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RESUMO

A sindrome do sobretreinamento pode ser caracterizada como uma afecgéo
de origem multifatorial que acomete primariamente atletas que praticam atividades
de longa duragdo, como por exemplo, maratonistas, ciclistas e triatletas.
Secundariamente esta sindrome pode atingir atletas de outras modalidades, porém
a incidéncia € bem menor. Como fatores predisponentes podemos citar os altos
volumes de treinamento associado a freqiiéncia intermitente com poucos e curtos
periodo de descanso desencadeando um processo de fadiga cumulativa e
consequentemente gerando um desequilibrio metabdlico que ira desencadear a
sindrome. Como sintomas podemos citar a diminuigdo na performance, disturbios de
humor, infecgbes respiratérias, fadiga e dor muscular constante.

Diversas alteragées funcionais podem desencadear a sindrome por
overtraining, as mais comuns sao o déficit de glicogénio, o desequilibrio metabdlico
entre os sistemas de anabolismo e catabolismo, a imunossupressao, as alteragées
nos niveis de creatinoquinase, alteragbes na liberagcdo das catecolaminas e um
desequilibrio dos aminoacidos de cadeia ramificada e glutamina.

Como consequiéncia ao overtraining ocorre perda a performance de forma
pronunciada e o tratamento € de certa forma complicado visto que existe uma
dificuldade em colocar o atleta em repouso por periodos de tempo prolongados.
Outro problema observado sado as lesées secundarias ocasionadas pela sindrome.
Dessa forma além de se tratar as alteracbes metabdlicas causadas pelo
sobretreinamento ainda é necessario um acompanhamento extra lentificando o

processo de recuperagao.
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1. INTRODUGAO

O sobretreinamento é caracterizado por fadiga associada a uma queda
gradativa do desempenho atlético. Normalmente desencadeado por periodos de
treinamento excessivo e auséncia de periodos de repouso adequado. Como fatores
desencadeantes secundarios podemos citar o perfil social-educacional e econémico do
atleta bem como a estrutura de treinamento que engloba além da questao treinamento
o fator nutricional (12).

Para entendermos melhor o mecanismo da sindrome é importante citar que
os principios biolégicos do treinamento estao profundamente envolvidos no processo e
sao eles: a duragao, a sobrecarga, a frequéncia, a intensidade, a reversibilidade e a
especificidade. No treinamento ocorre uma repeti¢cdo sistematica dos exercicios fisicos
que conseqilentemente irdo provocar alteragbes morfolégicas e fisiolégicas no
organismo. A sobrecarga, que é a carga de treinamento no qual ocorrem as citadas
alteragcbées se fundamenta em trés principios basicos. A intensidade, a duracdo e a
frequiiéncia. Além desses principios o treinamento envolve ainda a especificidade, isso
quer dizer que a musculatura envolvida na sobrecarga deve ser a mesma utilizada na
pratica esportiva (51).

Outra caracteristica importante no treinamento € a reversibilidade, isto &, a
perda das capacidades na mesma velocidade em que elas foram adquiridas. Baseado
nessas caracteristicas, um treinamento vai ser constituido de trés ciclos basicos que
sdo o microciclo, o mesociclo e o0 macrociclo e dentro dessa periodizagao é que serao
manipuladas as cargas e volumes bem como os periodos de descanso para que dessa
forma o individuo alcance seu desempenho maximo e a0 mesmo tempo seus limites
biolégicos sejam respeitados. Quando esses ciclos sdo manipulados de maneira
errbnea por parte da equipe de treino, seja pelas demandas das competigoes
profissionais, o individuo pode sofrer alteragdes funcionais e homeostaticas. Quando
essas alteragbes se dao de forma prolongada pode-se desencadear a sindrome de

sobretreinamento (61).



Uma sessao de treinamento leva ao aumento da aptidao fisica e/ ou aumento
na fadiga. A fadiga normalmente é caracterizada por incapacidade de performance num
determinado nivel de demanda energética. Normalmente fadiga é atribuida ao processo
crénico e o termo exaustao ao processo agudo. O sobretreinamento caracteriza-se por
fadiga cronica e persistente (61).

A fadiga pode ser desencadeada por diversas modalidades de treinamento e
seus mecanismos dependem da intensidade e duracdo do exercicio. O treinamento
intervalado onde se realizam periodos curtos e intensos de exercicio, alternado com
periodos de recuperacdo com intensidade menor € uma das técnicas que pode
desencadear o sobretreinamento. A fadiga pode ser determinada independentemente
do estimulo, isto €, da mesma forma que um atleta de velocidade pode sofrer queda no
desempenho com um alto limiar de lactato em curto espago de tempo, um atleta de
resisténcia sofrera o0 mesmo efeito em questdo de horas pela deplegao do glicogénio
(1).

Convém considerar que nao se pode confundir overtraining com overreaching
que sao considerados os sinais que o individuo apresenta em funcido de um
treinamento de alta carga porém transitérios. Na verdade o overreaching € um estado
desejado na periodizagao, pois indica que o treinamento este sendo eficaz. O que deve
ser evitado é que o estado de overreaching torne-se prolongado desencadeando dessa
forma um processo de overtraining (15).

Atualmente, a grande dificuldade de treinadores e técnicos € extrair o maximo
de desempenho dos atletas através do processo da periodizagdo com sessdes de
treino de alta intensidade intercalados com repouso porém sem ultrapassar o limite
fisiolégico. A quebra dessa barreira comumente é atingida por fatores como a alta
demanda por resultados e em casos como esportes de equipe a heterogeneidade dos
individuos. A grande questao gira em torno de qual é o volume e intensidade ideal de
treinos e quais critérios utilizar como parametro de sobrecarga para que os limites
fisiologicos do individuo ndo sejam ultrapassados. Em contrapartida observou-se que
para que o individuo alcance performance maxima, este deve ser submetido a sessdes

de treino diarias desenvolvendo conseqiientemente capacidade de recuperagao mais



eficiente, assim sendo o individuo estara sempre trabalhando muito préximo do limite
fisiolégico e este pode ser facilmente ultrapassado dependendo da aplicacdo da
periodizagao (60).

A literatura descreve o overtraining como uma condicdo que requer
tratamento e acompanhamento por um periodo superior a 3 meses e posteriormente
uma elaboracao diferenciada no método de treinamento para evitar recidivas. Ja o
overreaching é caracterizado como um sobretreinamento, porém com periodo de
recuperagao adequado em que os sinais de fadiga desaparecem (33).

Um atleta s6 pode ser considerado em estado de overtraining quando
apresentar diminuicdo no rendimento e fadiga acentuada. Em associagdo, podem
aparecer sinais de desmotivagao, cansago, auséncia de competitividade, diminuigdo ou
perda de libido, depressao, insonia e desequilibrio emocional. Além dos sinais citados
anteriormente, a suscetibilidade a lesbes e doengas € aumentada pela

imunodepressao.



1.2 OBJETIVOS

Revisdo de literatura com o intuito de fornecer informagbes a respeito do
sobretreinamento e dados que assegurem parametros para que treinadores possam
quantificar a intensidade e volumes de treino para evitar que os atletas entrem em
estado patologico atingindo o maximo de sua capacidade atlética. O objetivo deste
trabalho é analisar as causas e efeitos da sindrome de treinamento excessivo para que
atletas possam atingir o maximo de seu desempenho e ao mesmo tempo nao tenham
seus limites fisiolégicos ultrapassados prejudicando dessa forma suas carreiras a longo
prazo, e também impedindo que estes atletas pratiquem suas modalidades por tempo

prolongado devido a necessidade de repouso para tratamento.



2.1 TIPOS DE SOBRETREINAMENTO

Existem basicamente dois tipos de sobretreinamento. O primeiro é o que
afeta o sistema nervoso simpatico e é caracterizado por sinais como o aumento da
pressao arterial, aumento da frequéncia cardiaca de repouso, irritabilidade, perda de
sono e perda de massa corpérea. Normalmente este tipo de sobretreinamento acomete
atletas que se utilizam das valéncias de forga, explosdo e velocidade e podem
adicionalmente acarretar hiperexcitabilidade, impaciéncia do atleta e consequente
queda de rendimento. No segundo tipo de sobretreinamento, que acomete o sistema
nervoso parassimpatico, observa-se queda na frequéncia cardiaca e na pressao arterial
e o atleta apresenta periodos de sono e depressdo. Muito comum em atividades de
endurance, os sintomas, incluem apatia, fadiga e da mesma forma que no sistema
nervoso simpatico a conseqiiéncia € a queda da performance. A obretreinamento do
sistema nervoso parasimpatico pode ser explicado por fadiga do sistema nervoso
central devido ao desequilibrio de aminoacidos e conseqiiente diminuicdo na producao

de serotonina que é diretamente relacionado com a fadiga central.

QUADRO 1. CARACTERISTICAS DOS TIPOS DE SOBRETREINAMENTO

Simpatico Parassimpatico

- Redugao do desempenho - Reducao do desempenho

- fadiga precoce - Fadiga precoce

- Excitabilidade - Depressao

- Impaciéncia - Inibi¢ao

- Inquietagao - Lentidao

- Disturbios do sono - Nao ha disturbios do sono

- Perda de peso - Peso constante

- Taquicardia - Bradicardia

-Recuperacao demorada - Boa capacidade de recuperagéao

(BROWN et al, 2002)




2.2 ALTERACOES CARDIOVASCULARES

Poucos estudos tem demonstrado os efeitos do sobretreinamento agudo e
cronico no sistema cardiovascular. No geral essas alteragdes sdo mais benéficas do
que danosas. O que tem se observado comumentemente é que ocorre a hipertrofia
cardiaca em decorréncia do aumento acentuado de atividades fisicas (coragdo de
atleta), um leve aumento no enchimento diastélico e preservagao da fungéo sistélica.

Investigacbes em diversos estudos demonstraram que apdés um periodo
prolongado de atividade aerdbia o coragdo apresentou leve diminuicdo de desempenho
podendo determinar um efeito de sobretreinamento transitério outros fatores como
concentragcdo de eletrolitos e termo-regulagao nao foram levados em consideragao
impossibilitando dessa forma determinar se a diminui¢do no desempenho nao ocorreu
devido a fadiga geral de todo sistema fisiolégico manifestado através da disfungao
cardiaca (15).

A magnitude das alteracbes (preservacdo do débito cardiaco com gradual
diminuicdo do volume de ejecao e aumento da frequéncia) em exercicios prolongados
parece estar correlacionada com o aumento da temperatura ambiente e com o stress.
Devido a vasodilatagao periférica ocorre uma diminuigao no volume central de sangue
diminuindo o sangue disponivel para perfusdo muscular fazendo com que o coragao

tenha que aumentar o ritmo de trabalho para compensar a diminuigéo perfusional.

2.2.1 Fadiga cardiaca

Os primeiros estudos de fadiga cardiaca documentaram apenas hipertrofia
dos tecidos do coragao (12), porém estudos mais recentes demonstraram redugéo de
performance sistélica ventricular esquerda apo6s exercicios submaximos (8,15,48,53,59)
e diminuicdo na capacidade de realizar atividade de capacidade maxima (57). Upton et
al (57) verificaram uma redugéo da capacidade cardiaca maxima, do volume de ejegao

e do VO2 maximo apos 2 horas de atividade submaxima.



_ Complementando Upton (57), Niemela et al (43) descreveram uma reducao
de capacidade nos resultados de ecocardiograma para a sistole do ventriculo esquerdo
24 horas ap6s uma corrida de longa durag¢do. Devido ao aumento da camara cardiaca
no final da sistole e sua relagdo com a diminui¢do de fungao a ainda uma diminuigdo no
fluxo sanguineo estes dados foram interpretados como diminuigdo de performance na
contratilidade. Estas mudangas porém retornaram aos parametros originais de 2-3 dias
pbs competicao.

Achados similares foram observados em atletas de triatlon (13) e corredores
de maratona (48). Nesse caso as alteragdes retornaram aos valores de base em 24-48
horas enquanto o ventriculo esquerdo permaneceu com sua capacidade de pré carga
diminuida fornecendo evidéncias de que uma diminuicdo na fung¢ado cardiaca ndo é
simplesmente uma alteragao nas condi¢des de carga do coragao.

Individuos nao treinados e sedentarios segundo Ketelhut et al (28) também
apresentaram diminuicdes similares na capacidade cardiaca apods exercicios
prolongados. Neste estudo a fungdo cardiaca foi monitorada cuidadosamente através
de frequiéncias pré selecionadas medidas antes e depois de 5 e 60 minutos de exercicio
de cicloergbmetro. Diminuicdes no débito cardiaco e volume de ejecdo foram
observados contribuindo para uma redugao na pressao arterial e gerando evidéncias de
uma queda na capacidade de bombeamento do coragdo. Convém ressaltar que o
tempo necessario para gerar essas alteragdes em individuos sedentarios € muito menor
que em individuos altamente treinados sugerindo que um dos efeitos do treinamento
seria um dos fatores predisponentes para a fadiga cardiaca.

Existe uma dificuldade em determinar se a fadiga cardiaca pode ser uma
forma moderada de dano para o coragdo. Alguns estudos nao demonstraram a
elevacao de enzimas especificas 24 horas ap6s corridas de longa duragao (43). Ja
Osbakken e Locko (44) encontraram alteragées de perfusdo sanguinea em atletas de
corrida apos teste maximo de 45 minutos em esteira e Carrio et al (8) relataram
aumento de anticorpos antimiosina em 70% dos corredores apds uma prova de 6 horas.
Concordando ainda com o estudo de Osbacken e Locko, Douglas et al (12) relataram



movimento anormal das paredes do septo em algumas regides do coragdo apés o final
de uma prova de lronman.

Uma variedade de mecanismos tem sido discutidos para determinar a fadiga
cardiaca. A possibilidade de isquemia é amplamente discutida. Também sao citados as
anormalidades metabédlicas incluindo altas taxas de acidos graxos livres (53) e o stress
oxidativo (54). Dentre as mais fortes possibilidades pode-se citar uma diminuigdo na
resposta beta adrenérgica do coracdo. Em um estudo feito com animais, e depois
reproduzido com humanos demonstrou que a quantidade do medicamento isoproterenol
para aumentar os batimentos cardiacos em apenas 15 batimentos por minuto teve de
ter sua dosagem aumentada em mais que o dobro para produzir o mesmo efeito apos
um exercicio de duragao média de 95 minutos. A resposta diminuida das catecolaminas
esta correlacionada com o grau de fadiga cardiaca medido pela redugao no volume de
ejecao.

O ultimo fator que pode estar correlacionado com a fadiga cardiaca seria a
taquicardia sustentada decorrente do exercicio. Neste caso pode-se fazer uma analogia
clinica a diminuigdo transitéria da capacidade do ventriculo esquerdo por fadiga.
Acredita-se que a taquicardia supra-ventricular continua gere uma sobrecarga

contribuindo também para a perda de performance de eje¢éao do ventriculo.

2.2.2 Sobrecarga

No dia-a-dia, fatores cardiovasculares tem sido sugeridos como potenciais
marcadores de sobretreinamento agudo e crénico. A sobrecarga gera aumentos de
freqliéncia cardiaca em repouso, exercicio e também nos periodos de recuperagao pos
treino. Em um estudo, 12 maratonistas foram monitorados em uma prova de 20 dias em
que corriam em média 17,3 milhas diarias (2 vezes a distdncia que estavam
acostumados a treinar). 30 minutos apds acordarem as frequéncias cardiacas dos
atletas eram medidas diariamente. Do oitavo dia até o vigésimo houve um aumento
médio de 20 batimentos por minuto em todos os 12 atletas. Os atletas ainda se
queixaram de dor e fadiga constantes porém a velocidade média ndo se alterou ao



longo da prova. No caso deste estudo os atletas ndo foram classificados como
sobretreinados em agudos ou crénicos, porém isso poderia ocorrer se o nivel de
performance exigido tivesse sido aumentado (uma prova mais longa por exemplo.

Em atletas sobretreinados taxas mais baixas de freqiiéncia de repouso e
taxas normais ou aumentadas de recuperagdo podem ser atribuidas a exaustdo do

sistema neuroendécrino ou a uma diminuigdo na sensibilidade as catecolaminas (29).

2.3 ALTERACOES HEMATOLOGICAS

Muitas variaveis hematolégicas mudam em decorréncia do treinamento
extenuante. Como exemplo podemos citar a pseudoanemia comumente verificada em
atletas de alto rendimento. A pseudoanemia é caracterizada por niveis de hemoglobina
abaixo dos normais ( <16g/dl para homens e <14g/dl para mulheres) e é atribuido por
uma indugdo do treinamento no aumento do volume plasmatico sem que ocorra
aumento proporcional de hemoglobina (47). Existe porém uma grande dificuldade em
distinguir as alteragbes que sao normais com aquelas desencadeadas pelo
sobretreinamento. Dressendorfer et al (14) estudaram variaveis hematolégicas em um
grupo de maratonistas treinados durante uma corrida de rua de 20 dias que abrangeu a
distancia de 312 milhas. Esta distancia era aproximadamente o dobro do que os atletas
costumavam treinar diariamente em periodos regulares. Ocorreram alteragdes
hematolégicas como diminuicdo da contagem de células vermelhas, concentracao de
hemoglobina e hematécritos. A concentragao total de glébulos brancos aumentou
significativamente no segundo dia, porém dentro de limites normais. Neutréfilos
aumentaram e os linfécitos diminuiram durante a corrida. Ao contrario do que se pode
supor a performance dos atletas se manteve inalterada mesmo com os indicativos
sanguineos podendo sugerir sobretreinamento agudo ou crénico.

Outro fator discutido em atletas de alta performance sdo os niveis de ferro
(11). Niveis baixos de ferritina tem sido relatados em corredores de meia e longa
distancia porém isso ndo ocorre com nadadores, remadores e ciclistas (11). Durante

longas distancias (tempos de prova de 11/13 horas) foi observado uma diminuigao de
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50 a 60% dos valores de ferro sérico em triatletas (52) numa prova de uma dia.
Entretanto Dressendorf observou que em provas de dias consecutivos (14) ocorreu o
contrario e os valores de ferro sérico dobraram a partir do segundo dia e permaneceram
neste nivel pelos 20 dias restantes da prova. Haymes et al (23) observaram que os
niveis de ferro de esquiadores de cross-country por oito meses e constatou que a
capacidade total de absorg¢ao de ferro aumentou ao longo da temporada levando a crer
que haveria uma necessidade de ingesta maior de ferro na dieta. Alteragdes no estado
do ferro, ndo tem sido reportados na literatura como um fator predisponente para
sobretreinamento.

Respostas hematoldgicas sao variaveis € nem sempre correlacionadas com a
diminuicdo da performance em estudos que induziram sobretreinamento agudo. Fry et
al (19) treinaram 5 individuos por 10 dias em 2 sessdes diarias de corrida em esteira e
foi capaz de induzir uma queda na performance porém os indicadores hematoldgicos
que se esperava serem alterados associados com o treinamento extenuante nao
sofreram mudancas. Também foi constatado que nos 5 dias de descanso subsequente
ao estudo os niveis de ferritina diminuiu consideravelmente em comparagdao com os
niveis pré treino sugerindo que alteragdes muito especificas no sangue podem auxiliar
na identificagao da etiologia de sobretreinamento.

Poucos estudos tem relatado alteragdes hematoldgicas e de niveis de ferro
em atletas diagnosticados como cronicamente sobretreinados. Rowbotton et al (51)
examinaram parametros multiplos de sangue normalmente associados com treinamento
cronico mas foi incapaz de apontar os valores dos marcadores de diagnéstico em um
grupo de 10 atletas com diagnéstico clinico de sobretreinamento. Hooper et al (25)
examinaram variaveis hematolégicas numa temporada de 6 meses de natacao.
Creatino fosfoquinase, contagem total de leucdcitos e eritrocitos e leucocitos assim
como hemoglobina e hematocritos foram medidos cinco vezes em um grupo de 14
nadadores de nivel nacional. Trés deles sofreram sobretreinamento durante a
temporada, porém nao ocorreram alteragées significantes nos valores de CK, leucécitos
totais ou outra contagem diferencial quando comparado com os atletas que nao

sofreram de sobretreinamento cronico. Entretanto o nimero de neutréfilos apresentou-
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se mais alto nos individuos sobretreinados, a hipétese para isso ndo esta clara porém
pode estar correlacionada com o fato de que a contagem de neutréfilos pode estar
aumentada por até 24 horas apds o exercicio. De forma geral o que foi observado por
Parry- Billing et al (46) foi que os niveis de CK nao sofreram alteragdes significativas
entretanto em seu estudo o qual foram observados 40 atletas de diferentes
modalidades que foram diagnosticados como sobretreinados e apresentaram sintomas
por pelo menos 3 semanas os niveis de glutamina plasmatica encontravam-se
extremamente baixos em relagdo ao grupo controle levando a crer que os niveis de

glutamina podem ser um indicativo no diagnéstico do sobretreinamento.

2.4 ASPECTOS NEUROENDOCRINOS

Nos principios de treinamento moderno a sobrecarga de treinamento é
utilizada de forma a gerar um desequilibrio na homeostase do organismo e desta forma
gerar ganhos nas valéncias fisicas dos atletas e consequente ganho de performance.
Entretanto estas melhoras na performance ocorrem quando o treinamento é
periodizado de forma a permitir que o atleta passe por periodos de alta carga
intercalados com periodos de descanso e baixa carga. Se feito corretamente a
sobrecarga do exercicio nao ira gerar entdo alteracbes homeostaticas severas gerando
uma melhora fisica. O que ocorre em alguns casos € que o balango entre exercicio e
tempo de recuperagao nao é respeitado levando a uma situagao de fadiga crénica. Os
sintomas associados com o sobretreinamento como mudangas de comportamento,
alteracdes de sono e alteragées hormonais, sao indicativos de mudancas no centro de
regulacao do hipotalamo.

Qualquer stress sofrido pelo organismo incluindo a atividade fisica moderada
ou intensa eleva a secre¢ao de horménios de forma a aumentar a atividade enzimatica
muscular e liberagdo de energia. Nos periodos de recuperagao, a resposta ao stress do
exercicio deve cessar de forma a adaptar o organismo aos niveis de horménio liberado
e prepara-lo para intensidades mais altas que nesse caso seria a sobrecarga de

treinamento. A sobrecarga gera normalmente uma intolerancia ou recuperacdo mais
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lenta ao stress em periodos que podem variar de 1 a 7 dias e entao o individuo passa a

se tornar adaptado.

2.41GH

O horménio do crescimento secretado pela glandula pituitaria anterior tem
funcdo metabdlica extremamente importante em resposta ao exercicio pelo fato
estimular a cadeia de anabolismo muscular, estimular a lipdlise e o crescimento 6ésseo
linear. O GH induz células alvo a liberar o fator 1 de crescimento de insulina (IGF1) e
age nas células do figado, nos fibroblastos e no musculo esquelético. Segundo estudos
(24) a liberacdo do GH ocorre durante o dia em niveis constantes e quase que
imperceptiveis, sendo muito mais ativo na fase de recuperagao no periodo diurno sendo
ativado em picos durante o sono. A secreg¢ao € ainda potencializada pelo estrogénio,
progesterona, testosterona e hormonio tireoideano.

A liberagdao de GH é intenso dependente, isto quer dizer que quando mais
anaerobio for o exercicio maior a liberagdo do horménio (60). Ja em atividades aerébias
o GH plasmatico atinge picos pouco antes do fim do exercicio e entao gradualmente
baixa normalizando em torno de 1 a 2 horas ap6és o término da atividade.

Para se avaliar a secrecédo do horménio sm situagbes crénica é necessario
considerar as mudangas no periodo de recuperacdo, eventualmente durante o sono.
Exercicio regular e intenso aumenta a secre¢éo de GH noturno (22), e essa mudanga
como citado anteriormente estd diretamente ligado a intensidade do treinamento.
Weltman et al (63) observaram que exercicios de intensidade extremamente alta pode
gerar um efeito rebote diminuindo a liberagdo de GH noturno e conseqiientemente

prejudicando o processo de recuperagao.

2.4.2 Hormonio tireoideano

A glandula tireéide é estimulada a produzir e liberar tiroxina (T4) e a tironina

(T3), metabolicamente mais ativa, através do horménio tireoidiano estimulante (TSH)
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liberando pela glandula pituitaria. Os horménios tirecideanos tem importantes efeitos
em quase todos os tecidos incluindo o musculo esquelético. Eles modulam a produgao
de calor assim como o metabolismo de proteinas, carboidratos e gorduras. Um aumento
na termogénese automaticamente vai refletir em aumento no consumo de oxigénio dos
tecidos. A sintese protéica, por exemplo, € aumentada, quando ocorre incremento
moderado de T4 no plasma sanguineo. Doses otimizadas de T3 e T4 também sao
necessarios para que o horménio do crescimento tenha agdo com maxima eficacia (39).

Em relagdo ao metabolismo de carboidratos o sistema é dose dependente.
Quanto maior a dosagem do hormdnio maiores sao os efeitos de queima de glicogénio
e acao hiperglicémicas da epinefrina. Doses baixas aumentam a sintese de glicogénio
na presenca de insulina.

O efeito dos horménios tireoideanos no metabolismo das gorduras envolve
sintese, mobilizagao e degradagao. A degradagao é mais pronunciada que a sintese e
isto pode ser explicado tanto pelo fato de ocorrer ativagao do sistema ciclico de AMP
quanto pela sensibilizacao de células alvo por outros agentes lipoliticos. O T3 e T4
podem ainda estimular a contratilidade muscular agindo diretamente nos processos
metabdlicos das bombas de sédio e potassio e no ciclo de creatina fosfato do reticulo
sarcoplasmatico. Provavelmente devido a essa acgdo nos sistemas citados
anteriormente o hipertireoidismo ou hipotireidismo pode acarretar perda de
performance.

No sobretreinamento agudo o exercicio tem a capacidade de estimular o
sistema hipotalamo-pituitaria-tiredide quase que instantaneamente observado através
de um aumento no TSH. Isso resultara em um aumento da conversao de T4 e, T3.

No sobretreinamento crénico, Boyden (5) analisou os efeitos do treinamento
de endurance no eixo da tireéide de 17 mulheres. O treinamento iniciou de um volume
de zero para 50 milhas por semana de corrida pelo periodo de 1 ano. O autor encontrou
um aumento do nivel TSH das atletas mesmo em repouso a medida que a distancia
percorrida por semana ia aumentando. Entretanto ocorreu uma resposta exagerada da
resposta do TSH quando as atletas estavam percorrendo 30 milhas/ semana e ao final

(50 milhas/semana) os niveis foram novamente diminuindo. Esse resultado pode ser um
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indicador de que o stress do volume de treinamento pode afetar a conversao de T4 em
T3. Loucks et al (36,37) tentaram constatar a sindrome de baixos niveis de T3 em
mulheres amenorréicas. Em mulheres com o ciclo menstrual ndo foi encontrado
correlagdo com o exercicio porém havia relacao entre o gasto energético e a ingesta
de nutrientes. Quando a dieta era hipocalérica, os sujeitos responderam com uma
reducéo nos niveis de T3 com apenas 4 dias de restricdo. Mudangas de T4 nao
puderam ser constatadas. Alén et al (1) acompanharam 11 levantadores de peso antes,
durante e depois de um periodo de 1 ano de treinamento com pesos. Eles nao
encontraram nenhuma alteracao patoloégica durante o ano porém ocorreu um aumento
gradual de T3 e T4 sérico durante o periodo pré competitivo e foi encontrado T4 livre.
Nas duas semanas que antecederam a competicdo quando a intensidade do
treinamento foi aumentado e o volume diminuido os valores de horménio tireoideano

retornaram aos valores normais.
2.4.3 O eixo hipotalamico-pituitario-adrenal

O eixo HPA junto com o sistema nervoso autonémico € o mais importante
sistema de stress do corpo. Quando um componente desencadeador de stress, como
por exemplo atividade fisica ou algum trauma psicol6gico, excede um determinado
patamar ocorre uma reagao sistémica que envolve o cérebro, seus componentes
periféricos, o eixo HPA, o sistema nervoso simpatico e os neurdnios CRH que estédo
localizados no nucleo paraventricular hipotalamico.

A secrecdo de horménios inclui o horménio adrenocorticotréfico e a beta
endorfina. Em homens a beta lipotrofina é co-liberada junto com o ACTH. Embora os
CRH sejam os principais reguladores da secrecdo de ACTH e da beta endorfina,
existem outros mecanismos associados. A agao do CRH vai muito além de apenas um
fator de liberacdo, ele também é considerado um integrador dos sistemas neuro-
enddcrino, autonémico e as respostas de comportamento ao stress. E provavelmente
através do CRH que a secregdo GH, LH, FSH e ACTH e endorfina sdo modulados (2).
O CRH, por exemplo controla a secregdo de GH, suprime a secre¢ao dos hormonios
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gonadais (2), ativa o sistema nervoso autonémico e inibe o sistema nervoso
parassimpatico (6) e como resultado gera alteragdes na freqiiéncia cardiaca e na
pressao sanguinea.

Ja o ACTH tem como principal fungdo aumentar a secre¢do de cortisol
estimulando sua sintese. O Horménio também aumenta a recepgéo ao LDL, colesterol
de baixa densidade, o que afeta a sintese de horménios esteréides no organismo.
Efeitos adicionais observados sdo o aumento na absor¢do de glicose e aminoacidos
pelo sistema musaculo-esquelético e a estimulagao da lipolise (32). Acredita-se que as
células treinadas se tornam muito mais sensiveis ao ACTH e outros hormoénios
respondendo assim com muito mais intensidade a sua liberagdo quando em niveis de
exercicio intenso.

No exercicio agudo com intensidade de aproximadamente 70% do Vo2
maximo aumenta significantemente os niveis de ACTH, cortisol e endorfina de uma
maneira intenso-dependente (26). Em intensidades muito altas o ACTH ainda aumento
apo6s 1 minuto de exercicio e os niveis de cortisol foram significantes ap6s um tempo de
intervalo, 15 minutos de recuperagao, sugerindo assim sintese de esteroides (7). Niveis
elevados de endorfina também foram encontrados apés provas de 100, 1500 e 10000
metros (49) indicando que tanto intensidade como duragéo sao fatores preponderantes
na liberagdo hormonal durante o exercicio.

No exercicio crénico foi observado que os niveis de ACTH sdo aumentados
em individuos treinados assim como os picos nos niveis de endorfina. Em resposta ao
estimulo de CRH, sujeitos altamente treinados apresentaram casos de
hipercortisolismo. Recentemente entretanto, Chrousos et al (10) relatam que nesses
casos outros fatores nao relacionados ao CRH podem ter um papel importante na
ativacao do eixo HPA através do exercicio. Ele sugeriu que a vasopressina produzida
pelo componente parvocelular do nucleo paraventricular pode ser um fator importante.

Trabalhos em ratos demonstraram que o treinamento acentuado diminuiu as
respostas de ACTH através de fatores de stress variados sugerindo que ocorre uma

adaptagao cruzada porém esse mecanismo em humanos nao esta bem definido.
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2.4.4 Agao dos hormdnios gonadais

Os hormoénios esterdides exercem fungbes extremamente importantes no
organismo. A testosterona aumenta o glicogénio muscular, e a absor¢do de glicose.
Segundo Van Breda (58) os efeitos da testosterona se ddo pela sua aromatizagdo em
estradiol o que corrobora com os achados de liberagao extra de glicogénio induzido
pelo estradiol. Ainda ndo foi concluido se decrécimos moderados de testosterona e
estradiol durante a pratica do exercicio gera efeito severo no metabolismo muscular.

O exercicio agudo em mulheres demonstrou um aumento dos niveis de
estradiol, progesterona e testosterona no plasma sanguineo. Em homens praticantes de
diferentes modalidades (corrida, levantamento de peso e ciclismo), ocorre um aumento
consideravel de testosterona no plasma. Diferente das mulheres, em homens os niveis
de testosterona sofrem um aumento em exercicios de até 60 minutos sofrendo entao
uma diminuicdo que pode variar de 25 a 50% e persistir mesmo nos periodos de
recuperacao. Ja em periodos de exercicio prolongado que podem atingir a exaustéo,
ocorrem efeitos prejudiciais na liberacdo hormonal noturna e conseqiientemente no
processo anabolico que ocorre e nos periodos de sono. Kern et al (27) observaram em
triatletas que percorreram distancias entre 120 e 150 quilémetros uma diminuigdo nos
niveis noturnos de testosterona plasmatico e aumento nos niveis de cortisol quando
comparados ao grupo controle que ndo realizou exercicio. As alteragées nos niveis
desses hormdnios porém sao transitérios retornando ao normal apoés algumas horas ou
dias de repouso.

Os efeitos do exercicio cronico e extenuante, particularmente os de
endurance, tém sido largamente estudado principalmente em mulheres. A literatura tem
citado como principais alteragdes patolégicas a oligomenorréia, a amenorréia e
deficiéncias na fase lutea do ciclo menstrual possivelmente pela diminuicdo acentuada
de gordura corporal e conseqliente alteragao na sintese hormonal (4).

Em homens os resultados ndo sdo conclusivos pois o que foi observado foi
uma diminuicdo da testosterona plasmatica nos periodos pés treino e de descanso

porém sem correlacdo com alteragcbes que pudessem acarretar alguma patologia
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diretamente causada pela diminuigao transitéria da testosterona plasmatica. A hipétese
mais aceita é de que a sindrome de overtraining nesse caso pode ser desencadeada
pela lentificagdo no processo de recuperagdo do metabolismo pela queda da
testosterona e aumento de cortisol quando os atletas sdao submetidos a sessdes de

treino extenuantes e consecutivas (50).

2.5 EFEITOS DO SOBRETREINAMENTO NO SISTEMA MUSCULO ESQUELETICO

Para a pratica de qualquer atividade esportiva com exceléncia de movimentos
€ necessario que o individuo possua coordenagdo neuromuscular. Para tanto
adaptacdes no sistema musculo esquelético gradativas sdo necessarias e estas sao
conseguidas através tanto de treinamentos fisicos como técnicos. Convém ressaltar
que quando a sobrecarga ultrapassa a capacidade adaptativa do organismo,
principalmente o sistema musculo esquelético € acometido de lesdes. As lesdes
basicamente sdo decorrentes de um desequilibrio entre a carga de treinamento e fase

de recuperagao caracterizando assim o sobretreinamento.

2.5.1 Alteragdes celulares musculo-esqueléticas

As alteragbes celulares tem sido discutidas na literatura de forma consistente
e incluem um aumento na atividade de creatino quinase e elevados niveis de cortisol
quando o individuo encontra-se em repouso, glicogénio muscular e testosterona
diminuidos. Também estdo presentes alteragbes no tamanho e formato das
mitocdndrias com diminui¢ado de suas enzimas e ainda um desequilibrio na liberagéao e
absor¢ao de calcio (3).

Alguns pesquisadores associaram a sindrome do sobretreinamento ao
catabolismo exagerado dos tecidos (30). A base dessa teoria é que o estado catabdlico
induzido pelo excesso de treinamento esta diretamente relacionado com as ma
adaptagdes. As lesGes musculares podem ocorrer por diversos fatores, os mais comuns
podem incluir desequilibrio no fluxo de calcio resultando na dominuicdo da atividade
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mitocondrial e conseqlientemente alteragdes na produgdo de ATP. Ocorre também um
aumento de ph intracelular causando assim uma desestabilizagdo das membranas
lisossomais induzindo o aumento da atividade macrofagica que potencializa a agao da
enzima protease. Vailas e colaboradores (61) concluiram que o sobretreinamento
resulta de um aumento progressivo na atividade proteolitica basal no musculo.

Uma outra teoria aceita € a da carga tensional. Os musculos quando
submetidos a sobrecargas de tensao principalmente em contragdo excéntrica sofrem
micro traumas ou micro rupturas que explicam a dor muscular tardia e o edema. Os
micro traumas sao definidos como lesdées miofibrilares que acarretam alteracado
estrutural e na fungdo muscular imediatamente apdés o exercicio porém é um efeito
transitorio. O sobretreinamento de origem tensional ainda nao esta totalmente claro,
acredita-se que seja desencadeado por mal adaptagbes ao exercicio talvez por
problemas de coordenagao neuromuscular do individuo.

Conclui-se desta forma que se o sobretreinamento for metabdlico, periodos
de descanso seriam suficientes para diminuir os sintomas e prevenir lesdes mais graves
porém se o sobretreinamento for de origem tensional, adaptagdes nos treinamentos sao
necessarias. Leiber (35) relata que a lesdo celular tensional ocorre normalmente por
uma contragao muscular excéntrica excessiva e um problema no tempo de resposta do
musculo a essa contragao devido a fadiga do fuso neuromuscular.

2.5.2 Adaptagdes na amplitude de movimento

Estudos de flexibilidade demonstraram que um musculo submetido a altas
cargas de tensao pode tornar-se encurtado e tenso, limitando o arco de movimento e
conseqgllentemente a biomecanica articular. Ekstrand e Gillquist (16) comparam atletas
de futebol de faixa etaria média de 24.6 anos com um grupo controle e constataram que
os atletas eram menos flexiveis em relagdo ao grupo controle para os testes de flexao,
extensao e abducao do quadril, flexao de joelho e dorsiflexao de tornozelo.
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2.5.3 Adaptagdes de forga muscular

Adaptacdes de forga podem ocorrer por 2 mecanismos de desequilibrio. O
primeiro deles é quando a musculatura agonista a um determinado movimento é
fortalecida excessivamente sem que o mesmo trabalho seja feito com musculos
sinergistas, fixadores e neutralizadores levando a uma biomecéanica incorreta de
movimento articular e subseqiiente lesdo por sobretreinamento. Como exemplo
podemos citar o estudo de Chandler (9) que demonstrou que atletas de ténis realizaram
treinamento intenso de musculatura rotadora interna de ombro sem a realizagdo de
nenhum tipo de trabalho para rotadores externos gerando desequilibrio funcionais que
poderiam levar os atletas a lesées do manguito rotador.

A segunda hipétese é um desequilibrio muscular secundario a uma lesao ou
trauma direto ou microtraumas de repeticdo. Nesta condicdo ocorre um processo
inflamatoério crénico muscular diminuindo sua forga e gerando também alteragées

biomecanicas no movimento articular.

2.5.4 Adaptacgdes esqueléticas

Adaptagdes esqueléticas inicialmente podem ser notadas como reagdes de
stress através de hiperatividade éssea na regido onde o stress & aplicado. O
mecanismo exato destas reagbes nao € completamente entendido mas observa-se que
ocorre um aumento na atividade osteoclastica do osso e diminuigdo na atividade
osteoblastica fazendo como que o osso perca massa de calcio e conseqiientemente
resisténcia. A diminuicao da resisténcia a longo prazo, pode ocasionar inicialmente
microfraturas com evolugao para fraturas completas no caso de o stress néo ser

cessado.
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2.6 EFEITOS POTENCIAIS DE LESOES POR SOBRETREINAMENTO

Embora clinicamente os sintomas do sobretreinamento nao sao
extensivamente pronunciados, os efeitos gradativos da sindrome podem gerar danos
ao sistema musculo esquelético. Este dano ira desencadear uma perda de rendimento
decorrente de alguma desvantagem mecanica ou e perda de eficiéncia na qualidade do
movimento. As alteragbes mecéanicas sao citadas na literatura como adaptacbes da
sindrome do sobretreinamento e se manifestam pelo excesso de uso do sistema
musculo esquelético em um determinado esporte ou atividade. Inicialmente acreditava-
se que quanto mais o individuo fosse treinado melhor seria sua performance atlética
porém descobriu-se que em um determinado limite de fadiga, o volume elevado de
treino gera um efeito contrario acarretando lesbes. Embora essas lesbes ja sejam
conhecidas, a deficiéncia da for¢a e flexibilidade na causa e prevencao destas lesdes
nao esta completamente clara (41). Acredita-se que essas deficiéncias podem gerar
uma mecanica anormal de movimento que pode predispor os tecidos a serem

lesionados quando de uso excessivo e continuo.

2.6.1 Lesdes por sobrecarga

Lesdes por sobrecarga tornaram-se mais comuns nos ultimos anos a medida
que a competitividade e a demanda de treinamento foram aumentadas. De acordo com
Micheli (40), lesbes por sobrecarga ocorrem nao apenas pelo excesso de uso mas
também por técnicas improprias de treinamento e mal alinhamento anatémico. Kibler e
colaboradores (27) sugeriu que a forca e flexibilidade do complexo miotendinoso podem
ser fatores predisponentes para lesées. Em arremessadores de baseball o excesso de
arremessos esta diretamente ligado com inflamag¢des no complexo do manguito rotador.
O ciclo se inicia com dor localizada e tem como efeito secundario a inibicdo da acao
muscular. Micro lesdes repetitivas secundarias a contraturas, rigidez, perda de forca e
desequilibrio musculares geram um efeito cumulativo inflamatério o que acaba se

tornando uma lesao crénica.
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2.6.2 Mecanismos de leséo

As lesbes relacionadas ao sobretreinamento podem ser classificadas em
graus que variam de leve a severo. O grau de resposta das adapatagées musculo
esqueléticas pode variar de acordo com a dose de exercicio e desta forma as
adaptacdes podem ser positivas (aumento de performance) ou negativas (lesdes por
sobretreinamento). O grau das adaptagbes negativas vai depender da preparagao e
manutenc¢édo da forga e flexibilidade do sistema musculoesquelético, do seu uso nas
atividades esportivas, do uso excessivo e ainda do tempo de recuperagao dado ao
sistema até a proxima sessdo de treinamento. A extensdo das adaptagdes também
pode estar relacionado a outros fatores como sexo, idade, raga e maturidade fisica.

A tabela 1 demonstra as 4 categorias de lesdo que podem ocorrer por
sobretreinamento. Ja a tabela 2 demonstra o ciclo de cronicidade de uma lesdo por

sobretreinamento.

TABELA 1. CICLO DE LESOES POR SOBRETREINAMENTO AGUDO

- Lesao aguda

- Leséao crbénica

- Exacerbagao aguda de uma lesao cronica

- Lesao sub clinica

(MONTGOMERY et al, 2003)
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TABELA 2. CICLO DE LESOES POR SOBRETREINAMENTO CRONICO

- Lesado do complexo tecidual

- Sintomas clinicos (geralmente dor)

- Déficit funcional/ biomecanico

- Adaptacdes funcionais negativas

- Sobrecarga do complexo tecidual

(MONTGOMERY et al, 2003)

Geralmente o ciclo gerado por este tipo de lesdo ocorre quando o processo
inflamatério ndo é combatido através de repouso, tratamento e adaptagbes de
treinamento. Desta forma o individuo passa a realizar o gesto desportivo de maneira a
minimizar os efeitos da dor desencadeando assim alteragdes biomecénicas que como
citadas anteriormente sdo adaptacées negativas, pois irdao diminuir a performance. Na
evolucdo a lesado torna-se crénica o que faz com que os sintomas se minimizem.
Tipicamente a lesao cronica passa por periodos de agudizacdo em que o individuo
pode ou nado apresentar sintomatologia e desta forma fecha-se o ciclo até o momento

em que a lesdo impeca a realizagao da atividade e/ ou movimento.
2.7 OS EFEITOS DO SOBRETREINAMENTO NA FUNGAO IMUNOLOGICA

O sobretreinamento tem sido associado a uma predisposicao dos atletas em
desenvolver processos infecciosos. Tanto o treinamento transitério como o treinamento
de atletas de elite pode induzir profundas alteragdes no sistema imunolégico. Atividade
fisica com volumes e intensidades muito altas ocasiona o fendémeno da
imunossupressao, possivelmente pelo desgaste metabdlico.

Existem duas formas de se estudar a fungéo imune em atletas. Na primeira,
os atletas sdo acompanhados durante uma temporada inteira e sdo observados os
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aspectos da fungao imune ao longo da temporada sendo observado paralelamente a
intensidade da periodizagdo, e medidos os marcadores biolégicos. Neste método
existem algumas desvantagens ja que existem diversos fatores que ndo podem ser
controlados ao longo de toda a temporada como fatores psicolégicos, stress, ciclo de
viagens, dieta e alteragdes de treinamento que necessitem serem feitas fora do
programa. O segundo método consiste em se intensificar o treino por um periodo mais
curto de tempo, de uma a quatro semanas, sendo que quatro semanas € o0 maximo que
os atletas conseguem suportar de treinamentos extenuantes (17). Os parametros
imunes sdo entao comparados antes e depois do periodo de treinamento ou em alguns
casos entre atletas bem treinados e atletas com a sindrome do sobretreinamento.
Embora esse periodo de quatro semanas nao seja o treinamento seguido pelos atletas
regularmente, os dados recolhidos ajudam a verificar as alteragées ocorridas. A
combinagéo dos dois modelos tem ajudado no diagnéstico e alteragées acarretadas
pelo sobretreinamento em atletas e individuos amadores (33).

Uma das doencgas mais comuns verificadas em individuos sobretreinados é a
infeccao do trato respiratorio superior de origem viral (62). Além dessas infec¢des
serem facilmente diagnosticadas em maior numero em sobretreinados, elas parecem
ocorrer logo apos periodos competitivos ou com aumento de volume e intensidade de
treinamento. Um estudo comparou nadadores bem treinados com nadadores que
apresentavam sintomas de sobretreinamento agudo (38), o treino foi intensificado por
quatro semanas para 24 atletas (16 mulheres e 8 homens). A valéncia trabalhada foi a
resisténcia e o aumento foi de 10% no volume de treino a cada semana. Nos atletas
sobretreinados 42% apresentaram infecgbes do trato respiratoério superior porém o
percentual foi maior, 56% dos atletas que treinavam regularmente apresentaram a
mesma afeccdo. Sugeriu-se entdo que o aumento no risco das infecgbes do trato
respiratério superior pode ndo necessariamente estar associado ao sobretreinamento
agudo (quando na presenga de sintomas), mas pode ocorrer como consequéncia de

treinamento intensivo em todos os atletas.



24

2.7.1 Células Imunes

As células imunes sdo responsaveis por criar resisténcia no organismo as
doengas, mediando a resposta imune de forma direta e indireta. Elas podem atacar
diretamente corpos estranhos ao corpo ou células infectadas e neutraliza-los ou
produzir mediadores que ativam outras células imunes para induzir o ataque a

microorganismos patogénicos.

2.7.2 Leucocitos

Contagem baixa de leucécitos em repouso tem sido registrados em
corredores de longa distancia (21). Embora os valores de referéncia tenham sido
reportados como dentro da escala normal, em atletas de elite esses valores sempre se
encontravam muito préximos dos valores minimos dentro da escala de normalidade. A
contagem baixa dos leucocitos circulantes pode sugerir supressado a longo prazo do
sistema imunolégico.

Lehmann et al (33) verificaram uma diminuigdo progressiva na contagem de
leucocitos durante um periodo de treinamento intensificado de quatro semanas em
corredores homens. A distancia de treino foi aumentada em 33% a cada semana. Os
individuos também preencheram uma escala de rigidez muscular e fadiga (variando de
1-4) diariamente. No final das quatro semanas os sujeitos apresentaram sintomas de
sobretreinamento transitério como diminuicdo na frequéncia cardiaca maxima,
diminuicdo na velocidade da corrida para concentragao de lactato a 4 mmol/L e para
concentragdo maxima e diminuicdo de excre¢ao de catecolaminas na urina. A
contagem de leucécitos caiu de 5.4 X 10/9/L para 4.2 X 10/9/L ao final da quarta
semana. Por razdes éticas o estudo foi interrompido porém acredita-se que os niveis
poderiam ir abaixo dos indices clinicos normais caso os individuos fossem submetidos

a mesma carga de treinamento por um periodo maior do que 12 semanas.
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2.7.3 Neutrofilos

A contagem de neutréfilos parece nao ser um fator preponderante no
sobretreinamento jd4 que os resultados encontrados em diversos estudos nao sao
convergentes. Alguns estudos demonstraram contagem de neutréfilos abaixo do
normal, outros encontraram células imaturas e em alguns foram encontrados niveis
acima do normal e em alguns a contagem estava normal (19, 24). No geral a contagem
de neutréfilos parece permanecer em niveis mais ou menos dentro dos valores padrao.

Embora a contagem de células permanega relativamente constante,
individuos sobretreinados apresentam profundas alteragbes nas fungbes dos
neutréfilos. Em um estudo, Smith e colaboradores (55) observou uma queda na
capacidade fagocitaria das células. Neste estudo foram testados corredores de longa
distancia homens. Os corredores foram divididos em dois grupos, um de média
intensidade de treino correndo 89 km por semana e outro de alta intensidade correndo
102 km por semana. Foi observada uma diminuicdo na capacidade fagocitaria dos
individuos dos dois grupos num intervalo de até 24 horas apds o exercicio, porém no
grupo de treinamento de alta intensidade a amostra de sangue demonstrou também
uma deficiéncia pronunciada no periodo ap6s 24 horas ao exercicio sugerindo desta
forma que exercicios de alta intensidade realizados diariamente podem suprimir a

fungcao dos neutréfilos prejudicando a fungao imunoldgica a longo prazo.

2.7.4 Linfécitos

Assim como os neutroéfilos, tanto o sobretreinamento transitério quanto o
crénico parece nao alterar a circulagdo do numero de linfocitos. Gleeson e
colaboradores (20) verificaram que nado houve alteragbes no numero de células
(contagem total e porcentagem de linfécitos e células T) em nadadores de elite num
periodo de treinamento de 7 meses. Adicionalmente foi verificado que os valores
encontrados nos atletas nao diferiam dos encontrados em individuos nao atletas

testados simultaneamente.
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2.7.5 Creatinoquinase

A creatinoquinase talvez seja o marcador mais importante da resposta do
sistema imunolégico ao sobretreinamento. Estudos compararam alta circulagdo de
creatinoquinase e conseqiiente atividade citotéxica em atletas de endurance quando
comparado com um grupo controle de nao atletas (42, 45). Entretanto ao contrario
dessa aparente estimulagdo da atividade da creatinoquinase como resultado de um
treinamento de endurance, estudos recentes sugerem que a contagem celular de
creatinoquinase pode declinar durante periodos prolongados de treinamento intenso.
Gleeson e colaboradores (20) observaram diminuicdo na CK de nadadores de elite do
sexo feminino e masculino num periodo de treinamento intenso de 7 meses. A
contagem de CK caiu 43% e a de linfocitos 32% desde o periodo de inicio até o final do
estudo, em contrapartida a contagem de todos os outros tipos de células nao se alterou
sugerindo que o efeito a longo prazo de periodos de treinamento prolongado afeta

diretamente a agao da creatinoquinase.
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3. CONCLUSAO

A sindrome do sobretreinamento € de origem multifatorial e baseado nos
estudos consultados, parece agir, de forma muito especifica em todos ou quase todos
os sistemas do organismo. Ao que parece, quando o organismo & submetido a periodos
de treinamento constante com volume e intensidade alta a resposta & primariamente
um estado catabolico de nutrientes. Secundariamente os sistemas passam a trabalhar
deficitariamente acarretando alteragdes de fungdo sejam elas quimicas ou mecanicas.
Quando estas alteragdes ja estdo em estagio avangado ocorre uma queda vertiginosa
de rendimento e inicia-se o processo patoldgico que pode ou ndo acarretar lesées mais
graves de acordo com a conduta de manutengao a que este atleta vai ser submetido,
que pode ser o repouso, ou dependendo da demanda, alteragdes no ciclo de
treinamento de acordo com uma competicao por exemplo.

De acordo com a modalidade esportiva praticada, se € de resisténcia ou forgca
e explosao, sistemas especificos serdao afetados pelo excesso de treinamento.
Podemos citar como alguns exemplos a fratura por stress em corredores e triatletas
devido ao desequilibrio que ocorre na atividade osteoblastica e osteoclastica do osso
podendo evoluir para uma fratura completa ou a lesdo muscular em velocistas e
jogadores de futebol por um déficit nutricional no musculo o que gera uma perda de
coordenacao neuromuscular e conseqiiente lesao.

Infelizmente devido as demandas do esporte de alto rendimento, uma
prevencao € dificil de ser implementada sendo que quando o sobretreinamento e
diagnosticado o estagio ja € avangado restando apenas a solugdo de trata-lo de forma
que o atleta possa retornar as atividades. A melhor forma de se evitar a sindrome ¢é
quantificar de forma correta o treinamento de atletas através de uma periodizagao bem
dosada de forma a extrair o maximo de desempenho mas ao mesmo tempo respeitando
os limites fisiolégicos dos individuos. Ja em sujeitos nao atletas a sindrome & mais
facilmente evitavel visto que os mesmos ndo dependem da atividade esportiva como
forma de subsisténcia e normalmente & possivel interromper os ciclos de treinamento

até que os sintomas desaparegam. Sugere-se que estudos posteriores sejam
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realizados especificamente em cada modalidade para que a sindrome possa ser melhor
classificada e entendida de modo a trata-la com mais eficiéncia e especificidade ou até

mesmo evita-la.
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