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RESUMO

O principal modelo tedrico em que a pratica de treinamento
fisico-esportivo (TFE) se baseia é denominado neste trabalho
como “modelo quantitativo”. Conceitos como os de
supercompensacdo, fatores limitantes e determinantes do
desempenho fisico-esportivo (DFE) justificam essa proposta.
Outros conceitos também relacionados sdo os que ressaltam
as limitagbes da aptiddo fisica por fatores genéticos
(determinismo genético), metabdlicos (substratos energéticos)
e fisiologicos (consumo de oxigénio), por exemplo. O modelo
quantitativo enfatiza que fatores que envolvem aspectos
fisiologicos, bioenergéticos ou especificamente musculares
devem ser aumentados no organismo do atleta pelo TFE para
que o DFE seja elevado, estando os mesmos limitados pela
carga ou potencial genético do individuo. Para que esse
modelo fosse analisado e sua limitagdo conceitual exposta e
discutida criticamente neste trabalho, informagdes foram
obtidas da genética, epigenética, antropologia ecoldgica e
hormese. Em fungdo dessa andlise concluiu-se que a pratica
envolvendo TFE com base no modelo quantitativo provoca
modificagdes no organismo que sdo responsaveis pela
estagnacdo do desempenho fisico e queda no seu
aproveitamento bioenergético devido a desestruturagdo
funcional e estrutural imposta ao organismo pela pratica
baseada em seus principios como especializagio e
supercompensagdo. Portanto, nosso objetivo neste trabalho
foi considerar a face maligna da especializagdo e
supercompensagao para o DFE, enfatizando que modificagGes
induzidas pelo TFE com base neste modelo promovem
progressivamente no organismo queda em sua complexidade
sistémica, menor aproveitamento bioenergético e perda
progressiva da capacidade de responder positivamente ao
estresse induzido pelo TFE.

Palavras chaves: adaptagdo, ajustamento, exercicio fisico,
fadiga, hormese.

ABSTRACT

The main theoretical model in which the practice of exercise
and physical training in sports (EPTS) is based is termed here
as "quantitative model". Concepts such as overcompensation,
limiting factors and the determinants of physical performance
(PP) justify this proposal. Other concepts also related are
those that highlight the limitations of physical fitness by
genetic factors (genetic determinism), metabolic (energy
substrates) and physiological (oxygen consumption), for
example. The quantitative model that these factors involving
physiological, or specifically bioenergy should be increased
muscle in the athlete’s by EPTS to to result in a increased
performance, being limited by the same load or genetic
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potential. This model was analyzed and its conceptual
limitations exposed and critically discussed in this paper, using
information obtained from genetics, epigenetics, ecological
anthropology and hormesis. It was concluded that the practice
involving EPTS based on quantitative model causes changes in
the body that are responsible for the stagnation of the decline
in physical performance and their use bioenergetic disruption
due to functional and structural organization imposed by the
practice based on its principles of specialization and
overcompensation. Therefore, our objective in this paper was
to consider the evil face of specialization and
supercompensation for the PPS, emphasizing that EPTS
induced modifications based on this model promotes the body
decline gradually in its systemic complexity, lower utilization
and bioenergy loss of ability to respond positively to stress
induced by EPTS.

Key Words: adaptation,
hormesis.

adjustment, exercise, fatigue,

INTRODUGAO

O treinamento fisico-esportivo (TFE) tem se
baseado em principios cientificos para justificar suas
recomendagdes praticas na preparagao fisica especifica
de atletas ou da populagio em geral, como por
exemplo, no modelo da sobrecarga seguida de
supercompensac¢do(1). Esse modelo possui conceitos
como os de adaptagdo, que neste trabalho foram
inseridos no contexto do modelo quantitativo do TFE.
Em paralelo, aspectos qualitativos somente sdo
enfatizados no treinamento tomando por base fatores
biomecanicos ou relacionados com aprendizagem e
controle motor.

A principal argumentagdo sobre a importancia
de aspectos quantitativos no incremento da condigdo
fisica relaciona-se com a necessidade de que fatores
supostamente limitantes do desempenho devam ter
suas quantidades aumentadas no organismo do
praticante. Isso é verificado na recorrente preocupagdo
dos pesquisadores em biodinamica com os conteudos
de glicogénio intramusculares ou de suas enzimas
responsdveis pelo catabolismo celular desses
substratos, por exemplo. O mesmo se verifica com
componentes que configuram a estrutura e
funcionalidade de processos envolvendo a capacidade
aerdbia quando o objetivo é elevar a condigdo fisica em
atividades fisicas prolongadas. Contudo, mesmo em
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termos fisioldgicos e metabdlicos, aspectos qualitativos
envolvendo eficiéncia bioenergética devem ser levados
em consideragdo na preparagdo fisica ou no
desempenho fisico maximo.

Para o Esporte esse tema é de fundamental
importancia ja que é bem conhecido que ao se elevar a
intensidade do esforgo fisico ou da sobrecarga de
treinamento, também se aumenta o desperdicio
energético(2). Ou seja, nem todo material
supercompensado no organismo tem sua energia
totalmente utilizada, o que torna alguns individuos
possivelmente  mais eficientes(3). A eficiéncia
bioenergética maior de alguns individuos poderia,
mesmo que teoricamente, explicar o porqué de
apresentarem-se com desempenho diferenciado mesmo
possuindo semelhanga em diversos fatores fisioldgicos,
metabdlicos e genéticos.

Para explicar o fenémeno da
supercompensagdo € possivel utilizar na abordagem
biolégica do TFE a nogdo de organismo enquanto
sistema aberto porque este troca constantemente
matéria/energia e informagdo com o meio ambiente,
estando sujeito, desta forma, a mudangas constantes
em suas variaveis estruturais e funcionais devido aos
estimulos ambientais. Para que a supercompensagdo
ocorra efetivamente, como por exemplo, na elevagdo
dos estoques musculares de glicogénio, a intensidade,
frequéncia e duragdo do exercicio fisico sdo
manipuladas para provocar estresse capaz de promover
disturbios fisiolégicos e metabdlicos resultando em
incremento de estruturas e fungdes(4). Para tanto,
interagem diversos fatores metabdlicos, fisioldgicos e
nutricionais. Como resultado, o efeito do estresse é
assimilado resultando em pequenos disturbios no
organismo vivo quando sua intensidade ndo é
modificada por longo tempo. Quando isso acontece,
afirma-se normalmente que o organismo encontra-se
adaptado a sobrecarga do exercicio fisico.

Nesta abordagem, todo processo de
treinamento nada mais é do que aplicagdo de estimulos
ao organismo na forma de exercicios fisicos e sua
subsequente adaptagdo a eles. Além disso, recomenda-
se que a aplicagdo da sobrecarga do exercicio seja
incrementada progressivamente e também pela nogdo
de especializagdo para evitar os efeitos do treinamento
concorrente, em que uma forma de exercicio pode
interferir negativamente sobre outra. Embora existam
algumas evidéncias a favor desta proposta, algumas
pesquisas também mostraram que se o treinamento de
forca ndo promover hipertrofia em corredores
especialistas em atividades fisicas prolongadas, a forca
aumentada desta forma ndo concorre negativamente
com a atividade principal, porque pode elevar a
eficiéncia biomecanica de corredores(5). O efeito
negativo da grande massa corporal no desempenho em
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atividades fisicas prolongadas é estudado e explicado
pela alometria(6).

A especializagdo esportiva, portanto, reconhece
que estruturas que sofrem atrofia durante o
treinamento fisico, se comportam desta forma porque
ndo sdo limitantes ou determinantes da modalidade
praticada. Por exemplo, o treinamento com exercicio
fisico prolongado por muitos anos pode reduzir a
quantidade e atividade da principal enzima reguladora
da via glicolitica em até 30% ou mais dependendo do
tempo de treinamento. Essa enzima, denominada por
fosfofrutoquinase (PFK-1), controla o fluxo de substratos
decorrente do consumo intracelular de carboidratos.
Sugere-se que esse feito decorre do consumo
amplificado de lipideos durante a atividade prolongada
devido a modulagdo negativa exercida por produtos
derivados do seu catabolismo(7).

Esse efeito é descrito pelo ciclo de Randle(8),
mas hd muitas duvidas quanto ao papel isolado desta
enzima no controle da via glicolitica porque estudos
utilizados andlise de fluxo por esta via mostraram que o
seu controle pode estar distribuido entre varias enzimas
dependendo da situagdo em que o organismo se
encontra(9). Além disso, recentes estudos
demonstraram que o0 quociente respiratério de
maratonistas durante a corrida fica proximo de 1,00
(0,88-0,95); significando que os mesmos utilizam
principalmente carboidratos (glicogénio) e nao lipidios
durante a realizagdo desta prova atlética(10). Outros
estudos com corredores quenianos reforgam a ideia de
Noakes e seu grupo sobre a importancia da capacidade
anaerdbia para atividades prolongadas. Estes atletas
normalmente treinam em volume menor e maior
intensidade de esforgo e produzem mais lactato durante
o exercicio, assim como o removem para a circulagdo
sistémica mais rapidamente. Myburgh(11l) em sua
revisdo sobre o tema aponta o grande percentual de
participagdo da via glicolitica no musculo destes atletas
em atividades fisicas prolongadas. Ou seja, a perda de
atividade catalitica por qualquer enzima da via glicolitica
pode reduzir sua atividade principal que é a de
processar carboidratos e produzir lactato quando sua
atividade é intensificada ou acetil-CoA para o ciclo de
Krebs.

Para Noakes et al.(12) até o momento, nenhum
modelo proposto foi capaz de estabelecer relagdo 6tima
entre sobrecarga e recuperagdo, ou como as vias
metabdlicas contribuem efetivamente em termos
bioenergéticos na realizagdo do esforgo fisico
prolongado, porque geralmente simplificam o
organismo considerando que processos ou mecanismos
isolados ou um conjunto pequeno deles poderia explicar
a queda no desempenho pela fadiga, ou até mesmo o
porqué de o desempenho elevar-se com o treinamento
fisico. De fato, diversos fatores ou mecanismos
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interagem na execugdo do movimento e
consequentemente na determinacdo do desempenho
fisico, estando desta forma agindo em conjunto, o que
torna dificil creditar a apenas um desses componentes
ou fatores a razdo de a fadiga ou a elevagdo do
desempenho se manifestarem.

Quanto a fadiga, embora Noakes e seu grupo se
aproximem de conceitos tedricos atuais, ndo trazem
solugdo adequada com sua abordagem, porque ainda
ressaltam que esse problema relaciona-se com certo
tipo de organizagdo hierarquica organica e celular. Isso
se verifica na importancia de processos neurais centrais
como o seu mecanismo desencadeador neste modelo.
Este mecanismo funcionaria como uma espécie de fator
atenuador dos impulsos nervosos para os musculos
esqueléticos caso o esforgo fisico se aproxime de um
valor incompativel com a seguran¢a do organismo. Em
extensa revisdo sobre o tema, Kayser(13) reforgou a
opinido de que a sensagdo de fadiga se desenvolve
conscientemente sob influéncia de comandos nervosos
centrais. Mesmo assim, ndo se pode excluir a existéncia
de fatores periféricos envolvidos com fadiga, como a
quantidade de substratos intramusculares reduzidos
pelo exercicio fisico intenso. Além disso, Noakes foi
severamente criticado, mesmo levando-se em conta a
abordagem mecanicista inerente ao seu trabalho(14).
Com a proposta do governador central também é
descartada a possibilidade de ocorréncia de exaustdo
em situagdo de exercicio fisico intenso, ja que a fadiga a
precede neste modelo. Na verdade, exaustdo é sob o
ponto de vista termodindmico e bioenergético um
estado incompativel com a vida, ndo sendo desta forma,
uma condigdo aceita por suas teorias(15-21).

Sobrecarga e ajustamento

7

Ajustamento é um fenOmeno caracterizado
como resposta organica e celular ao estimulo sofrido
pelo organismo, que pode variar em decorréncia de sua
intensidade, frequéncia e duragdo. Geralmente se
descreve o perfil da curva dose-resposta a sobrecarga
do estimulo de maneira ndo-linear com duas fases
distintas, sendo tal perfil denominado por resposta
hormética(22). A curva neste formato é conhecida por
pesquisadores da hormese como curva B ou curva na
forma de jota (J)(23). E também muito comum na
hormese, sua descrigdo na forma de u invertido (n), que
ressalta a resposta bifasica do organismo aos estimulos
estressantes que incidem sobre ele. Hormese pode ser
considerada um principio fundamental a ser respeitado
quando se pratica atividade fisica, porque através desse
conceito constatamos que a supercompensag¢do ndo é
um atributo organico e celular especifico do estimulo
propiciado pelo treinamento fisico-esportivo, mas uma
resposta inerente a vida sob estresse como um
todo(24).
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O principio da hormese é conhecido desde o
século XVIII, que significa excitagdo, ativagdo, etc.(25). A
hormese prevé que pequenas doses de estimulos sdo
benéficas, pois ativam processos de defesa que
resultam em maior capacidade do organismo em
suportar progressivamente estimulos mais intensos.
Existem vdrios exemplos de situagdes a que os
organismos foram submetidos em que o principio da
hormese foi comprovado. No caso do exercicio fisico,
para a sobrecarga induzir resposta organica satisfatoria,
certo valor deve ser atingido, pois sua auséncia ou o
excesso podem impor respostas ndo-usuais ao
organismo(26). O treinamento fisico em grandes
altitudes modifica o estado fisiolégico e metabdlico do
organismo podendo incrementar o desempenho em
provas atléticas de longas distancias. Contudo, a
exposicdo do organismo ao estresse prolongado neste
tipo de ambiente promove o oposto, inclusive,
moradores dos Andes ou do Himalaia possuem baixa
capacidade de trabalho, comparativamente a
moradores que vivem em nivel do mar(27). Além disso,
pesquisas ressaltam diversos problemas no ciclo de vida
em grandes altitudes. Essas limitagdes impostas por este
tipo de ambiente ao organismo humano levaram ao
surgimento de estratégias para se aproveitar seus
efeitos benéficos e minimizar os maléficos, como o
“living high training low”.

A restricdo caldrica parece ser benéfica no
prolongamento da vida, mas quando praticada ao
extremo surgem problemas como desnutricdo,
anorexia e bulimia. O consumo exagerado de produtos
alimenticios ricos em colesterol causa problemas sérios
a saude, porém, seu baixo consumo diminui a produgdo
de substancias dele dependentes, por exemplo,
hormonios esteroides e substancias emulsificantes de
gorduras no processo digestério. Esses sdo apenas
alguns exemplos que reforgam aquilo a que Paracelsus
se referiu como “a dose faz o téxico”. Recentemente
Heyes(28) relatou varios efeitos de doses de nutrientes
que induzem resposta hormética: em altas doses sdo
toxicos, mas benéficos em pequenas doses. Estudos
sobre fadiga e exercicio ressaltam que em situagdo
farmacoldgica diversos fatores investigados e
relacionados positivamente com fadiga se mostram
ineficazes quando  doses fisiolégicas  foram
utilizadas(29, 30).

O principio da hormese enquanto paradigma nos
mostra que existem respostas moleculares e fisioldgicas
constantes contra os varios insultos propiciados pelos
estimulos oriundos do meio ambiente. Mas isso sé é
possivel porque sistemas vivos possuem capacidade de
se contraporem a qualquer disturbio, mudanga e
estresse se ajustando. Como resultado da capacidade
dos sistemas de regulagdo alostatica, a mudanga é
controlada, danos reparados, e um estado novo de

7

ajuste para a sobrevivéncia é adquirido(1). Caso a
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sobrecarga seja demasiada impossibilitando
ajustamento adequado, problemas diversos podem ser
exibidos pelo organismo. Segundo a hormese, portanto,
inducdo de vias de defesa e reparo pelo estresse
moderado é benéfico para células e organismos como
um todo. A propria nogdo de hormese é utilizada na
confeccdo de vacinas, tdo frequentemente utilizadas

atualmente por todos nés.

Como o exercicio fisico geralmente provoca
danos ao organismo e, se uma vez respeitado o limite de
carga a ser imposto e diferengas individuais entre os
organismos humanos, a hormese justifica-se desta
forma como modelo para o Esporte e Educagdo Fisica.
Fator importante previsto pela hormese é que sempre a
resposta inicial do organismo ao estresse ocorre
negativamente(31). Salientamos que esse fato ja foi
comprovado por pesquisadores do exercicio fisico e
treinamento (32). Por exemplo, ja foram demonstrados
fenbmeno de sub-regulacdo de enzimas do
metabolismo celular logo apds execugdo de exercicio
fisico prolongado e intenso com reversdo subsequente e
insensibilizagdo de receptores hormonais, menor
secre¢do de determinados hormonios, queda nas
atividades de enzimas na via glicolitica e perda na
atividade de ATPases do reticulo sarcoplasmatico na
condicdo de treinamento fisico prolongado, com
recuperagdo subseqiiente(7). E exatamente neste
principio que a pratica de dieta de supercompensagdo
com carboidratos envolvendo elevagdo do conteudo do
glicogénio muscular se baseia, porque ha necessidade
de que seu conteudo seja previamente diminuido antes
que seu consumo eleve-se por meio da dieta(33).

A definicdo de hormese adotada aqui foi a
sugerida por Hayes: “resposta ndo-linear caracterizada
por duas fases distintas (bifasica, ndo-monot6nica) em
que se notam efeitos opostos exercidos por doses
baixas relativamente a doses muito altas de
estimulos”(28). Entretanto, se considerarmos a resposta
inicial negativa exercida pelo estresse, poderemos
classifica-la como trifasica, como sugerido por Hans
Selye(34). Portanto, se nos basearmos no modelo do
limiar para constatar efeitos do estimulo do exercicio
somente apds a carga atingir certos valores positivos na
resposta, ou fora da linearidade, poderemos estar
negligenciando as caracteristicas bifasicas apresentadas
pelas respostas organicas e celulares. Ou seja, mesmo
com pequenas doses de estimulos é possivel obter-se
resposta, muitas  vezes  ndo-mensuravel  ou
aparentemente invisivel, mas que desempenha papel
importante na ativagdo (excitagdo) do sistema quando o
estresse for maior. Constata-se isso também na ativagdo
de ciclos de substratos previamente ao exercicio fisico
devido a descarga adrenérgica ou no caso da ativagao
mitocondrial antes do inicio do exercicio(7). Pode-se
dizer que a prépria estratégia de aquecimento antes da
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competicdo ou de qualquer treinamento fisico tem
respaldo nesta conjectura.

E interessante chamar a atencdo para o fato de
que muitos pesquisadores acreditam que o
desempenho fisico é grandemente elevado quando se
treina na intensidade correspondente ao limiar de
lactato ou muito préximo desse valor(35). Essa proposta
se baseia no modelo do limiar rapidamente citado
acima, em que se acredita que ao se aumentar a carga
de trabalho, a resposta organica e celular ocorrerd
simultaneamente e na mesma magnitude até o ponto
em que a ndo proporcionalidade entre essas variaveis
configura-se como comportamento denominado por
“quebra de simetria”, onde se verifica a inexisténcia de
proporcionalidade entre demanda energética e oferta
por processos oxidativos(36). Ou seja, o que é visto no
modelo do limiar como uma espécie de anomalia
metabdlica ou perda de capacidade dos processos
oxidativos intracelulares em atender a demanda do
organismo por energia, € considerado um
comportamento normal e previsivel pela hormese. Mas,
existem modelos mais flexiveis de treinamento que
mostram que atletas de alto nivel treinam geralmente
abaixo ou acima da intensidade correspondente ao
limiar de lactato, mas muito pouco na intensidade igual
a esse limiar, em consonancia com a hormese(10).

Conceitos biolégicos de adaptacao

A discussdo precedente nos leva a sugerir que
toda resposta do organismo a qualquer estimulo que
sofre, independente de sua especificidade, deve ser
denominada por ajustamento. Contudo, isso ndo é o
que acontece na area do TFE, ja que sempre tais
respostas sdo denominadas por adaptagGes. De fato, no
TFE, adaptagdo é vista como sindénimo de respostas
agudas ou crénicas ao exercicio fisico, sendo que as
primeiras correspondem a uma execugdo de atividade
fisica e as segundas com sua repeticdo de forma
sistematica. As primeiras retrocedem rapidamente (1-2
dias), porque o estresse do exercicio fisico ndo se
repete. Ja, as segundas, de acordo com Booth et al.(37),
duram varios anos. Le Moal(38), por sua vez, postula
que o estresse agudo pode durar até trés semanas,
enguanto que o cronico, mais que trés meses.

O treinamento com exercicios prolongados
parece influenciar a expressdo génica no musculo
esquelético em aproximadamente trinta min. até
algumas horas (genes regulatérios) ou como
consequéncia de semanas de treinamento sistematico
(genes estruturais)(39). Com essa definigdo, poder-se-ia
considerar estimulo agudo o efeito do exercicio capaz
de ativar mRNAs pré-existentes e genes regulatorios
entre zero e seis horas, resultando em efeitos rapidos e
transitérios; enquanto que efeito cronico, ativagdo
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estavel de genes estruturais, resultando na sintese de
novas proteinas intracelulares ou estruturais. De fato, a
resposta transcripcional de varios genes a um Unico
estimulo pelo exercicio fisico é transiente e,
dependendo do tempo de demora em aparecer uma
resposta maxima, esses eventos podem ocorrer rapida
ou lentamente, entre 0,1 e 1 hora ou entre 1 e 6 horas,
respectivamente(39).

Com essas afirmagbes, pode-se dizer que
qualquer tipo de modificagdo ocorrida no organismo em
fungdo do exercicio fisico ou do treinamento é sempre
denominado  por adaptagdo, contrariando a
denominagdo por ajustamento previamente
apresentada. De fato, Prosser(40) considera que a
mudanga bioldgica é temporal, sendo o processo
adaptativo fator explicativo de tal modificagio e
aparentemente em todos os niveis. No curto espago de
tempo aplica-se a definigdo de adaptagdo baseada na
teoria do estresse de Hans Selye(41) e na nogdo de
homeostase de Cannon(1). No longo prazo, por outro
lado, utilizam-se a teoria da evolugdo de Darwin e suas
modificagdes posteriores(42).

Assim, pode-se dizer que adaptagdo pode
ocorrer tanto num curto espa¢o de tempo como ao
longo de eras inteiras. A Unica coisa que se deve
diferenciar nesta abordagem é o espago de tempo ou o
ritmo com que a mudanga se desenrola. Por exemplo,
quando nos aclimatamos a altitude ou ao frio, as
modificagdes ocorridas no organismo no sentido de
manter sua funcionalidade em acordo com as
necessidades dos sistemas bioldgicos nestas condigGes
sdo consideradas por Prosser como adaptagdes
fenotipicas. Por outro lado, aquelas modificagOes
duradouras e transmissiveis as geragGes futuras, sdo
denominadas por adaptagOes genotipicas, ja que a
mudanga ocorre com modificagbes na sequencia de
base do DNA (mutagdes).

A importancia dos genes nas modificagdes
evolutivas e desenvolvimentistas é devido as influencias
exercidas pelo darwinismo e neo-darwinismo, em que
se passou a dar grande énfase em mutagbGes como o
fator principal envolvido no processo adaptativo de
espécies a seus ambientes locais imediatos ou tardios.
Portanto, adaptagdo tem sido considerada na sintese
moderna como um processo de mudanga lenta e
irreversivel com a possibilidade de transmissdo dos
caracteres adquiridos para os descendentes. Uma vez
que mutagOes sdo raras e, portanto, dificeis de ocorrer,
sugeriu-se que fatores que interferem diretamente na
experiéncia de vida dos organismos, teriam um valor
adaptativo em curto prazo muito mais significativo e
com a possibilidade de em longo prazo contribuir para a
evolugdo das espécies(43).

As pesquisas que resultaram nesta proposta
tém origem em ideias de Lamarck, que foram
abandonadas principalmente devido aos estudos de
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August Weismmann, que demonstrou que o soma
(fendtipo) ndo se comunica diretamente com o genoma
(gendtipo). Ou seja, ndo ha possibilidade de a heranga
dos caracteres adquiridos ser justificada pela Ciéncia,
porque a transmissdo da informagdo genética é
geralmente considerada um processo unidirecional, fato
esse reconhecido pelo dogma central da biologia
molecular, em total acordo com Weismman.

Baldwin(43) retomou a questdo das influéncias
ambientais imediatas na adaptagdo e evolugdo e
sugeriu, inclusive, que a aprendizagem e tipo de cultura
sdo certamente fatores importantes na modificagdo dos
organismos em longo prazo. Essa proposta foi
posteriormente testada experimentalmente por Conrad
Waddington(44), que provou estar certa; ou seja,
mutagOes sdo importantes para a mudanca bioldgica e
constituicdo das espécies, mas ndo é o Unico mecanismo
disponivel para isso. A epigenética, nome sugerido por
Waddington para essa disciplina emergente na primeira
metade do século passado, retomou recentemente
esses experimentos e vem progressivamente mostrando
que essas modificagdes ndo relacionadas com
mutagOes, podem alterar a expressdo génica. Uma
dessas modificagOes se da por marcagdo quimica do tipo
metilagdo de citosinas, com subsequente silenciamento
ou ativagdo de genes reguladores importantes para a
expressdo de certos caracteres.

Epigenética, portanto, se refere as mudancgas
ndo estaveis - mas transmissiveis - na expressao génica
que ndo estdo diretamente relacionadas com alteragdes
na sequencia de bases do DNA. Outras mudangas desse
tipo que vem sendo estudadas, além da metilagdo, sdo
as alteragdes na configuragdo da cromatina e no RNA,
que podem impedir sua tradugdo(45). Além disso, RNAs
que nao codificam proteinas podem regular a expressao
génica de varias formas. Importante neste caso é a
possibilidade de que estimulos ambientais podem
interferir positiva ou negativamente nas caracteristicas
da prole, o que torna para o TFE sem sentido, ou apenas
uma pequena parte do todo, a afirmagdo de que atletas
“ja nascem feitos” ou que para sermos atletas de alto
nivel temos que “escolher o pai ou a mae que queremos
ter”. Esta afirmagdo se insere no contexto do
determinismo genético no Esporte que se encontra sob
a influéncia do neodarwinismo. A epigenética
demonstra com suas pesquisas que diversos fatores
interagem durante a configuragdo de uma resposta
bioldgica devida ao estresse, sendo que as interagGes
que ocorrem entre genes e seus produtos podem
modificar em muito o resultado esperado.

Embora ndo existam estudos que tenham
procurado investigar esses tdpicos envolvendo o
exercicio fisico, isso se mostra um tema de fundamental
importancia para a area. Pesquisas realizadas por Le
Galliard et al.(46) com animais mostraram que
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expressdo génica favorece o desempenho em atividades
prolongadas, mas que é afetada por fatores ambientais.
Em outro estudo, também com animais, os autores
demonstraram que mdes mal alimentadas durante a
gestacdo  favorecem o desenvolvimento  do
sedentarismo e o consumo de alimentos hipercaldricos
pela prole apds a concepgdo(47). Em uma revisdo
recente, apenas salientou-se a possibilidade da
influéncia de fatores epigenéticos na manifestagdo do
desempenho fisico, sem, contudo, descrever como isso
poderia acontecer aos seres humanos(48). Além disso,
existem evidéncias de que o exercicio prolongado ao ser
iniciado com baixos valores musculares de glicogénio
eleva a transcricio de varios genes envolvidos com
efeitos devidos ao treinamento fisico(49).

O determinismo genético no Esporte
questionado por essas pesquisas nos leva a ver que
experiéncias motoras, tipo de treinamento e
alimentagdo podem interferir no desempenho fisico
futuro de criangas mal orientadas desde pequenas,
independentemente de fatores genéticos. Ou seja, o
mau desempenho do atleta ndo deve ser atribuido a
apenas aos seus genes, mas também a fatores
epigenéticos e ma orientagdo recebida. Outro aspecto
importante  envolvendo  plasticidade  fenotipica
relaciona-se com gestantes que se submetem a
alimentagdo carente ou consumo de drogas e
sedentarismo, no tocante ao desenvolvimento fetal
(50). A proposta do gene “thrifity” é um bom exemplo
disso, que considera que doengas da idade adulta
devidas aos habitos da sociedade moderna tém relagdes
com experiéncias passadas vivenciadas pelos individuos
imediatamente antes ou logo apds a concepgao(47).

Baseados nessa premissa, a Ecologia
Antropoldgica, langou a proposta dé-se diferenciar
adaptagOes resultantes de mutagdes génicas dos efeitos
que somente afetam o fendtipo, porque as primeiras
sdo irreversiveis enquanto que as segundas reversiveis —
mesmo que as ultimas possam persistir por até trés
geracOes. Neste segundo caso, propOs-se a nogdo de
ajustamento, sendo dividido em ajustes
comportamentais (reguladores), aclimagao,
aclimatizagdo e de desenvolvimento. Embora os autores
do presente ensaio aceitem com restrigdes, foi sugerido
que modificagdes ocorridas no organismo devidas ao
exercicio fisico e treinamento deveriam ser
denominadas por “ajustes de aclimagdo”(51). Portanto,
fatores epigenéticos e genéticos podem contribuir para
o desenvolvimento ou evolugdo dos organismos ou
interferirem positiva ou negativamente em
manifestagcbes comportamentais, como o desempenho
fisico.
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Conclusoes

Procurou-se neste trabalho discutir conceitos
do TFE utilizados para explicar mudangas no
desempenho fisico devido a pratica de exercicios fisicos.
Esses conceitos sdo justificados por pesquisas
biodinamicas e genéticas que ressaltam a importancia
de fatores ou mecanismos relacionados com efeitos
positivos do treinamento sobre o organismo humano.
Esses efeitos envolvem aspectos quantitativos porque
estruturas e fungdes organicas e celulares devem ser
supercompensadas pelo treinamento e de maneira
especifica. Esses aspectos quantitativos foram
questionados no trabalho e sugeriu-se que em paralelo
se deve também considerar a importancia da eficiéncia
bioenergética do organismo em exercicio fisico, ja que
nem toda energia interna supercompensada presente
em substratos é totalmente aproveitada pelo
organismo. A pratica regular de exercicio fisico
objetivando supercompensagdes promove
ajustamentos no organismo humano que sdo
considerados, segundo a genética e epigenética,
respostas influenciadas por genes e experiéncia de vida.
Outra conclusdo do trabalho é a importancia de
estimulos sublimiares e variados na excitagdo dos
processos fisioldgicos e metabdlicos, porque segundo a
hormese, as respostas organicas e celulares sdo bifasicas
e ndo monotonicas (lineares), como sugere hoje o
treinamento fisico baseado em limiar anaerdbio ou no
consumo maximo de oxigénio.
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