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RESUMO 

 

O treinamento resistido convencional (TRC) é capaz de gerar respostas musculares conforme 

o tipo de estímulo fornecido, como, volume e intensidade de treinamento. O TRC resulta em 

um ganho de força de forma geral. Estudos apontam que esse ganho é devido à uma inicial 

adaptação neural, seguido por ganhos de hipertrofia. No entanto, estudos que utilizaram TRC 

associado a restrição do fluxo sanguíneo (RFS) encontraram aumento da hipertrofia e força 

sem necessariamente detectar aumento da atividade neural. Portanto esta revisão teve como 

objetivo, levantar dados na literatura que relatem este fato e ainda, especular possíveis 

esclarecimentos a respeito dessa inversão de respostas. 

  



ABSTRACT 
 

Conventional resistance training (TRC) is capable to generate muscular responses according 

to provided stimuli, as, training volume and intensity. The TRC results in force gains in 

general. Studies aim this gain to neural adaptation initially, followed by hypertrophy gains. 

However, studies that used TRC associated to blood flow restriction (RFS) found rise in force 

and hypertrophy without necessarily detecting rise in neural activity. Therefore this review 

had as objective, bring up literature data that report this fact and yet, speculate possible 

elucidation about this responses inversion.  
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1. INTRODUÇÃO 

 O treinamento resistido (TRC), aquele que necessita de uma resistência adicional 

durante o exercício, proporciona diversos tipos de adaptação na fibra muscular 

conforme o volume e a intensidade a serem utilizados (FLECK, 1999). 

 Os ganhos de força através de TRC podem ser devido às adaptações neurais, a 

qual se refere ao aumento do número e/ou aumento da frequência de ativação de 

unidades motoras (UM) recrutadas para a realização do exercício (AAGAARD et al. 

2002; HAKKINEN et al., 1998). Também, a hipertrofia da musculatura, ou seja, 

aumento do volume/tamanho da fibra muscular (NARICI et al., 1996). 

 Em treinamentos resistidos convencionais (TRC), essas adaptações neurais 

ocorrem logo nas primeiras semanas, já a hipertrofia, começa a ser apresentada 6 

semanas após início do treinamento (PHILLIPS, 2000). 

 No entanto, estudos recentes têm observado que em um novo método de 

treinamento, denominado KAATSU, essas adaptações podem não ocorrer no padrão 

convencional de adaptações fisiologias decorrentes do TRC (KARABULUT et al., 

2010; ABE et al., 2010). 

Este método diz respeito à restrição, através de um instrumento similar a um 

garrote pneumático, do fluxo sanguíneo, associado a exercícios que utilizam cargas de 

baixa intensidade (20% 1RM) (KARABULUT et. Al., 2007; MOORE et. al., 2004; 

KUBO et. al., 2006; TAKARADA, SATO, E ISHII, 2002; TAKARADA et. al., 2000), 

resultando agudamente em diversas alterações fisiológicas como hipóxia, acúmulo de 

metabólicos e hormônios (FUJITA et al., 2007; KARABULUT et al., 2011), inchaço 

celular (LOENNEKE et al., 2012), alterações cardiovasculares como, redução da 

frequência cardíaca, aumento do volume sistólico e aumento do VO2MAX (PARK et 

al., 2010; OZAKI et al., 2011), que por consequências geram adaptações fisiologias 

como, síntese proteica, aumento do recrutamento de fibras de contração rápida 

(LOENNEKE et al., 2012), diminui a expressão da miostatina, aumento da enzima 

óxido nítrico sintase, responsável pela conversão L-arginina em óxido nítrico (NO )  

entre outros (LOENNEKE et al., 2010).  
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Estudos relatam a não detecção de adaptações neurais logo no início (~ 6 

semanas) de treinamento com KAATSU, apenas algum tempo depois, porém, há o 

relato do surgimento de hipertrofia neste período inicial (MOORE et. al., 2004; KUBO 

et. al., 2006; TAKARADA , SATO, E ISHII, 2002; YASUDA et al., 2011), diferindo 

das adaptações neuromusculares esperados para o TR neste período de tempo 

(KARABULUT et al., 2007), apresentando assim, uma inversão das respostas 

esperadas. Tendo em vista esta possível inversão, o objetivo dessa revisão é levantar 

dados de estudos que analisaram reações relacionadas à adaptação neural, já que esta 

apresenta um comportamento atípico como consequência do método de treinamento 

KAATSU. 
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2. ADAPTAÇÃO NEURAL, FORÇA E HIPERTROFIA 

2.1. Adaptação neural 

Através do TR, uma das respostas obtidas é a adaptação neural, esta adaptação é 

em resposta à sobrecarga e tem como consequência, um aumento da (SALE 2003).  

A adaptação ocorre logo nas primeiras semanas de TRC. Ela consiste numa 

melhora da ativação das unidades motoras (UM) e aumento da produção de força, que 

pode ser devido ao aumento da freqüência de disparo dos motoneurônios e / ou 

excitabilidade dos mesmos resultando numa maior ativação da musculatura agonista 

(SALE 2003). Pode ser também devido à melhora da coordenação da contração 

muscular entre os músculos sinérgicos (SALE, 1987; SALE, 2003), conferindo uma co-

contração menor dos músculos antagonistas, possibilitando uma contração mais efetiva.  

Esta adaptação neural, pode ser decorrente da fadiga muscular (LOSCHER et. 

al., 1996). Esta por sua vez, resulta numa diminuição do trabalho muscular de 

determinada unidade motora e com ela, a diminuição da força, por isso, é necessário que 

haja uma ativação de unidades motoras adicionais a fim de atender a demanda de 

esforço em determinado exercício (SALE, 1987). Em suma, o aumento da frequência, 

ativação das UM e menor co-contração de antagonistas acarretam em um aumento da 

produção de força (NARICI et. al. 1992; REEVES, NARICI e MAGANARIS, 1994). 

Essas UM são recrutadas conforme nível de força e velocidade de contração 

requisitados, assim, apresentam predominância de recrutamento de fibras tipo I ou II, 

conforme a característica do exercício (FITTS, MCDONALD e SCHLUTER, 1991) 

No TRC de alta intensidade, devido à maior demanda de esforço, as fibras 

recrutadas são as fibras tipo II, que apresentam unidade motora de maior calibre, alto 

limiar de ativação, frequência de disparo (contração rápida) e resistência a fadiga. Já no 

exercício de baixa intensidade, fibras tipo I são recrutadas, pois são de menor calibre, 

limiar de ativação, frequência de disparo (contração lenta) e resistência a fadiga 

(MACDOUGALL et. al, 1980; HENNEMAN et. al., 1965). 

Devido à característica do exercício, essas UM são recrutadas seguindo uma 

determinada sequência, conhecida como “princípio do tamanho” (HENNEMAN et al. 

1965). Este princípio sugere uma sequência gradual de contração das fibras musculares, 
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uma vez que conforme a intensidade do exercício, tipo diferentes de unidades motoras 

são exigidos (HAMMARSTEN et. al., 1980), nele, o recrutamento está linearmente 

ligado à necessidade de produção de força (SALE, 2003). Apesar de todos os relatos 

sobre o “princípio do tamanho”, certos estudos tem mostrado que em determinadas 

condições ele não ocorre nos mesmos padrões descritos anteriormente, como, contração 

excêntrica em que há um contratação muscular simultânea a um alongamento 

(NARDONE, ROMANO e SCHIEPPATI, 1988) e contrações em condições de hipóxia 

(MORITANI et al., 1992; SUNDBERG, 1994), fazendo com que haja um recrutamento 

maior de fibras do tipo II independente da intensidade do exercício. 

 

2.2. Hipertrofia 

A hipertrofia muscular resulta em um aumento no tamanho das fibras 

musculares. Segundo o ACSM (2009), para se obter adaptações ligadas à hipertrofia 

muscular é necessário que seja utilizado cargas elevadas (70 85% 1RM) durante o 

exercício resistido. Isto, para que fibras do tipo II (mais responsivas a hipertrofia) sejam 

estimuladas a tal ponto que excedam a capacidade da mesma de sustentar a carga, 

acarretando em micro lesões e desencadeando o processo de hiperplasia e hipertrofia 

(RUSSEL et. al., 2000).  

Além das adaptações neurais citadas no tópico acima, parte do ganho de força 

pode ser devido à hipertrofia muscular (TAKARADA et al., 2000; TAKARADA , 

SATO e ISHII, 2002). Em resposta a sobrecarga do TRC, pode-se constatar estas 

adaptações, como o aumento da área da secção transversa do músculo (CSA) e o 

aumento da capacidade de gerar força (MOORE et Al., 2004). 

 As fibras mais responsivas à hipertrofia são as fibras tipo II, sendo que estas 

apresentam maior calibre, alta frequência de disparo, contração rápida, maior limiar de 

excitabilidade e baixa resistência a fadiga. Isto sugere que o exercício resistido de alta 

intensidade podem ser mais interessantes para hipertrofia, já que causam uma ativação 

maior de fibras de contração rápida (NARDONE, ROMANO e SCHIEPPATI, 1988). 

  No entanto, estudos recentes demonstraram que com a intensidade da carga 

reduzida no treinamento combinado com certa restrição vascular, pode-se obter notáveis 
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aumentos para força muscular e hipertrofia (TAKARADA et al , 2000; TAKARADA , 

SATO, E ISHII, 2002). Além disso, a força adquirida em resultado desse método com 

restrição, é comparável ao aumento verificado durante o TRC a 80 % de 1 RM ( 22,6 

%) (TAKARADA et al. 2000). 
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3. RESTRIÇÃO VASCULAR 

Estudos como o de Takarada et. al. (2000) e Takarada, Sato e Ishii (2002), 

mostraram que é possível obter respostas hipertróficas e aumento de força semelhante 

aos de TRC utilizando menor intensidade de exercício (>40% 1RM) (KARABULUT et 

al., 2007; KUBO et. Al., 2006). Isto se deve à realização de exercícios com a restrição 

vascular, conhecido também como método KAATSU. 

O “KAATSU training” é um método de treinamento desenvolvido por 

pesquisadores japoneses que consiste na restrição parcial do fluxo sanguíneo nos 

músculos de membros inferiores ou superiores envolvidos durante um tipo de exercício 

(SATO, 2005). Neste treinamento, a restrição do fluxo sanguíneo, também chamada de 

oclusão vascular, é realizada por um garrote pneumático envolvido no membro a ser 

exercitado. Esse por sua vez, é inflado até determinada pressão, resultando na 

diminuição do fluxo sanguíneo daquele mesmo membro. 

Este método é capaz de obter resultados semelhantes aos obtidos pelo TRC, 

como hipertrofia (ABE et. al., 2006; BEEKLEY et. al., 2005; TAKARADA et. al., 

2002; TAKARADA et al., 2000a; LOENNEKE et. al., 2010) e força (SHINOHARA et. 

al., 1998; TAKARADA et. al., 2002) utilizando intensidades baixas (20% 1RM). 

As principais alterações fisiológicas provindas deste método de treinamento 

ocorrem devido ao aumento da pressão intramuscular, que por consequência aumenta o 

acúmulo de metabólitos, devido à dificuldade do retorno venoso, como H+, K+, AMP, 

estimulando vias responsáveis pelo aumento da síntese (FUJITA et al., 2007; 

KARABULUT et al., 2011; SUGA et al., 2009; TAKANO et al., 2005; TANIMOTO; 

MADARAME; ISHII, 2005; YASUDA et al., 2010; LOENNEKE et. al., 2012).  

O acúmulo de metabolitos leva à um aumento da concentração de H+ e com isso 

uma diminuição do pH muscular. Ambos fatores favorecem o aumento (até ~ 290%) da 

secreção do hormônio de crescimento (GH) que ocorre alguns minutos após o exercício 

( TAKARADA et al., 2000 ; REEVES et al., 2006).  

Além disso, o KAATSU favorece também a estimulação dessa via de síntese 

proteica pela translocação do mRNA em consequência da facilitação da mammalian 
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target of rapamycin (mTOR) (FUJITA et al., 2007; FRY et al., 2010; GUNDERMAN et 

al., 2012). 

Outra influência do KAATSU é a diminuição da expressão da miostatina. A 

miostatina é uma proteína conhecida por ser um regulador negativo da síntese proteica, 

dificultando o aumento da massa muscular (KAWADA e ISHII, 2005). Esta expressão 

da miostatina pode ser diminuída agudamente após uma sessão com exercício resistido 

(DRUMMOND et al., 2008) ou cronicamente (LAURENTINO et al., 2012). 

Essas respostas citadas acima contribuem diretamente para o aumento da 

hipertrofia muscular, que podem estar de certa forma, ligada ao aumento de força 

também. Apesar do ganho de força estar, de acordo com a literatura (NARICI et. al., 

1992; REEVES et. al., 2004), em TRC, ligado primeiramente à adaptação neural e 

posteriormente à hipertrofia, tal fato não é encontrado no método KAATSU. Devido ao 

fato dos estudos encontrarem primeiramente aumento da hipertrofia e força sem 

detecção de atividade neural, sugere-se que o aumento de força neste método KAATSU 

seja devido primeiramente ao aumento da hipertrofia, seguido pela adaptação neural 

algumas semanas depois (MOORE et al., 2004; KUBO et. al., 2006). 

 

3.1. Adaptação neural   

3.1.1. Agudo 

 Dentre as alterações agudas provocadas pelo TR com KAATSU, alterações na 

EMG já foram verificadas por diversos estudos (MORITANI et al., 1992; SUGA et al., 

2009; YAMADA et al., 2004; YASUDA et al., 2005). 

Como já descrito, o TR quando associado à restrição, gera uma situação de 

hipóxia e acúmulo de metabólitos (FUJITA et al., 2007; KARABULUT et al., 2011). 

Devido à falta de oxigênio mais unidades motoras são recrutadas para manter o défice 

na produção de força, além disso, o acúmulo de metabolitos estimula a via simpática 

nervosa, através de metaboreceptores periféricos, que por consequência geram um 

aumento  do recrutamento de fibras do tipo II (MORITANI et al., 1992; YAMADA et 

al., 2004). Devido a este efeito similar ao do “principio do tamanho” (HENNEMAM et 
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al. 1965), quando a restrição vascular é associada ao TR, há uma alteração do sinal 

EMG maior do que o normal quando o exercício é realizado com a mesma carga 

(%1RM ou %CVM), porém sem a presença da restrição.  

Contudo, este aumento da EMG só é evidente quando a intensidade do exercício 

permite que ocorra o efeito adicional da restrição vascular, gerando hipóxia e acúmulo 

de metabólitos além dos que o próprio exercício convencional já produz. Se a 

intensidade do protocolo de exercício for muito baixa, pode não ser suficiente para 

aumentar a EMG mesmo com KAATSU (KARABULUT, et al., 2006). Por outro lado 

se a carga do exercício for muito elevada (>50% 1RM), a própria hipóxia gerada pela 

contração muscular elimina o efeito adicional da restrição vascular gerada pelo aparelho 

de pressão, fazendo com que não haja maior recrutamento motor quando comparado 

com o mesmo exercício sem a utilização de KAATSU (YAMADA et al., 2004).  

  Como observado pela EMG, dentro das condições citadas acima, para uma 

mesma situação (tipo de exercício, carga e volume) o KAATSU é capaz de gerar fadiga 

mais rapidamente. Como demostrado por Moore et al. (2004), quando não há controle 

do volume e o exercício é conduzido até a falha concêntrica, apesar do estimulo sem 

KAATSU apresentar um volume final maior de repetições, a EMG de ambas as 

situações se apresentam similares, devido ao fato de ambas as situações chegarem 

próximas ao esforço máximo. 

 Sendo assim, o estimulo do KAATSU deve ser manipulado de forma que a 

restrição vascular apresente uma adição na intensidade do treinamento de forma efetiva, 

dentro de suas limitações. 

 

3.1.2. Crônico 

Para nosso conhecimento existem poucos estudos que observaram possíveis adaptações 

neurais após o TRC com RFS (ver: Tabela 1). 
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Legenda Tabela 1. H - Homens; RV - restrição vascular; SRV - sem restrição vascular; 

F - falha concêntrica; CVM - contração voluntária máxima; FM - fadiga muscular; AST 

- área de secção transversa; TB -tríceps braquial; PM - peitoral maior; IEMG - 

eletromiografia integrada; IEMGN - eletromiografia integrada normalizada pela 

ativação máxima dos agonistas; TT - “twitch” torque; CA - co-ativação de antagonistas; 

AUM - ativação de unidades motoras; PAPr - potencialização pós ativação relativa; 

PAP - potencialização pós ativação absoluta; IEMGF - eletromiografia integrada 

durante teste de fadiga; ↑ - aumento; ↓ - redução; ↔ - sem alteração. 

Dentre estes estudos (ver: Tabela 1), apesar de não utilizarem sempre as mesmas 

medidas de avaliação de adaptação neural, nenhum encontrou melhora da mesma.  

 O único estudo que observou alguma alteração nos índices de adaptação neural 

foi Moore et al. (2004), que observaram uma queda do “twitch” torque (TT) (torque 

obtido por estimulação elétrica), e um aumento da potencialização pós ativação relativa 

(PAPr). Entretanto os autores não encontraram uma explicação plausível para a queda 

do TT, já que era esperado um aumento do mesmo como comumente ocorre com TRC 

(RICH, CAFARELLI, 2000) e por falta de medidas de avaliações suficientes. Além 

disso, como a PAPr é medida pelo percentual de alteração e este tem como linha de base 

o TT este aumento não significa que houve um aumento da ativação dos músculos 

agonistas, apenas um aumento de amplitude devido a queda do TT. 

  Dentre outros estudos, não foram encontradas modificações e em nenhuma 

medida de adaptação neural, como aumento da eletromiografia integrada IEMG e IEMG 

normalizada pela ativação máxima dos agonistas (IEMGN), diminuição da 

eletromiografia integrada durante teste de fadiga (IEMGF) ou diminuição da co-

ativação ativação de antagonistas (CA). 

 Contudo, todos os estudos encontraram aumento da força após TRC com RFS, 

assim como aumento de hipertrofia, com exceção de um estudo (MOORE, et al. 2004) 

que não observou a área de secção transversa do musculo.  

 Interessantemente, como observado por Takarada et al. (2002) e Yasuda et al. 

(2011), as variáveis que representam a normalização da força pela razão desta pela área 

de secção transversa (MVC/CSA e 1RM/CSA) não foram alteradas após o TRC com 
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RFS. Isto é um indicativo de que as alterações de força provindas deste tipo de 

treinamento estão mais vinculadas ao aumento da hipertrofia do que um possível 

aumento da adaptação neural, caso contrario era esperado que houvesse um aumento 

destas variáveis independente do aumento da hipertrofia, como foi observado pelos 

grupos que treinaram sem RFS e com cargas mais elevadas. 

 Recentemente Leonneke et al. (2012) observaram em uma meta analise que as 

alterações de força decorrente do TRC com RFS parecem ficar estáveis não se alterar 

muito durante as primeiras semanas de treino (>10 semanas) assim como as alterações 

de hipertrofia, e que maiores aumentos de força estão mais correlacionados com 

maiores durações de protocolos de treinamento do que com a hipertrofia, podendo 

indicar um aumento da atividade neural.  Sendo assim os autores sugerem que talvez 

seja necessário mais tempo para poder observar alterações neurais decorrentes deste tipo 

de treino, e que talvez exista uma inversão do paradigma tradicional das adaptações 

fisiológicas provenientes do TRC. 
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4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Devido a pouca disponibilidade de estudos observando adaptações neurais provenientes 

do TRC com RFS, não é possível estabelecer qual a influencia deste nesta característica 

fisiológica. Contudo algo que parece um pouco mais evidente é que não parece ocorrer 

modificações na ativação neural nas primeiras oito semanas de treino com RFS, sendo 

os aumentos de força dependente da hipertrofia muscular.   

Mais estudos com duração acima de dez semanas são necessários para que seja possível 

observar se realmente há a contribuição da adaptação neural no aumento de força 

obtidos em pontos mais avançados durante um protocolo de treinamento e se realmente 

existe esta inversão de adaptações. 
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