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Resumo 
 

Elevadas concentrações de tirglicerídeos (TAG) no período pós-prandial são 
associados com o desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DCV), bem como 
são responsáveis por mais de 23% da mortalidade em mulheres na menopausa. O 
treinamento de força (TF) é uma intervenção não farmacológica impregada na 
prevenção e redução dos múltiplos fatores de risco para o desenvolvimento de DCV. 
O exercício de força realizado em alto volume vem sendo apresentado como 
estratégia efetiva na redução da lipemia pós-prandial (LPP) em jovens. No entanto, a 
comparação entre alto e baixo volume do TF não havia sido investigado. Por esse 
motivo, o objetivo deste estudo foi comparar a resposta aguda e de 11 semanas de 
TF realizado em baixo e alto volume na força dinâmica máxima, espessura muscular, 
gasto energético e perfil lipidico de mulheres pós-menopáusicas. Trinta e nove 
mulheres pós-menopausicas saudáveis e destreinadas (59,5±4,8 anos de idade, 
massa corporal 69,6±9,1 kg, estatura 157,9±7,2 cm; IMC 27,6±4,1 kg•m2; 
circunferência da cintura 76,1±9,7 cm; VO2pico 18,7±1,4 mL•kg•min) foram 
aleatóriamente distribuídas em três grupos que realizaram a sessão de exercícios de 
força em: baixo volume (uma série) (BVEF, n=12), alto volume (AVEF, n=14) e um 
grupo controle (GC, n = 13) que permaneceu em repouso. Os grupos experimentais 
(BVEF e AVEF) foram submetidos a uma sessão de exercícios de força (SEF), 
envolvendo oito exercícios. O grupo BVEF realizou uma série de 15 repetições 
máximas (RM), e o grupo AVEF realizou três séries de 15RM. Na SEF foram 
avaliados o gasto energético da sessão e o EPOC (excess post-exercise oxygen 
consumption). No teste de tolerancia oral a gordura (TTOG), ~16 horas após a SEF, 
todos os grupos receberam um refeição hiperlipidica a base de leite seguido por uma 
avaliação do perfil lipídico (colesterol total (CT), glicose (GLU), HDL, LDL e TAG) nos 
períodos basal, 1, 2, 3, 4 e 5 horas após o TTOG. Resultados: Não houve diferença 
significativa entre os grupos no perfil lipidico em nenhum dos períodos avaliados. O 
gasto energético total (SEF+EPOC) foi significativamente maior para AVEF em 
comparação ao BVEF (6,0±0,12 MJ e 3,1±1,1 MJ, respectivamente, p<0,001). No 
estudo com treinamento, foram avaliadas trinta e seis mulheres pós-menopáusicas 
com uma perda amostral de três mulheres, sendo estas submetidas a 11 semanas 
de TF. Os grupos AVEF e BVTF foram divididos em alto volume de treinamento de 
força (AVTF=13) e baixo volume de treinamento de força (BVTF=12), o GC (n=11) foi 
preservado. Neste estudo, todas as variáveis foram avaliadas pré e pós treinamento. 
Como resultados; nenhuma diferença significativa foi observada entre os grupos na 
LPP (mmol/L/5hs) para GLU, HDL, LDL e CT. Além disso, o AVTF vs BVTF foi 
significativamente maior após 11 semanas de TF nas variáveis taxa de oxidação de 
gordura (5,52±1,69 g/h vs 4,11±1,12 g/h), espessura muscular (VM, 21,4 ± 1,8 mm 
vs 18,4±1,2 mm e VL (22,3±1,2 mm vs 20,8±1,3 mm). Os pontos 0, 1, 2, 4 e 5 horas 
após TTOG para TAG e AUC de TAG (5,79±0,42 mmol/L/5hs vs 7,78±0,68 
mmol/L/5hs), respectivamente, foram significativamente menores no grupo AVTF 
(p<0,05). Em conclusão, diferentes volumes de uma única sessão de exercícios de 
força não são capazes de reduzir a lipemia pós-prandial de mulheres pós-
menopáusicas após teste de tolerância a gordura. Entretanto, os resultados desta 
investigação sugerem que a prescrição do alto volume de treinamento de força reduz 
a lipemia pós-prandial em mulheres pós-menopáusicas. 
 
Palavras-chave: Gasto energético, treinamento de força, triglicerídeos, perfil lipídico, 
menopausa, espessura do músculo, oxidação de gordura em repouso. 



 

Abstract 
 

Elevated concentrations of triglycerides (TAG) in the postprandial period are 
associated with the development of cardiovascular disease (CVD) and are 
responsible for over 23 % mortality in postmenopausal women. Resistance training 
(RT) is a non-pharmacological strategy to reduce multiple risk factors for developing 
CVD. The RT performed at high volume has been shown to be effective for the 
reduction of postprandial lipemia (PPL) in young people. However, the RT regular 
and systematic comparing high and low volume training had not been investigated. 
Therefore, the aim of this study was to compare the response subacute and 11 
weeks of RT in low volume and high in strength, muscle thickness, energy 
expenditure and lipid profile of postmenopausal women. In article acute, thirty-nine 
postmenopausal women and healthy untrained (59.5±4.8 years, body mass 69.6±9.1 
kg, height 157.9±7.2 cm, BMI 27,6±4.1 kg•m-2, waist circumference 76.1±9.7 cm; 
VO2peak 18.7±1.4 mL•kg-1•min-1) were randomly divided into three groups: group that 
conducted the exercise session strength at low volume (one set) ( LVSE, n=12), high 
volume (HVSE, n=14) and a control group (CG, n=13) who did not perform any 
exercise session. The experimental groups (LVSE and HVSE) held a session of 
strength exercises (SSE), involving eight exercises. In LVSE held a series of 15 
repetitions maximum (RM), and the HVSE group performed three sets of 15RM, SSE 
were evaluated in the energy expenditure of the session and the EPOC (excess post 
-exercise oxygen consumption). In the test of oral fat tolerance (OGTT), ~16 hours of 
the SSE, all groups were given a high-fat meal and the milk, were evaluate; lipid 
profile (total cholesterol (TC), glucose (GLU), HDL, LDL and TAG) in times baseline, 
1, 2, 3, 4 and 5 hours after an OGTT. Results: No significant difference between 
groups in lipid profile in any of the periods. Total energy expenditure (SSE+EPOC) 
was significantly higher compared to HVSE vs LVSE (6.0±0.12 MJ and 3.1±1.1 MJ, 
respectively, p<0.001). In the third study was evaluated thirty-six postmenopausal 
women, with a sample loss of three women who underwent 11 weeks of ST, and 
HVSE and LVSE groups were divided into high-volume strength training (HVST=13) 
and low volume strength training (LVST=12), GC (n=11) was preserved. In this study, 
all variables were assessed before and after 11 weeks os ST. Results: no significant 
difference was observed among groups in LPP (mmol/L/5 hours) to GLU, HDL, LDL 
and TC, also the HVSE versus LVSE was significantly greater after 11 weeks of ST 
for variables; rate fat oxidation, 5.52±1.69 g/h vs. 4.11±1.12g/h), muscle thickness 
(VM 21.4±1.2 mm versus 18.4±1.8 mm and VL, 22.3±1.2 mm versus 20.8±1.3 mm). 
In points 0, 1, 2, 4 and 5 hours after OGTT for TAG and TAG AUC (5.79±0.42 versus 
7.78±0.68), respectively, were significantly lower in group AVTF (p<0.05). In 
conclusion, different volumes of a session of strength exercises do not reduce the 
subacutely postprandial lipemia in postmenopausal women after oral fat tolerance 
test. The results of this investigation suggest that the prescription of high volume 
strength training reduces postprandial lipemia in postmenopausal women. 
 
Keywords: Energy expenditure, resistance training, triglycerides, profile lipid, 
menopause, muscle thickness, resting fat oxidation.  
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APRESENTAÇÃO: 
 

A hiperlipidemia pós-prandial ou lipemia pós prandial (LPP) (aumento da 

concentração de lipoproteínas na circulação sanguinea após um período de 

jejum) tem associação direta com a formação de placa aterosclerótica, um 

fenômeno interligado com diversos fatores de risco ao desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares (DCV) como a hiperglicemia, hiperinsulinemia, 

estresse oxidativo, processo inflamatório e disfunção endotelial. Acredita-se que 

os exercícios de força podem apresentar efeito significativo na LPP, visto que 

ocorre um aumento na atividade da enzima lipase lipoproteíca (LPL), e 

subseqüente aumento da hidrólise de TAG após a ingestão de uma refeição 

hiperlipídica.  

O treinamento de força aumenta a sensibilidade à insulina, diminui a 

concentração plasmática de TAG em jejum e aumenta acentuadamente a 

oxidação de gorduras em até 24 horas após o término de uma sessão de 

exercícios de força. Este grande aumento na mobilização e utilização de gordura 

causado pelo treinamento de força pode ser particularmente útil para reduzir a 

LPP. Em vista disso, a presente tese de doutorado buscou responder a seguinte 

questão: existem diferenças nos efeitos agudos e crônicos do treinamento de 

força realizado com diferentes volumes nas adaptações funcionais, metabólicas 

e bioquímicas, tais como alterações na força dinâmica máxima de membros 

inferiores, espessura muscular do quadríceps, gasto energético, consumo do 

excesso de oxigênio pós sessão de exercícios de força (EPOC), perfil lipídico 

(glicose, colesterol total, HDL, LDL e triglicerídeos), e lipemia pós-prandial de 

mulheres pós-menopáusicas após um período de 11 semanas de intervenção? 

Todos os procedimentos foram realizados no Setor de Fisiologia e 

Bioquimica do Laboratório de Pesquisa do Exercício (LAPEX) da Escola de 

Educação Física (ESEF) da Universidade Federal do Rio Grande do Sul 

(UFRGS). Assim, o conteúdo da presente tese é apresentado em três capítulos. 

Capítulo I: Abrange uma revisão de literatura que aborda os efeitos do 

treinamento de força sobre lipoproteínas na lipemia pós-prandial em mulheres 

pós-menopáusicas. Deste modo, são contemplados conceitos como Formação, 
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Função e Utilização de Lipoproteínas; Mecanismo de Formação de TAG e 

Fontes de Fornecimento de Ácidos Graxos; Formação e Progressão da Placa 

Aterosclerótica; Ação do Exercício Físico na Atividade da Enzima Lípase 

Lipoproteica; Efeitos dos Exercícios de Força na Concentração Plasmática de 

Lipídios no Jejum; Lipemia Pós Prandial (LPP); Efeitos do Treinamento de Força 

na Lipemia Pós Prandial; Treinamento de Força e Doenças Cardiovasculares 

(DCV); Menopausa e Exercício; e por fim, Efeitos do Treinamento de Força 

sobre Lipoproteínas de Mulheres Pós-menopáusicas; Este texto originou dois 

artigos de revisão que estão aceitos para publicação no periódico Jornal 

Vascular Brasileiro (ANEXO G). 

Capitulo II: é apresentado em formato de artigo científico e descreve o 

experimento conduzido com o objetivo de verificar o efeito agudo do alto e baixo 

volume de uma sessão de exercícios de força na lipemia pós prandial de 

mulheres pós-menopáusicas. Este artigo está aceito para publicação no 

periódico internacional; Age (ANEXO G). 

Capítulo III: é apresentado em formato de artigo cientifico e descreve o 

experimento conduzido com o objetivo de verificar os efeitos de 11 semanas de 

treinamento de força realizado em diferentes volumes na lipemia pós-prandial de 

mulheres pós-menopáusicas. Este artigo esta submetido para publicação no 

periódico Journal of Sports Science. 

Ao final do presente estudo, uma sessão sucinta e objetiva é dedicada a 

apresentação das principais conclusões obtidas a partir dos resultados desta 

tese. 
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1. INTRODUÇÃO: 
 

Ao final da década de 70, (Zilversmit, 1979), propôs que o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DCV) pela aterogênese (i.e 

formação de placa aterosclerótica) estaria associado ao fenômeno da 

hiperlipidemia ou aumento da lipemia pós prandial (LPP). Por esse motivo, é 

crescente o interesse de investigação sobre a ação do exercício físico, seja ele 

aeróbio ou de força, no metabolismo dos lipídeos principalmente no período pós 

prandial, visto que os indivíduos passam a maior parte do dia em estado pós 

absortivo. Deste modo, a avaliação da LPP torna-se uma ferramenta de 

avaliação funcional e preventiva (Goldberg et al., 1984, Zilversmit, 1995, Van 

Heek and Zilversmit, 1990, Gill and Hardman, 2000b) para mulheres pós-

menopáusicas que apresentam um risco maior de desenvolver DCV do que 

mulheres fora do periodo menopáusico (Ballor and Poehlman, 1992, 

Prabhakaran et al., 1999). 

As DCV são responsáveis por mais de 23% da mortalidade feminina, 

tornando-se a principal causa de morte em mulheres acima dos 60 anos de 

idade no mundo (Wooten et al., 2011, Costa R et al., 2011). Acredita-se que 

essa maior vulnerabilidade esteja relacionada à diminuição dos níveis hormonais 

de estrogênio (i.e estradiol endógeno), que possui efeitos cardioprotetores e pela 

promoção de um perfil lipídico anti-aterogênico do estrogenio, com a diminuição 

deste hormonio ocorre o aumento de receptores hepáticos para a lipoproteína de 

baixa densidade (LDL), diminuição da concentração sérica da lipoproteína de 

alta densidade (HDL), efeito vasodilatador, aumento de fatores pró-coagulantes, 

diminuição de anti-coagulantes (antitrombina e proteína S) e aumento na 

densidade de receptores de serotonina. Todo esse processo apresenta uma 

ação direta sobre o função endotelial desses indivíduos. Mulheres na 

menopausa apresentam maior inatividade física do que os homens da mesma 

faixa etária (Witard et al., 2009, Kemmler et al., 2004), o que aumenta ainda 

mais a sua propensão ao desenvolvimento de DCV.  
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Muitos estudos defendem a significativa importância do exercício aeróbio 

realizado regularmente na prevenção e no controle das DCV (Tousoulis et al., 

2001, Prabhakaran et al., 1999, Kemmler et al., 2004, Boyden et al., 1993, 

Wooten et al., 2011). Contudo, pouco se sabe sobre a ação preventiva dos 

exercícios de força no desenvolvimento de importantes fatores de risco para 

DCV como a redução da LPP, sendo o exercício de força muitas vezes 

considerado como simples estratégia alternativa ou adicional ao treinamento 

aeróbio (Campbell et al., 2009, Prabhakaran et al., 1999, Singhal et al., 2009b).  

Acredita-se que, não somente o exercício aeróbio pode auxiliar na 

diminuição da LPP, mas também os exercícios de força. Essa alteração ocorre 

devido ao aumento da atividade da Lípase Lipoproteica (LPL) (e.g. uma enzima 

chave na hidrólise do triacilglicerol) (Moore et al., 2007, Costa R et al., 2011, 

Campbell et al., 2009). Ademais, o treinamento de força aumenta a sensibilidade 

à insulina (Poehlman et al., 2000, Smutok et al., 1993), diminui a concentração 

plasmática de triglicerídeos (TAG) em jejum (Yarasheski et al., 2001) e aumenta 

acentuadamente a oxidação de gorduras de repouso em até 24 horas após o 

término da sessão de exercícios de força (Treuth et al., 1995). Este aumento na 

mobilização e utilização de gordura pode ser particularmente útil para redução 

da LPP (Shannon et al., 2005b).  

Ao nosso conhecimento apenas cinco estudos (Petitt et al., 2003, Burns 

et al., 2005a, Zafeiridis et al., 2007, Burns et al., 2007, Singhal et al., 2009b) 

analisaram a influência das principais variáveis do treinamento de força como 

volume (número de séries) e intensidade (%1RM) (Kraemer and Ratamess, 

2004) sobre a LPP após uma sessão de exercícios de força, sendo que nenhum 

deles avaliou a reposta de um programa regular e sistemático de treinamento de 

força nas concentrações de TAG e LPP. Além disso, estes estudos apresentam 

resultados controversos, uma vez que, em relação a diferentes volumes, 

somente o estudo de Petitt et al. (2003) observou uma redução nas 

concentrações de LPP como efeito subagudo dos exercícios de força. Por outro 

lado, (Zafeiridis et al., 2007), (Burns et al., 2005b) e (Shannon et al., 2005b) não 

observaram alterações na LPP, após uma sessão de exercícios de força.  
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Apesar disso, estudos apontam para a superioridade das séries múltiplas 

sobre as séries únicas (alto volume versus baixo volume) no desenvolvimento de 

adaptações neuromusculares e morfológicas (Krieger, 2010, Schlumberger et 

al., 2001, Rhea et al., 2002a, Rhea et al., 2002b), porém pouco se sabe sobre as 

respostas metabólicas e bioquímicas em diferentes volumes de treinamento de 

força. 

Sendo assim, a carência de dados na literatura a respeito da comparação 

de diferentes volumes de treinamento de força nas respostas metabólicas e 

bioquímicas, como o gasto calórico e lipemia pós-prandial, respectivamente, são 

fundamentais para a saúde das mulheres pós-menopáusicas segundo 

recomendações do Colégio Americano de Medicina do Esporte (ACSM) 

(Donnelly et al., 2009), o que motivou a elaboração da presente pequisa. 

Baseado nas justificativas supracitadas surge o seguinte problema: 

Existem diferenças dos efeitos agudos e crônicos do treinamento de força 

realizado com diferentes volumes nas respostas morfológicas, metabólicas e 

bioquímicas tais como alterações na espessura muscular, no gasto energético e 

na lipemia pós-prandial de mulheres pós-menopáusicas após um período de 11 

semanas de intervenção?  

1.1. OBJETIVOS: 

1.1.1. Objetivo Geral:  

O objetivo do presente estudo foi comparar os efeitos de volumes 

diferentes de uma sessão de exercícios de força na lipemia pós-prandial e 

adaptações morfológicas após um período de 11 semanas de treinamento de 

força com mulheres pós-menopáusicas. 

1.1.2. Objetivos Específicos: 

 Avaliar e comparar os efeitos de uma sessão de exercícios de força 

realizados com diferentes volumes nas concentrações pós-prandial de 

triglicerídeos (TAG), colesterol total (CT), HDL e LDL de mulheres pós-

menopáusicas.  



 10 

 Avaliar e comparar os efeitos de 11 semanas do treinamento de força 

realizado com diferentes volumes nas concentrações de GLU, TAG, CT, HDL e 

LDL de mulheres pós-menopáusicas.  

 Avaliar e comparar os efeitos de 11 semanas de treinamento de força 

realizado com diferentes volumes no desempenho de testes de força dinâmica 

máxima na extensão de joelhos em mulheres pós-menopáusicas. 

 Avaliar e comparar os efeitos de 11 semanas de treinamento de força 

realizado com diferentes volumes nas adaptações morfológicas como espessura 

muscular dos músculos extensores de joelhos de mulheres pós-menopáusicas. 

 Avaliar e comparar os efeitos de 11 semanas de treinamento de força 

realizado com diferentes volumes nas adaptações metabólicas como consumo 

excessivo de oxigênio pós-sessão de exercícios de força (EPOC) e taxa 

metabólica basal (TMB) em mulheres pós-menopáusicas. 
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2. CAPÍTULO I: REVISÃO DE LITERATURA 
 

Neste capítulo, foram discutidos, de acordo com a literatura científica 

selecionada, os efeitos do treinamento de força na lipemia pós-prandial. O 

capítulo inclui discussões sobre o efeito do exercício de força na atividade da 

enzima lípase lipoproteica, mecanismo para a diminuição da lipemia pós-

prandial após o exercício de força, bem como os efeitos de uma sessão de 

exercícios de força em diferentes volumes e a utilização do treinamento de força 

como ação preventiva no desenvolvimento de doenças cardiovasculares como 

aterosclerose e hipertensão. Finalmente, é abordada a justificativa para a 

avaliação aguda e crônica de uma sessão de exercícios de força como uma 

possível forma de intervenção física não farmacológica na redução da lipemia 

pós-prandial em mulheres pós-menopáusicas. 

 
2.1. Formação, Função e Utilização das Lipoproteínas: 

  
As lipoproteínas têm como função solubilizar e transportar os lipídeos, 

substâncias geralmente hidrofóbicas em meio aquoso plasmático. Os principais 

lipídeos são os ácidos graxos livres e os TAG. Os TAG são a forma de 

armazenamento energético mais importante do organismo depositado nos 

tecidos adiposo e muscular, sendo este composto por três ácidos graxos e uma 

molécula de glicerol (LeMura et al., 2000, Durstine et al., 2002). 

O colesterol é uma substância composta por ésteres e alcóois, não sendo 

considerado um lipídeo ou gordura, essencial para a vida, pois é usado na 

produção de hormônios, ácidos biliares e na formação das membranas 

celulares. Apenas 30% do colesterol presente no organismo provêm da dieta, o 

restante é sintetizado de forma endógena (Durstine et al., 2002). Para que o 

colesterol possa circular pelo sangue, este é transportado pelas lipoproteínas 

(Henry N, 2000).  

São conhecidas quatro classes de lipoproteínas separadas em dois 

grandes grupos: (1) as lipoproteínas ricas em TAG, maiores e menos densas, 

representadas pelos quilomícrons de origem intestinal (responsáveis pelo 

transporte dos lipideos absorvidos pelo intestino, originários da dieta da 
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circulação entero-hepática), e (2) as lipoproteínas de origem hepática, as quais 

apresentam densidade muito baixa “very low density lipoprotein” (VLDL), as ricas 

em colesterol de densidade baixa “low density lipoprotein” (LDL) ou de 

densidade alta “high density lipoprotein” (HDL), compostas por pequenas 

partículas protéicas, as apolipoproteínas (Apo), bem como por triglicerídeos, 

colesterol e fosfolípides. Existe ainda uma classe de lipoproteínas de densidade 

intermediária “intermediary density lipoprotein” (IDL) e a lipoproteína (a) [Lp (a)], 

resultado da ligação covalente de uma partícula de LDL à apo(a) (Kolovou et al., 

2011, Kelley and Kelley, 2009, Parks, 2001). 

Os quilomícrons e as VLDL normalmente são rapidamente catabolisados 

pelo organismo no estado pós prandial. Os TAG dos quilomicrons e das VLDL 

são hidrolisados pela lipoproteína lipase (LPL), presente nas paredes dos 

capilares, coração, tecido adiposo, baço, pulmões, medula renal, aorta, 

diafragma e no fígado dos recém nascidos. Os fosfolípidos e a apolipoproteína 

C-II (presentes nos quilomicrons e VLDL) são co-fatores da LPL, pelo qual os 

quilomicrons e as VLDL apresentam o substrato e os co-fatores desta enzima.  

Pela ação da LPL formam-se os quilomicrons remanescentes e VLDL 

remanescentes ou IDL, extremamente ricos em colesterol e ésteres de colesterol 

devido à perda de triacilgliceróis. Assim, as VLDL são precursoras das IDL e 

estas das LDL (Parks, 2001). 

As LDL possuem a apolipoproteína Apo B-100 que é reconhecida por 

receptores específicos, aproximadamente 30% da LDL é degradada em tecidos 

extra-hepáticos, enquanto 70% da LDL é degradada no fígado. As HDL são 

sintetizadas e secretadas a partir do fígado e intestino. As HDL secretadas do 

intestino pela lipogênese de novo, não contêm Apo-C ou Apo-E, contêm apenas 

Apo-A. Desta forma, a Apo-C e Apo-E são sintetizadas no fígado e 

transportadas deste para o intestino e em seguida para o plasma. Uma das 

funções principais das HDL é o fato de serem utilizadas como armazenadoras 

da Apo-C e Apo-E, requeridas para o metabolismo das VLDL e quilomicrons.  
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Dentre as quatro classes de lipoproteínas supracitadas, VLDL e LDL são 

frequentemente avaliadas na literatura para a análise de dislipidemias e 

propensão a DCV (Henry N, 2000). Os valores de referência para o diagnóstico 

das dislipidemias em adultos acima dos 20 anos estão apresentados na Tabela 

1- adaptada de (Pearson et al., 2002a).  

O excesso de LDL, VLDL e IDL circulantes podem se acumular nas 

paredes das artérias induzindo o desenvolvimento de DCV. A 

hipercolesterolemia pode ter causas genéticas ou dietéticas, onde na maioria 

das vezes, se dá por uma alimentação desequilibrada, rica em gorduras, 

preferencialmente nas formas saturadas e/ou hidrogenada, e pela falta de 

atividade física. 

 

Tabela 1. Valores de referência para o diagnóstico das dislipidemias em adultos 

acima dos 20 anos adaptado de (Pearson et al., 2002a). 

Lípides  Valores Nível 

Colesterol Total (CT) < 200 Ótimo 

 200-239 Limítrofe  

 ≥ 240 Alto  

LDL-colesterol (LDL-c) < 100 Ótimo 

 100-129 Desejável  

 130-159 Limítrofe  

 ≥ 190 Muito alto 

HDL- colesterol (HDL-c) < 40 Baixo  

 > 60 Alto  

Triglicerídeos (TAG) < 150 Ótimo  

 150-200 Limítrofe  

 201-499 Alto 

 ≥ 500 Muito alto 
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2.1.1. Mecanismo de formação de TAG e fontes de fornecimento de ácidos 
graxos. 

 
As duas maiores fontes de energia utilizadas durante a realização do 

exercício físico são carboidratos (glicogênio e glicose) e lipídios (triglicerídeos). 

Embora aminoácidos de cadeia ramificada e alguns outros aminoácidos possam 

ser oxidados pelo músculo, sua contribuição é muito pequena quando 

comparada aos substratos energéticos inicialmente citados (Jeukendrup and 

Wallis, 2005). 

A relativa contribuição desses substratos na produção total de energia 

depende da intensidade e duração do esforço físico realizado (Kolovou et al., 

2011). Os lipídios representam uma grande fonte de reserva corporal. Os ácidos 

graxos (AG), estocados na forma de triacilglicerol ou TAG são a principal reserva 

energética disponível no homem. O rendimento da oxidação completa de ácidos 

graxos é em torno de 9 kcal/g, em contraste com cerca de 4 kcal/g para 

glicídeos e proteínas. Os carboidratos são armazenados na presença de água 

(2g de água por grama de glicogênio armazenado). Em razão disso, a 

capacidade de estocagem muscular e hepática de glicogênio é limitada. Porém, 

os lipídeos podem ser estocados no corpo em grandes quantidades, pelo menos 

em uma quantidade 6 vezes maior de energia do que 1g de glicogênio hidratado. 

Portanto, lipídeos são combustíveis muito mais eficientes por unidade de peso 

corporal (Jeukendrup et al., 1998). 

O mecanismo de depuração dos TAG no sangue e as fontes de 

fornecimento de ácidos graxos estão apresentados esquematicamente na Figura 

1. No estado de jejum, maior parte dos ácidos graxos utilizados para a síntese 

de VLDL-TAG são derivados de ácidos graxos não esterificados (NEFA) 

provenientes do tecido adiposo (índice 1, Figura 1). Em jejum, alguns ácidos 

graxos podem ser derivados de gotículas hepáticas de TAG (índice 2, Figura 1), 

no entanto, a contribuição relativa dessa fonte ainda é desconhecida. No estado 

pós absovitivo, a síntese de VLDL é inibida temporariamente (aproximadamente 

em 1 hora) pela ação da insulina (Parks, 2001). A liberação de NEFA pode 
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contribuir com a liberação dos ácidos graxos no estado pós-prandial, mas em 

pacientes com diabetes do tipo II sua concentração cai neste período devido ao 

efeito antilipolítico da insulina no tecido adiposo. Por último, os lipídios 

remanescentes de quilomícrons poderiam fornecer uma grande quantidade de 

ácidos graxos para o fígado, os quais são reesterificados e secretados 

novamente com o VLDL. A contribuição desta fonte de VLDL-TAG ainda não foi 

avaliada em seres humanos (Kolovou et al., 2011).  

Conforme acontece na lipogênese de novo intestinal, neste sítio, são 

fornecidos novos ácidos graxos para a produção de quilomícrons e TAG, porém, 

este processo é somente uma das hipóteses aceitas para as quebras e 

utilização de lipoproteínas pelo organismo.  

Na literatura científica, a compreensão do termo "liberação de TAG", é de 

suma importância para o delineamento de qual mecanismo de liberação dos 

TAG poderia estar sendo utilizado (Henry, 2000). O primeiro mecanismo 

possível é mediado pela quebra e remoção de ácidos graxos fora dos TAG e das 

partículas ricas em lipoproteínas que circulam no sangue (3, Figura 1). A 

redução na liberação de TAG pode ocorrer com a regulação e aumento do 

conteúdo ou atividade da enzima LPL. Outra hipótese de utilização dos TAG no 

plasma ocorre quando a partícula de triacilglicerol é absorvida pelo fígado por 

intermédio de seu receptor (4, Figura 1). As lipoproteínas formadas em excesso 

tendem a se depositar nas paredes das artérias formando placas de gordura 

conhecidas como ateromas, capazes de obstruir a passagem do sangue e 

estimular a produção de coágulos, contribuindo para o estreitamento dos vasos 

sanguíneos, principalmente em situação de baixa concentração plasmática do 

HDL (Graham, 2004). 

O resultado final da lipólise consiste em três moléculas de ácidos graxos 

livres e uma molécula de glicerol, que devem ser transportadas do citosol das 

membranas celulares para a circulação sanguínea (Hills et al., 2010). A molécula 

de glicerol livre não pode ser reutilizada pelo tecido adiposo, pois esse tecido 

não contém quantidades significativas da enzima glicerol quinase. Sendo assim, 

os níveis de glicerol sanguíneo podem ser considerados uma medida indireta da 
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taxa de lipólise no organismo (Rodriguez et al., 2009). Devido a isso, o glicerol é 

transportado ao fígado, onde será utilizado como um precursor da 

gliconeogênese. 

  

 

Figura 1. Origem dos triglicerídeos (TAG) provenientes das lipoproteínas 

exógenas e endógenas e mecanismos de lipoproteínas ricas em triglicerídeos e 

sua liberação no plasma.  

Siglas: (FA- fatty acid- ácido graxo; LPL- lípase lipoproteíca; NEFA- ácidos 

graxos não esterificados; VLDL-lipoproteína de muito baixa densidade). 

 

2.2. Formação e Progressão da Placa Aterosclerótica. 
 

A aterosclerose é uma doença inflamatória crônica de origem multifatorial 

que ocorre em resposta à agressão endotelial, agindo principalmente na camada 

íntima das artérias de médio e grande calibre (Hill et al., 2005). A formação da 
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placa aterosclerótica pode ter início a partir de diversos fatores de risco como a 

elevação de lipoproteínas aterogênicas (LDL, IDL, VLDL, remanescentes dos 

quilomícrons), hipertensão arterial, tabagismo e etc. Após a hidrólise, os 

quilomícrons remanescentes apresentam um comportamento aterogênico, 

principalmente quando penetram no tecido arterial (Zafeiridis et al., 2007, Witard 

et al., 2009). 

A aterosclerose também se caracteriza pelo espessamento e 

enrijecimento da parede arterial seguida pelo acúmulo de gorduras e fibras de 

colágeno (Sorace et al., 2006). A gênese e o crescimento desse espessamento 

ocorrem gradativamente por meio de um processo que envolve lesão endotelial, 

proliferação do tecido conjuntivo, infiltração de macrófagos, retenção de lipídeos 

derivados do plasma e necrose tecidual. Este processo de formação de placa 

pode iniciar até mesmo na idade fetal (Napoli et al., 1997). O processo da 

patogênese e formação de placa aterosclerótica está detalhadamente abaixo 

descrito na Figura 2.  

O combate as DCV é uma preocupação constante para pesquisadores de 

todo o mundo, pois as mesmas são a principal causa de mortalidade mundial 

(Castellani et al., 2006). Níveis anormais de CT, TAG, LDL, VLDL e Lp(a), 

também estão diretamente associadas à gênese e evolução da aterosclerose. 

Algumas evidências surgerem que a redução dos níveis de LDL é diretamente 

proporcional a redução do risco de eventos coronarianos (Robinson and 

Graham, 2004). Isto significa que o benefício da intervenção está diretamente 

relacionado com o risco absoluto inicial de ocorrência de eventos advindos das 

DCV, tais como a morte súbita e o próprio infarto do miocárdio (Graham, 2004). 

Nas últimas três décadas, a hipótese sobre o efeito das lipoporoteinas em 

pacientes com DCV foi confirmada, evidenciando que a diminuição dos níveis 

plasmáticos de LDL-c, leva a uma redução da mortalidade em indivíduos com 

alto risco de desenvolvimento de sindrome metabólica e DCV como os obesos e 

diabéticos (Zilversmit, 1995).  
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Figura 2. Representação gráfica da patogênese da aterosclerose e formação de 

placa aterosclerótica:  

A) início de lesão endotelial pelas lipoproteínas como o LDL e VLDL na camada 

subendotelial, B) atração de monócitos, C) ação das quimiocinas, fatores de 

crescimento que promovem a diapedese de monócitos na camada íntima arterial 

e diferenciação de monócitos em macrófagos, D) início da formação das células 

espumosas devido à internalização de lipoproteínas oxidadas, principalmente 

LDL, E) início do acúmulo de uma camada de gordura na parede do endotélio 

pela grande deposição local de células espumosas. 

 

2.3. Mecanismo do Efeito Agudo Hipotriacilglicerolinemico do Exercício 
Físico 
 

Os mecanismos responsáveis pelo efeito de diminuição aguda do TAG, 

até o momento estão parcialmente compreendidos, particularmente no que diz 

respeito ao período pós-prandial (Maraki and Sidossis, 2013). Os efeitos 

hipotriacilglicerolinemicos dos exercícios de força e aeróbio são atribuídos ao 

aumento da atividade da LPL muscular (Seip et al., 1995, Seip et al., 2006, Seip 

et al., 2011). A hidrólise aumentada da LPL resulta no aumento da depuração da 

TAG no músculo esquelético em estado pós-prandial, presumivelmente, a fim de 
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repor os estoques intramusculares de TAG anteriormente esgotados pelo 

exercício (Gill et al., 2001a).  

O aumento da utilização do VLDL-TAG no dia seguinte a realização de 

exercícios, ou após um período de treinamento físico não pode ser atribuído 

unicamente ao aumento da massa muscular esquelética ou atividade da LPL, 

mesmo que o exercício apresente um efeito hipotriacilglicerolinemico, este nem 

sempre é acompanhado por mudanças na LPL (Miyashita et al., 2009). Uma 

hipótese aceita é que o aumento da utilização de TAG no dia após o exercício 

de força pode ser um resultado secundário da redução observada na secreção 

da VLDL (apolipoproteína B100) e/ou mudanças no tamanho das partículas de 

VLDL (Magkos et al., 2006). A redução na secreção de partículas de VLDL 

hepática ou TAG-VLDL pode resultar em maior eficiência na ação mediada pela 

LPL sobre os quilomicrons observada após o exercício de força (Petitt et al., 

2003). 

Além disso, o fígado de homens exercitados secreta a mesma quantidade 

de TAG em partículas menores de VLDL em relação à condição de repouso 

(Magkos et al., 2006). Em estudo recente de cinética das lipoproteinas, a taxa de 

secreção de VLDL (apolipoproteína B) permaneceu inalterada após o exercício, 

no entanto, houve um aumento na quebra de TAG, o que se pré-supõe em um 

aumento da quantidade de partículas de VLDL (Gill et al., 2001a). Finalmente, 

algumas evidências de estudos com exercícios de força sugerem que o aumento 

no fluxo de sangue aos músculos exercitados anteriormente podem 

desempenhar um papel importante na redução da LPP induzida pelo exercício, 

presumivelmente por aumentar a hidrólise do TAG dentro de capilares por meio 

da ação da LPL, especialmente em face de um aumento da sensibilidade à 

insulina induzida pelo exercício de força (Shannon et al., 2005b, Zafeiridis et al., 

2007). 

 
2.4. Ação do Exercício Físico na Atividade da Enzima Lípase Lipoproteica. 

 
A prática de atividade física tanto aeróbia quanto de força, ou ainda, a 

combinação de ambas juntamente com uma dieta controlada, podem 
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efetivamente prevenir e tratar a obesidade, a hiperlipidemia e DCV por meio de 

uma ação estimuladora da atividade da enzima LPL (Smutok et al., 1993, 

Tanasescu et al., 2002).  

A LPL é encontrada no endotélio dos vasos capilares no tecido adiposo, 

coração e músculo esquelético. Esta enzima ajuda a “varrer” os quilomícrons do 

sangue, catalisando os TAG em ácidos graxos livres e glicerol (Cowan and 

Nash, 2010). A LPL também pode apresentar uma função de âncora, anexando 

os quilomícrons remanescentes para a parede do fígado, local em que ocorre o 

processo de re-esterificação (Graham, 2004). No tecido adiposo e muscular, a 

atividade da LPL pode ser sutilmente regulada, onde o aumento da atividade de 

uma está intimamente associado à diminuição na atividade da outra (Tambalis et 

al., 2009). 

A liberação de insulina atenua a atividade da LPL no músculo esquelético, 

em compensação potencializa a atividade da LPL no tecido adiposo, o que é 

relevante durante os períodos de pós absorvitivos (Figura 1). A atividade da LPL 

é estimulada pelo exercício físico, em especial o de força, principalmente 

durante período de repouso após o término da sessão (Bell and Bloomer, 2010, 

Trejo-Gutierrez and Fletcher, 2007). 

Nas últimas três décadas, principalmente após a publicação de 

(Zilversmit, 1979) que relacionou o fenômeno de aumento da LPP com o 

desenvolvimento e agravamento das DCV, inúmeros estudos (Burns et al., 

2005b, Burns and Stensel, 2008, Gill et al., 2001b, Herd et al., 1998, Katsanos, 

2006, Kolovou et al., 2011, Tsetsonis and Hardman, 1996a, Zafeiridis et al., 

2007, Gill and Hardman, 2000a, Gill and Hardman, 2003, Gill et al., 1998, 

Tsetsonis and Hardman, 1996b, Tsetsonis et al., 1997, Zaman et al., 2012, 

Singhal et al., 2009a, Sorace et al., 2006, Teixeira et al., 2006) foram realizados 

associando a redução nas concentrações de lipoproteínas plasmáticas e 

aumento de atividade física, passando a mesma a ser visada na prevenção de 

doenças como a aterosclerose.  

De fato, o exercício físico realizado de forma regular e sistemática produz 

modificações no metabolismo lipídico e lipoprotéico (Graham, 2004, Singhal et 
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al., 2009a, Gill and Hardman, 2003). No entanto, são controversas as opiniões a 

respeito do tipo, volume e intensidade do exercício físico, tornando-se 

necessário ainda, o esclarecimento sobre os mecanismos de ação do exercício 

físico nos níveis plasmáticos de lipoproteínas (Wooten et al., 2011, Jorge et al., 

2011). 

Embora muito poucos estudos tenham sido publicados sobre os efeitos 

dos exercícios de força nas respostas lipídicas pós-prandiais (Shannon et al., 

2005b, Petitt et al., 2003, Zafeiridis et al., 2007, Burns et al., 2005b, Burns and 

Stensel, 2008), alguns trabalhos avaliaram o treinamento de força sobre o perfil 

lipídico plasmático em jejum (Kokkinos et al., 1991).  

No estudo de Kokkinos et al, 1991 não foram encontradas melhoras no 

perfil lipídico em homens de meia idade que apresentavam risco de 

desenvolvimento das DCV após 20 semanas de treinamento de força. No 

entanto, estes mesmos pesquisadores relataram uma redução nas 

concentrações séricas de insulina durante um período de 15 horas de jejum e, 

consequentemente, aumento na captação de glicose.  

Em contrapartida, o estudo de (Prabhakaran et al., 1999) com mulheres 

jovens apresentou uma melhora do perfil lipídico por intermédio da diminuição 

dos níveis de CT, LDL e um aumento no HDL, após 14 semanas de treinamento 

de força. Porém é preciso ter cautela com os resultados deste estudo devido a 

população utilizada (i.e. fora do período menopáusico), visto que, durante o 

período fértil, as variações hormonais cíclicas podem alterar o metabolismo 

lipídico e de carboidratos (confundindo os resultados obtidos, em especial de 

perfil lipídico) (Poehlman et al., 2000). Outro trabalho que encontrou redução na 

concentração plasmática dos TAG em jejum bem como uma maior taxa de 

oxidação de gorduras foi o de (Yarasheski et al., 2001), após 16 semanas de 

treinamento de força.  

Em relação à taxa de oxidação de gordura em repouso, a literatura 

apresenta um aumento de até 93% após um período de treinamento de força 

(Treuth et al., 1995). Os autores (Burleson et al., 1998) analisaram o consumo 

excessivo de oxigênio pós-exercício (EPOC) e taxa de oxidação de gorduras, 
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após a realização de 27 minutos de exercícios de força em comparação a 27 

minutos de exercício aeróbio em esteira rolante, com uma velocidade para obter 

o mesmo consumo de oxigênio da sessão de exercícios de força. Como 

resultados, o EPOC e a taxa de oxidação de gordura foram maiores na sessão 

de exercícios de força quando comparado ao exercício em esteira.  

Os autores (Binzen et al., 2001) avaliaram a taxa de oxidação de 

gorduras em mulheres treinadas demonstrando que, após uma sessão de 

exercícios de força com duração de 45 minutos, houve um gasto calórico total 

médio de 155 kcal e taxa de oxidação de gordura 79% maior durante a 

recuperação quando comparado ao período controle, apesar de um gasto 

energético semelhante ao período controle.  

Ao que parece, o treinamento de força apresenta um efeito importante 

sobre a taxa de oxidação de gordura após o término da sessão. Isto fica 

evidenciado pelo aumento expressivo do EPOC após uma sessão de exercícios 

de força. No período após a sessão de exercícios de força, dependendo da 

intensidade e do volume desta sessão, ocorre um aumento da demanda de 

substratos energéticos para suprir as necessidades musculares durante o 

período de recuperação e adaptação muscular. 

Neste período, os AG que se desprendem do tecido adiposo ou aqueles 

derivados dos estoques de triacilgliceróis intramuscular ou ainda da hidrólise de 

lipoproteínas circulantes representam os principais substratos energéticos do 

metabolismo energético para o músculo, sendo consequência de um processo 

denominado lipólise (Jeukendrup and Wallis, 2005). 

Essen Gustavsson and Tesch (1990), ao realizar análise do substrato 

energético muscular utilizado antes e após uma sessão de exercícios de força 

em alta intensidade (85-90%, 1RM) em nove fisiculturistas, mostrou que as 

concentrações dos TAG no vasto lateral foram 30% menores após o término do 

exercício em relação à medida pré-sessão, enquanto que o conteúdo de 

glicogênio foi 28% menor após o término da sessão. Estas descobertas sugerem 

que a lipólise contribuiu substancialmente para a utilização de energia durante a 

realização dos exercícios de força e que a utilização de gordura durante e após 
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uma sessão de exercícios de força é significativamente elevado. Provavelmente, 

aconteça uma maior utilização dos TAG pela demanda energética no músculo 

durante o período de recuperação e adaptação muscular após um período de 

treinamento de força. 

 
2.5. Lipemia Pós Prandial (LPP): 

 
A lipemia pós prandial é um fenomeno de aumento das lipoproteínas 

séricas após a ingesta de uma refeição lipídica. A permanênica da alta 

concentração de lipoproteínas no sangue durante um período prolongado  

muitas vezes provém de disturbíos na metabolização das gorduras como por 

exemplo a dislipidemia, que favorecem o aparecimento de doenças metabólicas 

como o diabetes e obesidade, e DCV como aterosclerose e hipertensão 

(Zilversmit, 1979).  

Os fatores de risco para o desenvolvimento de DCV são a idade 

avançada, historico familiar de doença do coração prematuro, tabagismo, 

hipertensão, obesidade, sedentarismo, diabetes mellitus, altas concentrações de 

LDL e baixas concentrações de HDL (Pearson et al., 2002b).  

A curva lipêmica pós-prandial é avaliada pela magnitude (duração e/ou 

extensão) que corresponde ao tempo para o retorno aos valores basais dos 

triglicerídeos e pela amplitude (e/ou pico) que corresponde ao momento em que 

ocorre o valor máximo encontrado após sobrecarga lipídica (Kolovou et al., 

2011). 

Em relação à magnitude da resposta aguda à sobrecarga lipídica em 

indivíduos normolipêmicos em jejum, há aumento nos valores das 

concentrações das lipoproteínas ricas em TAG. Em relação ao tempo, estes 

valores apresentam-se em forma de curva ascendente 2 horas após a sessão de 

exercícios, atinge seu ápice em aproximadamente 4 horas  retornando aos 

valores basais 6 horas mais tarde (Patsch et al., 1992). 

Entretanto, em indivíduos com dislipidemia, o pico na concentração dos 

TAG é observado entre a 4ª e a 6ª horas e o retorno aos níveis basais 

demorando mais tempo (aproximadamente 8 horas após) (Pafili et al., 2009). 
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As dislipidemias são fortes fatores de risco para o desenvolvimento de 

DCV, nomeadamente o aumento do LDL, assim como a diminuição dos níveis 

de HDL e o aumento dos TAG (Parks, 2001). A determinação do colesterol total 

e do perfil lipídico em jejum proporciona informações a respeito do risco para 

DCV (valores normativos vide Tabela 1). A razão colesterol total/HDL é um 

parâmetro extremamente útil para avaliar o transporte de colesterol sérico para 

diversos tecidos periféricos, onde os valores da razão de colesterol total/HDL 

acima de 5 são um forte indicativo de risco para DCV (Pearson et al., 2002b).  

Neste contexto, evidências epidemiológicas e a atual literatura científica 

sugerem que o incremento da LPP está diretamente ligado a progressão da 

placa aterosclerótica, por meio da deposição de lipoproteínas na superfície 

arterial durante período pós-prandial como quilomícrons, LDL e VLDL 

(Zilversmit, 1995). 

A LPP reflete uma medida integrada da capacidade individual de remoção 

dos TAG e é caracterizada por um estado hipertrigliceridêmico transitório, sendo 

que as concentrações dos TAG no jejum relacionam-se ao tamanho da partícula 

de LDL (Zilversmit, 1979). Essa resposta pode estar condicionada a maior 

mobilização dos ácidos graxos, aumento da síntese e retardo da remoção de 

VLDL, propiciando maior interação entre lipoproteínas que contribuem para a 

formação de partículas pequenas e densas de LDL, que são extremamente 

aterogênicas (Parks, 2001). Assim, intervenções que tenham capacidade de 

moderar a resposta lipídica pós-prandial podem ser benéficas à saúde 

cardiovascular (Gill and Hardman, 2000b, Zilversmit, 1979, Kolovou et al., 2011). 

 
2.6. Efeitos do Treinamento de Força na Lipemia Pós Prandial: 
 

Em homens e mulheres de diferentes idades, uma única sessão de 

exercício antes da ingestão de uma refeição rica em gordura atenua a LPP 

(Kraus and Slentz, 2009, Zaman et al., 2012, Becker et al., 2012, Mamo et al., 

1998a, Mamo et al., 1998b, Takagi and Umemoto, 2011, Takagi et al., 2011, Gill 

et al., 1998, Gill et al., 2001b, Gill et al., 2002b, Gill et al., 2007), e a magnitude 
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desta redução parece estar ligada ao dispêndio energético durante a sessão de 

exercício, seja ele aeróbio ou de força (Trejo-Gutierrez and Fletcher, 2007).  

Para haver uma redução aguda significativa de lipoproteínas após uma 

sessão de exercício aeróbio é necessário um gasto energético maior que 350 

kcal (Gill and Hardman, 2003). Entretanto, os resultados em relação aos 

exercícios de força são inconsistentes e conflituosos (Quadro 1). 

O estudo de Shannon et al. (2005), não apresentou diferença significativa 

após uma sessão de exercício de força com um gasto energético de 138 kcal, 

328 kcal e 616 kcal para uma, três e cinco séries, respectivamente. Contudo, o 

estudo de Zaifeiridis et al. (2007) apresentou diferença significativa após uma 

sessão de exercícios de força com um gasto energético de 181 kcal para 

somente duas séries, um gasto energético muito baixo em relação ao estudo 

anterior.   

Os estudos supracitados foram realizados com indivíduos jovens e 

treinados em força, o que aumenta ainda mais as inconsistências em relação a 

influência dos exercícios de força no metabolismo lipidico (Quadro 1). Um 

possível mecanismo para a maior utilização ou não de lipoproteínas após 

exercícios de força é o aumento na concentração e atividade da LPL que 

desempenha um importante papel neste processo (Gill and Hardman, 2000a). 

Isto porque, somente após a hidrólise dos TAG presentes nas lipoproteínas por 

meio da LPL, os AG poderão ser transportados para a célula muscular 

(Tsetsonis and Hardman, 1996b). A degradação de TAG com liberação de AG e 

glicerol é uma consequência da ação da LPL, que está localizada na superfície 

endotelial no músculo bem como no tecido adiposo (Hamilton et al., 1998). 

Nesses locais específicos ela está ligada aos proteoglicanos de sulfato de 

heparina.  

Assim, uma importante característica da enzima é sua capacidade de se 

ligar à heparina, o que possibilita a sua dosagem após a injeção de heparina no 

plasma (Durstine and Haskell, 1994). A enzima somente pode ser ativa na sua 

forma dimérica, pois a presença da apoliproteína (apoCII) é essencial para a sua 

ativação. No processo de hidrólise, os AG resultantes da quebra dos TAG são 
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captados pelos tecidos periféricos para que haja a produção ou reserva de 

energia. Simultaneamente, o excesso de componentes na superfície dos 

quilomicrons e VLDL é transferido para o HDL, juntamente com apo-CII (Herd et 

al., 2001). Portanto, a LPL é essencial para a regulação dos TAG séricos, bem 

como para o armazenamento de TAG nos adipócitos e para o fornecimento de 

combustível celular. 

Após a restrição de ingestão calórica no período pós prandial, há um 

aumento da LPL no tecido adiposo de humanos (Poehlman et al., 2000). 

Consequentemente é possível que a atenuação da lipemia pelo exercício de 

força seja atribuível ao déficit de energia e não associado somente ao tipo de 

exercício.  

A realização de exercício aeróbio entre 15-18 horas antes da ingestão de 

uma refeição rica em gordura pode atenuar a resposta de LPP (Tsetsonis and 

Hardman, 1996a, Gill et al., 2002a, Gill et al., 2001b). A energia gasta durante o 

exercício aeróbio é um fator determinante para essa redução (Gill et al., 2001b). 

Já em relação ao treinamento de força, poucos estudos avaliaram a influência 

deste tipo de treinamento sobre a LPP.  

Apesar disso, o exercício de força é amplamente recomendado por 

associações de saúde para a melhoria da qualidade de vida, controle de peso 

corporal e prevenção de várias doenças (Durstine et al., 2002). Um dos 

mecanismos propostos para uma maior utilização e quebra de TAG pelo 

treinamento de força seria o efeito na atividade da LPL encontrada no endotélio 

capilar do coração, músculo esquelético e tecido adiposo, (Hamilton et al., 

1998).  

Tanto em animais como em humanos, a ação da LPL apresenta um 

atraso que pode perdurar até 48 horas após a última sessão de exercício 

(Durstine et al., 2002). Um possível mecanismo para tal efeito é que a lesão 

muscular após uma sessão de treinamento de força pode afetar a expressão da 

LPL (Gill et al., 2001b). Outra possível explicação para a diminuição da LPP está 

na relação entre a depleção das reservas energéticas musculares induzidas 

pelos exercícios de força e sua subsequente reposição após a sessão (Gill & 
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Hardman, 2003). O aumento da oxidação de lipídios, como já relatado 

anteriormente, pode persistir durante o período de recuperação muscular, sendo 

que neste período ocorre à deposição de TAG muscular e/ou reservas de 

glicogênio utilizado durante a sessão de exercícios de força (Gill & Hardman, 

2003; Kimber et al 2003).  

Durante o exercício de força, ocorre redução de 23% a 30% nas 

concentrações de glicogênio e TAG muscular (Essen-Gustavsson & Tesch, 

1990; Koopman et al. 2006) e aumento do gasto energético e oxidação de 

gordura durante 10-24 horas (Figura 2).  

 

Figura 3. Mecanismo de utilização de TAG pelo treinamento de força.  

Durante o exercício, ocorre um aumento da demanda energética, que por sua 

vez é atendida com o aumento do uso de glicogênio muscular e hepático, assim 

como de TAG intramuscular, resultando em depleção de glicogênio e TAG 

intramuscular. O pós-exercício de força é seguido por um período de aumento 

na mobilização de ácidos graxos livres e na atividade da LPL, aumentando a 

captação de glicose para facilitar a liberação de glicogênio e TAG intramuscular. 
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  Apenas quatro estudos analisaram os efeitos de diferentes volumes de 

uma sessão de exercícios de força sobre a LPP após 14-16 horas de um 

protocolo de tolerância oral a gorduras (TTOG), apresentando resultados 

conflituosos de redução (Pettit et al., 2003, Zaifeiridis, et al., 2007) ou de 

nenhuma mudança da LPP (Shannon et al., 2005a, Petitt et al., 2003). Deve-se 

destacar que Shannon et al. (2005) e Burns et al. (2005) utilizaram diferentes 

abordagens experimentais a de Petitt et al. (2003). Assim, os efeitos dos 

exercícios de força sobre a LPP ainda não estão claros.  

Dentre estes estudos, Shannon et al. (2005), foi o único estudo clínico 

que avaliou os efeitos de dose-resposta de três diferentes volumes (uma, três e 

cinco séries de dez repetições máximas) de exercícios de força sobre a LPP, 

não encontrando diferença significativa nos resultados, considerando que os 

indivíduos consumiram proporcionalmente mais energia e gordura em 

comparação ao grupo controle na noite anterior ao teste de tolerância à gordura. 

Isso pode ter aumentado a possibilidade de modificação da dieta como um fator 

de confusão, principalmente porque os pesquisadores não equilibraram o déficit 

energético que não ocorreu no protocolo de exercício, mascarando o efeito do 

exercício de força sobre a resposta glicêmica. Dessa forma, seria interessante 

avaliar o efeito de diferentes volumes de treinamento de força na LPP sem 

supressão das manifestações relacionadas ao exercício, que incluem o déficit de 

energia, bem como aspectos fisiológicos, metabólico e perturbações hormonais. 

Além disso, os autores do mesmo estudo (Shannon et al. 2005) basearam seus 

resultados em uma amostra mista de homens e mulheres, embora tenham 

relatado diferentes respostas de LPP entre os sexos. 

 Ao que parece, a realização de uma série única com intensidade 

moderada (Burns et al., 2005b, Shannon et al., 2005b), reduz substancialmente 

o tempo total e o período de recuperação muscular, processo inflamatório e dor 

muscular tardia induzindo, dessa forma, uma menor concentração plasmática de 

marcadores inflamatórios como a Proteína C-Reativa (PCR), Fator de Necrose 

Tumoral-alfa (TNF-α) e Interleucina-6 (IL-6) (Burns et al., 2007, Aizawa et al., 
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2009) em comparação as séries múltiplas (Zafeiridis et al., 2007) e alta 

intensidade (Singhal et al., 2009a).  

Com base nos resultados contraditórios acima descritos e apresentados 

no Quadro 1, os efeitos do exercício de força sobre a LPP requerem uma 

investigação mais aprofundada. Adicionalmente, nenhum destes estudos 

investigou os efeitos de diferentes volumes após um período de treinamento de 

força.  

No dia subsequente a realização de uma sessão de exercícios de força 

em diferentes volumes (baixo e alto), observou-se uma redução da área total 

sob a curva de TAG, no período pós-prandial como uma resposta aguda da LPP 

em ambos os casos. Neste mesmo protocolo foram gastos cerca de 0,76 e 1,40 

megajoules (MJ) de energia respectivamente, contabilizado entre o período de 

exercícios e coleta de sangue (Zafeiridis et al. 2007).  

O mesmo autor recentemente completou um estudo no qual foi 

examinado os efeitos de um protocolo com exercício aeróbio e outro com 

exercícios de força em que se obteve um gasto energético no total estimado de 

5,1MJ na LPP, apresentando uma redução de 12% e 18%, respectivamente, no 

total da área incremental do gráfico sob a curva das concentrações plasmáticas 

de LPP (Zafeiridis et al., 2010).  

As evidências sobre este tópico ainda são confusas, uma vez que existe 

somente um estudo que discorda desses resultados, o estudo de Petitt et al. 

(2003), no qual os autores relataram uma redução nas concentrações de LPP 

após uma sessão exercícios de força, com um gasto energético estimado em 

1,7MJ e calculado um tamanho de efeito para este estudo de -0,78, muito 

próximo ao observado no estudo de Zafeiridis et al. (2007).  

No entanto, Burns et al. (2005, 2007) e Shannon et al., (2005) não 

observaram diferença na LPP após a execução de exercícios de força ao 

mesmo tempo em que a estimativa para o gasto energético encontrava-se em 

torno de 2,3MJ. O argumento utilizado para justificar os resultados encontrados 

no estudo de Shannon et al. (2005), referentes as alterações não encontradas 

nas concentrações de TAG após sessão de exercícios foi a reposição de 
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alimentos aos participantes efetuada durante o estudo, reduzindo assim, o 

possível efeito do défict de energia causado pelos exercícios de força.  

Todavia, estes autores concordam que há uma redução na concentração 

de LPP para além do que é interposto pelo déficit de energia. Devido a uma 

grande parte dos estudos com exercícios aeróbios envolverem um longo período 

de duração (acima de 90 minutos), o exercício de força parece ser mais eficaz 

do que o exercício aeróbico na redução das concentrações de LPP. Os 

principais resultados estudos supracitados estão apresentados no Quadro1. 

 

Quadro 1. Comparativo das metodologias utilizadas e resultados na investigação 

da lipemia pós-prandial após uma sessão de exercícios de força.  

Estudo 
 

RM 
 

Séries 
 

Intervalo 
(minutos) 

Tempo total da 
SEF (minutos) 

kcal/min, DE 
total. 

↓ LPP- TAG na AUC 
relativa ao controle, % 

Petitt et al., 
(2003) 

10 3 2 88 4,62 (406,6) 14 (p= 0,05) 

Shannon et al., 
(2005) 

10 1 1 20 6,85 (137,0) NS 

  10 3 1 48 6,85 (328,8) NS 

  10 5 1 90 6,85 (616,5) NS 

Burns et al., 
(2006) 

10 4 2 88 6,25 (550,0) NS 

Zaifeiridis et al., 
(2007) 

12 2 1,5 39 4,66 (181,7) 20 (p= 0,017) 

  12 4 1,5 79 4,24 (335,0) 24 (p=0,004) 

Singhal et al., 
(2009) 

8 3 3 90 4,18 (376,2) 26 (p= 0,052; NS) 

  16 3 2,3 90 4,81 (432,9) 35 (p= 0,014) 

Abreviaturas: RM, repetições máximas; SEF. Sessão de exercícios de força; DE, dispêndio 
energético; LPP, lipemia pós prandial; TAG, triglicerídeos; AUC, área sobre a curva; NS, não 
significativo. 
 

2.7. Treinamento de Força e Doenças Cardiovasculares (DCV): 
 
O treinamento de força (TF) provoca uma melhora das condições 

neuromusculares, morfológicas e metabólicas (Shimano et al., 2006, Thornton 

and Potteiger, 2002, Teixeira et al., 2006, Thyfault et al., 2004). Estas 

adaptações apresentam um efeito protetor sobre a mortalidade e a síndrome 
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metabólica (Kokalas et al., 2005, Tanasescu et al., 2002). Evidências de estudos 

epidemiológicos apontam para uma redução do risco de doenças cardíacas e 

coronarianas (Milewicz et al., 2006) com a prática regular e sistemática de TF.  

Investigações voltadas para a análise da atividade ocupacional no 

desenvolvimento de DCV em estivadores demonstram que trabalhadores 

portuários que realizam trabalho físico intenso, tais como o levantamento e 

carregamento de cargas elevadas, apresentam um menor índice de mortalidade 

por DCV, quando comparado a estivadores que não realizam tarefas físicas 

extenuantes (Paffenbarger e Hale, 1975).  

De fato, indivíduos que realizam 30 minutos ou mais de exercícios de 

força por semana apresentam um risco 23% menor de desenvolver doenças 

coronarianas do que aqueles que não realizam nenhum tipo de treinamento com 

pesos (Tanasescu et al., 2002).  

As DCV compartilham uma fisiopatologia comum envolvendo a 

aterosclerose e trombose (Tanasescu et al., 2002, Zilversmit, 1995, Kolovou et 

al., 2011). Distúrbios no metabolismo das lipoproteínas durante período pós-

prandial podem aumentar as chances para o desenvolvimento de doenças 

inflamatórias crônicas, tais como a aterosclerose. Esse fenômeno ocorre devido 

a longa permanência de acúmulo de lipoproteínas ricas em triacilglicerol de 

baixa densidade (LDL) e de baixíssima densidade (VLDL) remanescentes no 

plasma, o que aumenta a susceptibilidade à oxidação dessas partículas.  

A investigação epidemiológica de (Paffenbarger et al., 1977) em 

estivadores sugere que o trabalho de força é benéfico para a saúde, é possível 

que o gasto energético neste tipo de trabalho forneça alguns dos efeitos 

cardioprotetores para estes indivíduos. Por isso, torna-se cada vez mais 

relevante os estudos voltados para os efeitos deste tipo de intervenção na saúde 

cardiovascular de populações especiais como mulheres sedentárias e pós-

menopáusicas (Sorichter et al., 2006, Paulsen et al., 2005, Nosaka and 

Clarkson, 1996) 

.  
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2.8. Menopausa e exercício: 
 

O envelhecimento provoca alterações fisiológicas nas mulheres durante o 

período da perimenopausa (transição que leva a menopausa), onde ocorre a 

primeira irregularidade menstrual e termina após 12 meses posteriores a última 

menstruação (Joon Cho et al., 2008).  

A menopausa é caracterizada pela depleção dos folículos ovarianos, 

resultando na incapacidade na produção de hormônios como estrogênio somado 

às mudanças fisiológicas que ocorrem na perimenopausa (Asikainen et al., 

2004). Este período da vida é marcado pelo encerramento dos ciclos menstruais 

e ovulatórios da mulher e ocorre geralmente entre 47-54 anos de idade (Elliott et 

al., 2002).  

À medida que a perimenopausa avança, os ovários tornam-se resistentes 

as ações do hormônio folículo-estimulante (FSH), gerando um aumento da 

concentração desse hormônio (Prabhakaran et al., 1999). A perimenopausa é 

caracterizada por aumento do índice de massa corporal (IMC), diminuição da 

atividade física, diminuição da densidade mineral óssea (Kemmler et al., 2004), 

diminuição do metabolismo basal (Poehlman et al., 2000), aumento de grelina 

independente do IMC e aumento de leptina em mulheres não obesas além de 

maior estresse oxidativo, aumento de marcadores inflamatórios (Zotou et al., 

2010), maiores concentrações de triglicerídeos e lipoproteína de baixa 

intensidade (LDL). 

Além de maior densidade das partículas de LDL e menor concentração de 

lipoproteína de alta intensidade (HDL), a diminuição de massa muscular 

(sarcopenia) e consequentemente produção de força (dynapenia) colaboram no 

aumento do risco para o desenvolvimento de DCV (Wooten et al., 2011, Manini 

and Clark, 2012).  
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2.9. Efeitos do treinamento de força nas lipoproteínas de mulheres pós-
menopáusicas:  

 

Assim como os homens, as mulheres compartilham vários fatores de risco 

para DCV, como o histórico familiar, maus hábitos alimentares, obesidade, 

tabagismo, dislipidemia, níveis altos de homocisteína, fibrinogênio alto, 

sedentarismo, diabetes e hipertensão arterial (Boyden et al., 1993, Wooten et al., 

2011). Mulheres jovens apresentam um risco significativamente menor de 

desenvolver DCV em comparação aos homens da mesma faixa etária 

(Prabhakaran et al., 1999). Em compensação, com o avanço da idade, 

especialmente após a menopausa, esse risco se aproxima ao dos homens. Esta 

maior vulnerabilidade está relacionada à diminuição dos níveis hormonais de 

estrogênio. Esse hormônio promove um efeito anti-aterogênico agindo 

diretamente sobre a parede dos vasos sanguíneos (Wooten et al., 2011). 

Apesar do entendimento popular de que as DCV são um mal que 

acometem prioritariamente os homens, estas enfermidades são responsáveis 

por 23% da mortalidade feminina, e atualmente é a principal causa de mortes 

em mulheres acima dos 60 anos de idade (Costa R et al., 2011, Ballor and 

Poehlman, 1992, Ballor et al., 1996). Com a menopausa, as mulheres perdem 

grande parte do efeito cardioprotetor do estradiol endógeno, apresentado assim 

um maior risco de desenvolvimento de DCV quando comparadas aos homens 

(Fenkci et al., 2006). Portanto, qualquer intervenção física que reduza o risco do 

desenvolvimento de doença coronariana é particularmente relevante para este 

grupo. Em adição a isso, os possíveis efeitos das concentrações hormonais 

cíclicas no metabolismo lipídico e de carboidratos podem intervir nos estudos 

realizados com mulheres pré-menopáusicas (Poehlman et al., 2000). 

Recentemente, o status pós-menopausa tem sido identificado como um 

fator de risco para a síndrome metabólica. Os autores (Joon Cho et al., 2008) 

relataram que mulheres na pós-menopausa apresentam uma maior prevalência 

de obesidade abdominal, elevadas concentrações de TAG, glicemia de jejum e 

hipertensão durante os 10-14 anos seguintes à menopausa, o que propicia um 



 34 

aumento no índice de síndrome metabólica e doenças cardiometabólicas tais 

como diabetes do tipo 2 e dislipidemia (Ren and Kelley, 2009). 

O exercício aeróbico é comumente prescrito como uma estratégia não 

farmacológica para a prevenção e tratamento de doenças cardiometabólicas 

como a obesidade, entretanto, a eficácia do treinamento de força como uma 

possível intervenção para a prevenção e tratamento de DCV continua incerta 

(Wooten et al., 2011, Ballor et al., 1996).  

O treinamento de força resulta em efeitos consistentes sobre o IMC, 

massa muscular e gordura corporal em adultos obesos e com diabetes do tipo 2 

(Hills et al., 2010). Da mesma forma, o treinamento de força tem se mostrado 

eficiente para a redução das concentrações séricas de CT, TAG e LDL, bem 

como no aumento das concentrações de HDL (Campbell et al., 2009, Costa R et 

al., 2011, Prabhakaran et al., 1999, Poehlman et al., 2000, Moore et al., 2007). 

Contudo, diversos autores relatam uma ineficiência de diferentes períodos de 

treinamento de força (e.g. 8-20 semanas) sobre alterações nas concentrações 

plasmáticas de lipídios e lipoproteínas (Banz et al., 2003, Elliott et al., 2002, 

Kelley and Kelley, 2009, Vincent et al., 2003).  

As incoerências e conflitos da literatura sobre os efeitos do TF sobre o 

perfil lipídico podem ocorrer devido às diferenças no período de treinamento, 

tipos de execício (exemplo, circuito com máquinas, pesos livres ou bandas 

elásticas), volume total e intensidade do trabalho realizado, assim como as 

características físicas dos participantes (Elliott et al., 2002, Wooten et al., 2011, 

Durstine and Haskell, 1994, Goldberg et al., 1984). 

Poucos estudos investigaram as respostas do treinamento de força nas 

concentrações de lipídios e lipoproteínas circulantes em mulheres pós-

menopáusicas. O estudo de Fahlman et al. (2002) analisou as respostas dos 

TAG em mulheres idosas pós-menopáusicas, com idades entre 70-87 anos e 

excesso de peso, onde os indivíduos foram designados aleatoriamente para dois 

grupos, um aeróbio (treinamento realizado em 3 dias/semana, 20-50 minutos, 

com 70% da frequência cardíaca de reserva) e outro força (3 dias/semana, 1-3 

séries, 8 exercícios, 8 repetições máximas) durante 10 semanas. O treinamento 
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aeróbio apresentou aumento significativo nas concentrações séricas do CT e 

HDL com a concomitante redução do LDL e TAG, o grupo do treinamento de 

força também aumentou as concentrações HDL e reduziu favoravelmente o CT, 

LDL e TAG, apesar desses valores de aumento e redução percentualmente 

serem mais significativos para o grupo aeróbio.  

Em contraste, Elliott et al. (2002) examinaram os efeitos do treinamento 

de força (3 dias/semana, 3 séries em 6 exercícios a 80% de 10-RM) por 8 

semanas nas concentrações de lipídios e lipoproteínas circulantes, bem como 

avaliaram a força muscular em mulheres pós menopáusicas com idade entre 49-

62 anos. O estudo anterior apresenta algumas falhas metodológicas, como o 

uso de sujeito que faziam terapia de reposição hormonal e alterações no volume 

plasmático após a sessão de treinamento. Entretanto, o estudo encontrou 

aumentos significativos na força muscular e nas concentrações séricas de 

lipídios e lipoproteínas observadas no pós treino. 

O trabalho de Wooten et al. (2011) observou uma redução significativa 

nas concentrações sanguíneas de CT e LDL em mulheres pós menopáusicas 

sem tratamento de reposição hormonal após 12 semanas de treinamento de 

força, apesar de não ter encontrado nenhuma diferença no IMC e composição 

corporal quando comparadas ao grupo controle.   

Semelhante ao encontrado em estudos que utilizaram treinamento de 

força, os efeitos de uma única sessão de exercício sobre os lipídios e 

lipoproteínas apresentam resultados inconsistentes. Em homens saudáveis, 

segundo Wallace et al. (1991) ocorrem reduções significativas na concentração 

de TAG (20%) e um aumento no HDL (11%) e HDL3 (12%) 24 horas após uma 

sessão de exercícios de força com volume alto e intensidade moderada de 

treinamento (7 exercícios com intensidade entre 08-12 RM), embora uma única 

série e sessão com volume baixo e alta intensidade de treinamento (7 exercícios 

com intensidade entre 1-5 RM), não tenham apresentado alterações 

significativas nas concentrações séricas de lipídios e lipoproteínas.  

Em contrapartida, Hill et al. (2005) observaram um aumento no HDL-c 

imediatamente após uma única sessão de exercícios de força com alta 
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intensidade (3 séries, 8 exercícios e 10 RM) em homens saudáveis. No entanto, 

a mudança encontrada na concentração de HDL pode ter ocorrido em função 

das mudanças no volume plasmático após o término da sessão de exercícios, já 

que os ajustes de volume no plasma não foram realizadas nesta investigação. 

Até o presente momento não foram realizadas investigações sobre os 

efeitos agudos de uma sessão de exercícios de força e após treinamento de 

força sobre a metabolização e a concentração de lipídios e lipoproteínas em 

mulheres pós-menopáusicas. 
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3. CAPÍTULO II: Diferentes volumes de exercício de força não reduzem a 
lipemia pós prandial de mulheres pós-menopáusicas 

 

3.1. Introdução: 
 

A lipemia pós-prandial (LPP) tem sido frequentemente associada às 

diversas doenças cardiovasculares (DCV) (Shannon et al. 2005; Zafeiridis et al. 

2007). O risco de DCV é reduzido entre as mulheres na pré-menopausa, 

presumivelmente devido aos efeitos protetores cardiovasculares do estradiol 

endógeno (Burns, et al. 2005; Kanaya et al. 2003). Globalmente, as DCV são 

responsáveis por 23% das mortes entre as mulheres com mais de 60 anos de 

idade (Takagi e Umemoto, 2011). 

A perda de massa muscular na menopausa juntamente com a queda da 

atividade da enzima lípase lipoproteína (LPL), estão estreitamente relacionadas 

com o aumento da LPP em mulheres pós-menopáusicas (Pettit et al. 2003). 

Estudos têm demonstrado um interesse crescente na relação exercício fisico e 

metabolismo lipídico, sugerindo que o aumento LPP está associado com a 

progressão da aterosclerose, que por sua vez, ocorre diretamente por meio do 

depósito de lipoproteínas na superfície arterial (Mamo et al. 1998), o que 

contribui indiretamente para aumento do colesterol total, LDL e VLDL (Aldred et 

al. 1994). Assim, as intervenções destinadas à redução e prevenção do risco de 

DCV, tais como o treinamento de força (TF) são particularmente relevantes para 

este grupo de indivíduos, levando em conta que o músculo esquelético é um dos 

principais tecidos responsáveis pelo o aumento do gasto energético durante e 

após a prática de exercícios físicos (Mamo et al. 1998).  

Isto ocorre, devido ao maior consumo de oxigênio do músculo esquelético 

comparada com a de outros tecidos durante o exercício (Ballor e Poehlman 

1992; Henry et al. 2003). Por conseguinte, tem sido sugerido que o TF e o 

consequente aumento da massa muscular podem reduzir múltiplos fatores de 

risco para DCV (Hurley et al. 1988; Poehlman et al. 2000; Smutok et al. 1993). O 

TF é conhecido por induzir uma melhoria significativa na sensibilidade à insulina 

(Tsetsonis et al. 1997), diminuir os triglicerideos (TAG) em jejum (Yarasheski et 
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al. 2001), aumentar a taxa metabólica basal (TMB) e aumentar 

significativamente a taxa de oxidação de gordura em repouso nas 24 horas após 

uma única sessão de exercícios de força (SEF) (Treuth et al. 1995). Este 

aumento na oxidação de gordura sugere que os exercícios de força podem ser 

particularmente úteis na redução da LPP no período de repouso (Gill e 

Hardman, 2000).  

Após uma sessão de exercício aeróbio, a LPP dminui, devido ao alto 

gasto energético que ocorre como resultado da grande massa muscular utilizada 

durante o exercício e também em relação a rota energética envolvida durante o 

exercício aeróbio, o que é importante para as mulheres na menopausa (Gill e 

Hardman, 2000). Em relação aos efeitos dos exercícios de força, poucos 

estudos têm investigado os efeitos de diferentes volumes de TF na redução da 

LPP, e nenhum estudo avaliou estes efeitos em mulheres na pós-menopausa 

(Burns, et al 2005; Burns e Stensel, 2008; Petitt e Cureton 2003; Shannon et al 

2005; Zafeiridis et al 2007). 

As variações no volume de uma SEF podem apresentar diferentes 

respostas bioquímicas e metabólicas. O maior dispêndio energético (DE) parece 

promover maiores respostas bioquímicas, como demonstrado pelo aumento da 

atividade da LPL após exercício de força e aeróbio (Zafeiridis et al 2007) como 

as DCV de mulheres pós-menopáusicas (Kanaya et al. 2003).  

Por esse motivo, é de grande relevância avaliar os efeitos de diferentes 

volumes de TF na LPP considerando outras alterações relacionadas ao 

exercício, que incluem o déficit de energia, desordens fisiológicas, metabólicas e 

hormonais. Além disso, o TF é recomendado por organizações de saúde como a 

American College of Sports Medicine (2009), e American Diabetes Association 

(Cefalu 2012) para a melhoria da qualidade de vida, controle de peso e 

prevenção de várias doenças como parte integrante e fundamental de um 

programa de saúde e aptidão física. 

Assim sendo, o presente estudo foi desenhado para investigar os efeitos 

agudos do TF realizado em diferentes volumes: alto volume de exercícios de 
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força (AVEF) e baixo volume de exercícios de força (BVEF) na LPP em 

mulheres pós-menopáusicas. 

 

3.2. Métodos: 
 

Participantes. Trinta e nove mulheres saudáveis pós-menopáusicas 

(idade, 59,1 ± 4,2 anos, massa corporal 69,6 ± 9,1kg, estatura, 157,9 ± 7,2cm; 

índice de massa corporal (IMC), 27,1 ± 4,2kg/m², circunferência da cintura, 76,1 

± 9,7cm; consumo de oxigênio de pico (VOpico), 21,7 ± 2,4mL/kg/min), não 

envolvidas em TF regular e sistemático, pelo menos, um ano antes do estudo. O 

estudo excluiu os indivíduos com histórico de doenças endócrinas, doenças 

metabólicas, doenças cardiovasculares, doenças neuromusculares graves, bem 

como diabetes, dislipidemia e fumantes. Os participantes foram recrutados por 

meio de um anúncio em um jornal local de ampla circulação.  

Antes do experimento, os participantes foram cuidadosamente informados 

sobre o estudo, especialmente os possíveis riscos e desconfortos relacionados 

aos procedimentos. Os participantes, após isso, assinaram o termo de 

consentimento informado (ANEXO A). O protocolo do estudo cumpriu com a 

Declaração de Helsinki e foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul (nº109.020). 

 

Delineamento experimental. Os trinta e nove voluntários foram divididos 

em três diferentes grupos: baixo volume de exercícios de força (BVEF = 12, uma 

série), alto volume de exercícios de força (AVEF = 14, três séries) e um grupo 

controle (GC = 13) que não realizou nenum tipo de exercício físico durante todas 

as etapas do presente experimento. Os grupos BVEF e AVEF realizaram oito 

exercícios (supino, bíceps rosca, tríceps extensão, serrote com halteres, pressão 

de pernas, extensão do joelho, flexão de joelho e abdominal), todos os 

exercícios realizados em 15 repetições máximas (RM) (Shimano et al. 2006). 

Um intervalo de tempo de 40s foi utilizado entre as séries e exercícios. A 

duração de cada sessão de exercícios foi cerca de 15min para BVEF e 45min 

para AVEF (Figura 1).  
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Figura 1. O delineamento experimental do protocolo do teste de tolerancia oral a 

gordura (TTOG). Os participantes foram submetidos a uma sessão de exercícios 

de força (SEF) com avaliação do dispêndio energético (DE) e do consumo 

excessivo de oxigênio pós-exercício (EPOC) entre 3:30-05:00 horas da tarde, 

após isso uma refeição padrão foi consumida às 08:00, os participantes 

entraram em um jejum de 12 horas e retornaram ao laboratório no dia seguinte, 

entre 7:30-8:00 horas da manhã para a primeira coleta de amostra de sangue; 

uma refeição hiperlipidica foi administrada entre 8:00-8:30 horas da manhã para 

os participantes; amostras de sangue no período pós-prandial foram coletadas 

às 08:00h, 08:30h, 09:30h, 10:30h, 11:30h e 12:30h para avaliar a lipemia pós-

prandial (LPP). 

 

O perfil lipidico dos participantes foi avaliado duas vezes anteriores ao 

primeiro protocolo (i.e. duas semanas e uma semana anterior a primeira 

avaliação), todos os participantes não apresentaram diferença significativa nas 

concentrações de lipoproteínas para ambos os grupos (Tabela 2). Após esse 

procedimento, todos os participantes foram familiarizados com os exercícios de 

força utilizados na SEF na semana anterior ao protocolo subagudo de avaliação 

da LPP. Os participantes realizaram o teste e re-teste de 1RM na cadeira 

extensora (Taurus, Brasil) (ANEXO B). 
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Caracterização dos participantes. Anteriormente a sessão de exercícios 

de força, os participantes visitaram o laboratório para a realização de avaliações 

preliminares, onde foram coletados os dados antropométricos e foi realizado o 

teste de VOpico. A massa corporal e estatura foram registradas para o cálculo do 

IMC [massa corporal (kg)/altura (m2)]. A circunferência da cintura foi medida no 

ponto de menor perímetro entre a crista ilíaca e a última costela do toráx. O 

perímetro da coxa foi medido no ponto médio entre a borda superior da patela e 

a linha inguinal da coxa.  

As dobras cutâneas foram medidas em sete locais (tríceps, subescapular, 

axilar, abdômen, supra-ilíaca, supra espinhal, coxa e panturrilha), utilizando um 

plicometro científico da marca Cescorf de acordo com o método recomendado 

pela Sociedade International para o Avanço da Cineantropometria (ISAK). As 

dobras cutâneas também foram utilizadas para calcular o percentual de gordura 

corporal (Marfell-Jones 2006). 

O VOpico foi determinado utilizando o método breath-by-breath com um 

sistema de espirometria de circuito aberto (CPX/D, MGC, de Saint Paul, 

Minnesota, EUA). O teste de cicloergômetro progressivo (The Bike, Cibex, 

Ronkonkoma, NY, EUA), consistiu em uma carga inicial de 25W, em seguida, 

um aumento inicial 25W/min a cada 2 min, até a exaustão dos indivíduos com 

um período de recuperação em 3min a uma carga de 25W. A cadência da 

pedalada foi mantida entre 60 e 70rpm. A frequência cardíaca foi monitorada por 

meio de um frequencímetro (S610, Polar Electro Oy, Finlândia). Os participantes 

foram estimulados verbalmente a realizar o máximo esforço fisico durante o 

teste. O teste teve duração em média de 6-8min, de acordo com as 

recomendações do American College of Sports Medicine (2009) para mulheres 

na pós-menopausa, o teste poderia ser interrompido a qualquer momento caso o 

participante apresentas-se incapacidade de manter a rotação, ou quando 

houvesse um platô na curva do VO2 e/ou uma frequência cardíaca próxima do 

máximo previsto (220-idade) (Cunha et al 2011; Dekerle et al 2003; McConnell e 
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Copestake, 1999). Os dados de VOpico foram determinados por três 

observadores diferentes por meio de inspeção visual dos gráficos. 

 

Avaliação da força dinâmica máxima (1RM). O teste de 1RM na extensão 

de joelhos do membro inferior dominante foi realizado por meio de um 

equipamento "cadeira extensora", o mesmo utilizado para as sessões de 

exercícios de força (Taurus, Brasil, resolução de 0,1kg) (ANEXO B). Para 

controlar a velocidade de movimento durante o teste, foi utilizado um metrônomo 

com uma resolução de 1Hz, para detalhes do teste, ver Correa et al. (2012). Não 

houve diferenças significativas entre os testes de 1RM no início do estudo (teste 

de 27,2 ± 4,1kg; re-teste de 28,8 ± 2,8kg), e o coeficiente de correlação intra-

classe (ICC) foi de 0,83. O Alfa de Cronbach para AVEF, BVEF e CG foi de 0,79, 

0,75 e 0,94, respectivamente. 

 

Procedimento experimental. Todas as avaliações preliminares foram 

realizadas pelo turno da manhã após um período de jejum de 12hs. Foram 

coletados três registros alimentares nos três dias que antecederam os testes 

experimentais. Para detalhar com precisão e padronizar a descrição das porções 

de alimentos, um portfólio com as fotos foi elaborado e entregue aos 

participantes (ANEXO F). Os participantes foram solicitados a abster-se de 

exercício nas 48hs antecedentes ao teste bem como o consumo de cafeína, 

álcool e exercício físico extenuante nas 24hs anteriores as principais visitas ao 

laboratório. 

Após a chegada ao laboratório, os dados de taxa metabólica basal (TMB) 

foram coletados durante 30 min via calorimetria indireta contínua (CPX/D, MGC, 

Saint Paul, Minnesota, EUA), com o indivíduo em decúbito dorsal durante 30 

min. O período de 25-30min foi mensurado para representar os valores de TMB 

(Bianco et al. 2011). 

No dia 1, após as avaliações preliminares foram mensurados o gasto 

energético (GE) e EPOC no ergoespirômetro. O participante voltou ao 

laboratório entre 15:30-17:30 horas e executou uma SEF com série única para 
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cada um dos exercícios realizados pelo grupo BVEF ou três séries para o grupo 

AVEF. Imediatamente após a conclusão da sessão de exercício, os participantes 

foram mantidos deitados durante 30min de recuperação para as medições de 

EPOC (Bianco et al. 2011).  

Os valores para o dispêndio energético (DE) das SEF (AVEF e BVEF) 

foram obtidos pela soma dos produtos do VO2 médio por minuto pelo RER 

durante cada parte do protocolo (SEF para o AVEF=45 min, BVEF=15 min e 

EPOC=30 min para ambos os grupos) e subtraindo TMB total do participante, ou 

seja, o número de kcal que os indivíduos teriam consumido se estivessem em 

repouso durante o protocolo da SEF. A taxa de VO2 de repouso foi de 

aproximadamente 0,3 L.min para ambos os grupos e foi multiplicado pelo tempo 

de recuperação para produzir a taxa de repouso correspondente a de repouso 

(0,3 L.min x 45 min= 13,5L) usando um equivalente calórico (EC) de 4,92 kcal 

por litro de oxigênio consumido para o cálculo do DE no EPOC. Para o cálculo 

do DE nas SEF, foi usado um EC de 5,05 kcal por litro de VO2, valor que é 

consenso na literatura, devido ao grande aumento na produção de CO2, que 

ocorre durante a SEF, devido à hiperventilação e, assim, gera valores de RER 

acima de 1 (Ratamess et al. 2007).  

O AVEF e o BVEF apresentaram uma média de VO2 de 0,74 L.min e 0,67 

L.min, respectivamente; o RER da SEF foi de 0,88 e 0,89, respectivamente; o 

DE da SEF foi de 0,42 L.min e 0,34 L.min, respectivamente; e o RER de 0,87 e 

0,81, respectivamente, para o EPOC. Todos os dados de VO2 foram convertidos 

em megajoules (MJ, sendo que 1 kcal = 0,0041868 MJ). 

 

O teste de tolerância a oral a gordura (TTOG). No dia 2, um TTOG foi 

administrado após o jejum de 12hs durante a noite (em torno de 15hs pós-

exercício), as avaliações no 2 começaram às 07h30 da manhã e duraram 5hs 

(até 12:30). Após a chegada ao laboratório, os participantes descansaram por 

5min, enquanto ocorria a inserção de uma cânula em uma veia do braço dos 

indivíduos para a coleta de amostras de sangue. Logo após estes 

procedimentos, os participantes receberam 5-10min para consumir uma refeição 
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hiperlipidica, nenhum desconforto gastrointestinal ou náuseas foi anunciado 

pelos sujeitos.  

A refeição hiperlipidica consistia de um composto a base de leite e 

derivados do leite "milk-shake" (leite, sorvete e creme de leite), isto porque a 

absorção gástrica deste composto (60% de lípidos, 30% de carboidratos 10% de 

proteína) é mais rápida. A energia fornecida pela refeição foi calculada 

individualmente para cobrir o DE ao longo da TMB. As refeições hiperlipidicas 

tinham de média±desvio padrão em MJ; 0,29 ± 0,04, 0,27 ± 0,06 e 0,26 ± 0,08 

para os grupos AVTF, BVTF e GC, respectivamente, sem diferença significativa 

nos valores das refeições testes entre os grupos. 

Para o cálculo, o volume de oxigênio consumido por cada indivíduo foi 

convertida em unidades metabólicas (MET), com base no pressuposto de que 

um MET é equivalente a 1,0 kcal/kg/h (Ainsworth et al. 2000), o gasto de energia 

de cada participante, foi calculado pela soma dos valores da massa corporal 

(kg). O conteúdo da refeição, a energia e os macronutrientes foram calculados 

com o auxílio de programa DietWin Software Professional (Brubins CAS, Porto 

Alegre, Brasil). A água foi fornecida ad libitum durante os ensaios. 

 

Amostras de sangue. As amostras de soro foram analisadas para 

determinar as concentrações de, GLU, CT, HDL, LDL e TAG. O sangue foi 

coletado em amostras basais, 1h, 2h, 3h, 4h e 5h em ensaios utilizando uma 

cânula estéril descartável e aplicados na região antecubital do braço. A cânula 

foi mantida limpa com solução salina não heparinizada (9 mg/mL de NaCl). Cada 

amostra de sangue coletada correspondia a um volume de 10mL (Burns et al. 

2005). A temperatura ambiente (22°C) e a umidade relativa do ar (65%) foram 

controladas em todos os testes. 

As análises bioquímicas do sangue para CT, HDL, LDL, TAG e GLU 

foram armazenados em tubos sem anti-coagulante. Estas amostras foram 

centrifugadas a 3.500rpm (1400g) a 4°C durante 10min. Os respectivos 

sobrenadantes foram aliquotados e congelados a -75°C para posterior análise. 

As concentrações de CT, HDL, LDL, TAG e GLU foram analisados usando o 
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método enzimático colorimétrico, utilizando um analizador automático (cobas 

c111 analisador, Roche®). A AUC total foi calculada para TAG usando o método 

trapezoidal, como descrito em estudo anterior (Shannon et al. 2005), utilizando o 

software Matlab (Versão 7.14). 

 
3.3. As análises estatísticas 

 
Todos os dados foram analisados com o auxílio do programa Statistical 

Package for Social Sciences (SPSS), versão 19.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, 

EUA). A normalidade dos dados foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk. A área 

sob a curva (AUC) foi calculada para os parâmetros sanguíneos correlacionando 

com a curva do tempo por regras trapezoidais. A análise de variância de um 

fator (ANOVA one-way) foi utilizada para determinar as diferenças entre os 

grupos. Quando apropriado, o teste de post-hoc de Bonferroni foi utilizado. A fim 

de comparar o efeito da intervenção (momentos pré e pós), as variáveis foram 

tratadas com o teste t de Student para amostras pareadas. O nível de confiança 

de 95% foi determinado como o critério mínimo para aceitar uma diferença 

estatisticamente significativa (p<0,05). Os dados são expressos como médias ± 

desvio padrão. 

 

3.4. Resultados: 
 

A caracterização da amostra está listada na Tabela 1. Não houve 

diferença significativa entre os grupos quanto a massa corporal, composição 

corporal, massa muscular, índice de massa corporal, circunferência da cintura e 

coxa, consumo de oxigênio de pico, taxa metabólica basal e força muscular para 

os grupos AVEF, BVEF e GC. 

 

Tabela 1. Caracterização dos participantes e resposta metabólica. 

 

Variáveis 

 

AVEF, n=12 

 

BVEF, n=14 

 

GC, n=13 

Massa corporal (kg) 65,4 ± 10,8 70,1 ± 9,9 67,6 ± 6,01 

Percentual de Gordura (%) 39,3 ± 4,6 37,8 ± 5,1 36,3 ± 5,1 

Massa Muscular (%) 33,1 ± 4,1 37,1 ± 3,8 36,2 ± 2,8  

IMC (kg·m) 25,4 ± 4,1 26,1 ± 3,6 24,7 ± 2,6 
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Circunferência da cintura (cm) 79,6 ± 9,2 82,4 ± 7,4 78,8 ± 6,5 

Circunferência da coxa (cm) 50,2 ± 9,2 53,4 ± 7,8 50,8 ± 9,5 

Relação cintura/quadril 0,79 ± 0,06 0,78 ± 0,05 0,81 ± 0,05 

 

Resposta Metabólica 

 

VOpico (mL/kg/min) 21,8 ± 1,6 23,4 ± 1,7 21,5 ± 1,4 

TMB (kcal) 1342 ± 241 1361 ± 184 1377 ± 271 

GE (MJ) 0,25 ± 0.12
#
 0,10 ± 0,08  

EPOC (MJ) 0,24 ± 0,11
#
 0,08 ± 0,02  

# Diferença significativa entre o alto volume de exercícios de força (AVEF) versus o baixo volume 
de exercícios de força (BVEF) (p<0.05). GC = grupo controle, IMC = índice de massa corporal, 
VOpico = consumo de oxigênio de pico, TMB = taxa metabólica basal, GE= gasto energético da 
sessão de exercício de força, EPOC= consumo do excesso de oxigênio após sessão de 
exercício. 

 
 
Os gastos de energia, EPOC (Tabela 1) e gasto energético total da sessão de 

exercícios de força (GE+EPOC) dos grupos exercitados foram significativamente 

maiores para AVEF quando comparados a BVEF (0,61 ± 0,12 MJ), (0,31 ± 0,11 

MJ), respectivamente (p<0,001). 

A Tabela 2 apresenta não haver diferenças significativas entre os grupos com 

relação ao perfil lipídico (TAG, GLU, CT, HDL e LDL) em duas semanas e uma 

semana antes da sessão de exercícios de força.  

Em relação aos dados obtidos pelos Registros Alimentares de Três Dias, 

não houve diferença para nenhuma variável, isolando o efeito alimentação 

(Tabela 3).  

  

Tabela 2. Perfil lipídico em jejum das amostras sanguíneas calculada para os 3 

grupos. 

 

Amostras de 

sangue em 

jejum 

AVEF, n=12 BVEF, n=14 GC, n=13 

2 semanas 

pré 

1 semanas 

pós 
2 semanas 

pré 
1 semanas 

pós 
2 semanas 

pré 
1 semanas 

pós 

TAG (mmol·L) 1,02 ± 0,24 1,06 ± 0,22  1,03 ± 0,25 0,97 ± 0,23  0,96 ± 0,16  1,03 ± 0,13 

GLU (mmol·L) 4,66 ± 1,53 4,92 ± 1,55 4,21 ± 1,96 3,93 ± 2,12 4,71 ± 1,5 4,55 ± 1,23 

TC (mmol·L) 5,36 ± 0,97 5,27± 0,86 6,11 ± 0,98 5,32 ± 1,08 5,23 ± 0,98 5,21 ± 0,97 

HDL (mmol·L) 1,65 ± 0,28 1,67 ± 0,38 1,61 ± 0,62 1,60 ± 0,62 1,58 ± 0,56 1,63 ± 0,23 

LDL (mmol·L) 2,91 ± 0,73 3,11 ± 0,63 2,94 ± 0,64  3,01 ± 0,75 3,03 ± 0,56 2,93 ± 0,47 

AVEF = alto volume de exercícios de força, BVEF = baixo volume de exercícios de força, GC = 
grupo controle, TAG = triglicerídeos, GLU = glicose, TC = colesterol total, HDL = lipoproteína de 
alta densidade, LDL = lipoproteína de baixa densidade. 
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Tabela 3. Características dos registros alimentares de 3 dias pré sessão de 

exercícios de força. 

CARACTERÍSTICA AVEF BVEF GC 

Valor energético total (kcal) 2002,28 + 326,02 2015,28 + 526,02 1815,18 + 226,02 

Carboidratos (%) 52,13 + 10,79 47,13 + 8,79 46,12 + 12,91 

Carboidratos (g) 252,17 + 64,25 232,10 + 44,15 182,11 + 54,59 

Carboidratos (g/kg) 4,03 + 1,18 3,39 + 1,32 4,51 + 1,02 

Proteínas (%) 16,31 + 5,52 14,22 + 4,39 17,63 + 6,12 

Proteínas (g) 81,71 + 29,36 81,71 + 29,36 81,71 + 29,36 

Proteínas (g/kg) 1,23 + 0,6 1,33 + 0,9 1,31 + 0,7 

Lipídeos (%) 31,91 + 8,1 30,92 + 10,1 27,39 + 7,9 

Lipídeos (g) 71,88 + 34,83 61,98 + 29,83 72,45 + 31,87 

Llipideos (g/kg) 1,13 + 0,51 1,16 + 0,48 1,10 + 0,47 

Os dados estão expressos em média ± DP. AVEF = alto volume de exercícios de força, BVEF = 
baixo volume de exercícios de força, GC = grupo controle. 

 
Não houve diferença significativa após as sessões de exercícios de força entre 

os grupos para os níveis plasmáticos em jejum de GLU (Fig. 2A), TC (Fig. 2B), 

HDL (Fig. 2C), LDL (Fig. 2D), TAG (Fig. 3A) e também na AUC TAG (Fig. 3B). 

 
 



 48 

 
Figura 2. Perfil lipídico sérico, A-Glicose (GLU) B-Colesterol Total (CT) C-Lipoproteína de alta 
densidade (HDL) e D- Lipoproteína de baixa densidade (LDL). Abreviações: Alto Volume de 
Exercício de Força (AVEF = ), Baixo Volume de Exercício de Força (BVEF = ) e Grupo 
Controle (GC = ). Valores expressos em médias ± desvio-padrão representados por barras 
verticais. 
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Figura 3. Concentrações de TAG de jejum após sessão de exercício de força (A), (B) por 5 h 
após o consumo de uma refeição rica em gordura no Alto Volume de Exercício de Força (AVEF 
= ), Baixo Volume de Exercício de Força (BVEF = ) e Grupo Controle (GC = ). Valores 
expressos em médias ± desvio-padrão representados por barras verticais. 

 
3.5. Discussão 

 
O principal achado deste estudo foi que uma sessão de exercícios de 

força realizados cerca de 16 horas antes da administração de um teste de 

tolerância oral a gordural não diminui a concentração de TAG basal, o perfil 

lipídico ou o TAG sérico total mensurados pela AUC de mulheres na pós-

menopausa. 

Estes resultados são importantes porque com o início da menopausa, as 

mulheres perdem muito do efeito cardio protetor do estradiol endógeno e a sua 

incidência de doença cardiovascular ultrapassa a dos homens (Kanaya et al. 

2003). Além disso, qualquer intervenção que reduza o risco de DCV é 

particularmente relevante para as mulheres na pós-menopausa. A amostra deste 

estudo apresentaram homogeneidade no que diz respeito à composição do 
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corpo (Tabela 1), perfil lipídico (Tabela 2) e a ingestão dietética (Tabela 3). Ao 

nosso conhecimento, esta foi a primeira investigação que avaliou a LPP em 

mulheres pós-menopáusicas após uma sessão de exercícios de força com 

diferentes volumes (uma e três séries) e que não apresentou nenhum efeito de 

dose-resposta na concentração de TAG (Fig. 3A) e AUC (Fig. 3B) significativa 

entre os grupos. 

Os exercícios de força produzem um aumento do despêndio energético 

pelo aumento da utilização de glicogênio muscular, hepático e de TAG 

intramuscular (Petitt et al 2003; Shannon et al 2005), resultando no esgotamento 

do glicogênio e TAG intramuscular (Burns, et al. 2005; Burns e Stensel 2008). A 

SEF é seguida por um período de aumento da mobilização de ácidos graxos 

livres no pós-exercício, aumento da atividade da LPL (Petitt et al 2003) e da 

captação de GLU (Singhal et al 2009) para facilitar a reposição de glicogênio 

muscular (Gill et al 2002; Petitt et al 2003) e de TAG intramuscular (Gill e 

Hardman 2000; Tsetisonis et al 1997; Zafeiridis et al 2007). 

De fato, este mecanismo de utilização de gordura é dependente de uma 

relação dose-resposta do volume da SEF (Petitt et al 2003; Shannon et al 2005). 

No entanto, no presente estudo, as avaliações do perfil lipídico não diferiram 

significativamente entre os grupos (Fig. 2 e Fig. 3). Ao que parece uma SEF, 

independentemente do volume, alto ou baixo, não apresenta nenhum efeito 

sobre a LPP (Burns, et al . de 2005; Shannon et al 2005). Por exemplo, a 

resposta pós-prandial de GLU não foi diferente entre os 3 grupos, como a SEF 

foi realizada no dia anterior ao protocolo LPP, no dia seguinte da SEF, ou seja,  

durante a fase de recuperação muscular, utiliza-se como substrato energético 

principalmente gorduras (Pettit et al., 2003). Devido a isso, a curva de GLU 

(Figura 2A) manteve-se inalterada em ambos os grupos, de acordo com os 

resultados de estudos anteriores (Burns, et al 2005; Chapman et al 2002; 

Shannon et al 2005). Isto ocorre, porque durante a fase de recuperação 

muscular após o TTOG utilizou-se neste protocolo uma refeição rica em gordura 

(60% de gordura) e dentro de até quatro horas após a SEF, acontece 

prioritariamente a absorção de carboidratos pelas células que é facilitado pelo 
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transportador de glicose (GLUT4) (Poehlman et al 2000), o que diminui a 

concentração de GLU imediatamente após o exercício (Chapman et al 2002; Gill 

e Hardman , 2000). Além disso, a maior metabolização de GLU, pós SEF, pode 

estar diretamentamente relacionada com um grande volume de massa muscular 

ou um grande aumento dessa massa muscular após um período longo de 

treinamento de força regular e sistemático. Szczypaczewska et al. (1989) 

relataram que os fisiculturistas apresentaram melhor tolerância a GLU quando 

comparados com indivíduos magros (massa muscular menor) e obesos não 

treinados, sugerindo que o grande aumento da massa corporal magra, após um 

período longo de treinamento de força e a redução na gordura corporal podem 

ser responsáveis por esses efeitos na utilização da GLU pelos fisioculuristas. 

Além de GLU, outros parâmetros, incluindo CT, HDL e LDL, também não 

parecem apresentar diferenças significativas entre os grupos.  

Estudos anteriores que utilizaram exercícios de força para avaliar a LPP 

não encontraram nenhuma diferença nas concentrações séricas de CT (Burns et 

al 2005; Zafeiridis et al 2007), HDL (Shannon, et al 2005) e LDL (Zaman et al 

2012) entre os grupos experimentais alto, baixo volume e o período controle 

após as SEF.  

Os resultados deste estudo corroboram com os trabalhos de Burns et al. 

(2005) e Shannon et al. (2005), em que, independentemente do volume da SEF, 

o gasto calórico destas sessões não parece exercer qualquer influência sobre a 

redução de TAG no pós-prandial. O dispêndio energético (DE) estimado da SEF 

do nosso estudo foi de 0,25 ± 0,12 MJ no grupo AVEF e 0,10 ± 0,08 MJ no 

grupo BVEF (p<0,001) (Tabela 1). Este DE é considerado muito baixo, quando 

comparado com os resultados dos estudos acima mencionados, o que pode ter 

tido influência na significância desses estudos prévios e do atual estudo. Não 

obstante, alguns estudos têm relatado dados mais robustos de LPP pós SEF em 

indivíduos jovens como apresentado por Singhal et al. (2009) (DE=1,81 MJ, 3 

séries/16 repetições, intervalo=2 min, p=0,042) e Zafeiridis et al. (2007) 

(DE=1,40 MJ, 2 séries/12 repetições, intervalo=2 min, p=0,017). Petitt et al. 

(2003) (DE=1,70 MJ, 3 séries/10 repetições, intervalo=2 min, p=0,017) obteve 
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estes resultados comparando uma SEF com uma sessão de exercício aeróbio 

em indivíduos jovens. Apesar do estudo anterior não ter avaliado diferentes 

volumes e intensidades de SEF, os seus resultados foram importantes porque 

indicaram que uma SEF exerce um forte efeito sobre o DE e, por sua vez, pode 

apresentar uma ação efetiva sobre o metabolismo e utilização de gorduras após 

a SEF. 

Interessantemente, outros autores demonstraram maiores valores de DE 

nas SEF sem diferença significativa na LPP como relatado por Burns et al. 

(2005) (DE=2,30 MJ, 4 séries/10 repetições, intervalo=2 min), Shannon et al. 

(2005) (DE=2,58 MJ, 5 séries/10 repetições, intervalo=1 min) e o presente 

trabalho para o AVEF (DE=0,25 MJ, 3 séries/15 repetições, intervalo=40 s). 

Apesar de termos utilizado um número menor de exercícios de força (oito 

exercícios) em comparação com os estudos acima (10 exercícios, em média), 

cinco dos oito exercícios utilizados foram realizados com halteres e barras, os 

intervalos de tempo entre as séries e os exercícios foram breves (40 s). A SEF 

também apresentou um elevado EPOC para o AVEF (0,25 MJ), que foi 

significativamente maior do que o BVEF (0,08 MJ) (p<0,001) (Tabela 1), mas 

não foi suficiente para reduzir a LPP. O trabalho de Binzen et al. (2001) 

estimaram que, após uma SEF com mulheres na pré menopausa, com 45min de 

AVEF (70-80% de 1-RM, 60s de intervalo), o EPOC apresentou um DE de 0,13 

MJ acima dos valores de repouso nas duas horas pós SEF. No entanto, o 

estudo anterior não investigou a LPP, de acordo Binzen et al. (2001) uma SEF 

pode elevar significativamente o DE em pelo menos uma hora após a SEF e que 

esse fenomeno pode favorecer a oxidação de gordura no pós exercício. 

O estudo de Petitt et al. (2003) demonstraram uma redução de TAG, no 

entanto, os autores utilizaram uma amostra mista de homens (n=10) e mulheres 

(n=4), todos com no minimo 6 anos de experiência em levantamento de peso.  

Zafeiridis et al. (2007) apresentaram uma AUC de TAG após a SEF em AVEF 

(DE=1,40 MJ, 4 séries/oito exercícios e 12RM) e BVEF (0,76 MJ, 2 séries/oito 

exercícios e 12RM) quando comparado ao grupo controle, concluindo que o 
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exercício de força, anteriormente a um protocolo de TTOG com a utilização de 

uma refeição hiperlipidica reduz a LPP.  

Em contraste, nenhum dos participantes dos estudos supracitados foram 

avaliados após um período de treinamento de força. A avaliação de um período 

de treinamento de força realizado de forma regular e sistemática, com o acúmulo 

de DE das SEF, pode ser eficaz na redução da TAG. Recentemente, Davitt et al. 

(2013) indicaram que o DE para a redução da LPP após uma SEF e uma sessão 

de exercício aeróbio não é suficientemente efetiva devido a alta concentração de 

gordura da dieta da grande maioria da população, mas sim, é eficiente para a 

redução de ácido graxo endógeno em TAG que esta abundante no plasma. 

Curiosamente, o estudo anterior mostrou que a SEF e a sessão de exercício 

aeróbio podem ser igualmente eficazes na redução da concentração de TAG no 

pós-prandial e também podem aumentar a oxidação lipídica, isto quando as 

sessões de exercícios aeróbio e de força são comparados pelo tempo de 

duração, em vez do DE de cada uma destas sessões.  

Os estudos anteriores que avaliaram os exercícios de força têm 

resultados conflitantes e utilizaram diferentes protocolos de SEF, frente aos 

resultados obtidos no presente estudo, não temos nenhuma evidência para 

apoiar as teorias supracitadas de redução da LPP como foi apresentado por 

Pettit et al. (2003) e Zaferidis et al. (2007). 

A redução progressiva da massa muscular (sarcopenia), devido ao 

processo de envelhecimento (Chapman et al 2002; Zaman et al 2012) é 

geralmente associada com comprometimento funcional e é uma das causas 

para a diminuição da força muscular em idosos (Correa et al. 2012; Tzankoff e 

Norris, 1977). Além disso, a inatividade física pela perda de massa muscular 

com o envelhecimento leva à perda da resistência muscular (Kanaya et al., 

2003). Este fenômeno é enfatizado após a menopausa e é evidenciado pelos 

baixos valores de VO2pico=~18,7ml/kg/min obtidos pelos participantes deste 

estudo, uma vez que o consumo de VO2 também representa uma medida da 

capacidade funcional em idosos. Além disso, o processo da menopausa tem 

sido associada com uma diminuição do consumo total de energia em repouso. 
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Os participantes do presente estudo também apresentaram uma TMB muito 

baixa (aproximadamente 5,67 MJ), quando comparados com indivíduos 

fisicamente ativos e atletas (Tzankoff e Norris, 1977), o que pode ter influenciado 

a fraca resposta da SEF sobre a LPP da amostra após o protocolo de TTOG 

(Figura 1). 

Apesar disso, o TF é de fundamental importancia para a saude fisica das 

mulheres na menopausa, o American College of Sports Medicine (2009) 

recomenda que o TF deve ser parte integrante de um programa de exercícios 

físicos para adultos porque é eficaz no desenvolvimento e manutenção da força 

muscular, resistência muscular, massa livre de gordura e densidade mineral 

óssea. Os estudos referidos (Gill e Hardman, 2000; Burns, et al 2005; Pettit et al 

2003; Zafeiridis et al 2007), apresentaram resultados significativos, sugerindo 

que o treinamento de força pode ser uma estratégia eficaz para a redução de 

lipídios, TAG e colesterol no plasma sanguineo. No entanto, os resultados deste 

estudo fornecem uma forte evidência de que uma SEF não reduz a LPP em 

mulheres na pós-menopausa (resultado específico para as SEF deste estudo, 

oito exercícios realizados em uma sessão, baixo volume, e tres séries, alto 

volume, de 15RM com 40s de intervalo entre séries e exercícios), tal como foi 

observado em indivíduos jovens e não treinados em força (Burns, et al 2005; 

Zafeiridis et al 2007), entretanto com a utilização de uma protocolo de SEF 

diferente. 

Uma limitação do presente estudo foi de que o DE para o AVEF contra 

BVEF ~59 kcal (0,25 MJ) e ~24 kcal (0,10 MJ), respectivamente e o gasto 

energético total de exercício (DE + EPOC) para AVEF foi ~143kcal (0,60 MJ), 

enquanto o BVEF foi ~74kcal (0.31MJ), substancialmente menor do que todos 

os outros estudos que avaliaram um protocolo de exercícios de força sobre a 

LPP. Além disso, neste estudo foi utilizado diferentes indivíduos para cada um 

dos grupos experimentais, em oposição ao desenho de estudos clinicos 

randomizados ’cross-over’.  

Outra limitação foi a utilização da faixa de repetições em 15RM, essa 

faixa de repetições enfatiza a resistência muscular, combinados com o tempo de 
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fase concêntricas e excêntricas dos exercícios de força em 2s podem ter 

implicações sérias no sentido do recrutamento de fibras musculares e as vias de 

utilização de energia (por exemplo, o glicogênio muscular). Esta poderia ser uma 

explicação de por que os nossos dados não foram significativos. Outras 

investigações com mulheres pós-menopausicas devem ser realizadas utilizando 

uma faixa de repetição menor (por exemplo, 5RM-10RM), o que poderia 

provocar uma redução significativa na LPP. 

Conclusões 

Em conclusão, nossos resultados sugerem que o alto e baixo volume de 

volume de exercícios de força não diminuem a concentração basal de TAG, e 

consequentemente a LPP, quando avaliados 16 horas após as sessões de 

exercício de força em resposta pós-prandial a um teste de tolerância oral a 

gordura em mulheres na pós-menopausa. 
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4. CAPÍTULO III: Alto volume de treinamento de força reduz a lipemia pós-
prandial em mulheres pós-menopáusicas 

 
4.1.Introdução: 

 
Diversos estudos mostram que elevadas concentrações de triglicerídeos 

(TAG) no período pós-prandial estão associados à doença cardiovascular (DCV) 

(7, 18, 24, 27, 38, 39), as quais são responsáveis por mais de 23% da 

mortalidade das mulheres após os 50 anos, tornando-se a principal causa 

mundial de morte no início da menopausa (38, 40). Este aumento da 

vulnerabilidade em mulheres na pós-menopausa está relacionado com a 

diminuição da massa muscular e dos níveis hormonais de estrogênio (18).  

Estratégias não farmacológicas como o treinamento de força (TF) são 

importantes na redução da LPP e aumento da espessura muscular (38). Além do 

estado hipertrigliceridêmico, o fenômeno da menopausa promove o aumento da 

conversão de lipídios essenciais; lipoproteína de baixíssima densidade (VLDL) e 

taxas de triglicerídeos (TAG) para éster de colesterol das lipoproteínas ricas em 

colesterol, que por sua vez são metabolizadas por meio da ação de lipases (18). 

A consequência disso é uma depleção de lipoproteína de alta densidade (HDL), 

e uma preponderância de pequenas lipoproteínas de baixa densidade (LDL) 

(19). Do ponto de vista metabólico, a LPP pode ser considerada como um 

episódio transitório de hipertrigliceridemia que ocorre diversas vezes por dia.  

Evidências recentes vinculam a magnitude da resposta de TAG 

plasmática à ingestão de gorduras como um dos principais determinantes da 

heterogeneidade da LDL de jejum (18, 32). Por isso, é fundamental identificar 

intervenções que influenciam nessa resposta, neste caso o exercício físico, em 

particular o TF que possivelmente provoca uma rápida remoção de lipoproteínas 

ricas em TAG, o que irá reduzir os efeitos da LPP e, potencialmente por 

inferência, a sua ação aterogênica (32). 

O TF possui este efeito devido a utilização do músculo esquelético, que é 

o principal tecido responsável pelo gasto energético (GE) durante a contração 

muscular na execução dos exercícios de força, primeiramente por um rápido 

gasto do glicogênio durante a sessão, possívelmente pelas alterações na 
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relação ATP/ADP intramuscular, seguido pelo aumento da translocação do 

principal transportador de glicose presente nas células musculares (GLUT-4) à 

membrana das células (4). Por esta razão, tem sido sugerido que após um 

período de TF e consequente aumento da massa muscular reduzem múltiplos 

fatores de risco para DCV por meio de uma maior utilização de TAG circulantes 

(27). Além disso, o treinamento de força é conhecido por ser um forte indutor de 

melhoria da sensibilidade à insulina (37), diminui as concentrações séricas de 

TAG de jejum e aumenta a taxa de oxidação de gorduras em repouso até 40hs 

após uma única sessão de exercício de força (SEF) (36).  

Neste contexto, Tremblay et al. (35) demonstraram que uma SEF de alto 

volume pode favorecer o aumento do consumo excessivo de oxigênio pós-

exercício (EPOC) e da oxidação de lipídeos, durante a recuperação muscular 

pós-exercício, quando comparado com o exercício aeróbio. Portanto, o TF pode 

induzir o EPOC, o GE bem como uma maior utilização de TAG durante o 

período de recuperação muscular pós SEF (4, 34, 36) e principalmente após um 

período de TF. Neste sentido, torna-se interessante voltarmos às atenções para 

as respostas metabólicas ao TF com mulheres na pós-menopausa (40).  

A literatura sugere que os efeitos do TF no GE e EPOC são influenciados 

pela fase lútea do ciclo menstrual, por esse motivo os estudos com mulheres 

antes da menopausa ficam comprometidos. Matsuo et al. (24) encontraram que 

o exercício realizado durante a fase lútea induz uma maior resposta de EPOC do 

que durante a fase folicular. Henry et al. (20) relataram uma importante variação 

inter-individual na taxa metabólica basal (TMB) de 11,8% durante todas as 

extensões do ciclo menstrual em mulheres na pré-menopausa.  

As variáveis metabólicas (EPOC, GE e TMB) e bioquímicas (perfil lipídico) 

têm uma relação direta de dose-resposta com o volume de TF (4,24). O volume 

de TF é o produto de um número de séries realizadas para cada exercício, 

sendo que o volume total de treinamento desempenha um papel significativo na 

força, nos aspectos morfológicos e nas alterações metabólicas e bioquímicas. 

No entanto, o número ideal de séries (uma versus três) ou volume (baixo versus 

alto volume) de uma sessão de exercícios de força ainda permanece 
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controverso, visto que a maioria dos estudos não apresenta diferença 

significativa para o aumento da força e da espessura muscular (30,32).  

Ao nosso conhecimento, apenas três estudos (6, 7, 39) observaram a 

influência de diferentes volumes da LPP após uma sessão única de exercícios 

de força, sendo que nenhum deles avaliou a resposta de um programa regular e 

sistemático de TF nas concentrações de TAG na curva lipídica e sua relação 

com o aumento da massa e força muscular de mulheres na pós-menopausa. 

Além disso, estes estudos são controversos quando comparam diferentes 

volumes de sessão, considerando que nenhum encontrou diferença aguda entre 

o baixo e o alto volume de exercício de força. No entanto, Petitt et al. (25) e 

Zaiferidis et al. (39) observaram uma redução nas concentrações de LPP em 15 

horas após uma sessão de exercícios de força com GE de 406 kcal (1,7 MJ) 

para três séries (25) e 182 kcal (0,8 MJ) e 366 kcal (1,4 MJ) para duas e quatro 

séries, respectivamente (39). Em contraste, outros estudos com GE maior do 

que os estudos anteriores não apresentaram diferença significativa após a 

realização de uma, três e cinco séries 137 kcal (0,6 MJ), 328 kcal (1,7 MJ) e 616 

kcal (2,6 MJ) (30), assim como após quatro séries com GE de 550 kcal (2,3 MJ) 

(6). 

Os estudos supracitados apresentam resultados conflituosos em relação 

as respostas bioquímica e metabólica dos exercícios de força Já em relação as 

respostas neuromusculares e morfológicas parece haver um consenso na 

literatura que diferentes volumes de TF não apresentam diferença significativa 

na força e espessura muscular após um período de intervenção com o TF (29, 

41).  

De fato, o baixo volume de TF realizado em intensidade moderada (6, 

30), quando comparado a um volume elevado (39), reduz substancialmente o 

período de tempo total da sessão e tempo de recuperação muscular. No 

entanto, todos os estudos acima são de resposta aguda a uma única sessão de 

exercícios de força, não encontramos nenhum estudo publicado que avaliou os 

efeitos do treinamento na LPP com mulheres na pós-menopausa.  
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Portanto, o objetivo deste estudo foi comparar os efeitos de 11 semanas 

de treinamento de força realizado em baixo e alto volume sobre a força, 

espessura muscular, lipemia pós-prandial, gasto energético da sessão, taxa 

metabólica basal e EPOC em mulheres pós-menopáusicas. 

 

4.2. Métodos: 
 

Participantes. Trinta e seis mulheres saudáveis pós-menopáusicas (idade, 

58,9 ± 5,8 anos, massa corporal 68,6 ± 10,3kg, estatura, 158,5 ± 3,2cm; índice 

de massa corporal (IMC), 26,9 ± 4,8kg/m2, circunferência da cintura, 79,8 ± 

7,7cm; consumo de oxigênio de pico (VOpico), 21,2 ± 2,9mL/kg/min), não 

envolvidas em TF regular e sistemático, pelo menos, um ano antes do estudo. O 

estudo excluiu os indivíduos com histórico de doenças endócrinas graves, 

doenças metabólicas, doenças cardiovasculares, doenças neuromusculares, 

diabetes, dislipidemia e também fumantes. Os participantes foram recrutados 

por meio de anúncio de jornal local com ampla divulgação. Antes do 

experimento, os participantes foram cuidadosamente informados sobre todos os 

procedimentos do estudo, especialmente sobre os possíveis riscos e 

desconfortos relacionados aos procedimentos de avaliação. Os participantes, 

após isso, assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (ANEXO A). 

O protocolo do estudo cumpriu com as exigências da Declaração de Helsinki e 

foi aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade Federal do Rio Grande do 

Sul (nº 109.020). 

 

Delineamento experimental. Este estudo é do tipo longitudinal e teve 

duração de 11 semanas de treinamento. Os trinta e seis voluntários foram 

divididos em um grupo com baixo volume de treinamento de força (BVTF=12, 

uma série), alto volume de treinamento de força (AVTF=13, três séries) e um 

grupo controle (GC=11) que não realizou nenhum tipo de exercício físico durante 

as 11 semanas do estudo. Os grupos BVTF e AVTF realizarão oito exercícios 

(supino, bíceps rosca, tríceps extensão, serrote com halter, pressão de pernas, 
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extensão do joelho, flexão de joelho e abdominal) (ANEXO C), todos os 

exercícios realizados em 15 repetições máximas (RM) (30). O intervalo de tempo 

de 40s foi utilizado entre as séries e exercícios. A duração de cada sessão de 

exercícios foi de cerca de 15 minutos para o BVTF e 45 minutos para AVTF. Nas 

duas semanas anteriores ao período de treinamento foram realizadas as 

avaliações de perfil lipídico, uma vez por semanas, de cada participante. Na 

semana anterior ao início do treinamento de força, todos os participantes foram 

familiarizados com os exercícios de força da sessão. Os participantes realizaram 

o teste de uma repetição máxima (1RM) em uma máquina de extensão de 

joelhos em dois momentos diferentes (ANEXO B). Todas as variáveis deste 

estudo foram analisadas nos momentos pré e pós-treinamento. 

 

Caracterização dos participantes. Antes da sessão de exercícios, os 

participantes foram avaliados antropométricamente e foi avaliado o teste de 

VOpico. A massa corporal e estatura foram registradas para o cálculo do IMC 

[massa corporal (kg)/altura (m2)]. A circunferência da cintura foi medida pelo 

ponto de menor perímetro entre a crista ilíaca e a última costela do tórax. A 

circunferência da coxa foi medida na maior área de volume muscular da coxa 

direita. As dobras cutâneas foram medidas em sete locais (tríceps, 

subescapular, peitoral, axilar, abdômen, supra-ilíaca e coxa), utilizando um 

paquímetro Lange (Beta Technology Inc., Cambridge, Maryland, EUA), de 

acordo com o método recomendado pela Sociedade International para o Avanço 

da Cineantropometria (ISEAK). As dobras cutâneas também foram utilizadas 

para calcular o percentual de gordura corporal (23). 

 

Análise de calorimetria indireta. O VOpico foi determinado utilizando o 

método breath-by-breath com um ergo-espirômetro de circuito aberto (CPX/D, 

MGC, de Saint Paul, Minnesota, EUA). O teste de ciclo-ergômetro progressivo 

(The Bike, Cibex, Ronkonkoma, NY, EUA), consistiu em uma carga inicial de 

25W, em seguida, um aumento de 25W a cada 2min até a exaustão dos 

participantes com um período de recuperação de 3min a 25W. A cadência da 
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pedalada foi mantida e controlada entre 60 e 70rpm. A frequência cardíaca foi 

monitorada por meio de frequencímetro (S610, Polar Electro Oy, Finlândia). Os 

participantes foram estimulados verbalmente a realizar o máximo esforço 

máximo durante todo o teste. Os testes tiveram a duração entre 6-8min, de 

acordo com as recomendações do American College of Sports Medicine (1) para 

mulheres na pós-menopausa (13, 14, 24). Os dados obtidos de VOpico foram 

determinados por três observadores independentes por meio de inspeção visual 

dos gráficos e foram conferidos utilizando o software Matlab (versão 7.14). 

 

Avaliação da força muscular (1RM). O teste de 1RM extensor do joelho 

do membro inferior dominante foi realizada por meio do exercício de extensão do 

joelho "cadeira extensora" o mesmo equipamento utilizado para as sessões 

durante o treinamento de força (Taurus, Brasil, resolução de 0,1 kg) (ANEXO B). 

Para controlar a velocidade de movimento durante o teste, foi utilizado um 

metrônomo da marca Quartz com uma resolução de 1Hz, para detalhes do teste, 

ver Correa et al. (12). Não houve diferença significativa entre o teste e re-teste 

de 1RM anteriormente ao início do treinamento (teste de 27,2 ± 4,1kg; re-teste 

de 28,3 ± 2,8kg), e o coeficiente de correlação intra-classe (ICC) foi de 0,81. 

 

Medidas de espessura muscular. Antes e depois do período de 

treinamento, as espessuras musculares (EM) dos extensores do joelho foram 

medidas utilizando o modo B do ultra-som (Philips, Brasil-VMI). Todas as 

medidas foram realizadas com os indivíduos na posição deitada, após 15min de 

descanso. A EM pós-teste foi avaliado entre 3-5 dias após a última sessão de 

treino para evitar qualquer efeito dos edemas musculares nos valores de EM (3). 

Uma sonda linear de 7,5MHz, com 38mm foi colocada sobre a pele dos 

indivíduos perpendicularmente à interface do tecido. A sonda foi revestida com 

um gel a base de água para proporcionar um melhor contacto acústico com a 

superfície cutânea. As EM dos músculos vasto lateral (VL), reto femoral (RF) e 

vasto medial (VM) foram determinadas. A sonda foi posicionada de acordo com 

estudos prévios (10,21). Todas as imagens foram digitalizadas e posteriormente 
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analisadas no software ImageJ (National Institute of Health, EUA, versão 1.37). 

A interface entre o tecido muscular, tecido adiposo subcutâneo e interface 

músculo-osso foram identificados a partir da imagem do ultrasson, e a distância 

entre eles foi definida como EM. O mesmo investigador fez todas as medições 

pré e pós-treinamento. O coeficiente de variação para os extensores de joelho 

foi menos do que 4,0%. A linha de base do teste e re-teste (ICC) foi de 0,86. 

 

Procedimento experimental. Todas as avaliações de TMB e perfil lipídico 

preliminares foram realizados pelo turno da manhã após um jejum de 12hs 

durante a noite. Foram coletados três dias de registros alimentares nas semanas 

que antecederam os testes pré e pós-treinamento, sendo os participantes 

solicitados a seguir o mesmo plano de refeições durante os três dias que 

antecederam os testes pós-treinamento (ANEXO D). Para detalhar com precisão 

e padronizar a descrição das porções de alimentos, um portfólio com as fotos foi 

elaborado com base em estudo prévio (2) e entregue aos participantes (ANEXO 

F). Os participantes foram solicitados a abster-se de exercício extenuante nas 

48hs anteriores ao teste, bem como para abster se de cafeína e álcool. Os 

valores e características da média dos três registros alimentares estão 

apresentados na Tabela 4, sem diferença estatística para nenhum dos 

substratos consumidos tanto pré quanto pós-treinamento para ambos os grupos 

experimentais.  

Os indivíduos ao chegarem ao laboratório em jejum de no mínimo 12hs e 

no máximo de 14hs, foram avaliados em protocolo de TMB durante um período 

de 30min na posição deitado e decúbito dorsal via calorimetria indireta (CPX/D, 

MGC, Saint Paul, Minnesota, EUA). Os dados foram coletados durante 25-30min 

do período de descanso sendo usados para representar a atividade metabólica 

de repouso (5). 

No dia 1, após a avaliação de TMB, 48hs após, foram avaliados o gasto 

energético das sessões de exercícios de força (GE) e EPOC com o 

ergoespirômetro. Os participantes voltaram ao laboratório entre 15:30-17:30 e 

realizaram uma série de oito exercícios de força para o grupo BVTF e três séries 
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para o grupo AVTF. Imediatamente após a conclusão da sessão de exercício, os 

participantes foram posicionados deitados em uma maca e foram mantidos na 

posição deitado 30 min durante o período de recuperação para as medidas de 

EPOC (5). 

  

Medidas das respostas metabólicas. Para o cálculo do GE das SEF, foi 

adotado o equivalente calórico (EC) de 5,05kcal por litro de oxigênio consumido, 

valor que é consenso na literatura em virtude do grande aumento na produção 

de CO2 que ocorre no TF, em virtude da hiperventilação, isto porque no TF 

ocorre a mudança do tamponamento dos ácidos tornando assim as medidas de 

taxa de troca gasosa (RER) imprecisas (6, 28, 35). Para o cálculo do EPOC 

líquido do período de 30min pós SEF foi adotado o EC de 4,92kcal por litro de 

oxigênio consumido. Os valores foram obtidos por meio do somatório do produto 

das médias de VO2 por minuto pelo EC desse período de recuperação, 

subtraindo-se do total o valor da TMB dos sujeitos, ou seja, a quantidade de kcal 

que os sujeitos teriam consumido no período de 30min, caso não tivessem sido 

submetidos à SEF. A área sob a curva (AUC) foi calculada para o VO2, como 

uma resposta relativa durante o exercício usando a técnica padrão trapezoidal. 

Todos os valores de GE foram transformados em megajoules MJ em que 

1kcal=0,0041868MJ. A taxa de oxidação de lipídeos foi determinada pelo cálculo 

estequiométrico; (g/min)=1,695 x VO2 - 1,701 x VCO2 e todos os dados 

metabólicos foram analisados usando o software Matlab (versão 7.14). 

 

Medida da lipemia pós-prandial (LPP) pelo teste de tolerância oral a 

gordura (TTOG). No dia 2, um TTOG foi administrado após o jejum de 12hs 

durante a noite (cerca de 15hs pós-exercício), que começou às 07h30hs e durou 

5hs (até 12:30hs). Após a chegada ao laboratório, os participantes descansaram 

por 5min, logo após foi inserido um cateter em uma veia do braço e as amostras 

de sangue foram coletadas. Em seguida a primeira coleta de sangue os 

participantes tiveram 5-10min para consumir uma refeição hiperlipídica, sendo 

que nenhum desconforto gastrointestinal ou náuseas foram relatados pelos 
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participantes do estudo. A refeição do TTOG consistiu-se em uma refeição 

líquida a base de leite "milk-shake" (leite, sorvetes e creme de leite), devido a 

sua rápida absorção gástrica (60% de lípidos, 30% de hidratos de carbono e 

10% de proteína). A energia fornecida pela refeição foi calculada individualmente 

para suprir o GE com base na composição corporal e TMB dos sujeitos. Para o 

cálculo, o VO2 de cada indivíduo foi convertido em unidades metabólicas (MET). 

Com base no pressuposto de que um MET é equivalente a 1,0 kcal/kg/h (2), o 

GE de cada participante foi calculado pela soma dos valores da massa corporal 

(kg). As refeições hiperlipidicas foram às mesmas no pré e pós-treinamento para 

ambos os grupos e apresentaram os seguintes valores; 695,6±113,7kcal, 

657,0±137,6kcal e 624,2±189,2kcal para os grupos AVTF, BVTF e GC, 

respectivamente, sem diferença significativa nos valores das refeições testes 

entre os grupos.  O conteúdo da refeição, a energia e os macro-nutrientes foram 

calculados com o auxílio do programa DietWin Software Professional (Brubins 

CAS, Porto Alegre, Brasil). A água foi fornecida ad libitum durante os ensaios. 

 

Análises bioquímicas. As amostras de sangue foram analisadas para 

determinar os níveis de, GLU, CT, HDL, LDL e TAG. O sangue foi coletado em 

amostras basais, 1h, 2h, 3h, 4h e 5h em ensaios utilizando uma cânula estéril 

descartável e aplicados na região antecubital do braço. A cânula foi mantida 

limpa com solução salina não heparinizada (9mg/mL NaCl). Cada amostra de 

sangue coletada correspondia a um volume de 10mL (7,8). A temperatura 

ambiente (22°C) e a umidade relativa do ar (65%) da sala de coleta foi 

controlada em todos os dias de teste. 

As amostras do sangue para análise de CT, HDL, LDL e TAG foram 

armazenados em tubos sem anti-coagulante, e as amostras de sangue para 

análise de GLU foram armazenados em tubos com fluoreto e anti-coagulante. 

Estas amostras foram centrifugadas a 3.500rpm (1400g) a 4°C durante 10min. 

Os respectivos sobrenadantes foram aliquotados e congelados a -80°C para 

posterior análise. As concentrações de CT, HDL, LDL, TAG e GLU foram 

analisados usando o método automático colorimétrico enzimático (Cobas c111 
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analisador, Roche®). A AUC total foi calculada para as concentrações de TAG 

usando o método trapezoidal, como descrito anteriormente em estudos prévios 

(29), utilizando o software Matlab (Versão 7.14). 

 

4.3. Análises estatísticas 
 

As estatísticas descritivas foram calculadas e apresentadas como 

média±DP. A normalidade dos dados foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-

Smirnov, teste de homogeneidade de variância de Levene foram realizados para 

todas as análises. Para as comparações entre os grupos pré e pós treinamento 

de força, uma análise de variância de medidas repetidas de duas vias (ANOVA 

two way) (3 grupos × 2 tempos), e o teste post-hoc de Bonferroni foi realizado 

quando necessário. A fim de comparar o efeito da intervenção (momentos pré e 

pós), as variáveis foram tratadas com o teste t de Student para amostras 

pareadas. Além disso, quando foi o caso, a ANOVA one way foi realizada para 

comparar as alterações relativas (Δ%) entre os grupos na AUC total de TAG. O 

nível de significância para todos os testes estatísticos foi de p<0,05 e todos os 

resultados foram analisados utilizando o software estatístico SPSS versão 19.0. 

 

4.4. Resultados: 
 

As características dos participantes estão listadas na Tabela 1. Não foram 

encontradas diferenças significativas entre os grupos pré e pós-programa de TF 

para estatura, massa corporal, composição corporal, massa muscular, índice de 

massa corporal, circunferência da cintura e coxa, relação cintura quadril, 

consumo de oxigênio de pico e taxa metabólica basal. 

A GE, EPOC e GE total (GE + EPOC) das sessões de TF foram 

significativamente maiores para o grupo AVTF quando comparadas a BVTF nos 

períodos pré (0,51 ± 0,14 MJ), (0,18 ± 0,12 MJ) e pós TF (0,62 ± 0,12 MJ), (0,23 

± 0,08 MJ), respectivamente (p<0,001). No entanto, não houve diferença 

significativa entre os grupos pré e pós TF (Tabela 1). A taxa de oxidação de 

gordura de repouso foi significativamente maior após 15hs no pós-treinamento 
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para o grupo AVTF em relação ao grupo BVTF (22%, p=0,042) e GC (37%, 

p=0,001), mas não diferiram entre os tratamentos nas avaliações pré 

treinamento (Tabela 1). 

Efeitos temporais significativos foram observados para a força dinâmica 

máxima 1RM (p<0,001). As 11 semanas de TF aumentaram significativamente 

os valores absolutos de 1RM na extensão de joelhos (p<0,001), espessura 

muscular dos músculos VL e VM para o grupo AVTF quando comparado aos 

grupos BVTF e GC (p=0,042 e p=0,048). Houve incremento significativo da 

espessura muscular dos músculos VL e VM para o grupo BVTF em relação ao 

GC, enquanto que especificamente os valores de espessura muscular do RF 

foram significativamente maiores para os grupos AVTF e BVTF quando 

comparados ao GC (Tabela 2). 

O perfil lipídico (TAG, GLU, TC, HDL, LDL) no pré-treino (ou seja, duas 

semanas e uma semana de pré TF) não apresentou diferença significativa entre 

os grupos (Tabela 3). 

Não foram observadas diferenças significativas entre os grupos no OFFT 

em todos os pontos (0 h, 1 h, 2 h, 3 h, 4 h e 5 h) para GLU (pré FIG. 1A e pós 

FIG. 1B), CT (pré FIG. 1C e pós FIG. 1D), colesterol HDL (pré FIG. 1E e pós 

FIG. 1F), ou LDL (pré FIG. 1G e pós FIG. 1H), bem como para TAG no pré TF 

(Fig. 2A). No entanto, a concentração sérica de TAG pós TF nos pontos 0 h, 1 h, 

2 h, 4 h e 5 h (Fig. 2B), e AUC total foram significativamente diferentes em 

resposta ao treinamento no grupo AVTF quando comparado aos grupos BVTF e 

GC (p<0,05) (Fig. 2C). 
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Tabela 1. Caracterização dos participantes e resposta metabólica pré e pós 11 semanas de treinamento de força. 

 
Variáveis 

 

AVTF, n=12 BVTF, n=13 GC, n=11 

Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

Massa corporal (kg) 65,4 ± 10,8 64,3 ± 10,7 70,1 ± 9,9 68,6 ± 10,1 67,6 ± 6,01 71,6 ± 13,7 

Percentual de Gordura (%) 39,3 ± 4,6 37,3 ± 3,7 37,8 ± 5,1 36,5 ± 5,2 36,3 ± 5,1 39,1 ± 6,9 

Massa Muscular (%) 33,1 ± 4,1 35,9 ± 3,8 37,1 ± 3,8 38,1 ± 3,1 36,2 ± 2,8  35,4 ± 3,8 

IMC (kg·m) 25,4 ± 4,1 25,2 ± 3,5 26,1 ± 3,6 26,5 ± 3,8 24,7 ± 2,6 26,8 ± 5,7 

Circunferência da cintura (cm) 79,6 ± 9,2 78,2 ± 12,2 82,4 ± 7,4 81,2 ± 5,7 78,8 ± 6,5 82,4 ± 14,2 

Circunferência da coxa (cm) 50,2 ± 9,2 52,2 ± 4,0, 53,4 ± 7,8 54,2 ± 7,7 50,8 ± 9,5 51,4 ± 7,6 

Relação cintura/quadril 0,79 ± 0,06 0,78 ± 0,11 0,78 ± 0,05 0,77 ± 0,04 0,81 ± 0,05 0,82 ± 0,06 

 

Resposta Metabólica 

      

VOpico (mL/kg/min) 21,8 ± 1,6 22,9 ± 2,0 23,4 ± 1,7 22,6 ± 2,0 20,5 ± 1,4 21,3 ± 1,9 

TMB (kcal) 1342 ± 241 1298 ± 218 1361 ± 184 1453 ± 151 1377 ± 271 1305 ± 201 

Taxa de oxidação de gorduras (g/h) 3,32 ± 1,21 5,52 ± 1,69†£ 3,33 ± 0,71 3,91 ± 1,12 3,41 ± 1,06 3,91 ± 1,46 

GE (MJ) 0,25 ± 0,12# 0,34 ± 0,09#  0,10 ± 0,08 0,14 ± 0,08   

EPOC (MJ) 0,24 ± 0,11# 0,26 ± 0,08#  0,08 ± 0,02 0,08 ± 0,02   

† diferença significativa entre pré e pós 11 semanas de treinamento de força (p < 0.05).  
# diferença significativa entre alto volume de treinamento de força (AVTF) versus baixo volume de treinamento de força (BVTF) (p<0.05). 
£ diferença significativa entre alto volume de treinamento de força (AVTF) versus baixo volume de treinamento de força (BVTF) e grupo controle 
(GC) (p<0.05). 
IMC = indíce de massa corporal, VOpico = consumo de oxigênio de pico, TMB = taxa metabólica basal, GE= gasto energético da sessão de 
treinamento de força, EPOC= consumo do excesso de oxigênio pós exercício. 
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Tabela 2. Valores em média ± desvio padrão de força e espessura muscular antes e após 11 semanas de treinamento de 

força. 

 

Variáveis 

AVTF, n=12 BVTF, n=13 GC, n=11 

Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

1RM-EJ (kg) 27,0 ± 4,4 37,1 ± 3,6 †* 26,6 ± 2,8 34,9 ± 5,3†* 28,0 ± 4,6 28,3 ± 6,2 

EM- VM (mm) 18,1 ± 2,2 21,4 ± 1,8 †£ 17,7 ± 1,8 18,9 ± 1,2 †# 17,5 ± 3,1 17,9 ± 3,3 

EM- VL (mm) 18,9 ± 2,3 22,3 ± 1,2 †£ 18,2 ± 2,8 20,8 ± 1,3 †# 18,6 ± 3,3 18,2 ± 2,1 

EM- RF (mm) 14,5 ± 2,3 18,3 ± 2,1 †£ 14,8 ± 2,2 16,9 ± 1,8 †# 13,8 ± 2,8 14,2 ± 2,6 

† diferença significativa entre pré e pós 11 semanas de treinamento de força (p<0.05).  
# diferença significativa entre alto volume de treinamento de força (AVTF) versus baixo volume de treinamento de força (BVTF) (p<0.05).  
£ diferença significativa entre alto volume de treinamento de força (AVTF) versus baixo volume de treinamento de força (BVTF) e grupo controle 
(GC) (p<0.05).  

* diferença significativa entre alto volume de treinamento de força (AVTF) e baixo volume de treinamento de força (BVTF) versus grupo controle 
(GC) (p<0.05). 1RM = uma repetição máxima, EJ = extensão de joelhos, EM = espessura muscular, VL = vasto lateral, VM = vasto medial, RF = 
reto femoral. 
 
 
 

Tabela 3. Perfil lipídico de jejum nas amostras sanguíneas dos 3 grupos 1 e 2 semanas pré período de treinamento de 

força. 

 
Amostras de 

sangue em jejum 

AVTF, n=12 BVTF, n=13 GC, n=11 

2 semanas 
pré 

1 semanas 
pré 

2 semanas 
pré 

1 semanas pré 2 semanas 
pré 

1 semanas pré 

TAG (mmol/L) 1,05 ± 0,24 1,09 ± 0,22  1,01 ± 0,25 0,99 ± 0,23  0,98 ± 0,16  1,01 ± 0,13 
GLU (mmol/L) 4,76 ± 1,53 4,98 ± 1,55 4,23 ± 1,96 3,97 ± 2,12 4,75 ± 1,5 4,95 ± 1,23 
CT (mmol/L) 5,46 ± 0,97 5,47± 0,86 6,01 ± 0,98 5,35 ± 1,08 5,22 ± 0,98 5,31 ± 0,97 
HDL (mmol/L) 1,60 ± 0,28 1,76 ± 0,38 1,71 ± 0,62 1,70 ± 0,62 1,68 ± 0,56 1,73 ± 0,23 
LDL (mmol/L) 3,11 ± 0,73 3,19 ± 0,63 2,97 ± 0,64  3,06 ± 0,75 3,13 ± 0,56 3,03 ± 0,47 

AVEF = alto volume de exercícios de força, BVEF = baixo volume de exercícios de força, GC = grupo controle, TAG = triglicerídeos, GLU = 
glicose, CT = colesterol total, HDL = lipoproteína de alta densidade, LDL = lipoproteína de baixa densidade. 
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Tabela 4. Características dos registros alimentares de 3 dias pré e pós período de treinamento de força. 

CARACTERÍSTICA AVTF, n=12 BVTF, n=13 GC, n=11 

Valor energético 

total (kcal) 

Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

2002,28 + 326,02 1802,21 + 226,03 1877,33 + 761,76 1897,44 + 561,62 2022,12 + 661,71 2032,83 + 426,02 

Carboidratos (%) 52,13 + 10,79 55,11 + 9,87 54,4 + 11,23 55,4 + 13,55 57,4 + 14,91 53,17 + 14,92 

Carboidratos (g) 252,17 + 64,25 259,17 + 48,23 253,34 + 119,43 243,49 + 103,21 263,10 + 96,32 258,44 + 84,22 

Carboidratos (g/kg) 4,03 + 1,18 4,07 + 1,82 3,82 + 1,89 4,12 + 1,93 4,02 + 1,89 4,03 + 1,18 

Proteínas (%) 16,31 + 5,52 16,61 + 5,72 17,3 + 4,55 18,3 + 3,65 17,3 + 4,55 16,31 + 5,52 

Proteínas (g) 81,71 + 39,36 71,33 + 29,36 78,8 + 28,57 77,4 + 29,67 78,5 + 29,74 81,71 + 29,36 

Proteínas (g/kg) 1,27 + 0,63 1,23 + 0,74 1,21 + 0,57 1,28 + 0,57 1,28 + 0,77 1,33 + 0,61 

Lipídeos (%) 31,91 + 8,12 34,12 + 7,15 28,3 + 10,14 29,3 + 11,41 28,3 + 12,41 31,91 + 8,14 

Lipídeos (g) 71,88 + 34,83 71,22 + 39,32 56,96 + 26,51 56,96 + 26,51 59,96 + 29,14 71,33 + 32,3 

Lipídeos (g/kg) 1,13 + 0,51 1,12 + 0,61 0,91 + 0,42 0,99 + 0,52 0,98 + 0,42 1,16 + 0,55 

Os dados estão expressos em média ± DP. AVEF = alto volume de exercícios de força, BVEF = baixo volume de exercícios de força, GC = grupo controle. 
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Figura 1. Perfil lipídico sérico. A-Glicose (GLU) da sessão de exercício de força pré-treino; B-
GLU da sessão de exercício de força pós-treino; C-Colesterol total (CT) da sessão de exercício 
de força pré-treino; D-CT da sessão de exercício de força pós-treino. E-lipoproteína de alta 
densidade (HDL) da sessão de exercício de força pré-treino; F-HDL da sessão de exercício de 
força pós-treino; G-lipoproteína de baixa densidade (LDL) da sessão de exercício de força pré-
treino; H-LDL da sessão de exercício de força pós-treino. Alto Volume de Exercício de Força 
(AVEF = ), Baixo Volume de Exercício de Força (BVEF = ) e Grupo Controle (GC = ). 
Os valores foram expressos em médias ± desvio padrão representados por barras verticais. 
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Figura 2. Concentrações de TAG de jejum da sessão de exercício de força pré-treino (A), pós-
treino (B) por 5 h após o consumo de uma refeição rica em gordura (C) no Alto Volume de 
Exercício de Força (AVEF = ), Baixo Volume de Exercício de Força (BVEF = ) e Grupo 
Controle (GC = ). Os valores foram expressos em médias ± desvio-padrão representados por 
barras verticais. 
† diferença significativa entre pré e pós 11 semanas o treinamento de força (p <0,05). 
* Diferença significativa entre AVTF vs BVTF e GC (p <0,05). 
 
 
 

4.5. Discussão: 
 

O principal achado da presente investigação foi que após 11 semanas de 

treinamento de força em alto volume ocorreu uma diminuição nas concentrações 

de TAG após protocolo subagudo de TTOG, bem como na resposta de TAG 

sérico pelo cálculo da AUC total. Além disso, a taxa de oxidação de gordura no 

repouso e as espessuras musculares de VL, RF e VM foram significativamente 

maiores no grupo AVTF em relação aos grupos BVTF e GC. 

Com o início da menopausa, as mulheres sofrem de um aumento de 

gorduras plasmáticas circulantes e consequente aumento da LPP, 

especialmente na concentração sérica de TAG, já que nesta fase da vida as 
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mulheres perdem o efeito cardioprotetor do estradiol endógeno, o que por sua 

vez aumenta o risco de DCV. Por esse motivo, o risco de DCV é muito mais 

acentuado em mulheres do que em homens após os 45 anos de idade (38,40). 

Portanto, qualquer intervenção que reduza o risco de DCV é particularmente 

relevante para este grupo. 

Esta investigação sobre os efeitos de volumes diferentes de TF se fez 

importante principalmente porque utilizou mulheres pós-menopáusicas 

(4,5,36,37), considerando que durante o ciclo menstrual normal os efeitos das 

concentrações hormonais cíclicas no metabolismo lipídico podem confundir o 

estudo de mulheres na pré-menopausa, resultando em conclusões controversas 

e pouco confiáveis (17). Além disso, as mulheres na pós-menopausa são uma 

população homogênea como demonstrado pelos nossos resultados na 

composição corporal (Tabela 1), no perfil lipídico pré-treinamento (Tabela 3) e 

nas características da dieta (Tabela 4). 

Recentemente, Zaman et al (40) realizaram um protocolo de TTOG sem 

executar qualquer tipo de exercício, comparando mulheres na pré-menopausa 

com mulheres na pós-menopausa, onde o TAG sérico foi significativamente 

maior no segundo grupo. Os autores concluíram que a resposta da LPP indica 

padrões de risco maior em mulheres pós-menopáusicas. Neste sentido, pelos 

motivos anteriormente descritos, o presente estudo foi o primeiro que avaliou 

especificamente mulheres pós-menopáusicas submetidas a um programa de TF 

realizado em diferentes volumes na concentração de lipoproteínas em protocolo 

de LPP. 

Nosso estudo apresentou uma redução significativa dos TAG de jejum 

(FIG. 2B, p=0,004) e da AUC total (-34,31%, p=0,012) (FIG. 2C) para o grupo 

AVTF após 11 semanas de TF. A AUC total representa o comportamento da 

concentração de TAG durante um período de tempo, no caso deste estudo 5 

horas do pós-prandial. Esta análise é primordial para avaliar o efeito da LPP 

aumentada no desenvolvimento das DCV (16,17,32,39,40). Este resultado pode 

ter sido observado devido ao aumento da hidrólise dos TAG circulantes 

consequente do aumento na atividade da LPL ou reduzida secreção de VLDL 
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pelo fígado (16,17). Em animais e em humanos, a atividade da LPL apresenta 

um atraso devido à atividade das proteínas carreadoras, essas reações podem 

perdurar até 48 horas após a última sessão de exercício de força (17). O 

aumento na expressão da LPL foi observado utilizando a técnica de biópsia no 

músculo gastrocnêmico de ratos (19) e humanos (18) após a realização de 

exercícios de força, sugerindo que a resposta de LPL ocorre por um 

recrutamento e estímulo das contrações musculares durante o exercício de 

força.  

Outra hipótese para o aumento de LPL após exercícios de força é que o 

surgimento de quilomicrons para a circulação foi retardado na BVTF e GC. Isto é 

improvável, pois o pico nas concentrações de TAG ocorreu em um mesmo 

momento para todos os grupos, ou seja, em um ponto da curva lipídica similar 

em todos os grupos (3 horas após o protocolo TTOG) (FIG. 2B).  

A captação dos TAG, quilomicrons e VLDL na circulação é um processo 

de duas fases; os TAG são primeiramente hidrolisados pela ação da LPL no 

endotélio capilar, o que libera ácidos graxos. Estes ácidos graxos são 

convertidos em adipócitos, onde são armazenados e re-esterificados (12,17, 28). 

No estado pós-prandial, derivados de ácidos graxos são armazenados em 

adipócitos e o restante volta para a circulação sanguínea (38). Na verdade, a 

maior parte dos ácidos graxos do plasma no estado pós-prandial é originada a 

partir da ação da LPL (18) e provavelmente, quanto maior o tempo de estímulo 

para contração muscular pelos exercícios de força provavelmente maior será a 

ação da LPL. 

O maior tempo de estímulo a contração muscular, durante e após os 

exercícios de força, está intimamente relacionado com o aumento da GE e 

déficit de energia observada com a utilização de glicogênio do músculo, fígado e 

dos TAG intramusculares, resultando em um aumento da demanda energética e 

utilização dos sistemas bioenergéticos pelo músculo esquelético em exercício 

(16). Por isso, se torna extremamente importante a realização de um periodo de 

treinamento de força com alto volume, em virtude de que quanto maior for o 

tempo de utilização do músculo maior será o efeito sobre o metabolismo dos 
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lipideos, o que não aconteceu no grupo BVTF (17). Neste contexto, o AVTF é 

seguido por um maior período de mobilização de ácidos graxos livres e atividade 

da LPL para facilitar a reposição do glicogênio e TAG intramuscular. 

No presente estudo as variáveis como taxa de oxidação das gorduras de 

repouso para o grupo AVTF=5,52g/h, GE=0,26MJ e GE total (GE + 

EPOC)=0,61MJ (p=0,042) (Tabela 1) foram significativamente maiores em 

relação aos grupos BVTF e GC. O BVTF apresentou baixa taxa de oxidação de 

gorduras no repouso=3,91 g/h, GE=0,14MJ e GE total=0,22MJ. Aparentemente, 

o TF de alto volume é mais eficaz para aumentar a resposta metabólica em 

mulheres na pós-menopausa do que o TF de baixo volume. Estudos prévios 

comparando a resposta aguda de diferentes volumes de exercícios de força 

apresentaram dados significativos com indivíduos jovens como os resultados de 

Singhal et al. (32) (GE=1,81MJ, 3 séries/16 repetições, intervalo (I)=2min, 

p=0,042), Zafeiridis et al. (39) (GE=1,40MJ, 2 séries/12 repetições, I=2min, 

p=0,017) e Petitt et al. (25) (GE=1,70MJ, 3 séries/10 repetições, I=2min, 

p=0,017) em comparação a uma sessão aguda de exercício aeróbico em 

indivíduos jovens, apesar do último autor não ter avaliado diferentes volumes de 

exercícios de força.  

Entretanto, os resultados de Petitt et al. (25) foram importantes porque 

indicaram que o TF têm forte efeito sobre o gasto de energia e, 

consequentemente, efeito sobre a oxidação de gordura de repouso e LPP sendo 

maior do que no exercício aeróbio realizado em esteira. Curiosamente, outros 

autores mostraram um maior GE do que os autores supracitados, porém não 

encontraram valores significativos após uma SEF, como o experimento de 

Burns, et al. (6) (GE=2,30MJ, 4 séries/10 repetições, I=2min) e Shannon et al. 

(30) (GE=2,58MJ, 5 séries/10 repetições, I=1min). 

E ainda, o maior GE=0,27MJ, EPOC (pré=0,25MJ e pós=0,27MJ) (Tabela 

1) e GE total=0.62MJ pós-treinamento em AVTF, contribuíram efetivamente para 

a diminuição de TAG em AVTF quando comparado aos grupos BVTF e GC. 

Outra questão primordial foi que o intervalo de tempo entre as séries e os 

exercícios de 40s utilizado neste estudo foi mais curto do que os autores acima 
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mencionados. Este tempo de intervalo propiciou uma sessão de exercícios de 

força mais “intensa” e com impacto metabolico maior. Este incremento no GE 

causou uma redução substancial de TAG após 11 semanas de treinamento de 

força (FIG 2B e 2C), resultado esperado, já que os TAG são removidos do tecido 

adiposo e utilizados conforme a demanda energética, aumentando dessa forma, 

a taxa de oxidação de gordura (Tabela 1) (25). 

Outra limitação importante dos estudos acima mencionados foi que estes 

trabalhos não avaliaram as espessuras musculares de nenhum dos músculos 

utilizados nos exercícios de força selecionados e, considerando que a espessura 

e o aumento da massa muscular estão diretamente relacionados com o 

metabolismo de gordura em repouso, essa avaliação se torna fundamental.  

O aumento da massa muscular requer maior demanda energética para a 

realização de trabalho, tanto para a SEF quanto para o período de transição 

entre a recuperação muscular e a adaptação muscular (7, 9, 14, 27). Entretanto, 

a literatura apóia a idéia de que diferentes volumes de treinamento de força 

podem ter os mesmos efeitos sobre a força e a hipertrofia muscular (6, 8, 19, 24, 

36). De fato, os ganhos de força observados em AVTF neste estudo foram 

claramente relacionados ao aumento das espessuras musculares (VL, VM e 

RF), em comparação com o GC (Tabela 2). Em relação ao desenvolvimento da 

força dinâmica máxima, os nossos resultados estão de acordo com estudos 

anteriores que observaram melhora na força muscular de membros inferiores 

relacionadas com o aumento da hipertrofia muscular (22, 29). As adaptações 

morfológicas mostraram aumento na espessura muscular do VL, VM e RF 

(maior em AVTF) bem como no BVTF em relação ao GC, indicando que a 

hipertrofia muscular contribuiu para o aumento da força dinâmica máxima (11).  

Além do incremento significativo das espessuras musculares, a 

concentração sérica de TAG após protocolo de TTOG e as respostas 

metabólicas de GE e EPOC foram significativamente maiores para AVTF. Estes 

resultados sugerem que um alto volume de treinamento de força é fundamental 

para os incrementos de adaptações morfológicas, metabólicas e bioquímicas, 

principalmente para indivíduos que estão em risco de desenvolver DCV ou 
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síndrome metabólica, tais como mulheres pós-menopáusicas, diabéticos e 

obesos. 

Apesar disso, nenhum dos grupos experimentais se mostrou efetivo para 

a redução pós-prandial da curva de GLU. De acordo com alguns trabalhos como 

o de Burns, et al. (6), Chapman et al. (9) e Fenicchia et al. (14), não existem 

alterações significativas no metabolismo de GLU de jejum e pós-prandial como 

ocorreu no nosso estudo, sugerindo que as mudanças pós-prandiais em TAG 

causadas pelo AVTF não são susceptíveis a alterações na GLU. Neste contexto, 

ao que parece, a maior utilização de GLU pode estar relacionada a um grande 

aumento da massa magra, embora o presente estudo demonstre aumento 

significativo na espessura muscular dos extensores de joelho, não apresentando 

efeito sobre GLU. Szczypaczewska et al. (33), demonstraram em seu trabalho 

que fisiculturistas (ou seja, indivíduos com grande massa muscular e percentual 

de gordura corporal baixo), apresentam melhores níveis de tolerância a GLU 

quando comparados a indivíduos magros e obesos não treinados, indicando que 

o aumento da massa corporal magra induzida por meio do treinamento e uma 

redução significativa da gordura corporal podem ser responsáveis por esses 

efeitos nos fisiculturistas. 

Além da GLU, outros parâmetros como CT, HDL e LDL, também não 

apresentaram diferenças significativas após 11 semanas de TF. Em nenhum dos 

estudos citados anteriormente apresentaram efeito sobre a LPP ou detectaram 

qualquer diferença entre diferentes volumes de exercícios de força nas 

concentrações séricas de CT, HDL e LDL (6).  

Em relação à composição corporal, apesar do efeito significativo do AVTF 

sobre os TAG e espessura muscular dos extensores de joelho, as 11 semanas 

de treinamento de força não foram suficientes para diminuir o percentual de 

gordura, parâmetro metabólico como TMB (principalmente porque não houve 

aumento significativo da massa magra total) (33) e bioquímica de GLU, TC, HDL 

e LDL. Devido a isso, a limitação deste trabalho foi o período de treinamento de 

força de apenas 11 semanas. Neste sentido, acreditamos que este estudo 
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também deva ser investigado por períodos de TF mais longos (por exemplo, um 

ano). 

Neste estudo a redução da LPP foi apresentada após 11 semanas, bem 

como após a realização de uma SEF (25, 30, 32). A realização do TF de forma 

regular e sistemática é amplamente apoiada por importantes órgãos 

internacionais tais como o Center of Disease Control e o American College of 

Sports Medicine (15) os quais recomendam o TF como parte integrante de um 

programa de condicionamento físico de adultos devido a sua eficácia no 

desenvolvimento e manutenção da força muscular, da hipertrofia muscular, da 

massa livre de gordura e da densidade mineral óssea.  

Em conclusão, baixo e alto volumes de treinamento de força demonstram 

ser eficazes para aumentar a força muscular. O alto volume de treinamento de 

força diminui a concentração basal de triglicerídeos, bem como a área sob a 

curva total dos triglicerídeos no período pós-prandial, aumenta a taxa de 

oxidação de gordura no repouso 16 horas após protocolo subagudo de lipemia 

pós-prandial e espessuras musculares dos extensores do joelho em maior 

magnitude do que o treinamento de força de baixo volume. O treinamento de 

força de alto volume pode ser considerado como uma estratégia não-

farmacológica efetiva para a prevenção de doenças cardiovasculares 

associadas com o fenômeno do aumento da lipemia pós-prandial na 

menopausa. 
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5. CONSIDERAÇÃO FINAIS 
 

A síntese dos resultados encontrados no artigo de revisão e nos dois 

experimentos conduzidos na presente tese permite chegar às seguintes 

conclusões: 

(1) no experimento descrito no Capítulo II, a realização de uma sessão de 

volumes diferentes, alto e baixo (ou seja, uma e três séries), demonstrou que 

subagudamente não há nenhum efeito das sessões de exercícios de força no 

período pós prandial sobre o perfil lipídico de mulheres pós-menopáusicas.  

Entretanto, a realização de três séries nos exercícios de força apresenta 

um gasto energético na sessão de alto volume (tres séries) significativamente 

maior do que na realização da sessão de baixo volume (uma série), bem como o 

consumo do excesso de oxigênio pós-exercício (EPOC) também é maior após 

realização da sessão de alto volume de exercícios de força.  

(2) os resultados preliminares do Capítulo II apresentam informações 

importantes para a investigação do efeito do treinamento de força na lipemia 

pós-prandial, cronicamente, já que o alto volume em uma única sessão de 

exercícios de força apresenta um gasto energético maior em megajoules (MJ), o 

dobro do gasto energético de uma sessão de baixo volume. Isto se torna um 

forte indício de que a sucessão de sessões agudas de exercícios de força (um 

período de treinamento de força) pode ser eficaz para a redução basal do perfil 

lipídico em mulheres pós-menopáusicas, bem como pode ser capaz de diminuir 

a curva lipídica destes indivíduos, quando submetidos a um protocolo subagudo 

de teste oral de tolerância a gordura em até 24 horas após uma sessão de 

exercícios de força. Além disso, segundo Silvestre et al. (2008) o gasto 

energético, ou deficit de energia, proveniente do acúmulo de sessões de 

exercícios de força é o ponto chave para a diminuição de triglicerídeos no pós-

prandial.   

(3) no estudo reportado no Capítulo III, durante 11 semanas de 

treinamento de força foram avaliados três grupos experimentais: o grupo de 

treinamento de força em alto volume (AVTF), o grupo de treinamento de força 

em volume baixo (BVTF) e um grupo controle (GC), que não realizou nenhum 
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tipo de treinamento no período de 11 semanas. Após 11 semanas de 

treinamento de força os grupos experimentais (AVTF e BVTF) incrementaram 

significativamente a força muscular do 1RM na extensão de joelho.  

(4) a espessura muscular dos músculos vasto lateral, vasto medial e reto 

femoral também aumentaram significativamente nos dois grupos experimentais 

após as 11 semanas de treinamento, mas foi significativamente maior no grupo 

AVTF. Estes resultados ressaltam a idéia de que uma única série é suficiente 

para aumentar a força e espessura muscular de mulheres na menopausa e 

necessita de um terço do tempo total da sessão, em torno de 15 minutos, do que 

uma sessão com AVTF que teve duração de 45 minutos. Entretanto, a 

realização do alto volume de treinamento de força propicia um incremento 

percentualmente maior da espessura muscular dos extensores de joelho.  

(5) neste estudo, as respostas metabólicas e bioquímicas foram 

significativamente maiores no grupo AVTF. O gasto energético da sessão (GE) e 

gasto energético total da sessão de treinamento de força (GE + EPOC) foram 

estatisticamente maiores no grupo AVTF, porém não houve incremento 

significativo no gasto energético pré e pós em ambos os grupos experimentais. 

Outro resultado de resposta metabólica importante foi o da taxa de oxidação de 

gorduras que incrementou significativamente após treinamento do grupo AVTF, 

possivelmente afirmando a hipótese de que o AVTF tem efeito positivo sobre as 

respostas metabólicas. 

  (6) os resultados de concentração basal sérica e área sob a curva de 

triglicerídeos confirmaram que, realmente, a realização de um alto volume de 

treinamento de força influencia a hidrólise e utilização de triglicerídeos após um 

protocolo subagudo de tolerância de gordura (~16 horas após sessão). 

O treinamento de força em alto volume parece ser uma efetiva estratégia 

não farmacológica, preventiva no combate as doenças cardiovasculares em 

mulheres pós-menopáusicas. Já que estes indivíduos apresentam um grande 

aumento nas lipoproteínas circulantes. O gasto energético após 11 semanas de 

treinamento de força tem influência importante no perfil lipídico de mulheres pós-

menopáusicas.  
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Em suma, baixo e alto volume de treinamento de força são eficazes para 

aumentar a força muscular. O alto volume de treinamento de força diminui a 

concentração basal de triglicerídeos, bem como a área sob a curva de 

triglicerídeos no período pós-prandial, aumenta a oxidação de gordura no 

repouso o que diminui a propensão de desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares em mulheres pós-menopáusicas. Além disso, o treinamento de 

força de alto volume também incrementa a espessura muscular dos extensores 

do joelho em maior magnitude do que o treinamento de força de baixo volume. 

Neste contexto, acredita-se que estes achados possam contribuir de maneira 

significativa com a prática de profissionais da saúde, como educadores físicos, 

uma vez que, com o processo de envelhecimento, principalmente após a 

menopausa, os fenômenos das adaptações metabólicas, bioquímicas e 

morfológicas interferem na saúde, independência física e doenças 

cardiovasculares de mulheres pós-menopáusicas.  
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7. ANEXOS: 
 

ANEXO A: Termo de consentimento livre e esclarecido: 

 Você está sendo convidado a participar como sujeito do estudo intitulado 

“Efeitos do Treinamento de Força na Lipemia Pós Prandial de Mulheres Pós 

Menopáusica”, que tem como objetivo avaliar os efeitos do treinamento de força 

sobre a lipemia pós prandial, força de pernas e indicadores sangüíneos de 

saúde (colesterol total, LDL - colesterol, HDL - colesterol, Triglicerídeos e 

Glicose). 

Para que haja a sua participação no estudo você deve ler com atenção e 

concordar com todos os procedimentos que serão explicados a seguir, tendo 

total liberdade de negar caso não concorde com uma ou mais situações do 

projeto. 

Você realizara um período de treinamento de força de 11 semanas na 

Escola de Educação Física da Universidade Federal do Rio Grande do Sul 

(ESEF-UFRGS), caso você seja sorteada aleatoriamente para o Grupo Controle 

do estudo em um primeiro momento você não irá realizar nenhum tipo de 

treinamento regular ou sistemático, porém após este período você poderá 

realizar o período de 11 semanas de treinamento de força se optar por isso.   

Você irá passar por avaliação da composição corporal; teste de força 

dinâmica máxima de pernas e braços; deverá se alimentar com uma refeição 

fornecida pelos pesquisadores; fazer 12 horas de jejum e retornar ao laboratório 

para 7 coletas de sangue realizadas no mesmo dia. Após uma semana você 

deverá retornar ao laboratório para realizar 1 sessão de exercício de força, com 

nove exercícios, receberá a mesma refeição anterior; deverá fazer 12 horas de 

jejum e retornar ao laboratório para repetir as 7 coletas de sangue no mesmo 

dia. Os momentos das coletas de sangue serão em repouso e coletadas por 

profissional devidamente qualificado e certificado.  

Você terá os resultados sobre o seu percentual de gordura corporal, sua 

capacidade cardiorrespiratória, perfil lipídico e as principais solicitações 

metabólicas do exercício realizado mediante sua capacidade individual.  Durante 

a realização dos testes de força máxima, sessão de exercícios de força ou 
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qualquer outro teste deste estudo você poderá sentir algum desconforto como 

náuseas e enjôo, devido à intensidade do exercício físico. Caso ocorra isso você 

terá um acompanhamento adequado para seu restabelecimento total. A 

participação no estudo é voluntária, e você tem o direito a receber informações 

dos seus resultados ao longo do estudo em qualquer momento bem como, 

desistir da participação em qualquer estagio do processo. Os resultados deste 

estudo serão mantidos confidenciais e quando divulgados preservarão o 

anonimato dos participantes. Você é livre para realizar perguntas antes, durante 

e após o estudo.  

O pesquisador responsável se compromete a acompanhar o andamento 

de sua participação e prestar eventuais informações a qualquer momento do 

estudo. Também se compromete, caso houver uma nova informação que altere 

o que foi previsto durante a obtenção deste consentimento informado, a avisar 

imediatamente aos participantes do estudo e o Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), providenciando uma nova 

versão deste termo de consentimento. 

Qualquer dúvida ou dificuldade você pode entrar em contato com os 

pesquisadores responsáveis Cleiton Silva Correa ou Álvaro Reischak de Oliveira 

pelos telefones: 93589414 ou 3308-5862 ou se preferir pode tirar suas dúvidas 

diretamente no comitê de ética em pesquisa da UFRGS (CEP-UFRGS) pelo 

telefone (051) 3308-3629. 

Este termo de consentimento livre e esclarecido deverá ser preenchido 

em duas vias, sendo uma mantida com o sujeito da pesquisa (você), ou por seu 

representante legal, e outra mantida arquivada pelo pesquisador. 

 

Porto Alegre ___ de ____________ de 2012. 

 

 

 

____________________________               _____________________________ 

Pesquisador responsável                                Voluntário do estudo 
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ANEXO B: Força muscular dinâmica máxima: 
 

 

 

TESTE DE 1 RM 

EXERCÍCIOS 
(unilateral) 

CARGA (KG) REPETIÇÕES 1RM 

Extensão de 
joelhos 
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ANEXO C. Sessão de Treinamento de Força: 
 

EXERCÍCIOS SÉRIES/ REPETIÇÕES CARGA 

I) Leg Press             

II) Extensão de Joelhos             

III) Flexão de Joelhos             

IV) Rosca Bíceps             

V) Treiceps             

VI) Serrote             

VII) Supino com 
Halteres 

            

VIII) Abdominais             

 
 
Figura. Sessão de exercícios de força. 
Ordem dos exercícios: I) Leg press; II) Knee Extension; III) Knee Flexion; IV) Biceps Curl; 
V)Triceps Extension; VI) One arm Rows; VII) Flat Bench Press; VIII) Abdomen Crunch.  
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ANEXO D: Registro Alimentar 24 horas (RA24): 
 

 
 

REGISTRO ALIMENTAR 

O objetivo deste registro é conhecer os seus hábitos alimentares. Para que 

eles estejam o mais próximo possível da sua realidade, é importante que você 

anote TUDO o que comer e beber neste dia, durante as refeições e entre elas. 

Anote as quantidades (raso, cheio), as medidas caseiras (copo de requeijão, 

xícara, colher de sopa/chá, concha média, prato raso/fundo). Detalhe o tipo de 

alimento consumido, se o pão é integral ou branco, se o suco é artificial ou 

natural, se adoçou com açúcar ou adoçante, se o leite é desnatado ou integral, 

se comeu alguma fruta ou salada, especificar qual (por exemplo maçã, banana, 

rúcula, tomate, etc). Sempre que possível, procure anotar as marcas dos 

fabricantes (por exemplo, requeijão nestlé, pão de sanduíche nutrella, etc.), 

indicar quando o alimento for light ou diet. Seja o mais preciso e honesto 

possível, é melhor superestimar a quantidade de alimento consumido do que 

subestimar, ou não fazer nenhuma estimativa.  

 

PrGEncher o registro alimentar em dois dias da semana e um dia do final de 

semana. 

Exemplo de prGEnchimento: 

Hora Lugar Medida Caseira Alimento Marca 
7:00 Casa 1 copo de 

requeijão 
Leite Integral Santa 

Clara 
  1 colher de sopa 

cheia 
Achocolatado  Nescau 

  2 fatias Pão de Sanduíche Seven 
Boys 

  1colher de sopa 
rasa 

Margarina Becel 

  1fatia média Queijo lanche  
     
10:00 Fora 1 unidade Barra Cereal Banana Nutry 
     
13:00 Fora 1 bife grande Carne de gado magra  
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  8 colheres de 
sopa 

Arroz  

  1 concha média Feijão  
  2 colheres sopa 

cheias 
Vagem Cozida  

  3 folhas médias Alface  
  1 colher sopa 

rasa 
Azeite de Oliva  

  2 pegadores Batata Frita  
     
16:00 Fora 1 unidade média Maçã   
  1 pote 200 ml Iogurte de Morango Elegê 
     
18:00 Casa 6 unidades  Bolacha Cream 

Craker 
Nestlé 

  1 lata Coca Cola Light  
     
20:30 Casa 1 prato raso cheio Macarrão Cozido  
  6 colheres de 

sopa 
Molho de Tomate Pomarola 

  1bife médio Peito de Frango  
  ½ unidade Cenoura crua ralada  
  2 rodelas grandes  Tomate  
  1 copo requeijão Suco de Uva Tang 
  2 unidades Bombom Sonho de 

Valsa 
Lacta 

     
   Contato: 

 Nutricionista Rodrigo Macedo 
 Telefone: (51) 9656-2740 
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NOME:         DATA:     /    /   
Horário/Local Alimento Medida Caseira 

 
            H 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
             H 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
             H 

  

 
             h 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
             H 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
             H 
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ANEXO E: ORIENTAÇÕES PARA REFEIÇÃO TESTE 

 
 

ORIENTAÇÕES PARA REFEIÇÃO PRÉ-TESTE (REFEIÇÃO PADRÃO) 
 

 RECOMENDAMOS COM MODERAÇÃO NÃO RECOMENDAMOS 

Gorduras 
Todas as gorduras deveriam 

ser limitadas 

Óleos e margarinas 
rotulados como ricos em 
polinsaturados. Óleo de 

soja, milho, girassol, 
canola, azeite. Patês 
pobres em gorduras. 

Gema de ovo, Manteiga, gordura que se 
desprende da carne ao ser cozida, 

toucinho, sebo, óleo de coco, margarinas, 
cozimento em óleo de origem 

desconhecida, gorduras e óleos 
hidrogenados. 

Carnes Frango, peru 

Carne vermelha magra, 
presunto, porco, cordeiro, 

picadinho com carne 
magra, hamburgers de boa 

qualidade, fígado e rim. 

Gordura visível na carne (inclusive 
torresmo ), peito de cordeiro, barriga do 

porco, bacon em fatias, salsichas, 
salames, tortas, tortas de carne. Pele de 
aves, presunto, salame, lingüiça e patê. 

Laticínios 
 

Leite desnatado, queijos 
magros; como, por exemplo, 

queijo tipo cottage, tipo 
quark ( queijo cremoso de 

leite desnatado), ricota, clara 
de ovo, iogurte desnatado, 

queijo minas. 

Leite semi-desnatado, 
queijos meio gordurosos, 

(Camembert, Gouda, Brie), 
requeijões, queijos 

industrializados no geral. 
Queijo com 50% de 

gordura. 

Creme de leite, leite condensado, 
cremes, cremes artificiais. Queijos com 
gordura integral (amarelo ou cremoso), 
leite integral, queijos cremosos e iogurte 

integral. 

Peixes 

Todos peixes brancos: por 
ex., bacalhau, hadoque e 

linguado. Peixes oleosos, por 
exemplo, arenque, cavalinha, 

sardinha, atum e salmão. 

Mariscos 
Peixe frito em óleo apropriado.  

Ovas de peixe. 

Frutas e  
Vegetais 

Todos vegetais frescos ou 
congelados. Ervilha, feijão, 
milho verde, todos tipos de 

feijões secos, vagens, 
lentilhas, broto de feijão. 

Batatas cozidas ou assadas 
com casca. Frutas frescas, 

frutas enlatadas não 
adoçadas, frutas secas. 

Abacate. Amêndoas, 
castanha do Pará, nozes, 

castanhas avelã. 

Batata frita tipo chips e assada, cozida 
em óleo ou gordura. Salgadinhos. Batata 

crocante. 
Coco. 

Alimentos à 
base de 
cereais 

Farinha integral, pães 
integrais, cereais integrais, 
farinha de aveia, farinha de 

milho, mingau de aveia, milho 
doce – verde, arroz e massa 
integral, torradas, bolo de 

aveia. 

Farinha branca, pão 
branco, cereais em flocos 

açucarados, arroz branco e 
macarrão, bolachas 

levemente adocicadas, 
bolachas d’água. 

Pães especiais como por exemplo: 
croissants, brioches, bolachas de queijos 

Alimentos  
preparados 

Pudins e derivados (gelatina, 
pudins preparados com leite 

desnatado, iogurtes com 
baixos teores de gordura e 

molhos com baixos teores de 
gordura). 

Bolos, massas, pudins, 
biscoitos e molhos 

preparados com margarina 
ou óleo adequados. 
Lanches caseiros  

Bolos, massas, pudins, biscoitos 
preparados com gorduras saturadas, 
bolinhos e pudins preparados com 
gordura animal. Molhos a base de 

manteigas e cremes. Salgadinhos fritos. 
Sorvetes de leite e creme de leite. 
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Bebidas 

Chá, café, água mineral, 
bebidas da linha de produtos 
dietéticos, sucos de fruta não 

adoçados. Caldo de sopa, 
soja de vegetais caseira. 

Cerveja. 

Refrigerantes, bebidas à 
base de malte e de 

chocolate de baixa caloria 
ocasionalmente. Sopas 

semi- prontas de pacote, 
sopas de carne, álcool. 

Cafés cremosos. Bebidas à base de malte 
preparadas com gordura integral, bebidas 

à base de chocolate. Sopas cremosas. 

Miscelânea de 
vegetais 

Ervas, temperos, mostarda, 
pimenta, vinagre. Molhos de 
baixa caloria: por exemplo, 
limão ou iogurtes com baixa 

caloria. 

Massas com carne e peixe. 
Molhos cremosos para 

salada de baixa-caloria ou 
maionese de baixa caloria, 

molhos engarrafados. 
Molho francês com 

moderação. Molho de soja. 

Molho de salada cremoso comum, 
maionese, molhos à base de creme de 

leite ou de queijos cremosos. 
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ANEXO F: ÁLBUM FOTOGRÁFICO DE MEDIDAS CASEIRAS 
 

 

 
 
 
 

ÁLBUM 
FOTOGRÁFICO DE 

MEDIDAS CASEIRAS 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
UTILIZE ESTE INSTRUMENTO PARA PRGENCHER O REGISTRO ALIMENTAR DE 

FORMA COMPLETA 
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ANEXO G: Capítulo I: Artigo de revisão de literatura. 
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Artigo capítulo I Revisão de Literatura em inglês: 
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Artigo capítulo II da presente Tese. 
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