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RESUMO

A compreensdo do treinamento concorrente e suas implicagdes no metabolismo
celular sédo de suma importancia para o aperfeicoamento do treinamento de forga e
seus resultados a curto e longo prazo em resposta ao exercicio concomitante. Esse
estudo de revisdo buscou expor alguns dos achados mais recentes e estudos ja
consolidados na area de treinamento concorrente. Varias sao as hipoteses
levantadas a cerca do treinamento concorrente e como ele pode interferir no
treinamento de forca como no treinamento de aerdbio. Dentre as hipéteses
levantadas destaca-se a do overtraining como um dos fatores chaves que atenua o
efeito da interferéncia entre ambos os exercicios. Além disso, fatores bioquimicos
vém sendo estudados para aprofundar os conhecimentos a nivel celular dos ajustes
que ocorrem durante o treinamento concorrente. Fato € que 0s ajustes intra e
extracelulares ocasionadas pelos diferentes estimulos de treinamento concorrente
realmente causam um decréscimo do ganho de forca a médio e longo prazo, caso
os estimulos de treinamento ndo sejam dados corretamente e com a devida
recuperacéo entre os diferentes treinamentos. Ainda sdo necessarios mais estudos
visando uma maior compreensdo das interacdes bioquimicas que ocorrem no
organismo humano para que consigamos aprimorar 0s protocolos de treinamento
concorrente, minimizando assim os efeitos causados por ele.

Palavras-chave: Treinamento concorrente. Exercicio. For¢a. Resisténcia.



ABSTRACT

The concurrent training and understanding of its implications in cellular metabolism
are critical for the improvement of strength training and its results in the short and
long term in response to exercise concurrently. This review study sought to expose
some of the most recent findings and studies already established in the area of
concurrent training. There are several hypotheses about the training and competing
as it may interference with strength training and aerobic training in. Among the
hypotheses stands out as one of the overtraining of the key factors that attenuates
the effect of interference between the two exercises. In addition, biochemical factors
have been studied to broaden the knowledge of the cellular level adjustments that
occur during concurrent training. Fact is that the adjustments cause by intra- and
extracellular stimuli of different concurrent training actually cause a decrease in
strength gains in the medium and long term if the stimuli are not training data
correctly and with proper recovery between different training. Although further studies
are needed in order to better understand the biochemical interactions that occur in
the human body so we can improve the concurrent training protocols, thus
minimizing the effects caused by it.

Key Words: Concurrent training. Exercise. Endurance. Strength.
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1. INTRODUCAO

O chamado treinamento concorrente vem sendo muito abordado pela
literatura nos ultimos anos. Segundo alguns autores, esse tipo de treinamento é
assim denominado por mesclar em um mesmo treino ou ciclos de treinamentos,
tanto estimulos anaerébios de forca como aerébios. As diferencas entre os dois tipos
especificos de treino sdo claras e parece haver uma interferéncia negativa no
desempenho quando se combina a resisténcia aerobia e a forca num mesmo
periodo de treinamento.

Véarias modalidades esportivas exigem a estruturacdo de programas de
treinamento que combinem a forca e a resisténcia aerdbia para aperfeicoar seu
desempenho em jogos e competicbes. Essa otimizacdo depende do tipo, da
intensidade, da duracéo e da frequéncia de treinamento.

Segundo Vitasovic e Saldanha (2001) o dado mais consistente sobre o
treinamento concorrente indica que esta estratégia atenua o ganho de forca e
poténcia em comparacao ao treinamento de forca isolado.

Entretanto, a literatura apresenta resultados controversos. Algumas
pesquisas sugerem que nao existe interferéncia do treinamento concorrente sobre o
rendimento de forca ou poténcia aerdbica. No entanto, em um estudo conduzido por
Nelson et al. (1990) foi demonstrado que a realizacdo do treinamento concorrente
prejudica o desenvolvimento da poténcia aerdbica. Esta controvérsia pode estar
relacionada ao nivel de ajuste ao estimulo do treino concorrente.

Devemos levar em consideracdo fatores bioquimicos que estéao atrelados
aos variados ajustes tanto do treinamento resistido como do treinamento de
endurance, que exercem forte influencia e tem sido mais estudados na atualidade.

Sendo assim, esse estudo de revisdo tem como objetivo fazer um
apanhado geral do que vem sendo publicado no meio cientifico sobre as implicacdes
praticas do treinamento concorrente para possivel atenuacdo do efeito dessa
interferéncia causada pelo treinamento de resisténcia aerdbica no treinamento de

forca e vice-versa.



2 - METODOLOGIA

O estudo constitui-se de uma pesquisa analitica de revisdo da
literatura (THOMAS; NELSON, 2002). Foram analisados artigos cientificos originais
para verificacdo de antecedentes e de revisdo da literatura para melhor
compreensao do tema. As bases de dados das entidades PubMed, SciELO e
LILACS utilizando as palavras chaves "Treinamento de for¢ca”, “Treinamento
concorrente”, “Endurance” e “Resisténcia” foram usadas para a busca de

publicacdes.



3 — DEFINICOES DO TREINAMENTO CONCORRENTE

O treinamento concorrente pode alterar o balanco hormonal de anabdlico
para catabdlico, reduzindo a hipertrofia muscular e consequentemente os ganhos de
forca (LEVERITT et al., 1999). O impedimento dos ganhos de forca com a
combinacéo do treinamento com pesos e de endurance segundo Sale et al. (1990)
provavelmente depende de varios fatores, incluindo o nivel de treinamento dos
individuos, volume e a frequéncia do treinamento e a forma como os dois métodos
de treinamento estéo integrados (POWERS; HOWLEY, 2005).

Uma possivel explicagdo para isso € que o treinamento de forca e de
resisténcia realizado no mesmo dia pode acarretar um menor esfor¢co no treinamento
de forca, particularmente quando é realizada apos o treinamento de endurance, a
fadiga uma das hipéteses estudadas pode reduzir a quantidade de esfor¢co que os
individuos aplicam no treinamento de forca quando os dois sdo realizados no
mesmo dia.

O treinamento de forca pode melhorar o desempenho no exercicio de
resisténcia intenso prolongado (HICKSON, 1977). Hickson (1980), em seu estudo
classico, demonstrou que um programa de treinamento de forca e de endurance
com duracdo de 10 semanas resultou em ganhos similares do VO2max em
comparagao com um grupo somente de endurance, mas houve alguma interferéncia
no ganho de forca. O grupo de forca apresentou um ganho durante essas 10
semanas (3 dias por semana) a um programa de treinamento de corrida e ciclismo
ap0s o grupo ter se estabilizado no desempenho de resisténcia, o grupo apresentou
um ganho de 30% na forca mas sem hipertrofia. O VO2max néo foi afetado, mas o
tempo da bicicleta, a 80% do VO2max, até a exaustdo aumentou de 71 para 85
minutos.

O treinamento de forca intenso aumenta a sintese proteica, resultando em
aumento das proteinas contrateis e hipertrofia muscular. JaA o estresse oxidativo,
promovido pelo treinamento de endurance, causa um estimulo adverso no
treinamento de forca, degradando as proteinas miofibrilares (KRAMER et al., 1995
apud Bucci, 2005).



Os efeitos exibidos na hipertrofia muscular, substratos enddgenos,
atividade de enzimas, estruturacdo de proteinas contrateis e capilarizacao,
proporcionados pelo treinamento de forca sao diferentes aos ajustes provocadas
pelo treinamento de endurance. A atividade das enzimas oxidativas pode estar
diminuida com o treinamento de forca (LEVERITT et al., 1999), dificultando a
otimizacdo dos ajustes das duas modalidades na mesma sessdo de treinamento
(BUCCI, 2005).

O treinamento concorrente de forca e resisténcia pode impedir a organizacao
de padrbes eficientes de recrutamento da unidade motora necessarios para
contragbes musculares vigorosas ao nivel do sistema periférico ou central. As
mudancas induzidas pelo treinamento anaerdbio ou de treinamento de forca sao
restritas aos ajustes na funcdo metabdlica e no tamanho da fibora (HOWALD, 1982),
colocando uma grande quantidade de tens&o sobre as fibras. O célcio e a tensdo
intramuscular alta podem desempenhar um papel importante na repressao de varios
processos relativos ao crescimento (ETLINGER et al.,, 1980). O treinamento de
resisténcia nao resulta em desenvolvimento de alta tensdo, mas estimula o
metabolismo oxidativo a uma maior extensdo. Assim sendo, esses dois tipos de
treinamento podem ativar varios processos tanto anabdlicos como catabdlicos a
diferentes graus, que sdo modulados por respostas enddcrinas ao exercicio e ao
treinamento (JOSEPH; DONALD, 1990).

Uma vez que os individuos que treinam para forca e resisténcia se
exercitam em um volume maior de treinamento que individuos que praticam
somente treinamentos para forca ou para resisténcia, mostra que o declinio no
ganho de forca pode estar ligado ao overtraining. O overtraining pode ser entendido
como um declinio ou simplesmente falta de melhora do desempenho fisico,
acompanhado pelo reforco de mudancas fisiolégicas resultando em um volume alto
e/ou intensidade de treinamento sem recuperacdo adequada em um periodo
relativamente longo (JOSEPH; DONALD, 1990).

Um estudo de Bell et al. (1997) submeteram um grupo de remadores a
um programa de treinamento concorrente com uma frequéncia de trés vezes por
semana e ndo houve diferenca na forca quando comparado ao grupo treinado

especificamente em forca o que mostra, possivelmente, que essa frequéncia de



treinamento ndo foi suficiente para que 0 sujeito entrasse em overtraining
(CAETANO et al., 2005).

E importante salientar que o género é um fator chave quando os
protocolos de treinamento concorrente sdo usados. Mulheres tentem a apresentar
um nivel de cortisol mais alto que o de homens e também niveis mais baixos de
testosterona, o que diminuiria a razédo testosterona/cortisol, criando um estado mais
favoravel para o overtraining (BELL et al., 1997, 2000).

A interferéncia nos ganhos de forca observada durante o treinamento
concorrente realizado em dias alternados sugere que a fadiga residual atrapalharia a
recuperacdo muscular, tornando-a incompleta mesmo apd6s 25 horas de
recuperacdo. Outra possivel causa dessa fadiga seria 0 acumulo de metabdlitos
(fosfato inorganico, lactato e amoénia) e a deplecdo de ATP, creatina fosfato e
glicogénio muscular. E sugerido que a queda no pH muscular é a principal causa da
fadiga em exercicio de curta duracdo (LEVERITT et al., 1999).

A fadiga neuromuscular pode ser definida como qualquer reducdo na
capacidade de exercer forca maxima voluntaria, induzida por qualquer tipo de
exercicio. O acumulo dessa fadiga ocasionada pelo treinamento de endurance no
treinamento concorrente, comprometeria a habilidade do musculo em exercer tensédo
adequada ao treinamento de forca. Essa fadiga resultaria em um acumulo de
potassio e amdnia, alterando assim a os gradientes de concentracdo da bomba de
sédio e potassio, causando prejuizo na excitabilidade das fibras musculares
(LEPERS et al., 2002).

O enigma dos resultados encontrados nos diversos estudos sobre
treinamento concorrente segundo Coffey e Howley (2007) ndo é surpreendente,
dada a complexidade da sinalizacdo e expressdo génica que acompanha o
treinamento. De fato, é razoavel sugerir que os ajustes especificos para os modos
de exercicio divergentes parecem ser incompativeis pelo menos no nivel celular /
molecular.

Exercicios de endurance prolongado degradam os estoques de glicogénio
muscular, o que prejudica o rendimento no treinamento de for¢ca. A degradacgéo do
calcio do reticulo sarcoplamatico é outro fator importante relacionado a fadiga
muscular. O calcio tem um papel importante na liberacdo dos sitios ativos das

pontes cruzadas de actina-miosina durante a contracdo muscular. Os ions calcio sao
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transportados de volta ao liquido endoplasmatico apds a contracdo muscular,
entretanto, o exercicio aerébio causaria deplecdo do conteudo de calcio do reticulo
sarcoplasmatico. Dessa forma, ndo haveria calcio suficiente para recrutar um
namero maior de unidades motoras, prejudicando o treinamento de forca (LEPERS
et.at.,, 2002). Os efeitos cronicos do treinamento ndao demonstram prevengdo nem
melhoria do na deplecdo de calcio do reticulo sarcoplasmatico causada pela fadiga
(LI et al., 2002 apud BUCCI, 2005).

Em um estudo atual Cardore et. al. (2012) investigou as adaptacdes
neuromusculares em idosos submetidos a um protocolo de treinamento de forga em
diferentes ordens de treinamento. Apos 12 semanas de treinamento em ordem de
treinamento resistido e treinamento de endurance e vice-versa. Por andlise de
ultrassonografia ambos os grupos obtiveram aumento da area de secc¢ao transversa
dos musculos avaliados sem diferenga entre os grupos. A realizacdo do treinamento
de forgca antes do treino de resisténcia resultou em maiores ganhos de forca nos
muasculos da parte inferior do corpo bem como maiores mudancas na economia
neuromuscular em idosos.

Diante dessas evidéncias apresentadas em varios estudos fica claro que o
efeito agudo do exercicio aerdbico pode inibir a qualidade do treinamento nos
exercicios de forca aplicados subsequentemente (CRAIG, 1991; ABERNETHY,
1993; LEVERITT, 1999), o que ainda nao € claro é se a reducdo aguda apods o

treinamento aerobio é um fator determinante do desenvolvimento de forca.

3.1 DIRETRIZES DO TREINAMENTO DE FORCA

A habilidade do muasculo em produzir forca é afetada por uma interacéo
de fatores neurais, mecanicos e musculares, alteracées de quaisquer uns desses
fatores pode resultar em ganhos de forca conciliados (ENOKA, 1988).

Tanto o treinamento de forga, visando a hipertrofia, como o treinamento
aerobio, utiliza o glicogénio muscular como substrato energético. Os sistemas
energéticos Adenosina Trifosfato — Creatina Fosfato (ATP-CP), oxidativo e glicolitico
atuam simultaneamente, havendo assim predominio de um ou outro sistema
dependendo da duracdo ou intensidade do exercicio. Apesar de os trés sistemas

estarem envolvidos na producdo de ATP, ha um predominio dos sistemas ATP-CP e
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glicolitico no treinamento de forca, sendo a atuacao do sistema oxidativo se da entre
os periodos de recuperacdo entre as series (WILMORE; COSTILL, 2001 apud
BUCCI, 2005).

Estimulos mecanicos modulam a funcao celular e afetam diretamente a
forma e a funcdo dos tecidos (ALENGHAT; INGBER 2002). Estudos mostram por
meio de alongamento passivo in-vitro e in-situ, demonstra que estimulos mecéanicos
resultam em numerosos processos de ajustes. Perturbacdo mecéanica do esqueleto
medeia a ativacdo de calcineurina muscular, ativando proteina mitogeno (MAPK) e
insulina como fator de crescimento (IGF) (KUMAR et al., 2002).

Kumar et al. (2002) revelaram que a tensédo axial em relacéo a estresse
transversal produziu a ativacéo de distintos intermediarios de sinalizacao, apesar da
mesma magnitude de estresse mecanico aplicado a fibra muscular.

O treinamento de forca resulta em ajustes neurais e hipertroficos
responsaveis pela melhora da forca em musculos treinados associado ao aumento
da contratilidade, reducdo da densidade mitocondrial e da atividade das enzimas
oxidativas (HAKKNIEN et al., 2003; CHTARA et al., 2007). O ganho de forca esta
diretamente ligado também ao aumento da area de secgéo transversa do musculo,
hipertrofia causada pelo aumento do diametro da fibra muscular decorrente do
aumento de miofibrilas.

No treinamento de hipertrofia anaerobio a grande producdo de lactato
(HOLLANDER et al., 2003), aumento da atividade das enzimas glicoliticas, que sao
estimuladas entre trinta segundos e um minuto de treino, elevagédo das proteinas
contrateis e producdo de forca maxima (FLECK; KRAEMER, 1999). H4 também
estimulo na sintese de testosterona, importante horménio anabdlico, além de
estimular a producdo do horménio do crescimento (GH), principalmente em
situacdes onde a producéo de lactato estiver elevada (KRAEMER et al., 1990).
Mesmo assim o treinamento com pesos ndo eleva os niveis basais (STARON et al.,
1994; McCALL et al., 1999), existem pesquisas que relacionam a magnitude da sua
resposta aguda com os ajustes do treinamento de forca. O aumento na
concentracdo de GH em virtude do treinamento de forgca ocorre algumas alteracdes
fisiologicas que estimulam a hipertrofia também séo responséveis pelo aumento do
GH, como o acumulo de metabdlitos (GENTIL, 2008).
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O ajuste do treinamento de resisténcia inclui aumento da sintese protéica
através de mudancas nos mecanismos de regulagéo transcricional e translacional, e
na producao de ceélulas musculares que sao adicionadas as miofibrilas ja existentes
ou combinar e formar novos filamentos contrateis cada um fornecendo maquinario
contratil com a qual gera forca (BOLSTER, 2003; RENNIE et al., 2004; COFFEY;
HAWLEY, 2007).

Hipertrofia compensatdria no musculo esquelético seguido do
treinamento de forca envolve um aumento na sintese protéica ribossomal
(BOLSTER, 2003). A regulacdo dessa sintese é controlada por eventos de
fosforilagcéo alterando a iniciagao da traducdo do RNAm, alongamento e terminagéo,
e 0 conteudo celular ribossdmico, que determina a sintese protéica pelo RNAmM
(WAND et al., 2001; HANNAN, 2003).

Vem sendo muito investigada a atuacao do IGF-1 e IGF de ligacao, por
sua capacidade de reforcar a sintese protéica através da iniciacdo da traducdo do
gene da proteina na sequéncia de um estimulo do exercicio, topico esse que sera
comentado melhor posteriormente.

A ativagdo e diferenciacdo de células satélites ndo-especializadas em
novas células musculares € um mecanismo que contribui para a hipertrofia
compensatoria. Células satélites localizadas na lamina basal que circunda uma
miofibrila sdo ativados para reparacdo e manutencdo do meio muscular além de
mionucleos, ambos componentes importantes para regeneracdo muscular e
hipertrofia (ZAMMIT et al., 2004; PETRELLA et al., 2006). Reguladores primarios da
ativacdo das células satélites incluem o fator miogénico regulador (MRF) da familia
de fatores de transcricdo e quinase do ciclo celular, que fornecem marcos molecular
para transicao da quiescéncia celular para a proliferacdo de ativacao e diferenciacao
(ZAMMIT et al., 2004). As melhores caracteristicas dos MRFs séo a diferenciacdo
miogénica (MyoD) e fatores de transcricdo miogénica (MyoG). Expressao génica das
células satélites funcionalmente sobrecarregando o musculo esquelético revela que
tanto MyoD e MyoG sé&o expressos durante o processo de hipertrofia e a ativacédo de
células satélites podem contribuir significativamente para atividade de crescimento
muscular. Um Unico surto de atividade contratil € suficiente para aumentar as
quinases do ciclo celular e a abundancia de MyoD e MyoG no musculo esquelético
(ADAMS, 1999; HADDAD, 2002; VISSIN, 2005).
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Essas respostas parecem ndo ser atenuadas com o longo prazo de
treinamento de resistido (KOSEK et al.,, 2006) (3 dias na semana durante 16
semanas), que induziu respostas de RNAmM MyoD e MyoG igual a uma Unica sesséo
de treinamento de resistido. Isso implica na MRF em contribuir para o programa
miogénico e resposta da hipertrofia compensatdria com treinamento resistido. No
entanto, 0 aumento da expressdao MyoD e MyoG também tem sido observada apos

baixa frequiéncia de estimulagdo elétrica e exercicio de endurance.

3.2 DIRETRIZES DO TREINAMENTO AEROBIO

A capacidade maxima de transportar e utilizar oxigénio durante o
exercicio (consumo maximo de oxigénio ou VO2max) é considerada por muitos
estudiosos como a medida mais valida da aptiddo cardiorrespiratoria. O VO2max
representa um “teto fisiolégico” da capacidade do sistema de transporte de oxigénio
de liberar O2 aos musculos que estdo contraindo. Entre os fatores influentes na
capacidade do VO2max estéo, a capacidade maxima do sistema cardiorrespiratorio
de liberar oxigénio ao musculo que esta contraindo e a capacidade muscular de
captar o oxigénio e produzir ATP aerobicamente (ASTRAN; RODHAL, 1986).

O treinamento de endurance leva a uma transicdo mais rapida a uma
demanda metabdlica estavel, influenciada por uma série de alteragbes bioquimicas
gue acarretam esses ajustes induzidos pelo treinamento. As alteracdes bioquimicas
e estruturais mais tipicas decorrente do treinamento aerdbio incluem os aumentos
da quantidade de mitocéndrias (até quatro vezes nas fibras musculares de tipo Il) e
da densidade capilar (HOLLOSZY; COYLE, 1984). O aumento na quantidade de
mitocondrias esta associado ao aumento das enzimas envolvidas no metabolismo
oxidativo.

Ainda ocorrem alteracdes no “sistema de langadeira” utilizado para mover
NADH do citoplasma para as mitocondrias, e ainda alteragéo no tipo de enzima LDH
a qual se encontra envolvida na conversao de piruvato em lactato.

Repetidos estimulos do exercicio de endurace altera a expressédo de uma
multiplicidade de produtos de genes, resultando em altera¢des no fendtipo muscular
com maior resisténcia a fadiga (ADHIHETTY et al., 2003). A mitocéndria € a principal

estrutura subcelular que determina a capacidade oxidativa e resisténcia a fadiga por
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tempo prolongado de atividade contratii do musculo esquelético (HOPPELER;
FLUCK, 2003). Exercicios de endurance podem aumentar o estado estavel do
conteudo protéico mitocondrial em 50-100% em até 6 semanas de treinamento, a
melhoria da resisténcia € geralmente associada com o aumento da densidade
mitocondrial e atividade enzimatica denominada biogénese mitocondrial. Porém
essa mesma capacidade pode ser drasticamente diminuida caso o atleta pare com
os treinamentos durante periodos relativamente curtos (duas semanas), devido as
rapidas alteracdes que a mitocondria sobre em sua capacidade oxidativa (MADSEN
et al., 1993).

Um aspecto importante da biogénese mitocondrial € a importacdo de
maquinario que regulam o transporte de proteinas precursoras nucleares codificadas
na organela, no entanto, a expressdo génica promovendo biogénese mitocondrial €
predominantemente controlada pelos principios globais de regulacdo génica, ou
seja, a iniciagao de transcricdo e interagdo no promotor do gene (GOFFART, 2003).
Sendo assim, esses fatores de transcricdo e co-ativadores transcricionais
reguladores tém maior representacao critica da biogénese mitocondrial.

De fato € importante salientar a importancia de varios fatores de
transcricdo na regulagcdo da expressdo de genes envolvidos na biogénese
mitocondrial (ADHIHETTY, 2003). Embora nenhum fator de transcricao foi
encontrado sO para ser responsavel pela coordenacdo de expressdo do gene
mitocondrial, varios fatores parecem ser importantes para a biogénese. Estes
incluem o gene-1 de resposta rapida de crescimento (Egr-1) e fator respiratério
nuclear respiratorio 1 e 2 (NRF — 1/2) (HOOD et al., 2006).

O Egr-1 esta associado com a promoc¢ao da transcricao do transporte de
elétrons da cadeia de proteinas citocromo C oxidativa (COX) (FREYSSENET et al.,
2004) enquanto NRF-1 e -2 sdo implicados no controle da transcricdo de Vvarios
genes mitocondriais, incluindo o fator de transcricdo mitocondrial A (Tfam) e
recentemente identificados fatores de transcricdo mitocondrial de especificidade
(CARPULLA, 2002; GLEYZER, 2005). Importante acrescentar ainda que os fatores
de transcricdo Egr-1 e NRF parecem aumentar em resposta a atividade contrétil no
exercicio de endurance a curto e longo prazo.

Outro fator importante a ser considerado é o papel do proliferador de

peroxissoma receptor-y co-ativador -1a (PGC-1a) como um importante regulador do



15

contetdo mitocondrial no masculo esquelético, devido a sua aparente co-ativacao de
vérios fatores de transcricdo mitocondrial (HOOD et al., 2006). Na verdade, o PGC-
1la é o membro fundador de uma familia transcricional de co-ativadores que tem sido
proposto como um potencial “regulador mestre” de biogénese mitocondrial
(ADHIHETTY et al., 2003; SCARPULLA, 2006). Em suporte a essa tese, Lin et al.
(2002) observaram o expressdo da PGC-la no muasculo esquelético de
camundongos e observaram propor¢cdes maiores de fibra tipo | e aumento da
capacidade nos exercicios de endurance. A biogénese e manutencao da arquitetura
mitocondrial sdo controladas por taxas alteradas de proteinas de fusdo e fissao
mitocondrial (SANTEL; FULLER, 2001), um papel para no qual a proteina mitofusin
tem sido fortemente implicada. A evidéncia recente indica que a PGC-1a € mediador
de uma via de regulacdo que envolva mitofusin, e esse caminho foi mostrado para
ser regulada ap6s um percurso de 10 km de ciclistas de tempo (CARTONI et al.,
2005; SORIANO et al., 2006), isso sugere que a via de PGC-1a ativado promove um
aumento no volume mitocondrial em resposta de exercicios de resisténcia atraves
da fusdo da proteina mitocondrial reforcada. De mesma forma a PGC-1a medeia a
ativagdo de Tfam, um componente chave na replicagdo e transcricdo do DNA
mitocondrial (BENGTSSON et al., 2001; KANKI et al., 2004). O fator de transcricao
NFR-1 foi mostrado para ativar Tfam, o que aumenta a capacidade para a
montagem de complexos de proteinas dentro da mitocondria (SCARPULLA, 2006).
A atividade da Tfam também parece aumentar em resposta a atividade contratil e
exercicio, sugerindo a montagem de proteina mitocondrial reforcada com
treinamento de endurance (GORDON et al., 2001). Os estudos analisado na revisédo
de Coffey e Hawley (2007) ndo s6 implicam a PGC-1a na regulacédo do metabolismo
aerobio, mas também a arquitetura mitocondrial e transformacao “rapida para lenta”
do tipo de fibra muscular. Sendo assim, os achados mais recentes tém mostrado o
exercicio de endurance como um potente estimulante da expressdo do gene e
proteina PGC-1a (PILEGAARD et al., 2000; BAAR et al., 2002; TERADA et al., 2005;
COFFEY et al., 2006).
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4 - FATORES BIOQUIMICOS DO EXERCICIO

O processo durante o exercicio induz uma seérie de ajustes de
mecanismos de sinalizacao, iniciacao da replicacdo de sequéncias de DNA genética
especifica, permitindo posteriormente traducdo da mensagem genética e,
finalmente, gerando uma série de aminoacidos formando novas proteinas. As
conseqUéncias funcionais desses ajustes como visto anteriormente Ss&o
determinados por varios fatores como: volume de treino, intensidade e freqiéncia
além do tempo de meia vida da proteina. As especificidades vao além,
principalmente quanto ao tipo do treinamento, como resisténcia aerébia e o proprio
treinamento de forga. O treinamento de endurance provoca uma variedade de
alteracbes metabdlicas e morfologicas, incluindo biogénese mitocondrial,
transformacao de fibras rapidas em fibras lentas, tipo de substrato e metabolismo.
Em contra partida, exercicio de resisténcia anaerébia como treinamento de forga,
estimula a sintese de proteinas contrateis responsaveis pela hipertrofia muscular e
aumento da contracdo maxima na producéao de forca (COFFEY; HAWLEY, 2007).

A influéncia do calcio é notéria segundo dados apresentado por Coffey e
Hawley (2007). A ativacdo neural do musculo esquelético gera um potencial de agédo
que resulta em liberacdo de Ca?* a partir do reticulo sarcoplasmaético, enquanto a
cessacdo inicia o transporte de Ca?* para fora do citosol voltando para o reticulo
sarcoplasmatico. A taxa e a capacidade de liberacdo de Ca?* e absor¢éo é alterada
por atividade contratil. Exercicio de intensidade moderada prolongada (60-70% do
VO2max) aumenta a captacdo de Ca?* pelo reticulo sarcoplasmatico e o nimero de
bombas ativas no “re-sequestro” de Ca?* (SCHERTZER et al.,, 2004). Em contra
partida, um unico treinamento de alta intensidade (>100% do VO2max) ou até a
fadiga gera de 20 a 50% de diminuicéo transitéria na captacdo de Ca?* e liberagéo
retornando aos niveis basais depois de 60 minutos de recuperacdo (MATSUNAGA
et al., 2002). Pelo que foi mostrado nos estudos propostos por Coffey e Hawley
(2007), o conjunto de resultados obtidos sugerem que a amplitude e a duracdo do
fluxo de Ca?* é regulada pela acéo e frequencia do estimulo contratil.

O musculo esquelético é um tecido capaz de alterar o tipo e a quantidade

de proteinas em resposta a interrupcdes para homeostase celular. Esse processo de
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ajuste induzido pelo exercicio em musculo esquelético envolve mecanismos
especificos de sinalizacdo iniciando a replicacdo do DNA que permite a traducdo
posterior do cédigo genético em uma série de aminoacidos para criacdo de novas
proteinas. Contracbes musculares geram um aumento transitorio na quatidade de
RNA mensageiro (RNAmM) que geralmente tem seu pico entre 3 — 12 horas depois do
treinamento e retorna aos niveis basais até 24 horas depois (BICKEL et al. 2005).
Essa mudanca direcional de RNAm, genericamente € a mesma que a proteina
codificada durante o ajuste a um nivel de equilibrio (steady-statel) (BOOTH;
BALDWIN, 1996). Consequentemente, em longo prazo sao ajustes do treinamento
devido aos efeitos cumulativos de curto prazo levando a uma mudancga no estado de
equilibrio no nivel de proteinas especificas e um novo limite funcional (MAHOONEY
et al., 2005).

Portanto, o exercicio repetido numa base diaria tem um efeito cumulativo,
0 que leva a uma alteracdo no nivel de estado estacionario de proteina especifica e

um novo limiar funcional (MacLean et al 2000 ; . Williams e Neufer 1996).

4.1 POTENCIAL DE OXIRREDUCAO

O potencial de oxirredugdo (dinucleotideo de nicotinamida e adenina
[NAD] forma reduzida do NADH) é predominantemente um resultado das acgfes
catabdlicas que ocorrem com o metabolismo glicolitico e lipolitico na mitocéndria. A
manutencdo desse potencial de oxirreducéo produz moléculas volateis de oxigénio
livre, essa atividade oxidativa é tamponada por multiplos sistemas antioxidantes no
muasculo esquelético, como a glutamina peroxidase, superéxido dismutase de
manganés e catalase (ABORGAST; REID, 2004). Por causa da demanda de
oxigénio e da atividade das vias metabolicas, o exercicio representa um estimulo
capaz de gerar altos niveis de radicais livres. O estado de oxirreducado, por si so,
pode regular a as vias de adapc¢éo, podendo agir como mensageiro primario atraves
de um efeito direto sobre a regulacdo da transicdo e especificidade de ligacdo do
DNA de fatores de transicdo (CARREIRO et al. 2000; JINDRA et al., 2004).
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4.2 - POTENCIAL DE FOSFORILACAO

A ressintese de ATP é gerada por fosforilagdo oxidativa e/ou glicélise.
Posteriormente, as concentracfes de metabdlitos relacionados com a manutencao
do potencial muscular de fosforilagdo [ATP])/[ADP] [Pi] fornece sinais de feedback
para equilibrar o balanco na producdo de ATP com o consumo de ATP (HAWLEY;
ZIERATH, 2004).

Assim sendo, as concentracdes de adenosina monofostato livre (AMP)
sdo um importante regulador do consumo de energia e vias de regeneracao.
Evidencias apontam uma relacdo inversa entre as concentracdes de metabdlitos e
intensidade e duracéo de contragdo muscular durante o exercicio. Qualquer estresse
celular que inibe a sintese de ATP ou acelera seu consumo e posteriormente
aumente a relacdo AMP: ATP inicia a jusante de humerosos eventos moleculares no
musculo esquelético (HARDIE; SAKAMOTO, 2006). Assim o estado de fosforilagao
parece exercer seu efeito principalmente através de um potente mensageiro
secundario, o 5’ adenosina monofosfato proteina quinase ativada (AMPK). Portanto,
o potencial de fosforilagdo ativa da AMPK pode vir posteriormente a regular cascatas
de sinalizagdo para multiplos processos como absor¢do de glicose, oxidacdo de
acidos graxos, hipertrofia e expressao génica.

4.3 - MENSAGEIROS SECUNDARIOS

A AMPK é ativada por AMP diretamente e, consequentemente, é sensivel
a mudancgas na relagéo celular AMP: ATP. Ativacdo aguda da AMPK em resposta a
deplecdo de energia celular inicia acOes para conservar e gerar ATP
(ASCHENBACH et al., 2004). A AMPK tem sido associada ao controle de expressao
génica pela ativacao de fatores de transicdo associados a oxidagcdo mitocondrial de
acidos graxos, e com a inibicdo da sintese protéica sinalizada pelos componentes da
via de insulina/IGF (LEE et al., 2006). Importante interpretacdo da literatura
disponivel em relacéo a especificidade do tipo de fibra de atividade AMPK ¢ limitada
por que muitos estudos tém incorporado protocolos de exercicio incompativel para
um significante recrutamento de fibras brancas (llb), ou seja, exercicios de

endurance como correr ou nadar. O aumento da ativacdo da AMPK tem sido
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mostrado com o exercicio aerdbico subméaximo e aumento da velocidade da esteira
e poténcia na bicicleta, essa resposta ao exercicio parece estar dependente sobre o
estado de ajuste do musculo, a curto e em longo prazo o treinamento aerobico reduz
a resposta aguda da AMPK prolongada e intermitente submaxima do exercicio
realizado na mesma taxa de trabalho absoluta.

Nesse sentido o treinamento intervalado intenso (90% do VO2max) foi
mostrado para aumentar a atividade da AMPK em ciclistas altamente treinados
(CLARK et al., 2004). Poucos estudos tém investigado a sinalizacdo da AMPK em
treinamento resistido como estimulo. Assim o conhecimento da sinalizacdo da AMPK
que segue essa modalidade de ativacdo contratil € limitado.

Em estudo de Coffey et al. (2005), mostrou que quando atletas realizaram
sessOes de treinamento nao familiares (ou seja, treinamento resistido e bicicleta,
respectivamente) observou-se um aumento na fosforilizacdo da AMPK em ambas as
amostras, sugerindo que o fenétipo de ajuste e estimulo de sobrecarga, por si s6
altera o modo do exercicio a resposta de sinalizacdo da AMPK. Existe a
possibilidade de sinalizacdo de a AMPK poder emergir como um intermediario chave
para os ajustes divergentes com estes modos de exercicio diferentes.

Em contra partida, a calcineurina tem sido implicada em varias repostas
adaptativas induzindo o crescimento da fibra muscular e regeneragcao lenta de
expressao génica do tipo de fibra muscular. A calcineurina parece agir como um co-
regulador de hipertrofia muscular com IGF e também pode contribuir para a
proliferacdo e diferenciacdo miogénica de células satélites durante a regeneracgéo do
musculo esquelético (SAKUMA et al., 2003). Tem sido proposto que a enzima
calcineurina induzida por expressao génica de genes de fibras lentas e oxidativas

pode resultar na aquisicdo de um fendtipo mais eficiente metabolicamente.

4.4 - FATOR DE CRESCIMENTO INSULINA (IGF)

A via de sinalizacdo da insulina/IGF incorpora muitos dos componentes
moleculares criticos para nossa compreensdo atual da protedlise muscular e
regulacdo dos processos de hipertrofia e atrofia. Além disso, muitos desses
componentes tém um papel adicional para a regulacdo da captacdo de glicose,

sintese de glicogénio, crescimento celular e diferenciacdo. Atividade contratil do
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musculo esquelético estimula a secre¢do de IGF-1, que atua como um autécrino
fator de crescimento paracrino ligado ao seu receptor na membrana e iniciando uma
série de eventos moleculares (GLASS, 2005).

A IGF-1 parece ser capaz de induzir hipertrofia através de um programa
reforcado de expressdo génica, aumento ribossOmico, traducdo e ativacdo de
células satélite. Isto implica fortemente o IGF-1 como um regulador multifuncional de
hipertrofia. Musculo esquelético IGF-1 e IGF de ligacdo aumentam a resposta do
RNAmM e conteudo da proteina em resposta a atividade contratil em uma variedade
de modelos de sobrecarga (SPANGENBURD et al., 2002; ADAMS et al., 2004). O
genotipo IGF-1 aparece para melhorar a resposta de forga para exercicios resistidos,
como o IGF-1 promoveu polimorfismo tendo sido associado com maiores ganhos de

forca apos 10 semanas de treinamento de resisténcia (KOSTEK et al., 2005)
4.5 - PROTEINA KINASE B (AKT)

Existem trés isoformas da familia da serina / treonina Akt, dois dos quais
(Akt 1 e 2) sé@o expressos principalmente no musculo esquelético. Além disso, as
isoformas Akt parecem ter funcdes diferentes. Akt 1 tem sido vinculada a hipertrofia
muscular enquanto Akt 2 tem sido implicada na sinalizacdo para o transporte de
glicose. Apdés a translocagdo da membrana celular, a Akt é fosforilada em
threonine308, mas requer uma fosforilagdo secundaria em serina473 para ativagdo
completa. A proteina Akt pode ainda melhorar indiretamente a iniciacdo da traducéo
e sintese de proteinas atravées da inibicio da AMPK -TSC2 e GSKS3g.
Aparentemente a Akt parece ser um dos principais sinalizadores de ajustes ao
treinamento especifico tanto para endurance quanto para treinamento de resisténcia
no musculo esquelético (COFFEY; HAWLEY, 2007).

Os efeitos mais bem definidos da AKT-mTOR ¢ a sinalizacdo de proteinas
implicadas em translacdo controle: proteina ribossomal S6 quinase (S6K) e elF4E-
BP1 (RUVISKY, 2006). A proteina S6K expressasse de duas formas (S6K 1 e 2). A
S6K 1 tem papel fundamental na regulacdo do tamanho das células no musculo
esquelético (OHANNA, 2005). Estudos mostram que o aumento da S6K muscular
pode estar ligado a hipertrofia como mostram alguns estudos, porém quanto a

exercicios de endurance a proteina p70 S6K parece nao mostrar aumentos (NADER
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et al., 2001; ATHERTON et al., 2005; COFFEY et al., 2005). Os resultados das
investigacbes mostram que o treinamento resistido induz o aumento da sintese
protéica via IGF, mas também pode envolver outras quinases desconhecidas
atuando sobre mTOR-raptor ou sua quinase a jusante. Aléem disso, o treinamento
resistido promove Akt mediado pelo transporte de glicose, mas ndo da sinalizacao
de hipertrofia e parece ter efeito negativo sobre as maquinas de translacéo.

O complexo mTOR integra sinais do status energético da célula e estimulos
ambientais (fatores de crescimento, sinais mitocondriais e exercicio) para controlar a
guebra e a sintese de proteinas (DELDICQUE et al. 2005). Estudos em humanos
elucidam um papel para sinalizacdo Akt-mTOR por exercicios de resisténcia tém
mostrado resultados contrastantes (COFFEY et al 2006; DELDICQUE et al 2008)
mas, em geral, fornecer suporte para o envolvimento desta via em processos de
anabolismo, tanto aguda (DREYER et al 2006) como cronica (LEGER et al 2006;
WIKISON et al. 2008) do treinamento resistido.
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5 - ASPECTOS BIOQUIMICOS DO AJUSTE AO TREINAMENTO C ONCORRENTE

Treinamento de forca pesado néo leva a biogénese mitocondrial e quanto
maior a area de seccdo miofibrilar maior a distancia de difusdo de oxigénio e
substratos (HOOD, 2001). Assim, no que diz respeito a alteragdes no meio muscular,
isto ndo induz um ajuste favoravel para a capacidade de resisténcia. Da mesma
forma, em longo prazo o treinamento de endurance nédo tem um efeito significativo
sobre o tamanho da miofibrila e os musculos alterados [AMP/Ca2+] e a fadiga
residual subsequiiente pode ter um efeito negativo sobre a sintese protéica muscular
e a capacidade de gerar forca (HOOD, 2001), assim, ndo produzindo um ajuste
favoravel para o tamanho muscular e aumento de forca.

A maioria das pesquisas que visam elucidar as respostas adaptativas ao
treinamento concorrente foi limitada as medidas do estado final, como forga méaxima
ou capacidade aerbébica maxima. Consequentemente, ndo é possivel deduzir o
tempo e a identidade dos eventos regulatorios que originou os ajustes (COFFEY;
HOWLEY, 2007).

Seguindo nessa linha de raciocinio, Coffey e Howley (2007), em estudos
realizados em seu laboratério, sugerem que o efeito de interferéncia aparente
durante o treinamento concorrente ndo € simplesmente o resultado da
incompatibilidade entre forca e feno6tipos de endurance, mas envolve a interacédo de
eventos moleculares agudos adaptativos quando se alterna repetidamente entre os
modos de treinamento. De fato, evidéncias emergentes fornecem um ndamero de
possiveis mecanismos que podem, em partes, oferecer uma razdo para
especificidades de ajuste e um fendmeno de “interferéncia” com o treinamento
concorrente.

Um possivel mecanismo de especificidade do treinamento regular envolve
a fase de alongamento da traducdo mediada por fatores de alongamento eucariético,
que representam um passo limitante na sintese protéica (BOUCHARD, 1997). Um
componente chave desse maquinario de translacdo é o fator de alongamento
eucariotico 2 (eEF2), que medeia a translocacéo do ribossomo ao longo do RNAm.
O eEF2 é fosforilada e inativada por eEF2K em resposta a estimulos que aumentam
a demanda de energia ou reduz a oferta de energia (BROWNE; PROUD, 2002).
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Além disso, a ativacdo de eEF2K parece ser regulada a montante via calmodulina e
AMPK mediada por sinalizagbes, que sdo quinases ativadas em resposta ao
exercicio de resisténcia (RYAZANOV, 1987; HORMAN et al., 2002).

Em seu artigo Rose et al. (2005) forneceram fortes evidéncias para a
fosforilagéo e inativagdo de eEF2 de maneira célcio-calmodulina-dependente em
resposta a 90 minutos de treinamento de bicicleta submaximo (67% VO2max). Isso
sugere que a inibicdo da atividade de eEF2 se da pelo resultados de exercicios de
endurance em uma diminuicdo na tese de traducdo, sugerindo também que a
inibicdo da sintese protéica em contracdo dos musculos esqueléticos € devido ao
Ca?+ induzida por estimulacado de quinase eEF2 . Por outro lado, a IGF-1 tem sua
sinalizacao implicada na fosforilacéo e inibicdo de eEF2K e ativacdo subseqiiente de
eEF2 (BROWNIE; PROUD, 2002), alguns dados mostram ainda que a fosforilacédo
por p70 S6K eEF2K inativa, enquanto mTOR também foi mostrada para fosforilar
eEF2K diminuindo a atividade da quinase (WANG et al.,, 2001; BROWNIE, 2004).
Aumento na atividade mTOR e p70 S6K seria esperada para promover hipertrofia,
atravées da atividade eEF2 aumentada. Contrastando a regulacdo de eEF2
elongacdo mediada pelo treino de endurance e resisténcia pode representar um
ponto de divergéncia para o controle da sintese de proteinas.

Ainda é preciso comentar que o fator de transcricdo FoxO tem sido
implicado na promocao abundante de RNAm de genes envolvidos em processos tao
variados como biogénese mitocondrial e degradacéo protéica miofibrilar (GLASS,
2005; HOOD, 2006). As fun¢des do fator FoxO sobre as regides promotoras € iniciar
a transcricdo de um numero de genes, incluindo PGC-1a e MAFBx e a atividade e
abundéancia nuclear do FoxO é regulada por Akt. Quando a Akt fosforila FoxO, ele
transloca o ndcleo para o citosol e é impedido de promover a transcricdo, podendo
também estar sujeito a degradacdo proteosomal citosolica (MATSUZAKU et al.,
2003). A ativagdo da Akt apos exercicios de resisténcia provavelmente resultaria em
fosforilacdo de FoxO e subsequente inibicdo da expressdo génica da ubiquitina
ligase. Enquanto esses eventos seriam esperados para promover a hipertrofia, um
trabalho de Southgate et al. (2005) sugeriram que isso resulta em uma regulagao
concorrente da expressédo génica do PGC-1a. Igualmente o exercicio de endurance
€ associado com o aumento da expressdo do gene PGC-la e a biogénese

mitocondrial, promovendo um fenotipo oxidativo (IRRCHER et al., 2003). No entanto,
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a localizacdo nuclear do FoxO com exercicio de endurance podem suprimir a
sintese protéica, devido ao aumento da atividade da expressdo do gene da
ubiquitina e subsequiente degradacao de proteina. Por tanto a regulacéo alterada da
atividade do FoxO com modos contrastantes de exercicio fisico pode gerar perfis de
expressao génica contraditéria, ou seja, reduzir a especificidade de ajuste.

O mecanismo que atualmente tenta explicar a especificidade da formacao
e do efeito de interferéncia posterior com o treinamento concorrente € a hipotese da
AMPK-Akt “interruptor principal” de Atherton et al. (2005). Em um estudo realizado
onde procurou estimular as fibras musculares de ratos com estimulos elétricos
durante longos periodos em baixa frequencia (imitando treinamento de endurance) e
curtos periodos em alta frequencia (imitando o treinamento de resisténcia), foi
observada uma relacdo de reciprocidade na ativacdo das vias AMPK e Akt em
resposta a esses estimulos extremos divergentes. Especificamente apds estimulo de
baixa frequencia observaram um aumento na atividade AMPK-TSC2, expressao
génica PGC-1q, e inibicdo da iniciacdo da translacio mTOR mediada. Ja apos o
estimulo de alta frequencia, houve um aumento da hipertrofia mediada Akt,
sinalizagdo concomitante com uma diminuicdo da AMPK e supresséo da atividade
TSC2. Nessa hipoétese afirmam que a estimulagédo de alta frequencia ou exercicios
de resisténcia induz um sinal de anabolismo sem a necessidade de processadores
de efeitos sistémicos ou alimentacédo. Os efeitos observados da alta frequencia na
PKB-TSC2-mTOR que a sinalizagcdo em cascata pode, potencialmente explicar o
aumento observado na sintese protéica 3 horas ap0s o estimulo por que as fibras
expressdo uma ativagao PKB construindo um estado de hipertrofia. Com base
nesses achados os autores propuseram que quando ativado a sinalizacdo pode
representar caminhos divergentes a ajuste do musculo esquelético direta para
qualquer fendtipo tanto aerébio como hipertrofia (COFFEY; HOWLEY, 2007). Porém
existem grandes diferencas entre roedores e respostas humanas para 0 exercicio
(substrato intramuscular, homogeneidade do tipo de fibra muscular e histérico de
treinamento), fazendo que comparacdes entre modelos animais e humanos sejam
mais dificeis.

Em um estudo recente Coffey et. al. (2006), onde colocou atletas de forca
e endurance, para treinarem em exercicios divergentes, mostrou resultados que ndo

suportaram as hipotese da ativacdo seletiva das vias AMPK- PGC-la-Akt em
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respostas a estimulos divergentes, mas eles apoiam a no¢do de que um grau de
plasticidade é conservada em extremos opostos da adaptacéo forca-endurance .

Em estudo de 2009, Coffey et. al., determinaram as respostas
moleculares agudas aos estimulos contrateis divergentes em individuos que tinham
histérico de treinamento em ambos os modos de exercicio. Ja 0s resultados
encontrados nesse estudo forneceram suporte para a afirmacao de que as respostas
agudas do treinamento concorrente ndo promovem a ativacdo maxima de vias que
atuam simultaneamente em ambas as respostas anabdlicas e resisténcia.

Além disso, a realizacdo de exercicios de modos diferentes um apés o outro
influencia claramente o perfil molecular tipicamente associado com exercicio de
qualquer modo por si s6 (HAWLEY, 2009).
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6 - CONSIDERACOES FINAIS

Como vimos durante esse estudo de revisdo, foi possivel observar que
apesar da quantidade de material produzido na area de treinamento concorrente
ainda ndo é suficiente para explicar de fato como a interferéncia ocorre no
desenvolvimento de forgca, além disso, as varidveis impostas pelos ajustes do
musculo esquelético dependem de diversos fatores, alguns aqui citados.

Do ponto de vista do desempenho, € claro que a alternancia de modos de
exercicio durante o treinamento concorrente reduz a capacidade para a aquisicdo
simultanea de forca e respostas de adaptacdo induzida pelo treinamento de
endurance, em comparagdo com o treinamento de modo Unico. Enquanto o modelo
molecular associado com qualquer treinamento baseado em for¢ca ou endurance é,
até certo ponto, original, h4 muitos fatores que ativam independentemente a
iniciacdo da traducdo aguda (e possivelmente cronicamente) alterando o estado de
fosforilacdo de varias proteinas de sinalizacdo (por exemplo, disponibilidade de
nutrientes, estado de treinamento).

Os ajustes que acontecem continuamente no organismo vém fornecendo
uma estrutura para que seja possivel fazer uma andlise das bases moleculares do
ajuste ao treinamento.

Fato é que a interferéncia é fator certo no treinamento concorrente, porém
€ possivel minimizar essa interferéncia negativa no treinamento se for feita uma
periodizagdo onde se priorize 0 treinamento em que se queira obter maiores
resultados.

Ainda € necessario que haja uma correta manipulacdo do protocolo de
treinamento usado, aplicando a correta execucdo do treinamento de forca para a
obtencdo da melhor desempenho visando diminuir o efeito da concorréncia. Para
isso € essencial que maiores estudos sejam feitos visando pesquisar a fundo os
mecanismos reguladores de ajustes do musculo esquelético e que podem contribuir

significativamente para promover a especificidade das respostas ao exercicio.
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