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LISTA DE ABREVIATURAS

ACTH: Hormbnio adrenocorticotrépico
ADP: Adenosina difosfato

AMP: Adenosina monofosfato

ATP: Adenosina trifosfato

BCAA: Aminoacidos de cadeia ramificada
B-2: Receptores beta-2

CP: Creatina fosfato

CK: Creatinacinase

CHO: Carboidrato

DNA: Acido desoxirribonucléico

FC: Frequéncia cardiaca

FTCR: Razéo testosterona/cortisol

FSH: Horménio foliculo-estimulante

GH: Hormonio do crescimento

IgA: Imunoglobulina-A

IL: Interleucina

IL-1: Interleucina 1

IL-2: Interleucina 2

IL-6: Interleucina 6

IMP: Fosfato de inositol

LH: Hormoénio luteinizante

LHRH: Fator de liberagdo do horménio luteinizante
LDL: Lipoproteina de baixa densidade
Células NK: Células Natural killer

PA: Presséo arterial

POMS: Profile of Mood States (Perfil do estado de humor)
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PRL: Horménio prolactina

RNA: Acido ribonucléico

SHBG: Sex hormone binding globulin (proteina carreadora de hormdnios
sexuais)

STH: Somatotropina ou horménio do crescimento

TSH: Hormdnio tiredideo-estimulante

URTI: Infecgbes do trato respiratério superior

VLDL: Lipoproteina de muito baixa densidade

VO,max: Consumo maximo de oxigénio

5-HT: Serotonina (5-hidroxitriptamina)
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RESUMO

O sobretreinamento € uma sindrome multifatorial que acomete mais
atletas que competem em provas de longa duragdo (maratonistas, triatletas e
etc), afetando 65% deles em algum momento de suas carreiras esportivas. O
treinamento monotono e a carga total de treinamento podem ser fatores
importantes na etiologia do sobretreinamento. A disfungdo do eixo pituitaria-
hipotadlamo representa a provavel patogénese desta condicdo. Os sintomas mais
comuns do estado de sobretreinamento sdo a diminuicdo da performance, a
fadiga, os disturbios do humor, as lesbes, as infecgbes do trato respiratorio
superior (URTI) e a intensa sensacgéao de dor muscular. O sobretreinamento pode
ser o resultado de diversas alteragdes funcionais, entre as quais destacamos o
déficit de glicogénio, o desequilibrio na relagdo catabolismo/anabolismo, a
imunossupressdo, as alteragbes dos niveis de creatinacinase, a alteragdo da
liberacdo de catecolaminas e o desequilibrio dos aminoacidos de cadeia
ramificada e de glutamina. Diversos marcadores foram descritos na literatura na
tentativa de diagnostica-lo, entre os quais destacamos a queda de desempenho,
avaliada pelo tempo de exaustdo em um teste de endurance de curta duracgao; a
avaliagao do estado de humor pelo teste do Perfil do estado de humor (POMS) e
o calculo da relacdo entre a concentracdo de testosterona livre e cortisol

plasmatico, como medida do desequilibrio da relagdo anabolismo/catabolismo.
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1. INTRODUCAO

O sobretreinamento € uma sindrome caracterizada pela fadiga associada
ao baixo desempenho fisico, sendo precipitado por fatores de estresse advindos
do treinamento excessivo na auséncia de recuperacdo adequada.
Especificamente pode ser definido como um desequilibrio entre o treinamento, a
competicdo e a recuperagao. Outros fatores estressores (sociais, educacionais,
ocupacionais, econdmicos, nutricionais e excessivas viagens) podem contribuir
para esta sindrome.

Os principios biologicos envolvidos no treinamento desportivo estao

ilustrados na (Fig.1.).
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Figura 1: Esquema demonstrando os principios do treinamento desportivo.
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O treinamento pode ser definido como a repeticdo sistematica de
exercicios fisicos, que provocam alteragdes morfolégicas e fisioldgicas no
organismo. A sobrecarga, que € a carga de treinamento acima da qual ocorrem
adaptagcdes morfoldégicas e fisiolégicas no organismo do individuo
(supercompensacao), se fundamenta em trés principios fundamentais para sua

aplicagdo. A intensidade, que € a carga de treinamento, por exemplo, a



velocidade de corrida; a duragao, que se refere ao tempo de treinamento e a
frequéncia, que é o numero de sessbes de treinamento por semana. Além
desses principios, o treinamento envolve a especificidade, que corresponde a
natureza da sobrecarga utilizada, ou seja, durante o treinamento deve ser
utilizada especificamente a musculatura envolvida na atividade praticada. Outra
caracteristica importante de um treinamento é a reversibilidade, que significa a
perda das adaptacdes desenvolvidas em resposta ao treinamento com a mesma
velocidade com que foram adquiridas. Baseando-se nestas caracteristicas, o
treinamento constituido de uma periodizagdo adequada, contém trés ciclos
basicos, o microciclo, o0 mesociclo e o macrociclo onde a intensidade da
sobrecarga deve ser cuidadosamente manipulada, assim como as pausas entre
as sessodes ou fases do treinamento, procurando o desempenho maximo, sem
ultrapassar o limite biolégico do individuo. O mau planejamento destes
diferentes ciclos pode levar o individuo ao desequilibrio funcional, com
alteragdes homeostaticas importantes, que quando prolongadas induzem o
estado de sobretreinamento. Portanto, a boa preparacao fisica consiste em
maximizar a performance atlética, e minimizar o risco de lesdo e fadiga, e
consequentemente o risco do sobretreinamento.

Uma sesséao de treinamento pode levar ao aumento na aptidao fisica e/ou
aumento da fadiga. A fadiga é diferente da exaustao. Esta é caracterizada pela
incapacidade de performance em um determinado nivel de demanda energética.
Geralmente, atribui-se o termo fadiga ao processo crénico, e o termo exaustéao
ao processo agudo. O sobretreinamento é caracterizado por uma fadiga crénica
e persistente.

Qualquer sessdo de treinamento provoca um estado de fadiga. Os
mecanismos da fadiga aguda dependem da duragéo e intensidade do exercicio.
Entre os varios tipos de treinamento, o treinamento intervalado intensivo que
consiste em alguns minutos de exercicio intenso repetido varias vezes com
periodos curtos de recuperagdo, € o0 mais provavel precipitante do
sobretreinamento. A natureza do estimulo que determina a fadiga é variavel.

Enquanto o velocista pode fadigar em segundos em associagao com elevados



niveis de lactato, o maratonista pode chegar a fadiga somente apds duas horas
devido a deplecgao do glicogénio (65).

Qualquer sessdo de treinamento, principalmente o pesado, induz
sintomas e sinais, normalmente transitérios, que constituem o chamado
“overrreaching”. O individuo neste estado se recupera em aproximadamente
duas semanas, com o desaparecimento completo dos sinais. Usualmente o
‘overreaching” € considerado por muitos técnicos como uma parte vital do
treinamento, pois desencadeia o processo de supercompensacao intenso, e
consequente melhora do desempenho (37).

A questao mais relevante para técnicos e atletas esta em como elaborar
um programa de treinamento que produza a performance maxima para uma
competicao futura e especifica, com o risco minimo de sobretreinamento. Qual a
combinacgao ideal entre intensidade, duragao, frequéncia e repouso necessario
para garantir a melhora da performance? Em que critérios fundamentar o
aumento da sobrecarga de treinamento? E 6bvio que o treinamento
experimentado dias antes de uma competigdo, dependendo da sua intensidade
e duragao, pode determinar um efeito negativo sobre a performance. Além disso,
0 mau planejamento do treinamento pode promover a indugao do pico de
desempenho antes da competicdo alvo. Os determinantes criticos para que um
individuo alcance a performance maxima individual exige que o mesmo seja
submetido a sobrecargas de treinamento elevadas, treinamentos diarios
desenvolvendo capacidade rapida de recuperacdo do estado de fadiga
promovida pela sessao de treinamento anterior. Como esta condi¢cdo esta muito
préxima ao limite fisioldgico do individuo, este pode ser faciimente ultrapassado.

O termo sobretreinamento € frequentemente utilizado para descrever os
atletas que sofrem de uma fadiga prolongada e crbénica. Nesta revisdo optou-se
por esta terminologia, porque é o termo que mais se aproxima da palavra inglesa
overtraining. O estado de sobretreinamento em contraste com o de overreaching
requer repouso e tratamento por um periodo acima de trés meses, seguido de
um remanejamento do treinamento. Varios outros termos relacionados ao

sobretreinamento sédo descritos na literatura, entre os quais burnout, staleness,



sindrome da fadiga cronica, overwork, overload training, overfadigue, overstrain
e desajuste de adaptagcdo. Em resumo, os autores definem o sobretreinamento
como treinamento pesado sem recuperagdao adequada (patologico), e
overreaching como treinamento pesado com recuperagao adequada (normal)
(40).

O sobretreinamento intencional, isto € o overreaching, pode ser planejado
como parte do programa de treinamento para estimular uma adaptacao ainda
maior. Isto € seguido por um periodo de repouso ou uma diminuicdo da
intensidade do treinamento, para promover uma supercompensacao em um
periodo de uma a duas semanas (40, 47).

Os atletas somente podem ser classificados como sobretreinados se eles
apresentarem queda de performance e alta percepcao de fadiga. Além disto, os
atletas podem se queixar, durante o repouso, de fadiga, desmotivac¢ao, queda de
energia e espirito de competicdo, desanimo e incompeténcia para as tarefas,
desequilibrio emocional e perda de libido. Estes sintomas séo freqlientemente
acompanhados de aumento de ansiedade e depressdo (90%), irritabilidade
(70%) e problemas de sono (90%), incluindo pesadelos e sono intermitente (47).
Ha também registros de perda de apetite e forga, musculos extremamente
doloridos e transpiragao excessiva. Além disso, os atletas neste estado parecem
estar mais susceptiveis a infecgdes e lesdes (40).

O profissional da area da atividade fisica e/ou esporte deve ficar atento
aos seus alunos, seja no parque ou nas academias, justificando assim seu
trabalho, planejando de forma correta o treinamento para que estes individuos
nao sejam obrigados a parar temporariamente o treinamento, por periodos de
duas semanas a trés meses, e eventualmente até um ano, dependendo da
gravidade da sindrome. A importancia de se estudar o sobretreinamento esta em
preservar a carreira, e principalmente a integridade fisioldégica dos atletas sejam
eles de alto nivel ou nao.

Este trabalho visa fornecer aos técnicos, preparadores fisicos,
professores de educacéo fisica e outros profissionais da saude as informacgdes

essenciais sobre o0 estado de sobretreinamento necessarias para o



reconhecimento das consequéncias da “dose” de treinamento diaria prescrita, na

tentativa de se evitar o mesmo.

2. OBJETIVOS

Revisar a literatura, com a finalidade de descrever as principais
caracteristicas da sindrome de sobretreinamento e os possiveis marcadores na
tentativa de auxiliar os profissionais da area da saude a evitarem que seus

atletas ou alunos passem por este estado.

3. TIPOS DE SOBRETREINAMENTO

Basicamente existem dois tipos de sobretreinamento o simpatico, que é
verificado pela predominancia da atividade simpatica, e caracterizado por sinais
como o aumento da frequéncia cardiaca (FC) de repouso, 0 aumento da pressao
arterial (PA), a diminuigdo do apetite, a perda de massa corporal, os disturbios
do sono e a irritabilidade. Este tipo de sobretreinamento ocorre com maior
frequéncia nas modalidades esportivas onde os componentes forga e velocidade
sdo predominantes. O sobretreinamento simpatico € caracterizado pela
hiperexcitabilidade, impaciéncia do atleta e queda no rendimento, sendo mais
observado em esportes anaerobios. No sobretreinamento parassimpatico,
verificado pela predominancia da atividade parassimpatica, observa-se a queda
da FC e PA, longos periodos de sono e depressdo (40). Este tipo de
sobretreinamento € mais critico nas atividades onde o componente endurance é
predominante, e seria causado pelo desequilibrio da fungdo autondédmica. Os
sintomas incluem fadiga, apatia e incompeténcia na performance. A hipotese
proposta para o sobretreinamento do tipo parassimpatico seria a queda da
atividade intrinseca simpatica, o que levaria a fadiga central. Esta alteragéo pode
ter ligagdo com o desequilibrio de aminoacidos causado pelo sobretreinamento,
com elevagao cerebral dos niveis de fenilalanina, treonina e triptofano, com
consequente aumento da producdo de serotonina, o0 neurotransmissor

relacionado com a fadiga central (40).



O quadro 1 compara os principais sinais e sintomas do sobretreinamento
simpatico e parassimpatico. Apesar de ambos demonstrarem uma queda de
performance como caracteristica basica, também apresentam algumas
caracteristicas diferenciais, como por exemplo, excitabilidade versus depressao,
taquicardia versus bradicardia, disturbios do sono versus auséncia do mesmo,

no sobretreinamento simpatico em relacdo ao parassimpatico, respectivamente.

Quadro 1: Caracteristicas do sobretreinamento simpatico e parassimpatico.

Simpatico Parassimpatico

Reducdo do desempenho Reducdo do desempenho
Fadiga precoce Fadiga precoce
Excitabilidade Depressao

Impaciéncia Inibicao

Inquietacao Lentidao

Nao ha disturbios do sono

Peso constante

Bradicardia

Boa capacidade de recuperacéao

Disturbios do sono
Perda de peso
Taquicardia
Recuperacédo demorada

Ja o quadro 2 mostra alguns dos sinais e/ou sintomas encontrados
freqientemente no sobretreinamento parassimpatico, além das caracteristicas

que sao eventualmente encontradas.



Quadro 2: Sinais e sintomas obrigatérios e ndo obrigatérios encontrados no sobretreinamento parassimpatico.
% achados que requerem exames adicionais *: sé foram apresentadas estas caracteristicas para o
sobretreinamento parassimpatico, ja que o sobretreinamento simpatico nao é muito comum.

Sinais e sintomas obrigatérios Sinais e sintomas opcionais ®
Estagnacdo ou reducdo da performance em 4 Diminuicdo de 50 a 70 % de excregao de
mmol de lactato catecolamina noturna em repouso
Reducgao do desempenho maximo Diminuicdo da concentracdo plasmatica sérica de

triglicerideos, acidos graxos livres, aménia, VLDL,
LDL e albumina

Acumulo de fadiga por fatores relacionados ao Aumento dos niveis de noradrenalina plasmatica

exercicio ou nao

Disturbios no estado de humor Aumento da concentracdo basal de cortisol ou
diminuicdo da testosterona livre

Diminuicdo da FC em exercicio maximo e

submaximo

Diminuigdo no nivel de lactato maximo e

submaximo

Dor, fadiga e rigidez muscular

O quadro 3 mostra alguns dos sinais comuns ao sobretreinamento e ao
overreaching, que podem ser considerados normais caso desaparecam em

aproximadamente 2 semanas.

Quadro 3: Sinais comuns ao overreaching e/ou sobretreinamento.

e Aumento da irritabilidade

e Perda de libido

¢ Aumento da ansiedade

o Perda de apetite

e Perda de espirito de competicao

e Aumento da sudorese

e Altas concentragdes de CK

e Baixa razao entre a concentracio de testosterona/cortisol

e Aumento da FC de repouso

e Infecgbes frequentes (particularmente do trato respiratério superior)

e Perda do humor



4. Alteragoes metabdlicas no sobretreinamento
4.1. Sobretreinamento e a enzima creatinacinase (CK)

A creatinacinase (CK) e suas isoenzimas estao presentes em todos os
vertebrados. Em estruturas altamente organizadas, como nos seres humanos
adultos, sdo encontradas isoenzimas de CK que delimitam compartimentos
intracelulares especificos e estdo funcionalmente acopladas a enzimas e
sistemas que transportam e utilizam energia. No musculo a CK tem acgéo sobre a
fadiga associada as contragbes musculares rapidas e vigorosas e de alta
demanda glicolitica (73).

A enzima CK catalisa a reacao de transfosforilacdo entre o ATP e o ADP.
Quanto a sua localizagao temos a CK citoplasmatica, mitocondrial e miocardica.
No musculo esquelético, a CK é expressa como CK miofibrilar citosélica e
mitocondrial (39). O sistema de isoenzimas de CK possibilita um eficiente meio
de transferéncia dos fosfatos de alta energia da mitocéndria para sitios de
consumo de ATP, localizados no citoplasma, isto €, as ATP-ases presentes nas
moléculas de miosina dos sarcdmeros, as Ca®"-ATP-ases presentes no reticulo
sarcoplasmatico e as bombas de Na'/K* da membrana plasmatica. Os valores
de referéncia para CK em adultos sdo de 10-198 U/l (26). No caso de individuos
que praticam atividade fisica, os valores mais altos de CK foram encontrados
entre 38 e 48 horas apds uma corrida de 90 km ou entre o quarto e sexto dias
depois da execugao de um exercicio prolongado (54).

Muitos autores tém mostrado que o exercicio em intensidade e duragao
suficiente pode induzir o aumento nos niveis séricos de determinadas enzimas,
entre as quais a CK. Alguns autores mostram que esse aumento € maior nos
individuos destreinados em comparagao aos treinados (15, 14, 17, 48, 52).

Sao sugeridos dois mecanismos para o aumento da CK durante o
exercicio. O primeiro em fungdo do aumento da permeabilidade da célula
muscular durante o exercicio; e o segundo, em funcdo da presenga de
degeneragdes e necrose muscular durante o exercicio por aumento da

degradacao muscular. Existe a possibilidade de ocorrer aumento da atividade de



enzimas durante e/ou depois do exercicio, com o musculo submetido a andxia
e/ou hipdxia, com possivel danos nas linhas Z. Os individuos treinados podem
produzir ATP mais eficientemente que os nao treinados, com a liberagdo de
enzimas ocorrendo mais tardiamente (32).

As mudancas da atividade de CK sérica apds o estresse fisico podem ser
uma medida do estado de treinamento em seres humanos e animais. Aumentos
pequenos da concentracdo de CK no sangue apoés esforgo fisico, indicam uma
boa condicao fisica (52).

Cadefau et al (11) acompanharam um grupo de atletas jovens, homens e
mulheres por um periodo de 8 meses de treinamento intenso de velocidade e
forca muscular, com a finalidade de analisar os niveis de CK. O programa de
treinamento consistiu em treinar a forga muscular de 98 a 100% da carga
maxima (sistema predominante ATP-CP) e treinamento de velocidade com uma
intensidade de 96 a 100% da velocidade maxima. Ndo houve mudanca
significativa da atividade de CK.

Too et al (69) estudaram apenas um atleta de fisiculturismo durante 10
semanas de treinamento de forca. Neste caso, houve aumento da concentragao
de CK, com retorno ao normal apés as competicoes.

Vincent e Vincent (74) estudaram os niveis de CK, relacionando-os com a
dor nos exercicios intensos de levantamento de peso, envolvendo sessdes
alternadas de treinamento com os musculos extensores e flexores do joelho,
respectivamente. Foram encontradas diferengas significativas nos niveis de CK
entre os individuos treinados e nao treinados com o pico de CK de 1349 U/g e
3272 U/g para os treinados e nao treinados, respectivamente. Concluiu—se que
0s exercicios com pesos feitos de forma intensa e no limite fisico dos individuos
sdo acompanhados de dor e perda da funcido muscular. Individuos que nao
estdo habituados em suportar altas cargas de treinamento sentem dores
musculares, e consequentemente, atingem altas concentragdes de CK. Altas
concentracbes de CK apds o exercicio estdo associadas a diminuicdo da
integridade ultraestrutural do musculo esquelético e sdo, indicativas de danos da

membrana da célula muscular (15, 14, 17, 48, 52).
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Niveis de CK elevados podem estar relacionados com o tipo de exercicio,
intensidade, duragcdo e estado de treinamento dos individuos. Lu et al (42)
avaliaram o efeito de 45 contragcdes isocinéticas excéntricas em velocidades de
60 e 120 graus/segundo sobre os niveis de CK. Nao houve aumento significativo
da concentracdo sérica de CK apds 18 horas, provavelmente em funcao do tipo
de protocolo utilizado.

Hikida et al (30) avaliaram trés levantadores de peso, dois corredores e
dois sedentarios apds duas semanas de exercicio intenso. Os individuos
sedentarios e os corredores apresentaram niveis mais baixos de CK que os
levantadores de peso. Os levantadores de peso apresentaram aumentos de
500% em comparacao aos corredores, ja na situagao controle, houve resposta
variavel em fungao da intensidade do treinamento.

O treinamento com pesos parece aumentar de forma crdnica os niveis de
CK apés 1 hora de inicio do treinamento. Este aumento estd provavelmente
relacionado ao fato da propria bidpsia muscular representar um estresse para o
musculo.

Evans et al (19) verificaram valores maiores de CK em corredores que em
nao corredores durante o pré-teste. Quando submetidos ao exercicio excéntrico
de alta intensidade em cicloergbmetro, os individuos n&o treinados
apresentaram niveis de CK significativamente mais altos apds 3 horas do inicio
do trabalho, e aumento progressivo nos cinco dias subsequentes. Nos individuos
treinados, no entanto, o aumento era significativo apos 24 horas do exercicio. Os
autores concluiram que o componente excéntrico do exercicio aumenta a
atividade da enzima CK. De forma similar foi verificado que a atividade
plasmatica da CK apdés um exercicio de step, que se caracteriza por um
componente excéntrico importante, aumenta significativamente por volta do
quinto dia. Contrastando com os estudos acima, Schwane et al (63) nao
observaram diferencas significativas na resposta de CK em individuos
submetidos ao treinamento de descida de montanha (-10%), com alto

componente excéntrico.
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Apple et al (3), com o objetivo de verificar a atividade da CK mitocondrial
em resposta ao treinamento (estresse cronico) e a competicao (estresse agudo),
estudaram a atividade da CK mitocondrial em corredores de longa distancia.
Observaram que a concentracao foi maior nos corredores que em seus pares
sedentarios. Este aumento também se estendia durante o processo de
treinamento, e depois da corrida de maratona. Assim, o musculo esquelético de
corredores de maratona apresentam alta atividade da CK mitocondrial. Além
disso, a atividade de CK é mais alta na musculatura de corredores do que em
corredoras, com aumento significativo da atividade desta enzima depois do
treinamento nos corredores, mas somente apds a competicdo em corredoras.

Hellsten et al (29) avaliaram a concentragcdo plasmatica de CK apods
exercicios de corrida exaustivos em diferentes distancias (100, 800, 400, 5.000 e
42.000 metros) em corredores competitivos, com a finalidade de relacionar o
aumento da concentracdo de CK ao estresse metabdlico com a conseqlente
mobilizagdo de proteinas como fonte de energia. A concentragdo de CK estava
significativamente aumentada 24 horas apds o exercicio apenas nas distancias
de 5.000 (64%) e 42.000 (1186 %), sugerindo que o estresse metabdlico esta
associado a utilizagdo de proteinas como substrato energético durante os
exercicios exaustivos.

Wolf et al (79) avaliaram corredores de média distancia, que corriam duas
vezes por dia, com média semanal de 100 a 140 km observando que a CK total
estava significativamente aumentada em relagdo ao pré-teste, porém com
atividade menor da CKMB. Em participantes de ultramaratona houve aumento
de CKMB (50). Ja seis minutos de exercicio intenso nado induz alteragao
significativa dos niveis de CK imediatamente apds o exercicio, porém os
individuos apresentam um pico de atividade para esta enzima 8 a 16 horas apos
0 exercicio, com retorno aos valores normais depois de 72 horas. Robertshaw e
Swaminatham (60) mediram a atividade de CK em 16 individuos apés 100 km de
caminhada de montanha realizada em cerca de 44 horas. As concentracoes
plasmaticas de CK total e da isoforma CKMB aumentaram apd6s a caminhada, o

que sugeriu a expansao de volume plasmatico e danos musculares. Ordénez-
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Llanos et al (54) mediram a atividade da CK e CK2 em corredores de maratona
durante o periodo de treinamento e no primeiro e segundo dias apds a
realizacdo da corrida. Durante o treinamento os corredores apresentaram
valores de CK e CK2 acima dos valores normais, e a CK total estava
significativamente mais alta nos homens do que nas mulheres. Isso pode ser
explicado devido a grande massa muscular ou ao maior conteudo inicial de CK
no musculo esquelético dos homens. Por outro lado, as mulheres tém a
vantagem do efeito protetor que o estrégeno exerce em casos de danos
musculares. Os altos valores de CK e CK2 obtidos entre 24 e 48 horas apds a
corrida de maratona sugerem a presenca de atividade catalitica no musculo dos
atletas. Os valores de CK2 encontrados neste estudo sdo semelhantes aos
valores encontrados em analises feitas em individuos pds-infarto do miocardio. A
concentracdo de CK2 no miocardio € a mais alta que em qualquer outro tecido
humano. A observacao de CK2 acima de 20% em relacédo a CK total pode servir
de marcadora de danos ao miocardio.

Alteragdes da atividade da enzima CK foram também observadas em
diferentes modalidades esportivas. Cade et al (10) observaram aumento da
concentracdo de CK e alta correlagdo com danos musculares em nadadores
submetidos ao treinamento de alta intensidade por um periodo de seis meses.
Em tenistas profissionais ha aumento da concentragcdo sérica de CK, se a
analise da concentracdo de CK for realizada logo apds a sessao de treinamento
(10). Song (67) verificou o efeito de uma corrida a 10,5 km/h, com 20 % de
inclinacao até a exaustdo sobre a atividade sérica de CK em 10 esquiadores da
categoria junior. A atividade da CK foi mais alta nos homens do que nas
mulheres.

A atividade sérica de CK de individuos ndo treinados apds um teste
ergométrico foi maior que a de remadores olimpicos. O pico maximo de
atividade foi aos 5 minutos apds o final do exercicio em ambos os grupos s6 que
percentualmente muito maior (239%) nos nao treinados do que nos remadores
(134%) (36).
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Como foi visto acima, os niveis de CK sio frequentemente elevados em
atletas, e aumentam proporcionalmente com a intensidade, volume e tipo de
exercicio, particularmente nos exercicios excéntricos. Entretanto, os dados
envolvendo o estudo da CK sao ainda bem contraditérios, de modo que mais
informacdes sdo necessarias em diferentes tipos de exercicio para confirmar
estas alteragcdes, e a sua possivel utilizaggo como um marcador do

sobretreinamento.

4.2. Sobretreinamento, glicogénio e aminoacidos de cadeia ramificada
(BCAA)

A génese da sindrome de sobretreinamento envolve multiplos fatores
enddgenos e exdgenos. A recuperagao incompleta das unidades motoras
musculares requer um aumento na estimulacdo dos nervos com recrutamento
de unidades motoras adicionais. Isto leva ao aumento no consumo de O
resultando em fadiga periférica. A recuperagao incompleta e a fadiga prematura
das unidades motoras podem ser em parte por causa da redugédo das reservas
de glicogénio muscular e de fosfocreatina, ou do acumulo de prétons, com
queda do pH muscular. J& a diminuigdo do glicogénio hepatico e da glicose
sanguinea promove fadiga central e periférica (65).

O sobretreinamento pode ser iniciado pela ingestdo insuficiente de
carboidratos (CHO) associada ao aumento da intensidade e/ou volume do
treinamento. O consumo de 2g CHO/ kg de massa corporal no periodo de 2
horas que sucedem o exercicio otimiza a ressintese de glicogénio muscular.

Baixos niveis de glicogénio muscular prejudicam o desempenho de

exercicios de intensidade entre 65 e 85% do VO,max, que € a intensidade de
exercicio geralmente praticada pelos atletas. Poucos atletas, no entanto,
consomem a quantidade adequada de CHO, ou seja, os 70% recomendados. Os
atletas geralmente consomem aproximadamente entre 45 — 60% de CHO (65).
Niveis reduzidos de glicogénio muscular em dias consecutivos de
treinamento intenso tém sido associados a fadiga e queda do rendimento. Estes

niveis de glicogénio podem promover a maior oxidagado dos aminoacidos de
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cadeia ramificada (BCAA) e, consequentemente, a fadiga central. O exercicio
prolongado e intenso leva a deplegéo dos estoques de glicogénio do musculo e
figado. Neste caso os musculos utilizam fontes alternativas de energia como os
BCAA. Ao mesmo tempo, o aumento nos niveis plasmaticos de acidos graxos
compete com o triptofano pela albumina, determinando a elevacgao de triptofano
livre. Os BCAA e os aminoacidos aromaticos (tirosina, fenilalanina e triptofano)
passam a barreira hematoencefalica unidos a transportadores de aminoacidos.
O aumento de triptofano plasmatico favorece a sua entrada no cérebro, onde é
convertido em serotonina (5-HT), que provoca prejuizo do metabolismo dos
neurotransmissores, sendo uma das causas de fadiga central. A 5-HT cerebral
tem relagdo direta com o estado de fadiga central do individuo, a qual é
dependente da razao triptofano/BCAA. A 5-HT & um neurotransmissor que
participa do mecanismo de indugdo do sono, atua na excitabilidade dos
motoneurdnios com a diminuicdo dos reflexos polisinapticos, reflexos estes
utilizados durante o exercicio na fungdo autonémica e enddcrina, liberando
assim os fatores que provém do hipotalamo. Todos estes fendmenos sao
observados em atletas em sobretreinamento (68). Assim tem sido especulada
uma possivel correlacdo do aumento da razao triptofano/BCAA com o
sobretreinamento. Varios autores sugerem a suplementacdo de BCAA na
expectativa de se reverter este quadro de fadiga central (68). Alguns autores
consideram como favoravel a influéncia da suplementacdao de BCAA sobre o
metabolismo dos acidos graxos livres, através de niveis plasmaticos mais baixos
de acetilcarnitina (a carnitina participa na translocacdo dos grupos acetil de
cadeia longa através da membrana mitocondrial, para assim participarem da -
oxidacdo) e nao como uma possivel alteracdo do metabolismo dos
neurotransmissores cerebrais (25). A suplementacdo de BCAA em conjunto com
CHO durante o exercicio ndo mostrou qualquer vantagem eminente, porque a
administracdo somente de CHO reduz os niveis de acidos graxos plasmaticos
durante o exercicio prolongado, resultando em menor concentragao de triptofano
para atravessar a barreira hematoencefalica (25). Por outro lado, altas doses de

ingestdo de BCAA aumentam a produgdo de amoénia, a qual pode levar a uma



15

fadiga prematura exatamente porque os BCAA no musculo sdo os principais
doadores de grupos aminas para o 2-oxoglutarato, formando o glutamato. Este
por sua vez, reage com a amodnia para formar a glutamina, o principal carreador
de grupos amina, nao toxico, liberado pelo musculo (46). A suplementagao com
BCAA durante o exercicio parece prevenir a diminuicdo das concentragdes
plasmaticas de glutamina (68).

Foi verificado que nadadores que n&o consumiam quantidades
suficientes de CHO na dieta ndo se adaptavam bem ao aumento em suas
sobrecargas de treinamento, coincidindo com niveis baixos de glicogénio
muscular (65). Além disso, ciclistas que aumentaram suas sobrecargas de
treinamento por duas semanas, poréem com aumento simultdneo do aporte de
CHO, também apresentaram o estado de overreaching. Neste caso, a presenca
de outros fatores poderiam ter levado estes atletas ao estado de overreaching
que nao o nivel inadequado de CHO (69). Uma possibilidade seria uma
recuperagao inadequada.

Outro estudo em nadadores verificou que o treinamento intenso durante
10 dias reduzia os estoques musculares de glicogénio, dificultando
consequentemente a finalizacdo do treinamento. A dieta destes atletas continha
aproximadamente 396 g de CHO. Por outro lado, atletas com niveis normais de
glicogénio apresentaram pouca dificuldade para completar o treinamento mais
intenso. Porém a dieta destes atletas continha aproximadamente 612 g de
CHO/dia (65).

A possibilidade de uma relacdo entre BCAA e o sobretreinamento foi
observada por Tanaka et al (68). Estes autores verificaram aumento do
catabolismo protéico para a manutengdo da glicemia em individuos que
apresentavam deplecao de glicogénio. Para verificar a relagado entre os BCAA e
o sobretreinamento os autores examinaram 10 individuos altamente treinados
em endurance. Apds duas semanas de treinamento de base, aumentaram o
volume de treinamento em 40%, por um periodo de duas semanas, quando 0s
individuos entraram em overreaching. O treinamento foi seguido por duas

semanas de recuperagdo, com redugao de 41% em relagdo ao treinamento de
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base. Nao foram observadas mudancgas significativas na economia de corrida,

VOsmax, FC, PA, taxa metabdlica basal e niveis de cortisol em resposta ao
aumento do volume de treinamento para qualquer dos grupos. Os atletas
apresentaram aumento significativo no escore de fadiga para o teste POMS, que
voltou aos valores de base tdo logo o volume de treinamento foi reduzido. A
concentracdo de triptofano livre ou total, de BCAA e a razao triptofano/BCAA

nao estavam significativamente alteradas ao longo do estudo.

4.3. Sobretreinamento e a glutamina

A glutamina, a amida do acido glutamico, € o aminoacido livre mais
abundante do corpo humano, representando 50-60% da reserva total dos
aminoacidos livres do musculo esquelético. A proporgao de sintese de glutamina
no musculo esquelético € mais alta do que para qualquer outro aminoacido e no
estado de absor¢gdo é de aproximadamente 50 mmol/hora, para manter a
homeostase. A concentragao de glutamina nos musculos € de aproximadamente
20 mmol/l.

As células do sistema imune, principalmente os linfécitos e macrofagos,
utilizam como substrato tanto a glutamina quanto a glicose. Os musculos
esqueléticos sdo responsaveis pela sintese da glutamina utilizada pelas células
do sistema imune.

Além do glicogénio outros substratos utilizados durante o esforgo sdo, os
acidos graxos e os aminoacidos. Em exercicios de longa duragéo, a mobilizagao
e utilizacdo dos acidos graxos aumenta com o prolongamento do exercicio a
medida que diminuem as reservas de glicogénio (75). Com a deplecdo do
glicogénio muscular e hepatico, aumenta a captagcdo e oxidagdo dos BCAA
pelos musculos. A utilizacdo destes inicia-se com reacdes de transaminagao,
nas quais os grupamentos aminas desses aminoacidos sao transferidos para um
cetoacido intermediario do ciclo do Krebs, o 2—oxoglutarato, ou para o piruvato,
formando o glutamato e a alanina, respectivamente. Estas duas substéncias sao

as principais transportadoras de grupos amina dos musculos. O grupamento
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amina pode também ser transferido para um glutamato ja disponivel, formando a
glutamina. A liberacdo da glutamina e alanina pelos musculos corresponde a
48% e 32%, respectivamente, dos aminoacidos totais liberados na estado pos-
absortivo. O aumento da sintese e liberagdo de glutamina pelos musculos, e em
menor quantidade pelos adipécitos, durante o exercicio ocorre provavelmente
como um recurso para impedir o acumulo de aménia e a intoxicacido das células
musculares (50). A glutamina também ¢é fornecedora de nitrogénio para sintese
de nucleotideos, reguladora da sintese e degradacdo de proteinas, sendo
também combustivel para as células da mucosa intestinal (60).

A importancia da glutamina esta no fornecimento de energia através da
sua oxidacao parcial no processo chamado glutamindlise (76). A proliferacao
dos linfocitos T e B, a producdo de IL-2 e a sintese de anticorpos sao
dependentes da glutamina (12, 57). Tém-se demonstrado que a redugao dos
niveis de glutamina in vitro abaixo de 600 pmol/l esta associada a reducao da
sintese de RNA, producgéo de IL-2, sintese de imunoglobulinas e proporgéo de
fagocitose pelos macrofagos (56). A concentragao de glutamina em ratos é trés
vezes maior nas fibras musculares do tipo | do que nas do tipo Il. A velocidade
de transporte deste aminoacido € maior do que para qualquer outro mecanismo
de transporte de aminoacidos, e sua velocidade maxima de transporte € de 1156
pmol/kg/min, enquanto que para a alanina é de 333 pmol/kg/min (58). O
transporte de glutamina depende do gradiente de sédio através da membrana
plasmatica, cujo efluxo aumenta quando a concentragéo intracelular de sodio
aumenta. Isto pode ter implicagbes para o turnover de glutamina e para o
metabolismo de nitrogénio total do corpo, principalmente porque durante lesdes,
a sepsia e as infecgbes, a concentracdo intracelular de sodio no musculo
aumenta (2). A diminuigdo da concentracdo da glutamina circulante resulta do
desequilibrio entre as taxas de liberagao pelos musculos e captagéo pelos varios
orgaos e ceélulas. Varios orgaos e células podem aumentar a captagdo e
utilizagcao de glutamina durante e apds o exercicio, incluindo o figado, as células
do sistema imune, o cérebro, os rins, o intestino e os adipdcitos. Os rins

sintetizam a glicose a partir da glutamina (gliconeogénese) e, sobretudo,
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dependem da amoénia carreada pela glutamina para manter o equilibrio acido-
basico corporal (78).

Os atletas que participam de exercicios exaustivos sofrem dores
abdominais, defecagdo anormal, vémitos e nauseas (7). Em ultramaratonistas foi
observado que a desidratagdo diminuia o fluxo sanglineo com consequente
hipéxia tecidual, que frequentemente determina problemas no trato
gastrointestinal. Danos ao intestino podem levar a falhas de absorg&o por parte
do intestino delgado, e consequentemente n&o digestdo dos alimentos no
intestino grosso, levando a fermentagdo e diarréia (7). Nesta condicédo, a
absorcao de aminoacidos e glicose podem estar prejudicadas, levando ao déficit
energético possibilitando danos celulares e aumento da secregdo de muitos
hormonios pancreaticos e gastroenterais. O intestino delgado utiliza a glutamina
em altas proporgdes, cerca de 50 a 60%, em funcao da rapida divisdo celular
dos enterocitos. A absor¢do de glutamina no intestino estd reduzida em
processos como a inani¢géo, ou em situagao menos radical, como a de uma noite
em claro, porque a glutamina presente nas proteinas da dieta € em sua maior
parte metabolizada pelas células absortivas do intestino delgado.

O sobretreinamento, treinamento intenso e também os exercicios de
longa duracao tém sido relacionados a diminui¢do da capacidade de resposta do
sistema imune (56). Essa relacdo envolve tanto o sistema enddcrino, quanto o
metabolismo dos musculos esqueléticos e as células envolvidas no mecanismo
de defesa. O individuo em estado de sobretreinamento apresenta alteragcées nos
niveis plasmaticos de glutamina ja durante o repouso, que é significativamente
menor quando comparado aos corredores nao competitivos e individuos
submetidos a um programa de treinamento com relagdo adequada entre as
sessdes de exercicios e a recuperagao. Associada a diminuigdo da glutamina
pode ocorrer uma redugcdo do desempenho esportivo, 0 que pode ser mais um
indicador do sobretreinamento (56). Em condi¢bes fisiolégicas normais, a
glutamina é produzida e liberada pelos musculos em quantidades excedentes
aquelas utilizadas pelos linfécitos (50). Entretanto, ha evidéncias de que o

treinamento pode induzir alteragdes no processo de sintese e liberagdo da
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glutamina pelos musculos, assim como na captagcdo e utilizagdo por outros
orgaos. Essas alteragdes diminuem a disponibilidade desse aminoacido para as
células do sistema imune, podendo provocar imunossupressao e tornar os
atletas mais susceptiveis a processos infecciosos (8). Embora ndo sendo um
aminoacido essencial, o nivel de glutamina esta reduzido em atletas em estado
de sobretreinamento, com queda da quantidade de glutamina liberada pelo
musculo, e consequentemente um efeito imunossupressivo (9), estando
comumente associado ao aumento da frequéncia de infec¢des oportunistas (40).

A diminuigdo da concentragdo de glutamina durante e apds o exercicio é
tida como a causa metabdlica da imunossupressao induzida pelo exercicio (56).
Tem sido observada uma forte correlacdo entre a diminuicao da glutamina e a
diminuigdo da contagem de células TCD4". Os atletas que sofrem da sindrome
de sobretreinamento apresentam nivel reduzido de glutamina plasmatica por
meses ou anos (60). Corroborando esta possibilidade, foi demonstrado também
diminuicdo dos niveis plasmaticos de glutamina in vivo, resultando em
imunossupressao (56). Em contraste com os fatos descritos acima, alguns
autores ndo descreveram aumentos do nivel de glutamina durante o estado de
sobretreinamento, além de nao ter sido alterada a proliferagao dos linfécitos T in
vitro, tampouco os niveis plasmaticos de IL-1 e IL-6, sugerindo que a fungao
imune nao estaria prejudicada nesta condi¢cao (50, 57). Além da glutamina, a
alteracdo da concentragdo plasmatica de glutamato foi também observada em
outras condi¢des de imunodeficiéncia (53).

Os musculos esqueléticos possuem a enzima glutamina sintetase,
responsavel pela sintese da glutamina a partir do glutamato (50). A glutamina
pode ser utilizada para a gliconeogénese hepatica, tendo como principal destino
os rins, onde € utilizada para a manutencdo do pH (78) e no processo
gliconeogénico das células do sistema imune e dos enterdcitos (16). Essa
dependéncia das células do sistema imune em relacdo a glutamina produzida
pelos musculos esqueléticos concorre para que alteragdes drasticas do
metabolismo muscular reflitam na utilizacdo desse substrato, modificando a

funcionalidade do sistema imune. Ha evidéncias de que o estresse provocado
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pelo exercicio intenso e prolongado induz aumento da atividade das células do
sistema imune, com linfocitose e mobilizagcdo das células exterminadoras natural
killers (NK) (47).

Recentemente demonstraram-se mudancgas da proporgcao de oxidacéo de
glutamina apdés o exercicio, relacionando-as com alteragbes dos niveis de
células NK na circulagdo. Essas células podem aumentar a captacdo de
glutamina durante o exercicio e no periodo de recuperagcdo, pois este
aminodcido é seu o principal substrato energético (22).

Além disto, foi verificado o aumento do numero total de leucdcitos em
atletas treinados apds uma prova de maratona. A observacao da alta proporgcao
de utilizacdo de glutamina e da glicose pode ser devido a alta demanda
energética. Entretanto, se a proporcdo de energia gerada vier
predominantemente pela utilizagao de glutamina e glicose, pode ser esperado
que o esqueleto de carbono da glicose e glutamina possa ser completamente
oxidado, sendo a maior parte da glicose convertida em lactato e a maior parte da
glutamina em glutamato e aspartato.

Quando os macrofagos atacam os microrganismos eles produzem
espécies reativas de oxigénio, as quais podem exterminar os microrganismos,
mas também podem danificar o acido desoxirribonucléico (DNA) dos
macréfagos. Para reparar o DNA novos nucleotideos sao necessarios (13). Uma
diminuicdo da concentragdo de glutamina diminui a proporgéo de fagocitose e a
producdo de citocinas pelos macréfagos. Uma supressédo de 40% na resposta
dos linfécitos para a estimulagdo mitogénica in vitro tem sido verificada nos
primeiros 30 minutos de recuperagao, com recuperagao parcial apés 3 horas e
persistindo até 24 horas apés uma maratona. Sabe-se que a alta taxa de
utilizacdo de glutamina prove condi¢cdes otimas para a regulagdo precisa da
razao da biosintese de purina e nucleotideos de pirimidina nas células do
sistema imune (24). Consistente com esta hipotese, a diminuicdo da
concentragado de glutamina em condig¢des fisioldgicas e patolégicas da ordem de

0,1 — 1 mM causa prejuizo em fungdes criticas desempenhadas pelos linfécitos
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T e B em cultura, isto é, sobre a sintese de proteinas e acido ribonucléico
(RNA), produgéao de interleucina (IL) e sintese de anticorpos (12, 57, 62).

A hipotese metabdlica envolvendo a glutamina como explicagdo para o
fato de que exercicios intensos e prolongados, ou ainda o treinamento intenso,
provocam maior susceptibilidade de infeccbes do trato respiratério superior
(URTI), sustenta o argumento de que estes exercicios provocam uma diminuigéo
da concentracao plasmatica de glutamina, ndo apenas durante o esforgo, mas,
também, por varias horas e até mesmo dias durante a recuperagdo. Ha uma
incidéncia muito grande de infecgdes, particularmente as URTI, em atletas que
participam de eventos como, por exemplo, maratona, onde o componente
resisténcia aerdbia é preponderante (24). As URTI ocorrem frequientemente em
atletas depois de exercicio prolongado e extenuante em relacdo a populagao
sedentaria ou a individuos que praticam atividade fisica de forma moderada.

Sugere-se que o exercicio regular de intensidade moderada ajuda a
reduzir os niveis de infecgdo em sedentarios, mas em individuos que participam
de programas de treinamento intenso ha evidéncias de que a incidéncia de
infeccdo aumenta (24). Estima-se que 40% das URTI sdo causadas por
rinoviroses em individuos adultos. Os sintomas incluem congestdo nasal,
rinorréia, irritagdo faringea, dor de garganta, moleza generalizada, dor de
cabega e algumas vezes febre. Em 530 corredores do sexo masculino e
feminino, a ocorréncia de URTI era mais frequente em altas milhagens de
treinamento. Similarmente demonstrou-se que a incidéncia de processos
inflamatérios em corredores de endurance aumentava quando o treinamento
excedia 97 km/semana (24).

As respostas em curto prazo para eventos intensos e prolongados podem
ser importantes. Por exemplo, 13% dos participantes da maratona de Los
Angeles ficaram doentes uma semana apos a corrida quando comparados a um
grupo controle (51). Por outro lado, mulheres idosas executando 45 minutos de
caminhada, 5 vezes por semana, por um periodo de 15 semanas, reduziram em

50% o numero de infecgbes (24).
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Uma das hipéteses da redugdo dos niveis de glutamina durante a
recuperacgao, é a redugao da glicose sanguinea ou do glicogénio (65). Durante
exercicios prolongados de intensidade moderada, a concentragdo intramuscular
de glutamina aumenta nos primeiros 10 minutos, seguida de queda com o
prosseguimento do exercicio. Com a liberagdo da glutamina pelos musculos
durante o exercicio, sua concentragcdo plasmatica aumenta, havendo uma
correlagéo linear desse aumento com a intensidade do exercicio (24). Por outro
lado, nos primeiros 10 a 15 minutos de recuperagdao constatou-se um rapido
declinio da mesma.

O efluxo de aménia muscular aumentou durante uma série de exercicios
prolongados, iniciado com niveis de glicogénio baixos. A administracdo de
carboidratos durante o exercicio reduziu os niveis de amoénia plasmatica qunado
comparado ao placebo (65).

O fato em comum com todos estes fatores de estresse é o aumento da
necessidade de glutamina por parte dos tecidos para o processo de
gliconeogénese. Foi proposto que um aumento da gliconeogénese e sua
associagdao com aumento da utilizagdo de glutamina pelo rim, intestino e figado
€ uma das causas para a deplecdo da glutamina plasmatica no estado de
estresse catabdlico. A alteracdo da concentragao plasmatica de horménios como
adrenalina, cortisol, horménio do crescimento (GH) e B-endorfina tem sido
considerada a causa neuroendocrina da imunossupressao induzida pelo
exercicio. Para a reversao deste quadro, tem sido sugerido a suplementacao de
glutamina. Demonstrou-se que em oito individuos voluntarios saudaveis que
ingeriram doses de 0,1 até 5 gramas de glutamina/kg de peso corporal, a
concentracao plasmatica de glutamina dobrou apés 30 minutos, porém retornou
ao normal apos 2 horas, para ambas as doses, 0 que sugere uma alta proporgcao
de utilizagdo de glutamina pelo organismo humano (24).

Como se pode ver, o estudo da glutamina € muito complexo, havendo a
sua contribuicdo em outros processos que ndo O exercicio, como no caso das
URTI, e sendo assim sdo necessarios maiores estudos da sua participagéo

dentro do metabolismo energético. Metodologicamente sdo importantes estudos
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longitudinais monitorando os niveis de glutamina plasmatica entre atletas para
distinguir entre mudangas devido ao estresse de exercicio e aquelas
primariamente devidas as infeccbes. O equivoco cometido nos estudos que
dosam a concentracdo de glutamina incluem intensidade e duragao de exercicio
discrepantes, status nutricional diferente entre os individuos, diferencas de

medicéo e estocagem das amostras de sangue (24).
4.4. Sobretreinamento e horménios

O sistema enddcrino controla diversas fungdes do organismo através de
horménios que provocam respostas celulares especificas em orgaos-alvo
situados a distancia. Este sistema coordena e integra outros orgaos, regulando
e mantendo a homeostase. Qualquer fator que altere a homeostase gera uma
resposta hormonal. Assim, o exercicio € um dos fatores de desequilibrio da
homeostase, desencadeando respostas hormonais que promovem o reajuste
dos diversos sistemas fisioldgicos. Sendo assim, é imprescindivel um sistema
enddcrino integro e normal para a pratica esportiva.

Qualquer disfungao enddcrina pode prejudicar o desempenho esportivo do
individuo sendo o sobretreinamento um dos possiveis causadores desta
disfungdo, pois provoca o predominio dos horménios catabdlicos, como o
cortisol, em detrimento dos anabdlicos, como a testosterona. Uma diminuigcéo
na proporgao de testosterona/cortisol maior que 30% é descrita como um
indicador de regeneracao insuficiente. Nos quadros 4 e 5 estdo resumidas as
principais alteracbes hormonais em resposta ao exercicio e em individuos no

estado de sobretreinamento, respectivamente.
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Quadro 4: Efeitos e agao do exercicio sobre as respostas hormonais normais.

Hormonio
GH

ACTH
Endorfina

Cortisol

Adrenalina
noradrenalina

Insulina

Glucagon

Estrogénio
Progesterona
PRL

LH e FSH

Aldosterona
Tiroxina  (T4)
Triiodotironina (T3)
TSH

Testosterona

e

Efeito
Estimula o crescimento tecidual, mobilizagdo dos
acidos graxos para a obtencédo de energia, inibe o
metabolismo de CHO
Estimula a producéo e a liberacéo do cortisol
Bloqueia a dor, promove a euforia, afeta a
alimentacao e o ciclo menstrual da mulher

Promove a utilizagdo dos acidos graxos e
catabolismo protéico, conserva o agucar do
sangue/antagonista da insulina, exerce efeitos
antiinflamatorios com a adrenalina

Facilitam a atividade simpatica, aumentam o DC,
regulam os vasos sanguineos, aumentam o0
catabolismo do glicogénio e liberacdo dos acidos
graxos livres

Promove o transporte de CHO para dentro das
células, aumenta o catabolismo de CHO e da
glicose sanguinea, promove o transporte de acidos
graxos e aminoacidos para dentro da célula
Promove a liberagdo da glicose do figado para o
sangue, aumenta o metabolismo das gorduras,
reduz os niveis de aminoacidos

Controlam o ciclo menstrual, aumentam a
deposigao de gordura

Inibe a testosterona, mobiliza os acidos graxos
Estimulam a produgao de estrogénio e progesterona
pelos ovarios e testosterona pelos testiculos
Promove a retencdo de sodio, potassio e agua
pelos rins

Estimulam a taxa metabdlica e regulam o
crescimento e atividade das células

Estimula a producdo e a liberagcdo de tiroxina pela
tiredide

Controla o tamanho dos musculos, aumenta o
numero de hemacias, reduz a gordura corporal

Exercicio
Aumenta

Desconhecido
Aumenta com o
exercicio de longa
duragao
Aumenta no exercicio
intenso

Adrenalina aumenta no
exercicio intenso;
noradrenalina aumenta

Diminui

Aumenta

Aumenta, dependem da
fase menstrual
Aumenta
Nenhuma modificagao
Aumenta
Aumenta

Aumenta

Aumenta
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Quadro 5: Alteragées hormonais em atletas em sobretreinamento.

Tipo de
exercicio
Corrida de
maratona
Corrida

Corrida

Corrida

Levantamento
de peso

Levantamento
de peso

Nao
especificado

Nao
especificado

Natagao

Populagao

6 corredores do
sexo masculino
Corredores de
longa distancia
do sexo
masculino

8 individuos do
sexo masculino,
corredores de
longa e média
distancias

Corredores de
média distancia
21 individuos
ativos do sexo
masculino

11 individuos
do sexo
masculino
levantadores de
peso

7 individuos do
sexo feminino e
masculino,
todos
fisicamente
ativos

5 soldados de
elite do sexo

masculino
12 nadadores
do sexo

masculino

Alteragées hormonais

Aumento de cortisol, ACTH e PRL. Foram
observadas respostas normais de LH e TSH.

A relagao testosterona/cortisol livre foi de < de
70% ou < 0,35x1073.

A noradrenalina livre submaxima e a
adrenalina aumentaram, o cortisol em repouso

e depois do exercicio diminuiram, a
testosterona livre, insulina, TSH, PRL, LH,
FSH, hormoénios tiredideos, aldosterona,

catecolaminas livres em repouso e depois do
exercicio nao mudaram.

O exercicio maximo induziu aumento da
adrenalina livre e diminuicdo da noradrenalina.
Durante a fase de treinamento o cortisol
diminuiu, a testosterona aumentou
vagarosamente, em um dos  grupos
experimentais (n=11). Durante o platd, e
seguindo o processo de regeneragao a relagéo
testosterona/cortisol, se correlacionou com a
mudanca na forca maxima e os horménios LH,
FSH e TSH ndao mudaram

As respostas hormonais apdés o treinamento
intenso, foram as seguintes: a testosterona
diminuiu e o LH aumentou. Depois do
treinamento normal ou quando o treinamento
foi reduzido a testosterona ndo mudou e o
cortisol e LH diminuiram.

O cortisol em repouso e depois de um teste
incremental maximo, o ACTH e as endorfinas
depois do exercicio, diminuiram.

As respostas hormonais para testosterona,
cortisol, LH, FSH ndo modificaram.

O cortisol e as catecolaminas em repouso
aumentaram.

Referéncia
(9)
(1)

(27)

(28)

(71)

(37)
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e

14 nadadores

A noradrenalina em repouso e antes dos testes

do sexo aumentou a adrenalina e o cortisol ndo
masculino e mudaram.
feminino

5 nadadores do
sexo masculino
17 ciclistas e
triatletas do
sexo masculino

A testosterona livre diminuiu e o cortisol ndo
mudoul.

O exercicio maximo induziu aumento de ACTH
e TSH, a insulina e o cortisol diminuiram, a
noradrenalina submaxima aumentou, todos os

hormoénios incluindo a testosterona, LH, FSH
(repouso), endorfina e razao
adrenalina/noradrenalina livre, em repouso e
em exercicio maximo nao mudaram suas
respostas.

No estado precoce de sobretreinamento ocorre um aumento da liberagao
de ACTH, que pode nao completamente prevenir uma diminuicdo da resposta do
cortisol. No estagio avancado de sobretreinamento, a resposta de ACTH e
cortisol podem estar significativamente reduzidas (40).

Atletas de endurance em estado de sobretreinamento tém uma diminuigcao
da atividade simpatica intrinseca. Isto pode ser devido ao mecanismo de
feedback negativo, com aumento das catecolaminas livres circulantes;
desequilibrio de aminoacidos plasmaticos e neurotransmissores cerebrais; efeito
inibitério dos centros de calor do hipotalamo sobre os centros simpaticos
hipotalamicos, causado por um aumento na temperatura central durante as
sessdes de treinamento fisico extenuantes e um feedback neuronal negativo de
receptores de dor, proprioceptores e receptores metabdlicos nos musculos
sobretreinados (40).

O estresse crénico em ratos provocado através da restricdo alimentar, em
conjunto com a redugao dos niveis de cortisol, sugere a existéncia de um eixo
adrenal-pituitaria intacto. Nesta condicédo, a funcdo da bomba de Na'/K* esta
preservada, o que evita a queda de excitabilidade que ocorreria em fungao da
despolarizacdo do potencial de membrana da fibra muscular pelo aumento do
potassio extracelular. O treinamento aumenta a atividade da bomba de sddio e

potassio hiperpolarizando o potencial de membrana em animais e humanos. A
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bomba Na’/K* é primariamente, mas n&o exclusivamente, ativada pelos
receptores adrenérgicos do tipo f-2. O aumento do potassio extracelular durante
0 exercicio pode ser o responsavel pela queda do numero de [B-receptores,
como é observado no estado de sobretreinamento. E possivel que a fadiga
muscular seja parcialmente causada por este mecanismo (50).

Millar et al (466) estudaram a fungao pituitaria-hipotaldamica com o objetivo
de determinar as respostas hormonais em 5 corredores de maratona durante um
periodo de 4 meses em que cada atleta correu 42, 56 e 92 km. Também foram
incluidos neste estudo 4 atletas do sexo masculino em estado de
sobretreinamento. A resposta para os corredores assintomaticos nao foi
diferente quando foram testados um més antes e 48 horas apds as corridas de
42 e 92 km. Todos os atletas em estado de sobretreinamento apresentaram
desequilibrios no treinamento e no tempo de corrida, apatia e sensacdo de
perna pesada. As respostas hormonais foram as seguintes: o cortisol
plasmatico, ACTH, GH e PRL nos 4 atletas em estado de sobretreinamento
foram mais baixas do que a resposta dos mesmos apds O repouso, € mais
baixas do que para os corredores assintomaticos. Ambos o0s grupos,
apresentaram as respostas de LH e TSH normais.

Tsopanakis e Tsopanakis (70) estudaram em 7 pilotos de automobilismo,
24 horas de corrida continua e intermitente (periodos alternados de 1 hora
dirigindo e em repouso) sobre a resposta hormonal de cortisol e testosterona.
Estes foram examinados antes, durante e imediatamente apds a corrida. Os
resultados mostraram que o cortisol declinou significativamente, enquanto que a
testosterona ndo mudou. Isto pode indicar que as 24 horas de corrida foram
insuficientes para provocar o um estado de estresse catabdlico.

Como se pode observar o sobretreinamento basicamente promove
elevacdo do cortisol basal e diminuigdo dos niveis de testosterona livre, com
alteracdo da toleréncia a glicose. O que torna dificil, o diagndstico do
sobretreinamento através dos parametros hormonais € a sua prépria
pulsatilidade que sofre muitas alteragdes, tornando assim dificil avaliar, se o

resultado da coleta retrata aquilo que se pensa.
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5. Sobretreinamento e alteragoes psicoldgicas

Diversas observagbes sugerem que durante o estado de
sobretreinamento ocorre, além das alteragdes fisioldgicas, hormonais,
imunoldgicas e bioquimicas, também alteragbes psicoldgicas, que muitas vezes
ocorrem em periodos anteriores a instalacdo definitiva do quadro de
sobretreinamento. Dentre as alteragbes mais frequentes podemos citar a
modificagdo do padrdo de sono, de tal modo que uma noite de sono, seguida a
um dia de repouso, sdo insuficientes para a recuperacdo do atleta; a
incapacidade do atleta iniciar ou completar um microciclo de treinamento,
modificagdes do estado de humor, com queda do vigor e aumento da fadiga,
antecipando o estado de depressao e ansiedade. Neste aspecto, € importante
ressaltar o paradoxo entre exercicio e depressdo. Enquanto o exercicio vigoroso
pode reduzir a depressao em individuos moderadamente depressivos, a
depressao pode ser um subproduto do estado de sobretreinamento (47).

Os sintomas presentes no estado de staleness sdo similares aos da
depressao endogena, que incluem retardamento fisiolégico e psicolégico, fadiga
cronica, perda de peso, perda de apetite, insdnia, diminui¢do da libido, sensagao
de dor muscular e depressao e tensado elevadas. Para tentar avaliar estes
aspectos do sobretreinamento, diversos autores utilizaram o teste POMS
(variagdo do estado de humor), desenvolvido por McNair et al (45), que é um
metodo ndo-invasivo que avalia o estado de humor do individuo através de cinco
caracteristicas negativas (tensao, depressao, raiva, fadiga e confusdo) e uma
positiva (vigor).

O teste POMS tem sido utilizado em atletas, para monitorar o estado
emocional e psicolégico. Como exemplo, citamos sua administracdo por um
periodo de 9 anos (1975-1986) em 400 nadadores do sexo feminino e
masculino. Em muitos dos casos o POMS foi administrado no inicio da sesséo,
seguindo o pico do microciclo, no meio da sessdo e ao final da sessdo. Isto

mostra o quanto o teste POMS tem sido utilizado como método diagnodstico (47).
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Morgan et al (47) citam que o sobretreinamento € um pré-requisito para
se atingir o pico de desempenho em atletas de elite, porém alguns estudos
mostram que isso ndo é verdade. Neste estudo feito em nadadores, houve a
verificagcdo de parametros importantes do treinamento como a distancia diaria
percorrida, o pico de desempenho especifico para uma dada sessido de
treinamento, referido como o polimento, isto €, a redu¢do ou parada gradual do
treinamento visando uma competicao, o staleness que pode ser visto como um
estado de redugdo ou incapacidade de treinamento nos niveis anteriormente
atingidos, e a percepc¢ao de esforgo, que foi avaliada por uma escala que variava
desde o muito, muito facil ao muito, muito dificil. No pico do treinamento, dois
nadadores tiveram aumentos significativos da depressdo e tensdo, que
coincidiram com a queda do rendimento esportivo.

A variacdo do estado de humor pode ser utilizada pelos técnicos,
professores de educacao fisica e personal trainers, para manipular a sobrecarga
de treinamento, constituindo parédmetro adequado para verificagdo e
monitoragdo do sobretreinamento. Em caso de alteracdo do estado de humor, a
reducédo da sobrecarga de treinamento pode melhorar a desempenho atlético e

até prevenir o sobretreinamento.

6. DIAGNOSTICO DO SOBRETREINAMENTO

O diagndstico do sobretreinamento € dificil, pois este envolve alteragdes
em diversos sistemas fisioldgicos simultaneamente. Estas alteragdes podem ser
temporarias ou ndo, sendo que muitas das alteracdes relatadas na literatura
podem estar presentes em determinados individuos e em outros nado. O
diagnostico do sobretreinamento pode ser dificultado porque temos também
sindromes concorrentes, com sintomas parecidos, como a sindrome da fadiga
cronica.

Por isso, ha a necessidade de se estudar o sobretreinamento sob
diversos pontos de vista, ou seja, alteracbes combinadas entre os diversos
sistemas podem deixar clara a presenca ou ndo do sobretreinamento. Derman et

al (17) verificaram que é interessante para o diagndstico e o tratamento do
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sobretreinamento termos a presenga de uma equipe interdisciplinar, onde haja a
troca de informacdes entre as diferentes especialidades para a avaliagdo do
atleta. Os profissionais incluidos seriam: nutricionista, técnico, fisiologista,
psicologo do esporte, fisioterapeuta, professor de educacéo fisica e preparador
fisico. Com a troca de informagbes torna-se muito mais facil o diagndstico
correto e preciso do sobretreinamento, e assim muito mais rapido o tempo de
recuperacao.

Snyder et al (65) fizeram um estudo com o objetivo de determinar se o
consumo de quantidades adequadas de CHO durante um periodo de aumento
da sobrecarga de treinamento poderia proteger os atletas de um possivel
sobretreinamento. Foram analisados 8 ciclistas de competicdo do sexo
masculino, durante 3 periodos de treinamento: treinamento normal de
intensidade moderada e longa duragdo durante 7 dias; treinamento de alta
intensidade durante 15 dias (sobretreinamento) e treinamento de recuperagéo,
com intensidade minima durante 6 dias. Durante o treinamento os atletas foram
suplementados com 160 gramas de CHO na forma liquida, dentro das primeiras
2 horas apés o treinamento diario. O consumo em CHO foi de 64% para o
treinamento normal, e de 67% para o sobretreinamento. Os niveis musculares
de glicogénio em repouso foram de 531 e 571 pmol/g de musculo seco no
treinamento normal e sobretreinamento, respectivamente. Neste modelo 5
critérios foram utilizados para determinar se houve a ocorréncia de
sobretreinamento: diminuicdo em torno de 10 watts da carga maxima de trabalho
durante o teste maximo, redugdo da FC maxima em torno de 5
batimentos/minuto, redugdo em torno de 20 pontos da razdo entre a
concentragdo de lactato maxima e o nivel de percepgao subjetiva do esforgo
(escala de Borg), redugdo dos niveis plasmaticos de cortisol em torno de 60
nmol/l e cinco questdes respondidas de forma afirmativa, dentro de um
questionario aplicado diariamente aos atletas. Todos os individuos que
apresentaram pelo menos trés dos critérios utilizados como positivos eram

classificados como sobretreinados.
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7. MARCADORES DO SOBRETREINAMENTO

A competigdo acirrada entre os atletas e o aumento dos conhecimentos
basicos aplicados a elaboragéo de regimes 6timos de treinamento influenciaram
dramaticamente os métodos de treinamento neste final de século. Se ha alguns
anos, uma sessao de treinamento por dia era considerada suficiente para se
desenvolver as adaptacdes necessarias para o aumento do desempenho do
exercicio, atualmente qualquer atleta de elite se submete a um regime de
treinamento com pelo menos duas, se ndo mais, sessdes diarias.
Consequentemente, o numero de atletas em estado de sobretreinamento
aumentou significativamente, sendo grande as chances de um atleta entrar pelo
menos uma vez neste estado ao longo de sua carreira profissional.

A alta incidéncia do estado de sobretreinamento tornou imperativa a
necessidade de se diagnostica-lo com precisdo, de maneira facil e rapida.
Visando este objetivo, e considerando que o paradigma atual para este estado &
que ele seja decorrente de alteragdes multiplas, ja amplamente discutidas no
item anterior, varios parametros sdo sugeridos na literatura pertinente. O objetivo
deste item é fazer um breve apanhado a respeito dos mesmos, fornecendo o
quadro geral dos testes e exames utilizados por diversos autores na tentativa de

solucionar este problema.

7.1. MONITORAMENTO PELA QUEDA CONSISTENTE DO DESEMPENHO

A queda de desempenho do exercicio especifico tem sido a caracteristica
comum do estado de sobretreinamento. Esta situagcdo se torna ainda mais grave
porque tanto o atleta como o treinador geralmente insistem em aumentar a
intensidade do treinamento em funcdo do decréscimo do desempenho,
agravando ainda mais o quadro inicial. A queda de desempenho tem sido
considerada problematica como marcardor do sobretreinamento, principalmente
em se tratando de atletas profissionais, olimpicos ou n&o, porque a avaliagao
supostamente deve ter em vista o principio da especificidade do treinamento

(43). Entretanto essa imposigdo complica a comparagdo e o processo de
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sistematizacdo do conhecimento. Assim, considera-se a necessidade de um
teste metodoldgico padronizado e especifico, além do conhecimento do sistema
energético envolvido e as limitagbes do desempenho durante o estado de
sobretreinamento.

Varios autores propuseram a realizagdo de um teste de laboratorio
padronizado, denominado “teste de estresse de endurance de curta duragao”,
com o objetivo de se detectar o estado de sobretreinamento através da queda
de desempenho em testes que atinjam o limite do desempenho fisico, ou seja, a
exaustdo. Esse teste consiste em determinar o tempo de exaustdo no
cicloergbmetro a uma intensidade de 110% do limiar anaerdbio individual ou do
limiar de lactato estavel, de tal modo que garanta uma alta sobrecarga
metabdlica e psicologica (43). Com este teste, o individuo em estado de
sobretreinamento apresentaria um tempo de exaustédo inferior ao seu préprio
tempo quando no estado normal, ou entdo significativamente menor que a
populacgédo de atletas no estado treinado.

Usando este parametro, Urhausen et al (71) demonstraram uma queda de
cerca de 27% no tempo de exaustdo em individuos em estado de
sobretreinamento a curto prazo (overreaching) induzido por aumento da
freqléncia de repeti¢cdes de exercicios intensos ou de competicbes, associada a
alteragdes hormonais, confirmando a hipotese de uma disfungdo do eixo

hipotalamico-pituitario no estado de sobretreinamento.

7.2. MONITORAMENTO HORMONAL

Ja salientamos que alteragdes hormonais importantes contribuem para

a instalacao do estado de sobretreinamento, ja que as mesmas estao envolvidas

nas adaptagdes agudas e crénicas ao exercicio, assim como influenciam a fase

de regeneragdo por modular os processos catabodlicos e anabdlicos apds o
exercicio (40).

Dentre os varios hormbnios que podem sofrer alteragdes no estado de

sobretreinamento, tanto naquele provocado por excesso de exercicios intensos,
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como por excesso de volume, os mais freqlentes e consistentemente alterados
sdo a relacao cortisol/testosterona e o nivel de liberagdo de catecolaminas
(adrenalina e noradrenalina). Outros horménios, tais como o ACTH, LH, LHRH,
SHBG, GH, PRL, TSH e FSH, podem ou nao estarem modificados, dependendo
do tipo de sobretreinamento, protocolo de exercicio realizado e populagao
estudada, dificultando assim as suas utilizacbes como possiveis marcadores do
estado de sobretreinamento.

No sobretreinamento induzido por exercicios intensos do tipo
parassimpatico, observa-se queda da quantidade de catecolaminas liberadas
(40). Por outro lado, dependendo da intensidade e duragdo do exercicio
precedente, hormbnios com propriedades anabdlicas (testosterona) ou
catabdlicas (cortisol) mostram alteragdes quantitativas, determinando um estado
catabdlico. Este fato levou alguns autores a monitorar o treinamento, e até
prevenir ou diagnosticar o0 sobretreinamento, a partir da razao
testosterona/cortisol (FTCR). Estes autores propuseram que os atletas estariam
no estado de sobretreinamento quando um dos dois critérios seria atingido: o
primeiro, uma reducédo da FTCR igual ou acima de 30%;0 segundo, o valor da
FTCR inferior a 0,35 x 107 (testosterona livre, expressa em nmol/L e cortisol em
mmol/L).

Por exemplo, este critério foi utilizado para monitorar o estado de
sobretreinamento de militares, submetidos a um programa de treinamento
intenso e prolongado. Neste estudo foi verificado que 23% dos recrutas
avaliados apresentaram aumentos superiores ou iguais a 30% da FTCR apds o
periodo de treinamento, e concomitantemente observaram queda do
desempenho fisico avaliado através do teste de Wingate, salto vertical e forga
isométrica (8). Entretanto, ndo foi encontrada modificagdo desta razdo na
condicdo de repouso em atletas treinados e sobretreinados. Dai ter sido
sugerido que a FTCR seria mais um indicador fisiolégico do treinamento recém-
executado do que propriamente um marcador do estado de sobretreinamento.
Além disso, em outros trabalhos esta razdo estava alterada e, no entanto, o

atleta ndo mostrava um quadro caracteristico de sobretreinamento (40).
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Finalmente, existe uma dificuldade metodoldégica na determinagcédo do

nivel de cortisol plasmatico, qual seja a necessidade de se realizar o exercicio

por pelo menos 20 minutos a 60% do VO,max, quando entdo é disparada a
secregao deste hormébnio. Esta recomendagdo nem sempre é obedecida,
determinando uma maior variabilidade dos resultados.

Embora a grande maioria dos trabalhos relativos ao diagnostico do estado
de sobretreinamento incluam a analise da FTCR, este parametro por si s6 néo é
suficiente para garantir o diagndstico, e a tentativa de se estabelecer um limiar
de testosterona/cortisol como um marcador deste estado deve ser criticamente
considerada, principalmente em funcido da variabilidade individual, assim como

da especificidade do esporte.
7.3. AVALIACAO PSICOLOGICA OU DO ESTADO DE HUMOR

Sabe-se que o desempenho esportivo depende drasticamente de alguns
tragcos de personalidade e estados emocionais. Por outro lado, é consenso geral
entre os autores que estudam o sobretreinamento que uma das alteragdes mais
freqlentes em atletas no estado de sobretreinamento sdo os disturbios de
humor, com excesso de irritabilidade, ansiedade, depressido, entre outros
parametros.

Como as alteragdes psicolégicas geralmente antecedem os disturbios
fisiolégicos, tem sido empregado o teste POMS em atletas para o
monitoramento do estado emocional do atleta avaliando o estado de humor
durante os treinamentos, assim como nos periodos pré-competitivos e
competitivos (47).

O teste POMS avalia através de escores atribuidos a seis fatores de
humor, tensdo-ansiedade, depressao-desanimo, raiva-hostilidade, vigor-
atividade, fadiga-inércia e confusdo mental-perplexidade, comparando-os com a
linha de escore T = 50, que indica a média dos valores da populacdo nao-atleta
para aqueles fatores (6).

A aplicacao deste teste em diversos estudos demonstrou que atletas de

sucesso em diferentes modalidades esportivas possuem uma saude mental e
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emocional superior, apresentando baixos niveis de ansiedade e depressao
quando comparados aos atletas de menor sucesso desportivo ou com a
populacdo de nao atletas. A avaliagdo pelo teste POMS desses atletas de
sucesso mostram um perfil “iceberg”, onde o fator vigor estd bem acima da
média da populagdo, enquanto que os fatores negativos, tensdo, depresséo,
raiva, fadiga e confusao estdo bem inferiores aos da média da populagéo. Ja os
individuos em estado de sobretreinamento tendem a apresentar um perfil POMS
com o “iceberg” invertido, ou seja, os fatores negativos estdo bem acima da
média da populagdo, enquanto o fator positivo (vigor) se encontra abaixo
daquela média. Além disso, a aplicacdo do teste POMS permite identificar
estados de alteragcbes emocionais nao relacionados ao estado de
sobretreinamento, e sim a disturbios emocionais, ou estado de lesao, etc, que
também levariam a queda de desempenho do exercicio, com alteragao do perfil

do “iceberg”.

7.4. OUTROS MARCADORES

Outros parametros fisioldgicos, imunolégicos e bioquimicos e celulares
tém sido estudados como possiveis marcadores tanto do estado pré-
sobretreinamento, como do estado de sobretreinamento.

Assim, Sahlin et al (61) estudaram as variagbes temporais da
concentracdo plasmatica de hipoxantina durante um trabalho prolongado em
cicloergbmetro até a fadiga volitiva e relacionaram com o nivel total de
nucleotideos de adenina (ATP + ADP + AMP) e inosina monofosfato (IMP).
Estes autores verificaram que os individuos que apresentaram alta concentracéo
de hipoxantina plasmatica demonstraram queda maior dos nucleotideos de
adenina e de IMP, e o tempo de fadiga apresentando correlagao inversa com a
concentragdo de hipoxantina plasmatica apés 60 min. de exercicio. Baseado
nestes resultados, estes autores propuseram a concentracido da hipoxantina
plasmatica como um marcador de degradagao dos nucleotideos de adenina e de

estresse energético e, portanto, com alto potencial para identificar o estado de
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sobretreinamento. Entretanto, até o presente momento este parametro nao foi
avaliado em uma populagdo de atletas na tentativa de identificar aqueles em
estado de sobretreinamento.

Outro parametro bastante utilizado para se diferenciar o estado de
treinamento do sobretreinamento € a medida da concentracdo plasmatica de
glutamina, baseada no fato de que o exercicio agudo, cronico e o exercicio
pesado provocam uma resposta inflamatéria aguda, com deterioracdo do
desempenho fisico (64). Com este parametro, o individuo submetido a um
treinamento bem balanceado em longo prazo apresentaria elevagdo da
concentragdo de glutamina plasmatica, contrastando com o individuo em
sobretreinamento que teria seu nivel plasmatico diminuido (60). Realmente,
quedas do nivel normal de glutamina plasmatica (500 a 750 nmol/L apdés uma
noite de jejum) foram descritas apds a execugao de exercicios de endurance ou
exercicios prolongados intensos, ndo sendo alterada em exercicios intermitentes
de alta intensidade. Entretanto, como marcadora do estado de
sobretreinamento, a glutamina ainda ndo esta bem estabelecida, pois este
parametro sofre fortes influéncias de outros parametros, tais como o estado
nutricional, injurias, infec¢des (77), ndo estando ainda estabelecido um método
padronizado para a sua medida.

Baseado ainda na supressao pronunciada do sistema imune provocado
por exercicio intenso e prolongado, alguns autores sugerem a redugao de IgA
salivar como um promissor marcador do estado de sobretreinamento (43).
Entretanto, para o estado de sobretreinamento em curto prazo, induzido por
exercicio intermitente em pilotos de corrida (uma hora de corrida intensa
intercalada com uma hora de repouso por 24 h), por exemplo, esta alteragao da
IgA nao ocorreu (70).

Outra sugestdo para se monitorar o sobretreinamento é verificar o
aumento na incidéncia de infecgdes do trato respiratorio superior. Este
parametro também esta baseado na supressio do sistema imune, em resposta
ao estresse do exercicio e a menor disponibilidade de glutamina para as células

do sistema imune, ja que os estados de estresse aumentam as concentracdes
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plasmaticas de cortisol e glucagon e o aumento das necessidades teciduais de
glutamina para a gliconeogénese, associadas com aumento da captagao de
glutamina pelo figado, rins e intestino (77). Assim, Foster (21) relacionou o
aumento na incidéncia de infecgdes do trato respiratério com outros marcadores
do sobretreinamento como o volume e a monotonia de treinamento, verificando
uma alta porcentagem de doengas nos individuos que ultrapassaram seus
limites individuais de parametros relacionados ao estresse do treinamento.

Além dos parametros citados acima, foram sugeridos como possiveis
marcadores do estado de sobretreinamento aumento do nivel plasmatico da
enzima creatinacinase como marcadora de danos musculares devido ao
excesso de exercicio (75), da viscosidade sanguinea, queda da excitabilidade
neuromuscular em resposta a um pulso retangular minimo capaz de provocar
um abalo muscular e do coeficiente respiratorio, entre outros (437).

Shephard et al (64) estudaram 10 corredores altamente treinados com
objetivo de verificarem marcadores do treinamento extenuante. Estes individuos
permitiram que seus regimes de treinamento fossem aumentados em 38% por
um periodo de trés semanas. Apesar do aumento, o desempenho deles nas
corridas nédo melhorou e seis dos 10 atletas desenvolveram fadiga sustentada,
sugerindo que o treinamento tenha sido excessivo, porém o sobretreinamento
nao foi desenvolvido. O teste POMS foi o melhor marcador para verificar
disturbios de fungéo, indicando aumento da fadiga e diminuicdo do vigor. Nao
houve nenhuma mudanga da FC de repouso ou da percepgdo subjetiva de
esforco. Nao houve disturbios do sono ou lesdes ortopédicas, embora 2
individuos desenvolvessem infeccao por rinovirus logo apdés a execugao do
exercicio pesado. O aumento do cortisol sérico normalmente induzido por 30
minutos de exercicio submaximo nao foi mais longo do que o observado quando
0 mesmo exercicio agudo foi realizado apds o treinamento pesado. Houve
mudangas da fungdo imune que podem possivelmente ser um indicativo de que
o treinamento estava se tornando excessivo. Foi concluido que atletas de elite
podem aumentar a intensidade de seus treinamentos em até 40% sem, no

entanto, desenvolverem sintomas e sinais que indiguem o sobretreinamento.
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Alguns fatores podem precipitar o estabelecimento do estado de
sobretreinamento, entre os quais citamos o treinamento intervalado intenso,
volumes elevados de treinamento, monotonia do treinamento, aumentos
repentinos da sobrecarga de treinamento, estresse de competigao, fisico e
psicologico, deplegcao de glicogénio, lesbes e outras doengas e problemas
particulares. Os técnicos, assim como os proprios atletas devem ficar atentos a
esses fatores, e na medida do possivel, monitora-los durante o periodo de
treinamento, evitando assim o estado de sobretreinamento.

O controle da sindrome de sobretreinamento pode ser feito da seguinte
forma: relaxamento e repouso, com exercicio muito leve e regular, comunicagao
continua com o técnico. A primeira queixa dos atletas é a queda no rendimento,
que se constitui em um bom paréametro para mensurar a condicdo geral do
atleta. O principal fator de estresse na vida do atleta € o exercicio e a
competicdo, os quais podem ser controlados, e o principal problema na
reabilitacdo € o retorno do atleta aos treinamentos, e o encorajamento do atleta

para os exercicios apropriados.

8. CONCLUSAO

Como se pode observar o estado de sobretreinamento apresenta um
quadro multifatorial. Assim que o atleta mostrar os primeiros sinais e/ou
sintomas do sobretreinamento é necessario que o técnico ou professor de
educacdo fisica diminua a sobrecarga de treinamento ou que o suspenda
temporariamente por alguns dias ou semanas. O estado de sobretreinamento
pode aparecer em individuos em todos os niveis de treinamento, seja no atleta
de elite ou no recreacional. A alimentagao é fundamental, pois uma dieta pobre
em CHO pode levar a deplegdo dos estoques de glicogénio e consequente
fadiga, ou se a fadiga persistir pode se tornar crénica, e assim desencadear o
estado de sobretreinamento. Os parametros que se mostram mais promissores
para a monitoracao e/ou deteccao do sobretreinamento sdo o tempo de fadiga
voluntaria em cicloergbmetro a uma intensidade de 110% do limiar anaerdébio;

testes isométricos e isocinéticos, incluindo a mensuracéo do pico de torque, o
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trabalho total realizado em contragdo voluntaria maxima e o tempo de fadiga do
musculo esquelético; a dosagem das imunoglobulinas da saliva (IgA), com
seguranga prometem ser um bom parametro imunologico e o teste POMS, pois
€ um método de facil aplicagdo e nao-invasivo. Vale ressaltar, no entanto, que o
diagndstico do sobretreinamento € dificil, pois temos a presenca de sindromes
concorrentes como a chamada sindrome da fadiga crénica, que podem causar
confusdo no processo diagnéstico. O estado de sobretreinamento necessita de
maiores estudos, com metodologias bem estabelecidas para que os resultados

possam ser comparados e assim analisados com maior precisao.
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