
Revista Brasileira de Fisiologia do Exercício - Volume 9 Número 4 - outubro/dezembro 2010252

Revisão

Os efeitos do treinamento de musculação com cargas 
baixas e oclusão vascular na hipertrofia e força 

The effects of low-load resistance training and vascular occlusion 
on muscle hypertrophy and strength

William Couto*, Cintia Martins*, Fabio Henrique Ornellas**, Francisco Navarro***, Rafaela Liberali**** 

*Programa de Pós-Graduação Lato-Sensu da Universidade Gama Filho – Fisiologia do Exercício: Prescrição do Exercício, Universi-
dade de Caxias do Sul, **Programa de Pós-Graduação Lato-Sensu da Universidade Gama Filho – Fisiologia do Exercício: Prescrição 
do Exercício, IBPEFEX Instituto Brasileiro de Pesquisa e Ensino em Fisiologia do Exercício, ***Universidade Federal do Maranhão 
– UFMA, Departamento de Educação Física, ****Programa de Pós-Graduação Lato-Sensu da Universidade Gama Filho – Fisiolo-
gia do Exercício: Prescrição do Exercício

Resumo
O treinamento de musculação com cargas baixas e oclusão vas-

cular tem sido proposto como alternativa ao treinamento tradicional 
com cargas altas para aumentos de força e hipertrofi a. Com isto, este 
estudo buscou analisar os achados mais recentes sobre os efeitos do 
treinamento de musculação com baixas cargas e oclusão vascular. 
Foram analisados onze artigos sobre a variação na força muscular, e 
dez deles mostraram aumento, enquanto um não mostrou mudanças 
em relação ao controle. Sobre a hipertrofi a, oito artigos foram ana-
lisados, sete mostraram aumentos signifi cativos de massa muscular, 
enquanto um não obteve maiores aumentos que o controle. Dos três 
artigos analisados verifi cando a diminuição da atrofi a por desuso, 
todos obtiveram melhoras em relação ao controle. Conclui-se que 
o treinamento contra resistência com cargas baixas e oclusão vascu-
lar pode aumentar a força e a hipertrofi a muscular, mas pesquisas 
adicionais são necessárias a respeito dos efeitos adversos do método.
Palavras-chave: oclusão vascular, força muscular, hipertrofia, 
musculação.

Abstract
Low-load resistance exercise in association with vascular occlu-

sion have been proposed as an alternative to traditional high-load 
resistance training for increasing muscle size and strength. Th e 
purpose of the present review was to analyze the most recent results 
about the eff ects of low-load resistance exercise with vascular occlu-
sion. Eleven studies were analyzed about muscle strength gains, and 
ten showed increase in strength, nevertheless one did not show any 
changes in comparison with control. About muscle hypertrophy, 
eight studies were analyzed, and seven showed signifi cant increases in 
muscle mass, nevertheless one did not show any gains in comparison 
with control. All of the three studies about decreasing of atrophy for 
disuse showed success in comparison with control. It is concluded 
that the low-load resistance exercise with vascular occlusion can 
increase the muscle strength and hypertrophy, but more research 
is needed regarding the potential adverse eff ects of the method. 
Key-words: vascular occlusion, muscle strength, hypertrophy, 
resistance exercise
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Introdução

Concomitante aos avanços moleculares, houve um aumen-
to nas pesquisas aplicadas ao desenvolvimento de programas 
de exercícios que otimizam o aumento da massa muscular 
[1], criando uma série de recomendações relativas ao número 
de repetições, séries, intervalos entre séries, intervalos entre 
sessões de treino, contrações concêntricas, excêntricas, além 
de outras variáveis [2,3].

Apesar das pesquisas no exercício e dos estudos molecu-
lares avançados estarem em constante evolução, um ponto 
parece ser de comum acordo entre os pesquisadores deste 
tema: para se obter hipertrofi a e força signifi cativas através do 
treinamento de musculação, os músculos devem ser subme-
tidos a cargas elevadas. Atualmente, o Colégio Americano de 
Medicina do Esporte recomenda que as cargas devam exceder 
70% de uma repetição máxima (1RM) quando os objetivos 
são aumento de força e hipertrofi a muscular [3].

No entanto, estudos recentes mostram que a realização de 
exercícios de musculação com cargas baixas, quando combina-
dos com oclusão vascular, podem gerar hipertrofi a signifi cativa 
[4]. Essa oclusão é produzida por um cinto especialmente 
desenvolvido (Figura 1) que mantém a pressão constante 
durante a realização dos exercícios. As cargas utilizadas nessa 
modalidade variam entre 20 e 50% de 1RM, e a oclusão é 
de aproximadamente 100 mmHg para membros superiores 
e 200 mmHg para membros inferiores. 

Tradicionalmente na prescrição dos exercícios contra 
resistência a carga utilizada é a variável mais importante [5], 
e as recomendações para ganhos de força e hipertrofi a variam 
entre 70 e 85% de 1RM [3,5], correspondendo entre 6-12 
repetições máximas (RM) por série.

Ainda que pesquisadores como Kraemer e Ratamess [6] 
ressaltam que cargas baixas raramente aumentam a força 
em indivíduos treinados, vários estudos demonstram que 
exercícios com cargas baixas podem gerar aumentos de força 
e hipertrofi a muscular, quando combinados com oclusão 
vascular [4,7,8-11].

Assim, o objetivo do presente trabalho é analisar os acha-
dos mais recentes na literatura científi ca sobre os efeitos do 
treinamento de musculação de baixas cargas com oclusão 
vascular na hipertrofi a e na força muscular.

Para a busca de estudos científi cos, foram realizadas 
pesquisas em bancos de dados científi cos como: Scientifi c 
Eletronic Library Online (SciELO), Biblioteca Virtual 
em Saúde (BVS / Bireme), National Library of Medicine 
(Medline, PubMed) e Periódicos CAPES, utilizando indi-
vidualmente e de forma cruzada os seguintes unitermos: 
vascular occlusion, muscle strength, hypertrophy, resistance, 
exercise e training.

Respostas do treinamento com oclusão vascular 
na força e hipertrofi a

O estudo de Takarada et al. [12] analisou mulheres des-
treinadas, treinando em um regime de dezesseis semanas, 
duas vezes por semana, o exercício de fl exão de cotovelos. As 
mulheres foram divididas em três grupos: baixa intensidade 
(50% de 1RM) com oclusão vascular, baixa intensidade (50% 
de 1RM) sem oclusão vascular e alta intensidade (80% de 
1RM) sem oclusão vascular. Houve aumento de torque na 
média das velocidades avaliadas (30º, 60º e 90º) em 18,4% 
para o grupo que treinou com oclusão vascular e baixa in-
tensidade, enquanto o grupo que fez o mesmo treinamento 
sem a oclusão aumentou em 1% o torque. No grupo de alta 
intensidade, esse aumento foi de 22,6%. Ainda nesse estudo 
foi verifi cada a resposta hipertrófi ca das fi bras dos músculos 
bíceps e braquial, e houve aumento na área de secção trans-
versa (AST) no grupo com oclusão vascular em 20,3% e 
17,8%, respectivamente, contra 18,4% e 11,8% do grupo 
com alta intensidade. O grupo com baixa intensidade sem 
oclusão aumentou 6,9% e 3,8%.

Em indivíduos fi sicamente ativos do sexo masculino, Taka-
rada et al. [13] realizaram um treinamento em dois grupos, 
ambos com baixa intensidade (16 a 22% de 1RM), no exer-
cício de extensão de joelhos bilateral. A única diferença entre 
os grupos foi a oclusão vascular de aproximadamente 218 
mmHg. O grupo com oclusão aumentou em 9,2% o torque 
na média das velocidades avaliadas, enquanto o outro grupo 
aumentou 3,1%. Em relação à hipertrofi a, os indivíduos que 
foram submetidos à isquemia aumentaram em 10,3% a AST, 
contra apenas 1% de quem não foi submetido ao torniquete.

No estudo de Abe et al. [14], jovens fi sicamente ativos 
foram divididos em dois grupos (com e sem oclusão vascu-
lar) e submetidos a doze dias consecutivos de treinamento 
(menos um domingo) de baixa intensidade (20% de 1RM) 
em exercícios para os membros inferiores (agachamento e 
fl exão de joelhos). O percentual de 1RM aumentou 16,8% 
e 22,6% no grupo com oclusão vascular, e 8,9% e 1,3% no 
grupo sem oclusão vascular, para os exercícios de agachamento 
e fl exão de joelhos, respectivamente. Quanto à resposta de 
hipertrofi a, a AST do quadríceps, dos adutores, do glúteo 
máximo e dos isquiotibiais aumentaram em média 8,95% 
nos indivíduos que treinaram com oclusão, diferentemente 
dos que treinaram sem a restrição do fl uxo sanguíneo, que 
tiveram aumento médio de 1,22%.

Pode-se pensar que esses resultados de aumento de força 
e hipertrofi a aconteçam apenas em indivíduos não treinados 
e não familiarizados com exercícios com pesos, já que as 
cargas utilizadas nas fases iniciais de treinamento podem ser 
baixas (entre 40 e 50% de 1RM) e mesmo assim proporcionar 
ganhos [6]. Mas no estudo de Takarada et al. [15], os pesqui-
sadores submeteram atletas de elite de rugby, com experiência 
no treinamento com pesos, a um programa de oito semanas, 
sendo dois dias semanais de treinamento com oclusão vascu-
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lar na extensão bilateral de joelhos com intensidade de 50% 
de 1RM. O grupo com oclusão vascular aumentou 14,3% 
o torque nas velocidades avaliadas, enquanto o grupo sem 
oclusão e com o mesmo treinamento aumentou 3,2%. De 
acordo com os pesquisadores, esse aumento no torque foi 
devido ao aumento da AST no grupo com oclusão (12,3% 
de aumento nas fi bras musculares do quadríceps). O grupo 
sem oclusão não teve a AST mensurada.

Os estudos citados anteriormente analisaram a infl uên-
cia da musculação com cargas baixas em combinação com 
isquemia. Entretanto, é possível que haja hipertrofi a sem a 
necessidade da musculação. Abe et al. [17] observaram a in-
fl uência de uma série de caminhadas lentas na força muscular 
e na hipertrofi a de membros inferiores, quando esses eram 
submetidos à oclusão vascular. O protocolo de treinamento 
consistiu de caminhada realizada duas vezes ao dia, por três 
semanas. A AST aumentou em 5,7% no quadríceps e 7,6% 
nos músculos bíceps femoral, semitendinoso e semimem-
branoso. A força de 1RM no leg press aumentou em 7,4% e 
na fl exão de joelhos em 8,3%. O grupo controle não sofreu 
nenhuma alteração na força ou hipertrofi a. Enquanto parece 
que apenas o estímulo de oclusão vascular sem a combinação 
com exercícios não é capaz de gerar hipertrofi a [13], o estí-
mulo necessário para que ocorram aumentos na força e massa 
muscular pode ser de intensidade extremamente baixa, como 
foi demonstrado nesse estudo [16].

No entanto, é possível que a oclusão sem exercícios tenha 
utilidade, principalmente em protocolos de reabilitação onde 
não é possível realizar atividades dinâmicas. Foi demonstrado 
que apenas o estímulo de isquemia-reperfusão proporciona-
do pelo torniquete diminui a atrofi a gerada pelo desuso na 
recuperação de cirurgias como a reconstrução do ligamento 
cruzado anterior do joelho [17-19].

Apesar de estudos com baixas intensidades e oclusão 
vascular gerarem hipertrofi a e aumentos de força, as intensi-
dades elevadas parecem não combinar com o treinamento em 
isquemia. Laurentino et al. [20] analisaram as mudanças de 
força e hipertrofi a em indivíduos fi sicamente ativos treinando 
com 80% de 1RM. Nesse estudo, não houve diferenças entre 
os resultados de quem treinou com e sem oclusão vascular, 
tanto em força quanto hipertrofi a. 

Os mecanismos que podem explicar os aumentos na força 
e na hipertrofi a advindos do treinamento em isquemia não 
estão totalmente esclarecidos, e podem envolver múltiplos 
fatores fi siológicos, como o recrutamento de grandes unidades 
motoras e a resposta hormonal sistêmica, dentre outros fatores.

Respostas endócrinas e sistêmicas

O exercício contra-resistência realizado com cargas eleva-
das pode resultar em aumentos agudos no plasma de diversos 
hormônios e fatores de crescimento. Essa resposta hormonal 
é colocada como um dos principais fatores geradores da 
hipertrofi a muscular [21]. Esses hormônios que têm suas 

concentrações elevadas de forma aguda são o hormônio do 
crescimento (GH), a testosterona, o cortisol, a insulina, o 
IGF-1 e as catecolaminas [21].

No treinamento com oclusão vascular e cargas baixas, o 
GH é elevado de forma signifi cativa após a sessão de exer-
cícios [13,22-24], e isso não acontece quando cargas baixas 
não são combinadas com a oclusão vascular. Uma possível 
hipótese para esse fenômeno seria que a hipóxia induzida 
pelo torniquete estimula a formação de lactato, mas impede 
que esse lactato produzido localmente circule para o fígado 
e outros tecidos, o que poderia promover um aumento do 
GH [25-26]. Além disso, a concentração aumentada de 
metabólitos como o lactato, os íons de hidrogênio, os íons 
de sódio e de fosfato nos músculos trabalhados durante os 
exercícios faria a produção de GH aumentar [27]. Isso leva 
a crer que esse hormônio tem participação importante no 
processo de hipertrofi a que acontece com o treinamento em 
oclusão. Existem estudos que demonstraram uma correlação 
direta entre aumentos de AST e aumentos da concentração 
plasmática de GH [28,29] após um período de treinamento 
de força. No entanto, esses aumentos não provam que o GH 
tenha causado essa hipertrofi a. Durante a administração 
exógena do GH em combinação com exercícios de força, não 
houve aumentos adicionais de hipertrofi a devido à utilização 
do hormônio [30]. Dessa maneira, o exato papel fi siológico 
do GH em relação à hipertrofi a muscular causada pelo trei-
namento tradicional ou com oclusão vascular necessita de 
maiores esclarecimentos.

Muitos dos efeitos do GH são mediados pelo IGF-1, 
tradicionalmente conhecido por ser um fator de crescimento 
sistêmico produzido pelo fígado sob a infl uência do GH. No 
estudo de Popov et al. [31] foi demonstrada correlação direta 
entre aumentos no GH e no IGF-1 após exercícios contra-
resistência com intervalos curtos de descanso entre as séries. 
Contudo, sabe-se que a resposta nos aumentos de IGF-1 
mediante ao GH não é imediata, demorando cerca de três a 
nove horas para acontecer [21]. Então, esse aumento do IGF-1 
poderia ser provocado pela hemoconcentração, já que após a 
musculação a resposta aguda do volume plasmático diminui 
cerca de 20% e a AST do membro recém-treinado aumenta 
[27,32]. Esse aumento agudo na circunferência dos membros 
treinados também está relacionado com aumentos no GH 
[32], fato que pode levar a uma interpretação equivocada da 
relação entre GH e IGF-1.

No treinamento em isquemia, um estudo demonstrou 
que a concentração sérica de IGF-1 aumentou após duas 
semanas de treinamento diário, com intensidades baixas [14]. 
No entanto, parece que os fatores sistêmicos têm importância 
menor que os fatores locais ao se tratar de adaptação muscular 
[33]. No caso do treinamento com oclusão vascular, os fatores 
sistêmicos podem ser potencializados. Madarame et al. [34] 
adicionaram ao treinamento unilateral de fl exão de cotovelo, 
realizado a 50% de 1RM e sem oclusão vascular, seis séries a 
30% de 1RM em exercícios de extensão e fl exão de joelhos 



255Revista Brasileira de Fisiologia do Exercício - Volume 9 Número 4 - outubro/dezembro 2010

com oclusão vascular. Esses indivíduos tiveram aumento do 
torque isométrico e da AST dos músculos fl exores de cotovelo 
no braço treinado, enquanto indivíduos que realizaram o 
mesmo treinamento sem a oclusão nos membros inferiores, 
não tiveram mudanças signifi cativas. Não houve mudanças 
no braço não-treinado em nenhum dos grupos. Nesse estudo, 
a resposta de GH e testosterona não foram diferentes entre 
os grupos que realizaram exercícios com e sem oclusão vas-
cular, mas o grupo que treinou com isquemia teve maiores 
aumentos de noradrenalina, que por ser um agonista beta-
adrenérgico, também pode ter efeito anabólico [35,36], apesar 
do mecanismo para tal ainda não estar totalmente esclarecido. 
Então, esse estudo demonstra a importância de mecanismos 
sistêmicos na hipertrofi a muscular, mas também evidencia a 
importância do estímulo local advindo do próprio exercício.

Recrutamento de unidades motoras

O princípio do tamanho, proposto por Henneman et al. 
[37], diz que unidades motoras pequenas, compostas por 
fi bras resistentes à fadiga (fi bras de contração lenta, do tipo 
I), são primeiramente recrutadas, mas com o aumento da 
demanda de força ou potência, unidades motoras maiores 
são recrutadas (compostas por fi bras de contração rápida, do 
tipo IIa e IIx).

Houtman et al. [38] mostraram que o limiar de recru-
tamento das unidades motoras diminui durante exercícios 
próximos a fadiga, com cargas submáximas, e as fi bras do 
tipo II são mais recrutadas quanto mais próximo da fadiga 
estiver o exercício. Esse fenômeno também foi demonstrado 
por Miller et al. [39].

Nos exercícios com cargas baixas (40% de 1RM) realizados 
com torniquete, em que o fl uxo sanguíneo é diminuído, a 
atividade elétrica mensurada por eletromiografi a (EMG) é 
similar aos exercícios realizados com cargas elevadas (80% 
de 1RM) [12]. Yasuda et al. [40] observaram hipertrofi a 
signifi cativa preferencialmente nas fi bras do tipo II (27% de 
aumento, em média) em relação às fi bras do tipo I (6% de 
aumento, em média), quando homens adultos foram sub-
metidos a treinamento contra-resistência a 20% de 1RM e 
oclusão vascular. Esses achados mostram que o princípio do 
tamanho não opera em condições de isquemia, com as fi bras 
de contração rápida sendo recrutadas mesmo em exercícios 
com cargas baixas, quando combinados à oclusão vascular. 
Essa pode ser uma das explicações pelos aumentos em força e 
hipertrofi a proporcionados por esse treinamento, visto que as 
fi bras do tipo II são preferencialmente recrutadas, sendo essas 
as fi bras que mais hipertrofi am e geram força [41].

Segurança do treinamento com oclusão vascular

Os efeitos deletérios da isquemia seguida de reperfusão 
já são conhecidos na literatura, e podem envolver embolias 
e tromboses arteriais [42]. Com o aumento das espécies 

reativas de oxigênio no treinamento com oclusão vascular, 
pode haver a inativação de enzimas, dano no DNA e nas 
paredes vasculares, causados pelos produtos da peroxidação 
lipídica, que são formados pelos radicais livres agindo sobre 
os lipídios. Como as membranas celulares possuem lipídios 
como constituinte fundamental da sua estrutura, sugere-se que 
os radicais livres agiriam primariamente nos lipídios dessas 
membranas, provocando grandes lesões celulares [42]. No 
entanto, Takarada et al. [22] não reportaram nenhum sinal de 
dano muscular ou altos níveis de estresse oxidativo, avaliados 
pelas concentrações de creatina quinase e peróxido lipídico, 
após sessão aguda de treinamento de musculação com cargas 
baixas e oclusão vascular.

Nakajima et al. [43] publicaram um estudo sobre 105 
locais que utilizam o treinamento com oclusão vascular no 
Japão, dentre academias, centros de reabilitação, hospitais, 
clínicas, etc. No total, foram pesquisados cerca de 12600 
indivíduos usuários do método, com idade entre menos de 19 
e mais de 80 anos. O torniquete era utilizado em diversas ativi-
dades como a musculação, caminhadas, ciclismo, alongamen-
tos, etc. Os efeitos colaterais mais comuns observados foram: 
hemorragia subcutânea (13,1%) e dormência temporária no 
membro treinado (1,3%). Casos mais graves foram relatados, 
mas em escala menor como trombose venosa (0,055%), em-
bolia pulmonar (0,008%) e rabdomiólise (0,008%).

Segundo Wernbom et al. [44], as dores musculares que 
acontecem com o treinamento em isquemia podem ser fortes, 
segundo relatos dos indivíduos pesquisados, e a dor muscular 
de ocorrência tardia é comum. Para diminuir esses sintomas, 
os próprios autores sugerem a utilização de volume baixo 
inicialmente, progredindo no decorrer das sessões.

Apesar dos estudos sugerirem que o treinamento com 
oclusão vascular é relativamente seguro, não existem dados 
controlados em estudos a longo prazo. Mais pesquisas são 
necessárias a respeito dos potenciais efeitos adversos desse 
tipo de treinamento.

Outros fatores

Além da liberação de alguns hormônios anabólicos e 
fatores sistêmicos e do maior recrutamento de fi bras de 
contração rápida, existem outros fatores que podem atuar 
no processo de hipertrofi a no treinamento de musculação 
combinado com oclusão vascular: as mudanças no fl uxo 
sanguíneo [6], as espécies reativas de oxigênio [22], o estado 
de hipóxia-hiperóxia [45] e o óxido nítrico podem ser estí-
mulos geradores de hipertrofi a no treinamento com oclusão 
vascular.Sellman et al.. [46] bloquearam a produção de óxido 
nítrico em ratos submetidos à sobrecarga funcional crônica, 
e a resposta de hipertrofi a diminuiu cerca de 50% nesses 
animais. Os autores ressaltam o fato da produção de óxido 
nítrico poder controlar o feedback na sinalização de IGF-1 e 
MGF durante a hipertrofi a muscular, além de estar envolvido 
na mecanotransdução, ao sinalizar integrinas [47]. O óxido 
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nítrico ainda regula a expressão da cicloxigenase-2 (COX-2) 
no músculo. As COX catalisam a produção de prostaglandinas 
a partir do ácido araquidônico, que é liberado pela membrana 
fosfolipídica através da fosfolipase A2 [48], dentre as quais 
podemos destacar a prostaglandina E2 (PGE2) e a prostaglan-
dina F2 (PGF2-), que participam na mecanotransdução e 
no controle da síntese e degradação das proteínas [49]. Ainda, 
a importância da COX-2 refl ete na adição de mionúcleos in 
vivo e na ativação e proliferação de células satélites in vitro 
[50] e a PGF2- pode regular a hipertrofi a muscular ativando 
a fusão de célula e a síntese protéica [51]. Em roedores, a via 
da COX-2 tem participação na recuperação da atrofi a e na hi-
pertrofi a advinda de sobrecarga funcional [52]. Em humanos, 
a PGF2-  aumenta após o treinamento de força tradicional 
[53], mas após exercícios com isquemia essa resposta ainda não 
foi investigada. Assim, não se sabe se a resposta de PGF2- 
aumenta após a musculação com isquemia, no entanto dados 
sugerem que pode haver um aumento de óxido nítrico [54], 
que regula a expressão de COX-2 e, consequentemente, esse 
processo das prostaglandinas.

A enzima óxido nítrico sintase-1 (NOS1) é responsável 
pela produção de óxido nítrico a partir de L-arginina, e é 
ativada durante exercícios e possivelmente durante a hipóxia. 
No estudo de Kawada e Ishii [45], os autores submeteram 
ratos a uma oclusão vascular crônica, dada por procedimento 
cirúrgico. Os níveis de NOS-1 mRNA foram aumentados e 

relacionados com o aumento da AST dos músculos ocluídos. 
Ainda, outros possíveis reguladores da hipertrofi a muscular 
foram mensurados nesse estudo. A miostatina, gene que regula 
negativamente o crescimento muscular, teve uma diminuição 
nos ratos submetidos à oclusão. Outro possível regulador 
envolvido no processo de hipertrofi a é a proteína de choque 
térmico 72 (HSP-72). A exposição do músculo esquelético 
a agentes estressores como o calor, a isquemia, a hipóxia e os 
radicais livres induz um aumento do HSP-72. Naito et al. [55] 
submeteram o músculo esquelético de ratos ao calor (41ºC), 
por curtos períodos, e houve um aumento no conteúdo de 
HSP-72, atenuando a atrofi a quando os músculos foram sub-
metidos ao desuso, sem nenhuma sobrecarga. Dessa forma, é 
possível que ela atue no processo de hipertrofi a induzido pela 
oclusão vascular, já que no estudo de Kawada e Ishii [45], 
citado anteriormente, os membros hipertrofi ados dos ratos 
tiveram o conteúdo de HSP-72 aumentado.

As evidências sobre as hipóteses dos mecanismos envol-
vidos na hipertrofi a induzida pela isquemia e o treinamento 
com cargas baixas ainda são escassas, mas parece que o maior 
recrutamento de fi bras de contração rápida seja o principal 
fator, associado com a resposta sistêmica e o estresse mecâni-
co. Contudo, novos estudos são necessários para observar o 
impacto de cada fator responsável pela hipertrofi a e a relação 
entre eles.

Tabela I - Estudos que reportaram os efeitos do treinamento de musculação e oclusão vascular.
Autores 
(ano)

Amos-
tra

Idade 
(anos)

Protocolo de exercícios
Duração 

(dias)
Mudanças na  

força (%)
Mudanças na 

AST (%)
Comentários

Shinohara et 
al. (1998)

5 M NT
23 

(19-29)

Extensão unilateral de 
joelhos, isométrico, a 40% 
da CVM, 1 série x 36 reps., 
3 d./sem.

28 +26 (CVM) -

Oclusão de 250 
mmHg. 2 seg. iso-
métrico, 3 segundos 
descanso.

Takarada et 
al. (2000b)

11 M 
NT

58 ± 2

Flexão unilateral de cotove-
los, con. + exc. a 53% de 
1RM, 3 séries x 18 reps., 2 
d./ sem.

112

+18,4
(média das 
velocidades, 
-90 a 90º/s)

+20,3 (bíceps)
+17,8 
(braquial)

Oclusão de 110 
mmHg, séries até 
fadiga.

Takarada et 
al. (2002)

6 H T 25 ± 1

Extensão bilateral de joe-
lhos, con. + exc. a 50% de 
1RM, 5 séries x 16 reps., 2 
d./sem.

56
+14,3
(0-180º/s)

+12,3
(quadríceps)

Oclusão de 196 
mmHg, séries até 
fadiga.

Burgomaster 
et al. (2003)

8 H NT 20

Flexão unilateral de coto-
velos, con. + exc. a 50% 
de 1RM, 3-6 séries x 5-10 
reps., 2 d./sem.

56

+10,5 (torque 
con. 60º/s)
+23 (1RM)
+10 (CVM)

-
Oclusão de 100 
mmHg, maioria das 
séries até fadiga.

Moore et al.
(2004)

8 H NT 20

Flexão unilateral de coto-
velos, con. + exc. a 50% 
de 1RM, 3-6 séries x 5-10 
reps., 2 d./sem.

56

+10,5 (torque 
con. 60º/s) 
+23 (1RM) 
+10 (CVM)

-
Oclusão de 100 
mmHg, maioria das 
séries até fadiga.

Takarada et 
al. (2004)

6 H A 21±1

Extensão bilateral de joe-
lhos, con. + exc. a 16-22% 
de 1RM, 5 séries x 15-23 
reps., 2d./sem.

56
+9,2
(0-180º/s)

+10,3
Oclusão de 218 
mmHg, séries até 
fadiga.
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Autores 
(ano)

Amos-
tra

Idade 
(anos)

Protocolo de exercícios
Duração 

(dias)
Mudanças na  

força (%)
Mudanças na 

AST (%)
Comentários

Abe et al. 
(2005a)

9 H A 24±8

Agachamento e flexão 
de joelhos, con. + exc. a 
20% de 1RM, 3 séries x 15 
reps., 2x/dia, 12 d.

14

+ 16,8 (1RM) 
Agachamento 
+22,6 (1RM) 
Flexão

+8 (quadríceps) 
+8 (adutores) 
+9,1 (glúteo 
máximo) +10,7 
(isquiotibiais)

Oclusão iniciou com 
160 mmHg e aumen-
tou até 240 mmHg 
durante o decorrer das 
sessões.

Abe et al.
(2005b)

9 H T -

Agachamento e flexão joe-
lhos, con. + exc. a 20% de 
1RM, 3 séries x 15 reps., 
2x/dia, 7 d.

8
+9,6 (1RM) 
Agachamento

+5,9 (espessura 
do quadríceps) 
+4,5 (espessura 
de isquiotibiais)

Oclusão iniciou com 
160 mmHg e aumen-
tou até 240 mmHg 
durante o decorrer das 
sessões.

Kubo et al. 
(2006)

9 H 25±2

Extensão unilateral de 
joelhos, con. + exc. a 20% 
de 1RM, 4 séries x 12-25 
reps., 3 d./sem.

84 +7,8 (CVM)
+5,9 (vol. qua-
dríceps)

Oclusão iniciou com 
180 mmHg e aumen-
tou até 240 mmHg 
durante o decorrer 
das sessões. Perna 
contralateral treinou a 
80% 1RM, e aumentou 
16,8% a CVM e 7,4% 
vol. quadríceps.

Madarame et 
al. (2008)

8 H NT 22±2

Flexão unilateral de coto-
velo (sem oclusão vascular, 
3 séries x 10 reps., 50% 
1RM, 2 d./sem.) Extensão 
bilateral de joelhos (com 
oclusão vascular, 3 séries 
x 15-30 reps., 30% 1RM, 
2 d./sem.) Flexão bilateral 
de joelhos (com oclusão 
vascular, 3 séries x 15-30 
reps., 30% 1RM, 2 d./sem.)

70

+9 (CVM 
flexão de co-
tovelo) +19,6 
(CVM extensão 
de joelhos) 
+18,3 (CVM 
flexão de 
joelhos)

+11,5 (flexores 
de cotovelo)
+4,3 (quadrí-
ceps)
+5,7 (isquioti-
biais)

Oclusão iniciou com  
160 mmHg e aumen-
tou até 240 mmHg 
durante o decorrer das 
sessões.

Laurentino et 
al. (2008)

8 H A 24±3

Extensão unilateral de joe-
lhos, con. + exc. a 80% de 
1RM, 3-4 séries x 6 reps., 
2 d./sem.

56 +34,5 (1RM) +5 (quadríceps)

Oclusão de 126 mmHg, 
Perna contralateral trei-
nou a 80% 1RM, sem 
oclusão, e aumentou 
36,9% (1RM) e 6,1% 
AST quadríceps.

 8 H A 22±3 

Extensão bilateral de joe-
lhos, con. + exc. a 60% de 
1RM, 3-4 séries x 12 reps., 
2 d./sem. 

56 +35,3 (1RM) 
+4,5 (quadrí-
ceps) 

Oclusão de 126 
mmHg, Perna contra-
lateral treinou a 60% 
1RM, sem oclusão, e 
aumentou 37,6% (1RM) 
e 3,2% AST quadríceps.

H, homens; M, mulheres; T, treinado; NT, não-treinado; A, ativo; con., concêntrico; exc., excêntrico; d., dias; sem., semanas; reps., repetições
CVM, contração voluntária máxima; RM, repetição máxima.

Resultados

Estudos de exercícios com cargas baixas combinados com 
oclusão vascular que observaram aumento de força e/ou hi-
pertrofi a muscular estão apresentados na Tabela I.

No total dos artigos analisados, dez apresentaram aumen-
tos signifi cativos de força com o treinamento em isquemia, e 
um não apresentou mudanças em relação ao controle. Sobre 
a hipertrofi a muscular, sete artigos apresentaram mudanças 
signifi cativas, e um não apresentou aumento em relação 
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ao controle. Dos três artigos analisados que verifi caram a 
diminuição da atrofi a por desuso com a técnica de oclusão 
vascular, todos mostraram haver essa diminuição em relação 
ao controle.

Conclusão

Conclui-se que o treinamento de musculação com cargas 
baixas e oclusão vascular pode aumentar a força e a hipertrofi a 
muscular, além de diminuir a atrofi a por desuso. As evidências 
atuais sugerem que este tipo de treinamento é relativamente 
seguro. No entanto, mais pesquisas são necessárias especial-
mente a respeito do potencial lesivo da técnica e sobre os 
efeitos a longo prazo da utilização do método.
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