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OCLUSÃO VASCULAR E SEUS EFEITOS SOBRE 
AS VIAS DE SINALIZAÇÃO DE HIPERTROFIA  

E ATROFIA MUSCULAR

O treinamento resistido per se, estimula o crescimento muscular e diminui a 

atrofia pela ativação e inibição de vias de sinalização importantes (SPIERING et 
al., 2008). O mesmo também incita considerável resposta hormonal, como au-

mento dos níveis de hormônio de crescimento (GH) e hormônio de crescimento 

tipo insulina (IGF-1) local e sistêmico que ativam as mesmas vias de hipertrofia 

supracitadas (SPIERING et al., 2008). 

O treinamento resistido com oclusão vascular também demonstra resulta-

dos favoráveis sobre as vias de sinalização de hipertrofia e atrofia muscular. Fry et 
al. (2010) demonstraram que a síntese proteica pode ficar elevada em até 56% 

quando o treinamento resistido de baixa intensidade (20% 1RM) foi realizado 

com oclusão vascular. Além disso, aumentos da fosforilação de proteínas associa-

das a hipertrofia como S6K1, rpS6, ERK 1/2 e MnK1 que sugerem aumentos da 

sinalização da via mTOR (importante via para síntese proteica) após o exercício 

com oclusão vascular foram também identificados no estudo. 

Dentre outras adaptações importantes para hipertrofia promovidas pelo trei-

namento resistido com o método oclusão vasclar, Wernbom et al. (2013) verifica-

ram aumentos de 33-53% de células satélites após o método oclusão vascular e 

Laurentino et al. (2002) verificaram que a expressão de genes da miostatina que 

é um importante regulador negativo dos processos de hipertrofia, diminuiu após 

8 semanas de treinamento resistido com oclusão vascular, ao passo que, aumento 
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dos níveis de força muscular, hipertrofia e gene da folistatina que é um importante 
supressor ou regulador fisiológico da miostatina foram verificados. 

Isso representa uma grande aplicabilidade prática para o tratamento de sín-
dromes do desuso, já que em períodos de destreinamento, existe uma correlação 
negativa entre o aumento dos níveis de miostatina e atrofia das fibras musculares 
tipo I e tipo II (JESPERSEN et al., 2011). Além do mais, elevações dos níveis de 
miostatina estão presentes em doenças importantes como câncer, insuficiência cardí-
aca congestiva, AIDS, doença pulmonar crônica obstrutiva e sarcopenia (ARGILÉS 
et al., 2012).

O processo de envelhecimento com a sarcopenia que é a perda da massa mus-
cular, está associado com aumentos dos riscos de quedas, fraturas e morte e dentre 
os biomarcadores utilizados para monitorar o tratamento da sarcopenia, a miosta-
tina e folistatina representam duas importantes variáveis (WOO, 2017).

Considerando que o treinamento resistido com oclusão vascular tem de-
monstrado induzir hipertrofia com baixa carga (20% 1RM) similar ao treina-
mento resistido de alta intensidade (PEARSON; HUSSAIN, 2015). Embora en-
volva baixa tensão mecânica, possui alto estresse metabólico que medeia o 
processo de hipertrofia pela produção sistêmica de hormônios (hormônio de cres-
cimento) (TANIMOTO; MADARAME; ISHII, 2005), aumenta o recrutamen-
to de fibras rápidas através da ativação da vias aferentes do tipo III e IV e inibição 
do neurônio motor alfa (YASUDA et al., 2010), induz inchaço celular, ativa vias 
de sinalização proteica, diminui a expressão de proteínas associadas a atrofia mus-
cular (FOXO, miostatina, MuRF1 e MAFbx) (FRY et al., 2010; JESPERSEN et 
al., 2011; LAURENTINO et al., 2012; PEARSON; HUSSAIN, 2015), induz 
dano muscular (PEARSON; HUSSAIN, 2015), aumenta a difusão e proliferação 
de células satélites (PEARSON; HUSSAIN, 2015; WERNBOM et al., 2013), 
aumenta a quantidade de espécies reativas de oxigênio e expressão de genes da 
folistatina (LAURENTINO et al., 2011; PEARSON; HUSSAIN, 2015). Todas 
as alterações supracitadas são importantes para o processo de hipertrofia. A Tabe-
la 1, adaptada de estudos anteriores (FRY et al., 2010; JESPERSEN et al., 2011; 
LAURENTINO et al., 2011; PEARSON; HUSSAIN, 2015; TANIMOTO; 
MADARAME; ISHII, 2005; WERNBOM et al., 2013; YASUDA et al., 2010) 
apresenta os possíveis efeitos do método oclusão vascular sobre as vias de hipertro-
fia e atrofia muscular.
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Tabela 1  Efeitos do método oclusão vascular sobre as vias de sinalização de 
hipertrofia e atrofia

Hipertrofia muscular Atrofia muscular
Estresse metabólico ↑ Fator de transcrição FOXO↓
Lactato↑ Miostatina↓
GH↑ MuRF1↓
IGF-1↑ MAFbx↓
Ativação de células satélites↑ Via da ubiquitina-proteassoma↓
PI3K/Akt/mTOR↑
Recrutamento de fibras tipo II↑
Difusão e proliferação de células satélites↑
Interleucina-6↑
Folistatina↑

GH = hormônio de crescimento, IGF-1 = hormônio de crescimento tipo insulina, PI3K = fosfatidi-
linositol-3-quinase; Akt = proteína quinase B, mTOR = alvo da rapamicina em mamíferos, FOXO 
= forkhead box O, MuRF1 = muscle RING-finger protein-1, MAFBx = muscle atrophy Fbox protein. 

Com isso, um grande corpo de conhecimento tem demonstrado adaptações 
positivas do treinamento resistido de baixa intensidade realizado com oclusão vas-
cular, sendo assim, muito importante nos processos de reabilitação muscular es-
quelética e sarcopenia (HUGHES et al., 2017). Lixandrão et al. (2018) em uma 
excelente revisão sistemática e meta-análise verificaram que o treinamento resistido 
de alta intensidade gerou ganhos de força muscular superiores quando comparado 
com o treinamento resistido com oclusão vascular. No entanto, os ganhos de mas-
sa magra foram similares entre os treinos. 

Takarada et al. (2000) verificaram que o treinamento resistido de baixa inten-
sidade (50% 1RM) e com oclusão vascular quando comparado com o treinamento 
resistido de alta intensidade (80% 1RM), após 16 semanas de treinamento em 
mulheres com idade média de 58 anos e saudáveis, induziu hipertrofia e força mus-
cular similares quando comparado com o treinamento resistido de alta intensidade. 

Considerando o baixo estresse mecânico e seu importante efeito em induzir 
hipertrofia e força muscular, o uso do método combinado com o treinamento re-
sistido de baixa intensidade tem potencial efeito em acelerar o processo de recupe-
ração muscular em pessoas idosas, ou diminuir o processo de atrofia muscular 
causado pela imobilização de membros após cirurgias ou internações (idosos aca-
mados), afetando principalmente as vias de hipertrofia e atrofia muscular (BERG 
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et al., 2007; BONALDO; SANDRI, 2013, 2013; KORTEBEIN et al., 2007). 
Idosos acamados, por exemplo, após 10 dias de imobilização diminuem cerca de 
30%, 6% e 15% a taxa de síntese proteica, massa magra dos membros inferiores e 
força muscular, respectivamente (KORTEBEIN et al., 2007). 
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