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     RESUMO 
 
A hipertrofia muscular é uma alteração morfofisiológica que resulta em aumento da 

secção transversa da fibra muscular. Dentre as diversas moléculas participantes no 

processo da hipertrofia, está a enzima proteína quinase ativada por monofosfato de 

adenosina (AMPK) que, uma vez ativada, serve como uma “chave” metabólica que 

promove vias catabólicas e inibe vias anabólicas. Contudo o presente trabalho teve o 

intuito de analisar através de uma revisão de literatura influência da AMPK no 

processo de hipertrofia muscular, em diferentes métodos de treinamento, sendo estes, 

o treinamento de força e o treinamento concorrente. Um total de 4.921 foram 

encontrados nas bases de dados Pubmed, Scielo e Google Acadêmico. Após a 

aplicação dos critérios de inclusão, restaram 6 artigos elegíveis para o estudo. Com 

base nos estudos encontrados, concluiu-se que nenhuma interferência metabólica 

significativa foi observada nas respostas hipertróficas nos protocolos abordados. 

 

Palavras-chave: AMPK; Hipertrofia; Treinamento de força; Treinamento concorrente; 

Volume de treino 

 
 
 

  



 
 

RESUMO EM LÍNGUA ESTRANGEIRA 
 

Muscle hypertrophy is a morphophysiological change that results in an increase in the 

cross-section of the muscle fiber. Among the several molecules participating in the 

hypertrophy process, there is the enzyme protein kinase activated by adenosine 

monophosphate (AMPK), which, once activated, serves as a metabolic “key” that 

promotes catabolic pathways and inhibits anabolic pathways. However, this study 

aimed to analyze through a literature review the influence of AMPK in the muscle 

hypertrophy process, in different training methods, namely, strength training and 

concurrent training. A total of 4,921 were found in the Pubmed, Scielo and Google 

Scholar databases. After applying the inclusion criteria, 6 articles were eligible for the 

study. Based on the studies found, it was concluded that no significant metabolic 

interference was observed in the hypertrophic responses in the addressed protocols. 

 

Keywords: AMPK; Hypertrophy; Strength training; Concurrent training; training volume 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

AKT: Proteína quinase B 

AMP: Adenosina monofosfato ou monofosfato de adenosina.  

AMPK: Proteína Quinase Ativada por Monofosfato de Adenosina. 

ATP: Adenosina trifosfato. 

GH: Hormônio do Crescimento. 

IGF-1: Fator do Crescimento Semelhante à Insulina 1. 

IRS1: Substrato Receptor de Insulina 1. 

mTOR: Alvo da Rapamicina em Mamíferos. 

TORC1: Alvo do complexo 1 de Rapamicina. 
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Resumo: A hipertrofia muscular é uma alteração morfofisiológica que resulta em 

aumento da secção transversa da fibra muscular. Dentre as diversas moléculas 

participantes no processo da hipertrofia, está a enzima proteína quinase ativada por 

monofosfato de adenosina (AMPK) que, uma vez ativada, serve como uma “chave” 

metabólica que promove vias catabólicas e inibe vias anabólicas. Contudo o presente 

trabalho teve o intuito de analisar através de uma revisão de literatura influência da 

AMPK no processo de hipertrofia muscular, em diferentes métodos de treinamento, 

sendo estes, o treinamento de força e o treinamento concorrente. Um total de 4.921 

foram encontrados nas bases de dados Pubmed, Scielo e Google Acadêmico. Após a 

aplicação dos critérios de inclusão, restaram 6 artigos elegíveis para o estudo. Com 

base nos estudos encontrados, concluiu-se que nenhuma interferência metabólica 

significativa foi observada nas respostas hipertróficas nos protocolos abordados. 

 

Palavras-chave: AMPK; Hipertrofia; Treinamento de força; Treinamento concorrente; 
Volume de treino 
 

 

1 INTRODUÇÃO 

       A prática de exercícios físicos tem sido aderida ao longo dos anos, vistos os 

benefícios em aprimorar os condicionamentos físicos gerais e específicos, na 

manutenção e prevenção de doenças e como modalidade terapêutica não 

farmacológica de papel fundamental no tratamento de doenças como obesidade, 

hipertensão arterial, diabetes, entre outras (CAHUE et al. 2020). 

       A hipertrofia muscular – uma das adaptações crônicas obtidas pelo exercício 

físico – é uma alteração morfofisiológica que resulta em aumento da secção 
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transversa da fibra muscular, podendo ser de natureza sarcoplasmática e/ou 

miofibrilar, estando estes presentes no mesmo processo (NOGUEIRA, 2018). 

       Fleck e Kraemer (2017) explicam ainda que a hipertrofia musculoesquelética 

é uma resultante no aumento de síntese proteica, diminuição na degradação de 

proteínas ou uma combinação de ambas. Sendo ativada após uma sessão de 

treinamento e, quando a síntese excede a degradação proteica há um acréscimo 

“líquido” positivo de proteínas onde a hipertrofia pode ocorrer. 

Corroborando com os autores supracitados, Prestes et al. (2016) analisaram 

que o processo de hipertrofia é um processo complexo e dependente de diversos 

fatores (hormonais, nutricionais, de estresse mecânico, descanso, entre outros), que 

em conjunto modulam sinalizações celulares aumentando a síntese proteica, levando 

assim à hipertrofia muscular 

      Dentre as diversas moléculas participantes no processo da hipertrofia, está a 

enzima proteína quinase ativada por monofosfato de adenosina (AMPK). A AMPK é 

uma enzima do tipo heterotrímero, compostas de três subunidades diferentes, α, β e 

γ. Sendo que, para cada subunidade α temos duas formas (α1 e α2), para cada β duas 

(β1 e β2) e para cada γ três (γ1, γ2, γ3) (THOMSON, 2018). 

       Sua relação está intimamente ligada ao processo de homeostase energética, 

sendo o principal sensor de status de energia intracelular em células eucarióticas 

(GARCIA; SHAW, 2018). E segundo Kim et al, (2016) a AMPK pode ser ativada de 

maneira direta e indireta por uma variedade de condições, como falta de nutrientes 

(em especial a glicose), hipóxia, concentrações de AMP, e exposição às toxinas que 

inibem a cadeia respiratória mitocondrial. 

 Segundo Garcia e Shaw (2018), a ação da AMPK tende a inibir reações que 

necessitam de ATP, e favorecer processos que sintetizam ATP.  

 Ao ser observado o treinamento de força que é caracterizado como exercícios 

que realizem qualquer tipo de resistência externa ou peso corporal, foi visto que a 

sinalização da AMPK se dá através de intervalos de descanso mais curtos entre as 

séries (Prestes et al. 2016), diferentemente do treinamento concorrente, definido como 

a união entre o treinamento de força e o treinamento de resistência aeróbica, que se 

dá através do estresse oxidativo advindo do treinamento de resistência aeróbica 
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(CHARRO; JUNIOR; JOÃO, 2020), sendo que a similaridade na sinalização da AMPK 

nesses métodos é a alta depleção de ATP e aumento nas concentrações de AMP.  

Todavia, o presente trabalho teve o intuito de analisar através de uma revisão 

de literatura a influência da AMPK no processo de hipertrofia muscular – que ainda 

não está totalmente esclarecida na literatura –, em diferentes métodos de treinamento, 

sendo estes, o treinamento de força e o treinamento concorrente. 

 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Hipertrofia muscular 

A hipertrofia da célula muscular caracteriza-se como resultante de um 

mecanismo fisiológico pelo qual o organismo passa após um estresse gerado pelo 

exercício físico que desencadeia uma série de reações miogênicas gerando um 

aumento no diâmetro da célula (SCHOENFELD, 2010). 

  Determinado crescimento ocorre pelo aumento no número de proteínas 

contráteis – dentre as principais estão a actina e miosina – e de sarcômeros presentes 

na célula, sendo esta denominada de hipertrofia miofibrilar (KENNEY; WILMORE; 

COSTILL, 2020). Contudo, também é evidenciado que o esse aumento ocorre pelo 

acúmulo de elementos não contráteis, levando a uma maior área de secção transversa 

muscular sem ganhos significativos na força. Identificada como hipertrofia 

sarcoplasmática (ou transitória), é causada pelo acúmulo de líquido (edema) no 

músculo, gerado pela alta oferta sanguínea durante a atividade muscular (PRESTES 

et al., 2016). 

O processo de hipertrofia é dependente de um complexo mecanismo, e de 

componentes que são interdependentes, em o que podemos chamar de cascata 

metabólica. Salientamos ainda que, a hipertrofia muscular não será abordada de 

maneira exaustiva e integral, e sim um aprofundamento do que foi dito antes, com o 

intuído de manter o leitor mais familiarizado com a temática. 

Diversos componentes estão associados à hipertrofia para que a mesma 

ocorra, sendo esses as células satélites, hormônios, e os componentes relacionados 

a sinalização celular, que será abordado mais adiante (SCHOENFELD, 2010; 

MARCOTT et al., 2014; BAMMAN, 2017). 
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As células satélites são estruturas que residem entre a lâmina basal e o 

sarcolema, que são ativadas quando um estímulo mecânico suficiente é aplicado ao 

músculo, tornando-se uma importante contribuinte, pois a mesma fornece núcleos 

extras para a célula tornando possível a maior capacidade de síntese proteica e gera 

maior capacidade regenerativa (DUMONT, 2015). 

Os hormônios, segundo Crewther (2006), também desempenham um papel 

importante, uma vez que a presença de hormônios anabólicos aumenta a 

probabilidade da interação hormônio-receptor, facilitando o metabolismo proteico, 

sendo principais a testosterona, Hormônio do crescimento (GH), e Fator de 

crescimento semelhante à insulina tipo 1 (IGF-1), que atuam de forma direta na 

expressão miogênica e aumento da proteogênese (CAHUE et al. 2020). 

 

2.2 Sinalização celular 

As funções musculares são controladas por vias de sinalização que permitem 

a fibra muscular ser responsiva às alterações nas demandas metabólicas e funcionais 

do organismo.  

Segundo Fernandes et al. (2008), tais interações sugerem que a dinâmica na 

regulação da massa muscular esquelética não é simplesmente um balanço entre 

síntese e degradação proteica, mas um processo finamente regulado, o  músculo 

esquelético responde a estímulos fisiológicos um deles é o exercício físico que para 

se adaptar as demandas impostas por esse estímulo gera adaptações que são feitas 

por mecanismos  extracelulares que chegam a membrana celular e interagem com 

receptores ativando vias de sinalização intracelular, as quais resultam em alterações 

na transcrição gênica e síntese proteica e consequentemente promovem o 

remodelamento da musculatura. 

         As vias que são principais no processo de cascata de hipertrofia são 

desencadeadas pela insulina e fatores de crescimento, um exemplo é o IGF-1, os 

efeitos dessa molécula são semelhantes o da insulina, sendo secretado pelo fígado, 

em resposta a uma estimulação do GH. (NEME; LAZARIM; MACEDO, 2011). 

      Segundo Egerman e Glass (2013), a sinalização via IGF1 é mediada primeiro 

pela ligação do próprio ao seu receptor, chamado de receptor tirosina quinase-IGF1, 

essa ligação resulta no recrutamento do substrato receptor de insulina 1 (IRS1) que é 

necessária para a maioria das sinalizações e, portanto, uma chave importante e 

altamente reguladora na modelação da sinalização de IGF-1 e hipertrofia muscular. 
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Já a fosforilação de IRS1 por IGF-1 no músculo esquelético ocorre por uma 

estimulação da via PI3K/AKT subsequentemente resultando na sinalização de TORC1 

que é caracterizada pela presença de proteína quinase associada a regulação de 

MTOR (raptor), a ativação de genética de IGF1 ou AKT mostrou ser suficiente na 

indução de hipertrofia muscular. Entre os mecanismos intracelulares que controlam a 

síntese de proteína a via AKT apresenta um papel chave neste processo. A família 

AKT é composta por 3 isoformas sendo as mais importantes para a síntese proteica 

as isoformas AKT1 e AKT2, pois elas têm suas importâncias musculoesqueléticas nas 

ações em órgãos, como, cérebro, coração e pulmão. Um dos ramos da via AKT que 

induz a hipertrofia é a ativação da sinalização de mTOR, sendo dividida em dois 

complexos distintos TORC1 E TORC2. TORC1 propaga sinalização através da 

fosforilação e ativação de P70S6K tendo um de seus alvos a proteína ribossômica S6, 

sendo um grande potencializador de hipertrofia muscular induzida pelo exercício físico 

(EGERMAN; GLASS, 2013). 

 

2.3 Sinalização da AMPK 

A sinalização da AMPK pode ser regulada por nucleotídeos, incluindo 

alterações no volume de AMP que ocorre em resposta ao estresse energético celular 

(CARCIA; SHAW, 2017). 

A ativação da AMPK ocorre por mecanismos diversos, por exemplo, o AMP 

promove a associação de AMPK com a quinase B1 do fígado (LKB1) que aumenta o 

efeito da fosforilação de T172. Além disso, a ligação do AMP pode causar a ativação 

alostérica de AMPK sem a fosforilação de T172 (JANSEN; WHITFIELD; HOFFMAN, 

2018). 

Uma vez ativada, a AMPK serve como uma “chave” metabólica que promove 

vias catabólicas e inibe vias anabólicas. Por exemplo, no músculo esquelético a AMPK 

aumenta a captação de glicose por fosforilação promovendo a translocação do 

transportador de glicose 4 (GLUT4) para a membrana do sarcolema (Cokorinos et al., 

2017), promove também o metabolismo oxidativo (HAWLEY et al., 2014) e inibe vias 

metabólicas relacionadas ao anabolismo celular ao estar associada com TSC2 

(Complexos de esclerose tuberosa 2), que por sua vez inibe a alvo da rampamicina 

em mamíferos (mTOR) (GWINN et al., 2008). 

 

2.4 Sinalização da AMPK no Treinamento de força e Concorrente 
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Os termos treinamento de força, treinamento com pesos e treinamento resistido 

são todos utilizados para descrever um tipo de exercício que exige que a musculatura 

corporal se movimente (ou tente se movimentar) contra uma força oposta, geralmente 

exercida por algum tipo de equipamento, implemento ou peso corporal (Fleck; 

Kraemer, 2017 p.1). 

Treinamento concorrente é comumente definido como sessões de treinos que 

unem o treinamento aeróbico com o treinamento de força. Esta prática está sendo 

amplamente utilizada na busca dos benefícios que essas duas modalidades oferecem 

(CUNHA; BARBOSA; MARTINS, 2016). 

Nas modalidades de treinamento supracitadas, estudos têm mostrado que 

certos números de repetições, tempo de descanso entre as séries, carga levantada 

no treinamento de força, e na intensidade do treinamento aeróbico quando visado o 

treinamento concorrente têm influências sobre as adaptações neuromusculares, 

dando prioridade a resistência muscular, hipertrofia ou a força máxima (MITCHELL et 

al. 2012; OGASAWARA et al., 2013; SCHOENFELD et al., 2015). 

No que diz respeito às altas repetições (15 - 20 RM) com cargas baixas (50 - 

60% 1RM), as adaptações estão voltadas para o ganho de resistência muscular sendo 

que a hipertrofia ocorre em menor grau (CAMPOS et al. 2002). 

Ao analisar as características de treinamento citadas acima, alguns estudos 

apontaram a enzima AMPK como possível responsável por essa atenuação da 

hipertrofia muscular em ratos (ATHERTON et al., 2005; THOMSON et al., 2008), e em 

humanos (DREYER et al., 2006), quando analisados o treinamento de força e 

concorrente (DREYER et al.,2006; BAAR, 2014). 

Contudo, a relação da AMPK e sua influência na síntese proteica ainda não 

está bem esclarecida (PRESTES et al., 2016), e pontuamos que as condições que 

aumentam a sinalização dessa enzima também estimulam a liberação de hormônios 

anabólicos – Testosterona e GH – que aumentam a síntese proteica (MACEDO et al., 

2020). 

 

3 DELINEAMENTO METODOLÓGICO   

Para conhecer a produção do conhecimento acerca das influências da enzima 

AMPK no processo de hipertrofia musculoesquelética diante do treinamento de força 
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e concorrente foi realizado um levantamento bibliográfico nas bases de dados 

eletrônicas: Scielo, PubMed e Google acadêmico. E como descritores para tal busca, 

foram utilizados os seguintes descritores: Ampk, Hipertrofia musculoesquelética, 

treinamento resistido e treinamento concorrente, e os operados booleanos para 

interligação entre eles foram: AND E OR.  

Os critérios de inclusão do uso dos artigos foram: 1) estudos publicados dentro 

do recorte temporal de 2011 a 2021; 2) possuir descritores no título ou no resumo; 3) 

artigos encontrados na Língua portuguesa e inglesa; 4) artigos originais; 5) estudos 

realizados em humanos. Os critérios de exclusão do uso dos artigos foram: 1) Estudos 

de revisão; 2) não possuir os descritores no título ou no resumo; 3) estudos 

indisponíveis na integra; 3) estudos repetidos. 

 

4 RESULTADOS E DISCUSSÃO  

Um total de 4.921 estudos foram encontrados com a utilização dos descritores 

selecionados para busca, sendo 3.340 encontrados no Google Acadêmico, 1.679 no 

PubMed e 2 encontrados no Scielo. Seguindo com a utilização dos critérios escolhidos 

para a seleção dos estudos, 1.488 artigos foram excluídos por não estarem na 

margem temporal estabelecida, 3.408 foram excluídos por não terem relação com a 

temática e 20 foram excluídos por não serem estudos realizados em humanos. 

Restando um total de 6 artigos para a revisão bibliográfica do presente estudo. 

 A figura 1 apresenta um fluxograma com o processo de seleção dos estudos. 

 

Figura 1. Fluxograma de busca dos trabalhos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ARTIGOS LOCALIZADOS 

SCIELO: 2 

PUBMED: 1.579 

GOOGLEACADÊMICO: 3.340 

RESTARAM 4.921 ARTIGOS 

ELEGÍVEIS 
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Dentro da proposta desta revisão bibliográfica, com a seleção dos artigos foram 

encontrados os seguintes resultados: 1) Fosforilação de AMPK permaneceu 

inalterada em diferentes protocolos, 2) Aumento na fosforilação de AMPK no 

treinamento de força com intervalos de descanso de um minuto, 3) Fosforilação de 

AMPK diminuída em protocolos de alta intensidade, 4) Efeito de interferência 

molecular não sugestivo no treinamento concorrente, em os na análise dos estudos 

selecionados, diferentes metodologias estão presentes, seja a respeito da seleção dos 

indivíduos, protocolo de treinamento ou controle nutricional utilizado.  

No quadro 1., encontra-se a síntese dos estudos encontrados no levantamento 

bibliográfico. 

Quadro 1. Tabela síntese dos estudos selecionados 

AUTORES OBJETIVOS TIPO DE 

ESTUDO 

POPULAÇÂO 

INVESTIGADA 

INTERVENÇÂO RESULTADOS 

Jones et 

al., (2021) 

examinou se a 

intensidade do 

estímulo de 

resistência 

aeróbica 

dentro de um 

Estudo 

randomizado. 

8 ciclistas 

treinados do 

sexo 

masculino 

Participantes 

randomizados 

para completar 

1) Apenas 

resistência 

(RES); 2) 

Efeito de 

interferência 

molecular não 

sugestivo na 

1.488 FORAM EXCLUÍDOS POR NÃO 

ESTAREM NA MARGEM TEMPORAL 

ESTABELECIDA 

RESTARAM 3.433 ARTIGOS 

ELEGÍVEIS. 

3.407 ARTIGOS EXCLUÍDOS POR NÃO 

TEREM RELAÇÃO COM A TEMÁTICA 

RESTARAM 26 ARTIGOS 

ELEGÍVEIS. 

20 ARTIGOS EXCLUÍDOS PIOR NÃO 

SEREM REALIZADOS EM HUMANOS. 

RESTARAM 6 ARTIGOS 

ELEGÍVEIS 
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paradigma de 

treinamento 

concorrente 

influenciou a 

fosforilação de 

proteínas de 

sinalização 

associadas às 

redes mTOR e 

AMPK. 

com idade de 

32 ± 5 anos. 

Resistência 

seguido de 

ciclismo de 

intensidade 

moderada; 3) 

Resistência 

seguido de 

ciclismo de 

intervalo de alta 

intensidade. 

fosforilação de 

AMPK e mTOR. 

McKendry 

et al., 

(2016).  

Analisar as 

diferenças 

hipertróficas 

em diferentes 

tempos de 

repouso 

Estudo 

experimental 

16 Homens 

com idades 

entre 18-34 

anos.  

4 séries de Leg 

press e 

extensão de 

joelho com 75% 

1RM até a falha 

com 1 ou 5 

minutos de 

descanso. 

Maior 

fosforilação de 

P70S6K e Akt 

no grupo de 5 

minutos de 

descanso. E 

maior 

fosforilação de 

AMPK no grupo 

de 1 minutos em 

relação a 5 

minutos. 

Jones, et 

al., 

(2015). 

Comparar as 
respostas de 
sinalização 
anabólica 
(mTOR e 
AMPK) para 
diferentes 
métodos de 
treinamento 
simultâneo de 
força e 
resistência 
em estado 
alimentado. 
 

Estudo 

experimental 

18 Homens 

treinados (>2 

anos). Com 

Idades 24 ± 3 

anos.  

Três grupos. 1) 

Treinamento de 

força; 2) 

Simultâneo com 

treinamento de 

força primeiro; 

3) Simultâneo 

com treinamento 

de força depois. 

As respostas 

sinalizadoras de 

AMPK e mTOR, 

foram 

semelhantes em 

todos os 

protocolos. 

De Sousa 

et al., 

(2012) 

Analisar os 

efeitos 

crônicos do TC 

em adaptações 

morfológicas e 

moleculares 

Estudo 

experimental. 

 

37 homens 

com idades 

23,7 ± 5,5 

anos. 

3 grupos: 1) 

Treinamento 

intervalado; 2) 

treinamento de 

força; 3) 

Treinamento 

concorrente. 

AMPK 

permaneceu 

inalterada em 

todos os 

protocolos. 
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Lundberg; 

tesch, 

2014 

Explorar as 

respostas 

agudas e 

crônicas EA e 

TF. 

Estudo 

experimental. 

10 homens 

saudáveis 

(26 ± 5 anos). 

Ciclismo 

unilateral (45 

min.) seguido de 

extensão de 

joelho (4 x 7 RM) 

com 2 minutos 

de descanso 

entre as séries. 

A perna 

contralateral, 

apenas 

extensão de 

joelhos (4 x 7 

RM) com 2 

minutos de 

descanso. 

Aumento no 

torque muscular 

concêntrico 

apenas no TF. 

Hipertrofia 

muscular não 

apresentou 

diferenças em 

ambos os 

grupos. 

Apró et al., 

(2013). 

Examinar a 

possível 

interferência do 

treinamento de 

resistência 

aeróbica na 

fosforilação da 

mTOR, 

induzida pelo 

treinamento de 

força vigoroso. 

Estudo 

Randomizado. 

10 homens 

saudáveis 

moderadame

nte treinados 

(26 ± 2) anos. 

10 séries totais: 

Leg press 45° 4 

séries de 8-10 

rep. 85% 1RM, 4 

séries de 10-12 

rep. 75% 1RM e 

2 séries para 

fadiga voluntária 

65% 1RM com 3 

minuto de 

descanso entre 

as séries + 

Ciclismo com 

intensidade de 

70% vo2Máx 

(30min).  

Crescimento 

muscular 

através do eixo 

mTORC1-S6K1 

após exercício 

de resistência 

pesada não é 

inibida pelo 

exercício de 

resistência 

subsequente. 

(RM= Repetições máximas, TC= Treinamento Concorrente, TF= Treinamento de Força, EA= Exercício 
aeróbico, mTOR= mammalian target of rapamycin, AMPK= proteína quinase ativada por monofosfato 
de adenosina). 

Em relação ao treinamento de força, Mckendry (2016) analisou a influência do 

intervalo de recuperação na fosforilação de AMPK e P70S6K, em um protocolo que 

consistia em quatro séries no Leg press 45° combinado com cadeira extensora, sendo 

ambos realizado até a falha concêntrica com carga de 75% 1RM. Dezesseis 

indivíduos jovens participaram do estudo, sendo separados em dois grupos, o grupo 

1 realizou o treinamento com um minuto de descanso, e o grupo 2 com cinco minutos. 

Onde foi verificado maior fosforilação de P70S6K, no grupo 2. Sendo apontado 

segundo os autores, nenhuma influência metabólica antagônica da AMPK no grupo 2, 
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já que, não houve aumento significativo na fosforilação desta, mas não foi diferente 

dos valores de repouso no grupo 1 durante todo o período pós-exercício. 

Resultados semelhantes foram encontrados por Lundberg et al., (2014). O 

estudo explorou respostas agudas e crônicas do exercício aeróbio consecutivo 

(ciclismo de 45 min) e treinamento de força (4 séries de 7 extensões máximas) vs 

treinamento de força apenas. O estudo buscou explorar a possível interferência da 

AMPK no crescimento muscular causada pelo exercício aeróbio. 

 Foi apontado que, o efeito antagônico no crescimento muscular não é 

significativo pois a AMPK mesmo que haja um aumento na fosforilação, a mesma 

retorna aos níveis normais uma hora após o exercício, observou-se que o único efeito 

inibitório presente ocorreu na expressão de IGF-1, enquanto a sinalização de mTOR 

não foi afetada (LUNDBERG et al., 2014). 

A investigação de Jones et al., (2015) deu-se através de um protocolo de 

extensão de joelhos de 6 repetições máximas com 80% 1RM com indivíduos em 

estado alimentado, pois segundo os mesmos, o estado de jejum pode influenciar nas 

respostas energéticas, causando um aumento na fosforilação de AMPK pelo aumento 

expressivo de cortisol durante o exercício. 

Observou-se que não houve fosforilação aumentada de AMPK, e que não 

houve interferência no crescimento muscular resultados encontrados corroboram com 

os achados anteriores, onde também foi observada nenhum efeito molecular 

antagônico (JONES et al., 2015) 

Analisando o treinamento concorrente, Apró et al., (2013) constataram que a 

fosforilação de AMPK permaneceu inalterada com o protocolo escolhido após uma 

hora e observou-se uma queda de 33% três horas após o protocolo e aumento na 

síntese proteica pelo eixo mTOR-S6K1, o que foi atribuído à intensidade do 

treinamento de força, pois, sugere-se que altas intensidades no treinamento de força 

poderiam inibir a fosforilação de AMPK. 

Jones et al., (2015) não observaram diferenças significativas na fosforilação de 

AMPK e mTOR independente da ordem do treinamento – treinamento de força antes 

ou depois do exercício aeróbio.  
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Os achados de Jones et al., (2021), realizados em oito cliclistas treinados, 

buscou observar se a intensidade do treinamento de resistência aeróbica influencia a 

fosforilação das proteínas sinalizadoras (mTOR e AMPK). Foi observado que, apesar 

do diferencial de sinalização entre AMPK e mTOR, concluiu-se que não houve efeito 

sugestivo de efeitos moleculares antagônicos entre estas.  

Contudo, Apró et al., (2013), apontam que, a fosforilação de AMPK está 

relacionada com a capacidade aeróbia, e que indivíduos que possuem valores iguais 

ou acima de 65ml. kg., apresentam fosforilação desta proteína diminuída o que pode 

ser o motivo de o público-alvo de Jones et al., (2021) não obter resposta metabólicas 

contrárias a síntese proteica.  

Os achados utilizados no presente estudo, apontaram que a enzima AMPK, 

não influenciou de forma negativa a hipertrofia muscular pelas vias de sinalização 

relacionadas com a síntese proteica. De forma que, a realização de treinamento 

concorrente ou as variáveis do treinamento de força já citadas, não possuíram 

características prejudiciais a hipertrofia musculoesquelética.  

 

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS  

Com base nos estudos encontrados, concluiu-se que, nenhuma interferência 

metabólica significativa foi observada nas respostas hipertróficas nos protocolos 

abordados. 

Contudo, elucidamos que os estudos encontrados possuíam protocolos 

similares, principalmente no que diz respeito ao treinamento aeróbio, que por sua vez, 

possuíam intensidades consideradas moderadas, o que por ventura possa ser um 

fator limitante para os resultados da pesquisa em questão, no que diz respeito ao 

treinamento concorrente, uma vez que não houve protocolos de treinamento aeróbio 

com intensidades maiores. Sendo necessário mais pesquisas em relação a 

intensidade e modalidade do exercício aeróbio abordado. Em relação ao treinamento 

de força, a relação entre os intervalos de descanso e volume deve ser mais explorada 

em estudos futuros, pois ainda não está esclarecida a influência hormonal nesse 

aspecto. 
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