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RESUMO 

O treinamento de força (TF) vem sendo um importante fator influente promovendo 

benefícios como o aumento da força, produção de adipocinas anti-inflamatórias, 

aumento da massa muscular e diminuição da gordura corporal. Contudo, o TF com 

restrição de fluxo sanguíneo (RFS) surge como uma alternativa ao TF com altas 

cargas, pois se caracteriza pela utilização de cargas menores associado com a RFS 

para promover ganhos de força e hipertrofia similares ao TF convencional. Pessoas 

com sobrepeso corporal podem se beneficiar de treinamento já que apresentam 

sobrecargas mecânicas naturais, gerando diminuição do desempenho físico, e 

facilitando a adesão do surgimento de lesões ostioarticulares.  Sendo assim, o 

objetivo foi analisar o efeito do treinamento de força com restrição de fluxo 

sanguíneo nos parâmetros metabólicos, composição corporal e desempenho 

neuromuscular em homens com sobrepeso. A amostra foi composta por 18 homens 

com idade (27,66 ± 3,61 anos), índice de massa corporal (27,42 ± 1,14), percentual 

de gordura (28,38 ± 3,84) e tempo de treinamento (2,77 ± 0,73 meses). Os sujeitos 

foram randomizados e aleatorizados para os seguintes grupos: treinamento de força 

de baixa carga a 30% de 1RM (TFBC), treinamento de força de baixa carga com 

restrição de fluxo sanguíneo a 30% de 1RM (TFBC+RFS), e treinamento de força de 

alta carga a 80% de 1RM (TFAC). Inicialmente realizaram a primeira visita referente 

à avaliação da composição corporal, análises sanguíneas e do teste de 1RM, após 

48 horas foram expostos a três visitas experimentais semanal ao laboratório com 

wash out de 48hs entre as mesmas durante 8 semanas, logo após esse período de 

intervenção foram realizadas as análises similares a primeira visita. Para a análise 

inferencial para os desfechos principais adotamos o modelo de equações de 

estimativa generalizada (GEE) com função de ligação log e distribuição de gamma 

para observar os principais efeitos e interações. Os principais achados foram: os 

níveis séricos de leptina e insulina apresentaram diminuição significativa nos 

momentos (pré e pós) e entre os grupos TFBC+RFS e TFAC comparado com TFBC 

(p ≤ 0,05), já a proteína C reativa apresentou diminuição apenas no grupo TFAC na 

comparação entre os momentos (p ≤ 0,05). O perfil lipídico mostrou diminuição 

significativa nas concentrações séricas de colesterol total para o grupo TFAC (p ≤ 

0,05) nos momentos, os triglicerídeos e as lipoproteínas de alta densidade e baixa 

densidade apresentaram alteração significativa nos grupos TFBC+RFS e TFAC nas 

comparações entre os momentos (p ≤ 0,05) e entre os grupos TFBC+RFS e TFAC 



 
 

em relação ao TFBC. Também foi observado um aumento significativo (p ≤ 0,05) na 

MC do grupo de EAC entre os momentos, aumento significativo (p ≤ 0,05)  do IMC 

nos grupos TFBC+RFS e TFAC entre os momentos, diminuição significativa (p ≤ 

0,05) semelhantes na MCG e %G entre os grupos TFBC+RFS e TFAC, e um 

amento significativo (p ≤ 0,05) da MCM em ambos os grupos, porém com maior 

magnitude no TFBC+RFS e TFAC. Os níveis de força muscular para os grupos 

TFBC+RFS e TFAC, aumentou significativamente (p ≤ 0,05) nos momentos (pré e 

pós) e em todos os exercícios, exceto para o leg press. Na comparação entre os 

grupos apresentou diferença significativa (p ≤ 0,05) para os grupos TFBC+RFS e 

TFAC em relação ao TFBC em todos os exercícios. Concluímos que a partir de 8 

semanas de treinamento de TFBC+RFS e TFAC, já se é possível observar melhoras 

efetivas no metabolismo inflamatório, composição corporal e o desempenho 

neuromuscular quando comparado ao TFBC em condições de sobrepeso. 

 

Palavras chave: Força muscular; Oclusão vascular; Educação Física e 

Treinamento. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

ABSTRAT 

Strength training (ST) has been an important influential factor promoting benefits 

such as increased strength, production of anti-inflammatory adipokines, increased 

muscle mass and decreased body fat. However, blood flow restriction ST (BRF) 

appears as an alternative to high load TF because it is characterized by the use of 

smaller charges associated with BRF to promote strength gains and hypertrophy 

similar to conventional ST. Body overweight individuals may benefit from training 

since they present natural mechanical overloads, causing a decrease in physical 

performance, and facilitating the adhesion of the appearance of osteoarticular 

lesions. Thus, the objective was to analyze the effect of strength training with 

restriction of blood flow on the metabolic parameters, body composition and 

neuromuscular performance in overweight men.The sample consisted of 18 subjects 

with age (27.66 ± 3.61 years), body mass index (27.42 ± 1.14), fat percentage (28.38 

± 3.84) and training time ( 2.77 ± 0.73 months). Subjects were randomized to the 

following groups: low-load strength training at 30% of 1RM (LLST), low-load with 

blood flow restriction strength training at 30% of 1RM (LLSTBFR), and high-load 

strength training at 80% of 1RM (HLST). The subjects will perform the first visit 

regarding body composition assessment, blood tests and the 1RM test, after 48 

hours were exposed to three experimental visits weekly to the laboratory with 

washout of 48hs between them for 8 weeks, shortly after this period of The same 

analyzes were carried out at the first visit. For the inferential analysis for the main 

outcomes, we adopted the generalized estimation equations (GEE) model with log 

binding function and gamma distribution to observe the main effects and interactions. 

The main findings were: serum levels of leptin and insulin showed a significant 

decrease in the moments (pre and post) and between the groups LLSTBRF and 

HLST compared to LLST (p ≤ 0.05), whereas the C reactive protein only decreased 

in the HLST group in the comparison between the moments (p ≤ 0.05). The lipid 

profile showed a significant decrease in the serum total cholesterol concentrations for 

the HLST group (p ≤ 0.05) at the time, triglycerides and high density and low density 

lipoproteins presented significant alterations in the LLSTRBF and HLST groups in the 

comparisons between the moments (p ≤ 0.05) and between the LLSTBRF and HLST 

groups in relation to the LLST. We also observed a significant increase (p ≤ 0.05) in 

BM of the HLST group between the moments, significant increase (p ≤ 0.05) of BMI 



 
 

in the LLSTBRF and HLST groups between the moments, a significant decrease (p ≤ 

0.05) in GBM and % F between LLSTBRF and HLST groups, and a significant 

increase (p ≤ 0.05) in MCM in both groups, but with a greater magnitude in LLSTBRF 

and HLST. The muscle strength levels for the LLSTBRF and HLST groups increased 

significantly (p ≤ 0.05) at moments (pre and post) and in all exercises, except for the 

leg press. In the comparison between the groups, there was a significant difference 

(p ≤ 0.05) for the LLSTBRF and HLST groups in relation to the LLST in all the 

exercises. We conclude that from 8 weeks of training of LLSTBRF and HLST, it is 

possible to observe effective improvements in inflammatory metabolism, body 

composition and neuromuscular performance when compared to LLST in overweight 

conditions. 

Keywords: Muscle strength; Vascular occlusion; Physical Education and Training. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A relação desempenho físico, saúde e desporto vêm sendo amplamente 

investigada, especificamente nos dias de hoje, e de acordo com isso a 

cineantropometria vêm envolvendo as capacidades físicas que representam essa 

relação. Dentre as diversas capacidades físicas relacionadas com o desempenho 

físico estão: a força, a flexibilidade, a velocidade e a potência que por sua vez fazem 

parte da dimensão neuromuscular da cineantropommetria (NAHAS, 2013; BOHME, 

2017). 

Com referência a força, caracterizada como um fator influenciador 

importante para o desempenho neuromuscular (CHEN et al., 2018; LOPRINZI; SNG; 

WALKER, 2017). Tratando-se do exercício físico como um meio efetivo de 

intervenção para o desenvolvimento da força, a diretriz do Colégio Americano de 

Medicina Esportiva (ACSM, 2009) alega que o treinamento de força (TF) aparece 

como um programa de treinamento eficiente para melhoria da qualidade de vida, 

desempenho e condicionamento físico saudável além de contribuir também para a 

diminuição da adiposidade corporal. Mais adiante, vem proporcionar o aumento do 

gasto calórico, a produção de citocinas anti-inflamatórias e diminuição das pro-

inflamatórias, além de favorecer o fortalecimento do músculo esquelético, assim 

viabilizando o aumento da força e massa muscular (ARRUDA et al., 2010; IEPSEN 

et al., 2015). 

Ainda nessa perspectiva, numa abordagem mais recente, o Colégio 

Americano de Medicina do Esporte (ACSM, 2017) aponta que para se obter os 

benefícios máximos do treinamento de força, ele deve ser realizado com altas 

cargas, superiores a 70% de 1-repetição máxima (1RM). Contudo, algumas 

populações nem sempre suportam executar exercícios com altas cargas devido a 

fatores como fraqueza muscular e óssea, processo de lesões ostiomioarticulares 

(ARAÚJO et al., 2015; LOENNEKE; YOUNG, 2013). Suplementarmente, evidências 

recentes constataram uma resposta positiva ao TF sobre a diminuição da gordura 

abdominal, a gordura visceral e respostas pró-inflamatórias (STRASSER; ARVANDI; 

SIEBERT, 2012; ABBENHARDT et al., 2013).  

Os possíveis mecanismos cuja força muscular contribui para a diminuição 

do excesso de gordura corporal e de seus fatores de risco são: a redução na 

gordura abdominal, melhoria da concentração de triglicérides (TG) e colesterol total 
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(CT) no plasma, aumento da lipoproteína de alta densidade (HDL) e controle 

glicêmico (JURCA, 2004). Além do mais o consumo de oxigênio pós-exercício 

(EPOC) também vem contribuir em sua ação na perda da massa corporal (MC), cujo 

qual, encontra-se a fundamentação do exercício de alta intensidade, na qual há 

maior ativação do sistema nervoso simpático, aumentando, assim, o metabolismo 

lipídico de repouso, mudando o substrato energético, que durante o exercício é 

glicogênio (THORNTON, POTTEIGER, 2002). 

Visto que o TF vem sendo cada vez mais um método de treinamento 

muito solicitado, muitas estratégias vem sendo revistas, melhoradas ou até mesmo 

criadas para melhorar os níveis de força muscular e suas funções morfológicas. 

Nesse sentido uma alternativa de método de treinamento que hoje em dia vem 

sendo bastante investigada, conhecida como restrição de fluxo sanguíneo (RFS), na 

qual sua principal característica é a realização do TF em baixas cargas (TFBC+RFS) 

(20-50% 1RM), que consequentemente, aumenta os níveis de força e hipertrofia 

muscular em magnitudes semelhantes ao TF em altas cargas (TFAC) (80% 1RM) 

(YAMANAKA, FARLEY, CAPUTTO, 2012; KARABULUT et al., 2010). Os principais 

mecanismos fisiológicos até hoje encontrados na RFS são: hipóxia celular, aumento 

da secreção do hormônio do crescimento (GH), aumento de fibras rápidas (tipo II) 

através do aumento dos níveis de mTOR, diminuição da expressão da miostatina e 

aumento da acidose celular (HUGHES et al., 2017; LOENNEKE; WILSON; WILSON, 

2010).  

Diante desse processo, vale destacar que quando considerado o volume 

de gordura corporal, existe uma forte tendência de relação com o peso corporal, e 

por muitas vezes é descartado a hipótese de que o tecido adiposo em excesso 

possa influenciar nesse processo neuromuscular. Tendo essa visão, indivíduos 

diagnosticados com sobrepeso corporal podem se beneficiar com esse método de 

treinamento, uma vez que, a RFS além de proporcionar os benefícios fisiológicos e 

neuromusculares em condições de sobrecarga mecânica menor vai ajudar a 

prevenir o surgimento ou agravamento de doenças ostiomioarticulares. Em relação 

ao sobrepeso, especificamente o tecido adiposo, vem sendo considerado um órgão 

endócrino, abrangendo uma relação direta com o excesso de gordura, propiciando 

um estado inflamatório crônico capaz de sintetizar e liberar várias substâncias, na 

qual, as principais como: leptina, adiponectina, TNF-, glicocorticoide, interleucina 6 

(ANDRÉIA; PASSOS, 2011; FOSTER-SCHUBERT et al., 2005; GLEESON et al., 
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2011) e a proteína c reativa (PCR) que faz ligação com a leptina na circulação 

periférica, consequentemente,  bloqueia a principal função da leptina, que é controlar 

o apetite e quebrar as moléculas de triglicerídeos nos adipócitos (HSUCHOU et al., 

2012), estão envolvidas no controle do metabolismo inflamatório. Para mais, a 

presença de resistência à insulina aumenta a atividade do sistema nervoso 

simpático, acarretando vasoconstrição, o que pode aumentar a ocorrência de riscos 

cardiovasculares (GUTTIERRES, MARTINS, 2008) como também contribui para o 

aumento dessa inflamação, ocasionando a diminuição e produção de moléculas anti-

inflamatórias, a adiponectina, e como oponente aumentando a produção de 

adipocinas pró-inflamatórias, a leptina, onde sua ação primária acontece no 

hipotálamo, e resistina promovendo, assim, um ambiente propício para o 

desenvolvimento das células adipócitas (WARD; GRAF, 2008).  

É notório em alguns estudos que o baixo nível do desempenho da força 

muscular juntamente com o excesso de gordura corporal vem sendo fatores 

colaboradores para a prevalência no desenvolvimento de doenças crônicas 

degenerativas como: a obesidade, resistência a insulina, diabetes tipo 2, dislipidemia 

e hipertensão arterial (JURCA, 2004; FEBBRAIO, 2014; SUN; KUSMINSKI; 

SCHERER, 2011; WINKVIST et al., 2016). Com base nessa relação neuroendócrina, 

mostra-se a necessidade cada vez mais de entender a interação dos principais 

sistemas que coordenam e regulam as funções corporais (nutrição, metabolismo 

etc.), ou seja, recebem e analisam estímulos externos e internos, que são eles: o 

sistema nervoso e o sistema endócrino. 

Nessas circunstâncias, com o intuito de minimizar esse processo 

fisiológico consequente de uma rotina diária inadequada, o treinamento de força 

associado com hábitos alimentares saudáveis, vem sendo uma alternativa de 

tratamento não medicamentoso cada vez mais forte (GLEESON et al., 2011).   

Diante disso, esse presente estudo vem sendo o primeiro na literatura a investigar 

as alterações metabólicas inflamatórias, composição corporal e o desempenho 

neuromuscular na RFS. Supondo que as respostas neurais e hormonais 

encarregados pela adaptação do treinamento físico dependem das propriedades dos 

mesmos, é de se esperar que em diferentes intensidades de treinamento de força 

provoquem respostas orgânicas diferentes (UCHIDA, 2006).  

Nessa situação, a dissertação procurou responder o seguinte 

questionamento: será que a TFBC+RFS induzirá alterações no metabolismo 
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inflamatório, composição corporal e o desempenho neuromuscular em condições de 

sobrepeso? Faz-se importante conhecer e preencher essa lacuna, uma vez que se 

tornam necessárias intervenções eficazes e de caráter preventivo visando um 

melhor desempenho e consequentemente uma melhor qualidade de vida a esses 

indivíduos. Em virtude de já conhecida às respostas fisiológicas desencadeadas nos 

sistemas neuromuscular, neuroendócrino e cardiovascular induzidas pelo 

TFBC+RFS, a hipótese é que TFBC+RFS apresente alterações semelhantes ao 

TFAC e superiores ao TF de baixa carga(TFBC) no metabolismo inflamatório, na 

composição corporal e no desempenho da força em condições de sobrepeso. 

 

1.1 Hipóteses  
 

HO: Não existem diferenças nas alterações no metabolismo inflamatório, 

composição corporal e desempenho neuromuscular em diferentes intensidades do 

treinamento de força com e sem a restrição de fluxo sanguíneo em homens com 

sobrepeso. 

HE: Existem diferenças nas alterações no metabolismo inflamatório, composição 

corporal e desempenho neuromuscular em diferentes intensidades do treinamento 

de força com e sem a restrição de fluxo sanguíneo em homens com sobrepeso. 

 

1.2 Objetivos 
 

1.2.1 Geral 

 

Analisar o efeito crônico do treinamento de força com restrição de fluxo 

sanguíneo nos parâmetros metabólicos, composição corporal e desempenho 

neuromuscular em homens com sobrepeso. 

 

1.2.2 Específicos 

 

 Comparar os níveis séricos de leptina, insulina, PCR, CT, TG, HDL, LDL e 

composição corporal antes e após a intervenção de diferentes intensidades 
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do treinamento de força com e sem a restrição de fluxo sanguíneo durante 8 

semanas. 

 Comparar o desempenho da força muscular, antes, durante e após a 

intervenção de diferentes intensidades do treinamento de força com e sem a 

restrição de fluxo sanguíneo durante 8 semanas. 

 Correlacionar os níveis hormonais de leptina Insulina, PCR, CT, TG, HDL, 

LDL e os componentes da composição corporal com o desempenho da força 

muscular em diferentes intensidades do treinamento de força com e sem a 

restrição de fluxo sanguíneo durante 8 semanas. 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Tecido adiposo e os aspectos relacionados com o sobrepeso e a 
obesidade. 
 

O tecido adiposo atualmente é um dos principais focos das pesquisas em 

sobrepeso e obesidade, a partir de uma revolução no entendimento da função 

biológica desse tecido desde a última década, sabendo disso, as diferentes 

respostas aos diversos tratamentos do excesso de gordura corporal podem estar 

relacionadas com as características celulares do tecido adiposo (DO PRADO et al., 

2009). O tecido adiposo tem característica de um tecido conjuntivo frouxo, composto 

por vários tipos celulares, incluindo os adipócitos (correspondem 35% a 70% do 

tecido), pré-adipócitos, células estaminais, fibroblastos, células endoteliais e células 

do sistema imunológico (HUH et al., 2014), aditivamente é conhecido como um 

órgão dinâmico que secretam vários fatores denominados adipocinas 

(HERMSDORFF; MONTEIRO, 2004). 

Nessa perspectiva torna-se o principal reservatório energético do 

organismo. Todavia, esses adipócitos são as únicas células especializadas no 

armazenamento de lipídios na forma de triacilglicerol (TAG) em seu citoplasma, sem 

que isso seja nocivo para sua integridade funcional. Essas células possuem todas as 

enzimas e proteínas reguladoras necessárias para sintetizar ácidos graxos 

(lipogênese) e estocar TAG em períodos em que a oferta de energia é abundante, e 

para mobilizá-los pela lipólise quando há déficit calórico. A regulação desses 

processos ocorre por meio de nutrientes e sinais aferentes dos tradicionais sistemas 
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neurais e hormonais, e depende das necessidades energéticas do indivíduo 

(FONSECA-ALANIZ et al., 2006). 

O tecido adiposo é composto de vários depósitos localizados em dois 

compartimentos do corpo: depósitos subcutâneos e depósitos viscerais. Além disso, 

os adipócitos estão presentes em todo o corpo, associados com múltiplos órgãos, 

incluindo o coração e os rins. Eles também podem ser encontrados na medula 

óssea, pulmões e na camada adventícia de vasos sanguíneos principais (OUCHI et 

al., 2011). Consequentemente, existem dois tipos de tecido adiposo: o branco (TAB) 

e o marrom (TAM). O adipócito branco maduro armazena os TAG em uma única e 

grande gota lipídica que ocupa de 85-90% do citoplasma e empurra o núcleo e uma 

fina camada de citosol para a periferia da célula. É interessante ressaltar que, 

durante seu desenvolvimento, a célula jovem contém múltiplas gotículas de lipídios, 

que coalescem para formar uma inclusão lipídica unitária com o amadurecimento 

celular (RICHARD; STEPHENS, 2014).  

Os adipócitos brancos maduros são células grandes, muitas vezes 

maiores que hemácias, fibroblastos e células do sistema imune, e podem alterar 

acentuadamente seu tamanho (volume e diâmetro) conforme a quantidade de TAG 

acumulada. A proporção de lipídios no TAB pode ocupar até 85% da massa total do 

tecido, sendo o restante da massa representado por água e proteínas. O TAM é 

especializado na produção de calor (termogênese) e, portanto, participa ativamente 

na regulação da temperatura corporal (PELLEGRINELLI; CAROBBIO; VIDAL-PUIG, 

2016).  

O adipócito marrom pode atingir 60 µm de diâmetro, sendo, geralmente, 

muito menor que o adipócito branco que tem um tamanho médio de 90–100 µm. É 

uma célula caracterizada pela presença de várias gotículas lipídicas citoplasmáticas 

de diferentes tamanhos, citoplasma relativamente abundante e núcleo esférico e 

ligeiramente excêntrico. Apresenta um grande número de mitocôndrias que, por não 

possuírem o complexo enzimático necessário para a síntese de ATP, utilizam a 

energia liberada pela oxidação de metabólitos, principalmente ácidos graxos, para 

gerar calor (RICHARD; STEPHENS, 2014). 

Além dos adipócitos, o tecido adiposo contém uma matriz de tecido 

conjuntivo (fibras colágenas e reticulares), tecido nervoso, células do estroma 

vascular, nódulos linfáticos, células imunes (leucócitos, macrófagos), fibroblastos e 

pré-adipócitos (células adiposas indiferenciadas) (OUCHI et al., 2011). Nesse 
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contexto, a produção pelo tecido adiposo de ácidos graxos estimula a secreção de 

aldosterona e esta, por sua vez, através de receptores mineralocorticoides, promove 

adipogênese (CAPRIO et al., 2007) e aumento do estado inflamatório adiposo, com 

consequente redução dos níveis de adiponectina (GUO et al., 2008).  

Os níveis de algumas adipocinas são alterados, levando a mudança nas 

funções metabólicas e endócrinas do tecido adiposo, ocasionando o aumento da 

liberação de ácidos graxos, hormônios e moléculas pró- inflamatórias, que 

contribuem para as complicações associadas ao acúmulo de gordura corporal, 

ocasionando a obesidade. A tabela 1 mostra as principais substâncias secretadas 

pelo tecido adiposo. 

 

Tabela 1 – Principais substâncias secretadas como função endócrina inflamatória 

pelo tecido adiposo.  

Substância Implicações 

Angiotensina II Aumenta a lipogênese, induz resistência à 

insulina. 

ASP Influência na síntese de triacilglicerol no 

tecido adiposo branco. 

Adiponectina Aumenta a sensibilidade à insulina, é anti-

inflamatório e atenua a progressão da 

aterosclerose. 

  

Leptina  Sinaliza o sistema nervoso central sobre 

os estoques corporais de energia. 

Fator-α de necrose tumoral (TNF-α) Lipolítico, aumenta o consumo energético 

e reduz a sensibilidade à insulina. 

Resistina  Aumenta a resistência à insulina. 

Interleucina – 6 (IL-6) Pró-inflamatório, lipolítico, reduz a 

sensibilidade à insulina. 

Fonte:(FONSECA-ALANIZ et al., 2007; GUIMARÃES et al., 2007) 

 

Essas adipocinas são dimensionadas especialmente pelos receptores na 

membrana das células que fomenta vias de sinalização intracelular, cujo qual, a  

secreção e transdução sinalizadora dessas proteínas estão associados ao 
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desenvolvimento dos fatores relacionados as disfunções da obesidade (OUCHI et 

al., 2011). 

 

2.2 Marcadores inflamatórios do metabolismo. 
 

2.2.1 Leptina 

A leptina é um hormônio protéico peptídico não glicosilado de 16 kDa, 

produzido nos adipócitos (HALL et al., 2010), composto de 167 resíduos de 

aminoácidos, produzem níveis baixos localizado no estômago, intestino, placenta, 

músculo esquelético e, possivelmente, no cérebro. Essas concentrações de leptina 

no tecido adiposo e plasma correlacionam-se estreitamente com a massa de tecido 

adiposo e tamanho de adipócitos e triglicerídeos (AHIMA; LAZAR, 2008). Já no 

músculo esquelético, a leptina acelera a oxidação de ácidos graxos, aumentando a 

absorção da glicose (SUZUKI et al., 2007). 

 O hormônio da leptina também é responsável pela regulação do controle 

da ingestão alimentar, homeostasia dos lipídios no tecido adiposo, tendo como 

função suprir o apetite e aumentar o metabolismo para queimar mais gordura, 

atuando em células neuronais do hipotálamo no SNC, na qual seu pico de liberação 

ocorre durante a noite e às primeiras horas da manhã, e sua meia-vida plasmática é 

de 30 minutos (DATE et al., 2000).  

A leptina possui receptores próprios (ObR, LEPR), conhecendo-se 6 

isoformas. No homem são expressas apenas 4 dessas isoformas por espaçamento 

alternativo, destacando-se a isoforma B por ser a mais importante. Ao atuar através 

desses receptores localizados no hipotálamo (LAU et al., 2014). Apesar de que 

existam múltiplas isoformas de leptin receptor (LEPR) que resultam do splicing 

alternativo do mRNA de Lepr, a forma LEPR-B do receptor medeia essencialmente 

todos os efeitos fisiológicos conhecidos da leptina. LEPR-B é um receptor de 

citoquina de tipo 1 que medeia a sinalização intracelular através de uma tirosina 

quinase da família Janus associada (Jak2) (PATTERSON et al., 2011; 

ROBERTSON; LEINNINGER; MYERS, 2008). 

Esse hormônio atravessa a barreira hematoencefálica e atua no SNC via 

ativação de receptores hipotalâmicos propiomelanocorticotrópicos (POMC). Quando 

ativados, os nerônios POMC promovem a liberação do hormônio alfamelanócito-

estimulante (α-MSH) que por sua vez ativa os receptores melanocorticotrópicos 
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(MC3/4) responsáveis em parte pelo aumento da atividade simpática e da pressão 

arterial. No SNC, a leptina também exerce um efeito inibitório sobre o neuropeptídio 

hipotalâmico (NPY) e sobre a proteína Agouti (AgRP), promovendo uma diminuição 

do apetite e do peso corporal (HALL et al., 2010). A leptina do SNC demonstrou 

mediar a maioria das ações de leptina, incluindo controle de eixos neuroendócrinos, 

sistema nervoso autônomo, saciedade e sistema limbico, bem como numerosos 

comportamentos (MYERS et al., 2009). 

A leptina atua na resposta imunológica induzindo uma resposta pró-

inflamatória. Na resposta imune inata, ela atua induzindo o aumento da produção 

das citocinas TNF, IL-6 e IL-12, pelos macrófagos e monócitos; aumenta a 

fagocitose de macrófagos, e induz a ativação, proliferação e migração de monócitos; 

estimula a quimiotaxia dos neutrófilos e a produção de espécies reativas de 

oxigênio, por essas células; regula a diferenciação, proliferação, ativação e 

citotoxicidade das células natural killer (TILG; MOSCHEN, 2006). 

Estudos iniciais realizados em seres humanos obesos mostraram que 

concentrações de mRNA de leptina em tecido adiposo e soro. 

As concentrações de leptina se correlacionaram positivamente e muito 

estreitamente com a quantidade de massa gorda (MAFFEI et al., 1995). Os 

indivíduos obesos possuem uma grande quantidade de leptina circundante, 

entretanto, os receptores da leptina estão sensibilizados, o que dificulta o processo 

de emagrecimento em indivíduos acima do peso (ROMERO; ZANESCO, 2006). 

 

Figura 1- Esquematização da ação da Leptina. 

 



23 
 

 

Fonte: Própria 

 

2.2.2 Insulina e a sua resistência 

A insulina é caracterizada por um hormônio polipeptídico anabólico 

formado por 51 aminoácidos, produzidos sob a forma de pró-insulina, secretado pelo 

β células das ilhotas de Langerhans do pâncreas, na qual, sua síntese é estimulada 

pelo aumento da glicose sanguínea alojadas no músculo esquelético, fígado e tecido 

adiposo. Suas principais funções metabólicas são: captação de glicose, aumento da 

síntese de proteínas, ácidos graxos e glicogênio, reduzindo a produção hepática de 

glicose, lipólise e proteólise. A insulina também é um importante indicador de 

adiposidade, pois interage com a promoção dos adipócitos o armazenamento de 

gordura (LIN et al., 2011).  

A insulina inicia seu comportamento biológico envolvendo receptores 

localizados na membrana celular. O receptor especificamente da insulina é uma 

glicoproteína que pertence ao conjunto de receptores de fatores de crescimento com 

atividade intrínseca de Tyr quinases. O receptor de insulina é um heterotetramero 

composto por duas subunidades α e duas subunidades β unidas por pontes 

dissulfureto (REYES; PLANCARTE, 2008). Ela atravessa a barreira hemato-

encefálica, ligando-se aos receptores no SNC, atuando sobre o mecanismo da 

leptina. Portanto, tanto a leptina como a insulina atuam de forma periférica, no tecido 

adiposo, aumentando o processo inflamatório, porém a leptina exerce uma resposta 

negativa na secreção da insulina para diminuir a lipogênese, por outro lado, a 

insulina estimula a produção de leptina no tecido adiposo, para estimular a lipólise 

(BOGUSZEWSKI; PAZ-FILHO; VELOSO, 2010). 
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Dado que a insulina interage com o seu receptor e posteriormente é 

ativada, começa o processo de cascatas de sinalização que dependem de um 

número de interações de proteína. Contudo, duas vias principais de transdução são 

ativadas pelo mecanismo da insulina: a via do PI3K e a via das cinases ativada por 

mitogênios (MAP quinases). Ambas as rotas regulam a maior parte das ações da 

insulina associadas à regulação do metabolismo energético, da expressão genética 

e efeitos mitogênicos (REYS; PLANCARTE, 2008). 

A via PI3K é o principal mecanismo pelo qual a insulina exerce suas 

funções no metabolismo da glicose e lipídios. O IRS fosforilado (que sofreu uma 

mudança conformacional) interage com PI3K (complexo proteico) especificamente 

na subunidade SH2 como domínio de reconhecimento de fosfotirosina, que atua 

como pontos de ancoragem para outros substratos proteicos. Por sua vez, eles 

possuem resíduos de tirosina suscetíveis de serem fosforilados, causando mudança 

conformacional, ativando PI3K. O PI3K, uma vez ativado, vai para o membrana onde 

fosforila 4,5 phosphaionositol (PIP2) encontrado na membrana convertendo-o em 

3,4,5 fosfo-ionositol (PIP3) (REYS; PLANCARTE, 2008). 

A resistência à insulina (RI) é definida como uma disfunção metabólica 

com alterações intracelulares que resulta em prejuízos na translocação de vesículas, 

diminuindo a capacidade do músculo esquelético e outros tecidos de captar glicose 

para as células levando a um estado hiperglicêmico (CASTRO et al., 2013). Os 

mecanismos para o desenvolvimento da resistência à insulina relacionados à 

obesidade são caracterizados por alterações em certas etapas na sinalização da 

insulina apresentando redução na concentração e atividade quinase do receptor IR, 

da fosforilação de tirosina em IRS-1 e redução da atividade de PI3q (UENO et al., 

2005). Entretanto, a fosforilação de IRS-1 pode ser tanto em tirosina e subsequente 

fosforilação de PI3q como em resíduos de serina, onde algumas proteínas 

inflamatórias podem promover esta alteração e assim comprometer a atividade de 

PI3q e translocação do GLUT4 para a membrana plasmática( MAYER; BELSHAM, 

2010). 

Geralmente, a resistência à insulina antecede situações patológicas como 

a diabetes mellitus ou a síndrome metabólica e está associada a situações como 

excesso de peso. Essa condição é causada por alterações na via de sinalização de 

insulina, seja por defeitos na expressão de enzimas intracelular ou translocação de 

GLUT-4 devido a deficiências na atividade do receptor de insulina, e provoca uma 
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diminuição profunda na absorção de glicose no músculo e adipócitos, bem como 

reduções na síntese de glicogênio e na supressão da produção de glicose hepática. 

A resistência à ação da insulina promove a quebra de triglicerídeos em tecido 

adiposo, gerando ácidos graxos livres, que também interferem no transporte de 

glicose estimulada pela insulina, com metabolismo no músculo esquelético e com a 

sinalização do receptor de insulina (MORALES, 2010). O excesso de Ácidos Graxos 

livres (AGL) afeta diretamente o metabolismo celular, influenciando no 

desenvolvimento da resistência à insulina, ocasionado pela hipertrofia dos 

adipócitos, ou seja, quando a capacidade de armazenamento  de adipócitos é 

superada no tecido adiposo subcutâneo, ocorre a resistência a insulina, aumentando 

a capacidade lipolítica (ALVAREZ, 2011). 

Nos estados de sobrepeso ou obesidade, o tecido adiposo contempla 

grandes quantidades de adipocinas, que fazem com que o tecido se torne mais 

resistente à insulina, além de alterar a respostas metabólicas à ação da insulina no 

músculo esquelético e no fígado, na qual ocasiona uma diminuição na captação da 

glicose. Diante disso, o aumento dessas adipocinas acarretam aumento do tecido 

adiposo, e consequentemente, a resistência à insulina e o aumento da massa 

corporal gorda, que incitam a lipase sensível ao hormônio (LSH), favorecendo a 

lipólise e um aumento na liberação de ácidos graxos livres (SEMPLE; COL, 2011). 

 

2.2.3 Proteína c reativa (PCR) 

A proteína C reativa (PCR) é considerada a primeira proteína de fase 

aguda e produzida no fígado, em respostas ao estímulo de citocinas inflamatórias, e 

é considerado um biomarcador preciso e sistêmico da inflamação, lesões celulares e 

infecções. Estudos comprovam que existe relação no aumento dos níveis desta 

proteína na obesidade (PARK et al., 2005).  É considerada uma proteína de fase 

aguda, aquela qual concentrações tendem a aumentar ou diminuir 25% nos casos 

de inflamação aguda (AGUILAR et al., 2013). A PCR também é produzida em menor 

fração por adipócitos, e sistematizada por níveis IL-6 (PICHÉ et al., 2005). No 

entanto, não é apontada como um legítimo marcador de ação inflamatória, pois 

contribui diretamente no sistema da aterogênese, procedendo como mediador da 

produção de óxido nítrico no endotélio (HAMER; CHIDA; STAMATAKIS, 2010).  

Os níveis séricos de PCR vêm sendo muito estudada como um marcador 

bioquímico ou inflamatório, na qual auxilia no monitoramento da resposta ao 
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tratamento de ações inflamatórias ou infecciosas e na constatação de doenças 

ocultas (PEPYS; HIRSCHFIELD, 2003). Os efeitos da PCR também está 

relacionado as propriedades dos anticorpos, tendo função mediadora pró-

inflamatória, colaborando na defesa contra infecção como pelas substâncias  

interleucina-1 (IL-1), o TNF-alfa e, principalmente, a IL-6 (PEPYS; HIRSCHFIELD, 

2003). Porém, ela também exerce função anti-inflamatória ao bloquear a associação 

de neutrófilos e células endoteliais (GABAY; KUSHNER, 1999). 

No decorrer dos sistemas inflamatórios agudos os níveis de PCR podem 

aumentar significativamente, podendo exceder os valores basais. Em indivíduos 

visivelmente saudáveis, os níveis de PCR variam, geralmente, abaixo de 3 mg/L. 

Níveis rapidamente elevados (> 3mg/mL e < 10 mg/L), retratam uma inflamação 

crônica de baixo grau (GABAY;KUSHNER, 1999). Indivíduos com níveis acima do 

limite de PCR apresentam níveis baixos de IL-6 (YUDKIN et al., 1999). Evidência 

relata que níveis altos de PCR tende a se relacionar com doenças coronarianas e 

doenças cardiovasculares pelos seguintes razões: tendência da mesma se ligar ao 

LDL, sua renúncia sobre a lesões do miocárdio e sua ação pro-inflamatória 

(BROSCO, 2009). 

Outra relevância considerável é a relação da PCR com as estatinas, na 

qual, atingem o papel de melhorar o perfil lipídico (RIDKER, 2008). De acordo com 

as diretrizes Americam College of Cardiology Foundation (ACCF), a determinação 

da PCR seria mais favorável em homens acima de 50 anos e mulheres acima dos 

60 anos de idade, com disfunção na LDL com nível inferior a 130 mg/dL, que 

apresentam algumas doenças crônicas degenerativas como: diabetes, obesidade e 

doenças inflamatórias em estado graves (GREENLAN et al., 2010).  No que se 

retrata com relação ao excesso da gordura corporal, concentrações elevadas de 

PCR estão mais propícias em indivíduos obesos ou dislipidêmicos (BRASIL et al., 

2007; OLIVEIRA et al., 2008), tendo em vista que o índice de massa corporal (IMC) 

podem elevar os níveis de PCR (ENQUOBAHRIE et al., 2009). 

O exercício físico parece contribuir para a diminuição dos níveis de PCR 

em adultos. Numa meta-análise recente realizado por Garcí-Hermoso et al.(2016), 

apesar de alguns estudos reportarem redução  das  concentrações  de  PCR  em  

jovens  obesos após intervenções com o treinamento físico, essas mudanças  não  

foram  estatisticamente  significantes. Dos oito estudos que analisaram as 

concentrações de PCR, três mostraram concentrações reduzidas após o 
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treinamento físico (LOPES et al.,2016; VASCONCELLOS et al., 2016; MEYER et al., 

2006). Nesses, a maioria também demonstrou redução do gordura corporal e/ou do 

IMC (LOPES et al.,2016; VASCONCELLOS et al., 2016; MEYER et al., 2006). A 

redução nas concentrações de PCR após o treinamento físico pode estar 

relacionada por mecanismos indiretos, via redução da gordura corporal, e 

consequentemente, a redução da produção e liberação de IL-6 pelos adipócios 

(GLEESON et al., 2011), diminuindo assim, a produção e liberação de PCR pelos  

hepatócitos  no  fígado.  Porém, as pesquisas que verificaram redução da PCR não 

conseguiram demonstrar redução concomitante nas concentrações de IL-6. 

 

2.2.4 Perfil lipídico 

O perfil lipídico é definido pelas determinações do colesterol total (CT), 

lipoproteína de baixa densidade (LDL), lipoproteína de alta densidade (HDL) e 

triglicérides (TG) (POWERS; HOWLEY, 2005). Um quadro lipídico desfavorável com 

alta presença de triglicerídeos, colesterol total, LDL e baixo nível de HDL em 

conjunto com a presença de hipertensão arterial e o excesso de gordura corporal 

manifesta-se como um estado estimulante ao surgimento de doenças coronarianas e 

consequentes acometimentos fatais ao indivíduo, como infartos no miocárdio (DE 

SOUSA JUNIOR; SOUSA; GUILLO, 2008).  

O perfil lipídico também está relacionado com o comportamento da 

pressão arterial, assim, acarretando a hipertensão arterial. Em estado crítico, o 

sangue tende a ficar mais espesso, a disponibilidade de óxido nítrico diminui a 

resistência vascular periférica e por seguinte pode-se abranger-se no quadro de 

hipertensão arterial (DE SOUSA JUNIOR; SOUSA; GUILLO, 2008). Além do que, 

aumentos dos níveis plasmáticos de LDL, a redução dos níveis de HDL e o aumento 

de TG são fatores de risco para doenças cardiovasculares e cerebrovasculares 

(ARNHOLD et al., 2016). As alterações das concentrações de lipídios circulantes no 

sangue podem desencadear a dislipidemia, que por sua vez está subdividida em 

duas etapas: as primárias na qual não apresentam razões de visivelmente, somente 

exibem alterações nas concentrações. E as secundárias, aquela quais, os níveis 

estão bem mais agressivos, favorecendo o surgimento de doenças metabólicas, 

endócrinas e autoimunes (LEON, 2003). 



28 
 

As lipoproteínas são partículas ricas em lipídeos com uma capa 

superficial de proteína, lipídeos polares e um núcleo de lipídeos apolares, são 

responsáveis pelo transporte dos lipídeos no plasma. Existem quatro grandes 

classes de lipoproteínas: os quilomícrons que são as maiores e menos densas ricas 

em TG; as lipoproteínas densidade muito baixa (VLDL) que são de origem hepática; 

as LDL e HDL que são ricas em colesterol (DÂMASO, 2003; SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001). Os quilomícrons têm como principal função 

transportar os lipídeos da dieta, sobretudo TG, que serão estocados nos tecidos 

adiposo, muscular e hepático como fonte energética. O seu catabolismo inicia 

quando entram em contato com a enzima lipase lipoprotéica (LLP) que hidrolisa os 

TG dos quilomícrons liberando os ácidos graxos (AG) (NEGRÃO; BARRETTO, 

2006; DÂMASO, 2003). 

A LDL é a transportadora mais importante de colesterol para os tecidos 

periféricos. A síntese das membranas celulares e a síntese de hormônios esteróides 

no córtex supra-renal e nas gônadas são feita pelo colesterol da LDL, que transporta 

70% do colesterol presente no plasma (NEGRÃO; BARRETTO, 2006). 

Concentrações altas nos níveis de LDL propiciam uma saturação em seu sistema de 

remoção, aumentando seu tempo de permanência na circulação, e posteriormente 

sua oxidação, na qual é ocasionada pela alta concentração plasmática do LDL 

(ZAGO; ZANESCO, 2006).  

A HDL, que é originada principalmente no fígado, intestino e elementos de 

superfície provenientes da lipólise de quilomícrons, é responsável pela retirada do 

colesterol em excesso dos tecidos, inclusive da parede arterial, para o fígado, onde 

é metabolizado (NEGRÃO; BARRETTO, 2006). Algumas proteínas pertencem ao 

metabolismo do HDL tais como: lecitina colesterol aciltransferase (LCAT), proteína 

de transferência de colesterol estratificado (CEPT), lípase hepática (LH) e proteína 

transportadora de fosfolípedes (PLTP) são responsáveis pelas modificações da HDL 

e contribuindo para o transporte das lipoproteínas plasmáticas (BARTER, et al., 

2003). Além Disso, o HDL exerce outras funções no organismo, como: ação anti-

inflamatória, antioxidante, potente vasodilatador e estimulação do óxido nítrico no 

endotélio (LIMA; COUTO, 2006).  
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2.3 Treinamento de força convencional versus restrição de fluxo sanguíneo. 

 

2.3.1 Treinamento de força convencional 

De maneira global, a prática do exercício físico, seja ele aeróbico ou 

anaeróbico, traz benefícios ao desempenho e a saúde dos indivíduos como o 

aumento do gasto energético, que por sua vez utilizaria uma porção de gordura 

corporal para elevar esse gasto, propiciando a diminuição do desenvolvimento da 

obesidade, dislipidemias e uma adiposidade exorbitante (GLEESON et al., 2011). 

Estudos vêm mostrando que a prática do treinamento físico vem proporcionando 

respostas anti-inflamatórias em indivíduos que possuem disfunção anormal dos 

biomarcadores inflamatórios (BRUUNSGAARD, 2005; PETERSEN & PEDERSEN, 

2005; GLEESON et al., 2011; YOU et al., 2013). A redução da gordura corporal, o 

aumento das citocinas anti-inflamatórias advindas das miocinas proveniente do 

músculo esquelético, a redução da hipóxia e a inflamação dos adipócitos, diminuição 

dos leucócitos e células endoteliais fazem parte de alguns dos mecanismos do 

processo do treinamento físico, uma vez que a duração desse treinamento pode 

influenciar nas respostas inflamatórias (GLEESON et al., 2011; YOU et al., 2013). 

Independentemente de dieta, reeducação alimentar, idade, quantidade e distribuição 

da gordura corporal, a prática regular do exercício pode modificar positivamente o 

perfil lipídico de um indivíduo (NEGRÃO; BARRETO, 2006). 

Nessa perspectiva, TF vem sendo cada vez mais estudado no campo do 

desempenho humano, tornando-se um fator interveniente na análise de diversos 

aspectos: fisiológicos, neuromusculares, nutricionais entre outros. Sobretudo os 

resultados visam encontrar a melhor forma de prescrição do TF para a aplicação 

prática. Adicionalmente, o conhecimento dos níveis de força muscular de um 

indivíduo pode ser fundamental para o diagnóstico da aptidão neuromuscular e 

prescrição de exercícios físicos (FERREIRA et al., 2008). Se praticado de forma 

sistemática e supervisionado, o TF induz a adaptações intracelulares importantes da 

força muscular, que resultam principalmente em hipertrofia muscular, no aumento da 

força máxima, potência e resistência muscular (SOUZA et al., 2008; FRIEDMANN-

BETTE et al., 2010; ACSM, 2011). 

A força muscular é produzida pela contração efetuada nas pontes que se 

estabelecem entre os filamentos de actina e miosina (BOSCO, 2007). Essa força é 

gerada por várias contrações como: isométrica, isotônica, auxotônica e isocinética 
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(BOMPA; CORNACCHIA, 2000; WEINECK, 2003), dessa forma, quando se aplica 

um protocolo de TF é importante procurar a forma mais confiável e similar de 

mensuração da força. Além disso, a força muscular apresenta-se em diferentes 

respostas quando avaliada em momento agudo ou crônico.  

Segundo Kraemer e Ratamess (2004) a magnitude do aumento de força é 

dependente do tipo de programa utilizado e da prescrição cuidadosa de ações 

musculares, intensidade, volume, seleção e ordem de exercícios, períodos de 

descanso entre as séries e a frequência semanal. Além disso, o desenvolvimento da 

força depende significativamente dos sistemas energéticos utilizados, que neste 

caso, os principais requisitados são o sistema creatina fosfato e o sistema glicolítico 

(LAPIN et al., 2007). 

Uma possível alternativa para avaliação de força é o teste de uma 

repetição máxima (1-RM), que é o mais utilizado para avaliação da força dinâmica, 

uma vez que é um método prático, de baixo custo e aparentemente seguro para a 

maioria das populações. Uma repetição máxima refere-se à carga máxima levantada 

uma única vez e de forma correta, durante a realização de um exercício padronizado 

de levantamento de peso (DIAS et al., 2005; VERDIJK et al., 2009). 

 

2.3.2 Treinamento de força associada a restrição de fluxo sanguíneo 

 

A restrição do fluxo sanguíneo é um método que se baseia no princípio da 

hipertrofia muscular através da hipóxia causada pelo fluxo sanguíneo restrita, que 

pode ser usada com ou sem o exercício físico. De acordo com esse propósito o 

exercício com restrição de fluxo sanguíneo (RFS), isquemia ou oclusão vascular 

vem sendo uma alternativa que envolve baixas intensidades, porém respostas 

fisiológicas como ganho significativo de massa muscular e força equivalente a 

exercícios de altas intensidades (RENZI; TANAKA; SUGAWARA, 2010). Essa 

alternativa é uma modalidade muito popular e amplamente praticada de exercício no 

Japão e é rapidamente ganhando popularidade em outros países (MANINI; CLARK, 

2009).  

Nessa perspectiva existem alguns mecanismos por trás da restrição de 

fluxo sanguíneo, que são: estresse metabólico, o acúmulo de metabólitos e íons H+, 

secreção do hormônio do crescimento (GH), hipóxia muscular, inchaço celular, maior 

expressão do mTOR e inibição fatores de degeneração muscular, como a 
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miostatina, que favorecem ganhos de força e hipertrofia muscular (figura 2) 

(LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010; SLYSZ; STULTZ; BURR, 2016).  

 

Figura 2- Mecanismos fisiológicos da restrição de fluxo sanguíneo 

  

 

O Colégio Americano de Medicina do Esporte (ACSM, 2009) recomenda 

que a sobrecarga mecânica imposta ao músculo para promover o aumento da força 

e massa musculares deve situar-se entre 70-85% da força dinâmica máxima (1 RM), 

com o intuito de melhorar a adesão aos programas de exercícios físicos para assim 

prevenir e controlar os problemas decorrentes do excesso de gordura corporal, 

(FERREIRA; PANATO; VIANA, 2006). A adição de RFS no exercício de força é 

susceptível de aumentar a hipóxia tecidual, ativando deste modo o hipóxico fator 

induzível 1 α (HIF-1α) mediada sinalização para induzir a transcrição de genes alvo 

envolvidos na angiogénese e o metabolismo energético (TAYLOR, 2008). 

É visto que a isquemia induzida por RFS aumenta a pressão arterial e 

demanda miocárdica de oxigênio, aumentando a resistência vascular regional e 

sistêmica, bem como através do acúmulo de metabólitos e o estímulo subsequente 

de quimiorreflexa (TAKARADA  et al., 2000). Consequentemente, em um período de 

tempo prolongado a isquemia-reperfusão poderia causar micro lesões no momento 

da liberação de RFS. Com isso, uma das características relevantes dessas micro 
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lesões é o dano endotelial. A reperfusão após um período de RFS apresenta 

resposta inflamatória aguda. Os neutrófilos e as plaquetas são ativados como 

resultado do insulto, produzindo espécies reativas de oxigênio e adesão molécula, 

que prejudicam a função endotelial (SEAL; GEWERTZ, 2005). 

Até o presente momento, nenhum estudo verificou os benefícios da RFS 

nessa população, principalmente no desfecho primário investigado na presente 

dissertação. Entretanto, já existem estudos que aplicaram protocolos de treinamento 

de força convencional nos últimos anos, a fim de identificar qual o método e 

intensidade de treinamento de força seria favorável para modificar o perfil lipídico, 

respostas inflamatórias e o desempenho da força muscular, como apresenta abaixo 

o quadro 1. 



33 
 

Quadro 1 – Protocolos de exercício. 

Autor Amostra Protocolos Experimentais Resultados 

 
 

Rossi et al. 
(2012) 

 

 

Mulheres acima de 65 
anos 

1) utilização de Fita elástica 

2) Intensidade Moderada (escala subjetiva de 
esforço) 

3) 3x semanal 

Diminuição da gordura corporal e 
colesterol total 

 
 

Roden et al., 
(2012) 

 

 

Indivíduos normais 

 

1) Intensidade moderada <60% 1RM 

2) Intensidade alta > 80% 1RM 

No Controle glicêmico e 
hipertrofia muscular, o 
treinamento de alta intensidade é 
mais efetivo do que o exercício 
moderado e leve. 
 

 
Zelber-sagi et 

al., (2014) 
 

 

Diversas populações 

1) Intensidade moderada <60% 1RM 

2) Intensidade alta > 80% 1RM 

 

Redução significativa da gordura 
hepática para ambas 
intensidades 

 

James, (2012) 

 

Indivíduos normais 

1) Intensidade alta > 80% 1RM 

 

Aumento do gasto energético, 
oxidação de ácidos graxos 

Hall et al., 
(2010) 

 

Indivíduos com 
sobrepeso 

1) Intensidade moderada <60% 1RM 

2) Intensidade alta > 80% 1RM 

Baixa secreção de leptina 
ocasionando diminuição do 
apetite e peso corporal 

1RM – Repetição máxima.  
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 Caracterização da pesquisa 
 

Trata-se de uma pesquisa quantitativa, quase experimental, com 

abordagem crônica de 8 (oito) semanas de treinamento. Esse modelo de 

pesquisa representa a aplicação de experimentos com grupos amostrais 

distintos aleatoriamente, com o intuito de controlar a ação de possíveis fatores 

intervenientes e investigar graus de mudança decorrentes de tratamentos 

específicos nas variáveis dependentes (SOUSA; DRIESSNACK; MENDES, 

2007). A figura 3 abaixo representa o delineamento deste estudo em que: 

R: o grupo; 

X1 o tratamento: treinamento de força de baixa carga. 

X2 o tratamento: treinamento de força de baixa carga + RFS. 

X3 o tratamento: treinamento de força de alta carga 

O1: a observação; (Pré-teste). 

O2: o efeito; (Pós-teste). 

 

Figura 3- Delineamento experimental 

 

R1/X1- treinamento de força de baixa carga (TFBC); R2/X2- treinamento de força de baixa carga 

+ restrição de fluxo sanguíneo (TFBC+RFS); R3/X3- treinamento de força de alta carga (TFAC). 

 

3.2 População e Amostra 
 

A população da presente pesquisa foi composta por homens ativos, do 

sexo masculino e com sobrepeso. A seleção da amostra foi realizada pelo 

método probabilístico, em que toda a população com sobrepeso teve as 
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mesmas chances de participar da pesquisa. O recrutamento dessa seleção foi 

feita por meio de divulgação (cartazes/convites) realizada no campus da 

Universidade Federal da Paraíba (UFPB). Para serem considerados aptos para 

as avaliações deveriam atender os critérios de inclusão que foram: ser do sexo 

masculino com idade entre 20 a 35 anos; responder negativamente às 

perguntas do PAR-Q, podendo responder positivamente a questão 5 uma vez 

que está relacionado a problemas osteomioarticulares e o sobrepeso , fator que 

influencia nesse aspecto (CSEP, 2002) e IPAQ (MATSUDO et al., 2001); 

prática regular de TP por no mínimo de 2 meses e máximo de quatro meses 

(ACSM, 2002) com frequência mínima de três vezes por semana; apresentar 

índice de massa corporal entre 25,0 kg/m² a 29,9 kg/m², percentual de gordura 

≥ 18%, não consumirem suplementos alimentares e participar da pesquisa 

voluntariamente, assinando o termo de consentimento livre e esclarecido.  

Foram excluídos da pesquisa indivíduos que consumirem 

medicamentos, bebidas alcoólicas e cafeína 48 horas antes das sessões de 

avaliação, exercício físico 24 horas antes das sessões experimentais; 

faltassem (15%) das sessões de treinos não consecutivas ou duas 

consecutivas; conclusão inadequada do teste de 1RM e sessões experimentais 

e/ou abandono da pesquisa.  

O cálculo do tamanho amostral a priori foi realizado pelo software 

G*Power 3.1 sugerido por (BECK, 2013). E com base nos estudos de 

(KONTOGIANNI et al., 2004;  FAUL et al.,2007; CANNON; MARIANO, 2010) 

utilizando como desfecho principal os parâmetros metabólicos, adotou-se uma 

potência de 0,80, α = 0,05, coeficiente de correlação de 0,5, a correção 

Nonsphericity de 1 e um tamanho de efeito de 0,50, apontando um n amostral 

de 15 sujeitos com sobrepeso para responder o problema da pesquisa. Ao final 

da pesquisa totalizou-se uma amostra de 21 sujeitos na qual 3 (três) foram 

excluídos por adotar algum dos critérios de exclusão, restando assim 18 

sujeitos concluídos como demonstra a figura 3. Em vista disso, foi feita uma 

análise post hoc e verificou-se que a amostra ao final forneceu um poder 

estatístico de 93%, o que assegura uma maior validade interna e externa. 
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Figura 4- Fluxograma do progresso de recrutamento e alocação dos sujeitos  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TFBC – treinamento de força de baixa carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa 
carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC – treinamento de força de alta carga;  

 

 

3.3 Desenho do Estudo 
  

A presente pesquisa foi realizada por 8 (oito) semanas de treinamento 

de força. Além disso, visando abranger um recrutamento de grandes grupos 

Intervenção 

(8 semanas) 

Sujeitos 
recrutados após 

divulgação 
(n= 26) 

Sujeitos excluídos 
após critérios de 

exclusão 
(n=5) 

Sujeitos elegíveis 
para 

randomização 
(n=21) 

TFBC 
(n=7) 

TFBC+RFS 
(n=7) 

TFAC 
(n=7) 

Excluídos: 
Faltaram >15% 

das sessões 
experimentais 

(n=1) 

Excluídos: 
Faltaram >15% 

das sessões 
experimentais 

(n=1) 

Excluídos: 
Abandono da 

pesquisa 
(n=1) 

Completou 
(n=6) 

Completou 
(n=6) 

Completou 
(n=6) 

Total da amostra 
Final 

(n=18) 
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musculares foi utilizado o seguinte conjunto de exercício: membro inferior (leg 

press e agachamento smith) e membro superior (supino reto e remada curvada 

com barra). Os sujeitos realizaram durante a primeira e a última visita referente 

à avaliação da composição corporal análises sanguíneas e o teste de 1RM 

(uma repetição máxima), após 48 horas foram expostos três visitas 

experimentais semanais ao laboratório com intervalo de 48 horas entre as 

mesmas. Após o processo aleatório em bloco na qual os blocos tinham um 

tamanho amostral pré-determinado após o recrutamento, através de sorteio, 

(randomizer.org) os sujeitos foram destinados ocultamente para os seguintes 

grupos por iguais: treinamento de força de baixa carga a 30% de 1RM (TFBC), 

treinamento de força de baixa carga com restrição de fluxo sanguíneo a 30% 

de 1RM (TFBC+RFS) e treinamento de força de alta carga a 80% de 1RM 

(TFAC) como mostra a figura 5 abaixo. 

 

Figura 5- Desenho do estudo. 

 

TFBC – treinamento de força de baixa carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa 
carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC – treinamento de força de alta carga; 1RM – uma 
repetição máxima. 

 

3.4 Variáveis analisadas da pesquisa 
 

VARIÁVEIS DEPENDENTES 

Parâmetros morfológicos 
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 Composição corporal- Massa Corporal (MC), Índice de Massa 

Corporal (IMC), Massa corporal magra (MCM), Massa corporal 

gorda (MCG) e Percentual de gordura (%G) 

Parâmetros metabólicos 

 Níveis séricos da leptina  

 Níveis séricos de Insulina  

 Níveis séricos da Proteína C Reativa (PCR)  

 Perfil bioquímico- Triglicérides (TG), Colesterol Total (CT), 

Lipoproteína de baixa densidade (LDL) e Lipoproteína de alta 

densidade (HDL) 

Parâmetro neuromuscular 

 Níveis de força dinâmica máxima (1RM) 

VARIÁVEIS INDEPENDENTES 

 Programa de treinamento de força de baixa carga (TFBC) 

 Programa de treinamento de força de baixa carga com restrição de 

fluxo sanguíneo (TFBC+RFS) 

 Programa de treinamento de força de alta carga (TFAC) 

VARIÁVEIS INTERVENIENTES 

 Alimentação 

 Rotina diária (sono, trabalho etc) 

 

 

3.5 Aspectos Éticos 
 

A presente pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

envolvendo Seres Humanos do Centro de Ciências da Saúde da Universidade 

Federal da Paraíba CCS/UFPB campus I João Pessoa sob protocolo 2.506.563 

(ANEXO A) atendendo todos os requisitos do Conselho Nacional de Saúde – 

Resolução 466/12. Quanto aos participantes da pesquisa, após seleção da 

amostra de forma aleatória e voluntária, foi solicitada a assinatura individual do 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE A), sendo 

apresentados neste momento os objetivos da pesquisa e métodos 
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empregados, bem como informados os possíveis riscos e benefícios do estudo, 

além da confidencialidade das informações a serem adquiridas. 

  

3.6 Instrumentos e Protocolos utilizados para coleta de dados 
 

3.6.1 Antropometria e composição corporal 

 

Para a verificação da estatura (cm) e massa corporal (kg) foram 

utilizados um estadiômetro portátil Sanny (São Paulo Brasil) e uma balança da 

marca Tanita BF-683W (Rio de Janeiro, Brasil) .Já para a análise da 

composição corporal foi utilizado um exame de absorciometria de feixe duplo 

de raios-x (DXA), usando um equipamento modelo Lunar 8743 (Medical 

Systems Lunar, Madison, EUA), que realizou escaneamentos transversais do 

corpo com intervalos de 10 cm, da cabeça aos pés, com doses de radiação 

menor que 1,0 mRem, como ilustrado na figura 6 abaixo. A composição 

corporal foi estimada considerando os dados de massa corporal (MC), 

percentual de gordura(%G), massa corporal gorda (MCG) e massa corporal 

magra (MCM). As medidas foram realizadas nos momentos pré e após o 

treinamento das 8 semanas. Os voluntários foram informados antecipadamente 

dos cuidados de pré-avaliação como: não praticar atividade física 24 horas 

antes da avaliação e ter feito uma alimentação leve de no mínimo 1 hora antes, 

a fim de seguir todas as recomendações para uma possível fidedignidade no 

resultado. 

 

Figura 6- Avaliação da composição corporal no DXA. 
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3.6.2 Teste de uma repetição máxima (1RM) 

 

Para determinação do percentual da carga utilizada nas sessões 

experimentais (30% e 80% de 1RM) foi realizado um teste de 1RM conforme 

recomendações do American College of Sports Medicine (ACSM, 2002). Sendo 

inicialmente realizado um leve aquecimento de cinco a dez repetições 

utilizando-se 40 a 60% da carga estimada de 1RM, relatadas pelo sujeito. Após 

um 1 min de recuperação os voluntários executarão de três a cinco repetições 

com 60 a 80% da carga estimada de 1RM. Subsequentemente, após 2 min 

foram realizadas de três a cinco tentativas com cargas progressivas buscando 

identificar 1RM, com intervalo de 3 min entre as tentativas. Esse processo de 

aumento da carga continuou até ocorrer uma tentativa falha. O teste foi 

interrompido quando o indivíduo não conseguiu executar corretamente o 

movimento, sendo considerada a carga máxima, aquela mobilizada na última 

tentativa bem realizada. O Teste foi realizado inicialmente na 4ª semana de 

treinamento para reajuste da carga e após as 8 semanas de treinamento. 

 

3.6.3 Coleta e análises sanguíneas 

  

As amostras sanguíneas foram coletadas após 8 horas de jejum por 

um profissional qualificado na área de saúde (enfermeira) utilizando luvas 

cirúrgicas, agulhas e seringas descartáveis, 10 ml (para cada momento 

medido) de sangue foram coletadas da veia superficial antecubital, para 

determinação das concentrações dos níveis séricos de Leptina, Insulina e 

Proteína C – Reativa e o perfil bioquímico TG, CT, LDL e HDL nos seguintes 

momentos basais: antes e após a oitava semana de treino. As amostras 

sanguíneas foram depositadas em tubos de ensaio (10ml), sendo 

imediatamente centrifugadas a 3000 rpm durante 15 minutos, o soro foi retirado 

e transportados em gelo seco até o laboratório onde foram congelados a -80º C 

para realização das seguintes análises: 

 Leptina – o nível sérico foi determinado pelo método 

imunoensaioenzimatico. 
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 Insulina – o nível sérico foi determinado pelo método 

quimioluminescencia. 

 Proteína C - Reativa – o nível sérico foi determinado pelo método 

imunonefelometria. 

 Perfil Lipídico (TG, CT, LDL e HDL) – o nível sérico foi determinado 

pelo método Colorimétrico Enzimático.  

 

Figura 7- Processo da Coleta Sanguínea. 

 

 

3.6.4 Índice Tornozelo-Braquial (ITB) 

 

A avalição do ITB foi utilizada como critério de inclusão por ser um 

preditor independente de eventos cardiovasculares com 95% de sensibilidade e 

99% de especificidade para predição da doença arterial obstrutiva periférica 

(DAOP) quando o seu valor é menor que 0,9 e maior que 1,3 (RESNICK et al., 

2004), que é considerada uma contraindicação a realização de exercícios da 

restrição de fluxo sanguíneo (LOENNEKE et al., 2011). 

Foi utilizado como instrumento para verificação da pressão arterial 

(OROM). Durante o exame, os sujeitos foram postos sobre uma maca em 

decúbito dorsal. Duas medidas de cada vaso foram feitas de maneira rotacional 

(RESNICK et al., 2004), com intervalos inferiores a 30 segundos cada. Foram 

dadas as seguintes orientações pré-teste para os sujeitos antes da realização 

do exame: não ingerir cafeína, não fumar e ir ao banheiro 30 minutos que 
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antecedem o exame. Devem ficar de repouso no mínimo 5 minutos antes da 

intervenção.  

O índice foi calculado bilateralmente nos membros inferiores e 

superiores através das seguintes razões: 

ITB direito = PAS do tornozelo direito 
           PAS do braço direito 

 
ITB esquerdo =PAS do tornozelo esquerdo 

    PAS do braço esquerdo 
 

Figura 8- Avaliação do ITB. 

 

 
 

3.6.5 Determinação da restrição de fluxo sanguíneo 

 

Para os indivíduos que foram aleatoriamente alocados no grupo de 

RFS, foi utilizado o protocolo proposto por Laurentino et al. (2012) para 

determinar a pressão de restrição durante o treino. Os sujeitos permaneceram 

na posição supina durante 10 minutos e o manguito foi colocado na porção 

proximal das pernas e dos braços e usando um doppler vascular portátil 

(DV2001, Medpej®, Ribeirão Preto, Brasil), o fluxo sanguíneo da artéria tibial 

posterior e braquial foram captados. Depois disso, o manguito começou a ser 

inflado, realizando uma compressão externa, até o pulso auscultatório se tornar 

inaudível, que é considerado o ponto de restrição do fluxo sanguíneo como 

mostra a figura 08 abaixo. Isso foi realizado em ambas as pernas e braços. Do 

valor encontrado, foram utilizados 50% da RFS durante o treinamento. A média 

de restrição utilizada no estudo foi de 77,0±4,5 mmHg para os membros 

superiores e 78,4±3,1 mmHg para os membros inferiores. A largura dos 

manguitos utilizados era de 10 cm de largura e 54 cm de comprimento para os 
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membros inferiores, 6 cm de largura e 47 cm de comprimento para os membros 

superiores.   

 

Figura 9- Equipamentos e avaliação do pulso auscultatório e o ponto de 

restrição de fluxo sanguíneo. 

 

 

 

 

3.6.6 Controle Dietético 

Na primeira visita, os voluntários foram orientados a permanecerem 

seus hábitos alimentares no período total do estudo. 

 

3.7 Protocolos das sessões experimentais 
 

Os sujeitos chegaram ao laboratório instruído anteriormente a hidratar-

se normalmente, abster de cafeína 4 horas antes das sessões experimentais e 

eliminar qualquer programa de exercício de força durante o período da 

pesquisa. 

Nos protocolos dos exercícios, foram realizados por segmentos 

alternados com velocidade de execução com aproximadamente 1 s na fase 
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excêntrica e 1 s na fase concêntrica (controlada pelo metrônomo, Korg MA-30) 

com 2 (dois) minutos de intervalo entre os exercícios. Vale ressaltar que a RFS 

no método dos exercícios será de forma contínua, apenas com descanso entre 

um exercício e outro. Além disso, foi padronizado o posicionamento, técnica de 

execução dos exercícios e a amplitude articular, no qual quando os indivíduos 

não conseguirem manter a cadência ou não atingir o ângulo necessário, 

instruções verbais serão fornecidas. Todas as coletas foram realizadas no 

laboratório de cineantropometria e desempenho humano da UFPB e as 

sessões serão acompanhados pelo pesquisador responsável e outros 

pesquisadores previamente treinados. 

 

Figura 10- Exercícios constituintes dos protocolos das sessões experimentais 

 

(A)- Treinamento de força de baixa carga com a restrição de fluxo sanguíneo (TFBC+RFS); (B)- 

Treinamento de força de baixa carga (TFBC) e Treinamento de força de alta carga (TFAC). 

Fonte: Própria 

 

3.8 Análise Estatística 
 

Os dados foram analisados no pacote estatístico computadorizado 

Statistical Package for the Social Science (SPSS) versão 21.0. Inicialmente, foi 
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realizada uma análise exploratória para verificar a normalidade (Teste de 

Shapiro-Wilk) e homogeneidade (Teste de Levene) dos dados. Na estatística 

inferencial os dados não atenderam aos pressupostos de normalidade, portanto 

utilizamos o modelo de equações de estimativa generalizada (GEE) com 

função de ligação log e distribuição de gamma para observar os principais 

efeitos e interações sobre as concentrações séricas hormonais e bioquímicas, 

composição corporal e os níveis de força por protocolo de exercício (EBC, 

EBC+RFS, e EAC) ao longo do tempo (pré e após 8 semanas de treinamento). 

O teste de Bonferroni foi utilizado para comparações múltiplas. A seleção do 

modelo para as variáveis dependentes acima, foi baseada na Quasi-

Probabilidade sob o critério do Modelo de Independência (QIC) (CUI, 2007). 

Adicionalmente, foi utilizada a correlação de Sperman para correlacionar as 

supostas variáveis dependentes. Os coeficientes de correlação foram 

classificados de acordo com Hopkins, (2009), sendo trivial (r < 0,1), fraca (0,1 

< r < 0,3), moderada (0,3 < r < 0,5), forte (0,5 < r < 0,7), muito forte (0,7 < r < 

0,9), e quase perfeita (r > 0,9).   

Para verificar a magnitude das mudanças entre as avaliações dos 

grupos foi adotado o tamanho do efeito (TE) proposto por Rhea (2000) para o 

teste de força, tendo em vista que esse TE foi criado especificamente para a 

variável força. Para as demais variáveis, foi utilizado o tamanho de efeito dconhen 

classificado de acordo com Hopkins, (2009) onde (≤0,2) representa um efeito 

pequeno, (≥0,5) moderado e (≥ 0,8) grande efeito. Os dados da força muscular 

foram apresentados sob a força muscular relativa (FMR). A variação percentual 

(Δ%) foi utilizada para expressar as possíveis diferenças nas medidas (pré e 

pós). O valor de significância adotado para todos os testes foi de p≤ 0,05.  

 

4 RESULTADOS 

 

Mediante a divulgação de cartazes/convites realizada no campus 1 

da Universidade Federal da Paraíba (UFPB), 26 sujeitos se voluntariaram para 

participar da presente pesquisa, contudo, 5 (cinco) não atenderam ao 

pressupostos de inclusão, 2 (dois) faltaram mais de 15% das sessões 

experimentais e 1 (um) abandonou a pesquisa. Portanto, a pesquisa finalizou 
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com 18 sujeitos. Ao final, ambos os grupos atenderam uma correspondência de 

85,7% de participação. 

A tabela 2 apresenta as características sócias demográficas, 

morfológicas e neuromusculares dos sujeitos, sendo elas estratificadas pelos 

grupos experimentais. Dado aos critérios de inclusão foi observado que não 

houve diferença significativa (p ≤ 0,05) em ambos os grupos nas variáveis 

dependentes mostradas abaixo, o que demostra a homogeneidade basal. 

 

Tabela 2- Descrição (média ± desvio padrão) da caracterização dos sujeitos 

(N= 18). 

TFBC – treinamento de força de baixa carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa 

carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC – treinamento de força de alta carga; 

 

4.1 Desfecho 1- Parâmetros metabólicos 
 

A figura 11 apresenta os dados comparativos intra/intergrupos das 

concentrações séricas dos hormônios, marcadores e biomarcadores do 

metabolismo inflamatório. Observou-se que o nível da adipocina leptina 

mostrou diminuir significativamente na comparação intragrupos (pré e pós-

treinamento) nos grupos de TFBCB+RFS (p ≤ 0,01; d= 2,15 [grande]; ∆%= 

34,19) e TFAC (p ≤ 0,02; d= 2,34 [grande]; ∆%= 39,63) e intergrupos em 

relação ao EBC. Diferentemente do grupo TFBC (p ≤ 0,09; d= 0,29 [pequeno]; 

∆%= 9,98) que não apresentou diferença significativa nas comparações. 

Seguindo esse mesmo sentido, as concentrações séricas de insulina 

apresentaram diminuições semelhantes à leptina em ambas comparações 

         GRUPOS (n= 18)  

VARIÁVEIS TFBC (n=6) TFBC+RFS (n=6) TFAC (n=6) 

Idade (anos) 27,80 ± 3,68 30,00 ± 3,03 27,00 ± 3,34 

Tempo de treinamento (meses) 2,66 ± 0 81 2,66 ± 0,81 3,00 ± 0,63 

Índice de massa corporal (kg/m
2
) 27,41 ± 1,02 27,21 ± 1,18 27,63 ± 1,38 

Percentual de gordura (%G) 30,33 ± 3,68 27,21 ± 5,09 28,33 ± 1,60 

Força relativa Agachamento (Kg) 2,73 ± 0,24 2,80 ± 0,30 2,79 ± 0,36 

Força relativa Leg press (Kg) 1,00 ± 0,21 1,03 ± 0,10 1,00 ± 0,15 

Força relativa Supino (Kg)  0,78 ± 0,09 0,81 ± 0,05 0,81 ± 0,10 

Força relativa Remada curvada (Kg) 0,77 ± 0,05  0,81 ± 0,05 0,80 ± 0,10 
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intra/intergrupos no TFBC+RFS (p ≤ 0,03; d= 2,91 [grande]; ∆%= 20,48) e 

TFAC (p ≤ 0,02; d= 3,01 [grande]; ∆% 20,57). Já o marcador PCR, demonstrou 

uma redução significativa apenas para o grupo de TFAC (p ≤ 0,03; d= 0,71 

[moderado]; ∆%= 20,81) nos momentos (pré e pós), além do mais, o grupo de 

TFBC+RFS (p ≤ 0,06; d= 0,56 [moderado] ∆%= 17,77) mostrou magnitude 

semelhante aos resultados do TFAC, porém não significativa, quando 

comparado ao momento (pré e pós) e ao grupo de TFBC que apresentou 

nenhuma alteração. 

Com relação ao perfil lipídico, o colesterol total apresentou 

diminuição significativa apenas para o grupo de TFAC comparado nos 

momentos intragrupos (p ≤ 0,01; d= 0,51 [moderado]; ∆%= 16,12), para mais, o 

grupo de TFBC+RFS (p ≤ 0,06; d= 0,38 [pequeno]; ∆%= 13,20) demonstrou 

uma baixa diminuição semelhante ao TFAC, porém não significativa, quando 

comparado ao momento (pré e pós) e ao grupo de TFBC (p ≤ 0,37; d= 0,13 

[pequeno]; ∆%= 2,97). Foi observada uma diminuição significativa na 

concentração dos triglicerídeos em comparação intragrupos para TFCB+RFS 

(p ≤ 0,00; d= 1,97 [grande]; ∆%= 34,17) e TFAC (p ≤ 0,00; d= 0,87 [grande]; 

∆%= 19,00), entretanto, o TFBC (p ≤ 0,20; d= 0,28 [pequeno]; ∆%= 4,50) não 

apresentou alterações significativas, demonstrando também que essa 

concentração não apresentou diferenças significativas entre os grupos. Já os 

níveis de HDL e LDL apresentaram alterações significativas para os grupos de 

TFBC+RFS (p ≤ 0,00; d= 0,91 [moderado]; ∆%= 21,96; p ≤ 0,01; d= 1,35 

[grande]; ∆%= 24,05) e TFAC (p ≤ 0,00; d= 2,04 [grande]; ∆%= 43,41; p ≤ 0,00; 

d= 1,42 [grande]; ∆%= 26,73) na comparação entre os momentos (pré e pós), 

como também apresentou diferenças significativas Intergrupo em relação ao 

TFBC (p ≤ 0,03), além de que, o grupo TFBC (p ≤ 0,17; d= 0,12 [pequeno]; 

∆%= 2,98; p ≤ 0,18; d= 0,07; [pequeno]; ∆%= 1,64) não demonstrou alterações 

significativas para os respectivos biomarcadores. 
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Figura 11-  Componentes do metabolismo inflamatório antes e após as 

sessões de treinamento de força (N= 18). 

  

    

 

        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TFBC – treinamento de força de baixa carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa 

carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC – treinamento de força de alta carga; *Diferença 

significativa em relação ao repouso (p≤ 0,05); †Diferença significativa (p≤ 0,05) em relação 

EBC. 
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4.2 Desfecho 2- Parâmetros morfológicos 
 

A tabela 3 apresenta os parâmetros morfológicos. Foi observado um 

aumento significativo (p ≤ 0,00; d= 0,14 [pequeno]) na MC do grupo de TFAC 

na comparação intragrupos, não havendo diferença significativa intergrupos, 

por outro lado, os grupos TFBC+RFS (p ≤ 0,92; d= 0,09 [pequeno]) e TFBC (p 

≤ 0,98; d= 0,12 [pequeno]) não apresentaram alterações significativas em 

ambas comparações. No componente IMC foi encontrado um aumento 

significativo nos grupos TFBC+RFS (p ≤ 0,04; d= 0,49 [pequeno]) e TFAC (p ≤ 

0,01; d= 0,56 [moderado]) na comparação intragrupos, não havendo diferença 

significativa na comparação intergrupos, de outro lado, o TFBC (d= 0,19 

[pequeno]) não apresentou alteração em ambas comparações. No %G, 

também apresentou alterações (diminuição) significativas nos grupos de 

TFBC+RFS (p ≤ 0,04; d= 0,35 [pequeno]) e TFAC (p ≤ 0,03; d= 0,39 [pequeno]) 

na comparação intragrupos, não havendo diferença em comparação intergrupo, 

em contrapartida, o TFBC (p ≤ 0,72; d= 0,02 [pequeno]) não apresentou 

alteração em nenhuma comparação. Por conseguinte, a MCG retratou 

alterações (diminuição) significativas semelhante ao %G nos grupos de 

TFBC+RFS (p ≤ 0,04; d= 0,41 [pequeno]) e TFAC (p ≤ 0,02; d= 0,48 [pequeno]) 

na comparação intragrupos, não havendo diferença em comparação 

intergrupos, de outro modo, o TFBC (p ≤ 0,60; d= 0,12 [pequeno]) não 

apresentou alteração em ambas comparações. E por fim, a MCM foi o único 

componente a se destacar com aumentos significativos em todos os grupos 

TFBC (p ≤ 0,02; d= 0,18 [pequeno]), TFBC+RFS (p ≤ 0,00; d= 0,53 [moderado]) 

e TFAC (p ≤ 0,00; d= 0,59 [moderado]) nas comparações intragrupos, todavia, 

o TFBC+RFS e TFAC retrataram maiores aumentos de MCM, não havendo 

diferença em comparação intergrupo. Para identificar a variação de alteração 

em cada grupo e componente foi calculado o delta percentual (∆%), o que 

mostra que os grupos EBC+RFS e EAC apresentaram maiores alterações nos 

componentes da composição corporal como exibe na tabela 2 abaixo. 
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Tabela 3- Parâmetros morfológicos antes e após as sessões de treinamento de força (N= 18).  

VARIÁVEIS TFBC (n=6) TFBC+RFS (n=6) TFAC (n=6) 

 ANTES APÓS ∆% ANTES APÓS ∆% ANTES APÓS ∆% 

MC (kg) 84,95 ± 5,21  85,57 ± 4,60 0,72 82,55 ± 5,53 83,03 ± 4,56 0,58 83,33 ± 6,96 84,35 ± 7,08* 1,22 

IMC (kg/m2) 27,41 ± 1,02 28,01 ± 1,25 2,18 27,51 ± 1,19 28,22 ± 1,10* 2,58 27,63 ± 1,38 28,70 ± 1,83* 3,87 

MCM (kg) 56,51 ± 3,64 57,13 ± 3,66* 1,09 56,80 ± 4,97 58,70 ± 5,00* 3,34 56,75 ± 7,16 59,13 ± 7,54* 4,19 

MCG (kg) 25,35 ± 3,54 25,80 ± 3,81 1,77 21,58 ± 5,19 20,41 ± 5,06* 5,42 22,50 ± 2,42 21,23 ± 2,75* 5,64 

%G 28,75 ± 1,28 28,65 ± 1, 52 0,34 27,55 ± 5,10 26,10 ± 4,87* 5,26 27,45 ± 2,63 25,98 ± 3,12* 5,35 

MC- Massa corporal; IMC- Índice de massa corporal; MCM- Massa corporal magra; MCG- Massa corporal gorda; %G- Percentual de Gordura; TFBC – 

treinamento de força de baixa carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC – treinamento de força de alta 

carga; *Diferença significativa em relação ao repouso (p≤ 0,05). 

 

4.3 Desfecho 3- Parâmetros do desempenho neuromuscular 
 

A tabela 4 apresenta os parâmetros neuromusculares, mais especificamente, a força muscular relativa dos sujeitos 

durante as 8 (oito) semanas de treinamento. Para os grupos TFBC+RFS e TFAC, foram constatados aumentos significativos (p ≤ 

0,05) semelhantes aos níveis de força nos momentos (pré e pós) e (durante e pós) em comparação intragrupos em todos os 

exercícios, exceto para o exercício leg press para os momentos (durante e pós). Posto isso, na comparação par a par o post-hoc 

de Bonferroni apresentou diferença significativa (p ≤ 0,05) para os grupos TFBC+RFS e TFAC em relação ao TFBC em todos os 

exercícios. Já no grupo TFBC foi observado aumento significativo (p ≤ 0,05) dos níveis de força nos momentos (pré e pós) em 

todos os exercícios e nos momentos (durante e pós) em todos os exercícios, exceto para o exercício de agachamento. No entanto, 
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na comparação par a par o post-hoc de Bonferroni apresentou diferença significativa (p ≤ 0,05) em relação aos grupos TFBC+RFS 

e TFAC em todos os exercícios. Para identificar a variação desse aumento de força em cada exercício e grupo foi calculado o delta 

percentual (∆%), o que demostra maiores aumentos nos níveis de força para os grupos EBC+RFS e EAC como exibe a tabela 4 

abaixo. 

 

Tabela 4- Desempenho neuromuscular da força relativa antes durante e após as sessões de treinamento de força (N= 18). 

VARIÁVEIS TFBC (6) 

 ANTES DURANTE APÓS ∆% TE 

Agachamento (Kg)  1,00 ± 0,21 1,11 ± 0,21* 1,29 ± 0,17* 29,00 1,38 

Leg Press (Kg)  2,73 ± 0,24 3,00 ± 0,32* 3,29 ± 0,36* # 20,00 2,33 

Supino Reto (Kg)  0,78 ± 0,09 0,89 ± 0,11* 1,01 ± 0,11* # 29,48 2,55 

Remada Curvada (Kg)  0,77 ± 0,05 0,84 ± 04* 0,93 ± 0,06* # 20,77 3,20 

 TFBC+RFS 

Agachamento (Kg)  1,03 ± 0,10 1,57± 0,12* † 1,95 ± 0,14* # † 89,32 4,23 

Leg Press (Kg)  2,79 ± 0,36 3,30 ± 0,30*  3,76 ± 0,26* # † 34,76 2,69 

Supino Reto (Kg)  0,81 ± 0,05 1,09 ± 0,10* † 1,30 ± 0,14* # † 60,49 9,80 

Remada Curvada (Kg)  0,81 ± 0,05 1,00 ± 0,06* † 1,15 ± 010* # † 41,97 6,80 

 TFAC 

Agachamento (Kg 1,00 ± 0,15 1,56± 0,21* † 1,90 ± 0,20* # † 90,00 6,00 

Leg Press (Kg)  2,80 ± 0,30 3,30 ± 0,32* 3,81 ± 0,09* # † 36,07 3,36 

Supino Reto (Kg)  0,81 ± 0,10 1,10 ± 0,09* † 1,31 ± 0,10* # † 61,72 5,10 

Remada Curvada (Kg)  0,80 ± 0,10 1,08± 0,11* † 1,15 ± 010* # † 43,75 3,50 

TFBC – treinamento de força de baixa carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC – treinamento de força 

de alta carga; *Diferença significativa em relação ao repouso (p≤ 0,05); # Diferença significativa em relação a medida durante (p≤ 0,05); † Diferença 

significativa em relação ao EBC (p≤ 0,05). 
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4.4 Desfecho 4- Relações entre os parâmetros metabólicos, morfológicos 

e neuromusculares 

 

A tabela 5 apresenta as correlações entre as concentrações das 

adipocinas relacionadas ao metabolismo inflamatório com a FMR. Observou-se 

uma correlação positiva quase perfeita (r = 0,943; p ≤ 0,05) entre os níveis 

séricos de HDL e FMR para o grupo TFAC. Os grupos TFBC e TFBC+RFS não 

apresentaram nenhuma correlação com as adipocinas. As correlações foram 

feitas pelo delta percentual (∆%) de cada variável. 

 

Tabela 5- Coeficiente de correlação da força muscular relativa (∆S4%) entre os 

parâmetros metabólicos (N= 18). 

                                           TFBC (6)        TFBC+RFS (6) TFAC (6) 

Variáveis r p r p r p 

Leptina (mg/dL) -0,314 0,544 0,714 0,111 0,143 0,787 
Insulina (mg/dL) -0,029 0,957 0,086 0,872 -0,696 0,125 

PCR (mg/dL)   -0,429 0,397 0,486 0,329 
CT (mg/dL) -0,029 0,957 0,771 0,072 -0,371 0,468 
TG (mg/dL) -0,667 0,148 -0,543 0,266 -0,257 0,623 

HDL (mg/dL) -0,486 0,329 -0,657 0,156 0,943 0,005* 
LDL (mg/dL) -0,086 0,872 0,086 0,872 0,029 0,957 

PCR- Proteína c reativa; CT- Colesterol Total; TG- Triglicerídeos; HDL- Lipoproteína de alta 

densidade; LDL- Lipoproteína de baixa densidade; TFBC – treinamento de força de baixa 

carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC 

– treinamento de força de alta carga; *Diferença significativa (p≤ 0,05); (∆S4%) - Delta 

percentual da somatória dos 4 exercícios. 

 

A tabela 6 apresenta as correlações entre os componentes da 

composição corporal com a FMR. Observou-se uma correlação positiva muito 

forte (r= 0,886; p ≤ 0,04) entre a MC no grupo TFBC+RFS e uma correlação 

negativa muito forte (r= -0.886; p ≤ 0,03) entre o %G e FMR e correlação 

positiva muito forte (r= 0,829; p ≤ 0,05) para MCM e FMR no grupo TFAC. As 

correlações foram feitas pelo delta percentual (∆%) de cada variável. 
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Tabela 6- Coeficiente de correlação da força muscular relativa (∆S4%) entre os 

parâmetros morfológicos (N= 18). 

                                           TFBC (6) TFBC+RFS (6) TFAC (6) 

Variáveis r p r p r p 

MC (Kg) -0,257 0,623 0,886 0,019* -0,086 0,872 

IMC (Kg/cm) -0,257 0,623 0,714 0,111 0,429 0,397 

%G -0,257 0,623 -0,200 0,704 -0.886 0,019* 

MCG (Kg) -0,257 0,623 -0,029 0,957 -0,257 0,623 

MCM (Kg) -0,257 0,623 0,371 0,468 0,829 0,042* 

MC- Massa corporal; IMC- Índice de massa corporal; MCM- Massa corporal magra; MCG- 

Massa corporal gorda; %G- Percentual de Gordura; TFBC – treinamento de força de baixa 

carga; TFBC+RFS – treinamento de força de baixa carga + restrição de fluxo sanguíneo; TFAC 

– treinamento de força de alta carga; *Diferença significativa (p ≤ 0,05); (∆S4%) - Delta 

percentual da somatória dos 4 exercícios. 

 

5 DISCUSSÃO 

O presente estudo teve como objetivo principal analisar o efeito 

crônico do treinamento de força com restrição de fluxo sanguíneo sobre os 

parâmetros metabólicos, composição corporal e desempenho neuromuscular 

em homens com sobrepeso. Na literatura, não foram encontrados estudos que 

aplicassem esse tipo de treinamento nessa população. Os principais achados 

do presente estudo foram: (a) sessões de exercício realizada num período de 8 

semanas de treinamento de força em que apresentaram melhoria nas 

respostas inflamatórias da leptina e Insulina nos grupos de TFBC+RFS e 

TFAC, semelhantemente ,quando comparados com o grupo TFBC. Já a 

citocina inflamatória PCR mostrou uma diminuição apenas para o grupo de 

TFAC; (b) as concentrações de TG, HDL e LDL apresentaram alterações 

significativas para os grupos TFBC+RFS e TFAC, semelhantemente, quando 

comparados nos momentos (pré e pós), enquanto isso, apenas o CT 

apresentou alteração significativa para TFAC; (c) o efeito crônico do 

treinamento de força mostrou ser eficaz para diminuição do IMC, MCG, %G 

nos grupos TFBC+RFS e TFAC, semelhantemente, quando comparados com 

TFBC. A MC foi apenas alterada no grupo TFAC e a MCM apresentou 

aumentos significativos em ambos os grupos; (d) o presente estudo também 

mostrou uma correlação positiva muito forte entre a MC e a FMR no grupo 

TFBC+RFS, outra correlação negativa muito forte entre %G e a FMR, 
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juntamente com uma correlação positiva muito forte entre MCM e FRM no 

grupo TFAC; (e) já em relação à força muscular, foram constatados aumentos 

significativos, semelhantemente, de maior magnitude nos grupos TFBC+RFS e 

TFAC entre momentos e entre grupos quando comparado ao TFBC em todos 

os exercícios. Também foi observado aumento significativo no TFBC apenas 

entre os momentos (pré e pós), porém com magnitude baixa quando 

comparado ao TFBC+RFS e TFAC. Apesar de nenhum estudo ter avaliado os 

efeitos crônicos do TFBC+RFS em pessoas com sobrepeso, existem na 

literatura estudos que aplicaram o TF convencional em diferentes intensidades 

nessa população. Foi considerado como grupo controle o TFBC. 

 

5.1 Parâmetros metabólicos 

Baseado nos resultados, o TFAC impulsionou diminuição 

significativa nas citocinas inflamatórias (leptina e insulina) semelhantemente ao 

TFBC+RFS quando comparado ao TFBC. Isso certamente está relacionado a 

um maior volume de carga e, consequentemente, uma maior sobrecarga 

mecânica (80% 1RM) para o TFAC e um maior estresse metabólico e hipóxia 

muscular para o TFBC+RFS.  

Esses achados corroboram em partes com o estudo de Simsch et 

al., (2002) que relatou que sessões de exercício de força em intensidades mais 

elevadas, podem causar diminuição nos níveis de leptina independentemente 

de mudanças na gordura corporal, porém em nosso estudo as concentrações 

de leptina e gordura corporal diminuíram nos grupos TFBC+RFS e TFAC. 

Adicionalmente, Fatouros et al., 2005 constatou que idosos diagnosticados com 

sobrepeso submetidos a um programa de intervenção de TF cronicamente 

apresentaram redução nos níveis de leptina de maior magnitude em protocolos 

que abrangesse maior intensidade (80-85% de 1-RM ). Em outra evidência, 

destacou-se uma diminuição nos níveis plasmáticos de leptina após 

intervenção de exercícios resistidos de intensidades mais elevadas, como 

também mostrou mudanças na composição corporal e destacou uma possível 

associação direta com a leptina, uma vez que há possibilidade de incrementos 

na massa magra, aumentando, com isso, a captação de glicose pelo músculo e 

com isso reduzindo os índices glicêmicos de portadores da diabetes mellitus 

(SOUZA et al. 2013). 
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Segundo Ahmadizad et al., 2014, o treinamento de força de 

moderada intensidade (50-60% 1 RM) a curto prazo não alterou 

significativamente as concentrações de leptina e adiponectina. Porém foi 

favorável para o aumento dos níveis de força e diminuição da resistência a 

insulina em homens com excesso de peso. Esse estudo corrobora em partes 

com nossos achados relacionados ao grupo de TFBC, uma vez que não 

encontramos alterações significativas nas concentrações de leptina, insulina e 

PCR na intensidade (30% 1 RM) realizada.  

Alguns estudos com efeito de apenas uma sessão de exercício 

mostraram diminuir de maneira significativa as concentrações plasmáticas de 

insulina apenas no momento imediatamente após o exercício em intensidade 

superior a 70% 1 RM (RAASTAD, BJORO, HALLEN, 2000; HASANI-RANJBAR 

et al., 2012). Já cronicamente, estudos concluíram que a associação entre uma 

dieta e o treinamento de força diminuem os níveis de insulina, índice glicêmico 

em mulheres obesas de meia idade (IBÁÑEZ et al., 2010; DRAPEAU et al., 

2011). No entanto, em nosso estudo não foi possível controlar a ingestão 

alimentar, todavia encontramos diminuição significativa nos níveis de insulina 

dos voluntários, uma vez que supostamente ambos tinham uma 

conscientização sobre uma alimentação saudável, já vinham exercendo a 

prática inicial do TF e também recomendações foram dadas sobre manter a 

alimentação o mais possível equivalente durante o período de intervenção. 

Já em relação a PCR, estudos (CHOI, JOSEPH, PILOTE, 2013; 

DONGES, DUFFIELD, DRINKWATER, 2010) mostram que os níveis de PCR 

diminuem com a aplicação do TF em intensidades elevadas. Segundo Donnelly 

et al., (2009) o aumento do volume de carga e da força muscular apresentam 

forte relação com a PCR, assim, podendo influenciar diretamente na diminuição 

das concentrações desse marcador inflamatório. Uma provável explicação para 

essa diminuição da PCR após o TFAC pode se dar pelo fato de que o exercício 

físico de maior intensidade induz redução da massa gorda pela mobilização 

dos lipídios e estimulação da lipólise, aumentando a captação e oxidação de 

ácidos graxos pelo músculo esquelético, servindo de substrato energético e 

consequentemente reduzindo as concentrações da PCR (OGAWA et al., 2010; 

SILVEIRA et al., 2011). 
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Com relação ao TFBC+RFS, na literatura atual ainda não foi 

investigada a relação dessas citocinas analisadas no presente estudo, 

tornando-se, então, o primeiro estudo a investigar o efeito da RFS relacionadas 

a tais citocinas. Por outro lado, já se tem visto que a isquemia durante a RFS 

resulta em um aumento da concentração de miocina interleucina 6 de papel 

anti-inflamatório que tem como principal função a regeneração do tecido 

muscular após o exercício (VANNELLA E WYNN, 2017), esse aumento pode 

ser explicado pela predominância do metabolismo glicolítico anaeróbico e a 

ausência de glicogênio das fibras tipos II (SUNDBERG, 1994; ROSSi et al., 

2018). Takarada et al. (2000) comparou a IL-6 após protocolo de RFS em 14 

repetições a 20% de 1 RM e vice-versa para o grupo controle e constatou que 

IL-6, lactato, GH foram maiores na RFS quando comparado ao controle sem 

aumento na atividade creatina quinase (CK) após 24 horas após exercício. 

Pode-se observar que a o aumento da IL-6 na RFS obteve maior estresse 

metabólico mesmo na ausência de dano muscular. Contribuindo com isso, 

Nielson  et al., (2017) constatou que TFBC+RFS (20% 1 RM) agudamente 

aumentou as citocinas inflamatórias (IL-6, Fator de necrose neural alfa- TNF-a) 

com o menor dano muscular. 

Outro possível fator responsável pelo aumento da miocina IL-6 

durante a RFS é a hipóxia intramuscular, na qual ativa robustamente o fator 

induzido por hipóxia-1 (HIF-1) que potencializa o estado inflamatório das 

citocinas IL-6, TNF-a, e o fator nuclear kappa B (NF-kB) (KARABULUT et al., 

2010; GANESAN et al., 2015; OLIVER et al., 2009; SZADE et al., 2015). Uma 

evidência atual mostra que o treinamento induzido pela RFS através de 

estímulos metabólicos (hipóxia intramuscular e sobrecarga metabólica) são 

potencializa a ativação da IL-6, neutrófilos e macrófagos, assim mostrando uma 

relação positiva da RFS com o sistema imunológico (ROSSI et al., 2018). 

Diante disso, pode-se constatar que a melhora do estado inflamatório 

encontrada no grupo de TFBC+RFS no presente estudo pode ser explicada 

também por essa relação do aumento da IL-6, uma vez que os estímulos 

inflamatórios e anabólicos ocasionadas pela RFS (embora o método seja 

caracterizado com a utilização de baixa tensão mecânica, porém respostas 

semelhantes a altas intensidades) são eficazes tanto para as respostas das 

células imunes conduzindo as células satélites locais para o local de danos 
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musculares e iniciando a fagocitose e remodelação tecidual (TIDBALL, 

VILLALTA, 2010), quanto para o aumento da síntese proteica (ativando as vias 

mTORC1 e gp130-Akt) potencializando a hipertrofia muscular (Gao et al. 

(2017).  

Outra explicação para a similaridade das alterações inflamatórias 

TFBC+RFS e TFAC baseia-se na alta demanda de energia (ocasionada pela 

maior intensidade exercida) em exercícios que utilizam predominantemente a 

via energética anaeróbia, reduzindo rapidamente os níveis de adenosina 

trifosfato (ATP) e ativando a enzima AMPK (adenosina monofosfato) – ela atua 

oxidando os ácidos graxos livres e também contribui para os ganhos de força e 

hipertrofia – dessa forma, o músculo esquelético libera mediadores químicos 

chamados de miocinas que agem diminuindo as citocinas pró-inflamatórias e 

aumentando as anti-inflamatórias (FUNAI, CARTEE, 2008; YOUNG et al., 

2009). 

. De acordo com outros achados da atual pesquisa, as 

concentrações de TG, HDL e LDL apresentaram alterações significativas para 

os grupos TFBC+RFS e TFAC semelhantemente, quando comparados nos 

momentos (pré e pós), enquanto isso, apenas o CT apresentou alteração 

significativa para TFAC. Nesse contexto, a prevalência das maiores alterações 

dos marcadores lipídicos ocorridas no TFAC é consistente com estudos 

anteriores mais recentes realizados em adultos jovens (KELLEY, KELLEY, 

2009) e atletas (BANGSBO et al., 2015). Ainda corroborando com os achados, 

Bo Et al. (2015), ressalva que indivíduos quando submetidos a intensidades de 

treinamento mais altas, períodos curtos de repouso entre as séries, tipos de 

exercícios e maiores consumos de energia favorecem maiores benefícios para 

o perfil lipídico fornecendo maior quantidade de energia para o músculo 

esquelético. 

Em contrapartida com os achados do presente estudo, Lira et al 

(2010) retrata que agudamente a prática do exercício de força em intensidades 

baixas ou moderadas (≤ 75% 1 RM) apresentam uma maior influencia sobre as 

concentrações lipídicas plasmáticas comparado ao exercício de força de alta 

intensidade. Em concordância com o estudo anterior, a prática aguda e 

também crônica do exercício de força realizada em alta intensidade não 

modifica os níveis de TG, CT e LDL, apenas aumentando os níveis de HDL 
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(HILL, BERMINGHAM, KNIGHT, 2005; LAYNE et al., 2011), o que mostra que 

os níveis de HDL são dependentemente da intensidade exposta. 

 Justifica-se esse aumento HDL pelo mecanismo do Colesterol 

Reverso (CR), que, remove o colesterol dos tecidos periféricos e distribuindo 

para o fígado e para outros tecidos, através da enzima lecitina-colesterol 

aciltransferase (LCAT) responsável pela transferência do colesterol 

(MARQUES et al., 2018), no entanto, apesar de não ter sido encontrada uma 

diminuição dos níveis de LDL e de TG, certamente porque ambos tiveram 

valores basais considerados normais, ou seja, quanto pior os níveis do perfil 

lipídico, maior a chance de melhora induzidas pelo TF em maiores 

intensidades.  

Com relação ao TFBC+RFS, em nosso estudo encontramos 

respostas semelhantes ao TFAC nas concentrações lipídicas, isso pode se dá 

pelo aumento da atividade simpática, ativando um estado de hipóxia 

intramuscular, desenvolvendo um aumento de metabólicos muscular que está 

associada a uma menor sobrecarga mecânica (LOENNEKE, WILSON, 

WILSON, 2010; HUGLES et al., 2017). Até o presente momento, este é o 

primeiro estudo a investigar o efeito da RFS sobre as alterações no perfil 

lipídico. Apesar disso, existem estudos que avaliaram essas alterações 

lipídicas em TF convencional. 

Os achados são controversos em relação a alguns estudos recentes 

que retratam que o TF não é eficaz para diminuição das concentrações 

lipídicas (ALBARLLO et al., 2017; SILVA et al, 2018) favorecendo assim o uso 

do exercício aeróbico como meio de tratamento não farmacológico.  Tendo em 

vista que, a Sociedade Brasileira de Cardiologia relata que os efeitos dos 

exercícios aeróbico e resistido em indivíduos normolípidicos e hiperlípidicos, 

com o propósito de melhorar o perfil lipídico e reduzir o risco cardiovascular 

ainda são conflitantes, tendo a importância da presença de ambos (FALUDI et 

al., 2017). 

Estudos que utilizaram o exercício resistido combinado com o 

exercício aeróbio apresentaram maior eficácia quando comparados a estudos 

que aplicaram, de forma isolada (PAULINO et al., 2015; GUIRADO et al., 

2012). No entanto, confirmando com os nossos achados, Alberga, Sigal e 

Kenny, (2011) relata que o TF promove diversos benefícios metabólicos, entre 
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eles, a melhoria do perfil lipídico e fatores associados ao comprometimento da 

obesidade infantil, desencadeando para a fase adulta. 

A prática regular do TF associada a uma alimentação equilibrada 

está cada vez mais agregada a uma melhor qualidade de vida, promovendo 

alterações fisiológicas e psicológicas benéficas (SILVA, LEMOS, GAGLIARDO, 

2012; VIEIRA, 2013; OLIVEIRA et al., 2013). Destaca-se que no estudo não foi 

possível controlar a ingestão alimentar dos sujeitos, no entanto, os mesmos 

apresentaram alterações significativas em seu perfil lipídico. Pode-se explicar o 

ocorrido pelo fato de os sujeitos já terem conscientização sobre uma 

alimentação saudável e posteriormente praticarem durante o período de 

treinamento, uma vez que os mesmo já vinham exercendo a prática inicial do 

TF.  

 

5.2 Parâmetros morfológicos 

Alterações irregulares nos componentes da composição corporal são 

fatores influentes para o surgimento ou agravamento de doenças crônicas 

degenerativas como a obesidade, dislipidemias, hipertensão arterial, diabetes 

mellitus e entre outras. Diante disso, o colégio americano de medicina do 

esporte (2011) recomenda que TFAC seja utilizado com uma alternativa válida 

para proporcionar mudanças nos componentes da composição corporal em 

indivíduos com sobrepeso ou obesidade. No presente estudo, os valores de 

MC em ambos os grupos aumentaram após o período de treinamento, 

apresentando uma maior magnitude significativa para o TFAC. Tal fato pode se 

explicar pelo aumento em proporção maior da MCM devido à alta tensão 

mecânica exercida (80% 1 RM). Corroborando em partes com nossos achados, 

um estudo de Ibáñez et al., (2010) retratou que 16 semanas de treinamento de 

força associada a uma dieta equilibrada com frequência de 2 vezes semanal 

em intensidade de moderada a alta (50 a 80% de 1 RM) contribuem para 

diminuição da massa corporal em mulheres obesas de meia idade. Como já 

relatado anteriormente, no estudo não foi possível controlar a dieta dos 

sujeitos. 

Em relação ao IMC, MCG MCM e %G esses componentes 

apresentaram alterações significativas nos grupos de TFBC+RFS e TFAC e 

somente MCM para o TFBC. Esses achados corroboram com estudos (Avila et 
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al., 2010) cujo qual retratam aumento da MCM no treinamento de força de 

moderada intensidade associada a uma dieta em idosos diagnosticados com 

sobrepeso e obesidade. Além de que segundo Castinheiras Neto et al.,( 2009) 

e Cesar e colaboradores, (2013) a MCM vem sendo sendo um fator influente 

para o aumento da taxa metabólica basal (TMB) e da força muscular 

esquelética. Estudos evidenciam alterações crônicas significativas nos 

componentes de IMC, MCG e MCM em protocolos de treinamento de força 

associado com uma dieta ou não, sendo que o treinamento de força esteve 

presente em todos os grupos com ganhos positivos à saúde e em grande parte 

deles houve significância ao serem comparados com grupos de apenas dieta 

(KERKSICK ET AL., 2010; COTTELL ET AL., 2011; VALENTE ET AL., 2011; 

FIGUEROA ET AL., 2013). 

Como visto até o presente momento, o TF é uma potente 

intervenção para elevar ou manter os níveis de força e massa muscular. 

Entretanto, as cargas utilizadas nesse treinamento são sabidas ter efeito 

apenas em intensidades mais elevadas. Pessoas com sobrepeso que já 

tenham um comprometimento osteoarticular ou ainda mesmo que já tenham 

sobrecargas naturais do próprio sobrepeso corporal podem ter dificuldade ou 

não apresentar condição de utilizar altas cargas no treinamento de força, isso 

de acordo com alguns órgãos internacionais. Assim é necessário investigar 

métodos de treinamento de força para essa população específica, que 

propiciem as mesmas adaptações positivas que o TFAC. Apesar de não existir 

estudos com TFBC+RFS aplicados na população estudada, e também poucos 

estudos relacionado com a composição corporal em outras populações, 

encontra-se estudos que avaliaram a massa muscular no TF convencional em 

outras populações acima citados.   

Nessa perspectiva, esse estudo foi o primeiro a apresentar 

mudanças significativas nos componentes da composição corporal com o 

TFBC+RFS, apesar de o método ser caracterizado por baixas cargas. Uma 

justificativa plausível para esse ocorrido seria que o método proporciona 

fisiologicamente um acúmulo de metabólitos intramusculares semelhantemente 

ao treinamento de força de alta intensidade (>70% 1 RM). Em contradição com 

os achados, Silva et al, 2018 analisou o efeito de 16 semanas de RFS no 

exercício de agachamento livre sobre a composição corporal de mulheres em 
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estado de pós-menopausa e verificou que não houve alterações significativas 

na composição corporal. Corroborando com o estudo anterior, Araújo e al., 

(2015) analisou o efeito de 8 semanas da RFS em um programa de exercício 

aeróbico aquático e verificou também que não houve alterações significativas 

na composição corporal. Uma provável explicação cujo não apresentaram 

alterações na composição corporal no estudo de Silva et al, 2018 pode se dar 

pela estrutura do programa de treinamento que abrangeu apenas um exercício 

para membro inferior apesar envolver grande grupo muscular e o não controle 

da ingestão dietética.  

Grande parte dos estudos existentes em outras populações com a 

utilização do TFBC+RFS verificaram o ganho da MCM significante e 

semelhante ao TFAC (YAMANAKA, FARLEY, CAPUTTO, 2012; KARABULUT 

et al., 2010). No entanto, quando nos referimos aos outros componentes da 

composição corporal, observou-se que o controle nutricional representa como 

um fator primordial para as alterações da composição corporal, e também 

quando aliada ao TF convencional ou TFBC+RFS, que juntos favorecem 

melhorias significativas e efetivas. A justificativa sobre as alterações dos 

componentes da composição corporal do estudo pode se dar pelos sujeitos da 

pesquisa ser apenas iniciantes da prática do TF e terem seguido as 

orientações dadas inicialmente, além de que a maioria já tinha a consciência de 

uma alimentação saudável.  Diante disso, novamente o TFBC+RFS se 

apresenta como uma possível alternativa de intervenção para essa população 

em questão. Além disso, possivelmente o aumento da massa muscular está 

associado ao aumento da força muscular (KARABULUT al.,2010). 

 

5.3 Parâmetros neuromusculares 

No que se refere às variáveis neuromusculares, os achados 

observaram que ambos os grupos de intervenção TFBC, TFBC+RFS e TFAC 

apresentaram elevações significativas nos níveis de força nos momentos (pré e 

pós) após 8 semanas de treinamento de força, contudo em magnitudes 

diferentes. Apenas os grupos TFBC+RFS e TFAC apresentaram alterações 

significativas com altas magnitudes semelhantes quando comparado ao TFBC. 

Deixa-se claro que o sobrepeso acarreta o surgimento da obesidade, que por 

sua vez é considerada uma das populações clínicas que vem crescendo 
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mundialmente de maneira exorbitante (WHO, 2018). Os dados são 

controversos com a literatura em relação a magnitude, na qual traz aumentos 

nos níveis de força em idosos para o TFBC+RFS variando de >30 % e 89% 

(KARABULUT al.,2010; YASUDA et al., 2013) e estão de acordo com TFAC na 

qual a variação é de > 30% e 90% (MCCARTHY, MAMMAN, 2004). 

Evidentemente, o estudo apresenta quase o triplo na magnitude dos ganhos de 

força muscular para o TFBC+RFS comparado com o estudo citado acima, tais 

resultados podem ser explicados pelo fato de que a RFS promove um estímulo 

metabólico mais pronunciado que o TF convencional, devido às respostas 

fisiológicas causadas pela RFS (LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010), 

fazendo com que esse método de treinamento não só promova ganhos mais 

elevados que baixas cargas, sendo assim similar a altas cargas, mas também 

tem a capacidade de promover ganhos bastante eficazes em apenas 8 

semanas que o treinamento convencional.  

De acordo com Takarada et al. (2000) os efeitos do TF convencional 

sobre a força muscular demonstram relação dose-dependente entre 

intensidade do treinamento e as alterações morfológicas e funcionais 

associadas ao aumento da produção de força. Por outro lado, os diversos 

estudos que avaliaram a influência da TFBC+RFS e indicam que, é possível 

obter adaptações semelhantes ao treinamento convencional mesmo com uso 

de intensidades relativamente baixas combinado com a RFS no segmento. 

Corroborando com o estudo citado acima, Medeiros, Saldanha e Silva (2013) 

sugerem que a restrição do fluxo sanguíneo tecidual durante o TF através da 

aplicação de um torniquete pneumático no seguimento exercitado, é capaz de 

promover alterações no padrão de ativação neuromuscular aumentado à 

demanda metabólica mesmo em exercícios com intensidade reduzida. Costa et 

al. (2012) evidencia que apesar do uso de carga mecânica baixa, o TFBC+RFS 

é uma alternativa eficaz comparado ao convencional TFAC para melhorar a 

saúde óssea em homens idosos, sendo um método útil e seguro para reforçar 

a força muscular e consequentemente a hipertrofia muscular, além disso, como 

se trabalha com uma resistência diminuída, esse fato estressa menos a 

articulação, sobrecarregando-a menos e proporcionando os mesmos 

benefícios. 
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Contrapondo os estudos citados anteriormente, Lixandrao (2015) 

comparou diferentes pressões de oclusão, com intensidades distintas, do 

treinamento de força convencional (80% 1RM). O pesquisador conclui que os 

protocolos de TFBC+RFS realizados com baixas intensidades de exercício 

(20% 1RM) parecem se beneficiar com o aumento do nível de pressão de 

oclusão (80% de pressão de oclusão) no aumento de massa muscular. No que 

diz respeito à força muscular, mostra que todos os protocolos de TFBC+RFS 

testados parecem ser menos eficazes em comparação ao TF convencional, 

independentemente das diferentes combinações e pressão de oclusão e 

intensidade de exercício utilizado. De acordo com essa evidência, é plausível 

sugerir que os protocolos de TF-RFS utilizem intensidades de exercícios 

superiores a 20% de 1-RM, visto que estes parecem produzir respostas 

neuromusculares similares ao TF convencional, independentemente da 

pressão de oclusão utilizada. 

Como já citado anteriormente, não há estudos que utilizaram a RFS, 

seja ela associada ao treinamento de força ou aeróbio nessa população em 

questão. Porém, a RFS já foi aplicada em algumas populações clínicas como 

mulheres com osteoartrite (BRYK et al., 2016) e com osteoporose (PEREIRA 

NETO et al., 2018; SILVA et al., 2015). Com relação à força muscular foi 

observada no estudo clínico randomizado de Bryk et al. (2016) que aplicou um 

programa de exercícios de seis semanas que incluía alongamento, 

fortalecimento e propriocepção em 34 mulheres com osteoartrite no joelho. O 

protocolo era igual para os dois grupos, com a diferença no exercício de força 

onde no grupo RFS era realizado a 30% de 1RM com RFS e no AC a 70% de 

1RM. Silva et al. (2015) e Pereira Neto et al. (2018) submeteram mulheres com 

osteoporose a três meses de TF, duas vezes na semana, com quatro séries de 

extensão do joelho até a falha concêntrica com carga de 80% de 1RM para o 

grupo de AC e 30% de 1RM com RFS para o grupo de BCRFS. Similarmente 

ao presente estudo, houve diferença significativa entre os e sem diferença 

entre os grupos. 

É importante destacar que se focar em indivíduos com sobrepeso, 

apesar de iniciantes da prática do TF, tendem a ser frágeis em relação ao 

músculo esquelético, os ganhos dos níveis de força muscular gerados durante 

8 semanas de TFBC não podem ser desprezados. Contudo, visando uma 
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melhor magnitude de efeito do treinamento sem causar complicações 

osteoarticulares, os achados apontam a importância da aplicação de métodos 

eficientes como o TFBC+RFS, dentro da possibilidade de cada um, a fim de 

maximizar os ganhos neuromusculares dessa população em questão. 

Em relação às correlações encontradas nos grupos TFBC+RFS e 

TFAC entre a força muscular e os parâmetros morfológicos e metabólicos de 

nosso estudo, evidências têm demonstrado que baixos níveis de força 

muscular estão associados a diversas doenças crônico-degenerativas não 

transmissíveis como obesidade, hipertensão arterial, diabetes mellitus, 

hipercolesterolemia (JURCA, 2004; JURCA et al., 2005). Segundo Ciolac e 

Guimarães, (2004) a força muscular melhora a sensibilidade à insulina em 

indivíduos saudáveis, em obesos não-diabéticos e em diabéticos dos tipos I e 

II, além de destacar que os indivíduos fisicamente ativos, em relação aos 

sedentários, apresentam maiores níveis de HDL colesterol e menores níveis de 

triglicérides e LDL colesterol, assim corroborando com nossos achados no 

TFAC entre a força muscular relativa e os níveis de HDL. 

Segundo o ACSM (2011), o TF aumenta a força muscular, a massa 

livre de gordura (massa magra), aumentando assim o metabolismo de repouso 

e consequentemente o balanço energético negativo. Possivelmente, os 

resultados do %G e MCM encontrados no TFAC podem ter sidos 

contrabalanceados com a força muscular relativa suficiente para absorver o 

peso e produzir a força necessária na realização dos exercícios de forma 

eficiente. Valendo também destacar que quanto menos treinado um indivíduo, 

menor a tendência de atingir patamares de estabilização, maximizando o 

desenvolvimento de uma determinada valência física (HEYWARD, 2010). Já 

em relação aos achados da correlação no TFBC+RFS são primários, uma vez 

que não existem estudos com esse propósito de análise. 

Como limitação do estudo, pode ser citado a dieta que não foi 

controlada, e já se sabe que fatores nutricionais desempenham um papel 

imporante nas respostas metabólicas inflamatórias e no desempenho físico. 

Como perpectivas futuras, sugere-se o controle da dieta, um maior prazo de 

intervenção, acrescentar outras modalidades de exercício como, por exemplo, 

o treinamento aeróbio para comparação de ambos tipos de treinamento e a 

aplicação dos protocolos de treinamento em mulheres com excesso de gordura 
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corporal, para assim verificar o comportamento dessas alterações em 

diferentes contextos e situações. Em suma, o presente estudo apresenta 

pontos fortes tais como: alterações nos metabolismo inflamatório, composição 

corporal e desempenho neuromuscular em homens com sobrepeso corporal 

em condição de baixa sobrecarga mecânica de treinamento de força, na qual  a 

utilização do método de TFBC+RFS fornece resultados selhelhantes ao TFAC, 

tornado-se eficaz e eficiente a ponto de beneficiar a população específica 

estudada, além de contribuir como uma nova estratégia de ferramenta de 

trabalho para profissionais de Educação Fìsica na qual podem utilizar este 

método em suas prescrições de seus respectivos treinamentos, a fim de 

maximizar os benefícios obtidos no presente estudo em indivíduos com 

excesso de gordura corporal, prevenindo-os a adesão de lesões 

oesteomioarticulares e minimizando o surgimento de futuras doenças crônicas 

degenerativas. 

 

CONCLUSÃO 

Fundamentado nos resultados apresentados no presente estudo, e 

posteriormente confirmando a hipótese inicial, observou-se que o TFBC+RFS é 

um método de treinamento efetivo e similar ao TFAC ao proporcionar 

alterações nas concentrações lipídicas e as citocinas inflamatórias 

desenvolvidas pelo excesso de gordura corporal, independe de dieta, na 

composição corporal e nos níveis de força muscular. Assim, conclui-se que a 

partir de 8 semanas de treinamento de TFBC+RFS já se é possível observar 

melhoras efetivas no metabolismo inflamatório, composição corporal e no 

desempenho neuromuscular  semelhante ao TFAC em condições de 

sobrepeso. 
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APÊNDICE (A) 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

             Prezado Senhor (a) ________________________________________ 

Esta pesquisa possui o título: TREINAMENTO DE FORÇA COM 

RESTRIÇÃO DE FLUXO SANGUÍNEO: ALTERAÇÕES METABÓLICAS, 

HEMODINÂMICAS, NEUROMUSCULARES E PSICOMÉTRICAS EM 

HOMENS COM SOBREPESO e está sendo desenvolvida pela pesquisadora 

Adeilma Lima dos Santos, aluna do Curso de Pós-Graduação em Educação 

Física Strictu Sensu da Universidade Federal da Paraíba, sob a orientação da 

Profª. Maria do Socorro Cirilo de Sousa. O objetivo do estudo é analisar o efeito 

crônico de diferentes intensidades do treinamento de força com e sem a 

restrição de fluxo sanguíneo nas alterações metabólicas, hemodinâmicas, 

neuromusculares e psicométricas em homens com sobrepeso. 

Para tal, solicitamos sua participação para participar de um programa de 

exercícios durante oito semanas, com três sessões semanais, no qual serão 

realizados exercícios de força para membros superiores, membros inferiores. 

Antes e após o protocolo serão realizados exames clínicos de composição 

corporal e análises sanguíneas hormonais e desempenho neuromuscular, sem 

nenhum custo e os resultados serão entregues ao (a) senhor (a) ao término do 

protocolo. 

 Em relação aos riscos, a presente pesquisa oferecerá o mínimo de 

riscos possíveis aos participantes envolvidas, pois, com relação aos aspectos 

físicos durante os testes, serão tomadas todas as precauções possíveis, e 

também serão fornecidas todas as instruções importantes para que seja 

evitado qualquer tipo de risco. Com relação aos riscos de ordem moral, tendo 

algum constrangimento, a providência cabível será uma conversa franca e 

esclarecedora para que seja minimizado ou acabado o problema. Os 

participantes serão informados que poderão deixar a pesquisa a qualquer 

momento sem nenhum prejuízo. 

Sobre os benefícios, destacam-se que são de grande valia, pois os 

resultados desta pesquisa poderão contribuir para o enriquecimento acadêmico 

e científico, já que fornecerão dados importantes com relação a diferentes 
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métodos de treinamento bastante utilizados para a diminuição da adiposidade 

corporal. Além disso, os voluntários receberão todos os dados da pesquisa 

após o término da mesma, por exemplo, exame de bioimpedância, valores 

hormonais e entre outras. 

Como também sua autorização para apresentar os resultados deste 

estudo em eventos da área de saúde e publicar em revista científica nacionais 

e internacionais. Por ocasião da publicação dos resultados, seu nome será 

mantido em sigilo. Informamos que essa pesquisa não oferece riscos, 

previsíveis, para a sua saúde.  

Esclarecemos que sua participação no estudo é voluntária e, portanto, o 

senhor não é obrigado a fornecer as informações e/ou colaborar com as 

atividades solicitadas pelo pesquisador. Caso decida não participar do estudo, 

ou resolver a qualquer momento desistir do mesmo, não sofrerá nenhum dano, 

nem haverá modificação na assistência que vem recebendo na Instituição 

Universidade Federal da Paraíba. 

Os pesquisadores estarão a sua disposição para qualquer 

esclarecimento que considere necessário em qualquer etapa da pesquisa. 

Diante do exposto, declaro que fui devidamente esclarecido e dou o meu 

consentimento para participar da pesquisa e para publicação dos resultados. 

Estou ciente que receberei uma cópia desse documento. 

 

 

 ______________________________________ 

         Assinatura do Participante da Pesquisa  

                       ou Responsável Legal 

Espaço para impressão                                                                                                                                             

dactiloscópica 

    

Contato do Pesquisador Responsável:  

Caso necessite de maiores informações sobre o presente estudo, favor ligar 

para a pesquisadora Adeilma Lima dos Santos– Aluna de mestrado do 

programa associado UFPB/UPE 
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Endereço (Setor de Trabalho): Centro de Ciência da Saúde – CCS, no 

Laboratório de Cineantropometria e Desempenho Humano (LABOCINE) da 

UFPB – CEP: 58051- 900, Bairro Castelo Branco, S/n, João Pessoa, Paraíba. 

Telefone: (83) 996489930. 

Ou 

Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de Ciências da Saúde da Universidade 

Federal da Paraíba Campus I - Cidade Universitária - 1º Andar – CEP 58051-

900 – João Pessoa/PB  

 (83) 3216-7791 – E-mail: eticaccsufpb@hotmail.com 

 Atenciosamente, 

___________________________________________ 

Assinatura do Pesquisador Responsável 

 

Obs.: O sujeito da pesquisa ou seu representante e o pesquisador responsável 

deverão rubricar todas as folhas do TCLE apondo suas assinaturas na última 

página do referido Termo. 
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ANEXO (B) 

 

ARTIGO  

Segundo a norma PAPGEF UPE/UFPB n 001/2015 que dispõe 

sobre o exame de qualificação, pré-banca e defesa de dissertação e tese em 

substituição as normas internas n 02/2012 e n 04/2012, especificamente no 

trecho do Art. 14 II que diz: Quando o discente optar pelo formato tradicional 

de apresentação da dissertação ou tese, esta deverá ser acompanhada de um 

artigo de autoria do discente e orientador cuja temática deverá estar 

relacionada à dissertação ou tese. Desta forma, segue o primeiro produto 

dessa dissertação (artigo) que será publicado na revista Archives of 

Endocrinology and Metabolism de qualis na área de Educação Física A2. 
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RESUMO 27 

Objetivo: Analisar o perfil lipídico em diferentes intensidades de treinamento de força com e sem restrição 28 

de fluxo sanguíneo no sobrepeso. Métodos: A amostra foi composta 18 sujeitos com idade 27,66 ± 3,61 29 

anos, índice de massa corporal 27,42 ± 1,14, percentual de gordura 28,38 ± 3,84 e tempo de treinamento 2,77 30 

± 0,73 meses. Os grupos foram aleatorizados: treinamento de força de baixa carga a 30% de 1RM (TFBC), 31 

treinamento de força de baixa carga com restrição de fluxo sanguíneo a 30% de 1RM (TFBC+RFS), e 32 

treinamento de força de alta carga a 80% de 1RM (TFAC). Os sujeitos realizarão a primeira visita referente à 33 

avaliação das análises sanguíneas e do teste de 1RM, após 48 horas foram expostos a três visitas 34 

experimentais semanal ao laboratório durante 8 semanas, logo após esse período de intervenção foram 35 

realizadas as análises similares a primeira visita. Resultados: Observou-se alteração no colesterol total para 36 

o grupo TFAC (p ≤ 0,05) nos momentos (pré e pós), os triglicerídeos demonstraram uma diminuição nos 37 

grupos TFBC+RFS e TFAC nos momentos (pré e pós) (p ≤ 0,05). As lipoproteínas de alta densidade (HDL) 38 

e baixa densidade (LDL) apresentaram alterações (p ≤ 0,05) nos grupos de TFBC+RFS e TFAC nos 39 

momentos (pré e pós) e entre os grupos quando comparados ao EBC. Conclusão: Indivíduos sobrepesados 40 

ao se submeterem a 8 semanas de treinamento de TFBC+RFS e TFAC melhoraram o perfil lipídico, 41 

minimizando assim a presença de um dos fatores de risco para o desencadeamento de futuras doenças 42 

crônicas degenerativas. 43 

 44 

 45 

 46 

 47 

 48 

 49 

 50 

 51 
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ABSTRAT 52 

Objective: To analyze the lipid profile in different strength training intensities with and without restriction 53 

of blood flow in overweight. Methods: The sample consisted of 18 subjects aged 27.66 ± 3.61 years, body 54 

mass index 27.42 ± 1.14, fat percentage 28.38 ± 3.84 and training time 2.77 ± 0.73 months. The groups were 55 

randomized: low load strength training at 30% of 1RM (LLST), low load strength training with restriction of 56 

blood flow at 30% of 1RM (LLST + RBF), and high-load strength training at 80% of 1MR (HLST). The 57 

subjects will perform the first visit regarding the evaluation of the blood tests and the 1MR test, after 48 58 

hours were exposed to three experimental visits weekly to the laboratory for 8 weeks, shortly after this 59 

intervention period the analyzes were performed similar to the first visit. Results: There was a change in the 60 

total cholesterol for the HLST group (p ≤ 0.05) at the moments (pre and post), the triglycerides showed a 61 

decrease in the LLST + RBF and HLST groups at the moments (pre and post) (p ≤ 0.05). High-density 62 

lipoprotein (HDL) and low-density lipoprotein (LDL) presented changes (p ≤ 0.05) in the groups of LLST + 63 

RBF and HLST at moments (pre and post) and between groups when compared to LLST. Conclusion: 64 

Individuals who were overweight when undergoing 8 weeks of LLST + RBF and HLST training improved 65 

the lipid profile, thus minimizing the presence of one of the risk factors for the onset of future chronic 66 

degenerative diseases. 67 

 68 

 69 

 70 

 71 

 72 

 73 

 74 

 75 

 76 

 77 

 78 

 79 

 80 
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INTRODUÇÃO 81 

Já é notório que o excesso de gordura corporal tem grande contribuição para o surgimento de 82 

fatores de risco a saúde como: doenças cardiovasculares, hipertensão arterial sistêmica, hipercolesterolemia e 83 

diabetes tipos 2 (1), além de também estar associada com o aumento do comportamento sedentário, uso 84 

abusivo de produtos tecnológicos, consumo excessivo de alimentos e inatividade física (2), que por muitas 85 

vezes chegam a desencadear o sobrepeso e a obesidade. Alterações nos níveis lipídicos ocasionados pelo 86 

excesso de gordura corporal é cada vez mais preocupante, uma vez que estatísticas revelam que as principais 87 

causas do aumento de mortalidade no Brasil, são de doenças cardiovasculares (3, 4). 88 

Diante disso, o excesso de lipídeos definido pelo alto nível das concentrações de colesterol total 89 

(CT), triglicérides (TG), lipoproteína de alta densidade (HDL) e baixo nível de lipoproteína de baixa 90 

densidade (LDL) no sangue além de ser um fator de risco para o desencadeamento de doenças crônicas 91 

degenerativas também tem sido visto como um fator influente para o desenvolvimento da aterosclerose que é 92 

uma doença inflamatória crônica ocorrida em resposta a agressão das células endoteliais, o que reforça a 93 

necessidade de um olhar diferenciado para essa população acima do peso (5). Segundo Cornier e 94 

colaboradores (6) a perda da gordura corporal comete melhorias ao perfil lipídico, diminuição da pressão 95 

arterial, de outro lado, melhorando a sensibilidade à insulina, que consequentemente reduz o risco do 96 

surgimento de doença cardiometabólicas. 97 

O combate contra essa dislipidemia através da prática do exercício físico vem sendo descrito na 98 

literatura cada vez mais como uma ferramenta essencial para a prevenção e tratamento. Corroborando, 99 

Parikh; Stratton (7) relata que uma alternativa para diminuir os efeitos danosos dos fatores de risco, é 100 

introduzir indivíduos com sobrepeso em um programa de treinamento físico independente da intensidade do 101 

exercício, para a diminuição do perfil lipídico e consequentemente a adiposidade corporal. No entanto, 102 

indivíduos sobrepesados, ao se submeterem a exercícios intensos, como corrida ou até mesmo caminhada, 103 

podem sobrecarregar as articulações, acarretando um risco maior de desenvolver doenças ostemiorticulares. 104 

 No entanto, é crescente a prescrição do treinamento de força (TF) como um programa de 105 

treinamento eficiente para diminuir o perfil lipídico, que por sua vez aumenta o gasto calórico, através do 106 

acréscimo da massa muscular, juntamente com o aumento no consumo de energia pós-exercício, 107 

contribuindo assim, para o fortalecimento do musculo esquelético que consequentemente diminuirá o risco 108 

de lesões osteomioarticulares nessa população com sobrepeso (8). Logo, uma alternativa de método de 109 
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treinamento para altas cargas (9) que consiste numa associação com o exercício de força realizado em 110 

intensidades reduzidas (20-50% 1RM) chamada restrição de fluxo sanguíneo (RFS), vem sendo bastante 111 

estudada induzindo alterações fisiológicas e neuromusculares efetivas (10) para fins de ganho de força, 112 

hipertrofia (11, 12), resistência muscular (13) semelhantemente a exercícios de altas intensidades (80% 113 

1RM) (14) na qual os principais mecanismos fisiológicos até hoje encontrados na RFS são: hipóxia celular, 114 

aumento da secreção do hormônio do crescimento (GH), aumento de fibras rápidas (tipo II) através do 115 

aumento dos níveis de mTOR, diminuição da expressão da miostatina e aumento da acidose celular (15,16). 116 

Todavia, ainda não se sabe o comportamento do perfil lipídico induzidos pela RFS e seus possíveis 117 

mecanismos ocorrentes. 118 

 Sabendo da existência de respostas fisiológicas desencadeadas pelo sistema neuromuscular, 119 

neuroendócrino e cardiovascular induzidas pelo treinamento com RFS, esse estudo torna-se o primeiro na 120 

literatura na qual propõe-se analisar as alterações do perfil lipídico em indivíduos com sobrepeso induzidos 121 

em decorrência da RFS. Diante dessa lacuna sobre os efeitos do treinamento de força associado com a RFS 122 

nos parâmetros lipídicos, o presente estudo teve como objetivo analisar o perfil lipídico em diferentes 123 

intensidades de treinamento de força com e sem RFS no sobrepeso. Nossa hipótese é que a o treinamento 124 

com a RFS apresente alterações similares ao TF de alta intensidade e superiores ao TF de baixa intensidade 125 

sobre o perfil lipídico. 126 

 127 

MÉTODOS 128 

Seleção da amostra 129 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa sob protocolo 2.506.563, 130 

atendendo todos os requisitos do Conselho Nacional de Saúde – Resolução 466/12. Esse estudo de 131 

característica quase experimental foi composto 21 sujeitos ativos e com sobrepeso, na qual, 3 foram 132 

excluídos de acordo com os critérios de exclusão, totalizando no final do estudo 18 sujeitos. O cálculo 133 

amostral a priori foi realizado pelo software G*Power 3.1 sugerido por Beck (17). Adotou-se uma potência 134 

de 0,80, α = 0,05, coeficiente de correlação de 0,5, a correção Nonsphericity de 1 e um tamanho de efeito de 135 

0,50, apontando um n amostral de 15 sujeitos com sobrepeso para responder o problema da pesquisa. A vista 136 

disso foi feita uma análise post hoc e verificou-se que a amostra ao final forneceu um poder estatístico de 137 

93%.  138 
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Para serem considerados aptos para as avaliações deveriam atender os seguintes critérios de 139 

inclusão: ser do sexo masculino, idade de 20 a 35 anos; responder negativamente as perguntas do PAR-Q, 140 

podendo responder positivamente a questão 5 um vez que está relacionado a problemas osteomioarticulares e 141 

o sobrepeso é fator que influencia nesse aspecto; prática regular de TF por no mínimo de 2 meses e máximo 142 

de quatro meses com frequência mínima de três vezes por semana; apresentar índice de massa corporal entre 143 

25,0 kg/m² a 29,9 kg/m², percentual de gordura ≥ 18%; índice tornozelo braquial ≥ 0,91 ≤ 1,30 (18), não 144 

consumir suplementos alimentares e assinatura voluntariamente pelo termo de consentimento livre e 145 

esclarecido (TCLE).  146 

 147 

Procedimento metodológico 148 

Esse estudo foi realizado num período de 8 (oito) semanas  com treinamento de força. Os 149 

sujeitos chegaram ao laboratório instruídos anteriormente a hidratar-se normalmente, abster de cafeína 4hs 150 

antes das sessões experimentais e eliminar qualquer programa de exercício de força durante o período da 151 

pesquisa. Com intuito de recrutar grandes grupos musculares foi selecionado os seguintes exercícios: para 152 

membros inferiores foi utilizado o leg press e agachamento smith,  e para os membros superiores (supino 153 

reto e remada curvada com barra). Os sujeitos realizaram durante a primeira e a última visita referente às 154 

análises bioquímicas e o teste de 1rm (uma repetição máxima), após 48 horas foram expostos a três visitas 155 

experimentais semanais ao laboratório com intervalo de 48hs entre as mesmas. Em seguida, através de um 156 

sorteio aleatório os sujeitos foram destinados para os seguintes grupos: treinamento de força de baixa carga a 157 

30% de 1rm (TFBC), treinamento de força de baixa carga com restrição de fluxo sanguíneo a 30% de 1RM 158 

(TFBC+RFS), e treinamento de força de alta carga a 80% de 1RM (TFAC). 159 

 Os protocolos dos exercícios, foram realizados por segmentos alternados com velocidade de 160 

execução com aproximadamente 1 s na fase excêntrica e 1 s na fase concêntrica (controlada pelo metrônomo, 161 

Korg MA-30) com 2 (dois) minutos de intervalo entre os exercícios. Vale ressaltar que a RFS no método dos 162 

exercícios foi realizada de forma contínua, apenas com descanso entre um exercício e outro. Além disso, foi 163 

padronizado o posicionamento, técnica de execução dos exercícios e a amplitude articular, no qual quando os 164 

indivíduos não conseguirem manter a cadência ou não atingir o ângulo necessário, instruções verbais serão 165 

fornecidas. 166 

 167 
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Instrumentos e Protocolos Utilizados 168 

Teste de uma repetição máxima (1RM) 169 

Para determinação do percentual da carga utilizada nas sessões experimentais, foi realizado um 170 

teste de 1RM conforme recomendações de Silva e colaboradores (19). Sendo realizado um leve aquecimento 171 

de cinco a dez repetições utilizando-se 40 a 60% da carga estimada de 1RM, auto relatadas pelo sujeito. 172 

Após um 1 min de recuperação os sujeitos executaram de três a cinco repetições com 60 a 80% da carga 173 

estimada de 1RM. Subsequentemente, após 2 min foram realizadas de três a cinco tentativas com cargas 174 

progressivas buscando identificar 1RM, com intervalo de 3 min entre as tentativas. Esse processo de 175 

aumento da carga continuou até ocorrer uma tentativa falha. Instruções padronizadas foram fornecidas antes 176 

do teste, a todos os sujeitos.  177 

 178 

 Determinação da restrição de fluxo sanguíneo 179 

Para os indivíduos que foram aleatoriamente alocados no grupo de RFS, foi utilizado o 180 

protocolo proposto por Laurentino e colaboradores (20) para determinar a pressão de restrição durante o 181 

treino. Os sujeitos permaneceram na posição supina durante 10 minutos e o manguito foi colocado na porção 182 

proximal das pernas e dos braços e usando um doppler vascular portátil (DV2001, Medpej®, Ribeirão Preto, 183 

Brasil), o fluxo sanguíneo da artéria tibial posterior e braquial foram captados. Depois disso, o manguito 184 

começou a ser inflado, realizando uma compressão externa, até o pulso auscultatório se tornar inaudível, que 185 

é considerado o ponto de restrição do fluxo sanguíneo como mostra a figura 08 abaixo. Isso foi realizado em 186 

ambas as pernas e braços. Do valor encontrado, foi utilizado 50% da RFS durante o treinamento. A média de 187 

restrição utilizada no estudo foi de 77,0±4,5 mmHg para os membros superiores e 78,4±3,1 mmHg para os 188 

membros inferiores. A largura dos manguitos utilizados era de 10 cm de largura e 54 cm de comprimento, 189 

para os membros inferiores, e 6 cm de largura e 47 cm de comprimento, para os membros superiores.   190 

Análises bioquímicas 191 

As amostras sanguíneas foram coletadas após 8 horas de jejum por um profissional qualificado 192 

na área de saúde (enfermeira) utilizando luvas cirúrgicas, agulhas e seringas descartáveis, 10 ml (para cada 193 

momento medido) de sangue foram coletados da veia superficial antecubital, para determinação das 194 

concentrações de CT, TG, LDL e HDL nos seguintes momentos basais: antes e após a oitava semana de 195 

treino. As amostras sanguíneas foram depositadas em tubos de ensaio (10ml), sendo imediatamente 196 
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centrifugadas a 3000 rpm durante 15 minutos, o soro foi retirado e transportados em gelo seco até o 197 

laboratório onde foram congelados a -80º C. Os respectivos níveis séricos foram determinados pelo método 198 

Colorimétrico Enzimático, realizados em um laboratório especializado.  199 

 200 

Análise Estatística 201 

Inicialmente, foi realizada uma análise exploratória para verificar a normalidade (Teste de 202 

Shapiro-Wilk) e homogeneidade (Teste de Levene) dos dados. Na estatística inferencial os dados não 203 

atenderam aos pressupostos de normalidade, portanto posteriormente, adotamos o modelo de equações de 204 

estimativa generalizada (GEE) com função de ligação log e distribuição de gamma para observar os 205 

principais efeitos e interações sobre as concentrações séricas (CT, TG, LDL e HDL) por protocolo de 206 

exercício (TFBC, TFBC+RFS, e TFAC) ao longo do tempo (pré e após 8 semanas de treinamento). O teste 207 

de Bonferroni foi utilizado para comparações múltiplas. A seleção do modelo para as variáveis dependentes 208 

acima, foi baseada na Quasi-Probabilidade sob o critério do Modelo de Independência (QIC). Os dados 209 

foram analisados no pacote estatístico computadorizado Statistical Package for the Social Science (SPSS) 210 

versão 21.0. A variação percentual (Δ%) foi utilizada para expressar as possíveis diferenças nas medidas (pré 211 

e pós). Para verificar a magnitude do efeito entre as medidas (pré  e pós), foi utilizado o tamanho de efeito 212 

dconhen classificado de acordo com Hopkins (21), onde (≤0,2) representa um efeito pequeno, (≥0,5) moderado 213 

e (≥ 0,8) grande efeito. O valor de significância adotado para todos os testes foi de p≤ 0,05. 214 

 215 

RESULTADOS 216 

A tabela 1 apresenta as características sociodemográficas e morfológicas dos sujeitos, sendo 217 

elas estratificadas pelos grupos experimentais. Dado aos critérios de inclusão. Foi observado que não houve 218 

diferença significativa (p ≤ 0,05) em ambos os grupos nas variáveis dependentes mostradas a baixo, o que 219 

demostra a homogeneidade basal. 220 

Tabela 1- Descrição (média ± desvio padrão) da caracterização dos sujeitos (N= 18). 221 

         GRUPOS (n=18)  
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 222 

TFBC- Treinamento de força de baixa carga; TFBC+RFS- Treinamento de força de baixa carga + restrição 223 

de fluxo sanguíneo; TFAC- Treinamento de força de alta carga. 224 

 225 

A figura 1 apresenta os dados comparativos (pré e pós) das concentrações séricas dos 226 

componentes do perfil lipídico. Observou-se que o colesterol total apresentou diminuição significativa 227 

apenas para o grupo de TFAC comparado nos momentos (pré e pós) (p ≤ 0,01; d= 0,51 [moderado]; ∆%= 228 

16,12), para mais, o grupo de TFBC+RFS (p ≤ 0,06; d= 0,38 [pequeno]; ∆%= 13,20) demonstrou uma baixa 229 

diminuição semelhante ao TFAC, porém não significativa, quando comparado ao momento (pré e pós) e ao 230 

grupo de TFBC (p ≤ 0,37; d= 0,13 [pequeno]; ∆%= 2,97). Foi observada uma diminuição significativa na 231 

concentração dos triglicerídeos em comparação entre os momentos (pré e pós) para TFCB+RFS (p ≤ 0,00; 232 

d= 1,97 [grande]; ∆%= 34,17) e TFAC (p ≤ 0,00; d= 0,87 [grande]; ∆%= 19,00), entretanto, o TFBC (p ≤ 233 

0,20; d= 0,28 [pequeno]; ∆%= 4,50) não apresentou alterações significativas, demonstrando também que 234 

essa concentração não apresentou diferenças significativas entre os grupos. Já os níveis de HDL e LDL 235 

apresentaram alterações significativas para os grupos de TFBC+RFS (p ≤ 0,00; d= 0,91 [moderado]; ∆%= 236 

21,96; p ≤ 0,01; d= 1,35 [grande]; ∆%= 24,05) e TFAC (p ≤ 0,00; d= 2,04 [grande]; ∆%= 43,41; p ≤ 0,00; d= 237 

1,42 [grande]; ∆%= 26,73) na comparação entre os momentos (pré e pós), como também apresentou 238 

diferenças significativas entre os grupos em relação ao TFBC (p ≤ 0,03), além de que, o grupo TFBC (p ≤ 239 

0,17; d= 0,12 [pequeno]; ∆%= 2,98; p ≤ 0,18; d= 0,07; [pequeno]; ∆%= 1,64) não demonstrou alterações 240 

significativas para os respectivos biomarcadores. 241 

VARIÁVEIS TFBC (n=6) TFBC+RFS (n=6) TFAC (n=6) P 

Idade (anos) 26,00 ± 3,68 30,00 ± 3,03 27,00 ± 3,34 0,22 

Tempo de treinamento (meses) 2,66 ± 0 81 2,66 ± 0,81 3,00 ± 0,63 0,98 

Estatura (Cm) 1,76 ± 0,06 1,72 ± 0,04  1,72 ± 0,06  0,57 

Massa Corporal (Kg) 84,95 ± 5,21 82,51 ± 4,53 83,33 ± 6,93 0,16 

Índice de massa corporal (kg/m
2
) 27,41 ± 1,02 27,21 ± 1,18 27,63 ± 1,38 1,00 

Percentual de gordura (%G) 30,33 ± 3,68 27,21 ± 5,09 28,33 ± 1,60 0,57 
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Figura1- Parâmetros Metabólicos antes e após as sessões de treinamento de força (N= 18). 242 

 243 

EBC- Exercício de baixa carga; EBC+RFS- Exercício de baixa carga + restrição de fluxo sanguíneo; EAC- 244 

Exercício de alta carga; *Diferença significativa em relação ao repouso (p≤ 0,05); †Diferença significativa 245 

(p≤ 0,05) em relação EBC.  246 

 247 

DISCUSSÃO 248 

A proposta do presente estudo foi analisar as alterações do perfil lipídico no período de 8 249 

semanas de treinamento de força em diferentes intensidades com e sem RFS no sobrepeso. De acordo com 250 

nossos achados as concentrações de TG, HDL e LDL apresentaram alterações significativas para os grupos 251 

TFBC+RFS e TFAC semelhantemente, quando comparados nos momentos (pré e pós), enquanto isso, 252 

apenas o CT apresentou alteração significativa para TFAC. Nesse contexto, a prevalência das maiores 253 

alterações dos parâmetros lipídicos ocorridos no TFAC é consistente com estudos anteriores mais recentes 254 

realizados em adultos jovens (22) e atletas (23). Ainda corroborando com os achados, Bo e colaboradores 255 

(24) ressalva que indivíduos quando submetidos a intensidades de treinamento mais altas, períodos curtos de 256 

repouso entre as séries, tipos de exercícios, e maiores consumos de energia, favorecem maiores benefícios 257 

para o perfil lipídico. Supomos que em intensidades mais altas, a via do substrato lipídico é ativada, 258 
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intensificando a oxidação de ácidos graxos, aumentando o fluxo sanguíneo no tecido adiposo e 259 

consequentemente fornecendo maior quantidade de energia para o músculo esquelético. 260 

Em contrapartida com os achados do presente estudo, Lira e colaboradores (25) retrata que 261 

agudamente a prática do exercício de força em intensidades baixas ou moderadas (≤ 75% 1 RM) apresente 262 

uma maior influencia sobre as concentrações lipídicas plasmáticas comparado ao exercício de força de alta 263 

intensidade. Em concordância com o estudo anterior, a prática aguda e também crônica do exercício de força 264 

realizada em alta intensidade não modifica os níveis de TG, CT e LDL, apenas aumentando os níveis de 265 

HDL (26,27), o que mostra que os níveis de HDL são dependentemente da intensidade exposta. 266 

 Justifica-se esse aumento HDL pelo mecanismo do Colesterol Reverso (CR), que, remove o 267 

colesterol dos tecidos periféricos e distribuindo para o fígado e para outros tecidos, através da enzima 268 

lecitina-colesterol aciltransferase (LCAT) responsável pela transferência do colesterol (28), no entanto, 269 

apesar de não ter sido encontrada uma diminuição dos níveis de LDL e de TG, certamente porque ambos 270 

tiveram valores basais considerados normais, ou seja, quanto pior os níveis do perfil lipídico, maior a chance 271 

de melhora induzidas pelo TF em maiores intensidades.  272 

Com relação ao TFBC+RFS, em nosso estudo encontramos respostas semelhantes ao TFAC nas 273 

concentrações lipídicas, isso pode se dá pelo aumento da atividade simpática, ativando um estado de hipóxia 274 

intramuscular, desenvolvendo um forte estresse metabólico muscular mais especificamente, um melhor 275 

funcionamento das atividades enzimáticas (aumento da lipase lipoproteica e LCAT, e diminuição da lipase 276 

hepática) que está associada a uma menor sobrecarga mecânica (16,29), porém necessita-se de maior 277 

esclarecimento dessa relação. Até o presente momento, este é o primeiro estudo a investigar o efeito da RFS 278 

sobre as alterações no perfil lipídico. Apesar disso, existem estudos que avaliaram essas alterações lipídicas 279 

em TF convencional. 280 

A existência de poucos e controversos estudos envolvendo o TF, ainda não permite afirmar 281 

alterações benéficas no perfil lipídico, porém os achados do presente estudo mostram ser controversos em 282 

relação a alguns estudos recentes que retratam que o TF não é eficaz para diminuição das concentrações 283 

lipídicas (30,31) favorecendo assim o uso do exercício aeróbico como meio de tratamento não 284 

farmacológico.  Tendo em vista que, a Sociedade Brasileira de Cardiologia relata que os efeitos dos 285 
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exercícios aeróbico e resistido em indivíduos normolípidicos e hiperlípidicos, com o propósito de melhorar o 286 

perfil lipídico e reduzir o risco cardiovascular ainda são conflitantes, tendo a importância da presença de 287 

ambos (32). Apesar de existir uma demanda satisfatória maior sobre o exercício aeróbico no perfil lipídico, 288 

vale destacar a importância do TF, uma vez que a força muscular é considerada um dos componentes da 289 

aptidão física relacionada à saúde, então uma incógnita ainda a ser investigada seria ver essa relação da força 290 

muscular com o perfil lipídico, uma vez que baixos níveis de força muscular estão associados ao surgimento 291 

de doenças crônico-degenerativo não transmissível como a obesidade, diabetes mellitus, hipercolesterolemia 292 

e entre outras (33, 34). 293 

Estudos que utilizaram o exercício resistido combinado com o exercício aeróbio apresentaram 294 

maior eficácia quando comparados a estudos que aplicaram, de forma isolada (35,36). No entanto, 295 

confirmando com os nossos achados, Alberga, Sigal e Kenny, (37) relata que o TF promove diversos 296 

benefícios metabólicos, entre eles, a melhoria do perfil lipídico e fatores associados ao comprometimento da 297 

obesidade infantil, desencadeando para a fase adulta.  298 

A prática regular do TF associada a uma alimentação equilibrada está cada vez mais agregada a 299 

uma melhor qualidade de vida, promovendo alterações fisiológicas e psicológicas benéficas (38,38,40). 300 

Destacamos que em nosso estudo não foi possível controlar a ingestão alimentar dos sujeitos, no entanto, os 301 

mesmos apresentaram alterações significativas em seu perfil lipídico. Pode-se explicar o ocorrido pelo fato 302 

de os sujeitos já terem conscientização sobre uma alimentação saudável e posteriormente praticarem durante 303 

o período de treinamento, uma vez que os mesmo já vinham exercendo a prática inicial do TF.  304 

Confirmando a hipótese inicial do presente estudo, nossos achados retratam que TFBC+RFS e o 305 

TFAC diminuem as concentrações lipídicas ocasionadas pelo excesso de gordura corporal, 306 

independentemente de uma dieta. Como limitação, é possível mencionar o não controle da alimentação. 307 

Mesmo com essa limitação, nosso estudo consegue retratar fatos contraditórios à literatura de que apenas a 308 

prática de exercícios de altas intensidades não consigam promover alterações lipídicas satisfatórias. Contudo, 309 

esse estudo acrescenta importantes informações principalmente sobre o efeito do uso da RFS em indivíduos 310 

com excesso de gordura corporal, assim, prevenindo a adesão de lesões oesteomioarticulares e minimizando 311 

o surgimento de futuras doenças crônicas degenerativas. Dessa forma, concluímos que a partir de 8 semanas 312 
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de treinamento de TFBC+RFS e TFAC, melhoram as concentrações do perfil lipídico quando comparado ao 313 

TFBC em condições de sobrepeso. 314 
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