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RESUMO 
 

Introdução: A suplementação com monohidrato de creatina tem sido extensivamente 
investigada na literatura científica. A ingestão desse composto é justificada pelo aumento das 
concentrações intramusculares de creatina e creatina fosfato (CP), que aumentam a 
ressíntese de ATP, principalmente durante exercícios de alta intensidade e curta duração (<30 
segundos). Isso, uma vez repetido em exercícios de treinamento de força, permitiria o acúmulo 
de proteínas contráteis musculares no músculo exercitado (hipertrofia muscular). De acordo 
com estudos anteriores do nosso grupo, o treinamento BFR se mostrou superior no aumento 
da massa muscular em curto prazo (<6 semanas), quando comparado ao treinamento 
tradicional de hipertrofia (TRAD). No entanto, o treinamento TRAD provou ser superior em 
induzir ganhos na força muscular máxima. Considerando que a suplementação de creatina 
induz ganhos importantes no desempenho muscular, é possível que tal aumento no 
desempenho também possa se manifestar no método BFR, resultando em ganhos de massa 
muscular. Objetivo: Investigar os efeitos da suplementação de creatina monohidratada ou 
placebo por 8 semanas na força muscular e na espessura muscular, empregando diferentes 
paradigmas de treinamento (BFR vs TRAD). Materiais e Métodos: 18 indivíduos saudáveis do 
sexo masculino, entre 18 e 30 anos, foram randomizados entre o grupo placebo (n = 9) ou 
creatina (n = 9). Os voluntários de ambos os grupos foram treinados unilateralmente no 
exercício rosca bíceps (cada braço foi alocado para um modelo de treinamento diferente, 
TRAD ou BFR) por 8 semanas. No presente estudo, o treinamento de força foi realizado 
empregando o método de treinamento de força unilateral para ambos os paradigmas, TRAD 
e BFR. A força muscular foi avaliada da seguinte forma: 1) A força dinâmica muscular foi 
medida utilizando repetições até a falha, empregando diferentes percentuais de 1 RM (30%, 
70% de 1RM); 2) A força dinâmica máxima foi avaliada por meio do teste de 1 RM; 3) O 
volume de treinamento em cada sessão de exercício foi calculado pela fórmula: número de 
séries x número de repetições x carga, em quilogramas. A hipertrofia muscular foi determinada 
por meio de medidas da espessura muscular com equipamento de ultrassom e a composição 
corporal foi medida por meio de medidas do compasso de dobras cutâneas. Todas as medidas 
de espessura muscular, circunferência, força e composição corporal foram avaliadas nos 
momentos 0, 2, 4, 6 e 8 semanas. Resultados: Houve ganhos adicionais na variável de 
espessura muscular para ambos os métodos TRAD CR e BFR CR (17,85% e 14,35% 
respectivamente) quando comparados ao TRAD PL e BFR PL (9,53% vs 9,8% 
respectivamente) (p = 0,011) A força máxima (1RM) foi aumentada no grupo TRAD CR 
quando comparado ao BFR CR (35,89% vs 11,67% respectivamente) (p = 0,027). A repetição 
do teste de falha a 30% de 1RM foi aumentada no grupo BFR CR, quando comparado com 
TRAD CR (153,15% vs 90,04% respectivamente) (p = 0,025). A repetição do teste de falha a 
70% 1RM foi maior no BFR-CR do que no BFR do placebo (181,10% vs 79,19% 
respectivamente) (p = 0,007). Houve aumento do peso corporal total no grupo suplementado 
com creatina, quando comparado ao grupo placebo (2kg vs 0,01kg) (p = 0,002). Conclusão: 
Nossos dados mostram que a suplementação de creatina favoreceu o aumento da massa 
muscular em ambos os grupos (TRAD e BFR). A creatina foi mais eficaz na força máxima 
para o grupo TRAD e nas repetições até a falha a 30% de 1RM para o grupo BFR, quando 
comparada ao grupo placebo. Conforme já demonstrado na literatura, a suplementação de 
creatina foi capaz de exercer efeitos anabólicos na modalidade de treinamento TRAD. No 
entanto, este é o primeiro estudo a demonstrar que a suplementação de creatina também 
exerce efeitos anabólicos e ergogênicos no treinamento de BFR. As melhorias observadas no 
desempenho muscular e hipertrofia muscular podem ter implicações importantes não apenas 
em nosso estudo, mas também em outros cenários, como programas de reabilitação ou 
programas atléticos, onde o BFR também é utilizado. 

Palavras-chave: monohidrato de creatina; suplementação nutricional; Restrição do fluxo 
sanguíneo. 



 

ABSTRACT 

Introduction: Creatine Monohydrate supplementation has been extensively investigated in the 
scientific literature. The intake of this compound is justified by increases in intramuscular 
creatine and creatine phosphate (CP) concentrations, which increases ATP resynthesis, 
mainly during short term-high and high intensity exercises (<30 seconds). This, once repeated 
in resistance training exercises, would allow for the accumulation of muscle contractile proteins 
in the exercised muscle (muscle hypertrophy). According to previous studies by our group, 
BFR training proved to be superior in increasing muscle mass in the short term (<6 weeks), 
when compared to traditional hypertrophy training (TRAD). However, TRAD training proved to 
be superior in inducing gains in maximum muscle strength. Considering that creatine 
supplementation induces important gains in muscle performance, it is possible that such 
increased performance may also manifest in the BFR method, thus resulting in gains of muscle 
mass. Objective: To investigate the effects of 8-week creatine monohydrate or placebo 
supplementation on muscle strength and muscle thickness, employing different training 
paradigms (BFR vs TRAD). Materials and Methods: 18 healthy male subjects, between 18 and 
30 years old, were randomized between the placebo (n = 9) or creatine (n = 9) group. The 
volunteers of both groups were trained unilaterally in the bicep curl exercise (each arm was 
allocated to a different training model, TRAD or BFR) for 8 weeks. In the present study, 
resistance training was performed employing the unilateral resistance training method for both 
paradigms, TRAD and BFR. Muscle strength was evaluated as follows: 1) Muscle dynamic 
strength was measured utilizing repetitions to failure, employing different 1 RM percentage 
(30%, 70% of 1RM); 2) Maximal dynamic strength was evaluated via 1 RM test; 3) Volume of 
training in each exercise session was calculated using the formula: number of sets x number 
of repetitions x load, in kilograms. Muscle hypertrophy was determined via muscle thickness 
measurements using ultrasound equipment and body composition was measured through 
skinfold caliper measurements. All measures of muscle thickness, circumference, strength, 
and body composition were evaluated at the moment 0, 2, 4, 6 and 8 weeks. Results: There 
were additional gains in the muscle thickness variable for both TRAD CR and BFR CR methods 
(17.85% and 14.35% respectively) when compared to the TRAD PL and BFR PL (9.53% vs 9, 
08% respectively) (p = 0.011). Maximum strength (1RM) was increased in the TRAD CR group 
when compared to the BFR CR (35.89% vs 11.67% respectively) (p = 0.027). Repetition to 
failure test at 30% of 1RM was increased in the BFR CR group, when compared to TRAD CR 
(153.15% vs 90.04% respectively) (p = 0.025). Repetition to failure test at 70% 1RM was 
greater in BFR-CR than in placebo BFR (181.10% vs 79.19% respectively) (p = 0.007). There 
was an increase in total body weight in the group supplemented with creatine, when compared 
to the placebo group (2kg vs 0.01kg) (p = 0.002). Conclusion: Our data show that creatine 
supplementation favored increases in muscle mass in both groups (TRAD and BFR). Creatine 
was more effective at maximum strength for the TRAD group and repetitions to failure at 30% 
of 1RM for the BFR group, when compared to the placebo group. As already demonstrated in 
the literature, creatine supplementation was able to exert anabolic effects in the TRAD training 
modality. However, this is the first study to demonstrate that creatine supplementation also 
exerts anabolic and ergogenic effects on BFR training. The observed improvements in muscle 
performance and muscle hypertrophy, may have important implications not only in our study 
but also in other scenarios, such as rehabilitation programs or athletic programs, where BFR 
is also utilized. 

Keywords: creatine monohydrate; nutritional supplementation; Blood flow restriction. 



 

 
 
 

1 INTRODUÇÃO 

A creatina é um composto nitrogenado sintetizado pelo organismo humano, 

sendo também encontrada na alimentação, principalmente em carnes vermelhas e 

peixes, ou na forma de suplemento (WALKER, 1979; BUTTS, JACOBS & SILVIS, 

2018). Considerado um dos suplementos dietéticos com maior potencial para aumento 

de força e potência muscular (MOMAYA, FAWAL & ESTES, 2015), o consumo de 

creatina de forma crônica (5 g/dia, quatro vezes ao dia durante 5-7 dias), acarreta 

aumento intramuscular nas reservas de creatina fosfato (CP), o que pode fornecer 

claras vantagens para o desempenho muscular (HULTMAN et al, 1996). 

Bioquimicamente falando, é a hidrólise da CP que leva a ressíntese do ATP durante 

o exercício de alta intensidade e curta duração (TERJUNG et al, 2000; YQUEL et al, 

2002), logo, o aumento da CP gera melhorias no desempenho em atividades que 

dependam do sistema ATP-CP para o trabalho muscular (BEMBEN & LAMONT, 

2005). O aumento na geração de energia pelo sistema ATP-CP, pode ter como 

consequência indireta, a redução na dependência do metabolismo glicolítico, em 

exercícios submáximos. Contudo, durante exercícios máximos, a suplementação com 

creatina pode até mesmo aumentar a potência do sistema glicolítico em ressintetizar 

ATP, pois um dos fatores limitantes para sua geração de energia, é a acidificação 

celular, via produção de íons hidrogênio, os quais inibem importantes enzimas 

glicolíticas como a fosfofrutoquinase (ROBERGS et al. 2004). A esse respeito, tem 

sido demonstrado que a reação de hidrólise da molécula de creatina fosfato, para 

geração de ATP, está diretamente ligada ao consumo de íons hidrogênio na mesma 

reação, o que reduz o acúmulo deles no citoplasma celular, durante esforços 

anaeróbios (ROBERGS et al. 2004). Assim, direta ou indiretamente, a suplementação 

com creatina pode levar a redução no acúmulo de íons hidrogênio no citoplasma 

celular, retardando o surgimento da fadiga. 

De acordo com a literatura científica, o treinamento de força tradicional é 

considerado o padrão ouro para o ganho de massa muscular (CAMPOS ET AL, 2002; 

ACSM, 2009). Comprovando essa informação, um estudo conduzido por Campos et 

al. (2002), constatou que o treinamento orientado para a hipertrofia muscular (70-85% 

de 1RM) é o método que mais causou aumento na secção da área transversa das 

miofibras, quando comparado ao método de alta carga (90% de 1RM) ou baixa carga 



 

 
 
 

(50% de 1RM). Apesar disso, achados recentes da literatura demonstram que 

métodos de treinamento de baixa carga e alto estresse metabólico, como o 

de massa muscular (FARUP et al, 2015; KIM et al, 2017; LOENNEKE et al, 2017). De 

fato, o método BFR tem se mostrado superior ao método de baixa carga na indução 

de hipertrofia muscular, e similar ao método TRAD, na indução da força e hipertrofia 

muscular (LOENNEKE et al, 2017). Uma particularidade em relação ao método BFR, 

é que ele é realizado com o uso de manguitos infláveis acoplados aos membros 

exercitados (i.e., braços ou pernas), com o intuito de restringir a passagem de sangue 

arterial e ocluir a circulação venosa, durante um curto período de tempo (<10min.) 

(YASUDA et al, 2009; SCOTT et al, 2014). Essa restrição ocasiona hipóxia muscular 

e alta retenção de metabólitos dentro da musculatura exercitada, principalmente íons 

hidrogênio (YASUDA et al, 2009; SCOTT et al, 2014b; SUGA et al, 2010). Estes, por 

sua vez, precipitam o surgimento da fadiga muscular, a qual é caracterizada pela 

incapacidade do indivíduo em continuar o processo de contração muscular (FARUP 

et al, 2015). 

As causas e consequências da fadiga muscular constituem um processo 

multifacetado. Por um lado, quando em excesso, a fadiga muscular tende a reduzir 

significativamente o trabalho realizado, o que implica em menor estimulação mecânica 

dos músculos, e consequentemente, menor estímulo para a hipertrofia muscular 

(MAINWOOD et al, 1987; HARRIS & SALE, 2012). Por outro lado, a própria fadiga 

muscular é um dos gatilhos para o surgimento da hipertrofia muscular (LOENNEKE et 

al, 2012). Isso porque, durante a fadiga, as fibras musculares previamente ativadas 

começam a sofrer declínio nos processos de geração de força e, com isso, o sistema 

nervoso central ativa mecanismos de recrutamento de motoneurônios rápidos, os 

quais inervam as fibras musculares de contração rápida (ou do tipo II), especializadas 

na geração de força e potência muscular (YASUDA et al, 2009). Dentre todas as 

categorias de fibras musculares, as fibras de contração rápida são as mais 

responsivas a acumular proteínas contráteis em seu interior, contribuindo ativamente 

para o aumento na secção de área transversa muscular (hipertrofia) (FLECK & 

KRAEMER, 2017). Assim, observamos que o método BFR é caracterizado por ser um 

método de baixa sobrecarga tensional e alta sobrecarga metabólica, altamente capaz 



 

 
 
 

de induzir a hipertrofia muscular (YASUDA et al, 2010). Ainda é desconhecido se a 

manipulação da sobrecarga tensional, mantendo as suas características metabólicas, 

pode incrementar a resposta hipertrófica do BFR. 

De acordo com as características ergogênicas da creatina sobre os sistemas 

energéticos ATP-CP e glicolítico, é razoável supor que um dos dois sistemas, ou 

ambos os sistemas, sejam aprimorados pela suplementação com creatina, também 

no método BFR. Independente do mecanismo envolvido, a resposta final seria o maior 

aporte de ATP para as fibras musculares em contração, ocasionando, por exemplo, 

aumento das cargas de trabalho utilizadas durante o treinamento, e com isso, o 

aumento na mecanotransdução induzindo hipertrofia muscular. Interessantemente, no 

único estudo sobre a temática creatina e treinamento BFR que pudemos observar 

(CHULVI-MEDRANO et al, 2019), os dados publicados se mostraram contrários a 

essa suposição. Assim, em estudo realizado por Chulvi-Medrano et al. (2019) 

investigando os efeitos da suplementação com creatina no treinamento BFR durante 

3 semanas, na dosagem de 0,3g/kg/dia, não se observou diferenças nos níveis de 

força apresentados em testes de contração voluntária isométrica máxima (CVIM) ou 

ganhos de espessura muscular comparando-se o grupo suplementado ao grupo 

controle. É importante ressaltar que este estudo durou apenas três semanas, o que 

em geral, é um prazo de tempo suficiente para se observar aumentos na força 

muscular induzida pelo treinamento de força, entretanto, uma vez que a hipertrofia 

muscular geralmente se manifesta após 3-4 semanas de treinamento (DE FREITAS 

et al. 2011), é possível que esse estudo tenha sido curto demais para se mostrar tal 

benefício nos níveis de hipertrofia muscular. 

 
Com base nessas informações, o presente estudo teve como objetivo verificar 

os efeitos da suplementação de creatina ou placebo durante 8 semanas, por meio de 

- -se 

o modelo unilateral. Foram avaliadas a força dinâmica dos indivíduos nos testes de 

força muscular máxima (1 RM), repetições máximas a 30% e 70% de 1RM, além do 

volume de treinamento. Também foram realizadas medidas de espessura muscular 

dos músculos flexores do bíceps, e medidas da composição corporal. Nós 

hipotetizamos que a suplementação com creatina poderia aumentar o volume de 



 

 
 
 

treinamento, a força máxima, a performance muscular e a hipertrofia muscular em 

ambos os paradigmas. 

 
2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 
2.1 Treinamento de Força Tradicional 

 
O Treinamento de Força Tradicional (TRAD) é uma forma de treinamento motor 

que envolve contrações musculares repetitivas com cargas elevadas. Essa forma de 

exercício é praticada desde a Grécia antiga (TODD, 2003), e as primeiras publicações 

científicas a sugerir um benefício terapêutico do treinamento de força aparecem na 

década de 1940 (DELORME, 1945; TODD, SHURLEY, TODD, 2012). O efeito mais 

óbvio e bem documentado do treinamento de força é que ele melhora a força 

muscular. Esse efeito, que é da ordem de 10 a 30%, depende da duração do 

treinamento, do grupo muscular treinado, do tipo de contração do treinamento e do 

tipo de teste usado para medir a força máxima (CARROLL et al. 2011). 

O ACMS e outras organizações de saúde recomendam a prática regular do 

treinamento de força. Essas recomendações não são exclusivas para adultos 

saudáveis (GARBER et al. 2011). Eles também se aplicam a jovens (FAIGENBAUM 

et al. 2009; LLOYD et al. 2014), idosos (ACSM 2009) e àqueles com distúrbios 

neuromusculares e cardiovasculares (COLBERG et al. 2010; HORDERN et al. 2012; 

SELIG et al. 2010; TWEEDY et al. 2016). Embora o treinamento de força tenha sido 

estudado extensivamente, as adaptações anatômicas e fisiológicas que dão origem a 

melhorias na força muscular ainda não são completamente compreendidas 

(CARROLL et al. 2011). 

Em relação às alterações anatômicas do músculo, como aumento da secção 

da área transversa, esta ocorre após um considerável período de tempo, usualmente 

acima de 5 semanas (ACSM, 2009; FOLLAND & WILLIAMS 2007; PHILLIPS, 2000). 

No entanto, da 2 a 5 semana de treinamento de força, a força muscular pode melhorar 

consideravelmente, sem um aumento na espessura muscular ou na área transversal. 

Isto se deve tanto por alterações na expressão das isoformas da miosina de cadeia 

pesada, quanto por alterações neuromusculares (GOODWILL et al. 2012; HENDY & 

KIDGELL 2013; KIDGELL et al. 2010; WEIER et al. 2012). Além disso, em estudos 

que observaram hipertrofia muscular após um período de treinamento de força, a 



 

 
 
 

magnitude do aumento no tamanho muscular geralmente não é suficiente para 

explicar os grandes ganhos na força muscular (CHILIBECK et al. 1998; CURETON et 

al. 1988; DAVIES et al. 1988; JONES & RUTHERFORD, 1987; MORITANI & 

DEVRIES, 1979; NARICI et al. 1989; PARKKOLA et al. 1992). Tais descobertas 

implicam que os ganhos de força muscular nas primeiras semanas de treinamento de 

força se devem principalmente a adaptações no sistema nervoso. 

 
2.2 Treinamento de Força com Restrição do Fluxo Sanguíneo 

 
Tanto o treinamento aeróbico quanto o de força têm um impacto profundo na 

saúde física e mental, incluindo um atraso na mortalidade por todas as causas e um 

risco reduzido de doenças cardiovasculares, derrame, diabetes e alguns tipos de 

câncer (GARBER et al, 2011). O Colégio Americano de Medicina do Esporte descreve 

a prescrição eficaz de exercícios como melhoria dos resultados relacionados à saúde. 

O treinamento aeróbico de alta intensidade e de força tradicional na zona hipertrófica 

(70  80% de 1RM) nem sempre é possível para populações clínicas onde as altas 

intensidades de treinamento são contraindicadas ou não são possíveis (MANINI & 

CLARK, 2009). Essas populações incluem pessoas em pós-operatório, onde altas 

cargas podem comprometer o tecido a ser reparado (OHTA et al, 2003), além de 

pessoas com distúrbios neurológicos como paralisia cerebral, em que o paciente não 

é capaz de ativar completamente o músculo alvo (MANINI & CLARK, 2009). 

Finalmente, adultos mais velhos e sem condicionamento podem não conseguir atingir 

a intensidade alvo (YASUDA et al, 2014). 

Como forma de driblar as limitações impostas pelo treinamento tradicional, o 

exercício aeróbico ou de força com restrição de fluxo sanguíneo (BFR) está emergindo 

como uma opção alternativa eficaz para aumentar a força e a massa muscular em 

populações saudáveis (ABE et al, 2006; KIM et al, 2015; FUJITA et al, 2008; 

NATSUME et al, 2015), clínicas (OHTA et al, 2003; YASUDA et al, 2014; TAKARADA 

et al, 2000) e atléticas ( ABE et al, 2005; LUEBBERS et al, 2014). Essa modalidade 

de exercício envolve o uso de compressão mecânica do membro, geralmente com 

manguito pressurizado ou garrote, usado em combinação com cargas muito menores 

do que o treinamento tradicional, cerca de 20-30% da força máxima (SCOTT et al, 

2014a). Embora o mecanismo exato para o aumento da função muscular seja 



 

 
 
 

desconhecido, alguns mecanismos propostos incluem fadiga acelerada que leva ao 

recrutamento preferencial de fibras tipo II (YASUDA et al, 2009), acúmulo aumentado 

de metabólitos e hipóxia local (SCOTT et al, 2014b), e inchaço celular (LOENNEKE et 

al, 2012). Além disso, pode haver uma resposta endócrina, pois o exercício BFR 

aumenta o hormônio do crescimento sérico em maior extensão do que o treinamento 

tradicional de resistência a altas cargas (PIERCE et al, 2006). Postula-se que esse 

aumento na secreção do hormônio do crescimento ocorra através da estimulação de 

quimiorreceptores musculares (metaboreceptores), os quais estimulam o eixo 

hipófise-pituitária, levando a secreção de GH (TAKARADA et al, 2000). O GH, por sua 

vez, pode também levar ao aumento circulante nos níveis sistêmicos de IGF-1, um 

importante peptídeo secretado pelo músculo e fígado frente ao incremento nos níveis 

de GH, possuindo destacado papel anabólico sobre a musculatura esquelética 

(SCHOENFELD, 2013). 

As principais vantagens do exercício BFR sobre o treinamento tradicional são: 

1) aumento no tamanho e força muscular provocado por baixas cargas de 

treinamento; 2) ocorrência dessas adaptações, especialmente a hipertrofia muscular, 

mais rapidamente do que no método tradicional; 3) aumentos no tamanho e na força 

muscular podem ser estimulados não só pelo treinamento de força como também 

durante o exercício aeróbico com restrição do fluxo sanguíneo (SCOTT et al, 2015). 

Apesar dos inúmeros benefícios, não há recomendações padronizadas para a 

aplicação da BFR durante o exercício (SCOTT et al, 2015). As lesões são raras, mas 

a aplicação inadequada de BFR pode resultar em efeitos colaterais prejudiciais como 

rompimento de vasos sanguíneos e desconforto excessivo. No entanto, já existem na 

literatura consenso sobre o uso dessa metodologia em indivíduos saudáveis (SCOTT 

et al, 2015). 

 
2.3 Histórico e Metabolismo da Creatina 

 
A creatina foi descoberta em 1832, pelo pesquisador francês Michel Eugene 

Chevreul, quando este relatou ter encontrado um novo constituinte orgânico nas 

carnes (do grego kreas) (CHEVREUL, M. E; 1832). A suplementação de creatina 

tornou-se popular após os Jogos Olímpicos de 1992, em Barcelona, quando o 

corredor britânico Linford Christie, ganhador da medalha de ouro nos 100m rasos, 



 

 
 
 

creditou sua vitória ao consumo da creatina (WILLIAMS, KREIDER, BRANCH, 2000). 

Atualmente, é amplamente utilizada entre atletas recreativos, colegiais e profissionais, 

sendo um dos suplementos esportivos mais populares do mercado (MOMAYA, 

FAWAL, ESTES, 2015). Os americanos consomem mais de quatro milhões de quilos 

(kg) por ano de creatina, e seu uso mundial tem se tornado cada vez maior (JÄGER 

et al, 2011). 

A creatina é um composto de aminoácidos não proteogênico que se encontra 

naturalmente principalmente em carne vermelha e frutos do mar (BERTIN et al, 2007; 

SUZUKI et al, 2004). No organismo humano, a maioria da creatina é encontrada no 

músculo esquelético (~ 95%) com pequenas quantidades também encontradas no 

cérebro e testículos (~ 5%) (BUFORD et al, 2007). Aproximadamente dois terços da 

creatina intramuscular é a creatina fosfato (PCr) e a restante é a creatina livre. O pool 

total de creatina (PCr + Cr) muscular é de cerca de 120 mmol / kg de massa muscular 

seca para um indivíduo de 70 kg (HULTMAN et al, 1996). No entanto, o limite superior 

do armazenamento de creatina parece ser cerca de 160 mmol / kg de massa muscular 

seca na maioria dos indivíduos (HULTMAN et al, 1996, GREEN et al, 1996). 

Cerca de 1-2% da creatina intramuscular é degradada em creatinina 

(subproduto metabólico) e excretada na urina (HULTMAN et al, 1996, BALSOM, 

SÖDERLUND & EKBLOM, 1994; HARRIS, SÖDERLUND & HULTMAN, 1992). Assim, 

o corpo precisa reabastecer cerca de 1-3 g de creatina por dia para manter os 

estoques de creatina normais, dependendo da massa muscular. Aproximadamente 

metade da necessidade diária de creatina é obtida a partir da dieta (BROSNAN & 

BROSNAN, 2016). Por exemplo, 1 kg de carne bovina e salmão não cozidos fornece 

cerca de 1-2 g de creatina (BALSOM, SÖDERLUND & EKBLOM, 1994). A quantidade 

restante de creatina é sintetizada endogenamente. 

A creatina é produzida endogenamente no fígado, rins e, em menor grau, no 

pâncreas, a 1 grama por dia (COOPER et al, 2012). O início do processo de síntese 

se dá a partir da arginina, da seguinte forma: o grupo amino da arginina é transferido 

para glicina, formando guanidinoacetato e ornitina, através de uma reação mediada 

pela enzima glicina transaminase (GT). Em seguida, o guanidinoacetato é metilado 

pela s-adenosil-metionina, através da ação da enzima guanidinoacetato N-metil 

transferase (MT), derivando, finalmente, a creatina. A creatina é excretada em forma 



 

 
 
 

de creatinina. No músculo, tanto a creatina livre quanto a creatina fosfato sofrem 

reações irreversíveis de ciclização e desidratação, formando aproximadamente 2 

gramas de creatinina por dia. Em seguida, a creatinina sintetizada é transportada 

através da água corpórea e rapidamente excretada pelos rins (FELDMAN, 1999). 

Células com altos requerimentos de energia usam creatina na forma de fosfocreatina 

(HAVENETIDIS, 2016). A fosfocreatina serve como fonte de fosfato para produzir 

trifosfato de adenosina (ATP) a partir do difosfato de adenosina (ADP). 

2.4 Suplementação de Creatina 
 

Harris e colaboradores (1992) foram os primeiros a documentar, através de 

biopsias musculares, que a suplementação com 5 g de creatina monohidratada, 

quatro ou seis vezes ao dia por 2 ou mais dias, resultou em um aumento significativo 

no conteúdo total de creatina do músculo quadríceps femoral, medido em 17 

indivíduos. Desta forma, a maneira mais eficaz de aumentar os estoques de creatina 

muscular é ingerir 5 g de creatina monohidratada (ou aproximadamente 0,3 g / kg de 

peso corporal) quatro vezes ao dia por 5-7 dias (HULTMAN et al, 1996; BALSOM, 

SÖDERLUND & EKBLOM, 1994). Uma vez que os estoques musculares de creatina 

estejam totalmente saturados, as reservas de creatina geralmente podem ser 

mantidas pela ingestão de 3-5 g / dia, embora alguns estudos indiquem que atletas 

podem precisar ingerir de 5 a 10 g / dia para manter as reservas de creatina 

(HULTMAN et al, 1996; BALSOM, SÖDERLUND & EKBLOM, 1994; HARRIS, 

SÖDERLUND & HULTMAN, 1992; STEENGE, SIMPSON & GREENHAFF,2000). 

 
2.5 Creatina e Desempenho muscular 

 
Do ponto de vista bioquímico, o mecanismo básico da suplementação de 

creatina para aumentar o desempenho muscular é fornecer ao músculo maior 

ressíntese de ATP, via sistema do fosfagênio (SCHLATTNER et al, 2016; YDFORS et 

al, 2016). O primeiro mecanismo para a ocorrência desse processo é o aumento do 

transporte da creatina suplementada para o músculo esquelético, que é parcialmente 

fosforilado nas mitocôndrias, resultando em aumento dos níveis de PCr 

(SCHLATTNER et al, 2016; YDFORS et al, 2016). Os níveis aumentados de PCr 

permitem que o ATP seja mais rapidamente ressintetizado a partir de ADP (gerando 

energia mais rápida), em uma reação catalisada pela creatina quinase 



 

 
 
 

sarcoplasmática (CK) (BEMBEN & LAMONT, 2005), às vezes referida como reação 

de Lohman. 

O resultado desta produção aumentada de energia PCr é um aumento do 

desempenho muscular durante os primeiros segundos de um exercício de alta 

intensidade (~ 30 segundos) (BEMBEN & LAMONT, 2005). O segundo mecanismo 

pelo qual os níveis aumentados de PCr podem aumentar o desempenho muscular, 

ocorre durante os períodos de recuperação. Após contrações musculares de alta 

intensidade, são observados níveis aumentados de creatina livre, fruto do aumento da 

degradação da PCr durante o exercício (BEMBEN & LAMONT, 2005). Como 

resultado, no período de repouso subsequente, o aumento da creatina livre estará 

disponível para as mitocôndrias. Essas, na presença do oxigênio, catalisarão a 

ressíntese de PCr (através da enzima creatina quinase mitocondrial), que será 

lançada de volta para o citoplasma muscular. Finalmente, aumentados níveis de 

creatina fosfato citoplasmático, poderão reabastecer novamente as pontes cruzadas 

na reação de conversão do ADP em ATP, com o uso da fosfocreatina (Figura 1) 

(BEMBEN & LAMONT, 2005). 

 
 
 
 
 

Figura 1. Creatina na célula. Ckmit= creatina quinase mitocondrial. Ck= creatina 
quinase sarcoplamática. 1) Aumento da ressíntese de ATP. 2) Aumento da 
fosfocreatina mitocondrial. 3) Tamponamento de ions hidrogênio pela creatina. 



 

 
 
 

A creatina livre conta ainda com uma função muito importante no metabolismo 

muscular. Em sua forma livre, e após ser hidrolisada da molécula de creatina fosfato, 

a creatina é capaz de atuar como aceptora de íons hidrogênio produzidos durante a 

glicólise anaeróbica, constituindo-se num tampão intracelular (ROBERGS et al. 2004). 

Além disso, fosfatos inorgânicos oriundos da degradação da creatina fosfato podem 

também atuar como tampões intracelulares (HARRIS & STELLINGWERFF, 2013). 

Isso confere a creatina, o papel de reduzir ou atenuar o surgimento da fadiga muscular 

durante exercícios de alta intensidade e curta duração. Como os íons de hidrogênio 

inibem a formação das pontes cruzadas, os níveis celulares de creatina são 

diretamente proporcionais ao acúmulo dos mesmos, potencialmente retardando a 

fadiga (ROBERGS et al. 2004), Considerando que um programa de treinamento de 

força orientado para hipertrofia utiliza ambos, sistemas de energia fosfagênio e 

glicolítico (KRAEMER & RATAMESS, 2004), os efeitos ergogênicos e hipertróficos 

relacionados à creatina nesta modalidade podem estar ligados a alguns, ou a todos 

os mecanismos supracitados. 

2.6 Suplementação de Creatina e Hipertrofia Muscular 
 

Diversos estudos já destacaram maior aumento na massa magra quando a 

suplementação de creatina foi associada ao treinamento de força do que quando seu 

consumo foi realizado isoladamente (STONE et al, 1999; VOLEK et al, 1997; 

BRANCH, 2003; AAGAARD, 2004; SOUZA-JUNIOR et al, 2011; VOLEK et al,  1999, 

NUNES et al, 2017). A esse respeito, em meta-análise realizada por Branch (2003), 

dos 67 estudos que verificaram a massa corporal, 43 atribuíram aumentos na massa 

corporal total e/ou massa magra decorrentes da suplementação de creatina com ou 

sem o treinamento de força. Volek et al (1999), por exemplo, demonstraram que 

indivíduos que receberam suplementação de creatina durante treinamento de força 

de 12 semanas apresentaram maiores aumentos na área de secção transversa de 

fibras do tipo I, IIa e IIx em relação ao grupo controle, apenas treinado. Com resultado 

semelhante, Nunes e colaboradores (2017) demonstraram que indivíduos treinados 

em treinamento de força, após treinarem e suplementarem com creatina monohidrato 

por 8 semanas, observaram aumento na massa magra no grupo creatina nos 

membros superiores (7,1 ± 2,9%), inferiores (3,2 ± 2,1%) e tronco (2,1 ± 2,2%), com 

destaque para membros superiores. Corroborando ainda com estes achados, Souza- 



 

 
 
 

Junior et al (2011) encontrou um aumento de 2,53 cm² na área da secção transversa 

muscular do braço (effect size) de homens treinados em treinamento de força, após 8 

semanas de treino e suplementação com creatina. Em outro estudo, Willoughby & 

Rosene (2001), após 12 semanas de treino e suplementação com creatina 

monohidrato, observou que variáveis como a força e o tamanho muscular, 

apresentaram aumento significativo, possivelmente como resultado do aumento da 

síntese da Miosina de Cadeia Pesada (MHC). Assim, há evidências suficientes para 

se garantir que a suplementação de creatina, quando conciliada com o treinamento 

de força, resulta em aumentos de hipertrofia muscular. 

2.7 Segurança da suplementação de creatina 
 

Uma vez que a creatina monohidrato se tornou um suplemento dietético popular 

no início da década de 1990, mais de mil estudos foram realizados e bilhões de 

porções de creatina foram ingeridas. O único efeito colateral consistentemente 

relatado da suplementação de creatina que foi descrito na literatura foi o aumento de 

peso (BUFORD et al, 2007). 

No que diz respeito a creatina e função renal, alguns estudos de caso relataram 

que os indivíduos supostamente tendo creatina com ou sem outros suplementos 

apresentaram níveis de creatinina elevada e / ou a disfunção renal 

(THORSTEINSDOTTIR, GRANDE, GAROVIC, 2006; BARISIC, 2002; GREENHAFF, 

1998). Porém, Ferreira e colaboradores (2005) relataram que a suplementação de 

creatina (2 g / kg / d por 10 semanas equivalente a 140 g / kg / d em uma pessoa de 

70 kg) não teve efeitos sobre a taxa de filtração glomerular em ratos Wistar. 

Da mesma forma, Baracho e colaboradores (2015) demonstrou que os ratos 

Wistar suplementados com 0, 0,5, 1 ou 2 g / kg / d de creatina não resultaram em 

toxicidade renal e / ou hepática. Poortmans e colaboradores (1997) relataram que a 

ingestão de 20 g / dia de creatina por 5 dias e até 10 g / dia de 10 meses a 5 anos 

(POORTMANS, FRANCAUX, 1999) não teve efeito sobre a depuração da creatina, 

taxa de filtração glomerular, reabsorção tubular ou Permeabilidade da membrana 

glomerular em comparação com os controles. Kreider et al (2003) relataram que a 

suplementação de creatina (5-10 g / dia durante 21 meses) não teve efeitos 

significativos na depuração de creatinina em jogadores de futebol americano. 



 

 
 
 

Gualano et al (2011) demonstrou que 12 semanas de suplementação de 

creatina não apresentaram efeitos sobre a função renal em pacientes diabéticos tipo 

2. Finalmente, o suplemento de creatina tem sido utilizado como meio de reduzir os 

níveis de homocisteína e / ou melhorar os resultados em pacientes com doença renal 

(TAES et al. 2004; SHELMADINE et al, 2012), bem como melhorar a disfunção renal 

relacionada à asfixia no nascimento em camundongos (ELLERY et al, 2017). 

Além disso, a longo prazo, a ingestão de doses altas de creatina (até 30 g / d 

por até 5 anos) nas populações de pacientes não foi associada a uma incidência 

aumentada de disfunção renal (BENDER & KLOPSTOCK, 2016; VANNAS-SULONEN 

et al, 1985; SIPILÄ et al 1981; BENDER et al 2008). Embora alguns tenham sugerido 

que indivíduos com doença renal pré existente consultassem seu médico antes da 

suplementação de creatina, esses estudos e outros levaram os pesquisadores a 

concluir que não há provas convincentes de que a suplementação de creatina afeta 

negativamente a função renal em populações saudáveis ou clínicas (BUFORD et al, 

2007; KREIDER et al, 2003; JÄGER et al, 2011; POORTMANS & FRANCAUX, 2000; 

PLINE & SMITH, 2005; PERSKY & RAWSON, 2007). 

 
3 OBJETIVOS 

 
3.1 Objetivo Geral 

 
Investigar os efeitos ergogênicos da suplementação de creatina monohidrato 

ou placebo no método de treinamento de força tradicional ou treinamento de força 

com restrição do fluxo sanguíneo. 

 
3.2 Objetivos Específicos 

 
 Investigar os aumentos adicionais de espessura muscular com a 

suplementação de creatina monohidrato em TRAD e BFR; 

 Verificar os aumentos adicionais de força muscular com a suplementação de 

creatina monohidrato em TRAD e BFR; 

 Analisar os aumentos adicionais de volume de treinamento com a 

suplementação de creatina monohidrato em TRAD e BFR. 



 

 
 
 

4 MATERIAIS E MÉTODOS 

4.1 Sujeitos 
 

Foram recrutados 18 estudantes saudáveis, não treinados, do sexo masculino, 

da Universidade Federal do Maranhão, para compor este estudo aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa (CAAE: 10347219.0.0000.5087) (ANEXO I). Todos os 

participantes leram e assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido. Os 

critérios de inclusão para o estudo foram: 1) ter entre 18 e 30 anos de idade, 2) não 

ter participado de treinamento resistido nos últimos 6 meses (WHALEY et al, 2006), 

3) não ter usado qualquer suplemento dietético ou ergogênico por pelo menos dois 

anos antes do estudo e 4) não ter fumado ou bebido álcool nas proximidades das 

visitas de teste. 

4.2 Desenho experimental 

 
Este estudo utilizou um delineamento cego randomizado. Os participantes 

foram pareados com base na circunferência do braço inicial e nos níveis de força e, 

em seguida, distribuídos aleatoriamente em um dos dois grupos de tratamento: 

Placebo ou creatina. Cada braço foi então atribuído aleatoriamente por sorteio a uma 

condição BFR ou TRAD. Na primeira visita, os participantes foram avaliados quanto 

às medidas antropométricas e à pressão de oclusão arterial (AOP), além de 

responderem os questionários IPAQ (Questionário Internacional de Atividade Física) 

(ANEXO II) e PAR-Q (Questionário de Prontidão para Atividade Física) (ANEXO III), 

e uma anamnese (APENDICE B). Em caso de resposta positiva para o PAR-Q, o 

participante seria excluído da amostra por identificar possível restrição cardiovascular, 

o que não aconteceu durante a coleta. Durante a visita dois, os participantes 

realizaram um máximo de uma repetição (1 RM) para a força de flexão da parte 

superior do braço. Nas visitas 3 e 4, os participantes realizaram um teste submáximo 

contendo uma série até a falha concêntrica para a força de flexão da parte superior 

do braço, a 30% de 1RM e a 70% de 1RM, respectivamente. Ambos os testes foram 

separados por 48 horas. O treinamento ocorreu por 8 semanas, com cada braço sendo 

treinado duas vezes por semana em dias separados, e cada sessão de treinamento 

particular (BFR vs. TRAD) separada por 72 horas, sendo um modelo de treinamento 

às segundas e quintas feiras, e o outro modelo de treinamento às terças e sextas 



 

 
 
 

feiras. O número total de repetições realizadas foi registrado a cada série e o peso 

total levantado foi calculado (repetições × peso levantado × séries). A espessura 

muscular e a circunferência do braço distal foram avaliadas no início e após as 

semanas 2, 4, 6 e 8 (pós-intervenção) e a força foi avaliada no início, após 4 e 8 

semanas. Todas as avaliações ocorreram no mesmo horário (das 6:30 às 9:30) para 

garantir o controle cronobiológico. 

 
4.3 Procedimentos 

 
4.3.1 Medidas antropométricas e avaliação da ingestão alimentar 

 
A massa corporal foi medida em balança eletrônica (Filizola PL 50, Filizzola 

Ltda., Brasil), com precisão de 0,1 kg. A altura foi medida em um estadiômetro fixo do 

Sanny, (Sanny, São Paulo, Brasil) com precisão de 0,1 cm e comprimento de 2,20 m. 

A circunferência do braço foi medida com fita métrica da Sanny (Sanny, São Paulo, 

Brasil) contendo 1,50m de comprimento, com um braço relaxado ao longo do corpo, 

a uma distância de dois terços distais do acrômio ao olecrano, na maior porção do 

bíceps do voluntário (medida distal). As medidas foram realizadas pelo mesmo 

examinador experiente e treinado (MARFELL JONES et al., 2012). 

Todos os participantes registraram a ingestão de alimentos por meio de diários 

alimentares de três dias (ANEXO IV) que consistiram em um dia de final de semana 

(domingo) e dois dias de semana (segunda e quarta ou terça e quinta) para refletir 

melhor as ingestões típicas. Os participantes foram instruídos por uma nutricionista 

sobre como preencher os diários alimentares. Todas as ingestões de alimentos foram 

analisadas quanto ao total de ingestões de quilocaloria e macronutrientes durante os 

três dias para assegurar que a ingestão dietética foi semelhante entre o período de 

referência e após 4 e 8 semanas da intervenção. Os alimentos foram analisados pelo 

mesmo nutricionista, com base na Tabela Brasileira de Composição de Alimentos 

(UNICAMP, 2011) utilizando a planilha de Excel Nutriplan versão 1.0 (2014). 

4.3.2 Determinação da restrição do fluxo sanguíneo 
 

O manguito utilizado para determinar a pressão de oclusão total foi o modelo 

de 6 cm de largura (Nylon) (JPJ, Brasil). Para a determinação da oclusão arterial de 

pressão (AOP), o manguito foi colocado próximo à articulação glenoumeral e o pulso 



 

 
 
 

foi detectado inicialmente por meio de sonda Doppler portátil (MEDMEGA, DV 610V), 

posicionada na artéria radial. O manguito foi insuflado a 50 mmHg com 

esfigmomanômetro manual (MISSOURI, Brasil) e a pressão foi gradualmente 

aumentada a cada 10 mmHg, seguida de uma pausa de cinco segundos em cada 

ponto até que o pulso auscultatório fosse interrompido. A AOP considerada foi a menor 

pressão do manguito no final da eliminação do pulso. A pressão do manguito foi 

liberada imediatamente após a determinação da AOP (LAURENTINO et al., 2008, 

LOENNEKE et al., 2012b). 

4.3.3 Espessura muscular 
 

As imagens de espessura muscular do flexor de cotovelo foram obtidas por 

equipamento de ultrassom BodyMetrix Ultrassom BX-2000 modo A (US BodyMetrix, 

Intelametrix, Livermore, CA). O transdutor foi revestido com um gel de transmissão 

solúvel em água aplicado suavemente sobre a superfície da pele. Os sujeitos 

permaneceram com os braços relaxados ao lado do corpo e a palma da mão voltada 

para a posição supinada. Todas as medidas foram realizadas no mesmo ponto 

correspondente a 70% da distância entre o processo acromial e o epicôndilo lateral, 

respectivamente (KIM et al. 2017). Os pontos de medição foram marcados com um 

marcador para garantir o mesmo ponto a ser usado. Três imagens de ultrassonografia 

foram realizadas e a média das três foi utilizada para análise posterior. As imagens 

gravadas foram analisadas pelo software do próprio equipamento e foram obtidas pelo 

mesmo examinador experiente e treinado (KIM et al., 2017). As medidas aconteceram 

na semana que antecedeu o início do protocolo de treino mais suplementação, 

continuando nas semanas 2, 4, 6 e 8 (pós intervenção). 

4.3.4 Teste de força dinâmica máxima 

 
Para determinar o valor de 1RM do exercício unilateral de flexão do cotovelo 

em ambos os braços, os indivíduos realizaram um exercício de aquecimento 

específico com 5 a 6 repetições em aproximadamente 30 a 40% de 1RM estimado, 

após o qual realizaram duas séries de três repetições com uma carga correspondente 

a cerca de 80% de 1RM. A carga foi aumentada progressivamente até que eles não 

conseguissem mais executar o movimento inteiro corretamente, o que é registrado 

como 1RM. O 1RM é determinado dentro de cinco tentativas com 3 a 5 minutos de 



 

 
 
 

descanso entre as tentativas. É considerado 1RM válido apenas se a flexão e 

extensão completa dos cotovelos ocorrer (YASUDA et al., 2015). 

 
4.3.5 Testes submáximos (30% de 1RM e 70% de 1RM) 

 
Foram aplicados testes submáximos, com cargas fixas referentes ao 1 RM 

inicial, nas semanas pré, após a semana 4 e após a semana 8. Os testes verificaram 

a adaptação dos indivíduos nos diferentes protocolos de treinamento em relação à 

capacidade de manter a geração de força pelo máximo tempo possível. Os sujeitos 

realizaram o mesmo exercício utilizado no treinamento, com aquecimento prévio de 

dez repetições com baixa sobrecarga, e após intervalo de cinco minutos, uma série 

única a 30% de 1RM até a falha concêntrica, em cada braço, verificando então o 

volume de repetições realizados. Após 48h de intervalo de descanso, o teste a 70% 

de 1RM foi executado, sob as mesmas condições, com intervalo igual de descanso, 

até o próximo teste funcional. (NACLERIO et al, 2009). 

4.3.6 Protocolo de suplementação 
 

Os voluntários do grupo Creatina Monohidrato consumiram o suplemento não 

aromatizado (Integralmedica, EUA) na dose de 20g por dia, dividido em quatro doses 

iguais (4 doses de 5g) para serem administradas após o café da manhã, almoço, 

lanche e jantar. Essa etapa teve duração de cinco dias, chamada fase de 

carregamento. Após a fase de carregamento, a fase de manutenção foi iniciada. Nesta 

fase, os voluntários foram suplementados com 5 g por dia (dose única) com duração 

de 51 dias. Para o grupo Placebo, a maldextrina (Integralmedica, Brasil) foi oferecida 

em pó e sem sabor, e seguiu o mesmo protocolo do grupo Monoidrato de Creatina. 

Ambos apresentaram a mesma aparência (VOLEK et al, 2004). O suplemento de 

creatina monohidratada e maltodextrina foi diluído em 250ml de água, com 1g de 

refresco em pó sabor morango Clight®, de modo que os conteúdos fossem idênticos 

em cor, textura, sabor e aparência. Nos dias de treino, após cada sessão, os 

voluntários foram instruídos a ingerir, ainda no laboratório, todo o suplemento 

oferecido. Nos dias sem treinamento, eles foram instruídos a ingerir seu suplemento 

diário em horário semelhante ao ingerido no laboratório. Todas as doses do 

suplemento foram calculadas por uma nutricionista e distribuídas em sachês 

devidamente identificados. 



 

 
 
 

4.3.7 Protocolo experimental 

 
Inicialmente, os sujeitos foram apresentados ao laboratório, após o que foram 

instruídos sobre o exercício a ser utilizado no estudo. Eles foram então familiarizados 

com o exercício de BFR e TRAD, que incluiu o exercício de rosca direta unilateral 

(flexão de cotovelo) de rosca bíceps. Os participantes levantaram a carga com uma 

ação concêntrica do músculo bíceps braquial e braquial até que a flexão total do 

cotovelo fosse alcançada e abaixaram o peso até que a extensão total do cotovelo 

fosse alcançada entre as repetições (MAY et al., 2018). O protocolo de treinamento 

(BFR ou TRAD) foi selecionado aleatoriamente para os braços de cada participante e 

o treinamento foi realizado duas vezes por semana em dias diferentes, e cada 

protocolo separado foi realizado em dias não consecutivos (I.e. BFR: segunda e 

quinta-feira; e, TRAD: terça e sexta-feira). Os indivíduos foram instruídos a realizar 

flexão e extensão total do cotovelo com um ciclo de execução de 4 segundos 

controlado por um metrônomo, com 2 segundos para o movimento concêntrico e 2 

segundos para o movimento excêntrico. O programa de treinamento foi composto por 

duas fases progressivas: da 1ª à 4ª semana, para a BFR, os sujeitos realizaram três 

séries de 30-15-15 repetições com 30% de 1RM e 30 segundos de repouso; para 

TRAD, três conjuntos de 10 a 12 RM com 70% de 1RM e 120 segundos de descanso. 

Após 4 semanas, na 5ª a 8ª semana de treinamento, para o BFR os sujeitos realizaram 

quatro séries de 30-15-15-15 repetições com 30% de 1RM e 30 segundos de 

descanso; e para TRAD quatro conjuntos de 10 a 12 RM com 70% de 1RM e 120 

segundos de repouso. Após a semana 4, o 1RM foi reavaliado e a carga usada nas 

semanas 5 a 8 foi calculada com base no 1RM atualizado. Para o BFR, os sujeitos 

foram equipados com um manguito a ser colocado perto da articulação glenoumeral 

e então inflados a uma pressão correspondente a 50% da AOP do fluxo sanguíneo do 

braço. A pressão de oclusão foi mantida durante toda a sessão de exercício, inclusive 

nos intervalos de descanso e liberada apenas no final da sessão de exercício. Para 

TRAD, a intensidade foi controlada pela zona de repetição, os participantes 

precisaram completar a falha de movimento com não mais de 12 RM e não menos 

que 10 RM, e para BFR quando os sujeitos precisaram realizar 30 repetições, eles 

precisavam completar falha de movimento com não mais de 30 RM, e a carga de 



 

 
 
 

treinamento foi ajustada sessão após sessão para manter a zona de repetição (ACSM, 

2009; KRAEMER, et al., 1996, FARUP et al., 2015, COUNTS et al., 2016). 

 
4.3.8 Análise Estatística 

 
O teste de Shapiro-Wilk foi aplicado para analisar a distribuição da amostra. 

Testes t de amostras independentes foram usados para comparar as características 

gerais e os escores de mudança apresentados como porcentagens ( %) entre os 

grupos de placebo e creatina. Uma análise de variância de medidas repetidas 2 x 8 

(grupo x tempo) (RMANOVA) com o ajuste de Bonferroni para comparações múltiplas 

foi usada para comparar o peso total levantado em cada semana de treinamento entre 

os grupos. Um RMANOVA 2 x 3 (grupo x tempo) com o ajuste de Bonferroni para 

comparações múltiplas foi usado para comparar os grupos placebo e creatina na 

ingestão dietética e distribuição de macronutrientes (linha de base, após 4 e 8 

semanas de treinamento). Um RMANOVA 2 x 5 (grupo x tempo) com o ajuste de 

Bonferroni para comparações múltiplas foi usado para comparar os grupos placebo e 

creatina na composição corporal e massa corporal total. Para a análise longitudinal, 

um fatorial misto RMANOVA foi usado para analisar a espessura e o desempenho 

muscular. O grupo de suplementação (placebo vs. creatina) foi incluído como o fator 

entre os participantes, e o tempo (linha de base até a semana 8) e a condição de 

treinamento (BFR vs. TRAD) foram usados como os fatores dentro dos participantes. 

As interações analisadas foram grupo de tratamento x tempo, grupo de tratamento x 

condição de treinamento, condição de treinamento x tempo e grupo de tratamento x 

condição de treinamento x tempo. A homocedasticidade dos dados foi verificada antes 

da análise RMANOVA e a esfericidade foi verificada de acordo com o teste W de 

Mauchly e a correção de Greenhouse-Geisser quando necessário. Os tamanhos de 

efeito para a ANOVA foram calculados usando eta quadrado parc mpo, 

grupo e interações. Os dados foram analisados com o software Statsoft Statistic 

(versão 10). Os dados são apresentados como média e desvio padrão (DP) ou 

alteração percentual. O estatístico desconhecia os dois grupos durante a análise dos 

dados. 



 

 
 
 

5 RESULTADOS 
 

Não houve diferenças significativas entre qualquer variável no início do estudo. 

Também não houve diferenças estatisticamente significativas entre os grupos para a 

ingestão alimentar (kcal), carboidratos, proteínas ou gorduras expressas em gramas 

ou em relação à massa corporal em qualquer momento (Tabela S1. Material 

complementar). O AOP para o grupo placebo foi de 141,1 ± 9,3 mmHg e 143,3 ± 15,8 

mmHg para o grupo creatina (p = 0,721). A pressão correspondente a 50% da AOP 

utilizada durante o programa de treinamento foi de 71 ± 4,6 mmHg para o grupo 

Placebo e 72 ± 7,9 mmHg para o grupo Creatina. 



 

 
 
 

Tabela S1. Material suplementar: Comparação entre os grupos na ingestão alimentar 
(kcal), carboidratos, proteínas ou gorduras expressas em gramas ou em relação à 
massa corporal em qualquer momento 

 

Variáveis Grupo Semana 1 Semana 4 Semana 8 
 

PLA 242,9 ± 27,7 227,3 ± 26,5 251,4 ± 32,2 
Carboidratos (g) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

A Tabela 1 mostra a comparação entre os grupos placebo e creatina na 

composição corporal e massa corporal total ao longo do tempo. 

 CR 244,9 ± 34,2 269,8 ± 37,5 270,2 ± 88,6 

Carboidratos PLA 3,7 ± 0,6 3,5 ± 0,5 3,8 ± 0,5 

(g / kg de peso 
corporal) 

CR 4,6 ± 2,9 3,9 ± 0,6 3,9 ± 1,2 

Proteína PLA 1107,8 ± 9,8 106,5 ± 14,8 106,8 ± 12,6 

(g) CR 108,1 ± 17,9 107,9 ± 14,8 107,3 ± 17,5 

Proteína PLA 1,6 ± 0,1 1,6 ± 0,1 1,6 ± 0,1 

(g / kg de peso 
corporal o) 

CR 1,6 ± 0,2 1,6 ± 0,3 1,5 ± 0,3 

Lipídios PLA 62,8 ± 14,5 62,4 ± 22,1 63,6 ± 14,6 

(g) CR 69,1 ± 19,3 61,0 ± 7,0 61,9 ± 20,0 

Lipídios PLA 0,9 ± 0,2 0,9 ± 0,3 0,9 ± 0,2 

(g / kg de peso 
corporal) 

CR 1,0 ± 0,3 0,9 ± 0,2 0,9 ± 0,3 

Ingestão total PLA 1968,7 ± 129,7 1896,9 ± 308,3 2005,5 ± 271,4 
     

(kcal) CR 2020,9 ± 221,1 2060,8 ± 207,6 2075,9 ± 551,9 

Ingestão total PLA 30,4 ± 4,4 29,0 ± 3,8 30,8 ± 4,1 
(kcal / kg de peso 

corporal) CR 30,5 ± 5,6 31,1 ± 5,5 31,1 ± 7,9 

 



 

 
 
 

Tabela 1: Comparação entre os grupos placebo e creatina na massa corporal total e 
composição corporal ao longo do tempo. 
Variáveis Grupo Linha de 

base 
Semana 2 Semana 

4 
Semana 

6 
Semana 

8 

Massa 
corporal 
total (kg) 

CR 67,7 ± 
11,3 

69,1 ± 
11,0a 

69,1 ± 
10,8a 

69,1 ± 
10,8a 

69,7 ± 
10,6a 

PLA 65,6 ± 8,8 65,5 ± 8,9 65,8 ± 9,4 66,0 ± 9,0 65,6 ± 8,7 
 CR 57,9±9,9 59,3±9,7a 59,5±9,5a 59,4±9,6a 59,6±9,1a 

MLG (kg) 
PLA 57,8±6,9 57,5±7,3 58,1±7,5 58,6±7,2 58,0±7,2 

Massa 
gorda (kg) 

CR 9,7±5,7 9,8±5,9 9,7±6,0 9,89±5,8 10,0±5,7 

PLA 7,8±3,8 8,0±3,9 7,6±3,5 7,4±3,4 7,7±3,3 

Massa 
gorda (%) 

CR 14,2 ± 6,9 14,1 ± 7,2 13,8 ± 7,2 14,0 ± 7,0 14,3 ± 6,7 

PLA 11,6 ± 4,9 12,0 ± 5,3 11,3 ± 4,4 11,0 ± 4,2 11,4 ± 4,3 

Nota: a = diferença significativa entre a linha de base. 

 
Houve uma interação significativa grupo x tempo para a massa corporal total (F 

= 4,662, p = 0,002,  = 0,23) com massa corporal total significativamente maior após 

a semana 2 a 8 em comparação com a linha de base (p <0,05) apenas no Grupo CR, 

mas não para placebo. 

Para a massa livre de gordura, houve um efeito principal significativo do tempo 

(F = 6,357, p <0,001, 0,28) e grupo de tratamento significativo x interações de 

com MLG significativo na semana 2 a 8 em 

relação à linha de base (p <0,05) apenas no grupo CR. Não houve um efeito principal 

de tempo, grupo ou interação para massa gorda total (F = 0,813, p = 0,521,  = 0,05) 

e porcentagem de massa gorda (F =  0,04). 

A Figura 2 apresenta a comparação entre os grupos placebo e creatina no peso 

total levantado em cada semana de treinamento. 



 

 
 
 
 

 
 

Figura 2. Comparação entre os grupos placebo e creatina no peso total 
levantado em cada semana de treinamento. Os dados são apresentados 
como média +/- DP. Nota: BFR = restrição do fluxo sanguíneo; BFR-CR = 
restrição do fluxo sanguíneo mais creatina; TRAD = treinamento de resistência 
tradicional; TRAD-CR = treinamento de resistência tradicional mais creatina; * 
= diferenças estatisticamente significativas entre TRAD e BFR; # = diferenças 
estatisticamente significativas entre as condições TRAD-CR e BFR-CR. $ = 
diferenças estatisticamente significativas entre o BFR-CR e a condição de 
BFR na semana 8. 

 
Para o peso total levantado em cada semana de treinamento (PTL), houve uma 

nteração 

Houve um aumento significativo no PTL apenas em duas semanas para TRAD-CR e 

três semanas para BFR-CR com aumento significativo também após a semana 5 e 

semana 8, mas houve aumento estatisticamente significativo para TRAD e BFR 

apenas na semana 5, além disso, não houve diferença significativa no PTL para BFR 

da semana-5 à semana-8. 

Para o grupo de placebo, TRAD mostrou maior PTL do que BFR ao longo do 

tempo (p <0,05), no entanto, para o grupo de creatina houve PTL significativamente 

maior no TRAD-CR da semana 1 a 6 em comparação com BFR-CR (p <0,05 ), mas 
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sem diferença significativa entre os grupos de tratamento na semana 7 (p = 0,117) e 

na semana 8 (p = 0,167). O post hoc de Bonferroni também mostrou maior PTL no 

BFR-CR em comparação com o BFR na semana 8 (p = 0,024). 

A Tabela 2 mostra a comparação entre o grupo placebo e creatina no 

desempenho. 

Tabela 2: Comparação entre o grupo placebo e creatina na força máxima e força de 
resistência muscular na quantidade de repetições. 

Variáveis Grupo Treinamento de força tradicional- 
TRAD 

 Restrição de fluxo sanguíneo-BFR  

  Linha de 
base 

Semana 4 Semana 8 % Linha de 
base 

Semana 4 Semana 8 % 

 CR 37,6 ± 
5,4 

58,1 ± 
10,4 a 

71,0 ± 13,8 
a, b 

90,0 ± 
36,5 

39,4 ± 
6,2 

73,6 ± 26,1 
$ a 

99,0 ± 28,8 $ 
a, b 

153,1 ± 
72,4 * 

30% 1RM          

 PLA 41,5 ± 
11,5 

56,6 ± 
18,6 a 

68,8 ± 26,5 
a 

67,4 ± 
54,3 

41,8 ± 
11,8 

55,4 ± 22,5 73,0 ± 25,7a 77,9 ± 55,9 

 CR 8,6 ± 2,0 12,5 ± 2,6 
a 

19,6 ± 2,3 
a, b 

139,8 ± 
70,6 

7,4 ± 1,8 10,8 ± 1,1 a 19,6 ± 3,8 a, 
b 

181,1 ± 
85,1 * 

70% 1RM          

 PLA 9,4 ± 3,6 14,1 ± 3,8 
a 

16,4 ± 3,9 
a, b 

84,2 ± 
45,6 

9,1 ± 2,0 12,1 ± 3,4 a 16,2 ± 5,1 a, 
b 

79,2 ± 48,6 

 CR 12,7 ± 
2,8 

13,4 ± 3,0 16,8 ± 4,1 
a, b, £ 

35,8 ± 
39,7 

13,6 ± 
2,5 

14,1 ± 2,8 15,1 ± 2,5 ª, 
b 

11,6 ± 8,4 

1RM          

 PLA 15,2 ± 
2,9 

15,3 ± 2,8 17,8 ± 2,9 
a, b, £ 

18,0 ± 
11,1 

15,0 ± 
2,9 

15,3 ± 2,4 16,6 ± 2,7 ª, 
b 

11,1 ± 10,0 

Nota: £ = diferença significativa entre a condição de treinamento (TRAD vs. BFR) na mesma 
semana; $ = diferença significativa entre o grupo de tratamento (placebo vs. creatina); a = 
diferença significativa entre a linha de base; b = diferença significativa entre a semana 4; * = 
diferença significativa entre o grupo de tratamento dentro da condição de treinamento para 
delta. 

Para força de resistência muscular com 30% de 1RM até a falha muscular, 

houve uma interação condição de treinamento x tempo (F = 6,033, p = 

0,30) e interação grupo de tratamento x condição de treinamento x tempo (F = 3,488, 

po no 

grupo de creatina, mas apenas na semana 4 para TRAD e na semana 8 para BFR em 

relação à linha de base. Houve uma repetição significativamente maior no BFR-CR do 

que no TRAD-CR na semana 4 (p = 0,011) e na semana 8 (p = 0,001). Quando 

analisado o percentual de aumento, o BFR-CR promoveu maior força de endurance 

muscular do que o BFR placebo (p = 0,025). 



 

 
 
 

Para força muscular com 70% de 1RM até a falha muscular, houve um aumento 

ração grupo 

na semana 4 e na semana 8 em comparação com a linha de base (p <0,05) e na 

semana 8 em relação à semana 4 (p <0,001), mas post hoc não mostrou diferença 

significativa entre o grupo de tratamento (p = 0,075). Para análise delta, BFR-CR 

induziu maior força muscular com 70% de 1RM do que BFR placebo (p = 0,007). 

Para força máxima (1RM), houve um aumento significativo ao longo do tempo 

2) e interação na condição de treinamento x tempo (F 

= 6,091, p = 0,006,  = 0,28) com aumento significativo na semana 8 em comparação 

com a linha de base (p <0,001) e semana 4 (p <0,001). Houve aumentos de força 

significativamente maiores no TRAD em comparação com o BFR na semana 8 (p = 

0,027), no entanto, nenhuma interação significativa grupo de tratamento x condição 

 0,06). 

A Tabela 3 apresenta a comparação entre o placebo e a creatina na espessura 

do músculo (mm) ao longo do tempo e a figura 3 mostra a porcentagem de mudanças 

na espessura do músculo (%). 

 
Tabela 3: Espessura muscular ao longo do tempo no grupo placebo e creatina. A 
espessura do músculo é indicada em (mm) enquanto que os dados são apresentados 
como média +/- DP. 

Grupo Linha de base Semana 2 Semana 4 Semana 6 Semana 8 

TRAD-CR 25,0 ± 3,5 27,0 ± 4,4 a 27,1 ± 4,5 a 27,8 ± 4,5 ab 29,4 ± 4,2 abcd 

BFR-CR 26,4 ± 3,6 26,8 ± 3,8 a 27,7 ± 4,0 a 28,4 ± 3,9 ab 30,1 ± 3,6 abcd 

 
TRAD PLA 

 
26,5 ± 4,4 

 
27,6 ± 4,0 

 
27,9 ± 3,8 ab 

 
28,2 ± 3,7 ab 

 
28,8 ± 3,5 ab 

BFR PLA 27,5 ± 3,8 28,0 ± 3,6 29,2 ± 3,2 ab 29,5 ± 2,9 ab 29,8 ± 2,9 ab 

Nota: BFR = restrição do fluxo sanguíneo; BFR-CR = restrição do fluxo sanguíneo mais 
creatina; TRAD = treinamento de força tradicional; TRAD-CR = treinamento de força 
tradicional mais creatina. a = diferença significativa entre a linha de base dentro do grupo 
de tratamento; b = diferença significativa entre a semana 2 dentro do grupo de tratamento; 
c = diferença significativa entre a semana 4 dentro do grupo de tratamento; d = diferença 
significativa entre a semana 6 dentro do grupo de tratamento. 

 
Para espessura muscular (mm), houve uma interação significativa para grupo 

de tratamento x tempo (F = 4,766, p = 0,002,  



 

 
 
 

observada entre grupo de tratamento x condição de treinamento x tempo (F = 0,722, 

creatina ao longo do tempo com hipertrofia significativamente maior na semana 2 em 

comparação com a linha de base (p = 0,010) para o treinamento TRAD e BFR, sem 

diferenças entre as condições de treinamento para todos os pontos de tempo (p> 

0,05). Para o grupo placebo, houve um aumento significativo na semana 4 em 

comparação à linha de base (p = 0,003) e na 2ª semana (p = 0,004), mas mantido até 

a 8ª semana. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figura 3. Espessura muscular ao longo do tempo no grupo placebo e creatina. 
Indica valores delta, expressos como a porcentagem de aumento em relação 
aos valores pré-intervenção. Os dados são apresentados como média +/- DP. 
Nota: BFR = restrição do fluxo sanguíneo; BFR-CR = restrição do fluxo 
sanguíneo mais creatina; TRAD = treinamento de força tradicional; TRAD-CR 
= treinamento de força tradicional mais creatina; a = diferença significativa 
entre delta semana-2; b = diferença significativa entre delta semana-4; c = 
diferença significativa entre delta semana-6; $= diferenças estatisticamente 
significativas entre o grupo de tratamento (placebo vs. creatina). 

 
Para a espessura muscular expressa como a porcentagem de aumento em 

comparação com os valores pré-intervenção, houve interação significativa em grupo 

de 

observada para grupo de tratamento x condição de treinamento x tempo (F = 0,126, p 

longo do tempo em comparação com a pré-intervenção, no entanto, apenas para o 
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grupo de creatina houve aumento significativo na semana 8 em relação à semana 2 

(p <0,001), semana 4 (p <0,001) e semana 6 (p <0,001). Além disso, a espessura do 

músculo foi significativamente maior na semana 8 para os grupos TRAD-CR e BFR- 

CR em comparação com TRAD e BFR placebo (p = 0,011). 

7 DISCUSSÃO 
 

O principal objetivo desse estudo foi verificar se a suplementação com creatina 

poderia beneficiar um programa de treinamento metabólico BFR, caracterizado por 

baixa-carga/altas-repetições, comparado a um programa tensional de alta- 

carga/baixas-repetições (TRAD) em termos de hipertrofia muscular, força máxima (1 

RM), força a 30% e 70% de 1RM e volume de treinamento. Apesar da suplementação 

com creatina ser classicamente utilizada em programas de treinamento com alta carga 

e que dependam da ressíntese de ATP via sistema ATP-CP, ou do sistema ATP-CP 

em conjunto com a glicólise anaeróbia (como é o caso do método TRAD) (ROBERGS 

et al, 2004), nós postulamos que a performance muscular poderia também ser 

aumentada pela suplementação com creatina no método BFR, que é um método de 

baixa carga e depende majoritariamente da glicólise anaeróbia para geração de 

energia (LOENNEKE et al, 2017). O aumento da sobrecarga, poderia gerar maior 

estímulo tensional ao longo do treinamento BFR, ocasionando hipertrofia muscular 

(KRAEMER & RATAMESS, 2004). 

Os nossos resultados demonstraram pela primeira vez que a suplementação 

com creatina durante 8 semanas de treinamento BFR aumentaram o desempenho 

muscular nos testes de repetição máxima a 30% e 70% de 1RM, aumentaram o 

volume total de treinamento (às custas do aumento da sobrecarga), e aumentaram 

significativamente a espessura muscular, quando comparado à condição BFR 

placebo. Inclusive, em algumas variáveis, como por exemplo os testes de performance 

a 30% e 70% de 1RM, o grupo BFR suplementado com creatina apresentou 

desempenho muscular até mesmo superior ao observado no grupo TRAD 

suplementado com creatina. Essas melhorias no desempenho e na hipertrofia 

muscular, especialmente no grupo BFR suplementado com creatina, podem ter 

importantes implicações não somente no presente estudo, mas também em outras 

condições. Por exemplo, além do método BFR ser utilizado no âmbito atlético (ABE et 

al, 2005; LUEBBERS et al, 2014), ele é também utilizado com sucesso no âmbito da 



 

 
 
 

reabilitação musculoesquelética, conforme demonstrado por nosso grupo de 

pesquisa, em estudo de caso envolvendo um indivíduo portador de osteoartrose 

(Lima-Soares et al. 2018). Nesse contexto, a suplementação com creatina poderia 

beneficiar o reganho de massa muscular, o que poderia tornar o aspecto nutricional 

tão importante quanto o aspecto do treinamento com a sobrecarga. Certamente, 

estudos futuros deverão investigar os efeitos benéficos da suplementação com 

creatina associada ao paradigma BFR em outros contextos, o que representará, se 

confirmado, um importante ganho para as ciências nutricionais. 

Os efeitos do treinamento BFR em relação ao treinamento TRAD, já são 

conhecidos há duas décadas (Takarada et al. 2000). No estudo pioneiro de Takarada 

et al. (2000) foi observado em mulheres idosas, que o treinamento com alta carga 

(65% de 1RM) sem restrição vascular, ocasionou aumentos similares em termos de 

ganhos de força e hipertrofia muscular (músculos flexores do cotovelo), ao observado 

pelo método BFR. Posteriormente, Kim et al. (2017) realizou o primeiro estudo em 

homens jovens e saudáveis, comparando o método BFR (30% de 1RM) ao método 

TRAD (75% 1RM), empregando o modelo de treinamento unilateral nos músculos 

flexores do cotovelo. Nesse modelo, garante-se que variáveis como nutrição, 

suplementação, sono e estresse (importantes determinantes do processo de 

hipertrofia muscular), sejam aplicados de maneira idêntica aos dois membros 

exercitados (i.e., braços ou pernas) (MacINNIS et al., 2017). No referido estudo, foram 

observados aumentos semelhantes na espessura dos músculos flexores do cotovelo 

após oito semanas de treinamento nos métodos BFR e TRAD (Kim et al., 2017). Esses 

resultados são similares aos observados no presente estudo. 

Como dito anteriormente, a suplementação com creatina é capaz de aumentar 

os estoques musculares de CP na musculatura esquelética em torno 20-40% 

(HULTMAN et al, 1996), aumentando o aporte energético para o desempenho 

muscular, especialmente em exercícios que dependam dos fosfagênios musculares 

para produção de energia (ROBERGS et al. 2004). Também, o aumento nos estoques 

de creatina fosfato são capazes de aumentar a capacidade tamponante muscular, o 

que pode indiretamente aumentar a ressíntese de ATP, via glicólise anaeróbia 

(HARRIS & STELLINGWERFF, 2013). Assim, direta ou indiretamente, a 



 

 
 
 

suplementação com creatina pode ocasionar incrementos na performance muscular 

tanto no sistema ATP-CP quanto no sistema glicolítico (BEMBEN & LAMONT, 2005). 

Em nosso estudo, pudemos observar que a suplementação com creatina no 

método TRAD, acarretou aumento significativo no teste de 1RM, quando comparado 

ao grupo TRAD placebo. Adicionalmente, a suplementação com creatina praticamente 

dobrou os valores de espessura muscular no grupo TRAD (expressos em delta 

percentual), quando comparado ao grupo TRAD placebo. Esses resultados confirmam 

os efeitos ergogênicos e anabólicos da suplementação com creatina no método TRAD 

(STONE et al, 1999; VOLEK et al, 1997; BRANCH, 2003; AAGAARD, 2004; SOUZA- 

JUNIOR et al, 2011; VOLEK et al, 1999, NUNES et al, 2017). No entanto, o grupo 

TRAD suplementado com creatina não apresentou aumento do volume de 

treinamento, como já demonstrado também nos estudos de Olsen et al (2006), Cooke 

et al (2014) e Syrotuik et al (2001). É possível que a suplementação com creatina em 

associação ao treinamento TRAD, tenha ativado mecanismos intrínsecos à hipertrofia 

da miofibra, como por exemplo as células satélite (DANGOTT et al, 2000), ou mesmo 

o aumento da expressão gênica de fatores de crescimento como o IGF-1 (Insulin-like 

growth fator) (SCHOENFELD, 2013), o qual já foi demonstrado ser aumentado pela 

suplementação com creatina seguido por uma sessão aguda de exercício TRAD 

(Deldicque et al. 2005). No entanto, a investigação desses mecanismos celulares e 

moleculares está fora do escopo da presente investigação. 

Em relação ao paradigma BFR, embora haja subsídios bioquímicos para se 

supor que a suplementação com creatina poderia ser ergogênica e consequentemente 

anabólica, os resultados observados na literatura até o presente momento depõem 

contra tais efeitos. Por exemplo, em um recente estudo publicado por Chulvi-Medrano 

et al. (2019), observou-se que o treinamento BFR associado a suplementação com 

creatina durante 3 semanas, não potencializou o ganho de força máxima isométrica, 

nem o aumento da espessura muscular, quando comparado ao grupo não 

suplementado. É possível que a ausência de efeitos ergogênicos da suplementação 

com creatina no modelo BFR, nesse estudo, tenha sido fruto do curto tempo de 

intervenção, já que as respostas de hipertrofia muscular costumam ocorrer no prazo 

de 3-4 semanas (ACSM, 2009; FOLLAND & WILLIAMS 2007; PHILLIPS, 2000). 

Sendo assim, nosso estudo investigou os efeitos da suplementação com creatina no 



 

 
 
 

método BFR, ao longo de 8 semanas. Similarmente ao que foi observado no estudo 

de Chulvi-Medrano et al. (2019), não identificamos resposta de aumento na espessura 

dos músculos flexores do cotovelo, antes do prazo de 4 semanas. Entretanto, a partir 

da quarta semana, observou-se um aumento consistente na espessura muscular nos 

indivíduos suplementados com creatina em relação aos indivíduos suplementados 

com placebo, e esse aumento na espessura muscular alcançou níveis 

significativamente mais elevados na oitava semana de treinamento. Esses dados 

corroboram nossa suposição de que a suplementação com creatina durante 3 

semanas é insuficiente para induzir efeitos hipertróficos na musculatura esquelética, 

mas que, após 4 semanas de intervenção, seus efeitos anabólicos se manifestam 

também no método BFR. 

Uma vez que este é o primeiro estudo a observar os efeitos anabólicos da 

suplementação com creatina no método BFR, ainda é desconhecido de que forma 

essa suplementação poderia potencializar a hipertrofia muscular. Uma das maneiras 

pelas quais a suplementação com creatina poderia causar aumento de espessura das 

fibras musculares, seria através do aumento no volume de treinamento, às custas do 

aumento da carga, ou do número de repetições (KREIDER et al, 2017; FINK et al, 

2017; FIGUEIREDO et al, 2018). Como o número de repetições empregadas no 

paradigma BFR foram fixas neste estudo, a única possibilidade de aumento no volume 

de treinamento seria através do aumento da carga levantada pelos indivíduos, ao 

longo do período de intervenção. De fato, observamos que o grupo BFR suplementado 

com creatina exibe, principalmente na segunda metade do período de intervenção, 

importante aumento no volume de treinamento quando comparado ao grupo placebo, 

chegando inclusive a exibir valores similares ao método de alta carga TRAD (placebo 

e creatina), na última semana de treinamento. 

Esses resultados podem explicar parcialmente a hipertrofia muscular 

observada no método BFR, via aumento na sobrecarga e aumento na 

mecanotransdução, induzindo hipertrofia da musculatura esquelética 

(BURKHOLDER, 2008). Ainda no âmbito do desempenho muscular, nossos 

resultados demonstraram que nos testes de repetições máximas com baixa e alta 

carga, respectivamente (30% e 70% de 1RM), a suplementação com creatina 

favoreceu significativamente o desempenho muscular nas duas faixas de percentual 



 

 
 
 

da força máxima, nos indivíduos treinados com BFR comparados ao grupo BFR 

placebo. Como uma das maiores fraquezas do método BFR consiste em produzir 

resultados modestos no ganho de força muscular em altos percentuais da força 

máxima (ex. 70% de 1RM) (LAURENTINO et al, 2008), o achado de que a 

suplementação com creatina se mostrou eficaz em aprimorar essa manifestação da 

força muscular, torna o método BFR associado a suplementação com creatina uma 

alternativa para indivíduos que queiram aumentar sua força muscular, mesmo 

utilizando um método de baixa carga. 

Além disso, sob efeito da suplementação com creatina, a associação com o 

método BFR produziu resultados estatisticamente superiores aos observados no 

método TRAD, nos testes de força a 30% e a 70% de 1RM. Ainda é desconhecido de 

que maneira a suplementação com creatina poderia induzir melhorias do 

desempenho, no paradigma BFR. Além do aspecto dos substratos energéticos, em 

especial o CP, é possível que aumentos na atividade de enzimas musculares 

envolvidas na produção de ATP, ou no tamponamento de substâncias inibidoras da 

contração muscular (HARRIS & STELLINGWERFF, 2013; ROBERGS et al. 2004), 

sejam incrementados pela associação do treinamento BFR com a creatina. Estudos 

futuros devem elucidar possíveis mecanismos de ação. 

Finalmente, pudemos observar aumento de aproximadamente 2kg no peso 

corporal dos indivíduos suplementados com creatina, quando comparado ao grupo 

placebo, sem afetar o percentual de gordura dos mesmos. Como a creatina possui 

propriedades osmóticas (FRANCAUX & POORTMANS, 1999; HULTMAN et al, 1996; 

POWERS et al, 2003), é comum o aumento da massa magra como uma consequência 

do aumento nas reservas de água intracelular, sendo este aumento, favorável para a 

geração de força, por proporcionar melhor alavancagem tecidual (BENBEM & 

LAMONT, 1995). Em adição, é conhecido que o exercício BFR ocasiona aumentos 

agudos significativos no inchaço muscular eliciado pelo exercício metabólico (FARUP 

et al, 2015; YASUDA et al, 2012), sendo essa uma consequência do deslocamento 

transitório da água do meio extra para o meio intracelular (YASUDA et al, 2012). O 

aumento transitório do inchaço muscular ocasionado pelo exercício BFR, tem sido 

hipotetizado como parte da resposta anabólica muscular a este método (LOENNEKE 

et al, 2012). É desconhecido ainda se tais mecanismos também se encontram 



 

 
 
 

operantes, ou são potencializados pela suplementação com creatina, nesse 

paradigma. 

 
8 CONCLUSÃO 

 
Os efeitos anabólicos e ergogênicos da suplementação com creatina são 

conhecidos há muitas décadas, sendo demonstrados em atividades que dependam 

da energia do sistema ATP-CP para produção de energia (MOMAYA, FAWAL & 

ESTES, 2015). Dentre essas modalidades, se encontra o treinamento de força para 

hipertrofia muscular TRAD (BRANCH, 2003; VOLEK et al, 1999; NUNES et al, 2017). 

Por outro lado, novas metodologias de treinamento de força vêm demonstrando sua 

eficácia, sendo o método BFR, um dos modelos mais efetivos no aumento da massa 

e da força muscular (FARUP et al, 2015). No método BFR, o surgimento da fadiga 

muscular localizada é, por um lado, essencial para o processo de hipertrofia, por levar 

ao maior recrutamento de fibras musculares, incluindo as fibras de contração rápida, 

altamente responsivas ao processo hipertrófico (LOENNEKE et al, 2012). Por outro 

lado, o surgimento da fadiga restringe o desempenho muscular (i.e., volume de 

treinamento), um dos determinantes da síntese proteica no músculo esquelético 

(MAINWOOD et al, 1987; HARRIS & SALE, 2012). Nesse estudo, pelas propriedades 

ergogênicas da creatina no sistema ATP-CP e suas propriedades tamponantes dos 

íons hidrogênio produzidos pelo sistema glicolítico, hipotetizou-se que a 

suplementação com creatina poderia melhorar o volume de treinamento no método 

BFR e com isso, potencializar os ganhos de espessura muscular. Conforme 

hipotetizado, nossos dados demonstraram que a suplementação com creatina no 

paradigma BFR foi capaz de aumentar o volume de treinamento, a força muscular a 

30% e 70% de 1RM, mas não a força máxima (1 RM). O aumento do volume de 

treinamento guarda, possivelmente, estreita relação com a hipertrofia muscular 

observada no grupo BFR suplementado com creatina em comparação ao grupo 

placebo. Em adição, o aumento da força muscular a altos percentuais de 1RM (70%), 

em níveis superiores ao paradigma TRAD, coloca o método BFR como sendo capaz 

de modular diversas manifestações da força (não só a força a 30%), um fenômeno 

que não havia ainda sido observado até o presente momento. Em relação ao método 

TRAD, a suplementação com creatina também se mostrou anabólica no aumento da 



 

 
 
 

espessura muscular e no aumento da força máxima (1RM), quando comparado ao 

grupo não suplementado. Entretanto, esses aumentos não estiveram correlacionados 

com o volume muscular. Conclui-se que a suplementação com creatina pode ser 

utilizada não só em programas de treinamento TRAD como também em programas 

de treinamento BFR, com o intuito de melhorar o volume de treinamento, a força e a 

hipertrofia muscular. Possíveis mecanismos específicos de ação, bem como sua 

utilização futura na esfera da reabilitação musculoesquelética, são sugeridos pelo 

presente estudo. 
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APENDICE 
 

APENDICE A  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 
 
 



 



 

APENDICE B  FICHA DE ANAMNESE 
 
 
 

Nome: 

Profissão: 

Data de Nascimento: Sexo: M ( ) F ( ) 

( ) Doenças pessoais: 

( ) Doenças crônicas familiares: 

( ) Foi submetido a algum tipo de cirurgia ou internação? 

( ) Possui algum tipo de alergia? 

( ) Utiliza algum tipo de medicamento? 

( ) Histórico de lesões: 

( ) Tem ou teve o hábito de fumar? Quantos cigarros por dia? 

Se parou, há quanto tempo? 

( ) Faz uso de bebidas alcóolicas? Frequência: 

( ) Pratica alguma atividade física atualmente? Qual (is)? 

( ) Possui convênio médico? 

Em caso de emergência avisar: Tel.: 

Observações: 

 

AVALIAÇÃO NUTRICIONAL 
 

Acompanhamento Nutricional:  Sim (  ) Não ( ) Intolerância alimentar: 

Número de refeições por dia: 

Ingestão de líquidos por dia: 

Observações: 



 

 
 
 

PERIMETRIA 
 

FC de repouso: PA de repouso: 

Peso corporal: Estatura: 

Cintura: Abdômen: Quadril: 

Coxa D: Coxa E: 

Braço D: Braço E: 

Antebraço D: Antebraço E: 

 

DOBRAS CUTÂNEAS/PA 
 

Subescapular: Axilar média: Perna: 

Tricipital: Suprailíaca: Supraespinhal: 

Bicipital: Abdominal:  

Peitoral: Coxa:  

POA 
 

TOTAL: 50%: 

 

 

Assinatura do Voluntário 

São Luís  MA,  / /  



 

 
 
 

ANEXOS 
 

ANEXO I  PARECER 
 
 



 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 
 
 

ANEXO II  IPAQ (QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA- 
VERSÃO CURTA) 

 
 

Nome:      

Data:  /  /  Idade:  _ Sexo: F ( ) M ( ) 

 

As perguntas estão relacionadas ao tempo que você gasta fazendo atividade física na 
ÚLTIMA semana. As perguntas incluem as atividades que você faz no trabalho, para 
ir de um lugar a outro, por lazer, por esporte, por exercício ou como parte das suas 
atividades em casa ou no jardim. Suas respostas são MUITO importantes. Por favor 
responda cada questão mesmo que considere que não seja ativo. Obrigado pela sua 
participação! 

 
 

Para 
 
 
 
 

 
responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por pelo 
menos 10 minutos contínuos de cada vez. 

 
 

1a Em quantos dias da última semana você CAMINHOU por pelo menos 10 minutos 
contínuos em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para 
outro, por lazer, por prazer ou como forma de exercício? 

dias por SEMANA ( ) Nenhum 

1b Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos quanto 
tempo no total você gastou caminhando por dia? 

horas:  Minutos:             

2a. Em quantos dias da última semana, você realizou atividades MODERADAS por 
pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta, nadar, 
dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, 
fazer serviços domésticos na casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar 
do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar moderadamente sua respiração 
ou batimentos do coração (POR FAVOR NÃO INCLUA CAMINHADA) 

dias _ por SEMANA ( ) Nenhum 

Para responder as questões lembre-se que: 

Atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande 
esforço físico e que fazem respirar MUITO mais forte que o normal. 
Atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum 
esforço físico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal. 



 

 
 
 

2b. Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos 
contínuos, quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia? 

horas:  _ Minutos:  _ 

3a Em quantos dias da última semana, você realizou atividades VIGOROSAS por pelo 
menos 10 minutos contínuos, como por exemplo correr, fazer ginástica aeróbica, jogar 
futebol, pedalar rápido na bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos 
pesados em casa, no quintal ou cavoucar no jardim, carregar pesos elevados ou 
qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua respiração ou batimentos do 
coração. 

dias  _ por SEMANA ( ) Nenhum 

3b Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos 
contínuos quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia? 

horas:  _ Minutos:  _ 

Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no 
trabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o 
tempo sentado estudando, sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa 
visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado assistindo TV. Não inclua o tempo 
gasto sentando durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou carro. 

4a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana? 
  horas _  minutos 

4b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de 
semana? 

  horas  minutos 



 

 
 
 

ANEXO III  PAR-Q 
 
 
 



 

 
 
 

ANEXO IV  ORIENTAÇÕES DE REGISTRO ALIMENTAR 
 
 

ORIENTAÇÕES REGISTRO ALIMENTAR DE 3 DIAS 
 
 

Você está recebendo as fichas para preenchimento do registro alimentar de 3 dias. Mas antes 
de preenchê-las, leia atentamente as orientações, e siga-as o mais fielmente possível. 

 Anote tudo o que foi ingerido durante 3 dias representativos do seu comportamento 
alimentar (sendo três dias que antecedem o treino teste); 

 Ao descrever a refeição, anote o método de preparação dos alimentos, ou seja, se é 
cozido, frito, grelhado, etc., assim como o tipo de gordura usada na preparação desse 
prato, no caso de haver possibilidade de o saber; 

 É importante mencionar também o tipo de alimento, usando as descrições exatas (por 
exemplo: leite - integral ou desnatado, queijo - branco, muçarela ou prato, etc); 

 Quando comer fora de casa, levar sempre as folhas de registro e anotar tudo o que 
comer ou beber, imediatamente após o consumo, e não alterar sua rotina alimentar. 
Não esquecer também de anotar tudo o que é consumido no intervalo das refeições, 
como por exemplo, bolachas, fruta, café, balinhas, etc. Em cada dia, deve registrar as 
refeições que consumiu, a hora que foram consumidas, e a porção exata do que 
comeu. 

 Não se esqueça de mencionar também o utensílio utilizado para pega e sua 
quantidade volumétrica (por exemplo: quatro colheres de servir, rasas [ou niveladas 
ou cheias], de arroz). Os alimentos que forem porções (por exemplo: um pedaço de 
carne, salada de alface) não devem ser contabilizados por seu utensílio de pega, mas 
sim, através de foto do prato com o alimento (com os talheres ao lado do prato). 
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