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RESUMO 

 

Alves, Thiago C. Impacto do treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo em 

pacientes com síndrome da lipodistrofia, que vivem com HIV/AIDS. 2017. 148p. Tese 

(Doutorado) – Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo, 

Ribeirão Preto, 2017. 

 

O uso da Terapia Antirretroviral conseguiu controlar a depreciação do sistema imunológico 

em pessoas que vivem com HIV/AIDS (PVHA), aumentando a expectativa de vida desta 

população. Entretanto, o uso contínuo dos medicamentos juntamente com a ação infecciosa 

do HIV pode provocar alterações da composição corporal (CC) que resultam em maior 

probabilidade da ocorrência de doenças crônicas degenerativas e/ou que afetam o status 

funcional destes pacientes. A utilização de terapias complementares como o exercício físico, tem 

proporcionado melhora do quadro de saúde de PVHA e o treinamento de força tradicional (TFT) 

tem demonstrado eficácia como terapia complementar, uma vez que promove redução do tecido 

adiposo (TA) e aumento do tecido músculo esquelético (TME), proporcionando uma melhor 

harmonia corporal. Além do mais, o TFT proporciona o aumento da força e da resistência muscular 

melhorando significativamente a capacidade funcional e a qualidade de vida desses indivíduos. 

Entretanto, devido às características da doença e/ou tratamento medicamentoso, algumas 

PVHA podem apresentar grande debilidade física, com elevada redução das capacidades 

funcionais, sendo incapazes de usufruírem dos benefícios do TFT. Diante desse cenário, o 

treinamento de força combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TFRFS) pode ser proposto 

como método alternativo, uma vez que apresenta resultados semelhantes ao TFT mesmo com 

cargas reduzidas (20% a 30% da capacidade máxima de trabalho) e moderada restrição de 

fluxo sanguíneo para os membros. Assim, o objetivo do estudo foi comparar o TFT e o 

TFRFS, e identificar o impacto dos mesmos sobre respostas morfo-funcionais, imunológicas e 

metabólicas de PVHA. Vinte e dois pacientes foram divididos em três grupos: grupo de 

TFRFS (G1; n=7), grupo de TFT (G2; n=7) e grupo controle (G3; n=8). Os grupos de 

treinamento foram submetidos a 12 semanas de treino, com frequência semanal de três dias. 

Antes e após o período de treinamento os pacientes de todos os grupos foram submetidos 

avaliação de CC por DXA, exames bioquímicos, teste de repetições máximas (RM), que 

permitiu comparações estatísticas entre grupos das características morfológicas, metabólicas, 

imunológicas e força muscular (FM). O controle da pressão arterial (PA) e frequência 

cardíaca (FC) durante as sessões de treinamento permitiu verificar o impacto de ambos os 

métodos de treino sobre as variáveis cardiovasculares. Os aumentos do TME absoluto e 

relativo (índice de massa muscular; IMM) foram de 7,4% e 7,6%; e 6,2% e 8,7% para G1 e 

G2, respectivamente, e de forma oposta o G3 exibiu diminuição de 4,2% e 3,2% do TME e 

IMM. Já em relação à gordura corporal, o G2 apresentou diminuição do TA, percentual de 

gordura (%G), índice de massa gorda (IMG), %G androide e massa gorda de tronco (MGT) (-

14,8%; -15%; -7,2; -16,9% e -12%). Já o G1 exibiu diminuição do %G, TA, IMG, %G 

androide e MGT (-8,7%; -7,2%; -7,2%; -7,6% e -10,1%). Na análise das variáveis 

metabólicas e imunológicas o G1 apresentou diminuição de 6,4% nos níveis de colesterol 

total (CT), de 34,6% dos triglicerídeos (TG) e de 4,3% do LDL; e aumento de 13,8% dos 

níveis de HDL e de 6,3% dos níveis de CD4. O G2 apresentou aumento de 6,5% nos níveis de 

CT, de 1,3% do TG e de 10,1% do LDL; e diminuição de 9,6% dos níveis de HDL e 24,1% 

do CD4. Já o G3 exibiu diminuição do CT (-24,1%), LDL (-28,3) e HDL (-16%). Com 

relação a FM o G1 exibiu aumentos de FM de 21,5%; 23,5%; 32,6% e 36,7 % para tríceps, 

bíceps, isquiotibiais e quadríceps. Já o G2 alcançou incrementos de FM de 25,5%; 19,6%; 



 

34,4% e 33,2% para os mesmos grupos musculares. O principal achado do estudo foi que o 

TFRFS foi capaz de diminuir o tecido adiposo e aumentar o tecido músculo esquelético e FM 

em PVHA de forma semelhante ao TFT, sem promover uma maior demanda ao sistema 

cardiovascular. Tomados juntos, esses resultados demonstram que o TFRFS pode ser 

utilizado como um método alternativo para indivíduos impossibilitados de se exercitar em 

altas intensidades. 

 

Palavras-chave: HIV/AIDS; Treino de força; Restrição do fluxo sanguíneo; Composição 

corporal; Força muscular. 

 



 

ABSTRACT 

 

Alves, Thiago C. Impact of strength training with restriction of blood flow in patients 

with lipodystrophy syndrome, living with HIV/AIDS. 2017. 148p. Tese (Doutorado) – 

Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, 

2017. 

 

The use of antiretroviral therapy has been able to control the depreciation of the immune 

system in people living with HIV/AIDS (PLHA), increasing the life expectancy of this 

population. However, continuous use of drugs together with infectious action of HIV can lead 

to changes in body composition (BC) that result in a higher probability of occurrence of 

chronic degenerative diseases and/or which affect the functional status of these patients.  

The use of complementary therapies such as physical exercise has provided an improvement 

in PLHA health and traditional strength training (TFT) has shown efficacy as a 

complementary therapy, since it promotes reduction of adipose tissue (TA) and tissue 

augmentation skeletal muscle (TME), providing better body harmony. In addition, TFT 

provides increased strength and muscular endurance by significantly improving the functional 

capacity and quality of life of these individuals. However, due to the characteristics of the 

disease and / or drug treatment, some PLWHA may present great physical weakness, with a 

high reduction of functional capacities, being unable to enjoy the benefits of TFT. Given this 

scenario, combined strength training with blood flow restriction (TFRFS) can be proposed as 

an alternative method, since it presents similar results to TFT even at low loads (20% to 30% 

of the maximum working capacity) and moderate restriction of blood flow to the limbs.  

Thus, the aim of the study was to compare traditional resistance training (TRT) and combined 

resistance training with blood flow restriction (RTBFR), and to identify the impact of these on 

morpho-functional, immunological and metabolic responses of PLHA. Twenty-two patients 

were divided into three groups: RTBFR group (G1; n=7), TRT group (G2; n=7) and control 

group (G3; n=8). The training groups were submitted to 12 weeks of training, training three 

days each week. Before and after the training period the patients of all groups underwent BC 

assessment by DXA, biochemical tests, and maximal repetitions test (MR), which allowed 

statistical comparisons between groups of morphological, metabolic, immunological and 

muscular strength (MS) characteristics. The control of blood pressure (BP) and heart rate 

(HR) during the training sessions allowed to verify the impact of both training methods on the 

cardiovascular variables. Increases in absolute and relative skeletal muscle tissue (IMT) were 

7.4% and 7.6%; and 6.2% and 8.7% for G1 and G2, respectively. In contrast, G3 showed a 

decrease of 4.2% and 3.2% in TME and IMM. In relation to body fat, G2 presented a decrease 

in adipose tissue (TA), percentage of fat (% G), fat mass index (IMG), android G% and fat 

mass of the trunk (MGT) (-14.8 %, -15%, -7.2, -16.9% and -12%). On the other hand, G1 

showed a decrease in% G, TA, IMG,% G android and MGT (-8.7%, -7.2%, -7.2%, -7.6% and 

-10.1%). In the analysis of metabolic and immunological variables, G1 presented a 6.4% 

decrease in total cholesterol (TC), 34.6% in triglycerides (TG) and 4.3% in LDL; And a 

13.8% increase in HDL levels and a 6.3% increase in CD4 levels. G2 presented a 6.5% 

increase in TC levels, 1.3% of TG and 10.1% of LDL; and a 9.6% decrease in HDL levels and 

24.1% in CD4. G3, on the other hand, showed a decrease in CT (-24.1%), LDL (-28.3) and 

HDL (-16%). Regarding FM, the G1 exhibited FM increases of 21.5%; 23.5%; 32.6% and 

36.7% for triceps, biceps, hamstrings and quadriceps. On the other hand, G2 reached FM 

increases of 25.5%; 19.6%; 34.4% and 33.2% for the same muscle groups. The main finding 

of the study was that RTBFR was able to decrease adipose tissue and increase skeletal muscle 



 

and MS tissue in PLHA in a manner similar to TRT, without promoting a greater demand of 

the cardiovascular system. Taken together, these results demonstrate that RTBFR can be used 

as an alternative method for individuals unable to exercise at high intensities. 

 

Keywords: HIV / AIDS; Resistance training; Restriction of blood flow; Body composition; 

Muscle strength 

 

 

 



 

RESUMEN 

 

Alves, Thiago C. Impacto del entrenamiento de fuerza con restricción del flujo sanguíneo 

en pacientes con síndrome de lipodistrofia, que viven con VIH/SIDA. 2017. 148p. Tese 

(Doutorado) – Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo, 

Ribeirão Preto, 2017. 

 

El uso de la Terapia Antirretroviral logró controlar la depreciación del sistema inmunológico 

en personas que viven con VIH / SIDA (PVVS), aumentando la expectativa de vida de esta 

población. Sin embargo, el uso continuo de los medicamentos junto con la acción infecciosa 

del VIH puede provocar alteraciones de la composición corporal (CC) que resultan en mayor 

probabilidad de la ocurrencia de enfermedades crónicas degenerativas y / o que afectan el 

status funcional de estos pacientes. La utilización de terapias complementarias como el 

ejercicio físico, ha proporcionado una mejora del cuadro de salud de PVHA y el 

entrenamiento de fuerza tradicional (TFT) ha demostrado eficacia como terapia 

complementaria, ya que promueve reducción del tejido adiposo (TA) y aumento del tejido el 

músculo esquelético (TME), proporcionando una mejor armonía corporal. Además, el TFT 

proporciona el aumento de la fuerza y la resistencia muscular mejorando significativamente la 

capacidad funcional y la calidad de vida de estos individuos. Sin embargo, debido a las 

características de la enfermedad y / o tratamiento medicamentoso, algunas PVHA pueden 

presentar gran debilidad física, con elevada reducción de las capacidades funcionales, siendo 

incapaces de usufructuar de los beneficios del TFT. En este escenario, el entrenamiento de 

fuerza combinado con restricción del flujo sanguíneo (TFRFS) puede ser propuesto como 

método alternativo, ya que presenta resultados similares al TFT incluso con cargas reducidas 

(20% a 30% de la capacidad máxima de trabajo) y moderada restricción de flujo sanguíneo a 

los miembros. Así, el objetivo del estudio fue comparar el entrenamiento de fuerza tradicional 

(EFT) y el entrenamiento de fuerza combinado con restricción del flujo sanguíneo (EFRFS), e 

identificar el impacto de los mismos sobre respuestas morfo-funcionales, inmunológicas y 

metabólicas de PVVS. En el grupo de EFRFS (G1, n = 7), grupo de EFT (G2, n = 7) y grupo 

de control (G3, n = 8). Los grupos de entrenamiento fueron sometidos a 12 semanas de 

entrenamiento, con frecuencia semanal de tres días. Antes y después del período de 

entrenamiento, los pacientes de todos los grupos fueron sometidos a evaluación de CC por 

DXA, exámenes bioquímicos, prueba de repeticiones máximas (RM), que permitió 

comparaciones estadísticas entre grupos de las características morfológicas, metabólicas, 

inmunológicas y fuerza muscular (FM). Yel control de la presión arterial (PA) y la frecuencia 

cardíaca (FC) durante las sesiones de entrenamiento permitieron verificar el impacto de 

ambos métodos de entrenamiento sobre las variables cardiovasculares. Los aumentos del 

tejido muscular esquelético (TME) absoluto y relativo (índice de masa muscular, IMM) 

fueron del 7,4% y del 7,6%; Y el 6,2% y el 8,7% para G1 y G2, respectivamente, y de forma 

opuesta el G3 exhibió una disminución del 4,2% y del 3,2% del TME e IMM. En cuanto a la 

grasa corporal, el G2 presentó disminución del tejido adiposo (TA), porcentaje de grasa (% 

G), índice de masa grasa (IMG),% G androide y masa grasa de tronco (MGT) (-14,8) % -

15%; -7,2; -16,9% y -12%). El G1 mostró una disminución del% G, TA, IMG, % G androide 

y MGT (-8,7%, -7,2%, -7,2%, -7,6% y -10,1%). En el análisis de las variables metabólicas e 

inmunológicas el G1 presentó una disminución del 6,4% en los niveles de colesterol total 

(CT), del 34,6% de los triglicéridos (TG) y del 4,3% del LDL; Y un aumento del 13,8% de los 

niveles de HDL y del 6,3% de los niveles de CD4. El G2 presentó un aumento del 6,5% en los 

niveles de CT, del 1,3% del TG y del 10,1% del LDL; Y una disminución del 9,6% de los 



 

niveles de HDL y del 24,1% del CD4. El G3 mostró una disminución del CT (-24,1%), LDL 

(-28,3) y HDL (-16%). Con respecto a FM el G1 exhibió aumentos de FM del 21,5%; 23,5%; 

32,6% y 36,7% para tríceps, bíceps, isquiotibiales y cuadriceps. El G2 alcanzó incrementos de 

FM del 25,5%; El 19,6%; El 34,4% y el 33,2% para los mismos grupos musculares.El 

principal hallazgo del estudio fue que el EFRFS fue capaz de disminuir el tejido adiposo y 

aumentar el tejido muscular esquelético y FM en PVVS de forma similar al EFT, sin 

promover una mayor demanda al sistema cardiovascular. Los tomados juntos, estos resultados 

demuestran que el EFRFS puede ser utilizado como un método alternativo para individuos 

imposibilitados de ejercitarse en altas intensidades. 

 

Palabras-clave: VIH/SIDA; Entrenamiento de fuerza; Restricción del flujo sanguíneo; 

Composición corporal; Fuerza muscular. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Minha tese é que o treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo (TFRFS) é 

um método seguro e eficaz para otimizar a harmonia da composição corporal (CC) e 

promover aumento da força muscular (FM) em pessoas que vivem com HIV/Aids (PVHA). 

Pacientes acometidos por essa doença podem apresentar quadro de debilidade funcional 

acentuado, que os impossibilita de usufruir plenamente do treinamento de força tradicional 

(TFT) como forma de terapia complementar. 

A Acquired Immunodeficiency Syndrome (AIDS) foi identificada como doença em 

1981, quando um número crescente de indivíduos sucumbiu a infecções oportunistas e 

doenças malignas raras. Em seguida, um retrovírus – família Retroviridae, subfamília 

Lentiviridae (lentivírus), denominado Human Immunodeficiency Virus tipo 1 (HIV-1), foi 

identificado como o agente causador do que desde então, tornou-se uma das doenças 

infecciosas mais devastadoras que surgiram no mundo (BRASIL, 2005; GALLO, 2006; 

SHARP; HAHN, 2011). 

O HIV tem como característica um período de incubação prolongado antes do 

surgimento dos sintomas da doença (BRASIL, 2005). Assim, a evolução clínica da infecção 

pelo HIV pode ser dividida em três fases: a primeira, denominada infecção aguda, é 

caracterizada por uma doença transitória sintomática, associada à intensa replicação viral e a 

uma resposta imunológica especifica, podendo aparecer em semanas após o contágio. Seu 

quadro clínico assemelha-se a outras doenças como a gripe e a mononucleose infecciosa e 

segue o curso com carga viral elevada e queda transitória, mas significativa, da contagem de 

linfócitos T CD4+, principais células alvo. Logo após, ocorre à fase assintomática ou de 

latência clínica, marcada pela forte interação entre o sistema imunológico e as constantes e 

rápidas mutações do vírus, mas ainda não debilita o organismo a ponto de causar outras 
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doenças, a qual pode durar de um a 15 anos. Por fim, tem-se a fase da doença sintomática – 

AIDS, onde o paciente pode apresentar infecções por agentes oportunistas e doenças malignas 

raras que podem levar à morte (BRASIL, 2008; 2012). 

Compreendendo as fases de evolução do HIV, foi possível o desenvolvimento de 

drogas capazes de minimizar as alterações que ocorrem no organismo humano e a partir dos 

anos 90 o uso da Terapia Antirretroviral (TARV) conseguiu controlar a depreciação do 

sistema imunológico em PVHA, aumentando a longevidade destes e alterando o status de uma 

doença fatal para uma condição crônica (PALELLA JR et al., 1998; MARTÍNEZ et al., 

2001). Dessa forma, a infecção pelo HIV é tratável na maioria dos pacientes com acesso 

regular à TARV, proporcionando uma melhora significativa da sobrevida (FALUTZ, 2011), 

pois proporciona maior controle das complicações provenientes da infecção pelo HIV. 

Informações mundiais reportam 36,7 milhões de PVHA (HIV/AIDS, 2016), no Brasil 

esse número gira em torno de 843 mil pessoas, segundo o Boletim Epidemiológico HIV/ 

AIDS 2016 (BRASIL, 2016). 

Com o aumento da sobrevida de PVHA é necessário o desenvolvimento de estratégias 

que possibilitem oportunidades de acesso a terapias alternativas que integram a ampla visão 

de tratamento e que estão relacionas a melhora geral da condição de saúde, pois apesar dos 

benefícios alcançados pela utilização da TARV, é importante ressaltar que o controle da 

multiplicação viral exige uso contínuo dessa terapia, uma vez que a extinção da infecção pelo 

HIV ainda não é possível. Por consequência, a utilização prolongada da TARV provoca 

efeitos adversos e têm sido associada ao aumento da prevalência da síndrome da lipodistrofia 

(SL) (CARR et al., 1998; MARTÍNEZ et al., 2001; SINGHANIA; KOTLER, 2011). Essa 

síndrome provoca uma redistribuição da gordura corporal, aumentando a concentração da 

mesma na região central do corpo, principalmente na região visceral, perfil associado à 

ocorrência de síndrome metabólica, doenças cardiovasculares e diabetes mellitus do tipo 2 
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(ZIMMET; ALBERTI; SHAW, 2005). Alguns estudos com a população Brasileira apontam 

que a prevalência da SL gira em torno de 55 a 64% dos pacientes que vivem com o HIV e 

fazem uso da TARV (SANTOS et al., 2005; DIEHL et al., 2008). 

As PVHA estão propensas ainda a morbidades associadas a sintomas de 

envelhecimento prematuro e fragilidade (DEEKS, 2008), resultando em doenças que afetam a 

função muscular como a síndrome da caquexia (SCHERZER et al., 2011). Como 

consequência, há redução do tecido músculo esquelético (TME), da FM, da capacidade 

funcional (ERLANDSON et al., 2013a) e aceleração no progresso da doença em direção à 

mortalidade (SCHERZER et al., 2011). 

Assim, além do acompanhamento clínico, a utilização de terapias complementares 

como o exercício físico tem minimizado alterações indesejáveis na CC, no perfil metabólico, 

bem como no status funcional de PVHA. O TFT tem demonstrado eficácia como terapia 

complementar, uma vez que promove melhor distribuição da gordura corporal, ocasionando a 

redução do tecido adiposo (TA) total (YARASHESKI et al., 2001; LINDEGAARD et al., 

2008) e visceral (ROUBENOFF et al., 2002), e o aumento da massa isenta de gordura (MIG) 

(YARASHESKI et al., 2001; ROUBENOFF et al., 2002; LINDEGAARD et al., 2008; DOS 

SANTOS et al., 2013) em especial o TME (YARASHESKI et al., 2001), proporcionando 

assim, uma melhor harmonia corporal (DOS SANTOS et al., 2013). Além do mais, o TFT 

proporciona o aumento da força e da resistência muscular (YARASHESKI et al., 2001; 

ROUBENOFF et al., 2002; MENDES et al., 2011), diminuição dos níveis de triglicerídeos 

(YARASHESKI et al., 2001; LINDEGAARD et al., 2008; MENDES et al., 2011) e colesterol 

total (MENDES et al., 2011), reduzindo o risco cardiovascular, melhorando 

significativamente a sobrevida desses pacientes. Com base nessa premissa, as diretrizes atuais 

recomendam o TFT como medida auxiliar para o tratamento de PVHA (YARASHESKI et al., 
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2001; ROUBENOFF et al., 2002; ROBINSON; QUINN; RIMMER, 2007; LINDEGAARD et 

al., 2008; SOUZA et al., 2008; MENDES et al., 2011; DOS SANTOS et al., 2013). 

O American College of Sports Medicine (ACSM, 2013) recomenda que o exercício de 

força seja realizado com uma intensidade de pelo menos 70% da capacidade máxima de 

trabalho (1RM) de um indivíduo para atingir a hipertrofia e aumento da força máxima. 

Embora estas orientações sejam ótimas para pessoas saudáveis, existem numerosas 

circunstâncias em que é extremamente difícil atingir um nível de intensidade de exercício tão 

elevado em populações debilitadas. Portanto, as intervenções destinadas a prevenir a atrofia 

muscular e/ou aumentar a hipertrofia muscular utilizando protocolos de exercício consistindo 

em intensidades mais baixas podem ser úteis para combater uma variedade de condições de 

perda muscular, como sarcopenia, caquexia de câncer, AIDS, doença pulmonar obstrutiva 

crônica, acidente vascular cerebral, trauma/cirurgia, etc. O treinamento de força (TF) de baixa 

intensidade com a restrição do fluxo sanguíneo (RFS) pode ser uma intervenção útil para 

aumentar o crescimento muscular nestas condições clínicas (TAKANO, H. et al., 2005a; 

FUJITTA et al., 2007; LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010). 

Entretanto, devido às características da doença e/ou tratamento medicamentoso, 

algumas PVHA podem apresentar grande debilidade física, com elevada redução das 

capacidades funcionais envolvendo sobrecarga de trabalho muscular e/ou riscos de doenças 

cardiovasculares (DCV) aumentados. Assim, será que esses pacientes conseguem e/ou podem 

realizar o TFT com intensidade superior a 70% da sua capacidade máxima de trabalho 

(1RM)? 

Provavelmente esses indivíduos não sejam capazes de realizar de forma plena, o TFT 

com a intensidade mínima (70% 1RM) para que sejam alcançados os benefícios esperados, 

como o incremento da FM e do TME e a redução da gordura corporal, pois podem ocorrer 

acidentes cardiovasculares e/ou o treino não ser exequível devido à alta sobrecarga. 
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Diante desse cenário, o TF com RFS (TFRFS), originalmente denominado de 

“KAATSU Training”, pode ser proposto como método alternativo, uma vez que apresenta 

resultados semelhantes ao TFT mesmo com cargas reduzidas. O TFRFS é um método que 

utiliza baixas intensidades de treino, entre 20 a 50% de 1RM, com RFS para os membros, e 

consiste na realização de exercícios musculares, com a porção proximal ao eixo central do 

corpo encontrando-se garroteados por um manguito que impede a passagem do fluxo 

sanguíneo, principalmente o retorno venoso, durante a realização do gesto motor. Contudo, é 

importante destacar que a RFS é feita somente para as porções anatômicas distais do corpo, 

nos braços, antebraços, coxas e panturrilha (FERREIRA NETO, 2013).  

Estudos recentes tem demonstrado ocorrência de hipertrofia e aumento da força 

muscular máxima em treinamento com moderada restrição vascular (≈100 mmHg), com 

cargas entre 20 e 50% de 1RM, o que pode ser benéfico tanto para atletas (TAKARADA; 

SATO; ISHII, 2002; TAKARADA; TSURUTA; ISHII, 2004; NAKAJIMA et al., 2006) como 

para indivíduos saudáveis (TAKARADA et al., 2000a; NAKAJIMA et al., 2006; 

LAURENTINO et al., 2012), pós-operatório de anterior (OHTA et al., 2003), obesos, 

hipertensos, diabéticos (NAKAJIMA et al., 2006), idosos (TAKARADA et al., 2000a; 

NAKAJIMA et al., 2006) e pacientes de reabilitação cardíaca (NAKAJIMA et al., 2006). Por 

provocar um expressivo aumento da quantidade do hormônio do crescimento (GH) circulante 

no sangue (TAKARADA et al., 2000b; SATO; YOSHITOMI; ABE, 2005; TAKANO, H. et 

al., 2005a), acredita-se que o TFRFS também possa aumentar a lipólise, potencializando a 

redução da obesidade central (lipohipertrofia), principalmente da gordura visceral 

(STANLEY et al., 2014) e da dislipidemia, quadro clínico típico de PVHA e apresentam a 

Síndrome da Lipodistrofia (SL).  

Assim, esse método de treinamento parece ser altamente recomendável para PVHA, 

pois é semelhante ao TFT com vista à hipertrofia e ganhos de FM e é uma alternativa de 
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treinamento seguro para a maioria dos indivíduos, independentemente da idade e status de 

treinamento.  Entretanto, até o momento não foi encontrado nenhum estudo que utilizasse esse 

método de treino como terapia complementar para PVHA. 

A premissa do presente estudo é que a utilização do TFRFS poderá proporcionar à 

PVHA que apresentam redução das capacidades funcionais, aumento do TME e FM 

semelhantes aos do TFT, otimizando ainda aspectos relacionados à gordura corporal, 

metabólicos e imunológicos, e deverá sinalizar a indicação dessa terapia complementar a um 

número maior de pacientes capazes de usufruir os benefícios do exercício com pesos. 
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2 OBJETIVOS 

Diante do cenário apresentado, este estudo buscou investigar alternativas que pudessem 

trazer luz sobre as estratégias e possibilidades de ações no emprego do TF nessa população. 

Assim foram propostos objetivos que pudessem nortear os caminhos do estudo aqui proposto.  

 

2.1 Objetivo Geral 

Comparar o treinamento de força tradicional e o treinamento de força combinado com 

restrição do fluxo sanguíneo, e identificar o impacto dos mesmos sobre respostas morfo-

funcionais, imunológicas e metabólicas de pessoas com Síndrome da Lipodistrofia, que vivem 

com o HIV/Aids. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

1) Avaliar os efeitos do TFRFS e do TFT sobre a distribuição topográfica corporal  e 

sobre diferentes compartimentos corporais em PVHA, considerando a caracterização da 

Lipohipertrofia, lipoatrofia e regulação energética. 

2) Analisar o comportamento da variáveis metabólicas (triglicerídeos, colesterol total, 

LDL, HDL, glicemia de jejum) e imunológica (contagem de células T CD4+) após o TFRFS e 

do TFT; 

3) Avaliar os efeitos do TFRFS e do TFT sobre a força muscular máxima durante o 

período de intervenção; 

4) Examinar o impacto do TFRFS e do TFT sobre variáveis hemodinâmicas (em 

relação ao estado de repouso, grupos musculares e sequência de treino na sessão). 
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3 REVISÃO DA LITERATURA  

 

Tipos específicos de lentivírus estão presentes e causam infecções crônicas 

persistentes em várias espécies de mamíferos, incluindo bovinos, equinos, ovinos, felinos, e 

na maioria dos primatas. Estes últimos possuem o lentivírus denominado de vírus da 

imunodeficiência de símios (SIV). O subtipo específico dos chimpanzés, identificado por 

SIVcpz também leva a depleção dos linfócitos T CD4+ e aumenta o risco de morte prematura 

dos animais infectados, tendo sido documentado a morte de uma fêmea três anos após a 

infecção, apresentado alterações histopatológicas compatíveis com a AIDS em fase terminal 

(SHARP; HAHN, 2011). 

Considerações detalhadas das relações filogenéticas entre SIV e o HIV-1 indicam que 

a transmissão interespécies ocorreu em algum momento, pois principalmente na África os 

chimpanzés, bem como muitas outras espécies de primatas, são frequentemente caçados e 

vendidos como alimento. A exposição direta dos seres humanos ao sangue animal ou 

secreções das mucosas como resultado da caça, ou outras atividades, tais como o consumo de 

carne contaminada não cozida, parece fornecer a explicação mais simples e mais plausível 

para a transmissão interespécies de SIVs para tornar-se HIVs (SHARP et al., 2001; SHARP; 

HAHN, 2011). 

O HIV-1 não é apenas um vírus, mas compreendem quatro linhagens distintas, 

formadas pelos grupos M, N, O, e P, cada um dos quais resultaram a partir de um evento 

independente de transmissão de espécies cruzadas. O grupo M foi o primeiro a ser descoberto 

e representa a forma mais disseminada do HIV-1; que já infectou milhões de pessoas em todo 

o mundo e tem sido encontrado em praticamente todos os países. Os grupos O, N e P e são 

muito menos prevalentes do que o grupo M, embora os membros de todos estes grupos sejam 

capazes de causar depleção de células T CD4+ e AIDS (SHARP; HAHN, 2011). 
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Existe ainda o HIV-2, derivado de um lentivírus de outros primatas, que desde a sua 

descoberta, se manteve praticamente restrito a África Ocidental, com suas taxas de 

prevalência mais altas registradas na Guiné-Bissau e Senegal (DE SILVA; COTTEN; 

ROWLAND-JONES, 2008). No entanto, as taxas de prevalência mundiais estão em declínio, 

e na maioria dos países no Oeste Africano, a infecção pelo HIV-2 tem sido substituída pela 

infecção pelo HIV-1. Importante destacar que a maioria dos indivíduos infectados com HIV-2 

não progride para a AIDS, pois as cargas virais tendem a ser menores em pacientes infectados 

com o HIV-2 do que com o HIV-1, embora aqueles que o fazem, apresentam sintomas 

clínicos equivalentes à infecção pelo HIV-1 (SHARP; HAHN, 2011). 

Como mencionado anteriormente, o HIV é um retrovírus da subfamília dos lentivírus, 

apresentando como característica um período de incubação prolongado antes do surgimento 

dos sintomas da doença (BRASIL, 2005). A evolução clínica da infecção pelo HIV no 

organismo humano ocorre em um período de vários anos, iniciando na infecção aguda, que é 

caracterizada por uma doença transitória sintomática, associada à intensa replicação viral e a 

uma resposta imunológica especifica, podendo aparecer em semanas após o contágio. Como 

em outras infecções virais agudas, a infecção pelo HIV é acompanhada por um conjunto de 

manifestações clínicas, denominada Síndrome Retroviral Aguda, que pode apresentar febre 

alta, sudorese e linfadenomegalia (COSTA, 2013). Seu quadro clínico assemelha-se a outras 

doenças como a gripe e a mononucleose infecciosa e segue o curso com carga viral elevada e 

queda transitória, mas significativa, da contagem de linfócitos T CD4+, principais células 

alvo (BRASIL, 2005). Sintomas digestivos, como náuseas, vômitos, diarreia também podem 

estar presentes (COSTA, 2013).  Na maioria dos casos a AIDS não é diagnosticada, visto que 

os sintomas são comuns e parecidos com outras doenças virais. Logo após, ocorre à fase 

assintomática ou de latência clínica, marcada pela forte interação entre o sistema imunológico 

e as constantes e rápidas mutações do vírus, mas ainda não debilita o organismo a ponto de 
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causar outras doenças, a qual pode durar de um a 15 anos. Por fim, tem-se a fase da doença 

sintomática – AIDS, que em virtude do aparecimento de doenças oportunistas o indivíduo 

também recebe o diagnóstico de AIDS (BRASIL, 2008; 2012). 

Entretanto, a partir dos anos 90 o uso da TARV passou a evitar a depressão do sistema 

imunológico de PVHA, aumentando a expectativa de vida desses pacientes, alterando o status 

de uma doença fatal para uma enfermidade crônica (PALELLA JR et al., 1998; MARTÍNEZ 

et al., 2001). Atualmente com a introdução de fármacos mais potentes, co-formulações e 

regimes medicamentosos que são tomados uma vez por dia, os pacientes com excelente 

adesão e resposta imunológica, podem ter uma expectativa de vida maior do que os pacientes 

com baixa adesão a TARV (HEMKENS; BUCHER, 2014). Dessa forma, a infecção pelo HIV 

é tratável na maioria dos pacientes com acesso regular à TARV, proporcionando uma melhora 

significativa da sobrevida, embora a mesma seja projetada para ser menor do que em pessoas 

clinicamente não infectadas (FALUTZ, 2011). 

De acordo com o Food and Drug Administration (FDA) (GÜNTHARD et al., 2016) 

31 TARVs estão licenciados, sendo estas divididas em seis classes de drogas e umas divisões 

“Multi-classes” – produtos combinados:  

 Inibidores de transcriptase reversa análogo de nucleosídeos (ITRNs): abacavir, 

didanosina, emtricitabina, lamivudina, estavudina, zidovudina, zalcitabina, 

dideoxycytidina, azidothymidina, dideoxyinosina e tenofovir. 

 Inibidores de transcriptase reversa não análogo de nucleosídeos (ITRNNs): 

delavirdina, efavirenz, nevirapina, rilpivirina e etravirina. 

 Inibidores de Protease (IP): atazanavir, fosamprenavir, indinavir, lopinavir/ritonavir, 

nelfinavir, saquinavir, tipranavir, amprenavir e darunavir. 

 Inibidor de Fusão (IF): enfuvirtida. 

 Antagonista CCR5: maraviroc. 
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 Inibidores da Integrase (II): raltegravir, dolutegravir e elvitegravir. 

 “Multi-classes” – produtos combinados: 

 Efavirenz, emtricitabina e tenofovir disoproxil fumarate. 

 Emtricitabina, rilpivirina e tenofovir disoproxil fumarate. 

 Atazanavir e cobicistat. 

 Cobicistat e darunavir ethanolate. 

 Elvitegravir, cobicistat, emtricitabina e tenofovir disoproxil fumarate (GÜNTHARD et 

al., 2016). 

 

Anteriormente a utilização da TARV iniciava-se somente com a presença de doenças 

definidoras de AIDS e/ou com a contagem dos linfócitos T CD4+ menor que 350 

células/mm
3
. Entretanto, a partir de 2013, o uso da TARV para os adultos passou a ser 

recomendada pela Organização Mundial da Saúde (OMS), imediatamente após o diagnóstico 

de infecção pelo HIV, independentemente de seu estágio clínico e em qualquer contagem de 

células T CD4+ (WHO, 2015). Os benefícios da utilização precoce da TARV foram 

demonstrados no estudo do grupo MONITORING (2015), onde pacientes com altos níveis de 

células T CD4+ (>500 células/mm
3
) não apresentaram ocorrência de doenças relacionadas à 

AIDS, demonstrando ainda que não existiu aumento da taxa de efeitos adversos associados a 

essa estratégia, ratificando a orientação da OMS. 

Apesar dos benefícios alcançados pela utilização da TARV, é importante ressaltar que 

o controle da multiplicação viral exige uso contínuo dessa terapia, uma vez que a extinção da 

infecção pelo HIV ainda não é possível. Por consequência, a utilização prolongada da TARV 

provoca efeitos adversos e têm sido associada ao aumento da prevalência da síndrome da 

lipodistrofia (SL) (CARR et al., 1998; MARTÍNEZ et al., 2001; SINGHANIA; KOTLER, 

2011). Alguns estudos com a população Brasileira apontam que a prevalência da SL gira em 
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torno de 55 a 64% dos pacientes que vivem com o HIV e fazem uso da TARV (SANTOS et 

al., 2005; DIEHL et al., 2008). 

A SL é caracterizada pela distrofia da gordura corporal (distribuição inadequada da 

gordura), pode apresentar-se na forma de lipoatrofia (LA), ou seja, perda de gordura 

subcutânea da face, braços, pernas e dos glúteos; e/ou lipohipertrofia (LH), que se caracteriza 

por acúmulo central da gordura corporal. Incide principalmente na região abdominal ou 

peitoral, resultando na ginecomastia (nos homens) e aumento das mamas nas mulheres ou, 

ainda mais raramente, na região dorso cervical (buffalo hump) (SUTINEN; YKI-JARVINEN, 

2007). Distúrbios na distribuição da gordura corporal podem ser acompanhados por doenças 

metabólicas como a resistência à insulina e dislipidemia (CARR et al., 1998; VALENTE et 

al., 2005; ESTRADA, VICENTE et al., 2006a; STANLEY; GRINSPOON, 2012), aumento 

do risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares (HADIGAN et al., 2001; 

HADIGAN et al., 2003; DOLAN et al., 2005; DOS SANTOS et al., 2013) e diabetes 

(MAHER et al., 2004; VALENTE et al., 2005; ESTRADA, V. et al., 2006b; GUARALDI et 

al., 2006; ROBINSON; QUINN; RIMMER, 2007; DIEHL et al., 2008; LINDEGAARD et al., 

2008; STANLEY; GRINSPOON, 2012). 

A LA ocorre devido a apoptose de adipócitos periféricos. Isto ocorre devido à 

toxicidade mitocondrial causada pela interferência dos INTRs, ou pela própria ação do HIV. 

A etiopatogenia da LH é mais complexa, efeitos de drogas relacionadas incluem a exposição a 

vários medicamentos da TARV, como o IP e, possivelmente, efavirenz, um INNTR. Os 

estudos in vitro sugerem que estas drogas podem ativar fatores de transcrição nuclear dos 

adipócitos que por sua vez, promovem processos celulares que levam à LH e aos transtornos 

metabólicos observados acima. Predisposição genética para ambos LA e LH também pode 

estar envolvida. Além disso, fatores não relacionados à TARV, incluindo sexo, CC pré-
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infecção pelo HIV e aumento dos níveis de triglicerídeos (TG) também podem contribuir para 

alterações na forma corporal (FALUTZ, 2011). 

Outros mecanismos envolvidos na LH incluem elevação de citocinas inflamatórias, 

altos níveis de TG circulantes e ácidos graxos livres que são armazenados no tecido adiposo 

visceral e no fígado. Níveis aumentados de proteína C reativa de alta sensibilidade, 

adiponectina, fator de necrose tumoral-alfa e interleucina 6 (IL-6) foram encontrados em 

homens infectados pelo HIV com LH semelhantes aos observados em homens obesos não 

infectados pelo HIV (HEMKENS; BUCHER, 2014). 

Além da gordura corporal, o TME é outro compartimento corporal que pode sofrer 

influência da infecção pelo HIV. Em indivíduos não infectados pelo HIV pode ocorrer à 

diminuição da massa e da força muscular (sarcopenia), bem como da potência muscular com 

o envelhecimento, resultando em deterioração da capacidade funcional e limitação nas 

atividades da vida diária (RICHERT et al., 2011; ERLANDSON et al., 2013a; ERLANDSON 

et al., 2013b). A diminuição do desempenho muscular ocorre principalmente nos membros 

inferiores e somado a perda do equilíbrio aumentam o risco de quedas em indivíduos idosos 

na população geral, que é um fator de risco de morte (RICHERT et al., 2011). 

Pacientes que vivem com HIV/AIDS estão sujeitos ao envelhecimento prematuro ou 

acelerado, acompanhada da ocorrência precoce de diversas comorbidades desse processo 

(DEEKS, 2008; HIGH et al., 2008). Uma das manifestações do envelhecimento prematuro 

provocada pela infecção pelo HIV pode ser a ocorrência antecipada da "somatopausa" 

(ERLANDSON et al., 2013a). A somatopausa é uma redução na secreção hipotalâmica do 

hormônio liberador do hormônio do crescimento (GHRH) associada à idade, resultando em 

redução da síntese do GH e, subsequentemente, a produção hepática do fator de crescimento 

insulínico (IGF-1), o mediador chave da ação de GH no osso, músculo, gordura, e em vários 

outros tecidos (BARTKE, 2008; FALUTZ, 2011; ERLANDSON et al., 2013a). 
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Entre as pessoas sem infecção pelo HIV, este processo de envelhecimento normal, 

corresponde a um aumento da gordura visceral e subcutânea (obesidade), somado a 

manifestação da sarcopenia, e uma perda de densidade mineral óssea (osteopenia), sendo que 

a obesidade, sarcopenia, osteopenia e diminuição de IGF-1 são, independentemente, e de 

forma sinérgica, associadas a prejuízos funcionais e fragilidade entre as pessoas idosas 

(ERLANDSON et al., 2013a). 

No estudo de Erlandson e colaboradores, a frequência de baixa quantidade de TME em 

PVHA foi particularmente surpreendente, dada à idade média relativamente jovem da amostra 

(52 anos), e semelhante ao encontrado entre pessoas de 10 a 25 anos mais velhas. Ainda 

segundo os autores, o comprometimento funcional em adultos de meia-idade com infecção 

pelo HIV também está associado com baixa densidade mineral óssea, IGF-1 e proteína de 

ligação ao fator de crescimento semelhante à insulina (IGFBP-3 – que transporta o IGF-1 do 

fígado para o local necessário “músculos”). Assim, estas características podem ser uma 

manifestação de "somatopausa" precoce em adultos de meia-idade infectados com HIV 

(ERLANDSON et al., 2013a). 

Um comprometimento funcional de membros inferiores em PVHA também foi 

encontrado no estudo de RICHERT et al. (2011) colaboradores que verificaram alta 

prevalência de resultados abaixo do esperado em pelo menos um dos testes utilizados para 

avaliar o desempenho locomotor. Ainda é importante ressaltar que a amostra do estudo 

(média de 47,6 anos) apresentou escores de desempenho semelhantes ao esperado na idade 

superior a 60 anos na população em geral, demonstrando que a ação inflamatória do vírus, 

somada a toxidade dos medicamentos, entre outros fatores parecem acelerar o processo de 

envelhecimento PVHA. 

A caquexia é outro distúrbio que pode ocorrer na infecção pelo HIV, mesmo com a 

utilização da TARV, SCHERZER et al. (2011) demonstraram, que diminuição de TME nos 
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membros superiores e inferiores, e aumento da gordura visceral foram independentemente 

associadas com maior risco de morte. Assim, maior quantidade regional e total de TME é um 

fator de proteção ao risco de morte. Verificou-se que a diminuição da TME do braço 

respondeu por 15% da mortalidade em indivíduos infectados pelo HIV, ao passo que o 

aumento do gordura visceral representou 6,5% da mortalidade, sugerindo que uma parte 

significativa deste risco pode não ser reconhecida ainda hoje, devido a persistente utilização 

do IMC na prática clínica. 

A perda de TME tem sido uma característica proeminente da infecção pelo HIV desde 

a sua emergência. Nos estágios iniciais da epidemia, ela estava associada à morbidade e 

mortalidade extremamente elevadas, e tem sido uma condição definidora da AIDS desde 

1993. Mais recentemente, apesar do desenvolvimento da TARV para a infecção pelo HIV e 

uma redução dramática da mortalidade, a perda de TME continua a ser um problema entre as 

PVHA e ainda está fortemente relacionado com o risco de progressão da doença e morte 

(SHEVITZ et al., 2005).  

Dada as importantes alterações da gordura corporal e TME em PVHA, se faz 

necessária à utilização de métodos multicompartimentais precisos no monitoramento da CC. 

A absorciometria de raios-X de dupla energia (DXA) é um método capaz de quantificar os 

diferentes componentes da CC in vivo, utilizando como princípio fundamental a atenuação 

diferencial da energia transmitida de dois fótons que incidem sobre esses compartimentos. 

Assim, a DXA é capaz de medir três compartimentos da CC, determinando o conteúdo 

mineral ósseo (CMO), a massa de gordura (MG) e tecido mole magro (TMM) com grande 

precisão (HEYMSFIELD et al., 1989; MAZESS et al., 1990; GENTON et al., 2002). A 

vantagem desse método para avaliação da CC é que ele requer apenas 10 ou 20 minutos, 

envolve uma dose de radiação mínima e fornece valores regionais, bem como os valores totais 

de cada compartimento corporal (MAZESS et al., 1990; PIETROBELLI et al., 1998). Além 
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disso, diferentemente da maioria dos outros métodos de avaliação da CC, a DXA consegue 

quantificar mais de um componente simultaneamente (PIETROBELLI et al., 1998). Na 

prática clínica, a DXA tem uma série de vantagens devido à sua capacidade de fornecer 

informações sobre a densidade óssea, gordura e massa isenta de gordura e osso, fornecendo 

informações valiosas sobre osteoporose, adiposidade e sarcopenia. Adicionalmente, fornece 

um subconjunto mais abrangente de medidas de gordura regional, que pode revelar-se 

bastante útil no acompanhamento da CC dos indivíduos à medida que envelhecem 

(KAMINSKY et al., 2014). 

O monitoramento da CC em estudos sobre saúde e doença é cada vez mais necessário, 

pois há uma necessidade de padrões de referência para a CC, principalmente para avaliar os 

efeitos de doenças. A MG, em especial, é um importante preditor de morbidade ou 

mortalidade, e mudanças na CC podem ser úteis para avaliar a eficácia de intervenções 

destinadas a reduzir os riscos à saúde (JEBB, 1997). Sendo importante destacar que a 

tomografia computadorizada, ressonância magnética e a DXA são considerados métodos 

precisos para estimar a MG corporal em PVHA (AGHDASSI et al., 2007). 

Dada a importância das variações de água e minerais como proporção da massa isenta 

de gordura e sua influência sobre a densidade corporal, Lohman e colaboradores analisaram 

estudos que utilizaram modelos multicomponentes para avaliação da CC e verificaram que 

estimativas da gordura determinado por DXA, em geral foram semelhantes as das abordagens 

multicompartimentais, sendo importante ressaltar que essa correspondência foi encontrada 

para todas as idades e para obesos e não obesos (LOHMAN et al., 2000). 

As medidas de DXA podem ser usadas com um alto nível de confiança, apresentando 

grande precisão para a determinação de gordura corporal regional e total, podendo distinguir 

alterações em torno de 1,7% e 0,7%, respectivamente. A excelente precisão da DXA em 

medir percentual de gordura (%G) pode permitir a determinação de pequenas mudanças que 
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ocorrem com o envelhecimento ou em resposta a uma alteração de terapia ou estilo de vida 

(KAMINSKY et al., 2014). 

Na mesma direção, foi verificada e confirmada a confiabilidade da DXA na 

determinação da gordura corporal regional e total em PVHA com ou sem SL, podendo ser 

utilizada como ferramenta para determinar alterações longitudinais da gordura, quer em 

estudos de observação ou em estudos de intervenção (CAVALCANTI et al., 2005; 

AGHDASSI et al., 2007). 

O TME é o maior componente da massa corporal livre de tecido adiposo em seres 

humanos, sendo importante para o estudo de processos nutricionais, fisiológicos e 

metabólicos, pode ser quantificado com precisão com métodos de imagem, incluindo a 

tomografia computadorizada e a ressonância magnética (HEYMSFIELD et al., 1997; LEE; 

WANG; HEYMSFIELD, 2001). No entanto, esses métodos são dispendiosos e o acesso aos 

instrumentos é limitado. Assim, a DXA pode ser utilizada para quantificar o TMM 

apendicular e predizer com boa precisão a TME total na população adulta, além de poder 

avaliar os efeitos de doenças e programas de intervenção nesse compartimento (KIM et al., 

2002). 

Com crescimento da utilização da TARV no decorrer dos anos, além de alterações da 

CC, começaram a aparecer os efeitos adversos da combinação tratamento/vírus sobre o 

metabolismo dos lipídeos e glicose, como: dislipidemia, resistência insulínica e hiperglicemia, 

que são fatores de risco para DCV (ROMANCINI et al., 2012; HEMKENS; BUCHER, 

2014). Os resultados de estudos realizados na era da TARV sugerem que as principais causas 

de morte em PVHA não estão relacionadas com a AIDS, e sim com as DCV, que se tornaram 

uma das principais causas de morbidade e mortalidade e, como na população em geral, as 

taxas de eventos cardiovasculares aumentam com a idade (NOU et al., 2016). 
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A disfunção endotelial e mais uma consequência das alterações metabólicas que 

podem trazer efeitos deletérios para o coração (ROMANCINI et al., 2012). O aumento da 

ativação imune e inflamação da infecção crônica pelo HIV e as dislipidemias características 

associadas à infecção pelo HIV e TARV contribuem para um aumento do risco de doença 

vascular aterosclerótica em adultos infectados pelo HIV (SSINABULYA et al., 2014). 

Os processos inflamatórios crônicos em células endoteliais que promovem a 

aterosclerose representam uma interação muito complexa de células inflamatórias com 

ativação de linfócitos, monócitos e macrófagos, danos à mucosa, alterações metabólicas e 

outros fatores relacionados direta ou indiretamente com a replicação do HIV (HEMKENS; 

BUCHER, 2014). A remoção do colesterol dos macrófagos para a lipoproteína de alta 

densidade (HDL) é conhecida como transporte reverso de colesterol e acredita-se que protege 

contra o desenvolvimento da placa de ateroma. Uma das etapas iniciais neste processo 

envolve a capacidade de efluxo de colesterol (CEC) dos macrófagos. Experiências in vitro 

demonstraram que a proteína Nef do HIV pode prejudicar a CEC através da regulação 

negativa do transportador de ligação ATP A1. O tratamento com a TARV atenua estimulação 

elevada de marcadores aumentados de inflamação e ativação imunitária, mas não a resolve 

totalmente (NOU et al., 2016). 

Romancini e colaboradores e Chodzko-Zajko e colaboradores apontam uma relação 

direta entre nível de atividade física e melhores níveis de HDL, que como mencionado 

anteriormente, é uma lipoproteína de proteção cardiovascular, pois evita a formação de placas 

de ateroma (CHODZKO-ZAJKO et al., 2009; ROMANCINI et al. (2012)). Assim, propostas 

de intervenção utilizando o exercício físico devem ser consideradas. 
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3.1 Terapia Complementar – Exercício Físico 

 

Além do acompanhamento clínico, a utilização de terapias complementares como o 

exercício físico, tem aumentado extraordinariamente a sobrevida de PVHA. O TFT tem 

demonstrado eficácia como uma dessa terapia complementar, uma vez que promove melhor 

distribuição da gordura corporal, ocasionando a redução de MG total (YARASHESKI et al., 2001; 

LINDEGAARD et al., 2008) e visceral (ROUBENOFF et al., 2002), e o aumento da massa isenta 

de gordura (YARASHESKI et al., 2001; ROUBENOFF et al., 2002; LINDEGAARD et al., 2008; 

DOS SANTOS et al., 2013), em especial a TME (YARASHESKI et al., 2001), proporcionando 

assim, uma melhor harmonia corporal (DOS SANTOS et al., 2013). Além do mais, o TFT 

proporciona o aumento da força e da resistência muscular (YARASHESKI et al., 2001; 

ROUBENOFF et al., 2002; MENDES et al., 2011), diminuição dos níveis de triglicerídeos 

(YARASHESKI et al., 2001; LINDEGAARD et al., 2008; MENDES et al., 2011) e colesterol total 

(MENDES et al., 2011) , reduzindo o risco cardiovascular, melhorando significativamente a 

autoestima e a qualidade de vida. Com base nessa premissa, as diretrizes atuais recomendam o TFT 

como tratamento não farmacológico para PVHA, e apresentem distúrbios morfológicos e 

metabólicos ocasionados pela SL (YARASHESKI et al., 2001; ROUBENOFF et al., 2002; 

ROBINSON; QUINN; RIMMER, 2007; LINDEGAARD et al., 2008; SOUZA et al., 2008; 

MENDES et al., 2011; DOS SANTOS et al., 2013). 

No estudo de YARASHESKI et al. (2001), 18 PVHA do sexo masculino realizaram 

16 semanas de TFT. O treinamento consistia na realização de três exercícios para membros 

superiores e quatro para membros inferiores, quatro dias por semana (64 sessões). As sessões 

iniciais foram de intensidade moderada, 50-65% 1RM
1
, e alto número de repetições (superior 

a 10 repetições por exercício); e para cada exercício foram realizadas duas ou três séries por 

                                                           
1
 Teste tradicional de treinamento com pesos, usado para determinar a força máxima, conhecido pela sigla 1RM. 

Refere-se a 100% da capacidade (força máxima) de uma pessoa. 
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sessão. A intensidade prescrita foi progressivamente aumentada de modo que na 16ª semana a 

intensidade dos exercícios foi de 75-85% de 1RM e o número de repetição diminuído (5-8 

repetições por exercício) e para cada exercício foram realizadas de três a quatro séries por 

sessão. Durante as primeiras quatro sessões foi determinada a 1RM em cada uma das seis 

máquinas de exercício. Pré e pós-treino foram determinadas: o torque voluntário máximo (0 e 

60 °/s) dos músculos extensores e flexores do joelho em um dinamômetro isocinético 

(Cybex), a  área de secção transversa (AST) dos músculos da coxa e massa de gordura por 

ressonância magnética, além de variáveis metabólicas e imunológicas. Ao final do período do 

estudo, os autores verificaram que o treino de força progressivo aumentou a massa e AST 

muscular, bem como os valores de 1RM para todos os exercícios utilizados, na faixa de 23-

38%, e o torque dinâmico dos músculos flexores e extensores do joelho (60°/s) e isométrico 

(0°/s) na faixa de 11-17%, além de redução dos níveis de triglicerídeos séricos, especialmente 

naqueles que iniciaram o protocolo com hipertrigliceridemia e grande adiposidade no tronco. 

Comparando a utilização de dieta, dieta somada à utilização de oxandrolona (OX) e 

dieta somada ao TFT em PVHA, SHEVITZ et al. (2005) verificaram que dieta+OX e 

dieta+TFT induzem melhorias similares na CC, mas o TFT melhora a qualidade de vida mais 

do que nutrição ou OX, particularmente entre pacientes com debilidade funcional. 

LINDEGAARD et al. (2008) , também propôs a utilização do TFT com PVHA do 

sexo masculino, mas que apresentavam a SL, utilizando um protocolo semelhante ao de 

YARASHESKI et al. (2001), 10 pacientes realizaram 16 semanas de TFT progressivo, o 

ganho de FM e alterações da CC foram determinados ao final de oito e 16 semanas. Ao final 

do período do estudo os autores verificaram aumento médio de 30% da FM e um aumento da 

TME de 2,06 (0,8 a 3,3) kg; bem como uma diminuição da gordura total -3,3 (-4,6 a -2,0) kg, 

do troco -2,50 (-3,5 a -1.5) kg e de membros -0.75 (-11 a -0,4) kg. 
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Em um estudo de intervenção randomizada de 12 semanas de um programa 

supervisionado (3xsemana; 90 minutos por seção) de treinamento aeróbio (30 minutos em um 

cicloergômetro – FC mantida a 150bpm), TF (leg press, cadeira extensora, remada, supino e 

abdome – 80% de 12RM), e de flexibilidade (10 minutos de exercícios para grandes grupos 

musculares) com 27 PVHA (grupo experimental (GE=19) e grupo controle (GC=8)) os 

autores verificaram que o treino foi capaz de promover aumento de FM e do condicionamento 

aeróbio sem prejudicar a função imunológica (FARINATTI et al., 2010). 

Mais recentemente outro estudo com 23 PVHA de ambos os sexos, realizaram de 24 

semanas de TFT para os principais grupos musculares, constituído de três sessões semanais, 

realizando três séries de seis a 10 repetições, por exercício, a 80% de 1RM com intervalos de 

um minuto entre as séries. O treinamento melhorou a força máxima nos exercícios de 

agachamento em 49%, supino reto em 13%, cadeira extensora em 34,1%, tríceps em 51%, 

puxador costas em 31,5%, cadeira flexora em 37,2% e rosca bíceps em 60%. Observou-se 

ainda aumento significativo na área muscular dos membros superiores, além de significativa 

redução da glicemia sanguínea de jejum, pressão arterial sistólica e circunferência de cintura 

(BRITO et al., 2013). 

Com foco principal sobre a CC DOS SANTOS et al. (2013) analisaram a influência do 

TFT sobre a MIG e MG após 36 sessões (12 semanas; 3 vezes por semana) de treinamento, 

divididas em uma fase preparatória (6 sessões com 3X15 repetições, intensidade determinada 

com a escala de esforço subjetivo de Borg de 11 (relativamente fácil) a 13 (um pouco 

cansativo)), uma fase transitória (6 sessões com 3X15 repetições, utilizando 40 a 50% 1RM) e 

uma fase específica (24 sessões com 3X8 repetições com 70 a 80% 1RM) e verificaram 

redução da MG total e aumento significativo da MIG total, o que segundo os autores 

melhorou a harmonia do corporal e reduziu o estigma devido à CC como "marcador" da 

infecção pelo HIV. 
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Já ANANDH et al. (2014) verificaram a influência do TFT sobre a capacidade 

funcional e função imunológica de 24 PVHA que foram randomicamente divididos em grupo 

de treino e GC (n=12 pacientes para cada grupo).  Após 12 semanas de treino com resistência 

progressiva (3 dias por semana) com intensidade de exercício (10 RM) calculado todas as 

semanas, os autores demonstraram que o TFT foi capaz de melhor de forma significante a 

capacidade funcional e níveis de células CD4
+
, e pode ser considerado um complemento à 

terapia farmacológica para PVHA. 

Um grupo de pesquisadores realizaram dois estudos com TFT não linear de 12 

semanas com PVHA, no primeiro averiguaram um aumento da MIG e diminuição da gordura 

corporal (ZANETTI et al., 2016b) e no outro verificaram aumento de células CD4+ e da FM 

de 15,6% no desenvolvimento, 20,8% no supino, 25,6% para flexão de joelhos. 28,6% no 

puxador, 31,4% no agachamento e 57,3% para os músculos da panturrilha (ZANETTI et al., 

2016a). 

O TFT também apresentou bons resultados em PVHA com idade avançada. No estudo 

de SOUZA et al. (2008), 11 idosos de ambos os sexos completaram um treinamento 

progressivo de um ano, frequência de duas sessões por semana, que resultou em aumento da 

força (74-122%) dos principais grupos musculares (quadríceps, grande dorsal, paravertebrais 

e peitoral maior). 

O Quadro 1 exibe resumidamente as informações sobre TFT para PVHA apresentadas 

anteriormente. 



Revisão da Literatura  |  48 

Quadro 1 – Resumo das informações dos estudos com TFT em PVHA. 

Estudo Design 

Participantes 

incluídos na 

análise final 

Informação do treinamento Efeitos 

Yarasheski et al. 

(2001) 

18 homens 

submetidos ao TFT 

progressivo. 

Exercício (n=18). 

16 semanas de TFT; 4 d/sem; 7 

exercícios; 3-4 séries; 5–12 rep.; 50-

85% 1RM. 

↑ FM 

↑ TME 

↓ TG 

Lindegaard et 

al. (2008) 

10 homens 

submetidos ao TFT. 
Exercício (n=10). 

16 semanas de TFT; 4 d/sem; 7 

exercícios; 3-4 séries; 5–12 rep.; 50-

85% 1RM. 

↑ FM 

↑ TME 

↓ TA 

Souza et al. 

(2008) 

5 homens/6 

mulheres 

submetidos ao TFT. 

Exercício (n=11). 
12 meses de TFT; 2 d/sem; 4 exercícios; 

3 séries; 8–12 rep.; 50-85% 1RM. 

↑ FM 

 

Shevitz et al. 

(2005) 

33 homens/14 

mulheres 

randomizados em 

grupo exercício ou 

controle (nutrição 

intensiva com 

placebo ou 

oxandrolona - OX) 

Nutrição 

intensiva com 

placebo n =16; 

Nutrição 

intensiva com 

OX  n=16 

Nutrição 

intensiva com 

TFT  n=15 

12 sem. de TFT; 3 d/sem; 6 exercícios; 

3 séries; 8 rep.; 80% 1RM 

↑ FM 

↔ MIG 

Farinatti et al. 

(2010) 

27 homens/ 

mulheres 

randomizados em 

grupo exercício ou 

controle. 

Exercício (n=19); 

Controle (n=8) 

12 semanas de treino (aeróbio + TF); 3 

d/sem. Aeróbio=30 min (150bpm). 

TF=5 exercícios; 3 séries; 12 rep (60–

80% 12RM). 

↑ FM 

↔ CD4+ 

Brito et al. 

(2013) 

14 homens/31 

mulheres 

randomizados em 

grupo exercício ou 

controle. 

Exercício (n=23); 

Controle (n=22). 

24 semanas de TFT; 3 d/sem; 7 

exercícios; 3 séries; 8–10 rep.; 80% 

1RM. 

↑ FM 

↔ MIG 

↔ CD4+ 

dos Santos et al. 

(2013) 

10 pacientes de 

ambos os sexos 

submetidos ao TFT. 

Exercício (n=10). 

12 semanas de TFT; 3 d/sem; 8 

exercícios; 3 séries; 8 rep., 70-80% 

1RM 

↑ MIG 

↓ TA 

 

Anandh et al. 

(2014) 

24 pacientes de 

ambos os sexos 

randomizados em 

grupo exercício ou 

controle. 

Exercício (n=12); 

Controle (n=12). 

12 semanas de TFT; 3 d/sem; 10 

exercícios; 3 séries; 10 rep., ~70% 1RM 

↑ Cap. 

Funcional 

↑ CD4+ 

Zanetti et al. 

(2016a) 

9 homens/12 

mulheres 

randomizados em 

grupo exercício ou 

controle. 

Exercício (n=10); 

Controle (n=11). 

12 semanas de TFT; 3 d/sem; 6 

exercícios; 3 séries; 4–6 rep. segunda, 

15–20 rep. quarta, 8–12 rep. sexta-feira 

↑ MIG 

↓ TA 

↓ %G 

 

Zanetti et al. 

(2016b) 

17 homens/13 

mulheres 

randomizados em 

grupo exercício ou 

controle. 

Exercício (n=15); 

Controle (n=15). 

12 semanas de TFT; 3 d/sem; 6 

exercícios; 3 séries; 4–6 rep. segunda, 

15–20 rep. quarta, 8–12 rep. sexta-feira 

↑ FM 

↑ CD4+ 

 

Entretanto, devido às características da doença e/ou tratamento medicamentoso, 

algumas PVHA podem apresentar grande debilidade física, com elevada redução das 

capacidades funcionais, sendo incapazes de usufruírem dos benefícios do TFT. 
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O American College of Sports Medicine (ACSM, 2013) recomenda que o exercício de 

força seja realizado com uma intensidade de pelo menos 70% da capacidade máxima de 

trabalho (70% de 1RM) de um indivíduo para atingir a hipertrofia máxima. Embora estas 

orientações sejam ótimas para pessoas saudáveis, existem numerosas circunstâncias em que é 

extremamente difícil atingir um nível de intensidade de exercício tão elevado em populações 

debilitadas. Portanto, as intervenções destinadas a prevenir a atrofia muscular e/ou a aumentar 

a hipertrofia muscular utilizando protocolos de exercício consistindo em intensidades mais 

baixas podem ser úteis para contrariar uma variedade de condições de perda muscular, como 

sarcopenia, caquexia de câncer, AIDS, doença pulmonar obstrutiva crônica, acidente vascular 

cerebral, trauma/cirurgia, etc. O exercício de força de baixa intensidade com a RFS pode ser 

uma intervenção útil para aumentar o crescimento muscular nestas condições clínicas 

(FUJITTA et al., 2007). 

Diante desse cenário, o TFRFS, originalmente denominado de “KAATSU Training”, 

pode ser proposto como método alternativo, uma vez que apresenta resultados semelhantes ao 

TFT mesmo com cargas reduzidas. O TFRFS começou a ser idealizado em 1966, pelo então 

fisiculturista Yoshiaki Sato, que quando estava participando de uma cerimônia budista em seu 

país natal, o Japão, ficou com as pernas dormentes e doloridas enquanto estava sentado no 

chão na postura tradicional japonesa. Ele notou que o inchaço e desconforto na panturrilha 

eram semelhantes à sensação que experimentava após a realização de exercícios de flexão 

plantar extenuantes, percebendo também que sua circulação sanguínea nas suas panturrilhas 

tinha ficado bloqueada quando estava sentado diretamente em seus pés. Ao longo dos sete 

anos seguintes, Sato experimentou a restrição em si mesmo através da aplicação de câmeras 

de ar, cordas e bandas elásticas, em diferentes pressões e em diversas partes de corpo. Com 

anos de tentativa e erro, em 1973, Sato sistematizou os detalhes de TFRFS como é praticado 

atualmente. Naquela época, em uma viagem, ele fraturou os dois tornozelos e lesionou a 
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cartilagem e o ligamento colateral medial do joelho direito ao sofrer um acidente de esqui. Os 

médicos afirmaram que seria necessária cirurgia e seis meses para reabilitação total. 

Entretanto, Sato recusou-se e pediu para engessar suas pernas, em seguida passou a utilizar 

bandas elásticas colocadas na parte superior dos membros inferiores, aplicando pressão nos 

mesmos ao fazer exercícios isométricos por 30 segundos três vezes por dia. Os resultados da 

sua intervenção chocou seu médico, pois seus músculos não atrofiaram, ao contrário 

hipertrofiaram, e sua recuperação levou somente oito semanas (SATO, 2005). 

Entre 1973 e 1982, Sato desenvolveu protocolos eficazes para modificar com 

segurança o fluxo sanguíneo que se adequavam a pessoas de todas as idades e com diferentes 

tipos de condições. Contudo, somente 1997,  o método foi apresentado a treinadores, 

fisioterapeutas e médicos em todo o Japão, sendo certificados mais de 3.000 instrutores 

(SATO, 2005). 

Resumidamente, o TFRFS é um método que utiliza baixas intensidades de treino, entre 

20 a 50% de 1RM, com restrição de fluxo sanguíneo para os membros, e consiste na 

realização de exercícios musculares, com a porção proximal ao eixo central do corpo 

encontrando-se garroteados por um manguito que impede a passagem do fluxo sanguíneo, 

principalmente o retorno venoso, durante a realização do gesto motor. Contudo, é importante 

destacar que a RFS é feita somente para as porções anatômicas distais do corpo, nos braços, 

antebraços, coxas e panturrilha (FERREIRA NETO, 2013).  

Por meio dessa estratégia, o TFRFS proporciona um acúmulo de metabólitos nos 

músculos exercitados, saturando a quantidade de hidrogênio intramuscular o que leva ao 

aumento das respostas do GH e IGF-1, além de modular mensageiros secundários da 

hipertrofia muscular (LOENNEKE; PUJOL, 2009; LOENNEKE; WILSON; WILSON, 

2010). O Colégio Americano de Medicina do Esporte (ACSM, 2013) recomenda o TFT com 

intensidade acima de 70% de 1RM para se obter hipertrofia e aumento de força em condições 
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normais. Todavia, estudos recentes tem demonstrado ocorrência de hipertrofia e aumento da 

força muscular máxima em treinamento com moderada restrição vascular (≈100 mmHg), com 

cargas entre 20 e 50% de 1RM, o que pode ser benéfico tanto para atletas (TAKARADA; 

SATO; ISHII, 2002; TAKARADA; TSURUTA; ISHII, 2004) como para indivíduos 

saudáveis (NAKAJIMA et al., 2006; LAURENTINO et al., 2012), pós-operatório de 

pacientes de ligamento cruzado anterior (OHTA et al., 2003), obesos, hipertensos, diabéticos, 

idosos (TAKARADA et al., 2000a; NAKAJIMA et al., 2006) e pacientes de reabilitação 

cardíaca (NAKAJIMA et al., 2006). Por provocar um expressivo aumento da quantidade GH 

circulante no sangue (TAKARADA et al., 2000b; SATO; YOSHITOMI; ABE, 2005; 

TAKANO, H. et al., 2005a), acredita-se que o TFRFS também possa aumentar a lipólise, 

potencializando a redução da obesidade central (LH), principalmente da gordura visceral 

(STANLEY et al., 2014) e da dislipidemia, quadro clínico típico de pacientes que vivem com 

HIV e apresentam a SL. Assim, esse método de treinamento parece ser altamente 

recomendável para PVHA.  

A eficácia deste método pode ser observada em alguns estudos apresentados a seguir. 

Em um estudo jogadores de alto nível de Rugby realizaram extensão de joelhos de 

forma bilateral com a intensidade de 50% de 1RM, durante oito semanas (2 vezes por 

semana), entretanto, um grupo utilizou o TFRFS e o outro TFT. O TFRFS apresentou um 

aumento na FM de 14,3% contra 3,2% do TFT, bem como um aumento de 12,3% na AST dos 

músculos extensores do joelho e de forma inesperada, um aumento da resistência muscular 

(TAKARADA; SATO; ISHII, 2002). 

Em idosas que realizaram 16 semanas de treino de flexão de cotovelo de forma 

unilateral, os aumentos percentuais na AST dos músculos bíceps braquial e braquiorradial 

depois TFRFS (50% 1RM) foram semelhantes ao encontrado no TFT (80% 1RM) (20,3% e 
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17,8%; 18,4 e 11,8%, respectivamente), ocorrendo o mesmo com relação ao aumento dos 

níveis de FM (TFRFS= 18,4%; TFT= 22,6%) (TAKARADA et al., 2000a). 

Para determinar os efeitos da introdução do TFRFS durante as primeiras 16 semanas 

após a reconstrução do ligamento cruzado anterior (LCA), foi realizado estudo prospectivo 

com 44 indivíduos (idade média de 29 (18-52) anos) que foram randomizados em um grupo 

que treinou com RFS (RFS, n = 22; 13 homens e 9 mulheres) e um grupo que treinou sem 

RFS (TFT, n = 22; 12 homens e 10 mulheres). Ambos os grupos seguiram o mesmo 

cronograma de treinamento. Avaliações do torque extensor e flexor do joelho antes da 

cirurgia eram semelhantes entre os grupos, após 16 semanas valores de torque muscular foram 

superiores no grupo RFS, o mesmo ocorrendo para AST. Essas descobertas mostram que o 

TFRFS é um exercício efetivo para o treinamento muscular inicial após a reconstrução do 

LCA (OHTA et al., 2003). 

Como a RFS demonstrou ter um papel imprescindível para levar a hipertrofia em 

programas de TF com baixa intensidade, TAKARADA; TSURUTA; ISHII (2004) decidiram 

comparar o TF de baixa intensidade (TFBI; 10-20% 1RM) com e sem RFS, com a RFS sem 

exercício. Os grupos TFB e TFBI+RFS realizaram de cinco séries de extensão do joelho 

bilateral, até a falha concêntrica (2 vezes por semana; 8 semanas). No grupo TFBI+RFS, a 

RFS média de 218±8,1 mmHg foi realizada durante toda a sessão de exercício (~10 min), 

mesmo tempo de restrição utilizado para o grupo somente RFS. Após o período de treino, a 

FM aumentou significativamente somente no grupo TFBI+RFS (p <0,05). O aumento da FM 

no TFBI+RFS foi associado a um aumento significativo na AST dos músculos extensores do 

joelho em 10,3±1,6%. A concentração de GH plasmático medida 15 minutos após a sessão de 

exercício mostrou um aumento acentuado apenas no TFBI+RFS. Assim, esses resultados 

mostraram que o exercício de baixa intensidade e os estímulos de RF têm efeitos cooperativos 

na adaptação de longo prazo do músculo e uma resposta aguda ao GH. 
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Para avaliar o efeito de uma maior frequência de treinamento (12 sessões em 6 dias), 

16 homens jovens saudáveis realizaram um TFBI (n=8) e TFRFS (n=8), duas vezes ao dia 

durante seis dias. O treinamento envolveu a realização de quatro séries de extensão do joelho 

(75 contrações totais) com 20% 1RM. A hipertrofia muscular significativa foi observada 

apenas no grupo TFBI+RFS, com aumento da AST de 3,5% e do volume do quadríceps de 

3,0%. O potencial hipertrófico resultante (% de alteração no tamanho do músculo dividido 

pelo número de sessões de treinamento) foi de aproximadamente 0,3% por sessão, que é 

semelhante ao TF de alta intensidade (TFAI). O aumento da força de extensão do joelho de 1-

RM (6,7%) após o TFBI+RFS foi explicado pelo aumento da TME, uma vez que a força 

relativa (1RM/AST) não mudou. Em conclusão, as alterações na TME e 1RM após seis dias 

(12 sessões) de TFBI requer RFS para produzir respostas comparáveis ao efeito de várias 

semanas de TFAI (LOENNEKE et al., 2012c). 

Com objetivo semelhante ABE et al. (2005b) investigaram os efeitos de duas sessões 

diárias de TFBI+RFS (20% de 1RM) por duas semanas no tamanho do TME e IGF-1. Nove 

homens jovens realizaram TFBI+RFS e sete homens realizaram somente o TFBI. O 

treinamento foi realizado duas vezes ao dia, seis dias por semana durante duas semanas, 

usando três séries até a falha concêntrica de dois exercícios dinâmicos (agachamento e flexão 

de joelhos). A AST e o volume muscular foram medidos por ressonância magnética no início 

e três dias após a última sessão de treino (pós-teste). A concentração sérica de IGF-1 foi 

medida na linha de base, no ponto médio do treinamento e pós-teste. O aumento da força de 

1RM no agachamento e flexão de joelhos para o TFBI+RFS foi maior do que no TFBI 

(16,8% e 22,6%; 8,9% e 1,3%). Houve um aumento gradual na circulação de IGF-1 e AST 

(ambos p<0,01) no TFBI+RFS, mas não no TFBI. O aumento do volume do músculo 

quadríceps, bíceps femoral e glúteo máximo foi, respectivamente, 7,7%, 10,1% e 9,1% para 

TFBI+RFS (p <0,01) e 1,4%, 1,9% e -0,6% para TFBI (p> 0,05). 
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Em estudo com indivíduos fisicamente ativos, 29 homens jovens foram divididos em 

três grupos: TF de baixa intensidade (TFBI; 20% de repetição máxima (1RM); três/quatro 

séries de 15 repetições) (n = 10), TF de baixa intensidade associado à restrição do fluxo 

sanguíneo (TFBI+RFS; 80% da pressão necessária para restrição completa do fluxo 

sanguíneo em uma condição de repouso) (n = 10), e TF de alta intensidade (TFAI: 80% 1RM; 

três/quatro séries de oito repetições – n=9). Todos os grupos foram submetidos a um 

programa de treinamento de oito semanas e demonstraram aumento significante de 1RM para 

extensão do joelho (TFBI = 20,7%, TFBI+RFS = 40,1%, e TFAI = 36,2%). A AST teve um 

aumento significante nos grupos TFBI+RFS e TFAI (6,3% e 6,1%, respectivamente). Assim, 

os autores concluíram que o TFBI+RFS foi capaz de induzir aumentos em 1RM e AST do 

quadríceps semelhantes aos observados após o TFAI (LAURENTINO et al., 2012). 

Em outro estudo mais recente com idosos, 14 homens e nove mulheres realizaram 12 

semanas de TF. Os indivíduos foram classificados de acordo com os valores pré-treino da 

AST do quadríceps e alocados aleatoriamente em um dos seguintes grupos: (a) grupo 

controle, (b) TFAI: 4X10 repetições, 70-80% 1RM e (c) TFRFS: 4 séries (1X30 e 3X15 

repetições), 20-30% 1RM. A pressão de RFS foi ajustada em 50% da pressão arterial tibial 

máxima e sustentada durante toda a sessão de treino. A FM no leg press e AST do quadríceps 

foram avaliados antes e após o treinamento. Ambos os regimes de treinamento foram 

eficientes em provocar aumento de 1RM (TFAI: 54%, p<0,001; TFRFS: 17%, p=0,067) e 

AST do quadríceps (TFAI: 7,9%, p<0,001; TFRFS: 6,6%, p<0,001). Em resumo, os autores 

concluíram que o TFRFS constitui uma importante abordagem de substituição do TFT como 

um método de treinamento eficaz para induzir ganhos na FM e TME em idosos (VECHIN et 

al., 2015). 

Para verificar a influência da intensidade (30 ou 50% 1RM) sobre a resposta do 

TFRFS, BARCELOS et al. (2015) propuseram a realização de uma ou três séries de extensão 
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de joelho unilateral, com ou sem RFS, equiparando a carga de treino, e verificaram 

incremento similares de TME e FM para os grupos treinados. Assim, os autores concluíram 

que magnitudes semelhantes de hipertrofia e aumento de FM podem ser atingidos com oito 

semanas de treino e intensidade igual ou inferior a 50% 1RM.   

O Quadro 2 exibe resumidamente as informações sobre TFRFS apresentadas 

anteriormente. 
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Quadro 2 – Resumo das informações dos estudos com TFRFS. 

Estudo Design 

Participantes 

incluídos na 

análise final 

Informação do treinamento Efeitos 

Takarada et 

al. (2000) 

24 mulheres 

idosas. 

TFRFS e TFAI 

(n=11 – mesmas 

mulheres); 

TFBI (n=8); 

Controle (n=5). 

16 semanas de TF; 2 d/sem; flexão unilateral do 

cotovelo; 4 séries até a falha concêntrica; 

TFRFS (1100mmHg para restrição) e TFBI 

=50% 1RM; TFAI=80% 1RM. 

↑ FM 

↑ TME 

Semelhantes 

entre TFRFS 

e TFAI 

Takarada et 

al. (2002) 

17 atletas 

(masc.) de 

Rugby. 

TFRFS (n=6); 

TFT (n=6); 

Controle (n=5). 

8 semanas de TF; 2 d/sem; extensores do 

joelho; 4 séries até a falha concêntrica; 50% 

1RM; TFRFS (200mmHg para restrição). 

TFRFS: 

↑ FM 

↑ TME 

Ohta  et al. 

(2003) 

44 indivíduos 

(25 

homens/19 

mulheres). 

TFRFS (n=22); 

TF s/ RFS 

(n=22). 

16 semanas de TF isométrico; 6 d/sem; 

extensores do joelho,flexores, adutores e 

abdutores do quadril; 2X/dia; 20 séries de 5 

segundos; Intensidade: peso da perna, 1-14 kg. 

TFRFS (180mmHg para RFS). 

< perda de 

FM e TME 

para o grupo 

TFRFS 

Takarada et 

al. (2004) 

18 atletas 

jovens 

(masc). 

TFRFS (n=6); 

TFBI (n=6); 

RFS (n=6). 

8 semanas de TF (10-20% 1RM); 2 sessões por 

semana; extensão de joelho; 5 séries até a falha 

concêntrica; (218±8,1 mmHg para RFS). 

TFRFS: 

↑ FM 

↑ TME 

↑ GH 

Abe et al. 

(2005) 

16 homens 

jovens. 

TFRFS (n=9); 

TFBI (n=7). 

2 semanas de TF (20% 1RM); 2 sessões por 

dia; 6 d/sem; agachamento e flexão de joelho; 3 

séries até a falha concêntrica; TFRFS (160-240 

mmHg para RFS). 

TFRFS: 

↑ FM 

↑ TME 

Fujita et al. 

(2008) 

16 homens 

jovens. 

TFRFS (n=8); 

TFBI (n=8). 

1 semana de TF (20% 1RM); 2 sessões por dia; 

6 d/sem; extensão do joelho; 1 série de 30 rep + 

3 séries de 15 rep; TFRFS (200 mmHg para 

RFS). 

TFRFS: 

↑ FM 

↑ TME 

Laurentino et 

al. (2012) 

29 homens 

jovens. 

TFRFS (n=10); 

TFBI (n=10); 

TFAI (n=9). 

8 semanas de TF; 3 d/sem; extensão de joelho; 

3-4 séries;15 rep e 20% 1RM (TFRFS(80% da 

pressão absoluta de RFS) e TFBI); 8 rep e 80% 

1RM  (TFAI). 

↑ FM 

↑ TME 

Semelhantes 

entre TFRFS 

e TFAI 

Vechin et al. 

(2015) 

14 homens/9 

mulheres 

idosos. 

TFRFS (n=8); 

TFAI (n=8); 

Controle (n=7). 

12 semanas de TF; 3 d/sem; leg press; 4 séries; 

30 rep (1ª série) + 3 séries de 15 rep e 30% 

1RM (50% da pressão absoluta de RFS); 4X10 

rep e 70-80% 1RM  (TFAI). 

↑ TME 

Semelhantes 

entre TFRFS 

e TFAI 

↑ FM maior 

para o TFAI 

Gil et al. 

(2015) 
40 mulheres. 

TFAI (n=10); 

TFBI (n=10); 

TFRFS (n=10); 

Controle (n=10). 

12 semanas de TF; 3 d/sem; leg press; 4 séries; 

30 rep (1ª série) + 3 séries de 15 rep e 30% 

1RM (50% da pressão absoluta de RFS); 4X10 

rep e 70-80% 1RM  (TFAI). 

↑ TME 

Semelhantes 

entre TFRFS 

e TFAI 

↑ FM maior 

para o TFAI 

Barcelos et 

al. (2015) 

48 homens 

jovens. 

1X30% 1RM 

(n=10; c/ e s/ 

RFS); 

3X30% 1RM 

(n=10; c/ e s/ 

RFS); 

1X50% 1RM 

(n=10; c/ e s/ 

RFS); 

3X50% 1RM 

(n=10; c/ e s/ 

RFS); 

Controle. 

8 semanas de TF; 2 d/sem; extensão de joelhos 

unilateral; 1 ou 3 séries; 30% ou 50% 1RM; 

120-200 mmHg de pressão de RFS). 

↑ TME 

↑ FM 

Equivalentes 

entre os 

grupos 
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3.2 Mecanismos subjacentes a RFS 

 

Segundo (LOENNEKE; PUJOL, 2009; LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010), os 

mecanismos primários pelos quais o TFRFS estimula a hipertrofia e o ganho de FM incluem: 

 Acúmulo metabólico com estímulo subsequente para o aumento de fatores anabólicos 

de crescimento; 

 Recrutamento de fibras de contração rápida; 

 Aumento da síntese de proteína pela via mTOR; 

 Aumento da ação da proteína de choque térmico (HSP – inibe a atrofia),  

 Aumento da produção de óxido nítrico (ON); 

 Diminuição da expressão de Miostatina. 

 

3.2.1 Acúmulo metabólico e hormônio do crescimento (GH) 

 

O lactato sanguíneo plasmático e celular é aumentado em resposta à RFS. O GH tem 

mostrado ser estimulado em ambiente de acidose intramuscular e evidências indicam que o pH 

baixo estimula a atividade do nervo simpático através de quimiorreceptores reflexos mediados por 

metaborreceptores do grupo III e IV das fibras aferentes. Com a progressão do esforço, metabólitos 

como íons hidrogênio, ácido lático, íons fosfato, adenosina, potássio, entre outros são produzidos no 

músculo esquelético. Além da produção desses metabólitos, o fluxo sanguíneo para o músculo 

esquelético não é suficiente, prejudicando a cinética de remoção dos subprodutos. Assim, essas 

substâncias se acumulam com o aumento do estresse e os metaborreceptores musculares são 

ativados. Isso leva à regulação reflexa do sistema cardiovascular e a estimulação das fibras aferentes 

tipo III e IV que são essenciais para a resposta hemodinâmica normal ao exercício em indivíduos 

saudáveis. Essa mesma via tem um importante papel na regulação da secreção hipofisal de GH 

(LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010). O significativo aumento da secreção de GH tem sido 
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verificado em vários estudos com RFS (TAKARADA et al., 2000b; TAKANO, H. et al., 2005a; 

TAKANO, HARUHITO et al., 2005b; SHIMIZU et al., 2016), podendo ser aumentada cerca 290 

vezes em relação a níveis basais, após o TFRFS (TAKARADA et al., 2000b). Consequentemente, o 

aumento dos níveis de GH pode levar a uma maior produção das isoformas hepáticas e musculares 

do IGF-1 (EHRNBORG; ROSÉN, 2008), conforme foi observado em alguns estudos (ABE et al., 

2005a; TAKANO, H. et al., 2005a), que por sua vez, tem um importante papel anabólico. 

 

3.2.2 Fibras de contração rápida 

 

O Princípio do Tamanho (Lei de Henneman) sugere que em condições normais, as fibras 

de contração lentas (Tipo I) são recrutadas inicialmente e, com o aumento da intensidade do 

exercício, as fibras de contração rápida (Tipo II) passam a ser recrutadas. O aspecto inovador 

TFRFS é que as fibras tipo II são recrutados ainda que a intensidade do exercício seja baixa, 

invertendo o Princípio do Tamanho (LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010), pois segundo 

(MORITANI et al., 1992) uma vez que a disponibilidade de oxigênio é severamente reduzida 

durante a RFS, um recrutamento progressivo de unidades motoras (UMs) adicionais, 

principalmente das fibras Tipo II, pode compensar o déficit no desenvolvimento de força. 

 

3.2.3 Via mTOR 

 

Aumentos das taxas de síntese proteica auxiliam na resposta hipertrófica do músculo. A 

enzima S6K1 participa da regulação do RNA mensageiro (mRNA) regulando a síntese de 

proteínas induzida pelo exercício e essa ação aumenta com o TFRFS (LOENNEKE; WILSON; 

WILSON, 2010). No estudo de (FUJITTA et al., 2007) a fosforilação da S6K1 foi aumentada 

em três vezes imediatamente após o exercício com RFS, e manteve-se relativamente elevada 
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três horas após o treino Além disso, os pesquisadores demonstraram que REDD1 (regulador 

negativo da ação do mTOR via sinalização durante a hipóxia) não se alterou em resposta ao 

treinamento com RFS. 

A falta do aumento de expressão de mRNA REDD1 pode revelar-se importante, pois 

como REDD1 tem a função de reduzir a síntese de proteínas através da inibição da mTOR, 

que é responsável pela regulação da iniciação da tradução. Atualmente não existe uma 

explicação clara para este paradoxo. No entanto, é concebível que um fator desconhecido é 

aumentado com a RFS, o que influencia a transcrição de HIF-1 α e REDD1 (normalmente, a 

expressão do mRNA de HIF-1 α correlaciona-se com uma elevação correspondente em 

REDD1) (DRUMMOND et al., 2008). 

 

3.2.4 Proteínas de Choque Térmico (Heat Shock Proteins – HSP)  

 

HSPs são induzidas por fatores de estresse, tais como calor, isquemia, hipóxia, radicais 

livres, e agem como auxiliares para evitar enrolamento incorreto ou a agregação de proteínas. 

HSPs também parece útil para retardar a atrofia, como a HSP-72 que desempenha um papel 

protetor na prevenção da degradação de proteína durante os períodos de redução da atividade 

contrátil, por meio da inibição das principais vias de sinalização. A principal via envolvida na 

mediação da degradação da proteína é a via ubiquitina proteassoma (é um processo no qual uma 

proteína indesejada (geralmente mal dobrada) é marcada por moléculas da proteína ubiquitina 

com o objetivo de ser reconhecida por um proteassoma (complexo de proteína capaz de degradar 

outras proteínas) onde é degradada (LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010). 

O TFRFS demonstrou um aumento de HSP-72 num modelo animal e os autores 

postularam que o aumento da HSP-72 pode ser um potencial mecanismo pelo qual a RFS 
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aumenta hipertrofia do músculo esquelético e/ou atenua a atrofia, provavelmente por inibição 

das vias mediadoras da via ubiquitina proteassoma (KAWADA; ISHII, 2005). 

 

3.2.5 Óxido nítrico (ON) 

 

O óxido nítrico sintetase (NOS-1) é uma enzima responsável por converter L-arginina 

em ON. Neural NOS (nNOS)  é encontrado no complexo distrofina-glicoproteínas do 

músculo esquelético. Em repouso, nNOS continuamente produz baixos níveis de ON que 

parecem manter quiescência (repouso; adormecida) das células satélites. Durante contração 

induzida pelo exercício nNOS é ativado por forças de cisalhamento, bem como pelo aumento 

intracelular das concentrações de cálcio (Ca
2+

). nNOS é aumentada em conjunto com o 

treinamento com RFS, possivelmente mediada pelo aumento do fluxo de Ca
2+

, bem como 

reperfusão do mesmo (LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010). 

De acordo com ANDERSON (2000), um pico de produção de ON desencadeia a 

liberação do fator de crescimento de hepatócitos (HGF), a partir de sua ligação à matriz 

extracelular do músculo seguido por co-localização com o seu receptor c-MET em células 

satélites que levam à sua ativação, sendo que as mesmas exercem um importante papel na 

reparação das microlesões ocasionadas pelo treinamento. 

WARREN; LOWE; ARMSTRONG (1999) afirmaram que as três medidas mais 

utilizadas para determinação de lesão muscular incluem a dor tardia estimada subjetivamente 

a partir de uma escala de 0 a 10, diminuições de força e mudanças nos níveis de proteína do 

sangue. O TFBI com RFS resultou em pontuações média de pico de dor de 2,8, somente 24hs 

após o treino (UMBEL et al., 2009) e não tem demonstrado mudanças em de creatina quinase 

ou conteúdo mioglobina após o TFRFS (TAKARADA et al., 2000b) ou caminhar a 50 
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m/minuto (ABE; KEARNS; SATO, 2006). Os marcadores sanguíneos não se alteraram 

mesmo no TFRFS duas vezes ao dia durante seis dias (LOENNEKE et al., 2012c). 

Diante dessas informações anteriormente citadas, a ativação das células satélites 

provavelmente não seja importante na função de reparo muscular, pois o TFRFS não provoca 

microlesões (WILSON et al., 2013), mas sim no papel do Domínio Mionuclear, pois a fibra 

muscular possui vários núcleos que são responsáveis por determinada área da fibra, com o 

treinamento de força ocorre à hipertrofia, ou seja, aumento da AST ou do tamanho do 

músculo, e quando esse aumento é superior a 20% é necessário que as células satélites 

forneçam novos núcleos para que a fibra muscular possa regular adequadamente seu 

metabolismo, principalmente a síntese proteica, após o aumento do tamanho do músculo 

(HERMAN-MONTEMAYOR; HIKIDA; STARON, 2015). 

 

3.2.6 Miostatina 

A miostatina é um regulador negativo do crescimento do músculo, assim, sua elevada 

expressão reduz a massa muscular, o tamanho da fibra, e o número de mionúcleos 

(SCHUELKE et al., 2004; LAURENTINO et al., 2012) e mutações deste gene resultam em 

crescimento excessivo dos músculos esqueléticos em seres humanos (SCHUELKE et al., 

2004). 

O TFT tem demonstrado ter um importante efeito sobre a miostatina, reduzindo sua 

expressão de forma aguda, três horas após uma sessão de TFT (DRUMMOND et al., 2008) e 

crônica, diminuindo a expressão do mRNA do gene da miostatina após nove semanas de TFT 

de alta intensidade (75% -85% de 1RM) com um concomitante aumento na força muscular e 

hipertrofia (ROTH et al., 2003). A diminuição da expressão do gene da miostatina também 

tem sido encontrada em exercícios de baixa intensidade com RFS (KAWADA; ISHII, 2005; 

LAURENTINO et al., 2012). 
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3.2.7 A hipótese de que o fluxo de sangue induz o inchaço celular  

 

Além dos mecanismos anteriores descritos na literatura, (LOENNEKE et al., 2012a) 

também apontam a teoria do inchaço celular, que seria capaz de inibir o catabolismo, 

alterando o equilíbrio de proteína para o anabolismo. Embora os mecanismos subjacentes ao 

potencial efeito anabólico do inchaço da célula muscular não serem bem compreendidos, é 

concebível que o acúmulo de sangue induzido por aplicação da RFS pode ser suficiente para 

causar efeitos sobre o equilíbrio da água intracelular e extracelular. Em células de mamíferos, 

a água passa através das membranas celulares por difusão simples, e a RFS pode aumentar a 

gradiente de pressão intracelular e extracelular aumentando assim o fluxo de água para dentro 

da célula, ajudando a impulsionar essa resposta, que, sem RFS é normalmente insuficiente 

para sustentar rápido fluxo de água necessário para uma regulação ativa da homeostase da 

água. Os autores supõem que o exercício e/ou a RFS resultem em um aumento do conteúdo 

de água das células musculares, o que induz a ocorrência de uma cascata de sinalização 

intracelular. 

Com base no modelo hipotético de HÄUSSINGER (1996) para o inchaço de células 

de hepatócitos, especula-se que durante a RFS, o inchaço das células musculares é detectado 

por um sensor de volume intrínseco. A ativação deste sensor de volume pode levar a uma 

ativação de proteínas G e de tirosina quinase (proteínas responsáveis pela fosforilação de 

substratos proteicos) não identificada, o que conduz a uma ativação das vias mTOR e 

mitógeno proteína-quinase (MAPK).  

A literatura demonstra a importância de manter o volume da célula, devido ao seu 

papel na sinalização celular. Então, a RFS poderia ser primordial para populações clínicas que 

são incapazes de exercitar com cargas altas ou por aqueles que o treinamento de força é contra 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Fosforila%C3%A7%C3%A3o
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indicado. A aplicação da RFS pode ser capaz de induzir ao inchaço da célula muscular através 

de uma combinação de acúmulo de sangue, acúmulo de metabólitos, e hiperemia reativa após 

a remoção da RFS que pode contribuir para adaptações do TME (LOENNEKE et al., 2012a). 

O TFRFS de baixa intensidade funciona através de vários mecanismos, e embora 

alguns possam ser mais proeminentes do que outros, todos os mecanismos descritos 

provavelmente contribuam pelo menos em parte para a maior resposta hipertrófica e de força 

associada ao TFRFS (LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010). 

Pelo fato da exigência da contração muscular com intensidades inferiores ser menos 

desconfortável do ponto de vista da tensão muscular e que em indivíduos destreinados, 

pessoas idosas, pacientes e atletas em programas de reabilitação, a intensidade acima de 70% 

de 1RM, preconizada pela ACSM (ACSM, 2013) para alcançar hipertrofia e aumento da força 

muscular, pode ser extremamente desconfortável devido ao alto estresse mecânico aos 

músculos, tendões e articulações (TAKANO, H. et al., 2005a; LOENNEKE; WILSON; 

WILSON, 2010). 

A utilização do TFRFS é um método alternativo que alcança resultados semelhantes 

ao TFT, pois ativa mecanismos semelhantes por meio de formas diferentes. Outro aspecto 

importante, é que nesse método de treino o paciente raramente faz manobra de Valsava, 

evitando grande elevação da pressão arterial (PA). Assim este estilo de treinamento pode 

proporcionar um modo de exercício único e benéfico, mesmo em contextos clínicos, porque 

produz adaptações de treinamento positivas, com intensidades equivalentes à atividade física 

da vida diária (10-30% da capacidade de trabalho máxima) (ABE; KEARNS; SATO, 2006). 

Embora MITCHELL et al. (2012) tenham demonstrado que o TFBI (30% de 1RM) 

sem RFS leva a índices semelhantes de síntese proteica e hipertrofia ao TFAI (80% de 1RM) 

(síntese de proteínas nas fibras mistas), os mesmos não demonstraram o mesmo em relação ao 
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aumento da FM, que é a variável mais importante para manutenção do status funcional dos 

pacientes. 

 

3.3 Aspectos de segurança da RFS 

 

Com relação à segurança do método, NAKAJIMA et al. (2006) examinaram a 

incidência de eventos adversos na prática e avaliaram a utilização do treino com RFS em 

12642 pessoas (45,4% do sexo masculino, feminino 54,6%). O treino com RFS foi aplicado a 

todas as gerações de pessoas, incluindo jovens (<20 anos) e idosos (> 80 anos) e a vários tipos 

de condições físicas, doenças ortopédicas, cardíacas, neuromusculares, diabetes, hipertensão, 

obesidade e doenças respiratórias. A incidência de efeitos colaterais foi a seguinte; Trombose 

venosa (0,055%), embolia pulmonar (0,008%) e rabdomiólise (0,008%). A incidência de 

trombose venosa de apenas 0,055% é uma taxa mais baixa do que a relatada para a população 

asiática em geral (0,20 a 0,25%). Os pesquisadores confirmaram as conclusões da pesquisa, 

medindo vários marcadores no sangue, como produto de degradação de dímero-D e fibrina 

(FDP); marcadores de formação de coágulo intravascular, que não foram aumentados após o 

exercício de baixa intensidade com RFS (30% 1RM; pressão de oclusão de 160mmHg). 

Na mesma direção vários estudos utilizando a RFS em indivíduos idosos e jovens 

(FRY et al., 2010; MADARAME et al., 2010; CLARK et al., 2011) investigaram os efeitos de 

coagulação com relação ao exercício com RFS e verificaram que os marcadores de formação 

de coágulo intravascular não foram aumentadas. CLARK et al. (2011) ainda verificaram esse 

efeito agudo e cronicamente (após 4 semanas). 

Importante destacar que a produção de ON aumentada no treinamento com RFS 

(LOENNEKE; WILSON; WILSON, 2010), além da sua ação vasodilatadora, inibe a adesão e 

a agregação plaquetárias, impede a proliferação do músculo liso vascular, limita o 
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recrutamento vascular de leucócitos e inibe a produção do fator tecidual que é um 

determinante crítico na geração do trombo (BAHIA et al., 2004). 

Além do seu efeito antitrombolítico, estudos tem verificado que o exercício com RFS 

estimula o aumento do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) mais que o exercício 

sem RFS (TAKANO, H. et al., 2005a; SHIMIZU et al., 2016). O VEGF tem sido conhecido por 

desempenhar um papel essencial na angiogênese (mecanismo de crescimento de novos vasos 

sanguíneos a partir dos já existentes) induzida pelo exercício. Na angiogênese a hipóxia 

representa um sinal para o início dos mecanismos moleculares e celulares que resultarão no 

crescimento de novos vasos e dará origem a circulação colateral ignorando vasos obstruídos. 

TAKANO, H. et al. (2005a) averiguaram ainda que a Resistência Periférica Total (RPT) não 

se alterou, mas o volume sistólico diminuiu devido à inibição do retorno venoso, resultando 

na redução da pré-carga cardíaca durante o exercício, podendo tornar-se um método para 

reabilitação em pacientes com doenças cardiovasculares.  

O shear stress (tensão de cisalhamento) capilar, também estimula a angiogênese, 

assim reperfusão sanguínea pós-exercício com RFS pode também contribuir para estimular a 

angiogênese (HUDLICKA; BROWN, 2009). EVANS; VANCE; BROWN (2010) relataram 

recentemente que quatro semanas de exercício de flexão plantar com RFS aumentou a 

filtração microvascular (índice de capilaridade), indicando que um aumento na capilarização 

pode ocorrer. 

Abordando ainda a parte vascular, mas também a condução nervosa, não foi observada 

alterações na velocidade da onda do pulso, no índice do tornozelo/braquial e na condução 

nervosa após o TFRFS, demonstrando que o mesmo não compromete o sistema vascular 

periférico, assim como não prejudica a ativação das unidades motoras (CLARK et al., 2011). 

O exercício físico também exerce influência sobre a pressão arterial (PA) e 

comparando o TFBI com e sem RFS (20% 1RM) na extensão bilateral de joelhos, TAKANO, 
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H. et al. (2005a) verificaram que o TFRFS resultou em valores ligeiramente maiores para 

frequência cardíaca (FC) (109 vs 96 bpm), para pressão arterial sistólica (PAS) (155 vs 82 

mmHg), pressão arterial diastólica (PAD) (105 vs 99mmHg) e pressão arterial média (PAM) 

(127 vs 113mmHg). No entanto, estes valores estão bem abaixo das mudanças que ocorrem 

durante o TFAI, como comprovado POTON; POLITO (2016) que verificaram que as 

respostas hemodinâmicas em indivíduos saudáveis foram maiores no TFAI do que no TFRFS. 

Devido às respostas cardiovasculares centrais são geralmente mais baixos do que no 

TFAI, o TFBI com RFS pode ser uma alternativa segura de treinamento para populações 

clínicas (TAKANO, H. et al., 2005a). 

Com relação aos efeitos pós-treino, MORIGGI JR et al. (2015) verificaram um efeito 

hipotensor na PAS após o TFRFS, semelhante ao observado no TFT. Na mesma direção, 

NETO et al. (2015) demonstraram efeitos positivos sobre PAS, PAD e PAM após o TFRFS, 

porém, a resposta hipotensora foi mais importante que no TFT. Os autores destacam que a 

diminuição da PA após o TFRFS pode ser importante para prevenir complicações 

cardiovasculares. Abordando ainda o efeito hipotensor do TF, entretanto, em indivíduos 

hipertensos, o TFRFS foi mais eficiente que o TFT de intensidade moderada (50% de 1RM) 

na redução da PA após o exercício (ARAÚJO et al., 2014). 

Outro aspecto que merece atenção é a formação de espécies reativas de oxigênio 

(ERO), embora a reperfusão isquêmica aumente os níveis de EROs, isso não foi observado no 

exercício em combinação com RFS moderada (TAKARADA et al., 2000b). Em um estudo 

que mediu carbonilos de proteínas e status de glutationa no sangue (ambos indicadores 

sensíveis de estresse oxidativo) foi verificado que nenhum foi aumentado com TFBI e RFS 

(30% 1RM); no entanto, as elevações foram vistos com o exercício de intensidade moderada 

(~70% 1RM) e durante a RFS sem exercício (GOLDFARB et al., 2008). Uma possível 
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explicação pode ser um efeito protetor a partir das HSPs, como são conhecidas inibidores de 

estresse oxidativo (POLLA et al., 1996). 

Assim, as pesquisas sobre a segurança o treinamento com RFS confirmam relatórios 

anteriores de que o método, quando usado em um ambiente controlado, por profissional 

treinado e experiente é um método de treino seguro (LOENNEKE et al., 2011b).
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4 MÉTODO 

 

4.1 Tipo de Estudo 

 

Trata-se de um estudo do tipo experimental (THOMAS; NELSON; SILVERMAN, 

2012) com grupos controle equivalentes. Seguiu as diretrizes que regulamentam a pesquisa 

envolvendo seres humanos, segundo a Resolução CNS 466/12 do Conselho Nacional de 

Saúde (BRASIL, M. D. S., 2013) e foi submetido à apreciação do Comitê de Ética e Pesquisa 

da EERP/USP 078/2015 – CAAE: 44195315.6.00005393 (ANEXO A).  

Uma vez que o estudo seria desenvolvido na Unidade Especial de Tratamento em 

Doenças Infecciosas (UETDI) do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão 

Preto da Universidade de São Paulo (HCFMRP-USP), e nos Centros de Saúde de Batatais e 

Ribeirão Preto o projeto foi encaminhado para homologação nestas unidades (ANEXOS B, C 

e D). Após a autorização dessas instâncias, foi submetido ao Comitê de Ética e Pesquisa da 

EERP/USP, e aprovado (ANEXO E).  O estudo foi ainda registrado no ClinicalTrials.gov ID: 

NCT02783417, sob Unique Protocol ID: 44195315.6.0000.5393 (ANEXO F). 

 

4.2 Delineamento do Estudo 

 

Em linhas gerais, o roteiro planejado para o desenvolvimento desta pesquisa deveria 

seguir algumas etapas: inicialmente os pacientes eram convidados a participar do estudo nos 

centros de saúde onde recebiam atendimento, no período das consultas médicas. Após 

aceitação do convite e concordância em participar, os mesmos assinavam um Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (APÊNDICE A), apresentavam comprovante de 

diagnóstico médico de SL, pois era considerado como critério de inclusão e autorização do 
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seu médico para realização de atividade física. Em seguida era determinado o Índice 

Tornozelo/Braquial (ITB), realizada antropometria e a avaliação da CC por DXA. Em um 

segundo momento os dados metabólicos e imunológicos eram registrados a partir de seus 

prontuários clínicos, e realizados testes de força máxima (1RM) e aplicado o recordatório da 

ingesta energética dos pacientes. Após essas avaliações iniciais, período de pré-intervenção a 

um TF, os pacientes foram distribuídos em três grupos para o estudo, dois os grupos de TF 

foram formados por espelhamento equivalente dos níveis de FM e um GC de não treinados. 

Os grupos de treinamento foram submetidos a duas semanas de TF de adaptação, seguidas de 

10 semanas de treino específico. Após o período de intervenção foram realizadas reavaliações 

seguindo os mesmos protocolos do período pré-intervenção. Isso permitiu comparações 

estatísticas entre grupos das características morfológicas, metabólicas, imunológicas, FM e 

hemodinâmicas nos períodos iniciais e finais do estudo. O detalhamento de todas as etapas do 

estudo, protocolos de coleta de dados, recursos e instrumentos utilizados será apresentado a 

seguir. 

 

4.3 Local de realização do estudo 

 

O estudo foi realizado na UETDI do HCFMRP-USP, Centros de Saúde de Batatais e 

Ribeirão Preto, no Centro de Orientação e Educação a Adultos e Idosos (Casa 5) da 

EERP/USP e Academia do Claretiano Centro Universitário de Batatais. 

 

4.4 Amostra 

 

Foi constituída por técnica de amostragem não probabilística, obtida de uma 

população muito específica de sujeitos, por conveniência, respeitado o caráter voluntário da 
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sua composição. A amostra foi constituída de 22 PVHA, com idades entre 30 e 60 anos, em 

uso da TARV. Os pacientes eram convidados entre as consultas de rotina no ambulatório da 

UETDI do HCFMRP-USP ou encaminhados pelas Secretarias Municipais de Saúde de 

Batatais/SP e de Ribeirão Preto/SP. Foram convidados a participar voluntariamente do estudo, 

aqueles com quadro para SL, que se considerassem aptos a se engajaram em um programa de 

exercício físico, condição esta confirmada posteriormente pelo médico do paciente, quando 

era solicitada por escrito a liberação médica para a prática de atividade física.  

O diagnóstico para a SL foi determinado a partir de exame clínico realizado pelo 

médico e seu paciente, antes da sua inclusão no estudo. Mediante o relato do paciente da 

perda de gordura nos membros, glúteos e na face, com ou sem acúmulo de gordura no tronco, 

cintura, mamas – ginecomastia (homens) e dorso cervical, o diagnóstico era confirmado 

clinicamente, conforme procedimento habitual e bem descrito na literatura (SAINT-MARC et 

al., 2000; SUTINEN; YKI-JARVINEN, 2007) 

 

4.4.1 Critérios de Inclusão 

 

Após concordarem em participar do estudo, os pacientes foram entrevistados e para 

que pudessem ser incluídos, deveriam atender aos seguintes critérios de inclusão: 

 Serem soropositivos para HIV/AIDS e não gestantes; 

 Apresentem quadro da SL; 

 Ter idades entre 30 e 60 anos (de ambos os sexos); 

 Fazendo uso regular de TARV, com medicação inalterada nos últimos seis meses; 

Encontrar-se com peso corporal estável (com menos de 10% de alteração nos últimos seis 

meses) (DOS SANTOS et al., 2013); 
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 Não estar engajado em programas sistemáticos de exercício físico há pelo menos três 

meses; 

 Expressar concordância voluntária mediante assinatura do Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE). 

 

4.4.2 Critérios de Exclusão 

 

Foram excluídos do estudo os pacientes que: 

 Apresentassem Doença Arterial Obstrutiva Periférica, determinada pelo ITB menor 

que 0,91 ou maior que 1,30 (JÚNIOR; MARTIN, 2010); 

 Apresentassem algum sintoma que contra indicasse sua permanência no programa de 

treino, ou que decorresse em riscos pela prática de exercícios; 

 Faltassem mais de nove sessões de treinamento de forma não consecutiva (>25% das 

sessões; 

 Apresentassem quadro hipertensivo (pressão arterial de repouso maior do que 140/90 

mmHg) durante o programa (NOBRE, 2010; NHS, 2011; MANINI et al., 2012); 

 Passassem a apresentar fator de risco alto para tromboembolismo (MOTYKIE et al., 

2000; CAPRINI, 2005); níveis de T CD4+ menores que 200 células/mm
3
 (SAIF; 

BONA; GREENBERG, 2001; KLEIN et al., 2005; CRUM-CIANFLONE; WEEKES; 

BAVARO, 2008; SILVA; MORI; GUIMARÃES, 2012), e carga viral elevada, maior 

que 100 mil cópias de RNA/mL (CRUM-CIANFLONE; WEEKES; BAVARO, 2008; 

SILVA; MORI; GUIMARÃES, 2012);  

 Manifestassem doenças concorrentes, classificadas como (1) infecções 

(Mycobacterium Avium, o Citomegalovírus, a Pneumonia Pneumocystis Carinii, o 

Vírus do Herpes Simplex, Tuberculose, Toxoplasmose); (2) neoplasmas (Sarcoma de 
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Kaposi, Linfoma não-Hodgkin, Linfoma de Hodgkin), (3) doenças autoimunes 

(Anemia Hemolítica Autoimune - (SAIF; BONA; GREENBERG, 2001);  

 Ou que apresentassem (5) doença isquêmica do coração, estenose aórtica grave e 

cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva (NAKAJIMA et al., 2006). 

 

4.4.3 Classificação dos grupos 

 

Os pacientes foram distribuídos em três grupos para o estudo. Dois grupos de TF 

foram formados por espelhamento equivalente dos níveis de FM e um grupo de não treinados 

(GC), assim constituídos: 

 G1 – TFRFS (n=7): 3 pacientes do sexo masculino e 4 do sexo feminino – intensidade 

do TF: 30% de 1RM (MADARAME et al., 2010; LAURENTINO et al., 2012; 

YASUDA et al., 2012; VECHIN et al., 2015), execução do treinamento com RFS.  

 G2 – TFT (n=7):; 3 pacientes do sexo masculino e 4 do sexo feminino – intensidade 

de TF: 80% de 1RM; execução do treinamento sem RFS, e; 

 G3 – GC (n=8): 3 pacientes do sexo masculino e 5 do sexo feminino – Sujeitos não 

submetidos a qualquer tipo de treinamento físico durante o período de intervenção 

(grupo controle); realizaram apenas as avaliações de CC e bioquímicas pré e pós-

intervenção.  

Durante o estudo aconteceram perdas e desistências por diferentes motivos, detalhadas 

no fluxograma a seguir. 
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Figura 1- Fluxograma do recrutamento e perda amostral do estudo. 

 

4.5 Procedimentos para coleta de dados 

 

Antes do início das coletas de dados foi realizada uma anamnese (APÊNDICE B) para  

determinar a presença de sintomas ou quadro clínico já detalhados nos critérios de exclusão, 

que impedissem a participação do paciente no estudo. Essa anammese também incluiu o 

registro da utilização de outros medicamentos controlados, para além daqueles que 

compunham sua TARV, que pudessem eventualmente influenciar os resultados da pesquisa.  
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Nos momentos pré e pós-intervenção, foram realizadas as seguintes medidas: 

Determinação do ITB; Avaliação da CC multicompartimental por DXA; Tomada de medidas 

antropométricas; Registro dos exames bioquímicos de rotina – para avaliação dos parâmetros 

imunológicos e metabólicos; Determinação da força máxima (1RM); e Aplicação de 

recordatório para determinação da ingesta energética, com detalhamento a seguir. 

 

4.5.1 Índice Tornozelo/Braquial (ITB) 

 

Foram realizadas as medidas de PAS em oito regiões: artéria tibial posterior e artéria dorsal 

do pé de membros inferiores (MMII) de ambos os lados; e artérias braquial e radial de membros 

superiores (MMSS) de ambos os lados. A razão entre os maiores valores de PAS de MMII (artéria 

tibial posterior e artéria dorsal do pé) e MMSS (artérias braquial e radial) foi calculada para 

determinar o valor de ITB. O paciente era posicionado em decúbito dorsal para realização destas 

medidas (JÚNIOR; MARTIN, 2010), realizadas com esfigmomanômetro aneróide da marca 

“Premium®” e Doppler Vascular Portátil – DV 600, da marca “Martec Med®”. 

Um procedimento similar para aquisição da PAS de MMSS e MMII foi utilizado para 

determinação da RFS do G1. A partir da identificação das maiores PAS dos membros, eram 

determinadas a pressão de RFS de forma individualizada. A exceção foi o tamanho dos 

manguitos específicos para a fase de treino, sendo da marca “Missouri®” (MMII: 170X900 

mm; MMSS: 70X730 mm – manguitos de treino) com as dimensões recomendadas na 

literatura para MMII e MMSS (LAURENTINO et al., 2008). 

 

4.5.2 Composição Corporal 

 

A CC ao nível molecular (WANG; PIERSON; HEYMSFIELD, 1992) foi determinada 

por varredura de Corpo Total e Regional, em DXA (Hologic®, QDR4500W software, versão 
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QDR 11.2), sendo determinados os componentes: massa corporal (MC) total, conteúdo 

mineral ósseo (CMO), massa de gordura (MG), percentual de MG (%MG) e tecido mole 

magro (TMM). Antes da realização do exame os pacientes foram convidados a esvaziar a 

bexiga e vestir uma camisola hospitalar. Durante o exame os mesmos eram posicionados de 

forma centralizada em decúbito dorsal na mesa do scanner, com os MMII estendidos e os 

háluces em contato; os MMSS permaneceram estendidos ao longo do corpo e as mãos com as 

palmas em contato com a mesa do scanner, segundo as recomendações do fabricante. 

Considerando que o CMO representa a parte óssea cinza da massa óssea (MO) total, 

ou seja, aproximadamente 95,82% (BALLOR, 1996), o valor de CMO foi corrigido, 

multiplicado por 1,0436. Vale ressaltar que embora existam diferenças na estimativa de CMO 

entre diferentes marcas de equipamentos DXA, o impacto sobre a estimativa 

multicomponente da CC é mínimo (MODLESKY et al., 1999).  

Como a DXA mede os compartimentos corporais no nível molecular e as análises 

realizadas no presente estudo foram feitas no nível órgão/tecidual, foi necessário fazer a 

transformação dos componentes (Quadro 3). 

 

Quadro 3 – Transformação dos componentes medidos por DXA do nível molecular para o 

nível tecidular. 

Tecidular Nível Molecular (kg) Referências 

TA 1,18 x MG (HEYMSFIELD et al., 2002) 

TO (1,0436 x CMO) x 1,85
 

(BALLOR, 1996; HAYES et al., 2002) 

TME (TMM apendicular (kg) x 1,19) –1,65 (KIM et al., 2004) 

TR Peso Corporal – (TA + TO + TME) 
 

Total Peso Corporal = (TA + TO + TME + TR) 
 

DXA: absorciometria de raios-X de dupla energia; TA: tecido adiposo (kg); TO: tecido ósseo 

(kg); TME: Tecido Músculo Esquelético; TR: tecido residual (kg); MG: massa gorda (kg); 

CMO: conteúdo mineral ósseo (kg); TMMA: tecido mole magro apendicular (kg). 
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4.5.3 Medidas Antropométricas 

 

A estatura foi determinada a partir da escala de medida da balança ponderal da marca 

“Welmy®” com precisão de leitura de 0,5 cm. Os perímetros foram determinados com trena 

antropométrica da “Prime Med®” com precisão de 0,1 cm. Todas as medidas foram 

realizadas de acordo com as recomendações da literatura (LOHMAN, 1992). 

 

4.5.4 Exames Bioquímicos 

 

Durante as consultas de rotina, uma amostra de sangue era coletada para análise 

Metabólica e Imunológica no Laboratório de Carga Viral – Setor de Sorologia do HCFMRP-

USP. As concentrações de colesterol total (CT), TG, lipoproteínas de baixa densidade (LDL), 

HDL, e glicemia de jejum foram determinadas por método enzimático usando o Kit Wiener 

Lab.®. Para as respostas imunológicas o nível de Carga Viral, detectável quando o RNA do 

HIV é > 48 cópias.mL
-1

 (ERLANDSON et al., 2013a), determinadas pelo método Real Time 

Abbott, usando o kit Siemens - Versant® HIV-1 RNA 3.0 e aparelho DNA Analyzer System 

340®; e a contagem de CD4+ e CD8, por Citometria de Fluxo, utilizando kit Multitest® e o 

citômetro Facs Calibur® (Becton Dickinson – San Jose CA).  

No primeiro dia de avaliação as medidas do ITB, do exame de DXA e antropométricas 

aconteceram em uma única sessão. No segundo dia, os exames laboratoriais foram realizados 

no período da manhã, com todos os pacientes em jejum de oito horas. Nos dois momentos as 

avaliações foram realizadas pelos mesmos profissionais habilitados. 
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4.5.5 Determinação da força máxima (1RM)  

 

Os pacientes de G1 e G2 foram submetidos a testes de repetição máxima, afim de 

subsidiar o planejamento de 36 semanas de TF. A força máxima dos pacientes, considerada 

como a capacidade de levantar determinado peso em repetição única (1RM) foi avaliada em 

diferentes momentos: antes do início dos treinamentos, na 6ª, 21ª e 36ª sessão de treino, 

seguindo os procedimentos do teste de repetições máximas (RM) descritos na literatura 

BRZYCKI (1993). 

O teste de 1RM, mesmo quando executado com idosos envolva um baixíssimo (2,4%) 

risco de lesão (SHAW; MCCULLY; POSNER, 1995), algumas condições de saúde podem 

comprometer a realização segura do teste, Portanto, a estimativa de 1RM foi determinada pelo 

teste de RM segundo a equação de BRZYCKI (1993). 

 

1RM= Peso levantado / (1,0278−[0,0278 x nº de repetições]) 

 

Foram determinadas a FM dos movimentos de extensão e flexão de cotovelos, flexão 

unilateral e extensão bilateral de joelhos. Inicialmente foi realizado um aquecimento prévio de 

10 repetições dos movimentos anteriormente mencionados, de maneira confortável, no 

primeiro estágio de carga para os exercícios. Após dois minutos de intervalo, houve 

incremento de 10% na carga e foram realizadas oito repetições. Posteriormente, após três 

minutos, foi iniciado o teste para estimativa da FM. A carga foi de 32% e 23% da massa 

corporal (MC) para os exercícios de extensão e flexão de cotovelos, 32% e 20% da MC para 

flexão unilateral de joelhos e de 64% e 45% da MC para o exercício de extensão dos joelhos, 

para homens e mulheres respectivamente, com base na proporcionalidade de FM entre os 

sexos (TRITSCHLER; BARROW; MCGEE, 2003). O intuito deste teste é do avaliado 
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realizar no máximo 10 repetições, pois nesse limite, a estimativa de 1RM possui maior 

acurácia (WHISENANT et al., 2003). Portanto, dependendo do esforço empregado com essas 

cargas fixas, foi acrescido ou reduzido o peso com objetivo de aproximação do limite ótimo. 

Os avaliados tiveram até três tentativas com intervalos de três minutos, para realizar o teste 

dentro do limite de repetições estabelecido (TRITSCHLER; BARROW; MCGEE, 2003). 

 

4.5.6 Ingesta energética 

 

A determinação de ingesta energética a partir do consumo alimentar foi realizada com 

o objetivo de verificar se influenciaria no aumento e ou redução de TME e TA durante o 

estudo. Para isso foram realizados três Recordatórios Alimentares de 24h no período de uma 

semana (2 dias da semana e 1 dia de final de semana), onde eram registradas informações 

detalhadas das refeições, geralmente do dia anterior à avaliação do paciente.  

Os dados de ingesta alimentar obtidos em medidas caseiras (colher de café, chá, 

concha, xícaras, pratos, etc.) foram convertidos para uma estimativa em gramas e mililitros 

(MONTEIRO et al., 2010), afim de possibilitar a análise química de consumo alimentar 

processadas pelo programa de análise nutricional Dietpro®, versão 5i. O software permitia 

inserir os alimentos relatados pelos pacientes, ainda não disponíveis no programa, atribuindo 

valores nutricionais conforme a Tabela Brasileira de Composição de Alimentos (TACO) 

(NEPA, 2011) e USDA – National Nutrient Data base for Standard Reference (FOOD; 

ADMINISTRATION, 2012). A média do consumo de energia e macronutrientes (em % do 

valor calórico total) dos três dias foram consideradas pra a avaliação dietética. 
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4.6 Protocolos do Treinamento de Força 

 

4.6.1 Descrição Geral  

 

Os pacientes de G1 e G2 foram submetidos a 12 semanas de TF, totalizando 36 

sessões, com frequência semanal de três vezes, distribuídas em duas fases consecutivas: Fase 

de Adaptação e Fase Específica. O quadro 2 sintetiza as características de treino de cada fase 

para ambos os grupos, que serão detalhadas na sequência. 

 

Quadro 4 – Características de treino de cada fase do treinamento. 

Fases 
Antes do treino – saturação arterial de O2, FC e PA.  

Aquecimento Intensidade Séries/Repetições Resfriamento 

Fase de Adaptação: 5 min. bicicleta 

ergométrica 
50% 1RM 3 séries de 12 repetições 

alongamento 

(2 semanas) ativo 

Fase Específica: 

5 min. bicicleta 

ergométrica e 
G1: 30% 1RM 

G1 e G2: alongamento 

(10 semanas) 1 série de 12 rep. 

50%1RM 
G2: 80% 1RM 

3 séries de rep. até a falha 

concêntrica 

ativo 

Nota: 1 minuto de intervalo entre as séries e os exercícios; entre os exercícios de MMSS e MMII o intervalo foi 

de 3 minutos. 

 

4.6.2 Fase de Adaptação 

 

Esta fase foi composta de seis sessões (nas duas primeiras semanas) de treino, composta da 

realização de três séries de 12 repetições, em intensidades de 50% de 1RM (ABE et al., 

2005b). Nesta fase de adaptação dos pacientes à rotina de exercícios, a ênfase do treino foi 

dada à aprendizagem do movimento e velocidade de execução (cadência de dois segundos 

para a fase concêntrica e dois segundos para a fase excêntrica) segundo recomendação da 

literatura (MOORE et al., 2004; LAURENTINO et al., 2012). 
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4.6.3 Fase Específica 

 

Esta fase era composta de 30 sessões de treino para G1 e G2. As etapas de 

aquecimento, as séries e as repetições eram iguais para os dois grupos, distinguindo-se apenas 

a intensidade e método de treino.  

O aquecimento nesta fase consistia de 10 minutos, sendo cinco minutos em bicicleta 

ergométrica, com carga e velocidade livre, e uma série de 12 repetições de aquecimento para 

cada tipo de exercício com 50% de 1RM (ABE et al., 2005a). 

A intensidade do treino era distinta para G1 (30% 1RM) e G2 (80% 1RM). Importante 

destacar que foi utilizado para treinamento do G1 o uso dos manguitos de RFS para MMII e 

MMSS, com valor de pressão onde se interrompia a ausculta nas artérias (PAS), ou seja, foi 

utilizado 100% da pressão de RFS. 

A composição do volume de treino consistia na realização de três séries de repetições 

até a falha concêntrica
2
. A cadência do movimento consistia de dois segundos para a fase 

concêntrica e dois segundos para a fase excêntrica, com intervalo de 1 minuto entre as séries e 

exercícios
3
.  

De forma similar à fase de adaptação, o resfriamento consistia de alongamento passivo 

geral dos membros. 

 

4.6.4 Monitoramento do treino 

 

Antes de cada sessão de treino eram realizadas as medidas da PA, frequência cardíaca 

(FC) e saturação de oxigênio no sangue (SpO2), seguindo as normativas das SBC, SBH e 

SBN (SBN, 2010) e SBPT (TISIOLOGIA, s/d). As medidas foram realizadas utilizando-se o 

                                                           
2
 Na 1ª semana da fase específica para o G1 eram utilizadas 3 séries de 10 repetições para adaptação à RFS. 

3
 O intervalo entre os exercícios de MMSS e MMII foi de três minutos para retirada e colocação dos manguitos 

restritivos do G1, aplicado também o para o G2. 
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conjunto de estetoscópio e esfigmomanômetro aneróide da marca “Premium®”, 

Cardiofrequencimetro da marca “Polar FT7®” e oxímetro digital da marca “Oximeter®”. Na 

ausência de sinais vitais contra indicativos, iniciava-se o protocolo de treinamento.  

Adicionalmente a FC e a PA dos pacientes foram monitoradas durante todo o período 

de treino. A medida da PA era determinada entre 20 e 30 segundos após a realização da 

última repetição. Médias dos valores de FC e PA da 7ª (Momento 1), 20ª (Momento 2), 22ª 

(Momento 3) e 35ª sessão (Momento 4) foram registradas para futuras comparações. 

A carga de treino (produto entre o número de repetições e o peso utilizado) foi 

calculada para cada grupo, todavia aplicada aos exercícios somente na fase específica do 

treinamento. Inicialmente foi determinada a carga de treino de cada exercício. Em seguida foi 

realizada a soma da carga de cada exercício para se chegar à carga total de cada sessão. Para 

determinação da carga média de cada exercício e total da sessão, os valores foram somados e 

divida pelo número de sessões. Na fase específica de treino, esses valores foram determinados 

ao final da quinta semana e ao final do período do estudo. 

 

4.7 Análise Estatística 

 

Neste estudo foram considerados como variáveis independentes os métodos de treino e 

como variáveis dependentes a CC; as variáveis metabólicas e imunológicas; a FM e as 

variáveis hemodinâmicas.  

Uma análise exploratória inicial foi realizada para checar o comportamento dos dados. 

Uma análise descritiva (Medidas de tendência central, DP, IC) das características 

morfológicas, metabólicas, imunológicas, de FM e hemodinâmicas nos períodos (pré e pós-

intervenção) foi realizada. A seguir foi utilizado o teste t independente para identificar 

diferenças entre os G1 e G2 nas variáveis de FM e hemodinâmicas; em seguida a GLM (two 
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way) foi conduzido para identificar eventuais diferenças nas variáveis de CC, metabólicas e 

imunológicas, considerando os fatores grupo e período pré e pós-intervenção e por fim GLM 

de medidas repetidas para identificar alteração de qualquer variável durante o período do 

estudo. O tamanho do efeito (effect size, η
2
)  dos treinos sobre as variáveis de CC, 

metabólicas, imunológicas e FM também foi calculado. As análises foram realizadas no 

software SPSS 23.0, assumindo significância estatística prévia (α = 0,05). 
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5 RESULTADOS 

 

PVHA além da debilidade imunológica podem enfrentar também problemas 

psicológicos severos, pois se veem excluídos da sociedade, o que pode proporcionar 

resistência de convivência social, inclusive da participação em programas de atividade física. 

Essa dificuldade de conviver com outras pessoas pode levar ao abandono dos programas de 

intervenção com uso do exercício físico, o que interfere na aquisição de resultados bem-

sucedidos. No presente estudo a perda amostral foi de 39,5% (abandono e exclusão), e quando 

analisamos somente a prevalência de abandono, encontramos uma taxa de desistência de 

29,6% (8 PVHA). 

A Tabela 1 apresenta as características absolutas e relativas da CC (regional, total e 

índices), indicadores metabólicos e imunológicos e FM dos grupos G1, G2 e G3, incluindo os 

valores médios, desvio padrão e o intervalo de confiança (IC 95%) da amostra total no 

momento inicial. Também exibe a comparação intergrupos, GLM two way para as variáveis 

de CC, metabólicas e imunológicas; e Teste t independente para FM. A comparação 

intergrupos exibiu semelhanças entre os três grupos para a maioria das variáveis. 
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Tabela 1 – Características de composição corporal, metabólicas, imunológicas e 1RM dos grupos TFRFS, TFT e Controle, e comparação 

intergrupos (ANOVA one way ou teste t independente) momento pré-intervenção. 

Variáveis TFRFS TFT Controle 
P 

Composição Corporal Média/DP IC-95% Média/DP IC-95% Média/DP IC-95% 

Idade (anos) 45,4±6,0 39,9 a 51,0 49,0±7,9 41,7 a 56,3 44,0±9,0 36,5 a 51,5 0,464 

Estatura (cm) 166,1±7,8 158,9 a 173,3 165,7±9,5 156,9 a 174,5 161,8±11,2 152,4 a 171,1 0,632 

Massa Corporal (kg) 71,681±13,941 58,788 a 84,574 77,125±18,370 60,637 a 81,549 60,885±16,803 43,355 a 72,546 0,177 

IMC (kg.m
-2

) 26,3±4,2 22,4 a 30,2 28,7±6,1 23,0 a 34,3 23,7±6,5 18,2 a 29,2 0,271 

TME (kg) 21,423±6,557 15,359 a 27,488 21,638±4,850 15,780 a 26,141 19,333±6,574 13,612 a 21,280 0,719 

IMM (kg.m
-2

) 6,95±1,36 5,69 a 8,22 7,01±1,00 5,80 a 7,93 6,61±1,40 5,22 a 7,38 0,809 

TA (kg) 31,441±9,210 22,923 a 39,959 37,735±14,398 26,703 a 38,611 22,761±12,143 10,902 a 35,122 0,079 

IMG (kg.m
-2

) 9,74±3,17 6,80 a 12,67 11,73±4,42 7,36 a 13,42 7,58±4,56 3,40 a 12,36 0,271 

TO (kg) 3,822±0,474 3,383 a 4,260 4,820±1,098 3,518 a 6,027 4,231±0,868 3,339 a 5,066 0,116 

Massa Residual (kg) 14,995±3,483 11,773 a 18,217 12,933±3,374 8,887 a 16,519 14,560±4,134 11,244 a 15,337 0,555 

MGT (kg) 13,300±3,634 9,939 a 16,661 17,535±7,378 11,565 a 18,400 9,809±5,579 4,125 a 15,250 0,055 

GAndr (kg) 2,274±0,659 1,665 a 2,883 3,350±1,295 2,152 a 4,547 1,594±1,019 0,743 a 2,446 0,108 

MIG MMSS (kg) 4,746±1,513 3,346 a 6,145 4,675±1,179 3,585 a 5,765 4,111±1,377 2,959 a 5,262 0,616 

MG MMSS (kg) 2,624±0,820 1,866 a 3,382 3,256±1,496 1,872 a 4,640 2,217±1,600 0,880 a 3,555 0,356 

MIG MMII (kg) 14,643±4,164 10,792 a 18,495 14,895±3,098 12,030 a 17,760 13,522±4,238 9,979 a 17,065 0,767 

MG MMII (kg) 9,683±4,134 5,860 a 13,506 9,392±4,121 5,580 a 13,204 6,272±3,274 3,535 a 9,008 0,184 

%G 36,9±7,3 30,2 a 43,704 40,6±7,0 32,8 a 44,893 30,9±9,9 23,1 a 41,352 0,980 

%GAndr 40,7±6,9 34,3 a 47,1 46,6±6,1 39,4 a 51,4 31,6±11,1
#
 20,9 a 42,9 0,009 

%GGin 40,5±8,2 32,9 a 48,1 40,4±7,0 32,4 a 45,1 33,4±12,0 25,3 a 45,9 0,274 

%G MMSS 35,9±7,7 28,8 a 43,1 40,5±12,4 29,0 a 51,9 33,2±13,8 21,7 a 44,7 0,498 

%G MMII 39,1±9,9 30,0 a 48,3 37,9±9,2 29,4 a 46,4 31,8±12,0 21,8 a 41,9 0,369 

FMR 0,98±0,16 0,83 a 1,13 1,12±0,17 0,94 a 1,32 1,03±0,28 0,77 a 1,13 0,451 

Andr/Gyn 1,02±0,10 0,92 a 1,11 1,18±0,21 0,96 a 1,42 0,98±0,28 0,78 a 1,00 0,189 

IGTrMMII (kg.kg
-1

) 1,1±0,2 0,9 a 1,3 1,4±0,2 1,2 a 1,6 1,2±0,3 0,9 a 1,4 0,138 
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Variáveis TFRFS TFT Controle 
P 

Composição Corporal Média/DP IC-95% Média/DP IC-95% Média/DP IC-95% 

Variáveis metabólicas e imunológica 
 

Colesterol Total (mg.dL-1) 165,2±19,8 144,4 a 186,0 188,0±33,7 152,7 a 223,3 241,4±9,4* 229,7 a 253,1 <0,001 

Triglicerídeos (mg.dL-1) 115,3±63,1 49,1 a 181,6 182,0±18,5 159,0 a 205,0 147,4±55,2 78,9 a 215,9 0,134 

LDL (mg.dL-1) 91,3±12,0 78,7 a 103,9 114,2±24,8 88,2 a 140,3 165,0±16,1* 145,0 a 185,0 <0,001 

HDL (mg.dL-1) 50,9±16,5 33,6 a 68,2 41,8±13,1 28,1 a 55,6 47,0±16,0 27,1 a 66,9 0,598 

Glicemia (mg.dL-1) 86,2±8,6 77,2 a 95,2 89,8±2,4 86,8 a 92,8 93,6±22,3 65,9 a 121,3 0,670 

CD4 (mm³) 623,3±197,5 416,1 a 830,5 871,0±346,9 506,9 a 1235,1 540,3±323,4 241,2 a 839,4 0,155 

CV (cópias.mL-1) 39,0±0,0 - 39,0±0,0 - 49410,6±130492,7 -71275,0 a 170096,2 0,416 

Força Máxima (kg) 
 

Tríceps 46,7±16,3 31,6 a 61,8 41,3±10,8 31,3 a 51,3 - - 0,476 

Bíceps 40,2±11,4 29,6 a 50,7 43,2±13,4 30,8 a 55,6 - - 0,656 

Isquiotibiais 33,7±14,4 20,3 a 47,0 32,9±14,3 19,7 a 46,1 - - 0,920 

Quadríceps 55,9±21,7 35,8 a 75,9 58,7±29,4 31,5 a 85,8 - - 0,843 

*Post hoc das diferenças intergrupos de G3 com relação a G1 e G2; 
#
 Post hoc das diferenças entre G3 e G2; DP=desvio padrão; IC-95%=intervalo de confiança; 

TFRFS=treino de força com restrição do fluxo sanguíneo; TFT=treinamento de força tradicional; TME=tecido músculo esquelético; TA=tecido adiposo; TO=tecido ósseo; 

MGT=massa gorda de tronco; GAndr=gordura androide; %G=percentual de gordura; IMM=índice de massa muscular; IMG=índice de massa gorda; IMC=índice de massa 

corporal; FMR=fat mass ratio; Andr/Gin=relação entre percentual de gordura androide (%GAndr) pelo percentual de gordura ginoide (%GGin); IGTrMMII=índice da gordura 

de tronco pela gordura de membros inferiores; MIG MMSS=massa isenta de gordura de membros superiores; MG MMSS=massa de gordura de membros superiores; MIG 

MMII=massa isenta de gordura de membros inferiores; MG MMII=massa de gordura de membros inferiores. 
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As variáveis apresentadas na Tabela 1 exibiram valores de p entre 0,004 e 0,956 

(dados não apresentados) para o teste de normalidade (Shapiro-Wilk). O TME do G1 

(p=0,025), o TA do G2 (p=0,014), a MGT do G2 (p=0,004), e os índices de gordura 

Andróide/Ginóide (p=0,019), IMG (p=0,035) e IMC (p=0,018) do G3 violaram o princípio de 

normalidade. Assim, somente essas variáveis para todos os grupos, nos momentos pré e pós-

intervenção, foram transformadas em logaritmo natural, para poderem ser analisadas por 

testes paramétricos, como as demais variáveis. Em casos em que é necessário admitir a 

igualdade das variâncias dos tratamentos, o uso de transformações apropriadas, conduz a 

processos de análise da variância perfeitamente válidos, pois a condição antes enumerada 

passa a ser satisfeita (CONAGIN, 1955). Também é importante destacar que as médias de 

todas as variáveis estavam sempre dentro dos limites do IC (95%), com probabilidade do real 

valor ser diferente de apenas 5%, reforçando o uso de estatística paramétrica para amostras 

reduzidas (MACHADO, 2015).  

Não foi verificada diferença entre grupos para a idade, entretanto, a idade média do G2 

(49,0±7,9) foi ligeiramente maior que os demais grupos, possivelmente devido a um IC mais 

amplo. O G3 apresentou uma MC 17,7% e 26,7% menor que o G1 e G2, respectivamente. 

Esse menor valor classificou o G3 de acordo com o IMC na faixa de peso adequado em 

relação à estatura, e considerou o G1 e G2 na faixa de sobrepeso.  

Não houve diferença estatisticamente significante na análise intergrupos (GLM two 

way) no momento inicial para a quantidade de TME. No entanto, o G1 apresentou valores 

absolutos 10,8% maior que o G3 e na mesma direção o G2 exibiu um valor médio 11,9% 

maior que o G3. Também é importante destacar que o G2 demonstrou ser mais homogêneo 

como pode ser verificado pelo IC da quantidade de TME. Da mesma forma, em valores 

relativos à estatura, o G1 e G2 apresentaram valores de IMM, 5,1% e 6,1% mais elevados que 

o G3. 
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Embora não estatisticamente significante (p=0,079) a quantidade total de TA do G2 na 

avaliação inicial, foi 65,8% e 16,7% maior que o G3 e G1, respectivamente. O G3 também 

apresentou menores valores totais que o G1 (–38,1%) pré-intervenção. Comportamento 

semelhante foi verificado para o IMG (p=0,271) e MGT (p=0,055), onde o G2 apresentou 

valores 54,7% e 78,8%; e 17% e 24,2% mais elevados que o G3 e G1, respectivamente. O G1 

novamente apresentou valores maiores que o G3, para IMG e MGT, 28,5% e 35,6%, 

respectivamente. A gordura androide (GAndr) por proximidade de localização a MGT, 

apresentou comportamento idêntico, com o G2 apresentando valores 101,6% e 32,1% mais 

elevados que o G3 e G1, respectivamente. E também o G1 apresentando valores 42,7% 

maiores que o G3. O G3 apresentou valores de MG MMII e %G MMII 54,4% e 49,7%; e 

23% e 19,2% menores que G1 e G2, respectivamente. Quando realizada a análise da gordura 

corporal total relativizada com a MC total, o G3 continuou apresentando valores de %G 

menores que o G1 e G2 (-19,4% e -31,4%). O G1 apresentou o %G 9,1% menor em relação 

ao G2, no momento pré-intervenção. O %GAndr do G3 foi significativamente menor somente 

em relação ao G2 (p=0,009).  

O teste de diferenças para FM entre os grupos G1 e G2 (Teste t independente) 

apresentou valores de p entre 0,476 e 0,92, comprovando não ser um fator que influenciou os 

resultados encontrados neste estudo. Principalmente em relação à composição dos grupos de 

treinamento por espelhamento da FM. 

Considerando o objetivo de avaliar os efeitos do TFRFS e do TFT sobre a distribuição 

topográfica corporal e sobre diferentes compartimentos corporais em PVHA (1º objetivo 

específico), a Tabela 2 apresenta o efeito do período de intervenção sobre a CC para cada 

grupo. A GLM de medidas repetidas demonstrou que em valores absolutos, somente o G1 

apresentou aumento significante do TME (p=0,010), embora a alteração para o G2 tenha sido 

limítrofe (p=0,091). Esse resultado pode ser atribuído a maior homogeneidade exibida pelo IC 
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inicial do G2. Entretanto, em valores relativos à estatua, tanto o G1, como o G2 apresentaram 

aumento significante do IMM (p=0,014; p=0,032). Os aumentos do TME absolutos e relativos 

foram de 7,4% e 7,6%; e 6,2% e 8,7% para G1 e G2, respectivamente, e de forma oposta ao 

observado nos grupos treinados, G3 exibiu uma diminuição de 4,2% e 3,2% do TME e IMM, 

respectivamente. O TFT foi mais efetivo em diminuir a gordura corporal, proporcionando ao 

G2 diminuição significante do TA, %G, IMG e %GAndr (-14,8%; -15%; -7,2 e -16,9), além 

de apresentar uma diminuição de 12% na MGT. Já o TFRFS proporcionou ao G1 diminuição 

significante somente do %G (-8,7%), embora tenha alcançado valores limítrofes de 

diminuição para TA, IMG, %G Androide e MGT (-7,2%; -7,2%; -7,6% e -10,1%). O G1 

demonstrou ainda diminuição significante de %G MMII (-9,4%). O G3 exibiu um aumento 

significante de 4,8% para IMG e de 7,5% e 3,3% para %G de MMSS e MMII, o que levou a 

uma diminuição significante de FMR. Segundo COHEN (1988), o TFRFS apresentou um 

tamanho do efeito grande para alteração do TME e IMM, 0,70 e 0,66, respectivamente. Da 

mesma forma, o TFT exibiu um tamanho do efeito grande
 
de 0,56 para IMM e de 0,52; 0,60 e 

0,56 para TA, %G e GAndr, respectivamente. 
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Tabela 2 – Análise intragrupo pré e pós-intervenção para as variáveis de composição corporal. 

Variáveis 

TFRFS TFT Controle 

Pré Pós 
F p η2 

Pré Pós 
F p η2 

Pré Pós 
F p η2 

Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP 

Massa Corporal (kg) 71,681±13,941 72,653±13,948 1,185 0,318 0,17 77,125±18,370 78,327±17,927 5,011 0,066 0,46 60,885±16,803 60,928±18,750 0,002 0,962 0,00 

IMC (kg.m-2) 26,3±4,2 26,6±3,9 1,105 0,334 0,16 28,7±6,1 28,7±5,9 0,055 0,823 0,01 23,7±6,5 23,7±7,1 0,001 0,971 0,00 

TME (kg) 21,423±6,557 23,203±7,397 13,826 0,010 0,70 21,638±4,850 23,426±4,887 4,053 0,091 0,40 19,333±6,574 18,630±6,585 3,593 0,100 0,34 

IMM (kg.m-2) 6,95±1,36 7,48±1,50 11,864 0,014 0,66 7,01±1,00 7,70±1,07 7,725 0,032 0,56 6,61±1,40 6,42±1,42 1,928 0,208 0,22 

TA (kg) 31,441±9,210 29,272±8,288 4,946 0,068 0,45 37,735±14,398 33,645±13,724 6,513 0,043 0,52 22,761±12,143 23,960±13,036 3,327 0,111 0,32 

IMG (kg.m-2) 9,74±3,17 9,09±2,95 4,762 0,072 0,44 11,73±4,42 10,45±4,20 7,614 0,033 0,56 7,58±4,56 7,97±4,79 4,023 0,085 0,37 

TO (kg) 3,822±0,474 3,764±0,447 1,598 0,253 0,21 4,820±1,098 4,746±1,136 0,642 0,454 0,10 4,231±0,868 4,219±0,811 0,097 0,764 0,01 

Massa Residual (kg) 14,995±3,483 16,414±4,195 5,462 0,058 0,48 12,933±3,374 16,511±3,235 5,26 0,062 0,47 14,560±4,134 14,119±4,338 0,802 0,400 0,10 

MGT (kg) 13,300±3,634 12,050±2,918 4,859 0,070 0,45 17,535±7,378 15,918±6,022 1,746 0,235 0,23 9,809±5,579 10,122±6,071 0,611 0,460 0,08 

GAndr (kg) 2,274±0,659 2,041±0,579 3,57 0,108 0,37 3,350±1,295 3,043±1,391 2,977 0,135 0,33 1,594±1,019 1,638±0,994 0,425 0,535 0,06 

MIG MMSS (kg) 4,746±1,513 5,398±2,171 4,499 0,078 0,43 4,675±1,179 5,155±1,049 3,221 0,123 0,35 4,111±1,377 3,959±1,394 2,786 0,139 0,29 

MG MMSS (kg) 2,624±0,820 2,784±0,835 0,733 0,425 0,11 3,256±1,496 3,345±1,871 0,078 0,789 0,01 2,217±1,600 2,325±1,497 2,765 0,140 0,28 

%G 36,9±7,3 34,2±7,4 7,878 0,031 0,57 40,6±7,0 35,8±7,7 9,165 0,023 0,60 30,9±9,9 32,3±9,4 3,046 0,124 0,30 

%GAndr 40,7±6,9 38,0±7,0 5,81 0,053 0,49 46,6±6,1 40,5±6,4 7,724 0,032 0,56 31,6±11,1 33,9±11,0 3,763 0,094 0,35 

%GGin 40,5±8,2 37,5±7,6 6,462 0,044 0,52 40,4±7,0 34,8±9,1 10,189 0,019 0,63 33,4±12,0 36,5±11,1 9,199 0,019 0,57 

%G MMSS 35,9±7,7 34,8±9,1 0,46 0,523 0,07 40,5±12,4 37,9±11,4 1,264 0,304 0,17 33,2±13,8 35,9±13,2 6,497 0,038 0,48 

%G MMII 39,1±9,9 35,9±9,6 10,446 0,018 0,64 37,9±9,2 35,2±8,8 1,381 0,284 0,19 31,8±12,0 33,9±11,1 6,924 0,034 0,5 

FMR 0,98±0,16 0,98±0,14 0,041 0,846 0,01 1,12±0,17 1,14±0,19 0,252 0,633 0,04 1,03±0,28 0,98±0,29 6,83 0,035 0,49 

Andr/Gyn 1,02±0,10 1,02±0,09 0,086 0,779 0,01 1,18±0,21 1,20±0,22 2,539 0,162 0,3 0,98±0,28 0,95±0,25 2,834 0,136 0,29 

IGTrMMII (kg.kg-1) 1,1±0,2 1,1±0,2 0,676 0,442 0,10 1,4±0,2 1,4±0,3 0,098 0,765 0,02 1,2±0,3 1,1±0,4 5,203 0,057 0,43 

DP=desvio padrão; IC-95%=intervalo de confiança; η
2
=tamanho do efeito; TFRFS=treino de força com restrição do fluxo sanguíneo; TFT=treinamento de força tradicional; 

TME=tecido músculo esquelético; TA=tecido adiposo; TO=tecido ósseo; MGT=massa gorda de tronco; GAndr=gordura androide; %G=percentual de gordura; IMM=índice 

de massa muscular; IMG=índice de massa gorda; IMC=índice de massa corporal; FMR=fat mass ratio; Andr/Gin=relação entre percentual de gordura androide (%GAndr) 

pelo percentual de gordura ginoide (%GGin); IGTrMMII=índice da gordura de tronco pela gordura de membros inferiores; MIG MMSS=massa isenta de gordura de 

membros superiores; MG MMSS=massa de gordura de membros superiores; MIG MMII=massa isenta de gordura de membros inferiores; MG MMII=massa de gordura de 

membros inferiores. 
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As Figuras 2, 3, 4 e 5 apresentam graficamente as alterações absolutas e relativas 

(índices) da CC após 12 semanas. Na Figura 2 pode-se observar um importante impacto de 

ambos os métodos de treinamento sobre o TME e o TA. O TFRFS (G1) e o TFT (G2) 

promoveram aumentos de 7,4% e 7,6% do TME e de 6,9% e 8,7% do IMM. Embora o TFT 

tenha apresentado um maior impacto sobre o TA, %G e IMG, promovendo diminuição de 

14,8%, 15,1% e 15% nessas variáveis; a diminuição de 7,2% do TA, de 8,7% do %G e 7,2% 

do IMG, promovidas pelo TFRFS podem ocasionar um melhora substancial na qualidade de 

vida de PVHA. 

 

 

Figura 2 – Alteração percentual ao nível órgão tecidual do tecido músculo esquelético (TME), índice de massa 

muscular (IMM), tecido adiposo (TA), percentual de gordura (%G) e índice de massa de gordura (IMG); 

*diferença estatística em relação à linha de base (p≤0,05). 
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A Figura 3 apresenta os valores percentuais das alterações da GAndrDXA e da MGT. O 

G1 apresentou diminuição de 12,9% da GAndrDXA e de 10,1% da MGT. O G2 demonstrou 

diminuição de 14,5% e 12% da GAndrDXA e MGT, respectivamente. Embora não tenha 

ocorrido significância estatística, há uma importância clínica considerável, pois a diminuição 

da gordura nessa região corporal implica em diminuição do risco cardiovascular. Já o G3 

apresentou um aumento de 2,6% da GAndrDXA e de 0,6% da MGT. 

 

 

Figura 3 – Alteração percentual ao nível molecular da gordura androide (GAndr) e massa de gordura de tronco 

(MGT) em relação a linha de base. 

 

A Figura 4 apresenta os valores percentuais do aumento de 5,7% e 6,3% da MIG de 

MMII e de 10% e 9,4% da MIG de MMSS para G1 e G2, respectivamente. Já o G3 exibiu 

uma diminuição de 3,6% e 4,7% da MIG de MMII e MMSS respectivamente. Os grupos G1 e 

G2 demonstraram uma diminuição da MG de MMII de 8,9% e 7,5%. Enquanto o G3 exibiu 

um aumento de 7,4% da MG de MMII. Para MMSS o G1 e o G3 apresentaram um aumento 

da MG de 4,5% e 7,2% e o G2 uma diminuição de 3,1%.   
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Figura 4 – Alteração percentual ao nível molecular da massa isenta de gordura (MIG) de membros inferiores 

(MMII); massa de gordura (MG) de membros inferiores (MMII); massa isenta de gordura (MIG) de membros 

superiores (MMSS); massa de gordura (MG) de membros superiores (MMSS); *diferença estatística em relação 

à linha de base (p≤0,05).  

 

A Figura 5 apresenta os índices de relação de gordura de tronco para MMII. O G1 

apresentou diminuição de 0,3% do FMR e de 4% do índice IGTrMMIIDXA; e aumento de 

0,6% do índice Andr/GinDXA. O G2 demonstrou um aumento de 1% e 2,2% do FMR e do 

índice Andr/GinDXA, respectivamente; e uma diminuição de 2,8% do índice IGTrMMIIDXA. O 

G3 apresentou diminuição de 5,6%, 2,6 e 7,2% do índice IGTrMMIIDXA; do FMR, 

Andr/GinDXA e do IGTrMMIIDXA, respectivamente. A diminuição da gordura de MMII nos 

grupos treinados, observada na Figura 4, teve implicação direta nas alterações desses índices. 

Mesmo com a diminuição de gordura de tronco nos grupos treinados observado na Figura 3, o 

que demonstra um efeito local maior com relação à diminuição de gordura. 
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Figura 5 – Alteração percentual ao nível molecular do fat mass ratio (FMR); relação entre o %G android e o %G 

ginoide (Andr/Gin); índice da gordura de tronco pela gordura de membros inferiores (IGTrMMII); *diferença 

estatística em relação à linha de base (p≤0,05). 

 

A Tabela 3 apresenta a descrição da ingesta diária total e do percentual de 

macronutrientes ingeridos pelos grupos G1 e G2 no início e no final do estudo, bem como o 

nível de significância (p) intra e intergrupos. Não houve diferença estatisticamente 

significante entre os grupos com relação à ingestão energética e porcentagem de 

macronutrientes em nenhum momento. Também não houve diferença estatisticamente 

significante de ingestão energética e porcentagem de macronutrientes ingeridos para os 

grupos entre o início e o final do período de intervenção.  

 

Tabela 3 – Ingestão energética e de macro nutrientes para os grupos G1 e G durante o período 

do estudo.  

Variáveis 

RFS TFT TFRFS x TFT 

Pré Pós 
P 

Pré Pós 
p p (Pré) p (Pós) 

Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP 

Consumo total 

(kcal) 
1721,4±589,1 1519,1±337,2 0,209 1836,8±345,7 1582,9±133,9 0,097 0,723 0,707 

%Carboidratos 47,5±5,7 49,0±6,3 0,731 47,2±11,1 51,8±10,1 0,333 0,963 0,646 

% Lipídeos 34,0±2,9 29,3±8,4 0,347 29,2±4,8 24,4±4,1 0,106 0,126 0,291 

% Proteínas 17,3±3,4 19,8±3,6 0,468 22,0±8,4 22,8±7,2 0,799 0,329 0,466 
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Na análise das variáveis metabólicas e imunológicas, de acordo com o segundo 

objetivo específico, a Tabela 4 apresenta os resultados da GLM de medidas repetidas 

intragrupo, pois a Tabela 1 apresentou anteriormente a análise intergrupos, demonstrando que 

as variáveis CT e LDL foram as únicas a apresentarem diferença estatística (p<0,001; valores 

de G3 foram maiores que os demais grupos). O G1 apresentou diminuição de 6,4% nos níveis 

de CT, de 34,6% do TG e de 4,3% do LDL; e importante aumento de 13,8% dos níveis de 

HDL, além de aumento de 6,3% dos níveis de CD4. O G2 apresentou aumento de 6,5% nos 

níveis de CT, de 1,3% do TG e de 10,1% do LDL; e diminuição de 9,6% dos níveis de HDL e 

24,1% do CD4. Já o G3 exibiu diminuição estatisticamente significante do CT (-24,1%), LDL 

(-28,3) e HDL (-16%), com um tamanho de efeito grande (η
2
) de 0,92; 0,89 e 0,68 (COHEN, 

1988), respectivamente. 
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Tabela 4 – Análise intragrupo pré e pós-intervenção para as variáveis metabólicas e imunológicas. 

Variáveis 

TFRFS TFT Controle 

Pré Pós 
F p η

2
 

Pré Pós 
F p η

2
 

Pré Pós 
F p η

2
 

Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP 

CT (mg/dL) 165,2±19,8 154,6±25,0 1,983 0,232 0,33 188,0±33,7 200,3±7,6 0,063 0,825 0,03 241,4±9,4 183,3±41,3 46,787 0,002 0,92 

TG (mg/dL) 115,3±63,1 75,4±28,2 2,001 0,230 0,33 182,0±18,5 184,3±25,4 0,010 0,928 0,01 147,4±55,2 125,3±27,3 2,229 0,210 0,36 

LDL (mg/dL) 91,3±12,0 87,4±18,5 0,121 0,745 0,03 114,2±24,8 125,7±18,5 0,200 0,698 0,09 165,0±16,1 118,3±39,6 31,258 0,005 0,89 

HDL (mg/dL) 50,9±16,5 57,9±18,9 3,205 0,148 0,44 41,8±13,1 37,8±5,7 0,046 0,850 0,02 47,0±16,0 39,5±10,3 8,595 0,043 0,68 

Glicemia (mg/dL) 86,2±8,6 87,4±10,0 0,224 0,661 0,05 89,8±2,4 92,7±5,1 1,714 0,321 0,46 93,6±22,3 95,6±13,9 0,220 0,663 0,05 

CD4 (mm³) 623,3±197,5 662,7±331,6 2,768 0,171 0,41 871,0±346,9 661,0±83,4 1,095 0,486 0,52 540,3±323,4 605,6±413,0 1,793 0,229 0,23 

CV (cópias/mL) 39,0±0,0 39,0±0,0 - - - 39,0±0,0 39,0±0,0 - - - 49410,6±130492,7 1655,7±4277,4 1,002 0,355 0,14 

DP=desvio padrão; IC-95%=intervalo de confiança; η
2
=tamanho do efeito; CT=colesterol total; TG=triglicerídeos; CV=carga viral; CD4=linfócitos T CD4+; 

TFRFS=treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo; TFT=treinamento de força tradicional; LDL=liproteínas de baixa densidade; HDL= liproteínas de alta 

densidade. 
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Para avaliar os efeitos do TFRFS e do TFT sobre a FM máxima durante o período de 

intervenção, a Tabela 5 apresenta resultados para as comparações intragrupo sobre a FM. Os 

resultados obtidos a partir da GLM de medidas repetidas demonstram efeito similar dos 

métodos de treino (TFRFS e TFT) sobre o aumento dos níveis de FM. O G1 exibiu aumentos 

de FM de 21,5%; 23,5%; 32,6% e 36,7 % para tríceps, bíceps, isquiotibiais e quadríceps. Já o 

G2 alcançou incrementos de FM de 25,5%; 19,6%; 34,4% e 33,2% para os mesmos grupos 

musculares. 

 

Tabela 5 – Efeito das intervenções sobre a FM durante o período de intervenção. 

Variáveis 

TFRFS TFT 

Pré Pós 
F p η

2
 

Pré Pós 
F p η

2
 

Média/DP Média/DP Média/DP Média/DP 

Tríceps (kg) 46,7±16,3 58,7±14,8 43,816 0,001 0,88 41,3±10,8 55,1±12,3 58,795 <0,001 0,91 

Bíceps (kg) 40,2±11,4 54,3±18,7 12,95 0,011 0,68 43,2±13,4 53,8±16,5 21,371 0,004 0,78 

Isquiotibiais (kg) 33,7±14,4 51,1±17,6 11,93 0,014 0,67 32,9±14,3 50,1±17,1 10,033 0,019 0,63 

Quadríceps (kg) 55,9±21,7 88,0±27,7 33,942 0,001 0,85 58,7±29,4 85,2±32,4 43,894 0,001 0,88 

DP=desvio padrão; IC-95%=intervalo de confiança; η
2
=tamanho do efeito; kg=quilos; TFRFS=treinamento de 

força com restrição do fluxo sanguíneo; TFT=treinamento de força. 

 

Vale ressaltar que as diferenças da FM de tríceps, bíceps, isquiotibiais e quadríceps 

entre os grupos não foram estatisticamente significantes em nenhum momento (pré ou sessões 

subsequentes) do estudo (p>0,05). Todavia quando comparados os períodos pré, 6ª sessão de 

treino, 21ª sessão de treino e após a intervenção intragrupos foram verificadas diferenças 

estatísticas (p<0,05), como demonstradas nas Figuras 7, 8, 9 e 10. 

A Figura 6 apresenta a alteração da FM de tríceps durante o período de intervenção. O 

G1 demonstrou aumento estatisticamente significante entre os momentos pré e após 

treinamento e entre o final da etapa de preparação (6ª sessão) e final da intervenção. O G2 

além de apresentar incrementos estatisticamente significantes nos mesmos momentos do G1, 

também exibiu aumento estatisticamente significante da FM de tríceps entre o momento pré-

treino e a 21ª sessão. 
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Figura 6 – Alteração da força máxima de tríceps no decorrer de 12 semanas. 

 

A Figura 7 apresenta a alteração da FM de bíceps durante o período de intervenção. 

Tanto o G1, como o G2 demonstrou aumento estatisticamente significante da FM de bíceps 

entre os momentos pré e após treinamento, entre o final da etapa de preparação (6ª sessão) e 

final da intervenção e entre o momento pré-treino e a 21ª sessão. 

 

 

Figura 7 – Alteração da força máxima de bíceps no decorrer de 12 semanas. 
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A Figura 8 apresenta a alteração da FM de isquiotibiais durante o período de 

intervenção. O G1 demonstrou aumento estatisticamente significante somente entre os 

momentos pré e após treinamento. Já o G2 além de apresentar incrementos estatisticamente 

significantes entre o período pré e após treinamento, também exibiu aumento estatisticamente 

significante da FM de isquiotibiais entre o final da etapa de preparação (6ª sessão) e final da 

intervenção. 

 

 

Figura 8 – Alteração da força máxima de isquiotibiais no decorrer de 12 semanas. 

 

A Figura 9 apresenta a alteração da FM de quadríceps durante o período de 

intervenção. Da mesma forma que aconteceu para alteração de FM do bíceps, ambos os 

grupos de treinamento (G1 e G2) demonstraram incrementos estatisticamente significante 

entre os momentos pré e após treinamento, entre o final da etapa de preparação (6ª sessão) e 

final da intervenção e entre o momento pré-treino e a 21ª sessão. 
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Figura 9 – Alteração da força máxima de quadríceps no decorrer de 12 semanas. 

 

A Figura 10 apresenta a carga de treino durante o período de intervenção. Salienta-se 

que mesmo com intensidade de treino menor, o G1 apresentou uma carga de treino 

semelhante ao G2 ao final da 7ª e 12ª semanas, fato que possibilitou aumento da FM e TME 

semelhantes entre os métodos de treinamento. 

 

Figura 10 – Carga de treino média ao final da 7ª e 12ª semana de treino. 
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Examinando o impacto do TFRFS e do TFT sobre variáveis hemodinâmicas (4º 

objetivo específico), ficou constatado que não houve diferença estatística intergrupo para 

o comportamento da PA e FC (ver Apêndice C). As Figuras 11, 12 e 13 expressam o 

impacto dos dois tipos de treino sobre as variáveis hemodinâmicas durante o treinamento 

e demonstram os momentos onde houve alteração significante desses parâmetros 

intragrupo. 

A Figura 11 apresenta a alteração de PAS e PAD durante o TFRFS. O G1 exibiu 

aumento estatisticamente significante da PAS somente após o exercício de quadríceps 

(11,5%). Já a PAD, embora tenha apresentado elevação de 12,3% após o exercício de bíceps, 

essa alteração não foi estatisticamente significante (p=0,066). 

 

Figura 11 – Alteração da pressão arterial sistólica (a) e pressão arterial diastólica (b) durante o TFRFS. 

mmHg=milímetro de mercúrio; ísquio=isquiotibiais; quadr=quadríceps. 
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A Figura 12 apresenta a alteração de PAS e PAD durante o TFT. O G2 apresentou 

elevação estatisticamente significante da PAS após os exercícios de bíceps (13,9%) e 

quadríceps (13,1%). De forma similar ao G1, o G2 apresentou elevação de 4,6% da PAD após 

o exercício de bíceps, mas essa alteração também não foi estatisticamente significante 

(p=0,082). 

 

 

Figura 12 – Alteração da pressão arterial sistólica (a) e pressão arterial diastólica (b) durante o TFT. 

mmHg=milímetro de mercúrio; ísquio=isquiotibiais; quadr=quadríceps. 
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A Figura 13 apresenta as alterações da FC dos grupos de treinamento (G1 – TFRFS; 

G2 – TFT) em relação ao repouso. Houve aumento estatisticamente significante da FC para 

ambos os grupos após os exercícios de bíceps e quadríceps. O G2 apresentou ainda aumento 

estatisticamente significante da FC em relação ao repouso, após o exercício de tríceps. 

 

 

Figura 13 – Alteração da frequência cardíaca durante o treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo 

(RFS; a) e o treinamento de força tradicional (TFT; b). FC=frequência cardíaca; bpm=batimentos por minuto; 

isquio=isquiotibiais; quadr=quadríceps. 
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6 DISCUSSÃO 

 

O abandono dos programas de intervenção representa uma grande barreira para a 

obtenção de um resultado de tratamento complementar bem-sucedido. Os pacientes que 

abandonam programas de atividade física geralmente experimentam piores resultados 

clínicos. No nível social, o abandono é uma grande preocupação para os detentores de 

orçamento e os formuladores de políticas, pois está associado a um maior risco de re-

hospitalização e, portanto, maior utilização de recursos (VANCAMPFORT et al., 2017). No 

presente estudo a taxa de desistência foi de 29,6% que é semelhante a taxa de 29,3% 

encontrada por VANCAMPFORT et al. (2017) em PVHA, mas mais altas do que as 

verificadas em outras populações com morbidades crônicas. Em pessoas com diabetes tipo 2, 

as taxas de abandono giram em torno de 20% (UMPIERRE et al., 2011), enquanto em pessoas 

com depressão clínica grave é de 17,2% (STUBBS et al., 2016). Assim, formas de 

manutenção dessa população em programas de exercício físico e/ou investigação das causas 

que levam ao abandono devem ser mais estudadas.  

Apesar de uma elevada taxa de abandono, nenhuma intercorrência aconteceu no G1 

durante o período do estudo, mas no G2, dois pacientes (18,2%; dados não apresentados) 

sofreram estiramento muscular nos músculos posteriores da coxa durante o período de 

intervenção, demonstrando inicialmente a segurança do treino com RFS para essa população e 

que a alta intensidade pode gerar incidentes, apesar do monitoramento do treinamento. 

Com relação ao teste de diferenças das variáveis pré-intervenção entre os grupos, 

verificou-se que com exceção de três variáveis (%GAndr, colesterol total e LDL) as demais  

apresentaram similaridade antes do início do estudo, o que é recomendado para que medidas 

de resultado válidas possam ser feitas (LOENNEKE et al., 2012c). Dessa forma, pode-se 

verificar realmente a influência dos métodos de treinamento e do sedentarismo sobre as 
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variáveis estudadas. A que se ressaltar ainda que a FM entre os grupos G1 e G2 foi 

semelhante pré-intervenção, comprovando que a formação dos grupos por espelhamento da 

FM não influenciou os resultados encontrados neste estudo.  

O primeiro objetivo específico propôs avaliar os efeitos do TFRFS e do TFT sobre a 

distribuição topográfica corporal e sobre diferentes compartimentos corporais em PVHA. Foi 

observado aumento similar do TME de 7,4% e 7,6% e do IMM de 5,1% e 6,1% para os 

grupos G1 e G2, respectivamente. A perda de TME tem sido uma característica proeminente 

da infecção pelo HIV desde a sua descoberta. Apesar do desenvolvimento da TARV, a perda 

de TME continua a ser um problema entre essa população e ainda está fortemente relacionado 

com o risco de progressão da doença e morte (SHEVITZ et al., 2005; SCHERZER et al., 

2011). Portanto, a intervenção precoce com TF (com ou sem RFS) pode evitar a atrofia 

muscular e os efeitos debilitantes comumente associados à infecção pelo HIV (LEACH et al., 

2015). Proporcionando autonomia e independência à PVHA e evitando a ocorrência de 

doenças concorrentes e progressão da doença em direção à morte. Embora não tenha sido 

verificada diferença estatisticamente significante na análise intergrupos no momento inicial 

para a quantidade de TME, é importante destacar que o G2 demonstrou ser mais homogêneo e 

provavelmente por esse fator não tenha apresentado aumento estatisticamente significante 

desse compartimento pós-intervenção. 

Em PVHA a perda substancial de TME e a disfunção muscular associada podem ser 

complicadas pela obesidade central e SL (GRINSPOON et al., 2000; BADRI; LAWN; 

WOOD, 2006). Esta redistribuição da gordura corporal comum durante o envelhecimento e 

agravada pela infecção pelo HIV e/ou utilização da TARV e o acúmulo de gordura corporal, 

principalmente na região do tronco se associa à gordura visceral, incidindo em alterações 

metabólicas, aumentando o risco de ocorrência de DCV, que é uma das principais causas de 

mortalidade da população em geral (RORIZ et al., 2014), mas, sobretudo em PVHA 
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(HADIGAN et al., 2001; HADIGAN et al., 2003; DOLAN et al., 2005). MCCORMACK et 

al. (2016) afirmam ainda que a gordura androide apresenta elevada associação com disfunções 

metabólicas. Por proximidade de localização a gordura androide e a MGT são potencialmente 

perigosas para PVHA. Assim, a utilização do exercício físico é uma forma de terapia 

complementar que deve ser considerada para controle do acúmulo de gordura nessas regiões.  

Após 12 semanas de treinamento, além de uma diminuição estatisticamente 

significante da quantidade total de TA, houve diminuição de 7,6% e 16,9% de gordura 

androide e de 10,1% e 12% de MGT para os grupos G1 e G2, respectivamente. Embora essa 

diminuição não tenha sido estatisticamente significante, pode ter uma importante implicação 

clínica, pois a redução da adiposidade central pode proporcionar um efeito cardioprotetor na 

população em questão. SCHERZER et al. (2011) demonstraram que a diminuição de TME e 

aumento da gordura visceral foram independentemente associadas com maior risco de morte 

em PVHA. Assim, maior quantidade regional e total de TME, bem como menor quantidade 

total e central de TA são fatores de proteção ao risco de morte. Deve-se ainda destacar a 

influência do exercício no ganho do TME e perda de gordura nos grupos treinados, pois não 

foi verificada diferença de ingestão energética e porcentagem de macronutrientes ingeridos 

para os grupos entre o início e o final do período de intervenção. Também não houve 

diferença de ingestão energética e porcentagem de macronutrientes ingeridos intergrupos 

durante as 12 semanas. Esta informação minimiza a influência da ingesta energética no ganho 

do TME e perda de gordura nos grupos treinados. 

Quando observada a alteração da CC periférica, verificou-se aumento da MIG e 

diminuição da MG em MMSS e MMII nos grupos treinados (G1 e G2). A diminuição da gordura 

principalmente em MMII mostram a especificidade do treinamento em apresentar um efeito local 

como observado recentemente por SCOTTO et al. (2017). Entretanto, esses pesquisadores 
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utilizaram exercício aeróbio após o TFT. Assim, parece que nosso estudo é o primeiro a 

apresentar diminuição localizada de gordura em membros após a utilização do TFT e do TFRFS.  

Essa diminuição da gordura em MMII nos grupos de treinamento (G1 e G2), somada 

ao aumento da gordura de MMII no G3 tiveram grande influência sobre os índices de relação 

de gordura de tronco para MMII, embora tenha existido uma considerável redução da MGT e 

total para os grupos de treinamento. Assim, o uso destes índices para indicação de risco 

cardiovascular deve ser observado com cuidado para essa amostra. 

O segundo objetivo específico propunha analisar o comportamento das variáveis 

metabólicas (triglicerídeos, colesterol total, LDL, HDL, glicemia de jejum) e imunológicas 

(contagem de células T CD4+), após 12 semanas de intervenção. Após o início do uso da 

TARV começaram a aparecer os efeitos no organismo da interação tratamento/vírus. Esses 

efeitos incluem dislipidemia e outras alterações metabólicas como resistência a insulina, além 

da redistribuição da gordura corporal que são fatores de risco para DCV (JERICÓ et al., 2005; 

HEMKENS; BUCHER, 2014; SCULIER et al., 2014). As alterações metabólicas ainda hoje 

inspiram cuidados, pois por si só ou associada à disfunção endotelial, podem contribuir para a 

ocorrência de aterosclerose (HEMKENS; BUCHER, 2014).  

Antes do início do estudo o G3 apresentou valores médios de concentração de CT 

(229,7 mg.dL
-1

) e LDL colesterol (145 mg.dL
-1

) significativamente maiores que os valores 

apresentados pelos G1 e G2 e acima dos valores desejáveis segundo a Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (XAVIER et al., 2013) que estabelece valores limítrofes de CT<200 mg.dL
-1

 e de 

LDL colesterol <129 mg.dL
-1

. Os valores de TG apresentados pelo G2 (182 mg.dL
-1

) estão 

acima do ponto de corte (150 mg.dL
-1

) de um dos critérios de diagnóstico de síndrome 

metabólica (SM) utilizados pela IDF (ALBERTI et al., 2009) e 36,6% e 23,5% maior que G1 

e G3, respectivamente. O G2 e G3 apresentaram ainda valores de HDL (41,8 e 47,0 mg.dL
-1

) 

inferiores ao recomendados pela IDF (50,0 mg.dL
-1

), que é outro critério de diagnóstico de 
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SM (ALBERTI et al., 2009). Esses valores foram 21,8% e 8,3% menores aos apresentados 

pelo G1, que apresentou valores adequados dessa variável (50,7 mg.dL
-1

). Com relação à 

glicemia todos os grupos apresentaram valores menores que o utilizado pela IDF para 

diagnóstico de SM (ALBERTI et al., 2009). 

Após a intervenção de 12 semanas, nossos resultados apontam redução significante 

dos níveis de Colesterol Total e LDL colesterol para o G3. Essa redução provavelmente 

ocorreu porque 50% dos pacientes deste grupo (n=4) utilizaram medicamentos para 

otimização da dislipidemia (covariável não controlada neste estudo). Contudo, também 

ocorreu uma diminuição (indesejável) estatisticamente significante do HDL.  

A prática de exercícios físicos é uma forma de tratar as dislipidemias e tem sido 

recomendada como parte do tratamento dessa alteração metabólica (ACSM, 2013). 

Entretanto, pesquisas com o uso de estatinas em PVHA têm demonstrado similar redução de 

LDL, encontradas em pessoas soronegativas (CALZA et al., 2005; BONNET et al., 2007), e 

fibratos e niacina tem sido utilizados para reduzir níveis elevados de TG em PVHA 

(BALASUBRAMANYAM et al., 2011). Apesar de o exercício físico ter um papel importante 

no tratamento da dislipidemia, muitas vezes o paciente, por motivos diversos, acaba fazendo 

uso somente dos medicamentos para combater essa alteração metabólica. Essa atitude leva a 

bons resultados em curto prazo, mas sobrecarregam o organismo pela metabolização de mais 

medicamentos, além da TARV.  

Na contramão do esperado, os grupos de treinamento (G1 e G2) não apresentaram 

melhora significante no quadro de dislipidemia. Entretanto, o G1 apresentou uma redução de 

42,8% nos níveis de TG e de 4,3% no LDL, além de aumento de 5,4% nos níveis de HDL. 

Um perfil lipídico adequado para evitar a formação da aterosclerose consiste em baixos níveis 

de TG e elevada concentração de HDL (CHODZKO-ZAJKO et al., 2009; ROMANCINI et 
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al., 2012). Assim, o TFRFS parece ser uma terapia complementar adequada, pois pode 

promover melhora do quadro de dislipidemia em PVHA. 

Outra preocupação dos pesquisadores é sobre o efeito do exercício físico sobre função 

imunológica. Alguns estudos além de observar melhoras em aspectos funcionais ou de CC, 

verificaram que o TF não afetou negativamente a função imunológica (FARINATTI et al., 

2010; BRITO et al., 2013) e outros verificaram melhora nesta função (ZANETTI et al., 

2016b). Nossos resultados mostraram que os níveis de células CD4+ não se alteram de forma 

estatisticamente significante em nenhum dos grupos durante o período do estudo, mostrando 

que o TFT de alta intensidade ou o TFRFS não exerce efeito negativo sobre a resposta 

imunológica de PVHA. O TFRFS ainda apresentou um efeito positivo sobre esta função, pois 

embora não significante, promoveu aumento de 28,5% dos níveis de CD4+. 

O terceiro objetivo específico propunha avaliar os efeitos do TFRFS e do TFT sobre a 

FM. Devido a doenças que afetam a função muscular como a síndrome da caquexia, PVHA 

podem apresentar redução do TME, da FM e da capacidade funcional (ERLANDSON et al., 

2013b). O TFT tem se mostrado eficiente como terapia complementar no tratamento de 

PVHA, aumentando o TME e FM (YARASHESKI et al., 2001; LINDEGAARD et al., 2008; 

BRITO et al., 2013). Contudo, há pacientes em acentuada debilidade funcional, incapazes de 

se exercitar com intensidades acima de 70% 1RM (FUJITTA et al., 2007). Neste sentido, o 

TFRFS demonstrou ser eficaz em promover incremento da FM em PVHA, de forma 

semelhante ao alcançado pelo TFT, resultando em aumento de 21,5% para tríceps, 23,5% para 

bíceps, 32,6% para isquiotibiais e 36,7% para quadríceps; aumento percentual semelhante ao 

encontrado neste estudo com o uso do TFT e em outros estudos com TFT em PVHA 

(YARASHESKI et al., 2001; LINDEGAARD et al., 2008) e aos encontrados em estudos com 

TFRFS em indivíduos soronegativos jovens e idosos (TAKARADA et al., 2000a; 

LAURENTINO et al., 2012; VECHIN et al., 2015). 
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O TFRFS promoveu aumento da FM em PVHA, possivelmente por maior ativação de 

fibras do tipo II desde as repetições iniciais, associadas a maior modulação nas vias de síntese 

proteica e expressão de genes, envolvidos na de sinalização da miostatina (LOENNEKE; 

WILSON; WILSON, 2010). Neste estudo, houve casos de pacientes com sérias debilidades 

físicas, que não suportavam TFT, que foram beneficiados com o TFRFS. O tamanho do 

efeito, que explicou o impacto do tipo de treinamento em PVHA, sugere o elevado potencial 

do TF com pesos nessa população, altamente relacionado com a capacidade funcional e 

mortalidade. 

Assim, o TFRFS parece ser um método promissor como terapia complementar no 

tratamento de PVHA, por incluir em programas de exercício físico, pacientes com SL e níveis 

acentuados de debilidade física, proporcionando menor estresse mecânico às articulações, 

com resultados semelhantes ao TFT, ampliando as chances de adesão a programas de 

treinamento físico, por incluir pacientes de menor condição clínica. 

O quarto objetivo específico tinha como foco examinar o impacto do TFRFS e do TFT 

sobre variáveis hemodinâmicas. Não houve diferença entre os grupos, para o aumento da FC, 

durante a sessão de treino, o mesmo ocorreu para PA, variável que mais inspira preocupação 

durante o treinamento. O TFT apresentou aumento de PAS entre 6,3% e 11,5% e alteração de 

PAD entre -0,6% e 4,2% após os exercícios de flexão de joelho e cotovelo; e extensão de 

joelhos, em relação ao repouso. Aumentos semelhantes ocorreram com o TFRFS, em que o 

G1 apresentou aumentos entre 5,9% e 9,8% para PAS e 7,6% e 10,6% para PAD para os 

mesmos exercícios.  

O aumento da PAS encontrado em ambos os grupos no presente estudo foi menor do o 

encontrado por ROSSOW et al. (2012). Estes autores utilizando um manguito mais largo, 

semelhante ao utilizado neste estudo, encontraram um aumento de 21,9% na PAS e 25,5% 

para PAD após quatro séries (75 repetições) de extensão de joelhos, sem a liberação da 
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circulação sanguínea nos intervalos. TAKANO, H. et al. (2005a) encontraram um aumento 

ainda maior de 30% da PAS e de 18,1% para PAD em relação ao repouso, utilizando um 

protocolo de quatro séries de repetições até a falha concêntrica, sem a liberação da circulação 

sanguínea nos intervalos.  

MORIGGI JR et al. (2015) utilizando um protocolo mais semelhante ao do presente 

estudo, tanto para TFT, como para o TFRFS, verificaram um aumento de 9,2% na PAS após o 

TFRFS. Aumento semelhante ao verificado em nosso estudo (10,3%). Neste mesmo estudo, 

os autores também verificaram um aumento de 19,4% na PAS após o TFT, que foi 

consideravelmente maior do que encontramos no G2 (10,2%). Os autores encontraram ainda 

aumento da PAD (16,1%) após o TFRFS e uma diminuição de 3,7% na PAD após o TFT. 

Nossos resultados demonstraram elevação da PAD de 11% no G1 e de 5,5% no G2. 

Durante o TFRFS, ocorre a compressão mecânica exógena dos vasos, além da 

compressão muscular endógena, o que poderia agravar a resposta pressora (ROSSOW et al., 

2012), principalmente quando a circulação sanguínea não é liberada nos intervalos. Assim, 

além de proporcionar um menor desconforto durante a sessão de treino, a liberação da 

circulação sanguínea nos intervalos parece ser um fator de proteção contra elevação 

exacerbada da PA, principalmente da PAD. Uma maior elevação da PAD no TFRFS do que 

no TFT se justifica pelo retorno venoso diminuído, que é típico de um exercício com 

componente estático. Entretanto, a inibição do retorno venoso durante esse tipo de treino pode 

reduzir a pré-carga cardíaca durante o exercício, o que pode ser útil na reabilitação de 

pacientes com DCV (TAKANO, H. et al., 2005a), doenças que cada vez mais acometem 

PVHA. 

O aumento da PA é amplamente dependente do aumento do débito cardíaco (DC), que 

por sua vez é influenciado pelo aumento da FC, mas não pelo volume sistólico (VS) 

(TAKANO, H. et al., 2005a). Em nosso estudo verificamos um aumento de 30,5% da FC após 
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o TFRFS e de 36% após o TFT, que foi semelhante ao aumento da FC encontrado por 

TAKANO, H. et al. (2005a). Esses pesquisadores verificaram em seu estudo uma FC pico 

durante o TFRFS de 109±15 bpm, o que equivale a um aumento de 33% da FC em relação ao 

repouso. Os mesmos ainda verificaram um aumento similar da FC durante o TFT (31,3%). 

Vários fatores podem aumentar significativamente a FC e a PA durante a sessão, como a 

massa muscular envolvida na execução do exercício, o padrão de respiração e o número de 

séries e repetições executadas. A RFS provoca acumulação de metabolitos, modulando 

quimiorreceptores musculares para liberar catecolaminas estimulando o sistema nervoso 

simpático (ARAÚJO et al., 2014). Assim, mesmo utilizando uma intensidade menor o TFRFS 

leva a aumentos da FC semelhantes ao do TFT. 

Assim, o principal achado desse estudo em relação ao objetivo de identificar o impacto 

dos tipos de treino sobre as respostas morfo-funcionais, foi que o TFRFS demonstrou efeito 

similar ao TFT, para aumentar o TME e FM em PVHA, sem promover uma maior demanda 

ao sistema cardiovascular. 

A principal limitação desse estudo foi o pequeno tamanho da amostra, mas mesmo 

com a dificuldade em recrutar e manter os pacientes na pesquisa foi verificado um importante 

efeito de ambos os métodos de treino sobre a CC e FM. Outra limitação foi a não realização 

dos exames bioquímicos antes e após o período de intervenção no mesmo momento dos 

demais exames, pois a utilização dos resultados dos exames de rotina dos pacientes levou a 

não aquisição de dados, o que comprometeu a análise das variáveis metabólicas e 

imunológicas. Contudo, esse não era o objetivo teto do nosso estudo, mas sim verificar o 

efeito do TFRFS sobre a CC e FM. A falta de disponibilidade de tempo dos pacientes que 

formaram o G3 impossibilitou a realização do teste de RM e consequentemente a estimativa 

da 1RM, prejudicando a verificação do efeito do sedentarismo sobre a FM, bem como de 
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compará-la com os resultados dos grupos treinados. Entretanto, o comportamento natural é a 

diminuição dos níveis de FM, que acompanha o decréscimo do TME. 
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7 CONCLUSÃO 

 

Os resultados semelhantes observados nos grupos de TF em relação a CC apontam que 

a intervenção precoce com TF (com ou sem RFS) pode evitar a atrofia muscular e seus efeitos 

incapacitantes, ao contrário proporcionar hipertrofia muscular, além da redução da 

adiposidade central, que tomados juntos podem promover um efeito cardioprotetor em 

PVHA. 

O TFRFS pode ser utilizado como uma terapia complementar para promover melhora 

do quadro de dislipidemia em PVHA. 

O TF, independentemente do método adotado (TFRFS ou TFT) impactaram 

positivamente na FM de PVHA. Todavia o TFRFS é uma alternativa mais abrangente por 

incluir pacientes com maiores graus de debilidade física em programas de treinamento com 

pesos. 

Os dois métodos de treinamento (TFRFS e TFT) impactaram de forma semelhante 

sobre as variáveis hemodinâmicas. Isto sugere que o TFRFS não impõe maior demanda ao 

sistema cardiovascular em comparação ao TFT de intensidade moderada/alta. Neste sentido, o 

TFRFS pode ser utilizado como um método alternativo para PVHA impossibilitadas de se 

exercitarem em altas intensidades. 
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ANEXOS 

ANEXO A – Aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa da EERP/USP. 
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ANEXO B – Autorização de realização da pesquisa da UETDI-HC/FMRP. 
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ANEXO C – Autorização de realização da pesquisa da Prefeitura Municipal de Batatais. 
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ANEXO D – Autorização de realização da pesquisa da Prefeitura Municipal de Ribeirão 

Preto. 
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ANEXO E – Autorização do CEP da EERP/USP de inclusão de novos locais de pesquisa. 
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ANEXO F – Registro no projeto de pesquisa no Clinical Trials. 
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APÊNDICES 

APÊNDICE A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
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APÊNDICE B – ANAMNESE DA PESQUISA 

ANAMNESE 

Data da avaliação: ___/___/______           Nº de Registro:____________________                   

Nome:______________________________________________________________________  

D.Nasc.:____/____/_____  Idade: ______               HIV+ desde:  _______________ 

Escolaridade: (    ) Superior   (    ) Médio   (    ) Médio Incomp.    (    ) Fund Comp.   (    ) 

Fund Incomp.  (    ) Analfabeto 

Naturalidade:_________________________________________ Nacionalidade:__________ 

Sexo: (     ) Feminino  (     ) Masculino 

Endereço:___________________________________________________________________ 

Fone: ________________ (Res.),  _________________ (Cel)  E-mail: __________________ 

Diagnóstico Clínico Atual: _____________________________________________________ 

CD4: _______ CV: ______ Data: ___/___/___   TARV (  ) Sim (  ) Não        Início: ___/___/ 

Medicação 

Atual:______________________________________________________________________ 

Dorme quantas horas por noite? _________________________________________________ 

É fumante?  Sim  Não. Quantos cigarros por dia? ________________________ 

Se parou, há quanto tempo? ____________________________________________________ 

Consome bebida alcoólica? Quais? Frequência?_____________________________________ 

Faz uso de algum medicamento controlado com exceção da TARV?  Sim  Não 

Qual (is) e há quanto tempo? ___________________________________________________ 

Apresenta dores na coluna, articulações ou dores musculares?  Sim  Não 

Qual (is) e há quanto tempo? ___________________________________________________ 

Pratica Atividade Física?  Sim  Não 

Qual (is)? _________________________ Quantas vezes por semana? _______________ 

Data: ___/___/_____ 

CT: ______ TG: ______ LDL: _____ HDL:_____ Glicemia: ______ Insulina: ______ 

Data: ___/___/_____ 

CT: ______ TG: ______ LDL: _____ HDL:_____ Glicemia: ______ Insulina: ______ 
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AVALIAÇÃO DE FATORES DE RISCO PARA TROMBOSE 

Cada fator de risco representa 1 ponto 

 

Cada fator de risco representa 2 pontos 

 Idade entre 41 e 60 anos 

 

 Idade entre 60 e 74 anos 

 Pequena cirurgia planejada 

 

 Cirurgia de Artroscopia 

 Histórico prévio de grande cirurgia (< 1 mês) 

 

 Tendência a formação de tumores 

 Varizes 

 

 Grande cirurgia (>  45 minutos) 

 Histórico de doença inflamatória do intestino 

 

 Laparoscopia  (>  45 minutos) 

 Inchaço nas pernas recorrente 

 

 Imobilização por gesso (< 1 mês) 

 Obesidade (IMC > 25) 

 

 Acesso venoso central 

 Infarto agudo do miocárdio 

   Insuficiência Cardíaca Congestiva 

 

Cada fator de risco representa 5 pontos 

 Infecção (< 1 mês) 

 

 Artroplastia na extremidade inferior 

 Séria doença nos pulmões (Pneumonia) (<1 

mês) 

 

 Fratura em MI, quadril ou pelve (< 1 mês) 

 Função pulmonar anormal 

 

 AVC (<1 mês) 

  

 Trauma múltiplo (<1 mês) 

Cada fator de risco representa 3 pontos 

 

 Lesão medular aguda (paralisia) 

 Idade acima dos 75 anos 

   Histórico de TVP/EP 

 

Só para mulheres (cada representa 1 ponto) 

 Histórico familiar de trombose 

 

 Uso de contraceptivo 

 Fator positivo V Leiden 

 

 Uso de reposição hormonal 

 Protrombina 20210A positiva 

 

 Gravidez ou parto < 1 mês 

 Homocisteína sérica elevada 

 

 Histórico de inexplicável natimorto, Aborto 

espontâneo recorrente (> 3) 

 Lupus anticoagulante positivo 

   Anticorpos anticardiolipina elevados 

   Trombocitopenia induzida pela heparina (TIH) 

   Outra congênita ou adquirida trombofilia 

 

Pontuação total fator de risco = _________________ 

Tipo: 

 

TVP = trombose venosa profunda; EP = embolia 

pulmonar 
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APÊNDICE C – Características hemodinâmicas durante o treinamento e comparação 

inter e intra-grupos TFRFS e TFTF. 

Variáveis 
TFRFS TFT 

t p 
Média/DP IC 95% Média/DP IC 95% 

PAS repouso 110,9±10,3 101,3 a 120,4 115,7±4,9 111,1 a 120,3 -1,114 0,287 

PAS bíceps 123,6±12,4 112,1 a 135,0 131,8±8,7 123,7 a 139,9 -1,432 0,178 

PAS isquiotibiais 114,6±16,3 99,6 a 129,7 119,6±8,2 112,0 a 127,2 -0,725 0,482 

PAS quadríceps 123,6±11,6 112,8 a 134,3 130,9±9,3 122,3 a 139,5 -1,300 0,218 

F 5,423 7,138 
  

p 0,008 0,002 
  

η
2
 0,47 0,54 

  
PAD repouso 74,6±9,6 65,7 a 83,6 78,4±8,9 70,1 a 86,6 -0,755 0,465 

PAD bíceps 83,8±9,3 75,2 a 92,3 82,0±8,3 74,2 a 89,7 0,379 0,712 

PAD isquiotibiais 78,2±9,3 69,6 a 86,8 75,4±8,9 67,1 a 83,6 0,585 0,569 

PAD quadríceps 82,7±8,9 74,5 a 90,9 79,5±7,6 72,5 a 86,5 0,730 0,479 

F 4,716 3,336 
  

p 0,066 0,082 
  

η
2
 0,44 0,36 

  
FC repouso 83,4±13,5 70,9 a 95,8 84,4±6,1 78,8 a 90,0 -0,179 0,861 

FC tríceps 108,9±24,5 86,3 a 131,6 118,6±16,3 103,6 a 133,7 -0,873 0,400 

FC bíceps 120,0±25,3 96,6 a 143,4 131,9±17,2 116,0 a 147,8 -1,027 0,325 

FC isquiotibiais D 101,1±15,3 86,9 a 115,2 107,9±24,4 85,3 a 130,5 -0,629 0,541 

FC isquiotibiais E 104,7±18,4 87,7 a 121,7 111,0±25,2 87,6 a 134,3 -0,531 0,605 

FC quadríceps 112,2±20,4 93,4 a 131,1 122,2±21,3 102,6 a 141,9 -0,898 0,387 

F 10,877 15,171 
  

p <0,001 <0,001 
  

η
2
 0,64 0,72     
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APÊNDICE D – Controle de frequência de treino. 

FREQUÊNCIA/EVOLUÇÃO DO TREINAMENTO 

          Paciente: ______________________________________________________ Início: ____/____/______ 

          SESSÃO DATA Frequência PA FC Sat. O2 OBSERVAÇÕES 

1   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

2   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

3   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

4   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

5   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

6   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

7   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

8   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

9   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

10   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

11   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

12   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

13   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

14   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

15   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

16   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

17   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

18   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

19   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

20   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

21   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

22   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

23   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

24   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

25   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

26   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

27   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

28   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

29   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

30   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

31   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

32   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

33   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

34   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

35   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

36   (   ) Pres.   (   ) Aus.         

 



Apêndices  |  150 

APÊNDICE E – Controle do número de repetições, FC e PA. 

 

 

CONTROLE DE TREINO 

DATA: ____/____/______ 

         NOME: 

       
TREINO: 

 
PA Pré Treino: 

 TRÍCEPS % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Polia Alta                      

BÍCEPS % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Rosca Direta                     

PERNA % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Flex Un D     

  

            

  Flex Un E                 

PERNA % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Extensora                     

             

 

 

DATA: ____/____/______ 

         NOME: 

       
TREINO: 

 
PA Pré Treino: 

 TRÍCEPS % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Polia Alta                      

BÍCEPS % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Rosca Direta                     

PERNA % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Flex Un D     

  

            

  Flex Un E                 

PERNA % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Extensora                     

 

 

 
           DATA: ____/____/______ 

         NOME: 

       
TREINO: 

 
PA Pré Treino: 

 TRÍCEPS % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Polia Alta                      

BÍCEPS % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Rosca Direta                     

PERNA % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Flex Un D     

  

            

  Flex Un E                 

PERNA % 1RM RFS FC Pré Rep 1ª S. FC 1ª Série  Rep 2ª S. FC 2ª Série Rep 3ª S. FC 3ª Série  PA Pós 3ª S. 

Extensora                     

 

 

 


