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RESUMO

O fendbmeno do treinamento concorrente foi
descrito pela primeira vez em 1980 por Robert
C. Hickson. Ao nivel molecular parece haver
uma explanacdo para a interferéncia no
desenvolvimento da forga, pois diferentes
formas de exercicio induzem mecanismos
intracelulares de sinalizagdo antagonistas, que
sendo assim podem causar um impacto
negativo na resposta adaptativa muscular.
Precisamente, recentes estudos tém mostrado
atividades antagonistas entre as sinalizacdes
anabdlicas induzidas pela via PI3k/mTOR/
PKB/S6kI/AE-BPI e a modulagdo energética
sinalizada pela AMPK. Entretanto a
manipulagdo das variaveis agudas do
treinamento de forca e endurance (ex: volume,
intensidade, velocidade de contragdo e acdes
musculares) resultam em adaptaces distintas,
diferentes magnitudes de ativacao das vias da
mTOR e AMPK, e também da hipertrofia
muscular. O objetivo dessa revisdo €
descrever o fenbmeno do treinamento
concorrente, examinar 0s potenciais
mecanismos que possam explicar a inibicdo
no desenvolvimento da forca, e sugerir novos
estudos analisando os resultados frente a
distintos volumes e intensidades do
treinamento de forga e endurance.
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sintese protéica, mTOR, AMPK.
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ABSTRACT

Training of force versus training of endurance.
Exists compatibility?

The concurrent training phenomenon was first
described in 1980 by Robert C. Hickson. At the
molecular level, there seems to be an
explanation for the interference of strength
development because different forms of
exercise induce antagonistic intracellular
signaling mechanisms of protein synthesis
that, in turn, could have a negative impact on
the muscle's adaptive response. Precisely,
recent studies have shown antagonistic
activities between the anabolic signaling
mechanisms  induced by  PISK/ImTOR/
PKB/S6kI/4E-BP, and the energy-modulating
signaling by AMPK. Furthermore, the
manipulation of acute strength and endurance
training variables (e.g., volume, intensity,
contraction velocity, muscle actions) results in
distinct adaptations, different magnitudes of
activation of mTOR and AMPK signaling
pathways, and thus muscle hypertrophy. The
purpose of this review is to describe the
phenomena of concurrent training, examine
the potential mechanisms that may explain the
inhibition of strength development and suggest
new studies analyzing the results from distinct
intensities and volumes of strength and
endurance training.

Key words: concurrent training, protein
synthesis, mTOR, AMPK.
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INTRODUCAO

O treinamento esportivo consiste em
um continuo processo adaptativo, onde as
adaptacdes estdo diretamente correlacionadas
a mecanismos de sinalizacdo de sintese
protéica, estimulados agudamente a cada
sessdo de treinamento. O incremento da forga,
poténcia, velocidade, ou da endurance
dependem de alteracbes na quantidade e
atividade de determinadas proteinas com
funcbes estruturais, regulatérias, ou de
transporte de ions através da membrana das
células, cujo incremento € resultante da
somatdria de repetidas sessbes de
treinamento.

E sabido atualmente que indmeros
estimulos sdo capazes de engatilhar o
processo de sintese protéica. Entre eles estado
0s mecanicos - promovidos pela contragao
muscular por si s6 (Goldspink, 2005; Tidball

2005; Hornberger, Chu e colaboradores. 2006;
Hornberger, Sukhija e colaboradores. 2006);
as alterac6es no estado energético das células
- promovidas por um determinado tempo de
estimulagdo das vias metabdlicas de
ressintese de ATP (Hawley 2002; Fluck, Dapp
e colaboradores. 2005; Fluck 2006); e a acéo
e interacdo de hormbnios, fatores de
crescimento e determinados nutrientes. A acéo
desses processos engatilharia cascatas de
sinalizacdes intracelulares, impulsionando os
processos de transcricdo e tradugdo génica
(Goldspink e Yang 2004; Spriet e Gibala
2004; Kraemer e Ratamess 2005), e a
ativagdo, proliferagcdo e diferenciacdo de
células satélites, cuja acdo promoveria a
insercdo de novos mionucleos a célula,
incrementando sua atividade transcripcional
(Hill, Wernig e colaboradores. 2003; Zammit,
Golding e colaboradores. 2004; Hawke 2005;
Kadi, Charifi e colaboradores. 2005).

=S TIAMUL 2% HORMONAIS FATORESDE ESTIMILOS
MECANICOS METABOLICOS
A TE GH; INSULINA CRE SCIMENTO<::'>
RSCULAR NUTRICIQ? IGF-7F TGR-p RESSINTESE DE ATP
PROCESSO SINALIZACAO DE CELULAS
INFLAMATORIO > SINTESE PROTEIcA = SATELITES

*PROTEINAS DO CITOESQUELETO
~ENZIMAS GLICOLITICAS
*1GLICOGENIO E PCR
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*BIOGENESE MITOCONDRIAL
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Figura 1: Mecanismos engatilhadores do processo de sinalizacédo de sintese protéica. Os estimulos
mecéanicos da contracdo muscular, a agdo de hormdnios, fatores de crescimento e de determinados
nutrientes, os estimulos metabdlicos, a ativagdo de células satélites.

Nesse sentido, podemos observar
através de quais estimulos as duas principais
metodologias de treinamento (forca e
endurance) sinalizam de forma aguda e
cronica suas respectivas adaptacdes.

Muitos técnicos e preparadores fisicos
tém utilizado vérios meios e métodos de
treinamento para o aprimoramento da forca e
da endurance, porém, muitas duvidas ainda
pairam sobre as respostas adaptativas frente a

tais programas de treinamento. Em muitos
esportes com caracteristica de esforgos
intermitentes (esforcos de alta intensidade
intercalados por pausas de baixa intensidade),
combinacbes de forca e endurance séo
freqlientemente requisitadas no desempenho,
mas em algumas situacdes quando os dois
treinamentos sdo realizados de forma
simultdnea, uma potencial interferéncia no
desenvolvimento da forca toma lugar, fazendo
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com que tal combinag&o torne-se muitas vezes
incompativel quando as agdes motoras
determinantes na modalidade requerem
adaptacbes relacionadas aos estimulos de
forca. Tal fendbmeno € atualmente muito
estudado e é denominado pela literatura de
treinamento concorrente. O fendmeno do
treinamento concorrente foi descrito pela
primeira vez em 1980, no trabalho conduzido
pelo pesquisador Robert C. Hickson (Hickson
1980). Como consequéncia, o treinamento
para essas modalidades ir4d obviamente
encontrar alguns problemas logisticos e
provavelmente algumas possiveis limita¢des
durante o curso de desenvolvimento dessas
capacidades biomotoras, em vista das
adaptacdes divergentes induzidas pelos
treinamentos de forca e endurance , e as
limitacbes observadas quando ambas as
formas de exercicio sdo realizadas
simultaneamente.

SinalizagcBes intracelulares durante os
treinamentos de for¢ca e endurance

O treinamento de forca é caracterizado
por meios e métodos que envolvem estimulos
de curta duracdo e intensidades altas, e o
incremento do desempenho em tal tipo de
exercicio é a consequéncia de um aumento na
eficiéncia contratil das fibras musculares. Ou
seja, o treinamento de forca sinaliza suas
adaptacdes através de uma maior énfase dada

aos estimulos mecanicos da contragao
muscular.

Uma simples sessé@o de treinamento
de forca resulta em um incremento na

atividade de enzimas citosolicas como a PI3k,
PKB, mTOR, e a proteina ribossomal S6
quinase 1 (S6K1). A ativacdo de tais vias de
sinalizagao modula a sintese protéica tanto em
animais como em humanos. A ativacdo da
PI3k leva a um incremento nas atividades da
PKB e mTOR e subseqiente inibicdo
(fosforilacao) da proteina 4E-BP1, o que em
suma também leva a uma inibicao da traducéo
do mRNA cap-dependent, e subsequente-
mente da sintese protéica via sequestro do
fator de iniciagdo eucaridtico 4E (elF4E),
sendo que um incremento da atividade do
elF4E resultard em aumento da razéo de
sintese protéica.

MmTOR é uma enzima com atividade
quinase (promove transferéncia de
grupamentos fosfato), com um peso molecular

de aproximadamente 290kD, sensivel a
rapamicina, e envolvida na sensibilidade do
estado nutricional das células e na
coordenacéo desse estado com o0 processo de
sintese protéica. Seu principal papel é integrar
estimulos ambientais (biodisponibilidade de
nutrientes e treinamento) de forma a controlar
o crescimento celular (Deldicque, Theisen e
colaboradores, 2005). A estimulacdo na
sintese protéica ocorre via 3 proteinas
regulatérias chave: a p70S6K (proteina
ribossomal quinase de 70Kda), 4E-BP1 (fator
eucariético de iniciacdo 4E-proteina ligante 1),
e a elF4AG (fator eucaridtico de iniciacdo 4G)
(Glass  2003; Deldicque, Theisen e
colaboradores, 2005; Deldicque, Atherton e
colaboradores, 2008).

MTOR €& encontrada em dois
diferentes complexos multiproteicos: mTOR
complexo 1 (MTORC1) e mTORC2, cada um
exibindo diferentes fungfes celulares (Rennie,
Wackerhage e colaboradores, 2004). O
complexo mMTORCL1 consiste de uma proteina
chamada de raptor (proteina associada
regulatéria de mTOR). Esse complexo €
sensivel ao composto chamado de rapamicina
e regula o desenvolvimento da massa
muscular controlando o processo de iniciacdo
via ativacdo da p70S6K e do 4E-BP1. Ja
MTORC2 é requisitado para a ativacdo da
PKB/AKT, modulando as sinalizagbes da
insulina (Bodine, Stitt e colaboradores, 2001).

Em contraste, inibicbes especificas da
mTOR com rapamicina, levam a um bloqueio
de até 95% na hipertrofia muscular, refor¢ando
ainda mais que a enzima e seus alvos de
fosforilacdo (p70S6K e o 4E-BP1) séo
reguladores cruciais desse processo (Rommel,
Bodine e colaboradores, 2001; Glass 2003;
Deldicque, Theisen e colaboradores, 2005;
Hornberger, Sukhija e colaboradores, 2007).

Ja o treinamento de endurance é
caracterizado por meios e métodos que em
sua maior parte envolvem estimulos com
duracdo que variam desde poucos minutos,
até vérias horas, e o incremento do
desempenho em tal tipo de exercicio é a
consequéncia de um aumento da poténcia e
capacidade aerdbia. Ou seja, o treinamento de
endurance sinaliza suas adaptacdes através
de uma maior énfase nos disturbios
metabolicos, causados por um determinado
tempo de estimulagdo das vias metabdlicas de
ressintese de ATP durante o exercicio e as
adaptacdes estdo correlacionadas a
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intensidade e o volume com que 0 mesmo
serd realizado (Lourengo, Tessutti e
colaboradores, 2007).

O treinamento fisico estd associado a
mecanismos sinalizadores relacionados a
adaptacdes metabdlicas, sendo uma das
principais a ativacdo da via de sinalizacbes da
proteina AMP quinase (AMPK). Uma das
principais funcbes da AMPK parece estar
relacionada a manutencdo da homeostase
energética, pois sua atividade é modulada
principalmente pelas mudangas nos niveis de
fosfatos energéticos e pelo decréscimo da
carga energética na célula muscular, dada
pelo incremento da razdo ADP/ATP. Tais
flutuacdes na regulagdo metabdlica que
ocorrem durante o exercicio podem também
mudar a expressdo génica e o contetdo de
substratos via sinaliza¢cbes promovidas pela
AMPK.

Interessantemente, recentes estudos
tém mostrado atividades antagonistas entre as
sinalizacdes anabdlicas induzidas pela via
PI3k/mTOR/PKB/S6kI/4E-BPI e a modulacdo
energética sinalizada pela AMPK. Mais
precisamente a ativacdo da via de sinalizacdes
da AMPK, atenua a sintese protéica através
da inibicdo da sinalizacdo da mTOR, via
ativagdo do complexo TSC, associada também
com uma reduzida inibicdo das proteinas
ligantes ao elF4E (4EBP1) e uma reduc¢éo no
elFAE associado ao elF4G.

Como mencionado previamente, um
estimulo potente no incremento da atividade

IGF-1; INSULINA

H]

IRS

PI3K

GLICOGENIO

2 PKB |
\ l / p70$6K
mTOR /

MGF

LEUCINA —

4E-BP1

< bnA >

da AMPK ¢é a razdo ATP/ADP. Esse
mecanismo pode nos ajudar a explicar
observacGes prévias que demonstraram que
os estimulos que resultavam em decréscimos
na razdo ATP/ADP eram correlacionados com
uma queda nas razdes de sintese protéica.
Esses achados indicaram que o decréscimo
na sintese de protéica, comumente visto
durante exercicios de endurance , poderiam
ser em parte mediados pelo incremento da
atividade da AMPK, e por concomitantes
decréscimos nas respostas anabdlicas
reguladas pelas sinalizagbes da mTOR.
Embora hipotético, é razodvel assumir
gue a ativacdo da AMPK e a inibicdo do Eef2
pelos exercicios de endurance irdo interferir
nas respostas aos exercicios de forga por
afetar o0 a sintese de proteinas estruturais. As
consequéncias Gbvias de tal antagonismo sera
um impacto negativo nas adaptagdes crbnicas
ao treinamento de forga. Entretanto esse pode
ser apenas um dos mecanismos responsaveis
pelo efeito observado no treinamento
concorrente  no desenvolvimento da forca
(Figura 4). Resumidamente guando
treinamentos de forca e resisténcia séo
realizados simultaneamente, uma potencial
interferéncia na forca pode ser observada. Tal
interferéncia pode ser ocasionada por
alteracbes na sintese de proteinas induzidas
pelo treinamento de endurance, ou por outros
fatores que ainda permanecem

desconhecidos.

——. SINTESE
PROTEICA

eS = B¢

Figura 2: Resumo das vias de sinalizacdo de sintese de proteinas relacionadas as adaptacfes ao

treinamento de forca.
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Figura 3: Resumo das vias de sinalizacdo de sintese de proteinas relacionadas as adaptacdes ao

treinamento de endurance.
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Figura 4: Modelo de vias de sinalizacdo intracelular que mediam as adaptacdes do musculo
esquelético ao exercicio. Adaptado de Nader (Nader, 2006).

Futuras direcdes das pesquisas

Muitas vezes, 0s resultados
observados nos estudos como o treinamento
concorrente sdo provocados pelas diferencas
nos designs dos projetos experimentais, o que
muitas vezes impede observacdes mais
concisas dos mesmos (Leveritt, Abernethy e
colaboradores. 1999). Os protocolos de
treinamento utilizados, tanto de forca como de
endurance, podem afetar de maneira aguda e
cronica as adaptagbes ao treinamento e,
consequentemente, a magnitude do

incremento das capacidades biomotoras
(Campos, Luecke e colaboradores. 2002). O
reflexo disso € que as adaptacbes ao
treinamento estdo correlacionadas a
intensidade e o volume com que 0s mesmos
sdo realizados (Campos, Luecke e
colaboradores. 2002; Lourenco, Tessutti e
colaboradores. 2007). A intensidade modula o
recrutamento de unidades motoras
(Henneman, Somjen e colaboradores. 1965), e
dessa forma a demanda de ATP, o carater
metabolico, e conseqiientemente a énfase a
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ser dada em determinadas adaptagfes pelo
mesmo.

O treinamento de endurance possui 3
“zonas” de intensidade: “Zona 1”7, ou zona de
baixa intensidade — intensidades abaixo do
limiar ventilatério - LV; “Zona 2”, ou zona de
intensidade moderada - intensidades que
variam entre o LV e o ponto de compensagéo
respiratéria - PCR; “Zona 3", ou zona de alta
intensidade — intensidades acima do PCR
(Lourenco, Tessultti e colaboradores. 2007).

J& o de forca possui intensidades e
volumes distintos, de forma que podemos
didaticamente dividir de acordo com a
manifestagcdo da forca enfatizada: a forca
maxima, a resisténcia de forca e a resisténcia
de forga hipertrofica (Campos, Luecke e
colaboradores. 2002; Kraemer, Adams e
colaboradores. 2002; Kraemer e Ratamess
2004).

Recomenda-se entdo que novas
pesquisas investiguem com mais precisdo
essas distintas manifestacdes do treinamento
de forca, combinadas com diferentes volumes
e intensidades do treinamento de endurance
no fenébmeno do treinamento concorrente.
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