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RESUMO 

A hipertrofia muscular consiste no aumento do tamanho das células musculares por 

repetidas microlesões ao músculo, processo em que as fibras musculares desarrumam as 

suas estruturas, e sua regeneração leva ao aumento do tamanho celular por receber maior 

aporte nutricional e sanguíneo. Ela é dependente de vários fatores distintos que incluem 

alimentação (bom aporte proteico e energético), treinamento de força, hormônios, sono 

regular, descanso, dentre outros. A proteína tem como principal função a reposição de 

aminoácidos que são utilizados na reincorporação da proteína muscular. A ingestão proteica 

e o exercício de força são fundamentais para promover a hipertrofia, a modelação do 

músculo esquelético e recuperação. O presente estudo tem como objetivo principal explanar 

as principais vias fisiológicas da hipertrofia muscula. Diante disto, notou-se que o exercício 

físico, a alimentação, taxa hormonal e outros fatores interferem no crescimento muscular.   

Palavras chaves: hipertrofia muscular, vias de sinalização, alimentação, proteína, 

catabolismo. 

INTRODUÇÃO 

Nos últimos anos a busca por um corpo mais definido relacionado a estética 

corporal, aumentou a procura por exercícios de força e alimentação baseada na ingestão 

proteica, para melhorar o desempenho nos níveis de hipertrofia muscular. O treinamento de 

força é considerado a atividade física mais eficiente para a modificação da composição 

corporal pelo aumento da massa muscular. Tais alterações na composição corpórea 

ocorrem após várias semanas de treinamento [1] 

A hipertrofia é o aumento das miofibras por atividades repetitivas. Diante disso o 

crescimento muscular é regulado por vias de transdução de sinal elas computam esses 

sinais e regulam várias funções celulares. O músculo é responsável por “definir” a 

hipertrofia por uma demanda de exercício e associar a reserva energética que está 

disponível para o crescimento muscular.  

A ingestão adequada de proteína dietética é essencial para manutenção da saúde, 

evitando a perda de massa magra do corpo, colaborando no crescimento e envelhecimento. 

A proteína tem papel importante na contração e relaxamento que a proteína sofre durante o 

exercício físico, combinações de nutrientes que estimulam ao máximo a síntese enquanto 

minimizam a degradação, resultando em uma resposta anabólica da proteína muscular.  

Diante da alta importância da prática exercícios físicos e de uma ingestão alimentar 

adequada para a saúde, o presente estudo teve o objetivo de explicar, por meio de revisão 
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de literatura, as principais vias fisiológicas envolvidas no processo de hipertrofia muscular e 

o papel da ingestão proteica nesse processo.  

METODOLOGIA  

Foi realizada uma pesquisa do tipo revisão bibliográfica nas bases de dados 

pubmed, scielo, google acadêmico e biblioteca virtual em saúde no período de 20/09/2021 a 

14/05/2022 adotando os seguintes descritores; “hipertrofia muscular”, “nutrição”, 

“nutrientes”, “alimentação”, “macronutrientes”, “vias de sinalização”, “exercício e hipertrofia”, 

“fisiologia da hipertrofia”, “muscle hypertrophy”, “signaling pathways” e “physical exercise 

and food”, dentre outros.   

 Na terceira etapa foram definidas as informações a serem extraídas dos estudos 

selecionados, que, posteriormente, foram feitas as análises, obtenção dos dados e a 

apresentação da síntese do estudo. É válido ressaltar que no presente estudo não houve 

critério de exclusão e que foram pegos, prioritariamente, estudos da última década. 

HIPERTROFIA MUSCULAR 

A hipertrofia muscular esquelética é um dos principais resultados do treinamento de 

força, sendo buscada pela maioria das pessoas que praticam atividade física. Esse 

processo é de suma importância e vem sendo associado a uma melhor qualidade de vida. A 

associação de exercícios de força (musculação) com hábitos alimentares adequados pode 

promover uma mudança na composição corporal melhorando a força física e muscular, 

fortalecendo os ossos e articulações [2]. 

           O ganho de massa muscular costuma ser concomitante ao ganho de performance e 

quanto maior a capacidade de realização de trabalho muscular, maior é o estímulo 

anabólico gerado nas fibras musculares esqueléticas. A massa muscular esquelética é 

principalmente regulada pelo chamado balanço de proteínas, que é definido como a 

diferença entre a síntese de proteínas e a degradação delas.  

É importante ressaltar que a intensidade do exercício [3,4], o volume [5,4], tipo de 

contração [6], tempo de descanso entre as séries [7] e estratégias nutricionais como 

alimentação pós-treino e suplementos de macro e micronutrientes, interferem na hipertrofia 

muscular [5,8,9,4,10,11,12]. A combinação da ingestão de proteínas e exercícios de força é 

a estratégia mais eficiente para promover a hipertrofia e remodelação do músculo 

esquelético.  

MECANISMOS FISIOLÓGICOS DA HIPERTROFIA MUSCULAR 
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Em organismos adultos, a regulação da massa muscular esquelética ocorre 

principalmente por meio de vias celulares que controlam a renovação de proteínas dentro 

das miofibras existentes. É geralmente aceito que em organismos totalmente maduros, uma 

diminuição no tamanho do músculo, ou seja, atrofia, é o resultado de um balanço proteico 

negativo, enquanto um aumento no tamanho do músculo, ou seja, hipertrofia, é necessário 

um balanço proteico positivo [13]. 

As proteínas estimulam o processo de síntese muscular, algo que é atribuído quase 

que exclusivamente aos aminoácidos. A síntese proteica propriamente dita se inicia quando 

o RNAm (RNA mensageiro) é sintetizado a partir do DNA (ácido desoxirribonucleico), 

(processo chamado de transcrição), e o RNAm é responsável por emitir a informação 

contida no DNA para os ribossomos, organela onde ocorrerá a síntese proteica [14]. 

Existem diferentes processos que levam a hipertrofia muscular pertinente ao 

metabolismo proteico. Isso ocorre porque a síntese total de proteínas pode ser modulada 

pela eficiência e capacidade de tradução que é definida como a taxa de tradução por 

ribossomo, e está relacionada às mudanças nas taxas de síntese proteica, enquanto a 

capacidade de tradução se refere à quantidade total de ribossomos na célula. A capacidade 

de tradução é geralmente avaliada pelo RNA total por miligramas de tecido [15].  

 
Figura 1- Transcrição e tradução na formação de proteínas 

Aminoácidos e mTOR: vias de sinalização 
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O crescimento muscular é regulado por vias de transdução de sinal que regulam 

várias funções celulares. Embora o aumento dos níveis de cada EAA (aminoácidos 

essenciais) seja necessário para maximizar a síntese de proteína muscular (MPS) humana 

[16] a leucina de aminoácido de cadeia ramificada (BCAA) é particularmente importante, 

pois vários estudos in vitro e in vivo em animais demonstraram que a leucina estimula 

independentemente a MPS [17]. 

O alvo mamífero da rapamicina (mTOR) é uma proteína com papel central no 

crescimento muscular, sendo uma via de sinalização canônica influenciada pela 

alimentação, hormônios variados como insulina e IGF-1, quantidade de energia dentro da 

célula (ATP/GTP) e o treinamento de força para controlar a tradução do RNA mensageiro 

[18]. 

O mTOR é caracterizado como uma proteína serina/treonina quinase e principal 

intermediário da síntese proteica e proliferação celular [19], onde é dividido em dois 

complexos, chamados de complexo 1 (mTORC1) e complexo 2 (mTORC2) [20]. Sendo o 

primeiro um homodímero que tem quatro partes: a proteína associada-regulatória da mTOR 

(Raptor), a proteína 8 Sec13 mamífero letal (mLST8), o substrato de Akt rico em prolina, de 

40 kDa (PRAS40), e a proteína de interação mTOR contendo domínio DEP (Deptor) [21].  

O alvo mamífero da rapamicina 1 é um moderador central da hipertrofia e uma parte 

disso deve-se ao fato dele controlar a tradução do RNA mensageiro, controlando assim a 

síntese proteica. Ele regula tanto a taxa de tradução do RNAm, ou seja, sua velocidade, 

quanto a sua capacidade de tradução [22]. Isso também é regulado de forma iminente por 

aminoácidos, sendo que a falta desses ocasiona a redução da sinalização da mTORC1 [8]. 

Dentre os aminoácidos, o mais importante e capaz de ativar a mTOR é a leucina 

(figura 2), [23]. Além de ser ativado por abundantes estímulos mecânicos (desde estímulos 

de treinamento até estímulos elétricos) [24,25,26,27,28,29]. Além de regular a síntese 

proteica a mTOR regula também a intensificação da síntese dos ribossomos que é, de 

forma resumida, atividade do ribossomo da célula que depende, de certa forma, da mTOR. 

É a quantidade dessas moléculas quem vai ditar a eficácia da síntese de proteínas da célula 

e do músculo, ou seja, da hipertrofia [30]. 

A mTOR, após sua ativação, atua em forma de eventos interligados entre si por uma 

relação de causa e efeito, desencadeando e influenciando várias outras reações e 

moléculas que suprimem ou que agregam ao processo hipertrófico. Dentre elas, têm-se a 

adição de um grupo fosfato (PO4) nas moléculas principais durante o processo, como 

exemplo a P70S6 Kinase (proteína ribossômica s6 quinase), proteína que estimula a 

biossíntese dos ribossomos [31]. 
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A mTOR atua também suprimindo a ação de outas moléculas como a 4E-BP1 

(proteína 1 de ligação ao fator de iniciação da tradução eucariótica 1) que é inibidora do 

fator de iniciação proteica, comumente conhecido como elF4E. A 4E-BP1 tem o poder de 

aumentar a síntese proteica após ser fosforilada por permitir que o elF4E se uma ao elF4G 

(O fator de iniciação da tradução eucariótica 4 G) e ao elF4A (fator de iniciação eucariótica-

4A) para formar o complexo elF4F (fator de iniciação eucariótica 4F) fazendo com que todo 

o complexo dê início a tradução do RNA mensageiro [32]. As várias vias de sinalização 

podem ser ativadas ou inibidas, fazendo assim com que elas atuem contribuindo ou 

dificultando a hipertrofia muscular esquelética, contudo, faz-se necessário para a hipertrofia 

um balanço nitrogenado positivo (ingerir mais proteínas do que degradar), para que assim 

tenha-se um estado anabólico [33]. 

Dentre as vias importantes para a hipertrofia muscular destacam-se: IGF-1 (fator de 

crescimento semelhante a insulina tipo 1), GH (hormônio do crescimento), PI3K 

(fosfatidilinositol 3 quinase), AKT (proteína quinase B), GSK3b (glicogênio sintase quinase 3 

beta), fator de transcrição FOXO; TSC2 (tuberina), eIF2 (fator de iniciação), mTOR (alvo 

mamífero da rapamicina), 4E-BP1 (proteína 1 de ligação ao fator de iniciação da tradução 

eucariótica 1), p70S6K (da proteína ribossômica S6 quinase beta 1), complexo ELF, dentre 

outros (figura 2). [34]. 

De forma suscinta, quando feito o cenário anabólico para a hipertrofia muscular, têm-

se a ativação da IGF-1 (Figura 3), um polipeptídio que tem seu efeito aumentado com 

exercícios de força. Ele se liga ao seu receptor, fazendo assim com que a proteína PI3K 

seja ativada que irá ativar também a proteína quinase B, que por sua vez vai fosforilar as 

enzimas GSK3b, FOXO e TSC2 fazendo com que se dê início ao processo de tradução de 

proteínas através do aumento do fator de iniciação eIF2. A mTOR e suas submoléculas 

estão envolvidas no processo de síntese proteica e no controle de proteínas importantes 

para esse processo: a 4E- BP1 e p70S6K. As duas proteínas têm influência no processo de 

tradução do RNA mensageiro [35]. 
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Figura 2- Fatores envolvidos com a proteína mTOR  

 

 

Figura 3- Vias de sinalização a partir da ativação do IGF-1  

Exercício físico e hipertrofia muscular: vias fisiológicas 

Existem diferentes forças que levam a hipertrofia muscular pertinente ao 

metabolismo proteico. Isso ocorre porque a síntese total de proteínas pode ser modulada 

pela eficiência e capacidade de tradução que é definida como a taxa de tradução por 

ribossomo, e está relacionada às mudanças nas taxas de síntese proteica, enquanto a 
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capacidade de tradução se refere à quantidade total de ribossomos na célula. A capacidade 

de tradução é geralmente avaliada pelo RNA total por miligramas de tecido [15].  

A hipertrofia muscular induzida por exercício pode levar à ativação da via PI3K/Akt 

estimulando diretamente a exteriorização muscular de IGF-1 [36], sendo assim suficiente 

para excitar a hipertrofia muscular [37]. Estudos relataram que as taxas de síntese proteica 

muscular são aumentadas com o exercício físico [38,39,40,41,42]. 

Em organismos adultos, a regulação da massa muscular esquelética ocorre 

principalmente por meio de vias celulares que controlam a renovação de proteínas dentro 

das miofibras existentes. É geralmente aceito que em organismos totalmente maduros, uma 

diminuição no tamanho do músculo, ou seja, atrofia, é o resultado de um balanço proteico 

negativo, enquanto um aumento no tamanho do músculo, ou seja, hipertrofia, é necessário 

um balanço proteico positivo [13].   

Estudos demonstraram que a sinalização do mTORC1 e as respostas da síntese 

proteica muscular ao exercício, diferem em magnitude e duração quando o volume total e a 

carga colocada no músculo [43,44,45], o tempo do músculo tensionado [46] e a velocidade 

de contração as forças geradas do músculo (por exemplo, excêntricas e concêntricas) são 

manipuladas [47]. Foi também evidenciado que exercícios prolongados em estado 

estacionário estimulam a sinalização anabólica intracelular, a síntese proteica muscular e, 

em particular, a síntese de proteínas musculares mitocondriais durante a recuperação 

[43,47]  

Foi demonstrado pela primeira vez que os ganhos de músculo estavam associados à 

fosforilação (adição de um grupo de fosfato) estimulada por carga mecânica da proteína 

ribossômica S6 kinase beta 1 (p70S6K1, ou S6K1 oup70-S6k), uma proteína de sinalização 

originalmente identificada como um fator de crescimento (ou seja, mitógeno). Proteína 

quinase ativada envolvida com a tradução do ácido ribonucleico mensageiro (mRNA). A 

estimulação dela pode ser um método já que as células musculares são menores quando a 

p70S6K1 é faltosa [48]. 

Levando em consideração que a atividade física estimula a secreção do fator de 

crescimento, principalmente a liberação do fator de crescimento semelhante à insulina 1 

(IGF-1), foi originalmente formulada a suposição de que a liberação autócrina de IGF-1 em 

resposta ao exercício mandava um sinal através de um receptor ligado à membrana que 

ativa o mTORC1 e depois o p70S6K1 através da via de sinalização da insulina/IGF-1 

fosfatidilinositol 3- quinase (PI3K) [49]. Em teoria, o crescimento muscular acontece quando 

a sinalização do fator de crescimento induzido pelo exercício é estimulada de forma repetida 

com o treinamento físico feito de forma recorrente   
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O exemplo de sinalização anabólica e hipertrofia entreposto pelo fator de 

crescimento se tornou o modelo aceito de regulação da mecanotransdução do músculo. 

Entretanto, Hornberger e colaboradores [50] mostraram que a p70S6K1 leva a ativação 

decorrente do exercício físico ocorreu mesmo com a inibição farmacológica do IGF-1. O que 

sugere que a sinalização da PI3K estimulada por IGF-1, talvez não seja necessária para a 

ativação do aumento da atividade da molécula mTORC1 e p70S6K1 para hipertrofia 

muscular posterior são, em algumas partes, independe da sinalização da PI3K estimulada 

pela IGF-1 [51,52]. 

O músculo esquelético é um tecido altamente adaptável, sensível ao estresse 

mecânico. A carga mecânica sustentada pode provocar hipertrofia muscular, enquanto uma 

diminuição crônica da tensão mecânica pode contribuir para a atrofia muscular. Adaptações 

em resposta ao estresse mecânico dependem em grande parte de alterações na síntese 

proteica muscular, uma vez que uma única sessão de exercício de força pode resultar em 

MPS elevado que persiste 48h em recuperação [53].  

Catabolismo proteico  

A principal contribuição das proteínas dietéticas consiste em fornecer aminoácidos 

para vários processos anabólicos. Além disso, ocorre o catabolismo da proteína para a 

obtenção de energia. Nos indivíduos bem nutridos em repouso, o fracionamento das 

proteínas contribui entre 2 e 5% da demanda energética total do organismo.[53] 

Durante o catabolismo, a proteína é degradada primeiro em seus componentes 

aminoácidos. A seguir, a molécula dos aminoácidos perde seu nitrogênio no fígado 

(desaminação) para formar ureia, que a seguir é excretada pelo corpo.[54]  

Um novo aminoácido será sintetizado a partir do aminoácido desaminado. O 

composto restante de carbono desaminado pode ser usado para formar carboidratos ou 

gorduras, ou ser metabolizado diretamente para a obtenção de energia. [54] 

No estado pós-absortivo (resposta ao jejum), a proteína muscular serve como o 

repositório primário de aminoácidos que é facilmente catabolizado para liberar aminoácidos 

livres que podem ser reincorporados em proteína muscular ou usados para suportar outras 

necessidades fisiológicas críticas, incluindo servir como substrato de energia através da 

oxidação do esqueleto de carbono, bem como fornecendo precursores gluconeogênicos 

para suportar a euglicemia (normalidade dos níveis glicêmicos após jejum de 8 ou 12 

hrs).[54] 

O efeito protetor de dietas de maior proteína na homeostase de proteína muscular e 

do corpo inteiro está comprometido à medida que a gravidade do déficit energético aumenta 
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além de 40% das necessidades diárias de energia, uma vez que uma maior proporção de 

aminoácidos dietéticos é oxidada para produção de energia, minimizando assim a 

disponibilidade de aminoácidos para suportar o equilíbrio proteico [55] 

A maioria dos adultos raramente experimenta períodos agudos ou sustentados de 

déficit energético severo, exceto talvez por um jejum agudo por razões religiosas, planos de 

perda de peso drásticos mal construídos, preparação e/ou recuperação de cirurgia 

bariátrica, ou cenários onde a disponibilidade de alimentos é severamente limitada. [54] 

Sabemos que as consequências do déficit energético trazem prejuízo para a massa 

corporal e a perda de massa sem gordura provoca o comprometimento no sistema 

imunológico, funcionamento muscular e o desempenho. 

 

 Figura 4- Consequência de déficit de energia  

Durante essas condições, priorizar a ingestão de carboidrato e lipídios, mais do que 

focar apenas na proteína em si, é de vital importância para ajudar a prevenir o catabolismo 

muscular excessivo e conservar a função e o desempenho muscular. Com déficit energético 

moderado, no entanto, a ingestão de proteínas na ordem do dobro do RDA atual (seguindo 

a recomendação de 1,6 g/kg/d) tem se mostrado eficaz na preservação da massa muscular 

durante a perda de peso [54] 

 

 Figura 5- Anabolismo energético  

PROTEÍNAS DIETÉTICAS 

Digestão e absorção de proteínas  
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A capacidade de digerir e absorver proteína dietética e a aminoacidemia gera a 

capacidade do músculo esquelético de desfrutar os aminoácidos constituintes para o 

anabolismo muscular. Após a ingestão oral, a digestão proteica é iniciada no estômago pela 

pepsina na presença de ácido clorídrico e continua no duodeno pela secreção de proteases 

pancreáticas e proteases enterócito. Os produtos finais incluem fragmentos de peptídeos e 

aminoácidos livres que são absorvidos quase exclusivamente no intestino delgado [56]. 

Cerca 40%-50% dos aminoácidos disponíveis da refeição proteica ingerida 

principalmente para fins de produção de energia e para síntese de proteínas locais são 

extraídos no intestino, um órgão metabolicamente ativo. O restante (50%) dos aminoácidos 

é liberado na veia do portal hepático antes de ser tomado pelo fígado. Como o intestino, o 

fígado utiliza aminoácidos para o metabolismo local, mas, em vez de principalmente oxidar 

aminoácidos, uma proporção significativa de aminoácidos é usada para a síntese de 

proteínas sanguíneas hepáticas e derivadas do fígado [56]. 

 Proteínas, aminoácidos e hipertrofia muscular 

A combinação da ingestão de proteínas e exercício de força é a estratégia mais 

eficiente para promover a hipertrofia e remodelação do músculo esquelético. Certas 

condições precisam ser consideradas. A quantidade, o tipo e a fonte das proteínas são 

importantes, bem como o momento da ingestão e distribuição ao longo do dia favorecendo 

um balanço proteico líquido positivo, que, a longo prazo, pode resultar no aumento da 

massa muscular. Pesquisadores determinaram que a adição de proteína ao consumo de 

carboidratos durante uma sessão prolongada de exercício de força promove um maior 

equilíbrio de proteína líquida de corpo inteiro [57].  

A proteína tem a função principal de reposição de aminoácidos que é prontamente 

catabolizado para realizar a liberação de aminoácidos livres que ocorre a chance de ser 

reincorporados na proteína muscular ou usados para suportar outras necessidades 

fisiológicas críticas. Aminoácidos livres que são provenientes da quebra de proteínas 

musculares são usados na síntese de componentes do sistema imunológico, proteínas 

plasmáticas, hormônios peptídeos e enzimas intra e extracelular. A fonte e qualidade 

proteica podem afetar a biodisponibilidade de aminoácidos assim como a quantidade e 

variedade de aminoácidos que são digeridos e absorvidos na corrente sanguínea. Além 

disso, a biodisponibilidade de aminoácidos também pode ser refletida pelas diferenças no 

valor do nitrogenado de uma fonte proteica que é ingerida.[54] 

Os benefícios do consumo de proteína após o treinamento de exercício de força 

foram bem documentados, especialmente porque se relacionam com a hipertrofia muscular 
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e a função. Uma meta-análise recente mostrou associações positivas significativas entre o 

exercício de força ao acoplamento com a ingestão de proteína pós-exercício e a massa total 

sem gordura, força, medida pelo máximo de uma repetição, e o tamanho muscular, medido 

pela área transversal de miofibra [58] 

O tipo e o volume do exercício desempenham um papel determinante nas respostas 

sintéticas da proteína muscular à ingestão de proteínas pós-exercício, assim como a idade 

e a experiência de treinamento do indivíduo. O tipo de proteína consumida também é fator 

na resposta anabólico líquido. [58], [64] 

O aumento das concentrações de aminoácidos (AA) plasmático e muscular e MPS 

potencializando a resposta da MPS iniciada pela sobrecarga mecânica. A estimulação da 

MPS em resposta ao AA depende apenas da disponibilidade de aminoácidos essenciais 

(EAA). Ou seja, os aminoácidos não essenciais não são necessários no estímulo do MPS. 

[53] 

A MPS em repouso e na recuperação do exercício do tipo resistência atinge a 

estimulação máxima depois de consumir 10 g de EAA com um perfil de aminoácido 

consistente com uma dose de 20 g de proteína de alta qualidade. Aumentar/suplementar a 

concentração de leucina dentro de uma dose máxima de EAA não confere maior estímulo 

anabólico em repouso e após exercício do tipo resistência [53]. 

Nessas condições, o transporte intracelular AA parece saturado, pois o consumo de 

uma dose máxima enriquecida com leucina de EAA (3,5 g de leucina dentro de 10 g de 

EAA) estimula o transporte de leucina para o músculo, mas não aumenta as concentrações 

de leucina intracelular muscular [59]. 

 Uma série de redes intracelulares complexas influenciam a regulação da 

rotatividade de proteínas musculares esqueléticas. Nos últimos anos, estudos têm 

examinado como os reguladores celulares da rotatividade de proteínas musculares 

modulam mecanismos metabólicos que contribuem para a perda, ganho ou conservação da 

massa muscular esquelética. Exercícios e aminoácidos estimulam a sinalização anabólica 

potencialmente através de várias vias intracelulares [53]. 

Embora o músculo esquelético seja um grande depósito para a retenção de 

aminoácidos, nem todos os aminoácidos liberados no plasma estão destinados a se 

incorporar em um novo tecido muscular esquelético. Em um estudo recente que empregou 

uma abordagem de rastreador intrinsecamente rotulada, demonstraram que apenas 2,2 g 

ou 11% dos aminoácidos fornecidos a homens jovens em uma dose de 20 g de proteína de 
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caseína foram usados para a síntese de proteína de novo, apesar de 55% de 

disponibilidade na circulação periférica após a extração de tecido visceral [60]. 0 

Os aminoácidos restantes são catabolizados e servem como substratos para uma 

série de processos metabólicos desde a produção de energia e síntese de ureia e, em uma 

medida muito pequena, a produção de neurotransmissores. É, no entanto, importante 

reconhecer que estados de doença, bem como idade, podem alterar a cinética do 

metabolismo de aminoácidos após a ingestão de proteínas [61]. 

Recomendação proteica 

Atualmente, as diretrizes de Ingestão Dietética Recomendada (RDA) para proteína 

em adultos saudáveis é de 0,8 g/kg de peso corporal por dia (normoproteica). O objetivo 

desta recomendação foi responder por diferenças individuais no metabolismo proteico, 

variações no valor biológico da proteína e perdas de nitrogênio na urina e fezes. Muitos 

fatores precisam ser considerados ao determinar uma quantidade ideal de proteína dietética 

para os indivíduos que se exercitam.[62] 

 Esses fatores incluem qualidade proteica e adequação da ingestão energética, 

modo e intensidade do exercício, e o tempo de ingestão de proteínas. Estima-se que o atual 

nível recomendado de ingestão de proteínas (0,8 g/kg/dia) seja suficiente para atender à 

necessidade de quase todos (97,5%) homens e mulheres saudáveis com 19 anos ou mais. 

Essa quantidade de ingestão de proteínas pode ser apropriada para indivíduos não 

praticantes, mas provavelmente não é suficiente para compensar a oxidação de 

proteínas/aminoácidos durante o exercício (aproximadamente 1-5% do custo energético 

total do exercício) nem é suficiente para fornecer substrato para acreção de tecido magro ou 

para a reparação de danos musculares induzidos por exercícios [62]. 

A estimativa de ingestão para proteína segundo a Faixa Aceitável de Distribuição de 

Macronutrientes (AMDR) é de 10-35% da ingestão diária total de energia, enquanto 

carboidratos representam 45-65% e lipídios 20-35%. Carboidratos lipídios são substratos 

energéticos importantes e o equilíbrio energético é fundamental para a saúde, mas essa 

derivação aumenta a incerteza sobre a relevância fisiológica subjacente a um limite superior 

recomendado para o consumo de proteínas em 35% da ingestão total de energia em 

indivíduos ativos e que almejam hipertrofia muscular [62]. 

Da mesma forma, o RDA pode ser suficiente para atender às necessidades de 

proteínas dietéticas de adultos jovens saudáveis e relativamente sedentários, embora os 

pesquisadores tenham argumentado que essa recomendação deve ser reconsiderada com 

base em dados de estudos que demonstrem a inadequação do RDA dentro de 
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determinadas populações quando comparados com maiores requisitos derivados do método 

de oxidação de aminoácidos indicadores. Assim, organizações profissionais reconhecidas 

internacionalmente recomendam ingestão de proteínas na ordem do dobro do RDA atual 

para indivíduos fisicamente ativos, incluindo a recomendação conjunta para consumir 

proteína entre 1,2-2,0 g/kg/d estabelecida pela Academia de Nutrição e Dietética, 

Nutricionistas do Canadá e pelo American College of Sports Medicine [63]. 

A Sociedade Internacional de Nutrição Esportiva também recomenda o consumo 

deproteínas em níveis superiores ao RDA para indivíduos fisicamente ativos (1,4-2,0 g/kg/d) 

(65). A definição da própria proteína RDA atrai críticas, uma vez que reflete a quantidade 

mínima de proteína necessária para prevenir a deficiência, em vez de uma quantidade que 

pode permitir uma saúde ideal. O AMDR proporciona mais flexibilidade nas recomendações 

de consumo de proteínas dietéticas no contexto da dieta completa, mas a maioria dos 

adultos americanos habitualmente consome proteína na extremidade inferior dessa faixa 

(ou seja, 14-16% do consumo total de energia) [66]. 

Como refletido nas recomendações de nutrição esportiva, a avaliação de variados 

desenhos experimentais sugere que a ingestão de proteínas pós-treino seja de 20-30g ou 

0,25-0,30 g/kg, enquanto a ingestão habitual de proteínas a entre 1,2-2,0 g/kg/d promove 

adaptações musculares favoráveis ao treinamento. [66] e [63] 

Alguns estudos comprovam que a adição de proteína durante ou após intensivas 

horas de exercícios de força favorecem o aumento das proteínas plasmáticas ligadas ao 

dano miofibrilar. Pesquisas indicaram que ingerir uma fonte proteica rica em aminoácidos 

essenciais e facilmente digestível imediatamente antes e após o treinamento de exercícios 

é benéfico para o aumento da massa muscular e recuperação após o exercício, reduz a 

sensação de dor muscular e manutenção da função imunológica durante períodos de 

treinamento de alto volume.[62] 

 

CONCLUSÃO 

Diante do exposto é notório que a hipertrofia muscular é multifatorial e está 

relacionada principalmente a fatores de estilo de vida, tais como: uma boa alimentação e a 

prática de exercício físico, principalmente de força. Ela acontece de forma ordenada e pode 

ter início com o consumo de proteínas, carboidratos, hormônios, exercício físico, dentre 

outros.  

Ademais, a ativação da via hipertrófica dá início a uma cascata de vias de 

sinalização subsequentes, fazendo assim com que o aumento da massa muscular, seja 
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efetivado. Para isso é de suma importância que se tenha uma boa alimentação, um bom 

aporte calórico principalmente com quantidade adequada de proteínas.   
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