elas-
tina, com a idade, associado ao declínio dos proces-
sos fisiológicos. A quebra de ligações das proteínas
pela glicosilação pode ser uma das causas do fenó-
meno de envelhecimento celular (131). 

Teoria da Glicosilação
As reacções de glicosilação na modificação de proteí-
nas são, actualmente, consideradas como um dos
principais mecanismos responsáveis pelo fenómeno
de envelhecimento celular. A “Teoria da
Glicosilação” sugere que a modificação de proteínas
pela glicose e a associação de reacções de Maillard
(264) levam à formação de ligações cruzadas gra-

duais no colagéneo que são características nos indi-
víduos idosos (35, 166). Esta teoria postula que as
ligações cruzadas, causadas pelo elevado nível de gli-
cémia e de glicose tecidular, conduzem à deteriora-
ção estrutural e funcional dos tecidos (98).
As reacções de glicosilação de proteínas têm recebido
uma atenção particular na gerontologia molecular.
Têm sido colocadas várias propostas teóricas relacio-
nadas com o papel dos produtos glicosilados e seus
derivados nos processos patofisiológicos associados
ao envelhecimento secundário (9, 36, 125, 264). 
A adição não enzimática de açúcares a grupos de
amino-ácidos livres, ocorre quer in vitro, quer in vivo
com uma velocidade de reacção que depende do tipo
de açúcar (264). Dos monossacáridos em circulação,
a D-glicose é a que menos reage espontaneamente,
enquanto que a D-galactose, comparativamente,
reage 5 vezes mais rápido (29). Esta reacção, desig-
nada reacção de Maillard, resulta da ligação covalen-
te entre um grupo aldeído livre do açúcar com um
grupo amina livre, da proteína. Para além dos grupos
amina das proteínas, também os grupos amina das
bases de DNA são alvos potenciais de glicosilação
(264). Geralmente as aldoses reagem mais rapida-
mente com os grupos amina livres das proteínas do
que as cetoses (29). O produto da glicosilação passa,
então, por um re-arranjo para uma cetoamina pouco
estável conhecida como produto Amadori (264). 
Com o aumento da idade, é comum surgirem pertur-
bações na regulação da homeostasia da glicose em
humanos. Enquanto que em jejum a glicose sanguí-
nea aumenta ligeiramente com a idade, após uma
refeição, ou após a ingestão de glicose, o seu aumen-
to é mais acentuado (71). Estas alterações vão-se
acentuando com a idade e resultam, aparentemente,
de uma diminuição da sensibilidade dos tecidos à
insulina (38). Os efeitos da idade na capacidade
secretora de insulina, para uma grande quantidade
de glicose sanguínea, são controversos, mas a maio-
ria dos autores é unânime em afirmar que a capaci-
dade máxima das células β do pâncreas em secretar
insulina, quando estimulada suficientemente, não é
alterada de forma significativa (61). Os níveis de
insulina circulante são normais ou ainda ligeiramen-
te superiores com o avançar da idade (14, 38). No
entanto, devido à menor sensibilidade dos tecidos
àquela hormona, o aumento dos seus níveis circu-
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lantes não é suficiente para estimular a captação
adequada de glicose pelos tecidos. Os níveis de gli-
cose sanguínea aumentam e a possibilidade de ocor-
rerem reacções de glicosilação é maior. De facto, a
exposição in vivo da hemoglobina àquele açúcar no
sangue resulta num aumento progressivo da forma-
ção de hemoglobina glicosilada (HbA1c), durante os
3 meses de vida dos eritrócitos em circulação (30).
Em condições fisiológicas, a estabilidade dos níveis
de glicosilação de algumas proteínas pode ser expli-
cada pela remoção das mesmas, tal como acontece
com a HbA1c (169). No entanto, a exposição prolon-
gada a níveis elevados de glicose sanguínea, como
por exemplo na diabetes, pode induzir um aumento
da quantidade de HbA1c até 30% da hemoglobina
(61). Para além da glicose, o aumento da frutose nos
diabéticos pode também ser um reagente para a for-
mação de proteínas frutosiladas (51). No entanto,
mesmo os diabéticos têm menos de 1-2% das lisinas
glicosiladas no colagéneo.
Os produtos finais da glicosilação são colectivamente
designados AGE (advanced glycation endproducts)
(131), ou produtos Maillard avançados. Os tecidos
podem ter neutralizadores dos AGE que surgem,
particularmente, dos grupos amina livre como os
compostos guanidina (174) e os amino-acidos como
a taurina (165). Mesmo na presença de elevadas
concentrações de glicose, a aminoguanidina bloqueia
a formação de produtos de membrana fluorescentes
nos ratos com indução de diabetes (174). As reac-
ções in vitro também implicam a importância poten-
cial de iões metálicos multivalentes e do estado
redox local na oxidação de proteínas glicosiladas
(165). A diminuição do estado redox da glutationa
com a idade (em humanos, roedores e mosquitos) e
no conteúdo sulfidrilo do cristalino de roedores
(122) pode favorecer a formação dos AGE. Entre os
AGE já identificados que aumentam com o processo
de envelhecimento encontra-se a Pentosidina, um
resíduo de amino-acidos de arginina e lisina quebra-
dos por uma pentose. Nos indivíduos adultos saudá-
veis, não diabéticos, a pentosidina aumenta ao longo
da vida, cerca de 6 vezes, na pele e na dura mater
(165). Porém, as consequências deste aumento ainda
não são conhecidas (61).
As possíveis disfunções causadas pelos AGE
incluem: (i) aumento da pressão arterial devido à

aterogenese, hipoteticamente por glicosilação das
lipoproteinas de baixa densidade (LDL); (ii) perda
da acomodação ocular; (iii) incapacidade funcional
das “células T de memória” e, (iv) inactivação da
Cu,Zn-SOD, nos eritrócitos, diminuindo a capacida-
de antioxidante no sangue (5, 264).
Nesta teoria, a controvérsia reside em saber até que
ponto as proteínas com período de vida longo
podem evidenciar um aumento progressivo da glico-
silação relacionada com a idade, tal como tem sido
observado no colagéneo da pele humana, nas mem-
branas basais e na osteocalcina (61). No entanto, na
ausência de diabetes, nem todas as proteínas com
longo período de vida revelam um aumento progres-
sivo da glicosilação em função da idade. O cristalino
de humanos normais, evidencia um aumento percep-
tível da glicosilação que é inferior a 10% entre os 10
e os 83 anos (186). 
Diversos estudos com restrição calórica atribuem um
significado específico aos AGE nas doenças relacio-
nadas com a idade (61, 233, 275). A restrição calóri-
ca retarda muitas alterações associadas à idade e
também diminui a HbA1c, devido a uma redução dos
níveis de glicose sanguínea. Com algumas excepções
(morcegos e aves), os níveis de glicose sanguínea
estão inversamente correlacionados com os estados
metabólicos, dimensões corporais e longevidade
(258). Normalmente, os animais com menores
dimensões corporais têm uma taxa metabólica supe-
rior e uma menor longevidade, comparativamente
aos animais com maiores dimensões. No entanto, o
metabolismo basal está também relacionado com a
produção de ERO, podendo ser esta a explicação das
diferenças descritas na longevidade de indivíduos de
espécies diferentes e da mesma espécie. 
De facto, em todos os mecanismos enunciados nas
diversas teorias como possíveis causas do processo
de envelhecimento, foi referida uma participação
hipotética do stress oxidativo. 

Teoria do Stress Oxidativo
O envolvimento dos radicais livres (RL) no fenóme-
no de envelhecimento e na doença foi proposto pela
primeira vez por Harman em 1966 (88). Este autor
considera que o fenómeno de envelhecimento é o
resultado da acumulação de lesões moleculares pro-
vocadas pelas reacções dos RL nos componentes
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celulares ao longo da vida, que conduzem à perda de
funcionalidade e à doença com o aumento da idade,
conduzindo à morte. 
Os RL constituem um grupo de substâncias quími-
cas que contêm um ou mais electrões desemparelha-
dos numa orbital, o que lhes confere uma grande
instabilidade química (17, 82, 83). Os RL existem
em abundância na natureza, porém, aqueles que
devido à sua elevada toxicidade biológica adquiriram
maior importância são os radicais livres de oxigénio,
tais como o superóxido (O2·-), o hidroxilo (HO·) e o
oxigénio singleto (1/2O2) (16, 17, 82, 83, 197). No
entanto, foram sendo progressivamente identificadas
outras moléculas derivadas dos RL de oxigénio, tam-
bém reactivas e tóxicas para o organismo, que, por
não conterem electrões desemparelhados, não
podem ser designadas de RL. São exemplos destes
compostos o peróxido de hidrogénio (H2O2) e o
ácido hipocloroso (HOCl) (16, 82, 197). Existem,
ainda, outros compostos altamente reactivos como
as espécies reactivas de nitrogénio que têm também
um papel importante na génese das lesões celulares
e teciduais (46, 54, 135, 136, 191). A característica
comum a todas estas espécies é a potencialidade
para reagir com outros compostos gerando RL (16,
82, 83, 197). Tendo em conta esta característica, são
frequentemente designadas de espécies reactivas de
oxigénio (ERO), incluindo na mesma categoria os
radicais livres de oxigénio e outras moléculas alta-
mente reactivas, sem electrões desemparelhados,
mas que são potencialmente geradoras de RL (16,
82, 83). A identificação destas e de outras espécies
reactivas e o reconhecimento dos processos antioxi-
dantes e sistemas de reparação conduziram a refor-
mulações na “Teoria dos Radicais Livres” com o apa-
recimento do conceito de stress oxidativo (284). Por
definição, stress oxidativo consiste num desequilí-
brio entre oxidantes e antioxidantes a favor dos pri-
meiros (64, 219, 220). A reacção de um RL com
outra molécula produz um RL diferente, que pode
ser mais ou menos reactiva do que a espécie origi-
nal. Este processo tende a repetir-se continuamente
terminando, apenas, quando a extremidade radical
que contém o electrão desemparelhado formar uma
ligação covalente com o electrão desemparelhado de
outro radical (37). Assim, se os radicais primários
produzidos não forem desactivados imediatamente

por enzimas ou moléculas antioxidantes, provocam
danos nas macromoléculas biológicas. A acumulação
destas moléculas com a idade nas células e tecidos,
resultante de um aumento da produção de ERO, ou
de uma diminuição da capacidade antioxidante e/ou
da velocidade de remoção e reparação das mesmas
(2, 18, 46, 225, 228, 229, 237), constitui um dos
fenótipos de envelhecimento que terá originado a
“Teoria do Stress Oxidativo”.
Considerando a produção celular de ERO, e apesar
destes compostos também serem produzidos nou-
tros organelos (retículo endoplasmático, lisossomas,
membranas, peroxissomas, citosol), a mitocôndria
parece constituir a sua principal fonte (3, 18, 46,
130, 216, 270). De facto, nas células eucarióticas o
gradiente de concentração de oxigénio diminui desde
a membrana celular até à mitocôndria, consumindo
a cadeia de transporte de electrões a maioria do oxi-
génio utilizado pela célula. Contudo, cerca de 2 a 5%
desse oxigénio é transformado em ERO (63, 135,
216), dependendo do substrato e do estadio de res-
piração. A eficiência do movimento de electrões atra-
vés da cadeia de transporte de electrões e sua acopla-
ção à fosforilação, para produzir adenosina trifosfato
(ATP), é fundamental para a função mitocondrial,
podendo ser determinada pela relação da produção
de ATP por oxigénio molecular consumido e pelo
estadio 3 ou 4 da respiração em que as mitocôndrias
se encontram (135). Enquanto que, no estadio 3, a
velocidade de fosforilação oxidativa não é limitada
pela concentração de adenosina difosfato (ADP), no
estadio 4, o nível de ADP limita a fosforilação oxida-
tiva, estando associado a uma velocidade reduzida da
cadeia respiratória e, consequentemente, a um
aumento da formação de O2

•- (135, 216). O O2·- for-
mado na mitocôndria pode ser eliminado por uma
enzima catalizada pela enzima Mn-Superóxido dis-
mutase (Mn-SOD) sendo o H2O2 o produto final
desta reacção. Este, poderá formar o HO·, mediante
a reacção com o Cu2+ ou com o Fe2+, mediante o
ciclo de Haber Weiss, no interior da mitocôndria ou
no citosol, após a sua difusão através das membra-
nas mitocondriais (65, 82, 83). 
Devido à sua elevada reactividade, as ERO são capa-
zes de modificar a maioria das moléculas biológicas
(89). Por exemplo, a reacção do radical HO· com
outras moléculas biológicas é altamente lesiva para a
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estrutura e funcionalidade celular, sendo responsável
por danos nas moléculas de DNA, ao reagir com as
bases purínicas e pirimídicas, por danos nas proteí-
nas e por destruição das membranas, fruto da sua
reacção com os ácidos gordos insaturados, propagan-
do uma série de reacções de peroxidação lípidica (7,
82, 226, 237, 238). 
A propagação das reacções desencadeadas pelo radi-
cal superóxido pode passar pela sua reacção com o
óxido nítrico (NO·), também produzido na mitocôn-
dria, cujo composto resultante, o peroxinitrito
(ONOO-) é altamente reactivo (130, 135). De facto,
o papel atribuído inicialmente a estas espécies reac-
tivas de nitrogénio (óxido nítrico, nitrato, nitrito,
peroxinitrito e 3-nitrotirosina) nos processos de
sinalização celular, na vasodilatação e na resposta
imune é, agora, alargado ao campo das lesões oxida-
tivas das biomoléculas. A confirmação da participa-
ção das espécies reactivas de nitrogénio em diversas
patologias (hipertensão, doença de Alzheimer, inca-
pacidade sexual e diminuição da resposta do sistema
imune, entre outras) permite especular sobre o seu
importante papel nos processos de envelhecimento
(116, 192, 194). A estimulação da enzima óxido
nítrico sintetase mitocondrial parece, também, estar
envolvida nos processos que desencadeiam a apopto-
se celular (190, 193, 194).
As alterações induzidas nas mitocôndrias, como
resultado da acção dos oxidantes formados na cadeia
de transporte de electrões, podem ter efeitos nefas-
tos cumulativos nas suas funções, constatados pela
alteração do número, características morfológicas e
actividade enzimática das mitocôndrias (89). Neste
âmbito, têm sido observadas alterações histológicas
nas mitocôndrias, nomeadamente o seu alongamen-
to, vacualização da matriz, encurtamento das cristas
e perda de grânulos densos (216). A par destas alte-
rações regista-se, ainda, um aumento dos índices de
peroxidação lipídica na membrana interna, tornan-
do-a mais susceptível à perda de funcionalidade, o
que contribui para a diminuição da relação estadio
3/estadio 4 e aumento da formação de O2·- e H2O2

(3, 135, 216). Estas alterações contribuem para a
perda de eficiência da função mitocondrial com a
idade (3, 216). 
A constatação de que um número significativo de
macromoléculas como o DNA (2, 24, 116, 256), as

proteínas (1, 134, 201, 236, 237, 251) e os lípidos
(19, 46, 83, 184) são lesadas pela acção das ERO,
veio reforçar fortemente a hipótese da influência dos
factores estocásticos na modificação dos componen-
tes genéticos, com implicações no fenómeno de
envelhecimento e em diversas patologias associadas
à idade. Deste modo, todos os factores que induzem
um aumento da formação de ERO poderão perturbar
a homeostasia mitocondrial, contribuindo para o
aumento de lesões e mutações neste organelo celu-
lar, com implicações ao nível da produção de energia
e manutenção das funções vitais da célula (11, 12,
58, 126, 229). Com efeito, a grande quantidade de
mitocôndrias existentes em quase todas as células
do corpo e a sua importância como organelo vital
para a produção de energia, sustentam o argumento
de que qualquer défice energético celular, causado
por um declínio na função mitocondrial, pode condi-
cionar a manutenção da actividade normal da célula
e a sua capacidade de se adaptar a situações induto-
ras de stress fisiológico, tendo como resultado a
maior susceptibilidade para desenvolver doenças
específicas dos tecidos (10, 57, 89, 216, 270, 271).
Os fenómenos do stress oxidativo e lesão mitocon-
drial tornam-se ainda mais importantes quando se
considera o papel do seu genoma e das enzimas
específicas, na transcrição e tradução de algumas
proteínas. Os genes responsáveis pela síntese dos
componentes peptídicos que intervêm na fosforila-
ção oxidativa estão distribuídos pelo DNA mitocon-
drial (DNAmt) e pelo DNA nuclear (DNAn). Os
componentes da cadeia de transporte de electrões
trabalham como um sistema integrado, composto
por um total de cinco complexos proteicos, dos
quais o DNAmt codifica 13 proteínas e o DNAn 61
(216, 270, 271). De facto, o DNAmt codifica sete
polipeptídeos do complexo I, o que torna este com-
plexo mais susceptível de erros estruturais, que
poderão resultar numa diminuição da eficiência e
consequente aumento da produção de ERO (10, 11).
Ou seja, a ocorrência de erros no DNAmt vai origi-
nar a ocorrência de erros nos polipetídeos por ele
codificados, que se traduzem na síntese de proteínas
disfuncionais pertencentes aos complexos da cadeia
respiratória mitocondrial. Nestas circunstâncias, vão
ser produzidos mais ERO, com o consequente
aumento das lesões do DNAmt, posterior formação
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de mais ERO e, possivelmente, apoptose celular
(193). A velocidade de mutações no DNAmt é apro-
ximadamente 17 vezes superior à que ocorre no
DNAn (270, 272). É possível que a acumulação de
todas as lesões no DNAmt possa contribuir para o
aumento da disfunção, com a idade, na capacidade e
função bioenergética mitocondrial. A perda temporá-
ria ou definitiva da função mitocondrial e da produ-
ção de ATP pode ter um impacto fundamental na
manutenção da fidelidade das defesas celulares e
processos de reparação, que podem resultar num
aumento da carga mutacional, aumento da acumula-
ção de macromoléculas celulares disfuncionais e
diminuição da capacidade de responder adequada-
mente ao stress fisiológico. Ou seja, o aumento do
stress oxidativo mitocondrial pode desencadear uma
série de reacções em cadeia que terão como resulta-
do o termo da vida da célula, possivelmente por
apoptose ou autólise (175).
A hipótese da lesão oxidativa do DNA no fenómeno
de envelhecimento é sustentada por evidências expe-
rimentais. Diversos estudos constataram um aumen-
to dos níveis de 8-hidroxiguanina, um marcador da
lesão oxidativa das bases guanina do DNA, com a
idade (2, 12, 83, 140, 202, 256). A lesão oxidativa
do DNA, leva a um declínio na função celular que
poderá contribuir decisivamente para o fenómeno de
envelhecimento e doenças degenerativas associados
aos processos envelhecimento secundário, como o
cancro (4, 140, 255). 
A oxidação das proteínas pode também ser um dos
factores responsáveis pela presença de proteínas
anormais nos animais mais idosos (61). Tem sido
estabelecida uma relação positiva entre a idade do
sujeito e a quantidade de grupos carbonilo proteicos,
um indicador de lesão oxidativa das proteínas,
encontrada em diversos tecidos e animais. Em vários
modelos experimentais, a quantidade de grupos car-
bonilo variou de aproximadamente 2 nmol/mg de
proteína nos sujeitos jovens até 3,5 a 4,5 nmol/mg
de proteína nos mais velhos (164, 229). Este aumen-
to dos grupos carbonilo proteicos, em cerca de duas
a três vezes com a idade, pode, à primeira vista,
parecer pouco significativo. No entanto, os 2 nmol
de grupos carbonilo por mg de proteína observados
nos mais jovens representam uma lesão de aproxi-
madamente 10% da proteína celular total (239). No

caso dos idosos, os valores obtidos poderão signifi-
car uma lesão de cerca de 20 a 30% da proteína celu-
lar total (237). Estes resultados poderão estar sub-
-valorizados, uma vez que a modificação oxidativa de
alguns resíduos de amino-ácidos nas proteínas não
leva, forçosamente, à formação de grupos carbonilo
(237, 238, 240).
As cadeias longas de lípidos são, também, altamente
susceptíveis de ser lesadas pelas ERO, podendo
ocorrer reacções de peroxidação lipídica em cadeia
(46, 83). Estas, consistem na degradação oxidativa
dos ácidos gordos polinsaturados que se propaga
para outras moléculas, mediante reacções em cadeia,
podendo provocar a perda de estrutura e funcionali-
dade da membrana (46). A velocidade das reacções
de peroxidação lipídica, observada em vários tecidos,
depende da presença de factores antioxidantes e pro-
oxidantes, de origem endógena ou exógena. Assim,
o papel patogénico do processo de peroxidação lípi-
dica é o resultado da degradação dos lipídos da
membrana, da interacção dos produtos finais com
alvos intra e extracelulares e da produção de novas
ERO durante a cadeia de reacções (46). Os compos-
tos não radicais, formados durante a degradação dos
ácidos gordos, podem, ainda, ter um efeito lesivo
nas estruturas biológicas, uma vez que sendo menos
reactivos, conseguem atingir biomoléculas distantes
do seu local de origem, com as quais estabelecem
ligações covalentes (46, 82, 83). Muitos produtos da
peroxidação lipídica, como os aldeídos, são altamen-
te reactivos e podem interagir directamente com o
DNA e causar lesões (46, 83, 117). O aumento da
peroxidação lipídica com a idade é evidenciado pela
acumulação progressiva do pigmento lipofuscina em
muitos tecidos (61).
No organismo, em geral, o stress oxidativo parece
variar com a concentração de oxigénio envolvente,
com o tipo de tecido, o estado fisiológico, a dieta e a
sua idade (83, 124). Diversos estudos constataram
um aumento da formação de O2·- e de H2O2 mito-
condrial nos animais mais velhos (173, 176, 230).
Na mosca doméstica, Sohal e Sohal (230) constata-
ram um aumento exponencial, que se cifrou em
100%, na velocidade mitocondrial de produção de
H2O2, entre o momento de maturação (4º dia) e o
pico da fase de morte rápida (16º dia). Estes resulta-
dos foram, também, observados em Drosophilas mela-
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nogaster (231). Todavia, o nível de lesão celular cau-
sada pelas ERO depende, também, da capacidade de
defesa dos antioxidantes, assim como, da capacidade
de reparação celular. Isto é, os organismos aeróbios
possuem sistemas de defesa orgânicos para proteger
as suas células dos efeitos nocivos dos produtos do
metabolismo oxidativo, transformando-os noutros
produtos menos tóxicos ou não tóxicos (16, 124,
130, 220). Um antioxidante é, por definição, qual-
quer substância que, quando presente em baixas
concentrações relativamente às concentrações dos
substractos oxidáveis, atrasa significativamente, ou
inibe, a oxidação desses substratos por ERO (219,
220). Os antioxidantes compreendem sistemas enzi-
máticos e não enzimáticos, podendo a neutralização
das ERO ser complementada por diversos antioxi-
dantes (72, 124). Neste sentido, para confrontar as
reacções potencialmente nefastas iniciadas pelo
metabolismo oxidativo, os organismos possuem uma
grande diversidade de mecanismos de defesa, que
incluem a prevenção, a intercepção e a reparação
(124, 219). 
Os mecanismos de prevenção actuam de modo a evi-
tar a formação de ERO. Neste grupo estão incluídas
enzimas e moléculas que previnem a formação de
compostos reactivos de oxigénio. São exemplos, as
enzimas da cadeia respiratória que catalisam a redu-
ção do oxigénio a água sem que ocorra a formação de
radicais livres de oxigénio, assim como as moléculas
que ligam iões metálicos (ex. o ferro ligado à hemo-
globina) e que impedem a participação livre destes
iões em reacções do tipo Haber-Weiss (124). É possí-
vel que danos provocados nas enzimas implicadas
nos processos de prevenção possam ser responsáveis
pelo aumento da produção de ERO. Considerando,
como exemplo, as enzimas da cadeia respiratória, é
possível que erros na síntese destas enzimas contri-
buam para o aumento dos níveis de ERO formadas
pela célula (3, 216). Como foi referido anteriormen-
te, o aumento de ERO pode induzir, em situações
extremas, a morte celular. Contudo, há sempre a pos-
sibilidade destes compostos reactivos serem intercep-
tados por enzimas e moléculas antioxidantes.
A intercepção das ERO é efectuada pelos mecanis-
mos antioxidantes que protegem as células e tecidos
dos efeitos negativos das ERO (72, 82, 111, 112,
130, 214, 220). Os antioxidantes biológicos são um

pré-requisito para a sobrevivência das células e
incluem: 1) compostos enzimáticos, tais como a
superóxido dismutase (SOD), a catalase (CAT) e a
glutationa peroxidase (GPx); 2), moléculas que neu-
tralizam os radicais hidrofílicos como o ascorbato, o
urato, e a glutationa reduzida (GSH); 3) moléculas
que neutralizam radicais lipofílicos como os tocofe-
rois, flavonoides, carotenoides e ubiquinol; 4) enzi-
mas envolvidas na redução de formas oxidadas de
pequenos antioxidantes moleculares (glutationa
redutase, dehidroascorbato redutase) ou responsá-
veis pela manutenção dos grupos tiol das proteínas
(tioredoxina redutase); e 5) os mecanismos celulares
que mantêm um meio reduzido (por exemplo, gluco-
se-6-fosfato desidrogenase, que regenera o NADPH -
fosfato de dinucleótido de adenina nicotinamida)
(16, 18, 83, 124, 214, 220). A forma como as defe-
sas se complementam difere não só entre os organis-
mos ou tecidos, mas também entre os compartimen-
tos celulares. Por exemplo, a GPx tem um papel
determinante nos mamíferos, mas está ausente nos
insectos (232) e nemátodes (260); por outro lado,
nos humanos existem três formas de SOD codifica-
das e reguladas independentemente (65).
As principais enzimas antioxidantes presentes nos
sistemas biológicos são a SOD, a GPx e a CAT (72,
83, 124, 214, 220). Em situações de stress oxidativo
intenso, estas enzimas são capazes de produzir espé-
cies menos reactivas ou de neutralizar metabolitos
do oxigénio reactivo (196). A SOD catalisa a dismu-
tação do radical superóxido em peróxido de hidrogé-
nio e oxigénio. A GPx utiliza a glutationa reduzida
(GSH) para reduzir o H2O2 a glutationa oxidada e
água. A CAT converte o H2O2 em água e oxigénio.
De certo modo, há uma grande variabilidade destas
defesas entre as espécies, mas a sua existência é uni-
versal entre os organismos aeróbios, o que sugere
que a protecção contra os potenciais efeitos nocivos
das ERO é essencial para a sobrevivência (18).
Existem, nos mamíferos, três isoenzimas da SOD,
sendo uma citosólica (Cu,Zn-SOD ou SOD1), outra
mitocondrial (Mn-SOD ou SOD2) e uma forma
extracelular da Cu,Zn-SOD (ou SOD3) (65, 210). 
Nos mamíferos, a actividade da SOD total é maior
no fígado e rins, tem uma actividade mais moderada
no cérebro, coração, pâncreas e músculo esquelético
e é muito reduzida nos eritrócitos (para refs. ver
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83). A distribuição das isoformas da SOD varia com
o tecido. Assim, no músculo esquelético, 15 a 35%
da actividade total da SOD está localizada nas mito-
côndrias, estando os restantes 65 a 85% no citosol
(133). A actividade total desta enzima varia, tam-
bém, com as características histoquímicas do múscu-
lo esquelético, tendo os músculos com maior per-
centagem de fibras oxidativas maior actividade desta
enzima, comparativamente com os músculos com
menor capacidade oxidativa (i.e. maior percentagem
de fibras tipo IIb) (40, 195, 196).
A actividade da SOD está positiva e significativa-
mente correlacionada com o tempo máximo de vida
de diversas espécies de mamíferos (252). No entan-
to, quando se considera a mesma espécie animal, os
resultados de estudos sobre as alterações da activi-
dade da SOD com a idade divergem. Por exemplo,
num estudo realizado por Ji (110), a actividade da
Cu,Zn-SOD com a idade, diminuiu no coração e no
fígado e aumentou no músculo esquelético. Todavia,
a actividade da Mn-SOD aumentou nos três tecidos
estudados, sugerindo a ocorrência de uma adaptação
específica em certos compartimentos celulares ou
em determinadas vias metabólicas. A especificidade
das adaptações das isoenzimas da SOD foi também
constatada em rim de rato, por Toshinai et al. (254),
que descreveram uma diminuição da actividade da
Cu,Zn-SOD com a idade e manutenção dos níveis de
Mn-SOD. O aumento da actividade da SOD com a
idade foi também confirmado, em diversos grupos
musculares (132, 261). No fígado de ratinhos, a acti-
vidade desta enzima diminuiu significativamente
com a idade (92). De um modo geral, e com excep-
ção do músculo esquelético, parece haver uma dimi-
nuição da protecção dos diversos tecidos, pela SOD,
com a idade.
Outra enzima determinante nos processos de neu-
tralização das ERO é a GPx. Esta, dependente da
presença de selénio, catalisa a redução do H2O2 e
outros hidroperóxidos (ROOH), utilizando a gluta-
tiona reduzida (GSH) como dador de electrões, for-
mando glutationa oxidada (GSSG) (47, 83, 221,
283). Esta característica atribui à GPx um papel
importante na protecção celular das membranas lipí-
dicas, proteínas e ácidos nucleicos contra as ERO. 
A GPx tem uma elevada actividade no fígado, uma
actividade mais moderada no coração, rins, pulmões

e cérebro, e baixa actividade nos músculos dos
mamíferos (83, 221). Neste sentido, a actividade da
GPx varia com o tipo de fibra muscular, sendo as
fibras tipo I aquelas que possuem maior actividade
desta enzima e as fibras tipo IIb as que têm menor
actividade (191, 196). Tal como a SOD, também a
GPx tem uma isoenzima mitocondrial e outra citosó-
lica. No músculo esquelético, aproximadamente 45%
da actividade da GPx é encontrada no citosol, estan-
do os restantes 55% na mitocôndria (111, 112). Esta
localização mitocondrial e citoplasmática permite à
GPx estar próxima das diversas fontes de formação
de hidroperóxidos. A GPx é a única enzima antioxi-
dante conhecida capaz de reduzir o H2O2 produzido
pela Mn-SOD, uma vez que a maioria das mitocôn-
drias existentes em células de mamíferos não pos-
suem actividade da catalase (6). A mitocôndria pos-
sui dois tipos de enzimas com função de peroxidase,
a glutationa peroxidase clássica (GPx) e a fosfolípido
hidroperóxido glutationa peroxidase, sendo esta a
única enzima intracelular conhecida capaz de reduzir
directamente os fosfolípidos peroxidados e o coleste-
rol das membranas (6). 
A modulação da actividade desta enzima com a
idade é específica, não só dos tecidos, como também
dos compartimentos celulares. Assim, no coração, a
GPx diminui significativamente com a idade no cito-
sol mas aumenta na mitocôndria (110), revelando
adaptações específicas causadas, possivelmente, pelo
aumento da produção de ERO nas mitocôndrias dos
ratinhos mais velhos. A GPX aumenta com a idade
na aorta (49), no fígado (110, 227) e no músculo
esquelético (110, 130, 132). 
Para além da GPx, a redução dos hidroperóxidos
orgânicos pela GSH pode também ser catalisada por
uma enzima independente de selénio, a glutationa S-
transferase (GST) (155, 273). A GST constitui uma
família de enzimas, independentes de selénio, que
pode actuar, quer como peroxidase, quer como
transferase (103, 155, 273). A actividade de peroxi-
dase pode ser particularmente importante na redu-
ção de hidroperóxidos orgânicos, enquanto que a
actividade de transferase parece amplamente envol-
vida na desintoxicação através da glutationa (83).
Nos insectos, a ausência de GPx é colmatada pela
existência da enzima GST que desempenha a função
de peroxidase (183). Nos ratinhos, a idade é acom-
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panhada por um aumento da actividade desta enzi-
ma no músculo esquelético (132) e diminuição no
fígado (110).
A funcionalidade da GPx está dependente da existên-
cia de GSH como dador de electrões. Uma vez que a
GSH é oxidada pela GPx, formando GSSG, as células
possuem a enzima glutationa redutase (GR) capaz de
regenerar a GSH a partir da GSSG (48, 155, 273). A
glutationa redutase (GR) contém duas sub-unidades
proteicas, cada uma contendo uma flavina (dinucleó-
tido de flavina e adenina - FAD) no seu local activo
(83). Aparentemente, o NADPH reduz a FAD, que
passa então os seus electrões para uma ponte persul-
foreto (-S-S-) entre dois resíduos de cisteína na pro-
teína. Os dois grupos –SH, então formados, reagem
com a GSSG e reduzem-na a 2GSH (48, 83, 155,
273). Em muitos tecidos animais, o NADPH necessá-
rio para que ocorra a redução da GSSG é fornecido
pela via das pentoses fosfato, pela oxidação do mala-
to em piruvato, pela enzima extramitocondrial mala-
to desidrogenase, ou pela conversão do isocitrato em
α-cetoglutarato, através da acção da isocitrato desi-
drogenase citoplasmática (84).
A distribuição celular da GR é semelhante à da GPx,
sendo a sua actividade maior nos músculos predomi-
nantemente oxidativos (196). Apesar da GR não ser
considerada uma enzima antioxidante, ela é essen-
cial para o normal funcionamento antioxidante. O
processo de envelhecimento é acompanhado por um
aumento da actividade desta enzima (110, 132).
Outra enzima que catalisa a decomposição do H2O2

em H2O e O2 é a CAT. A actividade desta enzima nos
tecidos animais e em plantas está largamente locali-
zada nos peroxissomas (83, 147, 203). Estes organe-
los celulares contêm, também, algumas enzimas que
formam H2O2 celular, como a glicolato oxidase, a
urato oxidase e a flavoproteína desidrogenase envol-
vida na β-oxidação dos ácidos gordos (147). As
mitocôndrias (pelo menos no fígado) e o retículo
endoplasmático contêm pouca ou nenhuma activida-
de da CAT, pelo que qualquer H2O2 formado in vivo
nestes organelos não poderá ser regulado por esta
via (83, 111, 112). No entanto, tem sido referido
que a mitocôndria de cardiomiócitos de rato contém
alguma actividade na matriz (83). 
Na generalidade dos animais, a CAT está presente
em praticamente todos os órgãos, estando particu-

larmente concentrada no fígado e eritrócitos (83). O
cérebro, o coração e os músculos esqueléticos con-
têm pequenas quantidades, sendo, no entanto, a sua
actividade muito variável nos diversos músculos e
em diferentes regiões do mesmo músculo (83). Tal
como a SOD e a GPx, a actividade da CAT é mais
elevada nos músculos com predominância de fibras
oxidativas e mais reduzida nos músculos com uma
grande percentagem de fibras glicolíticas (196). 
A alteração da actividade da CAT com a idade não é
uniforme nos diferentes tecidos. De facto, a sua acti-
vidade aumenta com a idade no músculo esquelético
(110, 132) e no cérebro (227), diminui no rim (254)
e na aorta (49) e não se altera no fígado e no cora-
ção (110).
Os estudos referidos não permitem concluir que o
fenómeno de envelhecimento esteja associado a uma
diminuição das enzimas antioxidantes, uma vez que
as alterações observadas variam com o tecido estu-
dado, com a especificidade da isoenzima e organelo
celular analisado e, possivelmente, com a técnica uti-
lizada para a determinação da actividade enzimática
(49, 110, 132, 227, 254).
No músculo esquelético, a actividade das enzimas
antioxidantes tende a aumentar com a idade (110,
132, 261). Este facto poderá estar relacionado com
as alterações que ocorrem, com a idade, nas fibras
musculares (diminuição do número e atrofia das
fibras musculares com características glicolíticas),
que resultam num aumento percentual da expressão
das fibras oxidativas (26, 139, 247, 250, 259). O
aumento das ERO com a idade poderá, também, ser
responsável pelo aumento da actividade das enzimas
antioxidantes (192, 253).
Noutros tecidos analisados, as alterações observadas
na actividade das enzimas antioxidantes não são uni-
formes, tendo sido descritas alterações de isoenzi-
mas específicas, nomeadamente nas mitocondriais, o
que sugere um aumento da disfunção mitocondrial
e, consequentemente, aumento da formação de ERO
(3, 110, 132, 216).
A impossibilidade de estudar a influência das defe-
sas antioxidantes e a longevidade, no organismo
como um todo, levou diversos investigadores a
recorrer a modelos de estudo mais simples, como as
leveduras, os nemátodes e os insectos (106, 107,
108, 125, 128, 141, 158, 181, 246, 248). Nestas
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espécies animais têm sido frequentemente utilizados
modelos transgénicos para o estudo da verdadeira
participação de um ou mais mecanismos antioxidan-
tes no fenómeno de envelhecimento. Ou seja, se as
ERO forem, de facto, um factor determinante neste
fenómeno, então o aumento das defesas antioxidan-
tes deverá diminuir o stress oxidativo e aumentar a
longevidade. Por outro lado, a redução ou eliminação
das mesmas deverá diminuir os indicadores de lon-
gevidade. A utilização de miméticos das enzimas
antioxidantes e as mutações induzidas que resulta-
ram num aumento da expressão de enzimas antioxi-
dante em leveduras (Saccharomyces cerecisiae) (106,
107, 108), em nemátodes (Caenorhabiditis elegans)
(125, 128, 141, 158, 246, 248), em moscas
(Drosophilas melanogaster) (181) e em ratos (13, 27,
79, 157, 159) foram acompanhados por uma longe-
vidade superior. Por exemplo, o aumento da expres-
são da SOD, da CAT e de proteínas de stress,
mediante o recurso a métodos transgénicos, aumen-
tou significativamente a longevidade de Drosophilas
melanogaster (181, 243, 245). Esta correlação positi-
va, entre os mecanismos antioxidantes e a longevida-
de, sustentam a “Teoria do Stress Oxidativo” como
base para explicar o fenómeno de envelhecimento.
Para além das enzimas antioxidantes, os organismos
aeróbios possuem, também, mecanismos não enzi-
máticos antioxidantes, lipofílicos (vitamina E, β-
carotenos, ubiquinona e ubiquinol e flavonoides) e
hidrofílicos (vitamina C e glutationa), que (i) previ-
nem a formação de radicais, (ii) neutralizam as ERO
ou convertem-nas em espécies menos activas, (iii)
participam na reparação dos danos iniciados pelos
radicais e (iv) participam, em conjunto com outros
agentes, na manutenção do equilíbrio do estado
redox da célula (72). A capacidade antioxidante
depende, não só do papel específico de cada meca-
nismo antioxidante, como também da cooperação
entre os mesmos, de modo a proteger a célula dos
potenciais efeitos nefastos das ERO. Por exemplo, as
reservas de grupos –SH da glutationa reduzida
(GSH) têm um papel central na regeneração das for-
mas radicais das vitaminas C e E (213).
A glutationa é um tripéptido (L-γ-glutamil-L-cistei-
nil-glicina) com uma representação de pelo menos
90% do total dos grupos -SH não proteicos, encon-
trada em praticamente todas as células aeróbias

(155, 214). Tem diversas funções fisiológicas e meta-
bólicas importantes que incluem a neutralização de
ERO e de outros compostos electrofílicos (199,
273). A concentração intracelular de glutationa man-
tém-se entre os 0,5 e 10 mM, sendo a sua concentra-
ção extracelular normalmente 3 a 4 vezes mais baixa
(199, 273). Em condições fisiológicas, a GR mantém
mais de 98% da GSH intracelular no estado reduzi-
do, o que contribui significativamente para manter o
estado reduzido do meio intracelular (48, 111, 112,
273). A restante glutationa está presente na célula
como persulforetos mistos (GS-S-proteína e GSSG) e
como tioesters (273). A maioria da glutationa, in
vivo, está presente numa concentração 10 vezes
superior como GSH, comparativamente à concentra-
ção de GSSG (83). Entre 10 a 15% da GSH total
intracelular está localizada na mitocôndria, estando
o restante no citosol (47, 58). Na generalidade,
todas as células que contêm glutationa são capazes
de a sintetizar em duas etapas, catalisadas pelas
enzimas γ-glutamil-cisteina sintetase (cataliza a liga-
ção do L-glutamato à L-cisteína) e pela GSH sinteta-
se (liga a glicina ao dipeptido L-γ-glutaminl-L-cistei-
nil)(273). A inexistência de enzimas necessárias à
síntese de GSH na mitocôndria implica que este
organelo tenha de importar GSH do citosol (48, 257,
273) através de transportadores específicos existen-
tes na membrana interna mitocondrial (59, 196).
Apesar de em condições fisiológicas a GR ser muito
eficiente, mantendo a maioria da GSH no estado
reduzido, em situações de stress oxidativo intenso,
ou quando a actividade da GR está danificada, a
capacidade de reduzir a GSSG pode ser excedida,
levando à acumulação intracelular deste metabolito
(111, 112, 214). Nestas condições, a célula pode
transportar activamente GSSG para o seu exterior, de
modo que os níveis intracelulares se mantenham
baixos comparativamente com os de GSH (118, 119,
197). No entanto, a mitocôndria não consegue
exportar GSSG, de modo que o aumento acentuado
de GSSG poderá tornar este organelo particularmen-
te susceptível a lesões (48). A acumulação de GSSG
intramitocondrial parece ser mesmo uma etapa
importante da morte celular (83, 200).
A exportação de GSSG pela célula tem como objecti-
vo prevenir a inibição da actividade catalítica de
enzimas importantes do metabolismo energético que
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poderá comprometer a viabilidade celular (83, 257,
273). De facto, diversas enzimas do metabolismo da
glicose, tais como a glicogénio sintetase, a piruvato
cinase e a fosfofrutocinase, são inibidas na presença
de elevadas concentrações de GSSG (25, 83, 273).
Por outro lado, a frutose-1,6-difosfatase é activada
pela formação de GSSG (25, 273) estimulando a via
das pentoses fosfato, muito menos rentável do ponto
de vista energético comparativamente à glicólise.
Deste modo, devido ao comportamento oposto des-
tas enzimas com o estado redox da célula, a glicose-
6-fosfato é metabolizada pela via glicolítica em con-
dições de redução, enquanto que, em condições de
oxidação, ela é canalizada para a via das pentoses
fosfato para a produção de NADPH (25). Assim, à
medida que a GR actua, a relação NADPH/NADP+

diminui e aumenta a degradação da glicose-6-fosfato
pela via das pentoses fosfato para restabelecer os
níveis de NADPH (25). O stress oxidativo prolonga-
do levará à produção e consumo permanente de
NADPH à custa da glicose-6-fosfato, que deverá ser
canalizado para um ciclo fútil. A mudança, no meta-
bolismo da glicose, da glicólise para o ciclo das pen-
toses pode ter consequências incompatíveis com a
sobrevivência da célula (25).
A exportação de GSSG parece funcionar também
como parte de um sistema que visa proteger a célu-
la, nomeadamente as membranas celulares, das reac-
ções de peroxidação lipídica (19). De facto, a dimi-
nuição dos níveis de GSH e consequente diminuição
da relação GSH/GSSG é seguida de perturbações na
homeostasia do cálcio, peroxidação lipídica e altera-
ções ultra-estruturais da célula (222).
Outra função da GSH intracelular é a redução de
vários antioxidantes à sua estrutura natural, como
por exemplo a redução do radical da vitamina E (α-
tocoferoxil) (83, 283) e do radical semi-dehidroas-
corbato (radical da vitamina C) dehidrolipoato (52,
72, 152). Este pode ter um papel importante na
regeneração do ácido ascórbico (83, 283). Em con-
junto, estas reacções regeneram eficientemente a
vitamina E e C com o gasto da GSH.
Poucos trabalhos têm estudado a variação da gluta-
tiona com a idade. Como acontece com as enzimas
antioxidantes, também no músculo esquelético
(soleus) de ratinhos foram observados aumentos sig-
nificativos da GSH, glutationa total e da relação

GSH/GSSG com a idade (132). Neste estudo, o con-
teúdo da GSSG não se alterou com a idade. Estes
resultados poderão, no entanto, estar exagerados, na
medida em que foram expressos em função do con-
teúdo proteico, o qual evidenciou uma diminuição
com a idade. Assim, o parâmetro que melhor expres-
sa, neste estudo, a variação do stress oxidativo é a
rácio GSH/GSSG. Num estudo em Drosophilas melano-
gaster, a concentração de GT esteve positivamente
correlacionada com a idade (168), sugerindo a exis-
tência de modulação deste antioxidante com o fenó-
meno de envelhecimento. Isto é, o fenómeno de
envelhecimento, por si só, parece induzir um aumen-
to da produção de ERO, que deverá ter induzido um
aumento da síntese de GT para a sua neutralização.
O aumento da GT com a idade, poderá ser explicado
por um aumento da actividade das enzimas que sin-
tetizam este tripétido (γ-glutamil-cisteina sintetase e
GSH sintetase), sensíveis ao aumento da produção de
ERO (196, 215). Neste grupo, os valores do ratio
GSSG/GT e da concentração de GSSG também
aumentaram com a idade, insinuando um possível
aumento do stresse oxidativo. 
Apesar da existência dos diversos sistemas antioxi-
dantes, algumas ERO escapam à sua neutralização e
provocam danos nas células. Consoante a dimensão
da lesão, a célula opta por desencadear os mecanis-
mos de reparação ou pelo suicídio.
A reparação inclui a remoção total ou parcial da
molécula lesada, seguida da sua substituição (47,
124). Nas células eucarióticas, existem múltiplos sis-
temas enzimáticos envolvidos na reparação do DNA
oxidado (p.e. glicosilases e endonucleases) (50, 102,
177, 242), na reparação das membranas oxidadas
(p.e. fosfolipases A2 e C e peroxidases citosólicas
envolvidas no metabolismo dos hidroperóxidos lipí-
dicos) (47, 208) e na reparação das proteínas oxida-
das (p.e. proteases citosólicas e proteínas de stress)
(237, 263). O aumento do stress oxidativo pode
activar os factores de transcrição sensíveis às ERO
(212), induzindo um aumento da síntese de enzimas
intervenientes nos processos de defesa e na remoção
de moléculas lesadas ou produtos resultantes da sua
oxidação (182). A detecção de elevados níveis de
marcadores de lesão oxidativa nos animais envelhe-
cidos, comparativamente aos congéneres mais jovens
(12, 223, 239, 277, 282), tem sido atribuída, por um
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lado, ao aumento da produção de ERO com a idade
descrita anteriormente e, por outro, à diminuição da
velocidade da sua remoção e substituição (15, 32,
47, 69, 78, 138, 182, 223, 239, 263). 
Tal como nas teorias genéticas, também entre as teo-
rias estocásticas a divisão das teorias limita o conheci-
mento do processo de envelhecimento. De facto, o
mesmo factor estocástico pode induzir alterações em
diversos mecanismos subjacentes ao fenómeno de
envelhecimento. Por exemplo, considerando a influên-
cia das radiações na longevidade, os seus efeitos
fazem-se sentir não só ao nível da alteração metabóli-
ca, aumentando o stress oxidativo, como também ao
nível da alteração de factores que regulam os ciclos
celulares. A interligação entre as diferentes teorias é
também evidente quando se considera o papel das
reacções de glicosilação nas proteínas, ao destruir
enzimas como a Cu,Zn-SOD, diminuindo, consequen-
temente, a capacidade antioxidante. O excesso de gli-
cose, responsável pelas reacções de glicosilação, pode,
também, levar a um aumento do metabolismo oxida-
tivo e consequentemente a um aumento da formação
de espécies reactivas de oxigénio.
Os mecanismos biológicos actuam de uma forma
coordenada e equilibrada, de modo que quando um
sistema é perturbado, muitos outros também o são.
É necessário ter consciência desta inter-relação entre
os factores que influenciam o envelhecimento, ou
são dele consequência. Assim, a divisão das teorias
biológicas deverá ser entendida no contexto das
variáveis que se pretende estudar e não como a
explicação isolada do processo de envelhecimento.
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Recordar alguém é assumir a justiça da celebração que
devemos àqueles que estiveram ligados a nós e que
deixam um rasto indestrutível de recordações que per-
sistirão, indeléveis, nas nossas memórias. 
É com este sentimento que invocamos, neste espaço, o
nosso amigo e companheiro de viagem, o qual nos dei-
xou, sem aviso, recentemente. Infelizmente a sua auspi-
ciosa carreira foi abruptamente interrompida aos 47 anos
de idade, coarctando-lhe o desenvolvimento de potencia-
lidades pessoais e profissionais emergentes.
Escrever sobre Carlos Moutinho é, incontornavelmen-
te, escrever de Voleibol porquanto a sua dedicação em
prol do desenvolvimento da modalidade constituía uma
das suas primeiras prioridades, a qual o fazia mover
“montanhas”, consertando divergências em torno de
ideais comuns. 
No seu percurso é notória a preocupação em aliar o
conhecimento do académico ao do treinador, sempre
no sentido de criar alicerces teóricos capazes de sus-
tentar as suas convicções, decorrentes de uma prática
reflectida, sistemática e duradoira. Disso são testemu-
nho os 20 anos como treinador durante os quais lhes
associou a carreira académica, mantendo–a invariavel-
mente ligada ao treino.
A sua intervenção enquanto treinador foi rica e diversi-
ficada, tanto ao nível dos propósitos da prática como
dos contextos afins, estendendo-se da formação ao alto
rendimento, da actividade nos clubes às selecções
nacionais. Alcança por diferentes ocasiões títulos nacio-
nais e honra a selecção nacional de juniores masculinos
por diferentes ocasiões, tanto em torneios internacio-
nais como em campeonatos, como é o caso do título da
FISEC em 1988, na Bélgica.
Em 1989 inicia a sua carreira académica no Instituto
Superior de Educação Física do Porto fazendo parte do
Gabinete de Voleibol. A sua experiência como treinador
e a sua avidez pelo conhecimento fazem-no, desde
cedo, situar a actividade de investigação na problemáti-
ca da análise do jogo, sendo um dos pioneiros desta
área, aflorada nas provas de aptidão pedagógica e de
capacidade científica em 1993 e aprofundada no douto-
ramento em 1998. 

Sempre com o interesse genuíno de dotar o Voleibol de
conhecimentos concorrentes de uma abordagem pro-
gressivamente mais científica, esforça-se por dotar a
observação do jogo em situação real de competição de
maior rigor, objectividade e profundidade. Assume a
função de supervisor na análise e avaliação do jogo da
Federação Internacional de Voleibol em 1996 e é indi-
gitado para a coordenação da área da estatística do jogo
em diferentes competições de relevo internacional, ao
mesmo tempo que se torna membro da sociedade cien-
tífica internacional Notational Analysis of Sport.
O reconhecido mérito que lhe é atribuído pelas entida-
des federativas e associativas do Voleibol Nacional e
Internacional estende-se ao domínio da formação de
treinadores. Integra o corpo de prelectores da
Federação Portuguesa de Voleibol em 1998, sendo pre-
sença assídua como prelector nos diferentes níveis dos
cursos de treinadores de Voleibol. Simultaneamente,
assume as funções de Director nos cursos de nível III
da Federação Portuguesa de Voleibol (curso de maior
relevo nacional) e do curso de nível I da Associação de
Voleibol do Porto.
A sua dedicação e competência extravasa fronteiras e,
em 1998, é nomeado Instrutor da Federação
Internacional de Voleibol. O seu espírito empreendedor
e de aventura leva-o a aceitar um desafio ímpar propos-
to pela Federação Internacional de Voleibol e Comité
Olímpico Internacional: levar o Voleibol a terras lon-
gínquas de língua portuguesa. Em Agosto e Setembro
de 1998, o nosso colega, sempre movido pela sua gran-
de paixão, enceta uma viagem por África, percorrendo
a República Popular de Angola, a República Popular de
Moçambique, S. Tomé e Príncipe e, finalmente, Cabo
Verde, na realização de cursos para professores e trei-
nadores da modalidade. Dessa viagem exaltou sempre,
com nostalgia e saudade, as experiências vividas, a
humildade, a franqueza e perseverança de povos
irmãos que perante condições tão precárias de existên-
cia deixavam perceber a vontade imensurável de apren-
der. Esta odisseia deixou, sem sombra de dúvida, uma
marca indelével na sua existência, expressão viva da
sua humanidade. 

EM MEMÓRIA DE CARLOS MOUTINHO

Em memória do Professor Carlos Moutinho
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Não seria justo determo-nos mais sobre estas facetas
sob pena de incorrermos no risco de negligenciar
outras, não menos importantes. Referimo-nos à sua
actividade enquanto dirigente associativo. A sua von-
tade de evoluir, de fazer parte das grandes decisões, de
questionar o que tacitamente é aceite pela maioria,
movem-no para o mundo associativo. Inconformado
com o status quo envolve-se, desde muito jovem, nos
movimentos associativos académicos sustentado pela
sua vocação de líder. Em tempos tempestuosos e nau-
fragantes do Instituto Superior de Educação Física da
Universidade do Porto, corria o ano de 1982, é eleito
Presidente da Associação de Estudantes.
Todavia, a inquietude perante as políticas desportivas
vigentes não se extingue com o avançar da idade, agudi-
za-se, bem pelo contrário, tendo expressão particular na
defesa convicta e consistente dos treinadores, enquanto
classe a legitimar. Sabendo que ser treinador reveste-se
de um estatuto precário e de linhas indefinidas no
panorama do Desporto Nacional, motivado pelas suas
crenças, valores e conhecimentos, faz despertar a preo-
cupação dos treinadores portugueses em conferir digni-
dade, estatuto e reconhecimento social à profissão.
Foi o olhar posto no futuro que lhe permitiu atrever-se
a agir. Uma grande esperança que num curto espaço de
tempo começou a tornar-se realidade através da coorde-
nação da comissão pré-eleitoral da Associação Nacional
de Treinadores de Voleibol, em 1998. Num esforço de
congregar forças, suportado pelo elevado espírito de
diálogo, assume a presidência da Associação Nacional
de Treinadores de Voleibol ainda no mesmo ano, assis-
tindo-se, desde então, a um reconhecimento progressi-
vo das instituições e entidades afectas à modalidade e
ao reforço da participação dos treinadores na definição
de estratégias de desenvolvimento, com raízes para pro-
liferar no futuro. O seu horizonte passava, indubitavel-
mente, pela paridade dos treinadores nos diferentes
domínios de intervenção desportiva, expressa numa voz
activa, participativa e actuante. O seu envolvimento,
esforço e dedicação merecem, no mínimo, de todos nós
a responsabilidade de não desmoronar, fazendo-se justi-
ça ao seu empenho e dedicação. 
Toda esta escalada foi acompanhada da actividade aca-
démica, tanto no âmbito da docência como da investiga-
ção. O domínio da docência foi marcadamente dirigido
para as disciplinas afectas ao desporto de rendimento
no Voleibol, tanto na Licenciatura como no Mestrado de
Alto Rendimento. No âmbito da investigação, a busca
de novos conhecimentos, paradigmas e teorias, teve
sempre como meta o Voleibol. Ciente de que o Voleibol
não é ciência, mas sabendo que esta, por lidar com pro-

blemas, e na busca de soluções para eles, faz emergir
novos conhecimentos e novos problemas, dedicou parti-
cular atenção aos ditames científicos que robusteciam o
desenvolvimento do Voleibol. A modelação do jogo,
bem como a análise da actividade do jogador em com-
petição, constituíram as temáticas que lhe foram parti-
cularmente queridas. Este particular interesse sustenta-
va-se na convicção de que só com um entendimento
substantivo, fundamentado em metodologias de análise
e observação cientificamente válidas, é possível aceder a
um conhecimento simultaneamente profundo e abran-
gente do jogo e do rendimento das equipas. A sua acti-
vidade científica foi suportada por mais de 50 publica-
ções e por mais de 70 comunicações em congressos,
simpósios e reuniões técnico-profissionais.
Conciliar o inconciliável, encontrar o equilíbrio em
pontos de conflito e divergências, servir os interesses
de muitos em prol do desenvolvimento do Desporto
implica atenção, persistência, teimosia e ousadia.
Todos estes epítetos assentavam cabalmente ao nosso
colega Moutinho.
O legado herdado não pode ser esquecido nem tam-
-pouco ignorado. O esforço de valorização profissional
da carreira dos treinadores de Voleibol portugueses e a
vontade de abrir fronteiras, de desbravar caminhos no
sentido de dotar o Voleibol de um suporte científico,
no vislumbrar de novos horizontes de evolução, foram,
inequivocamente, os motivos primeiros do seu ânimo
profissional. Este esforço teve a sua grande expressão
no livro “A Investigação em Voleibol - Estudos
Ibéricos”, publicação da nossa Faculdade. Felizmente
que ainda lhe foi permitido assistir ao seu nascimento.
O orgulho e satisfação pela obra concebida foi bem
visível no momento em que o afagou pela primeira vez
entre mãos. A ele o dedicamos por inteiro.
A incontornável efemeridade da vida faz-nos sentir
com tristeza e saudade a sua ausência. A proximidade
temporal do seu falecimento não nos permite expressar
por palavras o que nos mói e magoa no mundo dos
sentidos. Todavia, convictamente acreditamos que ape-
sar da vida lhe ter sido fugidia, a extensa actividade
profissional, valorizada por um envolvimento pessoal
marcante, vivifica a sua perda, sustentáculo da sua
memória.

Isabel Mesquita
Coordenadora do Gabinete de Voleibol
Faculdade de Ciências do Desporto e de Educação Física
Universidade do Porto

Isabel Mesquita
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Tipos de publicação

Investigação original
A RPCD publica artigos origi-
nais relativos a todas as áreas
das ciências do desporto.

Revisões da investigação
A RPCD publica artigos de
síntese da literatura que
contribuam para a generali-
zação do conhecimento em
ciências do desporto.
Artigos de meta-análise e
revisões críticas de literatura
são dois possíveis modelos
de publicação.

Comentários
Comentários sobre artigos
originais e sobre revisões da
investigação são, não só
publicáveis, como são fran-
camente encorajados pelo
corpo editorial.

Estudos de caso
A RPCD publica estudos de
caso que sejam considerados
relevantes para as ciências
do desporto. O controlo
rigoroso da metodologia é
aqui um parâmetro determi-
nante.

Revisões de publicações
A RPCD tem uma secção
onde são apresentadas revi-
sões de obras ou artigos
publicados e que sejam con-
siderados relevantes para as
ciências do desporto.

Regras gerais de publicação

Os artigos submetidos à
RPCD deverão conter dados
originais, teóricos ou experi-
mentais, na área das ciências
do desporto. A parte subs-
tancial do artigo não deverá
ter sido publicada em mais
nenhum local. Se parte do
artigo foi já apresentada
publicamente deverá ser
feita referência a esse facto
na secção de
Agradecimentos.
Os artigos submetidos à
RPCD serão, numa primeira
fase, avaliados pelos edito-
res-chefe e terão como crité-
rios iniciais de aceitação:
normas de publicação, rela-
ção do tópico tratado com
as ciências do desporto e
mérito científico. Depois
desta análise, o artigo, se
for considerado previamente
aceite, será avaliado por 2
“referees” independentes e
sob a forma de análise
“duplamente cega”. A acei-
tação de um e a rejeição de
outro obrigará a uma 3ª
consulta. 

Preparação dos manuscritos

Aspectos gerais
Cada artigo deverá ser
acompanhado por uma
carta de rosto que deverá
conter:

– Título do artigo e nomes
dos autores;

– Declaração de que o artigo
nunca foi previamente
publicado;

Formato
– Os manuscritos deverão

ser escritos em papel A4
com 3 cm de margem, letra
12 e com duplo espaço;

– As páginas deverão ser
numeradas sequencialmen-
te, sendo a página de título
a nº1;

– É obrigatória a entrega de
4 cópias;

– Uma das cópias deverá ser
original onde deverá incluir
as ilustrações também ori-
ginais;

Dimensões e estilo
– Os artigos deverão ser o

mais sucintos possível; A
especulação deverá ser ape-
nas utilizada quando os
dados o permitem e a lite-
ratura não confirma;

– Os artigos serão rejeitados
quando escritos em portu-
guês ou inglês de fraca
qualidade linguística;

– As abreviaturas deverão
ser as referidas internacio-
nalmente;

Página de título
A página de título deverá
conter a seguinte informa-
ção:

– Especificação do tipo de
trabalho (cf. Tipos de
publicação);

– Título conciso mas sufi-
cientemente informativo;

– Nomes dos autores, com a
primeira e a inicial média
(não incluir graus acadé-
micos)

– “Running head” concisa
não excedendo os 45 carac-
teres;

– Nome e local da institui-
ção onde o trabalho foi
realizado;

– Nome e morada do autor
para onde toda a corres-
pondência deverá ser
enviada;

Página de resumo
– Resumo deverá ser infor-

mativo e não deverá refe-
rir-se ao texto do artigo;

– Se o artigo for em portu-
guês o resumo deverá ser
feito em português e em
inglês;

– Deve incluir os resultados
mais importantes que
suportem as conclusões do
trabalho;
Deverão ser incluídas 3 a 6
palavras-chave;

– Não deverão ser utilizadas
abreviaturas;

– O resumo não deverá exce-
der as 200 palavras;

Introdução
– Deverá ser suficientemente

compreensível, explicitan-
do claramente o objectivo
do trabalho e relevando a
importância do estudo face
ao estado actual do conhe-
cimento;

– A revisão da literatura não
deverá ser exaustiva;

Material e métodos
– Nesta secção deverá ser

incluída toda a informação
que permite aos leitores
realizarem um trabalho com
a mesma metodologia sem
contactarem os autores;

– Os métodos deverão ser
ajustados ao objectivo do
estudo; deverão ser replicá-
veis e com elevado grau de
fidelidade;

– Quando utilizados huma-
nos deverá ser indicado
que os procedimentos uti-
lizados respeitam as nor-
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mas internacionais de
experimentação com
humanos (Declaração de
Helsínquia de 1975);

– Quando utilizados animais
deverão ser utilizados
todos os princípios éticos
de experimentação animal
e, se possível, deverão ser
submetidos a uma comis-
são de ética;

– Todas as drogas e químicos
utilizados deverão ser
designados pelos nomes
genéricos, princípios acti-
vos, dosagem e dosagem;

– A confidencialidade dos
sujeitos deverá ser estrita-
mente mantida;

– Os métodos estatísticos
utilizados deverão ser cui-
dadosamente referidos;

Resultados
– Os resultados deverão ape-

nas conter os dados que
sejam relevantes para a
discussão;

– Os resultados só deverão
aparecer uma vez no
texto: ou em quadro ou
em figura;

– O texto só deverá servir
para relevar os dados mais
relevantes e nunca duplicar
informação;

– A relevância dos resultados
deverá ser suficientemente
expressa;

– Unidades, quantidades e
fórmulas deverão ser utili-
zados pelo Sistema
Internacional (SI units).

– Todas as medidas deverão
ser referidas em unidades
métricas;

Discussão
– Os dados novos e os

aspectos mais importantes
do estudo deverão ser rele-
vados de forma clara e
concisa;

– Não deverão ser repetidos
os resultados já apresen-
tados;

– A relevância dos dados
deverá ser referida e a com-
paração com outros estu-
dos deverá ser estimulada;

– As especulações não
suportadas pelos métodos
estatísticos não deverão ser
evitadas;

– Sempre que possível, deve-
rão ser incluídas recomen-
dações;

– A discussão deverá ser
completada com um pará-
grafo final onde são realça-
das as principais conclu-
sões do estudo;

Agradecimentos
Se o artigo tiver sido par-
cialmente apresentado
publicamente deverá aqui
ser referido o facto;
Qualquer apoio financeiro
deverá ser referido;

Referências
– As referências deverão ser

citadas no texto por núme-
ro e compiladas alfabetica-
mente e ordenadas nume-
ricamente;

– Os nomes das revistas
deverão ser abreviados
conforme normas interna-
cionais (ex: Index
Medicus);

– Todos os autores deverão
ser nomeados (não utilizar
et al.)

– Apenas artigos ou obras
em situação de “in press”
poderão ser citados. Dados
não publicados deverão ser
utilizados só em casos
excepcionais sendo assina-
lados como “dados não
publicados”;

– Utilização de um número
elevado de resumos ou de
artigos não “peer-revie-
wed” será uma condição de
não aceitação;
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FIGURAS

Figuras e ilustrações deve-
rão ser utilizadas quando
auxiliam na melhor com-
preensão do texto;
As figuras deverão ser
numeradas em numeração
árabe na sequência em que
aparecem no texto;
Cada figura deverá ser
impressa numa folha sepa-
rada com uma legenda
curta e concisa;
Cada folha deverá ter na
parte posterior a identifica-
ção do autor, título do arti-
go. Estas informações
deverão ser escritas a lápis
e de forma suave;
As figuras e ilustrações
deverão ser submetidas
com excelente qualidade
gráfico, a preto e branco e
com a qualidade necessária
para serem reproduzidas
ou reduzidas nas suas
dimensões;
As fotos de equipamento
ou sujeitos deverão ser evi-
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QUADROS

Os quadros deverão ser
utilizados para apresentar
os principais resultados da
investigação.
Deverão ser acompanhados
de um título curto;
Os quadros deverão ser
apresentados com as mes-
mas regras das referidas
para as legendas e figuras;
Uma nota de rodapé do
quadro deverá ser utilizada
para explicar as abreviatu-
ras utilizadas no quadro.
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