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Sobretreinamento: teorias, diagnostico e marcadores
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RESUMO

O objetivo do treinamento esportivo € o aumento e a melhora
do desempenho fisico. Quando a intensidade, a duragdo e a carga
de trabalho diario dos exercicios sdo apropriadas, adaptacdes fi-
sioldgicas positivas ocorrem. Entretanto, existe uma linha muito
ténue entre um 6timo desempenho e uma diminuigdo do mesmo
em funcéo do sobretreinamento. O sobretreinamento pode incluir
lesdo e fraqueza muscular, ativagao das citosinas, mudancas hor-
monais e hematoldgicas, alteracdes no humor, depressao psico-
I6gica e problemas nutricionais que podem causar diminuigdo do
apetite e diarréia. Muitos estudos sobre o sobretreinamento fo-
ram realizados num esforgo de identificar suas causas, seus sin-
tomas, hipéteses e marcadores que pudessem identifica-lo, mas
este diagndstico é muito dificil, pois os sintomas do sobretreina-
mento se confundem com os do pré-sobretreinamento e com os
do treinamento normal, sendo que é dificil dissocia-los. No mo-
mento ndo existe um simples marcador que possa prever o So-
bretreinamento; dessa forma, a diminui¢cdo no desempenho fisico
ainda é considerada o padrdo-ouro. Marcadores hormonais, bio-
guimicos, imunes, psicoldgicos e o estresse oxidativo podem dar
informagdes relevantes para um diagnéstico preciso e confiavel
para 0 sobretreinamento.

ABSTRACT
Overtraining: theories, diagnosis and markers

The aim of the sports training is the increase and the improve-
ment of the physical performance. Whenever the intensity, dura-
tion and the daily working load are not appropriate, positive phys-
iological adaptations occur. However, there is a fairly subtle
delimitation between an outstanding performance and a decrease
in it due to overtraining. Overtraining may include: lesion and mus-
cular weakness; cytosine activation, hormonal and hematological
alterations; mood swings; psychological depression and nutrition-
al problems which may lead to loss appetite and diarrhea. Several
studies about overtraining have been conducted with the effort to
identify its causes, symptoms, hypotheses, besides the markers
that could identify it. Nevertheless, its diagnosis is very difficult
since the overtraining symptoms are similar to the ones from pre-
overtraining and to the ones from normal training, making it diffi-
cult to dissociate them. Currently, there is not a single marker that
could predict overtraining, thus, the decrease in physical perfor-
mance is still considered the gold-standard. Hormonal, biochemi-
cal, immune and psychological markers, besides the oxidative
stress, may provide relevant information for an accurate and trust-
worthy diagnosis on overtraining.

RESUMEN

Sobreentrenamiento: teorias, diagnostico y marcadores

El objetivo del entrenamiento deportivo es el aumento y la me-
Jora del desempefio fisico. Cuando la intensidad, la duracion y la
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carga de trabajo diaria de los ejercicios son apropiadas, ocurren
adaptaciones fisiolégicas positivas. Sin embargo, existe una linea
muy tenue entre un desempefio éptimo y una disminucion del
mismo, en funcion del sobreentrenamiento. El sobreentrenami-
ento puede incluir lesion y debilidad muscular, activacion de las
citosinas, cambios hormonales y hematoldgicas, alteraciones en
el humor, depresion psicolégica y problemas nutricionales que pu-
eden causar disminucién del apetito y diarrea. Se han realizado
muchos estudios sobre el sobreentrenamiento en un esfuerzo de
identificar sus causas, sus sintomas, hipotesis y marcadores que
pudiesen identificarlo, mas este diagndstico es muy dificil, pues
los sintomas de sobreentrenamiento se confunden con los de pré-
sobreentrenamiento y con los de entrenamiento normal, de ahi
que es dificil disociarlos. Hasta el momento no existe un simple
marcador que pueda prever el sobreentrenamiento, de esta for-
ma, la disminucion en el desempefio fisico aun es considerada
oro padrén. Marcadores hormonales, bioquimicos, inmunes, psi-
coldgicos y el estrés oxidativo pueden dar informaciones relevan-
tes para un diagndstico preciso y confiable para el sobreentrena-
miento.

INTRODUCAO

O objetivo do treinamento esportivo € o aumento e a melhora
do desempenho fisico. Quando um treinamento excessivo e pro-
longado é aplicado simultaneamente a uma inadequada recupera-
¢do, muitas das alteracdes fisiologicas positivas associadas com
treinamento fisico sdo revertidas ao sobretreinamento (ST)®. En-
tretanto, existe uma linha muito ténue entre um 6timo desempe-
nho e uma diminuigdo crénica devida ao ST®.

O ST pode ser definido como um aumento no volume ou na
intensidade do treinamento que resulta num longo periodo de di-
minuicdo no desempenho® ou ainda caracterizado pela diminui-
¢cdo do desempenho especifico do esporte associado com distur-
bios de humor®. Em contraste com o ST, o pré-sobretreinamento
(PST) é uma diminuicdo do desempenho em curto prazo, mas que
€ acompanhada dentro de poucos dias por uma recuperagao com-
pleta ou mesmo um aumento do desempenho fisico (supercom-
pensacdo)®. Assim muitos técnicos afirmam que € necessario in-
duzir um estado de PST durante o processo de treinamento®.

Como existe um risco continuo de desequilibrio entre treina-
mento, competicéo e recuperagdo, o ST é um problema comum®.
Seis por cento dos corredores de longa distancia, 21% dos nada-
dores australianos e mais de 50% dos jogadores de futebol tém
sido classificados com ST® e estima-se que 70% dos atletas de
endurance de alto nivel tenham entrado em ST durante suas car-
reiras”. Atualmente, o Unico tratamento conhecido é uma dimi-
nuicdo no volume de treinamento ou repouso completo. Uma vez
que o atleta tenha desenvolvido o ST, ele deve repousar de 6 a 12
semanas®. Entretanto, existem poucos ou nenhum marcador con-
fiavel que possa diagnosticar o ST®4:9-10),
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Os marcadores de ST sdo definidos como as alteragdes fisicas,
fisiologicas ou das caracteristicas psicoldgicas associadas ao ST e
os estimulos que precedem ou acompanham o aparecimento da
sindrome do ST atual®. Consequentemente, algumas dessas al-
teracdes fisiologicas, bioquimicas e imunolégicas comumente as-
sociadas ao treinamento pesado tém sido propostas como poten-
ciais marcadores do ST.

TEORIAS E HIPOTESES DO SOBRETREINAMENTO

Uma variedade de hipéteses tem sido proposta para o ST. Algu-
mas dessas hipoteses permanecem viaveis; entretanto, outras ndo
tém o minimo suporte. Assim, muitas investigagdes tém mantido
o foco sobre o hipotalamo, pois este atua na ativacdo do sistema
nervoso autbnomo, nas glandulas adrenais e também sobre as
glandulas gonadais. Essas a¢fes resultam em alteracdes nas ca-
tecolaminas sanguineas, glicocorticoides e nos niveis de testos-
terona. Sem duvida, existe o envolvimento desses sistemas no
ST, desde que treinamento pesado represente um estresse fisico
e psicologico extremo?,

Baseado na premissa de que o ST é um desequilibrio entre o
treinamento e recuperacdo, tem-se hipotetizado que um desequi-
librio neuroendécrino seja uma das principais razées do ST. Pois
durante um intenso treinamento de endurance ou periodos de PST,
a maioria dos resultados déo evidéncias de um incremento da se-
crecdo do ACTH pela hipdfise, gerando um incremento dos niveis
de cortisol, o que é geralmente verificado no PST. Posteriormen-
te, em um estagio anterior ao ST, apesar de um incremento do
ACTH, ocorre uma diminui¢do da responsividade adrenal, que re-
sulta numa diminuicédo dos niveis de cortisol. Depois disto, em um
estagio mais avancado do ST, a hipéfise também diminui a libera-
cdo de ACTH. Neste estagio existem evidéncias adicionais da ocor-
réncia de uma diminuicdo da atividade simpatica intrinseca e da
sensibilidade dos marcadores organicos das catecolaminas®?.

Além disso, Newsholme et al.®® prop6em a teoria da glutami-
na. Em resposta a uma diminui¢cdo das respostas imunes e asso-
ciada a um aumento da taxa de infec¢Bes apresentadas durante o
ST@4), a glutamina sofre uma reducédo em seus niveis sanguineos,
ja que é o primeiro combustivel utilizado pelos linfocitos e macroé-
fagos para sua proliferagao®9.

Outras investigacdes tém focado na reducao dos niveis circu-
lantes do aminoécido triptofano. A reducdo dos niveis sanguineos
de triptofano tem sido interpretada como reflexo de um aumento
da utilizagdo deste aminoacido pelo sistema nervoso. O triptofa-
no é um precursor da sintese do neurotransmissor serotonina.
Acredita-se que um aumento dos niveis de serotonina no siste-
ma nervoso resulte em mudancgas no humor, sono, diminui¢do da
excitabilidade do neurénio motor, diminuigdo do apetite, inibigao
da liberagdo de horménios pelo hipotalamo®, todos evidentes no
STS),

Também existe a hipdtese do glicogénio, sugerida em resposta
a um dramatico aumento das cargas do treinamento, sendo que
certos atletas sdo incapazes de manter a ingestao suficiente de
calorias, em particular de carboidratos, e isto poderia resultar numa
diminuicéo do glicogénio muscular, podendo ser responsavel em
parte pela fadiga e redugdo no desempenho fisico, o que tem sido
freqlientemente observado no ST,

Foster e Lehman®” sugeriram que ST pode ser induzido por
treinamentos repetitivos, onde nédo existe uma variagcao das ativi-
dades fisicas (mesmice do treinamento diario). Teoricamente, é
assumido que essa monotonia psicoldgica do treinamento pode-
ria causar um impacto negativo no desempenho fisiolégico do atle-
ta, aumentando a possibilidade de lesdes. Essa teoria é conheci-
da como monotonia do ST.

Atualmente, tem sido sugerido que o ST € uma resposta ao
excessivo estresse musculo-esquelético associado com periodos
insuficientes de repouso e recuperacdo, o que pode induzir uma
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inflamacao local aguda, evoluindo para uma inflamagao cronica e
produzindo uma inflamacéo sistémica. Parte dessa inflamagao sis-
témica envolve a ativagdo dos mondcitos circulantes, que podem
sintetizar grandes quantidades de citosinas inflamatérias (IL-1[3,
IL-6 e a TNF-a). Essas citosinas atuam no SNC induzindo um so-
matorio de comportamentos, entre eles diminui¢do do apetite e
depresséo. Elas também atuam no sistema nervoso simpatico e
no eixo hipotadlamo-hipéfise-adrenal suprimindo a sua atividade, o
gue causa alteracdes nos niveis sanguineos das catecolaminas,
glicocorticoides e hormdnios gonodais. Alteragdes imunes podem
ser relacionadas a uma imunossupressao possivelmente devida a
fatores antiinflamatérios que acompanham a resposta pro-infla-
matoria, que ocorre devido ao trauma muscular®.

Na mesma linha, Tiidus*® aponta os radicais livres de oxigénio
(RLO) como um dos fatores primarios da geragao da resposta in-
flamatdria induzida por lesGes musculares pds-exercicio e sua sub-
sequente recuperagdo. Com a presenca dos RLO, os neutrofilos e
macréfagos infiltram-se no tecido muscular para recupera-lo, ge-
rando mais RLO (via respiratory burst), bem como citosinas que,
através de um grande niumero de mecanismos inter-relacionados,
promovem a resposta inflamatéria pos-exercicio e a remocdo do
tecido lesado e sua recuperagao.

DIAGNOSTICO DO SOBRETREINAMENTO

Na dltima década muitos estudos sobre o ST foram realizados
num esforgo de identificar suas causas, seus sintomas, hipoteses
e marcadores que pudessem identifica-lo. No entanto, esse diag-
nostico € muito dificil, pois os sintomas do ST se confundem com
os do PST e com os do treinamento normal, sendo muitas vezes
de dificil dissociacéo.

Um dos sintomas mais importantes, a fadiga, que é definida
como a inabilidade de manter dada intensidade de treinamento,
pode ser considerada como um sinal de alarme do organismo em
resposta ao estresse excessivo. Por outro lado, a fadiga tem um
papel importante no treinamento esportivo, pois é o primeiro pas-
S0 para 0 processo de adaptacdo do treinamento, que estimula
um incremento das func¢des orgéanicas do atleta, sendo que o ba-
lanco entre o estresse e a recuperacdo define a qualidade do pro-
grama de treinamento®.

Muitos outros sintomas tém sido reportados na literatura; es-
tes estdo divididos em fisiolégicos (diminuicdo do desempenho
fisico, da forga muscular, da coordenagdo, aumento da percep¢ao
de esforgo e do periodo de recuperacédo, alteragcdes na curva de
lactato, sono, anorexia), bioquimicos (diminuicdo do glicogénio
muscular, do contetido mineral 6sseo, da testosterona livre e ra-
z&0 testosterona/cortisol maior que 30%, bem como aumento do
cortisol e da uréia), psicologicos (depressao, estresse emocional,
medo da competicdo, apatia geral), imunoldgicos (aumento de in-
feccoes e enfermidades, diminuicédo da atividade de neutrofilos e
macrofagos)9).

A avaliagdo da diminuigdo do desempenho especifico ainda re-
presenta o padrdo-ouro no diagnéstico do ST e necessita de tes-
tes especificos do esporte. Nesse sentido, testes maximos até a
exaustdo podem identificar uma diminuicdo no desempenho es-
pecifico do esporte, pois atletas em ST normalmente apresentam
uma diminui¢cdo no desempenho anaerébico lactico, uma redugao
no tempo de exaustdo em testes de alta intensidade e uma pe-
quena diminuicdo na freqiiéncia cardiaca maxima. O lactato tam-
bém apresenta uma diminuicdo durante o exercicio subméximo e
isto resulta num leve aumento do limiar anaerébio®. Assim, tes-
tes de alta intensidade e curta duracéo e a velocidade de corrida
tém representado a ferramenta mais sensivel para a deteccdo do
ST, especialmente o chamado teste de estresse. Este teste é rea-
lizado numa intensidade de 10% acima do limiar anaerdbio indivi-
dual e induz uma exaustao dentro de 15 a 45 minutos aproximada-
mente®, O Centro Médico do Comité Olimpico Britédnico tem
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relatado que atletas em ST apresentam um baixo pico de poténcia
no teste de Wingate de 20 segundos(4.

Outras ferramentas importantes como mensura¢des em repou-
so de marcadores sanguineos selecionados como uréia, acido Uri-
co, amonia, atividade de enzimas como a creatina quinase e hor-
moénios como a razdo testosterona/cortisol podem servir para
revelar circunstancias que em longo prazo prejudiquem o desem-
penho fisico; mesmo assim, eles ndo sdo muito usados para o
diagnoéstico do ST. A excrecdo urinaria de catecolaminas a noite,
ACTH, GH, cortisol e catecolaminas plasmaticas podem dar infor-
magcOes interessantes para o diagnostico do ST®).

Nesse contexto, Halson et al.?? verificaram os efeitos cumula-
tivos do estresse do exercicio e sua subseqiiente recuperacao
sobre o desempenho fisico e os indicadores de fadiga em oito
ciclistas. Foi verificada uma diminuigdo significativa na poténcia
produzida e ocorreu um aumento no tempo de execuc¢éo do teste,
juntamente com um aumento de 29% no distarbio do humor glo-
bal. A diminuicdo do desempenho fisico estava associada a uma
reducéo de 9,3% da freqiiéncia cardiaca maxima, 5% de reducéo
no consumo de oxigénio e um aumento de 8,6 pontos na percep-
¢ao do esfor¢co de acordo com a escala de Borg.

Lac e Maso™ sugerem algumas ferramentas importantes para
o controle do treinamento, bem como sua hierarquia e a facilidade
da sua realizagdo. O controle de treinamento do atleta deve ter
uma base minima compreendendo o controle da massa corporal,
qualidade do sono, % de gordura e controle cardiaco. Os autores
consideram importante um acompanhamento nutricional sistema-
tico, utilizacdo de autoquestionarios (perfil psicol6gico) bem como
de outros marcadores biolégicos para confirmar a suspeita do ST.

Mais recentemente, do ponto de vista do desempenho fisico,
Meeusen et al.?Y) indicam um protocolo com dois testes maximos
para elucidar as reais diferencas entre atletas altamente treinados
de atletas em PST ou ST. Neste estudo, dois testes maximos eram
realizados antes e depois de 10 dias de treinamento de campo por
sete ciclistas; os resultados foram comparados com os resulta-
dos de um atleta diagnosticado clinicamente em ST. Foi verificada
uma diminui¢do no desempenho fisico de 6% dos ciclistas entre
0 1° e 0 2° teste maximo; para o atleta em ST ocorreu uma redu-
¢ao no desempenho de 11%. Também foi verificada uma supres-
sdo dos hormdnios secretados pelo hipotalamo-hipéfise (GH, PRL
e ACTH) no atleta em ST apés o 2° teste maximo.

Alguns fatores importantes complicam um diagnéstico imedia-
to do ST: (1°) a variagdo intra-individual; (2°) os sintomas diferentes
para diminuic6es agudas (PST) e crbnicas (ST) do desempenho
fisico; (3°) o volume excessivo de treinamento afetando o organis-
mo de maneira diferente da intensidade excessiva de treinamen-
to; (4°) duas formas de ST, simpatica e parassimpatica, sendo que
cada uma apresenta sintomas diferenciados; (5°) os sintomas do
ST em atletas de resisténcia também séo diferentes dos atletas
de forga®; (6°) sdo necessérias repetidas amostras de sangue an-
tes e depois do exercicio; (7°) o exercicio causa alterages no vo-
lume plasmatico e isto deve ser corrigido; (8°) os marcadores fi-
siologicos e bioquimicos apresentam caracteristicas diferentes de
acordo com o esporte e sdo influenciados por aspectos psicolégi-
cos, sociais ou culturais®.

Enquanto um simples marcador ndo puder ser utilizado para
identificar e impedir o ST, a melhor estratégia para identificar atle-
tas com risco de adquiri-lo € monitorar regularmente o desempe-
nho atlético bem como as varidveis fisioldgicas, bioquimicas,
imunoldgicas e psicolégicas.

MARCADORES BIOQUIMICOS

Entre os marcadores bioguimicos, os mais citados sdo a gluta-
mina plasmatica, a atividade da creatina quinase, uréia e o lactato
sanguineo.
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A concentragéo de glutamina plasmatica tem sido sugerida como
um possivel indicador de estresse devido ao treinamento excessi-
vo, sendo que baixos niveis de glutamina plasmatica séo normal-
mente reportados em atletas com ST. A concentracao plasmatica
de glutamina diminui ap6s um exercicio agudo ou prolongado, mas
ndo apos um exercicio de alta intensidade e de curta duragéo. A
diminuicéo da glutamina pode ocorrer apds um trauma fisico, quei-
maduras, inflamag6es e infec¢des. As concentracdes de glutami-
na plasmatica incrementam temporariamente apds a ingestao de
alimentos protéicos, mas diminuem 25% apo6s alguns dias com
baixa ingestédo de carboidratos®.

A avaliacdo da atividade da enzima creatina quinase tem sido
muito utilizada, mas ndo como um marcador de ST e sim como
uma ferramenta para identificar um estagio recente de lesdao mus-
cular ou PST®. Isso porque atletas bem treinados que realizam
contracdes musculares excéntricas ndo apresentam grandes au-
mentos na atividade da creatina quinase, mesmo que eles tenham
dores musculares, talvez por ser resultado de uma lesado ou infla-
magao no tecido muscular conjuntivo®. Por outro lado, o diagnoés-
tico baseado na determinagédo da creatina quinase parece ser sen-
sivel e avalia um aumento do estresse muscular ou uma intolerancia
individual ao esforgo muscular®?.

Tem sido sugerido que a concentragao de residuos de nitrogé-
nio no plasma sanguineo (uréia e o acido Urico) pode indicar uma
diminuicéo das proteinas musculares, podendo assim ser um mar-
cador de ST por causa da sua associagdo com um estado catabo-
lico. O maior problema é que o exercicio agudo prolongado é as-
sociado com uma elevagao temporaria dos niveis de uréia e acido
arico e ainda pode ser influenciado por uma dieta com ingestéo de
proteinas. Por esses motivos, a uréia, o acido Urico e a cretina
quinase ndo sdo parametros confiaveis para o diagnostico definiti-
vo do ST“23),

Uma diminuicdo no desempenho fisico maximo acompanhada
paralelamente por uma reducdo na concentragdo maxima de lac-
tato tem sido descrita em corredores, nadadores, ciclistas e tria-
tletas®. Também se observa uma diminuicdo do lactato sangui-
neo em resposta a testes submaximos em atletas com ST, isto
provavelmente pode ser devido a uma diminuicdo dos niveis de
glicogénio muscular, diminuicdo das catecolaminas em resposta
ao exercicio ou diminuicdo dos efeitos das catecolaminas sobre o
tecido muscular®. A determinagao do lactato sanguineo é uma
rotina no treinamento de atletas; assim, € importante saber se
este pode ser usado como uma ferramenta no diagnéstico de ST.
No entanto, existe uma dificuldade, pois tanto no treinamento como
no ST existe um deslocamento da curva do lactato para a direita;
assim, é fundamental tentar dissociar os efeitos do treinamento
dos efeitos do ST e para isso foi proposta a razdo lactato/percep-
¢édo do esforco.

Nesse contexto, Bosquet et al.?¥ propuseram investigar a res-
posta fisioldgica em atletas de endurance em quatro semanas com
aumento do volume e da intensidade do treinamento. Eles avalia-
ram o lactato e razdo de percepgdo de esforco e concluiram que
os atletas que entraram em ST por este subito aumento da carga
de trabalho apresentavam uma menor producéo de lactato duran-
te um teste maximo e que a razdo de percepcdo do esforgo ndo
se alterou significativamente. Resultados semelhantes para o lac-
tato foram encontrados por Jeukendrup et al.?®, Nesse caso, um
controle do lactato poderia ser uma ferramenta importante na pre-
vencdo do ST, pois é uma técnica acessivel e largamente usada
no meio esportivo.

MARCADORES HORMONAIS: RAZAO TESTOSTERONA/
CORTISOL

O equilibrio entre a atividade anabdlica e catabdlica é represen-
tado pela razdo entre a testosterona e o cortisol, que é conhecida
como testosterona/cortisol ou testosterona-livre/cortisol. Basea-
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do na premissa de que a testosterona tem efeitos anabdlicos e o
cortisol catabdlicos, a razdo testosterona/cortisol tem sido pro-
posta como um grande marcador de ST, Na légica desse argu-
mento, Adlercreutz et al.?® sugeriram que se uma diminuigdo dessa
razdo fosse maior que 30%, o atleta estaria em ST. Entretanto,
deve ser levado em conta o desempenho do atleta, pois ndo ne-
cessariamente quando a razao for superior a 30% o atleta tera
uma diminuigcdo em seu desempenho fisico e ainda deve ser leva-
do em conta o principio da individualidade do atleta, que podera
reagir de forma diferente a um estado anabdlico ou catabdlico®.

Baseadas nessas evidéncias, muitas pesquisas foram realiza-
das com a razao testosterona/cortisol para verificar o estado ana-
bélico/catabdlico do treinamento desportivo, mas os resultados
sdo contraditérios e variam muito entre estes estudos.

Filaire et al.?® examinaram a razdo testosterona/cortisol salivar
em 17 jogadores de futebol antes da temporada (T1), antes (T2) e
depois (T3) de programa de treinamento de alta intensidade e 16
semanas apos durante o periodo competitivo (T4). Foi verificada
uma reducgdo superior a 30% na razdo testosterona/cortisol no
periodo T3 comparado com o periodo T2; entretanto o desempe-
nho da equipe ndo diminuiu (71,4% de vitérias no campeonato)
nesse periodo.

Gorostiaga et al.?® verificaram essa mesma razado no treinamento
de jogadores de futebol simultaneamente com um treinamento
de forca explosiva durante 11 semanas. Foi verificada uma corre-
lacdo inversa entre a razdo testosterona/cortisol com o desempe-
nho do grupo experimental, porém os autores sugerem que uma
diminuicéo transitéria de 45% dessa razdo nem sempre pode ser
interpretada como um sinal de ST.

Em outro estudo, foi avaliada a razéo testosterona/cortisol sali-
var em jogadores de basquete com diferengas no volume de trei-
namento durante dois testes maximos, o primeiro antes (PS1) e
outro durante (PS2) a temporada de basquete em dois periodos
(T1 e T2). O T1 apresentava volume de treinamento superior ao
T2. Como resultado, foi verificado que uma diminuicdo na razdo
testosterona/cortisol salivar era negativamente correlacionada com
o volume de treinamento. T1 apresentou uma diminuigdo nessa
razdo, enquanto o T2 teve um incremento na razdo testosterona/
cortisol, ambos em relacdo a PS2 x PS1, o que sugere que o T2
obteve uma melhor adaptagéo ao treinamento, com predominén-
cia de um estado anabdlico; ao contrario, no T1 estabelecia-se
uma predominancia do estado catabolico®?. Anteriormente, os
mesmos autores verificaram em jogadores de basquetebol que
ndo existia influéncia do resultado da partida sobre as concentra-
¢cOes salivares de testosterona e cortisol. No entanto, os ganhado-
res apresentavam um breve aumento em ambos, enquanto os
perdedores apresentavam uma diminuicdo da testosterona e um
aumento no cortisol®V.

Mujika et al.®? examinaram os efeitos de 12 semanas de treina-
mento intensivo somado a quatro semanas de reducdo progressi-
va do treinamento (polimento) sobre as concentragfes hormonais
e sobre o desempenho num grupo de oito nadadores altamente
treinados. Como resultado verificaram que nao ocorreram altera-
¢Oes significativas nas concentragdes plasmaticas de testostero-
na total, cortisol, LH, catecolaminas, TSH, creatina quinase e amo-
nia durante o treinamento e polimento. O desempenho fisico teve
uma breve diminui¢do durante o treinamento intenso e aumentou
durante o polimento, havendo uma correlacdo do desempenho
com a razao testosterona/cortisol (r = 0,86, p < 0,01). Dessa for-
ma, 0s autores concluiram que a razdo testosterona/cortisol era o
marcador mais efetivo do desempenho fisico de nadadores du-
rante o treinamento intenso.

Em outro estudo, Tremblay et al.®® estudaram o efeito anabdli-
co e catabdlico agudo em resposta aos exercicios de forca e en-
durance com mesmo volume em individuos com diferentes niveis
de treinamento. A amostra era composta de sedentérios, atletas
de forca e endurance. Esses grupos completaram trés sessoes,
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uma de repouso, outra de 40 minutos de corrida a 50-55% VO, ..
e uma sessao de exercicio de forca. Foi verificado que ndo ocorre-
ram diferencas significativas entre a razao testosterona/cortisol e
testosterona-livre/cortisol entre os grupos; no entanto, ocorreram
diferencas significativas entre as sess@es de repouso e enduran-
ce comparadas com a de forca.

Fry et al.®% examinaram as respostas hormonais em um proto-
colo de alta intensidade e baixo volume de treinamento de forcga.
Dois grupos participaram do estudo, ST (n = 11) e controle (n = 6).
O grupo ST treinava diariamente por duas semanas a 100% de
1RM, enquanto o grupo controle treinava a 50% de 1RM uma vez
por semana durante 0 mesmo periodo. Foi verificado que a tes-
tosterona, o cortisol, a razdo testosterona/cortisol e testosterona-
livre/cortisol ndo séo afetados por esse protocolo; no entanto, uma
diminuicdo no desempenho fisico foi verificada. Em outro estudo
foi verificada a influéncia do treinamento de forga de séries multi-
plas em cinco mulheres antes e depois de oito semanas de treina-
mento na razdo testosterona/cortisol. Foi verificado apos o treina-
mento um aumento de 20% na razdo testosterona/cortisol de
repouso e uma diminuicdo de 35% pos-exercicio®. No entanto,
alguns autores sugerem que a razao testosterona/cortisol pode
ser uma ferramenta muito Gtil para prever um desequilibrio entre
0 metabolismo anabdlico/catabdlico®?39),

RADICAIS LIVRES DE OXIGENIO

O interesse acerca dos mecanismos de geracdo e adaptagdo
de radicais livres de oxigénio (RLO) ao exercicio aumentou signifi-
cativamente a partir da demonstragao da sua relagdo com o con-
sumo de oxigénio. Os RLO sao formados pela reducéo incomple-
ta do oxigénio, gerando espécies que apresentam alta reatividade
para outras biomoléculas, principalmente lipideos e proteinas das
membranas celulares e até mesmo o DNA. As injlrias provocadas
por estresse oxidativo apresentam efeitos cumulativos e estdo
relacionadas com uma série de doencas, como o cancer, a ateros-
clerose e o diabetes®.

O exercicio fisico agudo, em fun¢do do incremento do consu-
mo de oxigénio, promove o aumento da formagao de RLO. Essas
moléculas aumentam em exercicios extenuantes e de alta inten-
sidade; no entanto, o treinamento fisico é capaz de gerar adapta-
¢Oes capazes de prevenir os efeitos nocivos provocados pelos
RLOEG,

Margaritis et al.®® propuseram que a magnitude da melhoria do
sistema de defesa antioxidante depende das cargas de treinamen-
to. Os mesmos autores demonstram ainda que, quanto mais alto
for o VO, . de triatletas, mais alta sera a atividade da enzima
antioxidante GPx nos eritrécitos, protegendo o organismo do dano
a membrana celular. Leeuwenburgh et al.®® acrescentam que o
estresse oxidativo induzido pelo exercicio pode disparar adapta-
¢Bes em resposta ao treinamento e que tais adaptagBes seriam
tecido-especificas. Em nosso laboratério, demonstramos que o
treinamento aerdbio, realizado através de corrida em esteira, em
ratos, aumenta a capacidade miocardica de manejar um desafio
por perfusdo com H,O,, provocando menor contratura e menor
formacdo de substancias reativas ao 4cido tiobarbitarico (TBARS)“0),

Essas adaptacdes estdo relacionadas a uma série de sistemas,
dos quais 0s mais importantes sdo o0s sistemas enzimaticos, com-
postos pela superéxido dismutase, catalase e glutationa peroxida-
se, e 0 sistema ndo enzimatico. Esse sistema é composto por
ceruloplastina, hormdnios sexuais, coenzima, acido Urico, protei-
nas de choque térmico, vitamina C, vitamina E, entre outros®?.
Em estudos realizados em nosso laboratério®!42 utilizando cora-
¢Oes isolados de ratos, em um modelo de perfusdo coronariana
(Langendorff), demonstramos que tanto a vitamina A quanto o
Trolox (analogo hidrossolavel da vitamina E) agiram reduzindo os
niveis de lipoperoxidagéo e os efeitos inotropico, cronotropico e
lusitropico negativos induzidos por H,O,.
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ESPECIES REATIVAS DE OXIGENIO NO EXERCICIO E NO
SOBRETREINAMENTO

Os radicais livres formados durante a contracdo muscular cau-
sam fadiga muscular e sdo associados a lesdo muscular. Quando
a producdo de RLO excede a habilidade antioxidante dos tecidos,
o resultado é o estresse oxidativo, que também ¢é associado a
lesdes musculares. Assim, o ST muscular aumenta o VOZ, particu-
larmente em individuos ndo treinados, podendo induzir lesdo e
fadiga muscular, que no minimo sao parcialmente causados pelos
RLO, que induzem peroxidagdo de macromoléculas. Também é
possivel que a diminui¢édo da forga prolongada no ST seja associa-
da em parte aos RLO®).

Os RLO tém sido associados aos mecanismos relacionados a
resposta inflamatéria pds-exercicio e com a propagacgao de lesGes
musculares pés-exercicio. A presenca dos RLO pode ser um dos
fatores primarios da infiltracdo de neutréfilos e macrofagos no
musculo, gerando a resposta inflamatéria subseqiiente. Os neu-
tréfilos e macrofagos geram superéxido via respiratory burst, que
é catalisado pela enzima NADPH oxidase, localizada nas membra-
nas plasmaticas®®.

Em um estudo envolvendo um modelo de sobrecarga de treina-
mento, Palazzetti et al.*d estudaram triatletas submetidos a um
incremento de carga de trabalho da ordem de 21% na natagéo,
51% no ciclismo e 44% na corrida, por quatro semanas. O fato de
o0 atleta ser submetido a sobrecarga de treinamento ja provocava
elevacao significativa de adrenalina urinaria e atividade da CK plas-
matica em repouso. No entanto, as maiores diferencas apareciam
ao avaliar os efeitos de um duatlo simulado. Os atletas em condi-
¢Bes de sobrecarga de treinamento apresentavam maiores indi-
ces de lipoperoxidagao, avaliada pelo nivel de substancias reati-
vas ao acido tiobarbitarico (TBARS), CK-MB e mioglobina
plasmaticos, marcadores de lesdo muscular, além de queda da
relacdo GSH: GSSG (razdo glutationa reduzida por dissulfeto de
glutationa), indicando claramente que essa sobrecarga compro-
mete os mecanismos de defesa antioxidantes relacionados a res-
posta induzida por exercicio.

Nesse contexto, o0 exercicio gera adaptagdes positivas que pro-
tegem o organismo dos danos gerados pelos radicais livres, como
demonstrado em nossos estudos®+4%, que apresentaram uma
maior atividade eritrocitaria da enzima GPx em triatletas treinados
comparados com individuos nédo treinados e uma capacidade an-
tioxidante total plasmatica (TRAP) aumentada apds o exercicio em
esteira rolante em ambos os grupos. Entretanto, o treinamento
cronico pode interferir no sistema antioxidante, gerando um dese-
quilibrio entre a producéo de radicais livres e a resposta antioxi-
dante, causando assim um estresse oxidativo crdénico ou uma res-
posta inflamatdria sistémica induzida pelo estresse oxidativo, que
pode interferir no desempenho fisico e levar ao ST.

CONSIDERACOES FINAIS

O principal objetivo do treinamento desportivo é o0 maximo de-
sempenho fisico; no entanto, existe um limiar entre as 6timas adap-
tagOes do treinamento e as adaptagdes negativas do sobretreina-
mento. No momento ndo existe um simples marcador que possa
prevé-lo; no entanto, um controle adequado do desempenho fisi-
co ainda é considerado o padrao-ouro na detecgao do sobretreina-
mento. Marcadores hormonais, bioquimicos, imunes e psicol6gi-
cos podem dar informagdes relevantes para um diagnostico preciso
e confiavel para o sobretreinamento. Entretanto, ainda nao existe
um protocolo padronizado confiavel para esse diagnéstico, mas
tem sido sugerido um acompanhamento em longo prazo do de-
sempenho fisico e do equilibrio entre 0 metabolismo anabdlico e
catabdlico; para este, a melhor forma de controle parece ser a
taxa testosterona/cortisol. No entanto, os seus resultados ainda
sao contraditorios, variando de acordo com o esporte, intensida-
de, volume e nivel de treinamento.
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Estudos recentes mostram evidéncias de que os fatores prima-
rios do sobretreinamento estejam altamente relacionados com al-
teragGes no eixo hipotalamo-hipofisario, no sistema imunolégico
e com o estresse oxidativo. Portanto, mais estudos devem ser
realizados sobre esse foco.
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