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RESUMO

A hipertrofia muscular € uma alteracdo morfofisiolégica que resulta em aumento da
seccdao transversa da fibra muscular. Dentre as diversas moléculas participantes no
processo da hipertrofia, esta a enzima proteina quinase ativada por monofosfato de
adenosina (AMPK) que, uma vez ativada, serve como uma “chave” metabdlica que
promove vias catabdlicas e inibe vias anabdlicas. Contudo o presente trabalho teve o
intuito de analisar através de uma revisdo de literatura influéncia da AMPK no
processo de hipertrofia muscular, em diferentes métodos de treinamento, sendo estes,
o treinamento de forca e o treinamento concorrente. Um total de 4.921 foram
encontrados nas bases de dados Pubmed, Scielo e Google Académico. Apos a
aplicacao dos critérios de inclusdo, restaram 6 artigos elegiveis para o estudo. Com
base nos estudos encontrados, concluiu-se que nenhuma interferéncia metabdlica

significativa foi observada nas respostas hipertroficas nos protocolos abordados.

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

Volume de treino



RESUMO EM LINGUA 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: Proteina quinase B

AMP: Adenosina monofosfato ou monofosfato de adenosina.
AMPK: Proteina Quinase Ativada por Monofosfato de Adenosina.
ATP: Adenosina trifosfato.

GH: Hormonio do Crescimento.

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

IRS1: Substrato Receptor de Insulina 1.

MTOR: Alvo da Rapamicina em Mamiferos.

TORCL1: Alvo do complexo 1 de Rapamicina.
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INFLUENCIA DA ENZIMA AMPK NA HIPERTROFIA MUSCULOESQUELETICA
NO TREINAMENTO DE FORCA E CONCORRENTE

Adolfo Luiz Reubens da Cunha
Michael Douglas Da Silva Veras
Vinicius José Do Nascimento

Resumo: A hipertrofia muscular é uma alteracdo morfofisioldégica que resulta em
aumento da seccdo transversa da fibra muscular. Dentre as diversas moléculas
participantes no processo da hipertrofia, esta a enzima proteina quinase ativada por
monofosfato de adenosina (AMPK) que, uma vez ativada, serve como uma “chave”
metabolica que promove vias catabdlicas e inibe vias anabdlicas. Contudo o presente
trabalho teve o intuito de analisar através de uma reviséo de literatura influéncia da
AMPK no processo de hipertrofia muscular, em diferentes métodos de treinamento,
sendo estes, o treinamento de for¢a e o treinamento concorrente. Um total de 4.921
foram encontrados nas bases de dados Pubmed, Scielo e Google Académico. Apds a
aplicacao dos critérios de incluséo, restaram 6 artigos elegiveis para o estudo. Com
base nos estudos encontrados, concluiu-se que nenhuma interferéncia metabdlica

significativa foi observada nas respostas hipertréficas nos protocolos abordados.

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

1 INTRODUCAO

A pratica de exercicios fisicos tem sido aderida ao longo dos anos, vistos 0s
beneficios em aprimorar os condicionamentos fisicos gerais e especificos, na
manutencdo e prevencdo de doencas e como modalidade terapéutica nao
farmacoldgica de papel fundamental no tratamento de doencas como obesidade,

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

A hipertrofia muscular — uma das adaptacdes cronicas obtidas pelo exercicio

fisico — € uma alteracdo morfofisiolégica que resulta em aumento da seccdo



transversa da fibra muscular, podendo ser de natureza sarcoplasmatica e/ou

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

Fleck e Kraemer (2017) explicam ainda que a hipertrofia musculoesquelética
€ uma resultante no aumento de sintese proteica, diminuicdo na degradacédo de
proteinas ou uma combinacdo de ambas. Sendo ativada ap0s uma sessdo de
treinamento e, quando a sintese excede a degradacdo proteica ha um acréscimo

“liquido” positivo de proteinas onde a hipertrofia pode ocorrer.

Corroborando com os autores supracitados, Prestes et al. (2016) analisaram
gue o processo de hipertrofia € um processo complexo e dependente de diversos
fatores (hormonais, nutricionais, de estresse mecanico, descanso, entre outros), que
em conjunto modulam sinaliza¢des celulares aumentando a sintese proteica, levando

assim a hipertrofia muscular

Dentre as diversas moléculas participantes no processo da hipertrofia, esta a
enzima proteina quinase ativada por monofosfato de adenosina (AMPK). A AMPK é
uma enzima do tipo heterotrimero, compostas de trés subunidades diferentes, a, 3 e
Y. Sendo que, para cada subunidade a temos duas formas (a1 e a2), para cada 3 duas
(B1 e B2) e paracaday trés (y1, y2, y3) (THOMSON, 2018).

Sua relacdo esta intimamente ligada ao processo de homeostase energética,
sendo o principal sensor de status de energia intracelular em células eucaribticas
(GARCIA; SHAW, 2018). E segundo Kim et al, (2016) a AMPK pode ser ativada de
maneira direta e indireta por uma variedade de condi¢gbes, como falta de nutrientes
(em especial a glicose), hipdxia, concentracdes de AMP, e exposicao as toxinas que

inibem a cadeia respiratéria mitocondrial.

Segundo Garcia e Shaw (2018), a acdo da AMPK tende a inibir reagdes que

necessitam de ATP, e favorecer processos que sintetizam ATP.

Ao ser observado o treinamento de forga que € caracterizado como exercicios
gue realizem qualquer tipo de resisténcia externa ou peso corporal, foi visto que a
sinalizacdo da AMPK se da através de intervalos de descanso mais curtos entre as
séries (Prestes et al. 2016), diferentemente do treinamento concorrente, definido como
a unido entre o treinamento de forca e o treinamento de resisténcia aerdbica, que se

da através do estresse oxidativo advindo do treinamento de resisténcia aerébica



(CHARRO; JUNIOR; JOAO, 2020), sendo que a similaridade na sinalizacido da AMPK

nesses métodos € a alta deplecédo de ATP e aumento nas concentracdes de AMP.

Todavia, o presente trabalho teve o intuito de analisar através de uma reviséo
de literatura a influéncia da AMPK no processo de hipertrofia muscular — que ainda
nao esta totalmente esclarecida na literatura —, em diferentes métodos de treinamento,

sendo estes, o treinamento de for¢a e o treinamento concorrente.

2 REFERENCIAL TEORICO

2.1Hipertrofia muscular

A hipertrofia da célula muscular caracteriza-se como resultante de um
mecanismo fisiolégico pelo qual o organismo passa apds um estresse gerado pelo
exercicio fisico que desencadeia uma série de reacbes miogénicas gerando um
aumento no didmetro da célula (SCHOENFELD, 2010).

Determinado crescimento ocorre pelo aumento no numero de proteinas
contrateis — dentre as principais estdo a actina e miosina — e de sarcémeros presentes
na célula, sendo esta denominada de hipertrofia miofibrilar (KENNEY; WILMORE;
COSTILL, 2020). Contudo, também é evidenciado que o0 esse aumento ocorre pelo
acumulo de elementos ndo contrateis, levando a uma maior area de secc¢ao transversa
muscular sem ganhos significativos na forca. Identificada como hipertrofia
sarcoplasmatica (ou transitéria), € causada pelo acumulo de liquido (edema) no
musculo, gerado pela alta oferta sanguinea durante a atividade muscular (PRESTES
et al., 2016).

O processo de hipertrofia € dependente de um complexo mecanismo, e de
componentes que sao interdependentes, em o que podemos chamar de cascata
metabdlica. Salientamos ainda que, a hipertrofia muscular ndo sera abordada de
maneira exaustiva e integral, e sim um aprofundamento do que foi dito antes, com o
intuido de manter o leitor mais familiarizado com a temética.

Diversos componentes estdo associados a hipertrofia para que a mesma
ocorra, sendo esses as ceélulas satélites, hormonios, e os componentes relacionados
a sinalizacdo celular, que sera abordado mais adiante (SCHOENFELD, 2010;
MARCOTT et al., 2014; BAMMAN, 2017).
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As células satélites sdo estruturas que residem entre a lamina basal e o
sarcolema, que sado ativadas quando um estimulo mecénico suficiente é aplicado ao
musculo, tornando-se uma importante contribuinte, pois a mesma fornece nucleos
extras para a célula tornando possivel a maior capacidade de sintese proteica e gera
maior capacidade regenerativa (DUMONT, 2015).

Os hormoénios, segundo Crewther (2006), também desempenham um papel
importante, uma vez que a presenca de hormdnios anabodlicos aumenta a
probabilidade da interacdo hormonio-receptor, facilitando o metabolismo proteico,
sendo principais a testosterona, Horménio do crescimento (GH), e Fator de

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

expressado miogénica e aumento da proteogénese (CAHUE et al. 2020).

2.2Sinalizacao celular

As funcdes musculares sdo controladas por vias de sinalizacdo que permitem
a fibra muscular ser responsiva as alteracdes nas demandas metabdlicas e funcionais
do organismo.

Segundo Fernandes et al. (2008), tais interagdes sugerem que a dinamica na
regulacdo da massa muscular esquelética ndo € simplesmente um balanco entre
sintese e degradacédo proteica, mas um processo finamente regulado, o musculo
esquelético responde a estimulos fisiol6gicos um deles é o exercicio fisico que para
se adaptar as demandas impostas por esse estimulo gera adaptacdes que sao feitas
por mecanismos extracelulares que chegam a membrana celular e interagem com
receptores ativando vias de sinalizacao intracelular, as quais resultam em alteracées
na transcricdo génica e sintese proteica e consequentemente promovem o
remodelamento da musculatura.

As vias que sdo principais no processo de cascata de hipertrofia sdo
desencadeadas pela insulina e fatores de crescimento, um exemplo é o IGF-1, os
efeitos dessa molécula sdo semelhantes o da insulina, sendo secretado pelo figado,
em resposta a uma estimulagdo do GH. (NEME; LAZARIM; MACEDO, 2011).

Segundo Egerman e Glass (2013), a sinalizacdo via IGF1 é mediada primeiro
pela ligacdo do proprio ao seu receptor, chamado de receptor tirosina quinase-IGF1,
essa ligacéo resulta no recrutamento do substrato receptor de insulina 1 (IRS1) que &
necessaria para a maioria das sinalizagbes e, portanto, uma chave importante e

altamente reguladora na modelacéo da sinalizagéo de IGF-1 e hipertrofia muscular.
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Ja a fosforilacdo de IRS1 por IGF-1 no musculo esquelético ocorre por uma
estimulacao da via PISK/AKT subsequentemente resultando na sinalizacdo de TORC1
que é caracterizada pela presenca de proteina quinase associada a regulacdo de
MTOR (raptor), a ativacdo de genética de IGF1 ou AKT mostrou ser suficiente na
inducao de hipertrofia muscular. Entre 0s mecanismos intracelulares que controlam a
sintese de proteina a via AKT apresenta um papel chave neste processo. A familia
AKT é composta por 3 isoformas sendo as mais importantes para a sintese proteica
as isoformas AKT1 e AKT2, pois elas tém suas importancias musculoesqueléticas nas
acOes em Orgaos, como, cérebro, coracao e pulmao. Um dos ramos da via AKT que
induz a hipertrofia € a ativacdo da sinalizacdo de mTOR, sendo dividida em dois
complexos distintos TORC1 E TORC2. TORC1 propaga sinalizacdo através da
fosforilacdo e ativacdo de P70S6K tendo um de seus alvos a proteina ribossémica S6,
sendo um grande potencializador de hipertrofia muscular induzida pelo exercicio fisico
(EGERMAN; GLASS, 2013).

2.3Sinalizagado da AMPK

A sinalizacdo da AMPK pode ser regulada por nucleotideos, incluindo
alteracdes no volume de AMP que ocorre em resposta ao estresse energético celular
(CARCIA; SHAW, 2017).

A ativagdo da AMPK ocorre por mecanismos diversos, por exemplo, o AMP
promove a associacdo de AMPK com a quinase B1 do figado (LKB1) que aumenta o
efeito da fosforilagdo de T172. Além disso, a ligacdo do AMP pode causar a ativagao
alostérica de AMPK sem a fosforilacdo de T172 (JANSEN; WHITFIELD; HOFFMAN,
2018).

Uma vez ativada, a AMPK serve como uma “chave” metabdlica que promove
vias catabdlicas e inibe vias anabolicas. Por exemplo, no masculo esquelético a AMPK
aumenta a captacao de glicose por fosforilagdo promovendo a translocagéo 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
metabdlicas relacionadas ao anabolismo celular ao estar associada com TSC2
(Complexos de esclerose tuberosa 2), que por sua vez inibe a alvo da rampamicina
em mamiferos (MTOR) (GWINN et al., 2008).

2.4 Sinalizacao da AMPK no Treinamento de forgca e Concorrente
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Os termos treinamento de forga, treinamento com pesos e treinamento resistido
sao todos utilizados para descrever um tipo de exercicio que exige que a musculatura
corporal se movimente (ou tente se movimentar) contra uma forga oposta, geralmente
exercida por algum tipo de equipamento, implemento ou peso corporal (Fleck;
Kraemer, 2017 p.1).

Treinamento concorrente € comumente definido como sessdes de treinos que
unem o treinamento aerobico com o treinamento de forga. Esta pratica estd sendo
amplamente utilizada na busca dos beneficios que essas duas modalidades oferecem
(CUNHA; BARBOSA; MARTINS, 2016).

Nas modalidades de treinamento supracitadas, estudos tém mostrado que
certos numeros de repeticdes, tempo de descanso entre as séries, carga levantada
no treinamento de forca, e na intensidade do treinamento aerébico quando visado o
treinamento concorrente tém influéncias sobre as adaptacbes neuromusculares,
dando prioridade a resisténcia muscular, hipertrofia ou a forca maxima (MITCHELL et
al. 2012; OGASAWARA et al., 2013; SCHOENFELD et al., 2015).

No que diz respeito as altas repeticdes (15 - 20 RM) com cargas baixas (50 -
60% 1RM), as adaptacdes estédo voltadas para o ganho de resisténcia muscular sendo
que a hipertrofia ocorre em menor grau (CAMPOS et al. 2002).

Ao analisar as caracteristicas de treinamento citadas acima, alguns estudos
apontaram a enzima AMPK como possivel responsavel por essa atenuacdo 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 forca e
concorrente (DREYER et al.,2006; BAAR, 2014).

Contudo, a relacdo da AMPK e sua influéncia na sintese proteica ainda nao
esta bem esclarecida (PRESTES et al., 2016), e pontuamos que as condi¢cdes que
aumentam a sinalizacdo dessa enzima também estimulam a liberacdo de hormdnios
anabdlicos — Testosterona e GH — que aumentam a sintese proteica (MACEDO et al.,
2020).

3 DELINEAMENTO METODOLOGICO
Para conhecer a producdo do conhecimento acerca das influéncias da enzima

AMPK no processo de hipertrofia musculoesquelética diante do treinamento de forca
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e concorrente foi realizado um levantamento bibliografico nas bases de dados
eletrbnicas: Scielo, PubMed e Google académico. E como descritores para tal busca,
foram utilizados os seguintes descritores: Ampk, Hipertrofia musculoesquelética,
treinamento resistido e treinamento concorrente, e os operados booleanos para

interligacéo entre eles foram: AND E OR.

Os critérios de inclusédo do uso dos artigos foram: 1) estudos publicados dentro
do recorte temporal de 2011 a 2021; 2) possuir descritores no titulo ou no resumo; 3)
artigos encontrados na Lingua portuguesa e inglesa; 4) artigos originais; 5) estudos
realizados em humanos. Os critérios de excluséo do uso dos artigos foram: 1) Estudos
de revisdo; 2) ndo possuir os descritores no titulo ou no resumo; 3) estudos

indisponiveis na integra; 3) estudos repetidos.

4 RESULTADOS E DISCUSSAO

Um total de 4.921 estudos foram encontrados com a utilizacdo dos descritores
selecionados para busca, sendo 3.340 encontrados no Google Académico, 1.679 no
PubMed e 2 encontrados no Scielo. Seguindo com a utilizacéo dos critérios escolhidos
para a selecdo dos estudos, 1.488 artigos foram excluidos por ndo estarem na
margem temporal estabelecida, 3.408 foram excluidos por ndo terem relacdo com a
teméatica e 20 foram excluidos por ndo serem estudos realizados em humanos.
Restando um total de 6 artigos para a revisdo bibliogréafica do presente estudo.

A figura 1 apresenta um fluxograma com o processo de sele¢céo dos estudos.

Figura 1. Fluxograma de busca dos trabalhos

ARTIGOS LOCALIZADOS
SCIELO: 2

PUBMED: 1.579
GOOGLEACADEMICO: 3.340

RESTARAM 4.921 ARTIGOS
ELEGIVEIS
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l

v

1.488 FORAM EXCLUIDOS POR NAO
ESTAREM NA MARGEM TEMPORAL
ESTABELECIDA

RESTARAM 3.433 ARTIGOS
ELEGIVEIS.

l

v

3.407 ARTIGOS EXCLUIDOS POR NAO
TEREM RELACAO COM A TEMATICA

RESTARAM 26 ARTIGOS
ELEGIVEIS.

v

v

20 ARTIGOS EXCLUIDOS PIOR NAO
SEREM REALIZADOS EM HUMANOS.

RESTARAM 6 ARTIGOS
ELEGIVEIS

Dentro da proposta desta revisao bibliografica, com a sele¢éo dos artigos foram

encontrados 0s seguintes resultados: 1) Fosforilacio de AMPK permaneceu

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

treinamento de forca com intervalos de descanso de um minuto, 3) Fosforilacdo de

AMPK diminuida em protocolos de alta intensidade, 4) Efeito de interferéncia

molecular ndo sugestivo no treinamento concorrente, em 0s na analise dos estudos

selecionados, diferentes metodologias estdo presentes, seja a respeito da selecédo dos

individuos, protocolo de treinamento ou controle nutricional utilizado.

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

bibliografico.

Quadro 1. Tabela sintese dos estudos selecionados

AUTORES | OBJETIVOS TIPO DE POPULAGAO INTERVENGAO RESULTADOS
ESTUDO INVESTIGADA

Jones et examinou se a | Estudo 8 ciclistas | Participantes Efeito de

al., (2021) | intensidade do | randomizado. | treinados do | randomizados interferéncia
estimulo de sexo para completar | molecular néo
resisténcia masculino 1) Apenas | sugestivo na
aerobica resisténcia
dentro de um (RES); 2)
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paradigma de com idade de | Resisténcia fosforilacdo de
treinamento 32 £5anos. | seguido de | AMPK e mTOR.
concorrente ciclismo de
influenciou a intensidade
fosforilagdo de moderada;  3)
proteinas de Resisténcia
sinalizagéo seguido de
associadas as ciclismo de
redes mTOR e intervalo de alta
AMPK. intensidade.
McKendry | Analisar as | Estudo 16 Homens | 4 séries de Leg | Maior
et al., | diferencas experimental com idades | press e | fosforilagdo de
(2016). hipertroficas entre  18-34 | extens&o de | P70S6K e Akt
em diferentes anos. joelho com 75% | no grupo de 5
tempos de 1RM até a falha | minutos de
repouso com 1 ou 5| descanso. E
minutos de | maior
descanso. fosforilagdo de
AMPK no grupo
de 1 minutos em
relacgdo a b5
minutos.
Jones, et | Comparar as | Estudo 18 Homens | Trés grupos. 1) | As respostas
al., respostas de | experimental treinados (>2 | Treinamento de | sinalizadoras de
(2015). sinalizacdo anos). Com | forca; 2) | AMPK e mTOR,
anabdlica Idades 24 + 3 | Simultaneo com | foram
(MTOR e anos. treinamento  de | semelhantes em
AMPK)  para forca  primeiro; | todos 0s
dlffarentes 3) Simultaneo | protocolos.
metodos  de com treinamento
tr_elnarpento de forca depois.
simultaneo de
forca e
resisténcia
em estado
alimentado.
De Sousa | Analisar os | Estudo 37 homens |3 grupos: 1) | AMPK
et al., | efeitos experimental. | com idades | Treinamento permaneceu
(2012) cronicos do TC 23,7 = 55 |intervalado; 2) |inalterada em
em adaptagoes anos. treinamento de | todos 0Ss
morfolGgicas e forca; 3) | protocolos.

moleculares

Treinamento
concorrente.
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Lundberg;
tesch,
2014

Explorar as
respostas
agudas e
cronicas EA e
TF.

Estudo
experimental.

10 homens
saudaveis
(26 £ 5 anos).

Ciclismo
unilateral (45
min.) seguido de
extensao de
joelho (4 x 7 RM)
com 2 minutos
de descanso
entre as séries.
A perna
contralateral,
apenas
extensao de
joelhos (4 x 7
RM) com 2
minutos de
descanso.

Aumento no
torque muscular
concéntrico
apenas no TF.
Hipertrofia
muscular
apresentou
diferencas em
ambos 0s
grupos.

nao

Apré etal.,
(2013).

Examinar a
possivel
interferéncia do
treinamento de
resisténcia
aerbbica na
fosforilagédo da
mTOR,
induzida pelo
treinamento de
forca vigoroso.

Estudo
Randomizado.

10 homens
saudaveis

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 voluntaria
65% 1RM com 3
minuto de
descanso entre
as séries +
Ciclismo com
intensidade de
70% vo2Max
(30min).

Crescimento
muscular
através do eixo
MTORC1-S6K1
apos exercicio
de resisténcia
pesada ndo ¢é
inibida pelo
exercicio de
resisténcia
subsequente.

(RM= Repeti¢cdes maximas, TC= Treinamento Concorrente, TF= Treinamento de For¢a, EA= Exercicio
aerébico, mTOR= mammalian target of rapamycin, AMPK= proteina quinase ativada por monofosfato
de adenosina).

Em relacéo ao treinamento de forca, Mckendry (2016) analisou a influéncia do

intervalo de recuperacao na fosforilagdo 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 concéntrica com carga de 75% 1RM. Dezesseis

individuos jovens participaram do estudo, sendo separados em dois grupos, 0 grupo

1 realizou o treinamento com um minuto de descanso, € 0 grupo 2 com cinco minutos.

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

segundo os autores, nenhuma influéncia metabdlica antagénica da AMPK no grupo 2,
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ja que, ndo houve aumento significativo na fosforilacdo desta, mas nao foi diferente

dos valores de repouso no grupo 1 durante todo o periodo pos-exercicio.

Resultados semelhantes foram encontrados por Lundberg et al., (2014). O
estudo explorou respostas agudas e crbnicas do exercicio aerébio consecutivo
(ciclismo de 45 min) e treinamento de forca (4 séries de 7 extensdes maximas) vs
treinamento de forca apenas. O estudo buscou explorar a possivel interferéncia da

AMPK no crescimento muscular causada pelo exercicio aerobio.

Foi apontado que, o efeito antagbnico no crescimento muscular ndo €
significativo pois a AMPK mesmo que haja um aumento na fosforilacdo, a mesma
retorna aos niveis normais uma hora apds o exercicio, observou-se que o unico efeito
inibitério presente ocorreu na expressao de IGF-1, enquanto a sinalizacdo de mTOR
nao foi afetada (LUNDBERG et al., 2014).

A investigacdo de Jones et al., (2015) deu-se através de um protocolo de
extensdo de joelhos de 6 repeticbes maximas com 80% 1RM com individuos em
estado alimentado, pois segundo os mesmos, o estado de jejum pode influenciar nas
respostas energéticas, causando um aumento na fosforilacdo de AMPK pelo aumento

expressivo de cortisol durante o exercicio.

Observou-se que ndo houve fosforilagdo aumentada de AMPK, e que né&o
houve interferéncia no crescimento muscular resultados encontrados corroboram com
os achados anteriores, onde também foi observada nenhum efeito molecular
antagonico (JONES et al., 2015)

Analisando o treinamento concorrente, Apro et al., (2013) constataram que a
fosforilacdo de AMPK permaneceu inalterada com o protocolo escolhido apdés uma
hora e observou-se uma queda de 33% trés horas ap0s o protocolo e aumento na
sintese proteica pelo eixo MTOR-S6K1, o que foi atribuido a intensidade do
treinamento de forga, pois, sugere-se que altas intensidades no treinamento de forca

poderiam inibir a fosforilagédo de AMPK.

Jones et al., (2015) nao observaram diferencas significativas na fosforilacao de
AMPK e mTOR independente da ordem do treinamento — treinamento de forga antes

ou depois do exercicio aerobio.
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Os achados de Jones et al., (2021), realizados em oito cliclistas treinados,
buscou observar se a intensidade do treinamento de resisténcia aerobica influencia a
fosforilagéo das proteinas sinalizadoras (mTOR e AMPK). Foi observado que, apesar
do diferencial de sinalizagéo entre AMPK e mTOR, concluiu-se que ndo houve efeito

sugestivo de efeitos moleculares antagbnicos entre estas.

Contudo, Apro et al., (2013), apontam que, a fosforilacdo de AMPK esta
relacionada com a capacidade aerobia, e que individuos que possuem valores iguais
ou acima de 65ml. kg., apresentam fosforilacdo desta proteina diminuida o que pode
ser o motivo de o publico-alvo de Jones et al., (2021) ndo obter resposta metabdlicas

contrarias a sintese proteica.

Os achados utilizados no presente estudo, apontaram que a enzima AMPK,
nao influenciou de forma negativa a hipertrofia muscular pelas vias de sinalizagcéo
relacionadas com a sintese proteica. De forma que, a realizacdo de treinamento
concorrente ou as variaveis do treinamento de forca ja citadas, ndo possuiram

caracteristicas prejudiciais a hipertrofia musculoesquelética.

5 CONSIDERACOES FINAIS

Com base nos estudos encontrados, concluiu-se que, nenhuma interferéncia
metabdlica significativa foi observada nas respostas hipertréficas nos protocolos
abordados.

Contudo, elucidamos que os estudos encontrados possuiam protocolos
similares, principalmente no que diz respeito ao treinamento aerobio, que por sua vez,
possuiam intensidades consideradas moderadas, 0 que por ventura possa ser um
fator limitante para os resultados da pesquisa em questdo, no que diz respeito ao
treinamento concorrente, uma vez que nao houve protocolos de treinamento aerobio
com intensidades maiores. Sendo necessario mais pesquisas em relacdo a
intensidade e modalidade do exercicio aerébio abordado. Em relacéo ao treinamento
de forca, a relacdo entre os intervalos de descanso e volume deve ser mais explorada
em estudos futuros, pois ainda ndo esta esclarecida a influéncia hormonal nesse

aspecto.
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