Aspectos Neuroendocrinos e Nutricionais em
Atletas Com Overtraining

revisao

RESUMO

A sindrome de overtraining tem sido caracterizada por um excesso de
treinamento responsavel pelo surgimento de diversos efeitos adversos,
sendo o principal deles a diminuicdo do desempenho. Sua incidéncia
entre atletas de elite vem aumentando significativamente nos udltimos
anos, fato este responsavel pelo crescente interesse de pesquisadores
em buscar medidas capazes de prevenir ou tratar tal sindrome; porém,
para tanto, torna-se necessario que se esclarecam os possiveis meca-
nismos responsaveis pelo desenvolvimento do overtraining. Diversas
hipoteses tém sido propostas no intuito de desvendar esses mecanismos,
tais como a maior ativacdo do sistema nervoso autbnomo e do eixo
hipotalamo-hipodfise-adrenal e supressdo do eixo hipotalamo-hipofise-
gonadal, porém alguns estudos tém proposto que a modulagao desses
sistemas seria uma conseqiéncia da sindrome de overtraining e nao
necessariamente a sua causa. Desta forma, novas hipoteses rela-
cionadas a liberagdo de citocinas, a fadiga central, a deplegédo do
glicogénio muscular e hepatico, e a diminuicdo da disponibilidade de
glutamina durante a atividade fisica tém sido levantadas. (Arq Bras
Endocrinol Metab 2005;49/3:359-368)
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ABSTRACT

Neuroendocrine and Nutritional Aspects of Overtraining.

The overtraining syndrome is characterized by an excessive training that
results in several adverse effects the main of which being the decay in
performance. Its incidence among elite athletes has been experiencing
a significant increase lately, which prompted a rush of interest in the
search for efficient measures to prevent and treat this condition. It is nec-
essary, however, to clarify possible mechanisms involved in the develop-
ment of overtraining. Several hypothesis are being proposed, such as a
greater activation of both the autonomic nervous system and the hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis, and suppression of the hypothalamic-
pituitary-gonadal axis. On the contrary, some studies suggest that the
modulation of such systems is but a consequence of the overtraining syn-
drome and not its cause. Thus, recent hypothesis related to cytokine
release, to central fatigue, to depletion of muscle and liver glycogen,
and to a reduction in glutamine availability during physical activity are
being raised. (Arq Bras Endocrinol Metab 2005;49/3:359-368)

Keywords: Overtraining; Cytokines; Central fatigue; Glutamine; Inflam-
mation

ASINDROME DE OVERTRAINING tem sido um fenémeno cada vez mais
observado entre atletas de elite, sendo caracterizada por um excesso
de treinamento capaz de promover diferentes sintomas indesejaveis, sendo
a diminuicdo de desempenho o principal deles (1).
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Segundo Smith (1), inGmeros estudiosos tém se
dedicado exaustivamente a elucidar os mecanismos
responsaveis pelo desenvolvimento dessa sindrome para
que medidas preventivas possam ser elaboradas, afinal, a
recuperacdo de um atleta acometido por essa sindrome
pode demorar cerca de seis meses, 0 que pode encerrar,
precocemente, carreiras consideradas promissoras.

Acredita-se que a génese da sindrome de over-
training esteja diretamente relacionada com uma
estratégia de treinamento largamente utilizada pela
grande maioria dos treinadores, denominada “teoria
da supercompensa¢do”, que se fundamenta no princi-
pio da sobrecarga progressiva. Essa teoria afirma que as
reservas energéticas gastas durante o processo de con-
tracdo muscular sdo refeitas ou repostas apenas no
periodo de recuperagdo, ou seja, de descanso. Essa
reposi¢do, por sua vez, ndo é feita em proporcao igual
a condicdo anterior ao exercicio, mas acima dessa
condicdo, o que caracteriza 0 processo de supercom-
pensacdo (2) (figura 1). Neste processo, utiliza-se a
estratégia de reduzir os periodos de recuperagdo entre

uma sessdo de treinamento e outra, a fim de se atingir
o periodo de supercompensacdo apenas em momentos
especificos, como no final de uma temporada de
treinamento ou previamente a um evento competitivo
especifico. Contudo, a interrupcdo antecipada dos
periodos de recuperagdo, aliada ao aumento progressi-
vo do volume ou da intensidade de treinamento, torna
a rotina do atleta cada vez mais extenuante. Essa
“exaustdo” temporaria induzida pelo excesso de
treinamento tem sido denominada overreaching, uma
condicédo facilmente recuperada em curto prazo (3-6).
Todavia, nem sempre é observado o resultado
esperado dessa estratégia de treinamento, ou seja, a
supercompensacdo seguida de melhora da perfor-
mance. Infelizmente, em diversos casos os atletas sub-
metidos a essa sobrecarga de treinamento ndo se recu-
peram da maneira planejada e passam a apresentar 0s
sintomas da sindrome de overtraining, tais como fadi-
ga generalizada, depressdo, apatia, dores musculares e
articulares, infec¢bes do trato respiratorio superior e
diminuic¢do de apetite, dentre outros (figura 2).

Condigao inicial

1. Fase de gasto de energia - treinamento
2. Fase de recuperagao - desconto
3. Fase de supercompensagao

Condigao final

Figura 1. Mecanismo de supercompensagao.

Fisiolégicas Bioquimicas
| Performance | Glicogénio
| Forga | Glicemia
| Peso 1 Lactato
Alteragido da FC* | Testosterona
| Massa musc. 1 Catecolaminas
Fadiga cronica 1 Cortisol

| Estradiol

Psicolégicas Imunolégicas
Apatia 1 Infecgdes
Irritabilidade t Citocinas
Depressdo Febre
| Apetite | 1gA
Sono | Glutamina
Humor

Figura 2. Principais alteragdes observadas na sindrome de overtraining em atletas de
endurance. [Adaptado de Rogero e Tirapegui (7)]

* FC: Frequéncia Cardiaca.
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Desse modo, tem sido proposto que O over-
reaching represente um estagio anterior a ocorréncia
da sindrome de overtraining. Portanto, caso nao seja
controlado, o estado de overreaching pode se conver-
ter em overtraining (7).

E importante ressaltar que a sindrome de over-
training pode acometer tanto atletas engajados em
exercicios de endurance quanto aqueles envolvidos em
programas de treinamentos de forca e velocidade.
Embora ambos os quadros sejam considerados over-
training, acredita-se que 0S mecanismos responsaveis
pelo desenvolvimento dessa sindrome em atividades
aerdbias e anaerdbias sejam distintos. Portanto, nessa
revisdo serdo abordados aspectos nutricionais e
metabolicos referentes a sindrome de overtraining que
acomete individuos engajados em programas de
treinamentos de endurance (8).

INCIDENCIA DE SINDROME DE OVERTRAINING

O diagnostico da sindrome de overtraining tem sido
considerado um quebra-cabeca entre 0s cientistas,
uma vez que seus sintomas podem atingir diversos sis-
temas fisiolégicos. Desta forma, tornam-se mais fre-
glentes estudos que avaliam apenas a presenga de
alguns sintomas relacionados a essa sindrome entre
atletas de elite (9-11).

De acordo com alguns desses estudos, foi
demonstrado que os sintomas de overtraining chegam
a atingir 65% dos corredores de longa distancia em
algum momento da sua carreira profissional, 50% dos
jogadores de futebol semi-profissional apds uma tem-
porada competitiva de cinco meses e 21% dos
nadadores da equipe nacional australiana durante uma
temporada de seis meses (1,7,9,10).

Portanto, a alta incidéncia dessa sindrome entre
atletas deixa cada vez mais explicita a necessidade de se
estudar as possiveis causas desse fenémeno.

PRINCIPAIS HIPOTESES ETIOLOGICAS DA
SINDROME DE OVERTRAINING

De acordo com Smith (1), varias hipoteses tém sido
propostas para justificar o desenvolvimento do over-
training, algumas delas vidveis e outras inviaveis por
nao apresentarem nenhum suporte cientifico.

Os autores que avaliam as hipGteses viadveis tém
estudado fatores diretamente relacionados com os sin-
tomas de overtraining, tais como a maior ativacdo do
sistema nervoso autdnomo e do eixo hipotalamo-hipé-
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fise-adrenal, e a supressdo do eixo hipotadlamo-hip6-
fise-gonadal (6).

Sem duavida alguma, existe um forte envolvi-
mento desses sistemas na sindrome de overtraining,
uma vez que o treinamento excessivo pode ser consi-
derado um stress tanto fisico quanto psicolégico. Con-
tudo, Smith (1) propde que a ativacdo do sistema ner-
voso autbnomo e do eixo hipotalamo-hip6fise-adre-
nal, aliada a supressdo do eixo hipotalamo-hipéfise-
gonadal, representaria conseqiiéncias da sindrome de
overtraining e ndo necessariamente a sua causa. Esse
mesmo autor descreve algumas hipoteses propostas
como as possiveis causadoras da ativacdo desses sis-
temas, tais como:

Lesdo, inflamagdo e citocinas;

Reduc¢do dos estoques muscular e hepético de
glicogénio;

Diminuicdo da disponibilidade de glutamina
durante o exercicio;

Hipdtese da fadiga central.

Lesdo, Inflamacéo e Citocinas

Segundo Smith (12), essa hipotese propbe que
pequenos traumas musculares e/ou esqueléticos e/ou
articulares possam desencadear a sindrome de over-
training.

Sabe-se atualmente que esses microtraumas
teciduais adaptativos (MTA) ocorrem naturalmente
durante a execucdo de determinados tipos de exerci-
cios fisicos, e que a sua recuperacdo depende apenas de
um programa de treinamento adequado, caracterizado
por periodos de repouso suficientes.

Os MTA podem ser induzidos por meio de
diversos mecanismos. Por exemplo, o movimento
excéntrico pode provocar trauma tecidual. Adicional-
mente, é sugerido que exercicios com elevada deman-
da metabdlica, como ciclismo realizado em alta inten-
sidade, possam induzir lesdes por meio de ocorréncia
de “isquemia e reperfusdo”. Cabe ressaltar que treina-
mentos com quantidade elevada de repeticBes podem
propiciar também o surgimento de MTA nas estru-
turas articulares envolvidas durante o movimento. Os
MTA resultam em uma resposta inflamat6ria modera-
da, que tem como finalidade o processo de “cicatriza-
¢cdo”, com consequente adaptacdo muscular e/ou
Ossea e/ou do tecido conectivo (12-14).

Conforme descrito anteriormente, 0s micro-
traumas sdo considerados uma reacdo comum a esses
tipos de exercicios, promovendo, conseqlientemente,
respostas inflamatérias agudas e locais. Na maioria dos
casos, essas respostas inflamatérias locais resultam em
processos de recuperacdo dos traumas, o que tem sido
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considerado um processo de “adaptacdo do atleta”.
Porém, acredita-se que essa recuperagdo ndo seja
alcangada por atletas que estejam realizando treina-
mentos de alto volume e/ou de alta intensidade, e
aquela pequena inflamagéo aguda e local possa evoluir
para um quadro de inflamagédo crdnica e acarretar, pos-
teriormente, uma inflamacgdo sistémica (1) (figura 3).
De acordo com Rogero e Tirapegui (7), parte desta
inflamacéo sistémica envolve ativagdo de mondcitos
circulantes, os quais podem sintetizar grandes quanti-
dades de citocinas pré-inflamatdrias [interleucina (IL)-
1, IL-6 e TNF-q].

Citocinas e Eixos Hipotalamo-Hipo6fise-Adrenal
e Hipotalamo-Hipoéfise-Gonadal

Durante processos patolégicos ou lesdes, ou outras
formas de estresse — como o psicolégico —, a comuni-
cacdo entre o sistema nervoso central e o sistema
imune é crucial. Desse modo, é fundamental ressaltar
0 papel do hipotdlamo, que representa um relevante
centro de coordenagdo das fun¢Bes neuroenddcrinas,
controlando as concentragdes sanglineas de hor-
monios do estresse (cortisol) e de horménios
gonadais, como testosterona e estradiol (15).

Movimentos e Isquemia/reperfusio

exciéntrices

MICROTRAUMA

Esqueli: tico/musculor/
artiader

|

INFLAMAGAO LOCAL

4 Exercicics repetitivos

Programa Treinamento
Ad 4, ou e

! + +

RECUPEI!JKCA%A DEQUADA

Recuperagio Inadequada
HEALING/"CURA"
PROGRESST O DO TRAUMA
OVERSHOOT/“EVOLUGAD" 4

INFLAMAGAD. SISTEMICA

ATIVAGAD DE MONOCITOS

Citocinas Priy -Inflamatdirias
@LL, IL6, TNF)

Ativagao do
sistema

nerveso
P

tCortisol & / =

/ simpatico
‘Apetite / Sup‘r' sao do eixo
Depressao hipetalame -

hipefise -genadas

Figura 3. Hipotese de inducédo de overtraining pela sintese
de citocinas.

(SNC= Sistema Nervoso Central; IL= Interleucina; TNF= fator
de necrose tumoral)
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O excesso de treinamento fisico, tanto como o
estresse psicologico, podem promover uma alteragdo
do balanco hormonal, sendo que este fato tem sido
associado ao overtraining. Ao mesmo tempo, verifica-
se que a elevada liberacdo de citocinas pro-infla-
matodrias desencadeada pelo processo de inflamagdo
sistémica — decorrente do excesso de treinamento —
age no sistema nervoso central. Os receptores para as
citocinas IL-1 e IL-6 no cérebro sdo abundantes na
regido hipotalamica, e a interagdo dessas citocinas com
receptores especificos em nucleos paraventriculares
hipotalamicos resulta na liberacdo do horménio libe-
rador de corticotropina (CRH) e, consequentemente,
do ACTH e do cortisol. Aliada & acéo das citocinas no
hipotalamo, a IL-6 pode controlar a liberagdo de hor-
ménios esterdides pela ac¢do direta sobre as células
adrenais e regular a sintese de mineralocorticéides,
glicocorticéides e androgenos, sendo esse controle
dependente da concentragdo e do tempo de exposicao
a IL-6. Sendo assim, a inflamagéo sistémica e a ele-
vacdo da concentragdo sanguinea de citocinas podem
ser responsaveis pelo aumento da concentragdo sérica
de cortisol observada em individuos com overtraining
(12-14). Além disso, o aumento da concentracdo das
citocinas IL-1B e IL-6 pode promover a ativagdo de
diversos nucleos hipotalamicos, os quais podem
responder por muitas das alteracbes comportamentais
relacionadas a doencas, tais como redugdo do apetite,
depressdo, comumente observados entre atletas com
overtraining (13,16).

As citocinas também ativam o sistema nervoso
simpatico, enquanto suprimem a atividade do eixo
hipotalamo-hipdfise-gbnadas, sendo, desse modo,
responsaveis pelas altera¢cbes observadas nas concen-
tracBes sangiliineas de catecolaminas e hormonios
gonadais, as quais estdo presentes em atletas em esta-
do de overtraining (1,15,17).

Em relacdo a supressdo do eixo hipotalamo-
hipéfise-gbnadas induzida por citocinas pré-infla-
matorias (IL-1o, TNF-or), destaca-se o papel da IL-1
sobre a secrecdo de gonadotropinas. Trés potenciais
locais de acdo sdo considerados: o sistema nervoso cen-
tral, a hipdfise e as gbnadas. No sistema nervoso cen-
tral, a administracdo de IL-1lo dentro do ventriculo
lateral de animais castrados provocou a inibicéo (dose-
dependente) da secrecdo do horménio luteinizante
(LH) (18). Além disso, Rivier e Vale (18) verificaram
gue a administracdo intraperitoneal de IL-1o em ani-
mais tratados com gonadotrofinas resultou em
inibicdo da secrecdo de estradiol e progesterona,
enquanto ndo houve efeito da administracdo intracere-
broventricular de IL-1o sobre a secrecdo de LH pela
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hipdéfise. Desse modo, observa-se que a IL-1lo atua
tanto no sistema nervoso central e nas gdnadas — mas
ndo na hipofise — inibindo as funcbes reprodutivas.
Cabe ressaltar, também, que a citocina pro-infla-
matdria TNF-o inibe a libera¢do de LH induzida pelo
horménio liberador do LH (LHRH) a partir da hip6-
fise em um modelo dose-dependente, porém ndo
influencia a liberacdo basal de LH (19).

As citocinas pré-inflamatdrias exercem, também,
sua acdo por meio da regulacdo da funcdo hepética,
promovendo a manutencdo da glicemia por meio da
estimulagdo da neoglicogénese e favorecendo a sintese
de proteinas de fase aguda relacionadas ao processo de
inflamagdo, concomitante ao estado hipercatabdlico.
Além disso, o prejuizo da imunocompeténcia observa-
do no estado de overtraining é explicado, pela presente
hipotese, devido a presenca de fatores antiinflamatorios
que sucedem a resposta pré-inflamatdria no decorrer da
resposta ao trauma tecidual (1). Dentre os fatores anti-
inflamatorios destacam-se as citocinas anti-infla-
matorias, que incluem IL-4, IL-10, IL-13 e o antago-
nista do receptor de IL-1 (IL-1ra); e os horménios,
especificamente o cortisol, que apresenta significativa
acdo anti-inflamatoria. Apesar desses efeitos anti-infla-
matorios serem necessarios para contrapor-se aqueles
pré-inflamatdrios, verifica-se que esse processo resulta
em imunossupressdo em individuos com overtraining,
ou seja, a imunossupressao pode refletir a tentativa do
organismo de conter a inflamag&o induzida pelo exerci-
cio fisico por meio da sintese de moléculas endégenas
anti-inflamatorias (12-15).

Sindrome de Overtraining e Deplecéo de
Glicogénio

A importancia do carboidrato no metabolismo ener-
gético tem sido descrita ha décadas na literatura cien-
tifica. Sabe-se que esse nutriente participa fundamen-
talmente do processo de geracdo de energia, tanto em
condi¢Bes anaerdbias quanto aerdbias (20).

Também ¢é conhecido o fato de que a
diminuicdo dos estoques de carboidrato consiste em
um significativo fator desencadeante da fadiga periféri-
ca, 0 que reforca a relevancia desse nutriente no
desempenho de um atleta (21).

Diante de tais afirmacg8es, inUmeras estratégias
tém sido estudadas com o objetivo de se otimizar os
estoques muscular e hepatico de glicogénio, muitas
delas apresentando resultados bastantes satisfatorios
(22). Porém, apesar de existirem estratégias cientifica-
mente comprovadas, estudos demonstram que diver-
s0s atletas apresentam diminuicao significativa do con-
teldo de glicogénio muscular em importantes perio-
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dos da temporada de treinamento, onde ocorrem ele-
vacOes significativas do volume de esforco.

Segundo Kreider (23), a redu¢do do contetdo
de glicogénio muscular, e consequente deple¢do dos
estoques de energia, pode estimular a oxidagao intra-
muscular de aminoécidos de cadeia ramificada
(AACR), ou seja, leucina, isoleucina e valina. Desta
forma, ocorreria uma diminuicdo da concentragdo
plasmatica desses aminoacidos, o que facilitaria a cap-
tacdo hipotalamica de triptofano livre e, conseqlente-
mente, promoveria uma maior sintese de serotonina
(ou 5-hidroxitriptamina) a partir do triptofano, desen-
cadeando a fadiga central e, possivelmente, a sindrome
de overtraining.

Essa hipotese de que a deple¢do de glicogénio
muscular seria um fator capaz de desencadear a sin-
drome de overtraining tem sido bastante criticada,
uma vez que alguns estudos demonstram que a sin-
drome de overtraining pode ocorrer mesmo em indi-
viduos que apresentam concentra¢des normais de gli-
cogénio muscular (1). Desta forma, tem sido sugerido
gue outro mecanismo ou a combinagdo de diversos
mecanismos estejam envolvidos no desenvolvimento
desta sindrome (7).

Sindrome de Overtraining e Glutamina

Segundo a teoria proposta por Eric Newsholme (24), a
reduzida concentracdo plasmética de glutamina obser-
vada em atividades fisicas prolongadas seria responsavel
pela supressdo da resposta imune associada ao aumento
da taxa de infec¢des observadas na sindrome de over-
training. Desse modo, a disponibilidade de glutamina
para as células do sistema imunoldgico tem sido alvo de
inimeros estudos envolvendo atletas em periodos de
treinamento intenso e competicBes (24).

Esse aminoacido, em situacdes fisioldgicas con-
troladas, é distribuido para diversos tecidos; dentre os
principais, as células do sistema imune, os enterdcitos,
além dos tecidos renal e hepatico (25) (figura 4). Du-
rante atividades fisicas intensas e prolongadas, a rota
metabolica da glutamina parece sofrer alteracdes, com
um maior fluxo deste aminoacido para o figado e para
0s rins; nestes tecidos, a glutamina desempenha fun-
¢des relevantes para a continuidade do exercicio, tais
como sintese de glicose através da neoglicogénese
(figado) e regulacdo da acidose instalada (rins)
(1,7,25). Sendo assim, a disponibilidade de glutamina
para as células do sistema imunoldgico apresenta-se
reduzida, o que pode contribuir para 0 aumento da
susceptibilidade a infeccBes do trato respiratério supe-
rior em atletas apGs o exercicio intenso e prolongado,
ou durante o periodo de treinamento exaustivo (26-
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Miisculo

glicogénio glicose

Proteina

AAT

Piruvato + glutamato <+———0-CG + Alanina

TAACR

O-CACR + glutamato === 01 -CG +AACR +===AACR

NH;

Proteina

Glutamina

glicose

(=}

b Alanina

> Glutamina

|

Sistema Imune,
Intestino, Rins

Figura 4. Metabolismo de aminoacidos e sintese de glutamina no musculo esquelético. (G.S.=
Glutamina Sintetase; AACR= aminoacidos de cadeia ramificada; a-CG= a-cetoglutarato; AAT=
alanina aminotransferase; o-CACR= o-cetoacidos de cadeia ramificada; TAACR= transami-
nase de aminoacidos de cadeia ramificada). Modificado de Giriffiths (34) e Wagenmakers (35).

30). Essa diminui¢do da concentracdo plasmatica de
glutamina pode acompanhar ou preceder a sindrome
de overtraining em atletas.

De acordo com essa hipotese, Parry-Billings e
cols. (31) compararam as concentragdes plasmaticas de
glutamina em trés grupos de individuos, incluindo
atletas de elite com sintomas de overtraining, indivi-
duos engajados em programas de treinamento consi-
derados adequados (com periodos de recuperagdo sufi-
cientes) e corredores recreacionais. Como resultado,
0s autores observaram reducgdo significativa deste
parametro entre os atletas com sintomas de overtrain-
ing em comparacdo aos outros dois grupos.

Kingsbury e cols. (32) acompanharam atletas de
elite durante o periodo pré-olimpico e imediatamente
apo6s o término das olimpiadas, a fim de correlacionar
possiveis casos de overtraining com redugfes da glu-
taminemia. Foi observado que os atletas que demons-
traram sinais e sintomas de fadiga cronica durante a
fase de treinamento também apresentaram concen-
tracdo de glutamina plasmatica abaixo dos valores con-
siderados normais (500 a 750umol/l). Apds as
Olimpiadas, durante um periodo de treinamento leve,
a glutaminemia dos atletas com sintomas de fadiga
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cronica e infeccBes ainda permanecia reduzida. Este
fato demonstra que um pequeno periodo de “descan-
s0” néo foi capaz de recuperar esses atletas, o que afas-
ta a hipdtese de overreaching e refor¢a a hipotese de
overtraining entre esses atletas com baixa glutamine-
mia.

Seguindo a mesma linha de pesquisa, Rowbot-
tom e cols. (25) avaliaram parametros hematologicos,
bioguimicos e imunoldgicos em 10 atletas considera-
dos em estado de overtraining. A concentragdo de glu-
tamina plasmatica foi o Unico pardmetro que apresen-
tou diminui¢do acentuada entre esses individuos, apre-
sentando-se 30% inferior as concentragdes conside-
radas normais.

Em outro estudo realizado com a mesma fina-
lidade, Keast e cols. (33) verificaram que um periodo
de 10 dias de treinamento intenso induziu uma
diminuicdo em 50% da concentracdo de glutamina no
plasma em relacdo aquela observada antes do inicio do
treinamento intenso. E importante ressaltar que essa
reducdo na glutaminemia foi acompanhada por signi-
ficativa diminuicdo do desempenho entre os atletas,
gue representa um dos principais sintomas da sin-
drome de overtraining. Porém, vale destacar que a
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diminui¢do da glutaminemia se manteve abaixo do
valor inicial durante os primeiros quatro dias do perio-
do de recuperacdo proposto, retornando aos valores
normais a partir do quinto dia desta fase. Analisando-
se o rapido periodo utilizado para recuperacdo da glu-
taminemia desses atletas, pode-se questionar se esses
atletas realmente chegaram a desenvolver a sindrome
de overtraining ou apenas passaram por mais uma
etapa denominada overreaching, a qual é caracterizado
por rapida recuperacdo quando comparada ao estado
de overtraining.

A partir dos resultados desse estudo, Keast e
cols. (33) sugerem que a diminuicdo da glutaminemia
nao constitui a causa primaria da sindrome de over-
training, mas que alteragdes na concentragdo plas-
matica de glutamina podem representar um excelente
indicador desta sindrome.

Sindrome de Overtraining e Hipétese da
Fadiga Central
A hipotese da fadiga central baseia-se no fato de que,
durante atividades fisicas intensas e prolongadas, have-
ria um aumento da captacdo de triptofano pelo
hipotalamo, o que resultaria em maior sintese de sero-
tonina, e esta elevacdo da concentracdo hipotalamica
de serotonina seria um fator capaz de desencadear a
fadiga. A fadiga desencadeada pelo acimulo de sero-
tonina é caracterizada, principalmente, pela sensacdo
de desmotivacdo, e tem sido denominada fadiga cen-
tral (21,36,37).

O aumento da captacdo de triptofano pelo
hipotdlamo durante atividades fisicas intensas e prolon-

Capilar

Sangue/Cérebro
Barreira

Figura 5. Captacao de triptofano e sintese de serotonina no
repouso.

(A= albumina; TRP= triptofano; AACR= aminoacidos de
cadeia ramificada; AGL= acidos graxos livres; 5-HT= 5-
hidroxitriptamina ou serotonina)
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gadas tem sido justificado por dois principais mecanis-
mos (figuras 5 e 6). O primeiro, como ja foi citado neste
artigo, seria 0 aumento da oxidacdo de AACR decor-
rente da diminuicdo dos estoques intramusculares de
glicogénio. Desta forma, ocorreria uma diminuicdo da
concentracdo plasmaética desses aminoécidos, o que faci-
litaria a captacdo hipotaldmica de triptofano livre, uma
vez que os AACR competem com o triptofano livre pela
ligacdo ao mesmo transportador de aminoécidos neutros
na barreira hemato-encefalica. Uma vez que o influxo de
triptofano no sistema nervoso central (SNC) é regulado
pela razdo plasmatica triptofano livre;:AACR, a dimi-
nuicdo da concentracdo de AACR no sangue favoreceria
a entrada de triptofano livre, que, por sua vez, seria
convertido a serotonina no hipotalamo (33,36,37). O
segundo mecanismo seria 0 gradual aumento da con-
centracdo de acidos graxos no plasma durante a atividade
fisica prolongada, os quais competem com o triptofano
pela ligacdo & albumina. Desse modo, observa-se uma
maior utilizacdo da albumina por parte dos 4cidos gra-
X0s, 0 que resulta em elevacdo da concentracéo de tripto-
fano livre (38).

A sindrome de overtraining tem sido associada
a diminui¢do da performance, fadiga persistente, dis-
tarbios do sono, alteragdo do estado de humor e da
frequéncia cardiaca e deple¢do dos estoques de
glicogénio muscular. Esses sintomas assemelham-se,
em grande parte, aqueles causados por alteragdes da
concentragdo de serotonina no SNC, uma vez que a
modulacdo da serotonina relaciona-se diretamente
com a regulacdo da dor, comportamento alimentar,
humor, fadiga e sono (24,39,40).

C
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1
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EXERCICIO

Figura 6. Captacao de triptofano e sintese de serotonina no
exercicio fisico prolongado. (A= albumina; TRP= triptofano;
AACR= aminoacidos de cadeia ramificada; AGL= acidos
graxos livres; 5-HT= 5-hidroxitriptamina ou serotonina; SNC=
Sistema nervoso central)
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Além disso, alguns pesquisadores sugerem que
a serotonina pode ser responsavel pelo desenvolvimen-
to da fadiga central durante o exercicio prolongado.
Portanto, € possivel especular que a alteragdo cronica
da concentragdo de serotonina no SNC poderia ser um
dos fatores responsaveis pelo desenvolvimento da sin-
drome de overtraining.

Estudos realizados com animais parecem confir-
mar a hipétese de que o aumento da concentracédo de
serotonina no SNC, decorrente da alteracdo de
aminoéacidos no plasma, esteja relacionada a fadiga pre-
coce. Todavia, em humanos, os resultados obtidos sdo
contraditérios, principalmente devido a falta de padro-
nizacdo metodoldgica, o que impede uma conclusédo
definitiva em relagdo a essa hipotese.

EXERCICIO EXAUSTIVO E A TRIADE DA
MULHER ATLETA

O sistema reprodutivo feminino é altamente sensivel
ao estresse fisioldgico, e anormalidades reprodutivas
incluindo atraso da menarca, amenorréia primaria e
secundaria e oligomenorréia ocorrem entre 6-79% das
mulheres engajadas em atividades atléticas. Apesar de a
incidéncia de desordens menstruais ser elevada em
corredoras e bailarinas, também sdo suscetiveis mu-
Iheres atletas envolvidas com remo, ciclismo, voleibol,
ténis de campo, esgrima, esqui, natacdo e ginastica.
Cabe ressaltar que a disfungdo menstrual é mais comu-
mente observada em esportes onde a perda de gordu-
ra corporal é combinada com exercicios exaustivos,
principalmente exercicios de endurance (41,42).

As anormalidades reprodutivas observadas em
atletas do sexo feminino geralmente originam-se por
meio da disfun¢do hipotalamica; todavia, os mecanis-
mos especificos que desencadeiam a disfuncdo repro-
dutiva podem variar de acordo com o tipo de esporte.
O perfil hormonal da mulher engajada em esportes
que enfatiza a manutencao de um baixo peso corporal,
como balé, corrida de longa distancia e ginastica, é ca-
racterizado pelo hipoestrogenismo decorrente da
alteracdo do eixo hipotadlamo-hipéfise-ovario. Especifi-
camente, a supressdo da liberacdo pulsatil hipotalamica
do hormonio liberador de gonadotrofina (GnRH), a
qual ocorre a cada 60-90 minutos, limita a secrecdo
hipofisaria do LH e, em uma menor extensao, do hor-
monio foliculo estimulante (FSH), o qual, por sua vez,
limita a estimulacdo ovariana e a sintese de estradiol.
Essas alteracGes estdo relacionadas a supressdo leve ou
intermitente dos ciclos menstruais nessas atletas. Além
disso, concentracdes de LH muito baixas provocam o
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atraso da menarca ou a ocorréncia de amenorréia
primaria ou secundaria (4,43-45).

Hipoteses relacionadas a disfungéo reprodutiva
em atletas do sexo feminino relacionam a composi¢ao
corporal e os efeitos do exercicio exaustivo. Contudo,
em mulheres que apresentam gasto energético superi-
or a ingestdo energética pela dieta, sugere-se que esse
déficit energético seja o fator primario que afeta a pul-
satilidade do GnRH. Cabe destacar que o exercicio
associado com a restri¢do caldrica promove a supressao
do LH, enquanto o exercicio isoladamente ndo apre-
senta efeito sobre a pulsatilidade do LH (43-45).

A supressdo da funcdo reprodutiva em mulheres
engajadas em esportes que enfatizem o baixo peso cor-
poral pode estar relacionada a uma adaptacdo neu-
roenddcrina frente ao déficit calérico. O horménio
leptina, secretado pelos adipdcitos, parece ser um re-
gulador da taxa metabdlica e um significativo medi-
ador da funcdo reprodutiva. A concentracdo de leptina
varia em resposta aos estoques de gordura e a disponi-
bilidade de energia, sendo que o ritmo diurno da con-
centracdo de leptina é suprimido em resposta a baixa
ingestdo energética (43,45). Além disso, altera¢cdes no
eixo hipotalamo-gonadal e em outros eixos endécrinos
decorrentes do déficit energético estdo associadas com
baixas concentracGes de leptina e podem resultar em
amenorréia hipotalamica (46). Welt e cols. (46) veri-
ficaram que a administracdo de leptina recombinante
exégena em mulheres com amenorréia hipotalamica
melhorou tanto os valores de hormdnios relacionados
a tiredide e aos eixos reprodutivo e de crescimento
guanto os marcadores de formacgdo Ossea, sugerindo
gue a leptina é necessaria para a fun¢do normal repro-
dutiva e neuroenddcrina. Além disso, receptores de
leptina tém sido verificados em neurénios hipotalami-
cos envolvidos na pulsatilidade do GnRH (43). Por-
tanto, a leptina pode representar um fator critico
envolvido em sinalizar a baixa disponibilidade de ener-
gia para o eixo reprodutivo (46).

Em mulheres atletas, observa-se a ocorréncia de
alteracdo de comportamento alimentar (bulimia,
anorexia) e de balanco energético negativo, principal-
mente em esportes que exijam a manutencao de baixo
peso corporal, conforme citado anteriormente, como
por exemplo maratonistas e bailarinas. O perfil hor-
monal metabdlico e reprodutivo dessas atletas é simi-
lar aquele de mulheres amenorréicas com desordens
alimentares, o0 que ressalta a importancia da nutricdo
associada as adaptacBes metabdlicas como fatores cau-
sais na disfuncdo menstrual de atletas (43-45).

A disfuncdo reprodutiva resultante a partir da
supressio do GnRH observada em mulheres atletas
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também apresenta uma relevante influéncia sobre o
esqueleto. A perda de densidade mineral Gssea é direta-
mente relacionada & duragdo da amenorréia, e evidéncias
experimentais indicam que essa perda € irreversivel. Por-
tanto, é fundamental restaurar a menstruagdo de atletas
com amenorréia tdo breve quanto possivel para mini-
mizar a perda e as complicagdes dsseas resultantes a par-
tir da osteopenia e osteoporose (43,44).

Em resumo, verifica-se que o conjunto de sin-
tomas citados acima compde uma sindrome conhecida
na medicina esportiva como triade da mulher atleta
(amenorréia, desordens alimentares e osteoporose),
que representa um exemplo de overtraining. O trata-
mento indicado é a diminuicdo da intensidade do exer-
cicio e a ingestdo de uma dieta balanceada e diversifi-
cada. Cabe ressaltar que recentes estudos tém sido
realizados investigando o possivel papel da reposi¢do
hormonal como forma de tratamento.

CONSIDERACOES FINAIS

De acordo com os resultados discutidos nessa revisdo,
fica evidenciada a dificuldade de se determinar um
Unico fator capaz de desencadear a sindrome de over-
training, uma vez que se trata de um processo mul-
tifatorial.

De qualquer forma, é importante investigar
constantemente a presenca de sintomas de overreach-
ing entre atletas de elite, para que possiveis medidas
preventivas sejam providenciadas a fim de evitar o
desenvolvimento da sindrome de overtraining.
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