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RESUMO

No desporto de alto nivel o desenvolvimento de um programa
de treinamento fisico tem como principal objetivo a maximiza-
¢do da performance. Contudo, caso ndo ocorra uma periodiza-
¢ao do treinamento adequada, os atletas podem desenvolver o
fenémeno denominado overtraining ou sobretreino. O overtrai-
ning pode ser definido como um disttrbio neuroendécrino, que
ocorre no eixo hipotdlamo-hipéfise, resultado do desequilibrio
entre a demanda do exercicio e a capacidade de resposta do
organismo. O objetivo do presente estudo de revisao é apresen-
tar fatores inerentes ao overtraining, para que a comunidade
cientifica aprofunde o conhecimento sobre este problema do
treinamento e auxilie os profissionais do desporto e atletas a
evita-lo.
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ABSTRACT
Understanding overtraining in sports: from definition to treatment

The main aim of a training program in the high level sport is to
enhance performance. Athletes can present overtraining (OT) if an
inadequate training periodisation occurs. Overtraining can be defined
as a neuroendocrine disturb in hypothalamic-pituitary axis resulting
from an unbalance between training and recovery. The aim of this
review is to deepen the knowledge about overtraining factors, bringing
actual scientific data to help coaches and athletes to deal with this
problem, and overcome it.
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INTRODUGAO

No desporto de alto nivel o desenvolvimento de um
programa de treinamento fisico tem como principal
objetivo a maximizac¢ao da performance. Contudo,
para que ocorram adaptagdes fisioldgicas e neurolo-
gicas positivas nos musculos e em outros tecidos é
necessario que o treinamento apresente uma perio-
dizagdo que permita um equilibrio entre a distribui-
¢ao das cargas de treino e a recuperag¢io do atleta.
Durante e logo apds uma sessdo de treinamento
ocorre uma fase catabdlica, com diminuigio da tole-
rancia ao esforco, caracterizada por mudangas rever-
siveis de parametros bioquimicos, hormonais e imu-
nolégicos. Durante a recuperagio, ocorre uma fase
anabdlica caracterizada por alta capacidade adaptati-
va e aumento das reservas energéticas, denominada
supercompensac¢ao [3].

Em situagdes em que a periodizagdo do treinamento
nao ocorre ou é mal planejada resultando em treina-
mento excessivo, os atletas podem desenvolver um
fendmeno denominado overtraining (OT) ou sobre-
treino.

Embora muitos atletas e técnicos desportivos desco-
nhecam este problema, alguns estudos demonstra-
ram que o OT afeta aproximadamente 60% de corre-
dores de fundo e meio fundo durante a carreira atlé-
tica [62], além de 50% de jogadores profissionais de
futebol durante uma temporada competitiva de 5
meses [52] e 33% de jogadores profissionais de bas-
quete durante um periodo de treinamento de 6
semanas [87].

Dessa maneira este trabalho é de suma importancia,
pois através de uma revisao de literatura aprofunda-
da visa apresentar fatores inerentes ao OT, para que
a comunidade cientifica alargue o conhecimento
sobre este problema do treinamento e auxilie os pro-
fissionais do desporto e atletas a evita-la.

OVERTRAINING

O OT pode ser definido como um disturbio neuroen-
décrino, que ocorre no eixo hipotdlamo-hipofise,
resultado do desequilibrio entre a demanda do exer-
cicio e a capacidade de resposta do organismo [3].

Diferenca entre overtraining e overreaching

No ambito cientifico e pratico é importante que
esteja clara a distingdo entre overtraining e overrea-
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ching (OR) para que tanto os pesquisadores, quanto
os treinadores e fisiologistas, possam identificar os
sintomas em seus atletas e tomar as providéncias
necessarias. De acordo com Lehmann, Foster e Keul
[48], o OR ocorre apds varios dias de treinamento
intenso e esta associado a fadiga muscular ou perifé-
rica, podendo ser definido como uma fase pré-over-
training [44]. A recuperacio do atleta ocorre apds
alguns dias de afastamento dos treinamentos ou
diminui¢io das cargas de treino.

Ja o OT tem maior relagdo com a fadiga central e a
recuperacdo pode demorar semanas ou meses. O
atleta que se encontra em OT, normalmente, apre-
senta reducdo de performance acompanhada por
alteracbes fisioldgicas, psicoldgicas e bioquimicas.

Formas de overtraining

Segundo Israel [36], o OT pode ser classificado em
duas categorias: a parassimpdtica e a simpatica. A
forma simpatica ou cldssica do OT é caracterizada
pelo aumento da atividade do sistema nervoso sim-
patico em repouso. O sistema nervoso simpatico
provoca altera¢des basicas das fungdes do organis-
mo, facilitando a resposta motora ao estresse agudo
ou a atividade fisica. Ocorre com maior freqiiéncia
em equipes que utilizam predominantemente o
metabolismo anaerdbio aldtico e latico para suprir as
demandas musculares, além de ser influenciada pelo
estado emocional do atleta que nao depende apenas
de fatores estressantes relacionados a modalidade,
mas também aos fatores extra-treinamento.

Ja a forma parassimpatica do OT é caracterizada pela
predomindncia do ténus parassimpatico no repouso,
assim como durante o exercicio, e é observada com
maior freqliéncia em atletas de endurance [3].

Modelos para estudar o overtraining e overreaching

De acordo com Mackinnon [56], dois modelos gerais
sao utilizados para o estudo do OT. No primeiro, os
atletas sdo avaliados durante a temporada competiti-
va e as respostas fisioldgicas e psicoldgicas sio com-
paradas para cada atleta entre periodos de alta e
baixa intensidade de treinamento, ou entre atletas
que demonstraram sintomas de OT e os que nao
apresentaram tais sintomas. A vantagem deste méto-
do é que os atletas sdo avaliados no seu ambiente
natural, sem a manipula¢ao do regime normal de



treinamento. A desvantagem é a dificuldade de se
controlar as varidveis que podem ser alteradas devi-
do a alimentacgao, variabilidade climatica e estresse
competitivo.

No segundo modelo, o treinamento é intensificado
propositadamente durante um periodo de 4 sema-
nas. Por razdes éticas, quatro semanas é o periodo
maximo que os atletas podem suportar o aumento
de cargas que ja sdo intensas [52, 57]. A performan-
ce aerdbia, anaerdbia latica ou alatica e as variaveis
psicoldgicas e fisioldgicas s3o comparadas antes e
apods o periodo de treinamento intensificado ou
entre atletas que demonstraram sintomas de overrea-
ching, ja que 4 semanas sao consideradas um periodo
curto para levar o atleta ao overtraining, e 0s que nao
apresentaram tais sintomas. Este método possibilita
um melhor controle das variaveis que possam con-
fundir o diagnéstico.

Contudo, o aumento das cargas de treinamento é
superior ao que normalmente ocorre, nao refletindo,
desta maneira, o programa de treinamento do atleta.
Exceto estas limitacdes, ambos os modelos fornecem
informacdes uteis para identificar os marcadores e
compreender os mecanismos responsaveis pelo over-
training ou overreaching.

Etiologia do overtraining

A tolerancia do atleta ao estresse é determinada pela
sua capacidade de adaptagio, estratégias de competi-
¢do e caracteristicas fisiologicas. A quantidade total
de fatores estressantes internos e externos determi-
na a maior vulnerabilidade de alguns atletas. Em
relagdo aos fatores internos, Koutedakis e Sharp [43]
verificaram que homens e mulheres respondem de
maneira diferente aos fatores de estresse, e que a
incidéncia do OT parece ser maior nos homens.
Sobre os fatores externos, um aumento progressivo
no volume do treinamento intenso, com considera-
vel aumento no volume total de treinamento parece
ser a causa predominante do aumento da suscetibili-
dade ao OT.

Existem muitas teorias, embora nenhuma delas con-
clusivas, sobre a origem e mudangas fisiopatologicas
do estado de OT. Possivelmente os fatores responsa-
veis pela sindrome do sobretreino relacionados a
adaptagdo central sdo:

1) Desequilibrio circulante de aminodcidos. Durante o
exercicio aerébio de longa duragao pode ocorrer uma
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diminui¢io da concentra¢do dos aminoacidos de
cadeia ramificada (AACR; leucina, isoleucina e vali-
na) devido a oxidagdo pelo musculo esquelético para
a ressintese de adenosina trifosfato (ATP).
Simultaneamente ocorre um aumento da concentra-
¢do de aminoécidos aromaticos (AAA; tirosina, feni-
lanina e triptofano). O triptofano (Trp) é o precursor
da serotonina no cérebro e 90% deste aminoacido
circula ligado a albumina, o restante circula livre-
mente (Trp;) [71].

Assim como os aminodcidos de cadeia ramificada
(AACR), os acidos graxos livres (AGLs) também sao
oxidados pelo musculo esquelético para produzir
ATP quando ocorre deple¢io do glicogénio muscular
e hepatico, respectivamente. Os AGLs, como nao sio
soltveis em agua, também utilizam a albumina para
circularem no sangue. Desta maneira, ocorre uma
competicao pela albumina entre os AGLs e o Trp, , e
quanto maior for a utilizacdo de AGLs para a ressin-
tese de ATP maior serd a quantidade de Trp; [50].

O transporte dos AACR e dos AAA pela barreira
hematoencefalica ocorre pelo mesmo mecanismo
especifico, que é controlado por competicao, e a afini-
dade do transportador pelo aminoacido é determina-
da pelas concentragdes dos demais aminodacidos.
Como ha baixa concentragao de AACR e alta concen-
tragdo de AAA, principalmente o Trp;, este aminoAci-
do chega ao cérebro para formar a serotonina [75].
Este fendmeno ja foi observado em atletas em OT
[26] e uma diminui¢do na concentra¢io sanguinea
da razao Trp;/AACR tem sido proposta como ferra-
menta para diagnosticar OT em atletas de enduran-
ce [64].

2) Variagdes no eixo hipotdlamo-hipdfise-adrenal (HHA).
Duclos et al [16], observaram que a repeti¢ao do
estresse fisiolégico imposto pelo treinamento fisico
em corredores de longa distincia influenciava na
producio do hormoénio adrenocorticotrdpico
(ACTH). Na realidade, ocorria um aumento da con-
centragao plasmatica deste horménio, contudo nao
foi observada alteragdo na concentragio plasmatica
do principal horménio da sua glandula alvo, ou seja,
o cortisol. Isto poderia ser explicado através da dimi-
nuicao da sensibilidade da glandula adrenal a esti-
mula¢io do ACTH e/ou a uma diminui¢io da sensi-
bilidade do eixo hipotdlamo-hipéfise ao feedback
negativo imposto pelo cortisol.
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Posteriormente Duclos et al [15], estimularam o eixo
hipotdlamo-hipéfise-adrenal através de administracdo
farmacolégica e a glandula adrenal com ACTH, con-
cluindo que a concentragio normal de cortisol em res-
posta ao aumento do ACTH induzido pelo estresse
fisico é, supostamente, resultado da diminui¢ao da
sensibilidade da hipdfise para o feedback negativo do
cortisol e ndo da glandula adrenal ao ACTH.

Luger et al [55] verificaram em atletas em OT com
hipercortisolismo médio uma diminui¢io na respos-
ta do cortisol e do ACTH ao horménio liberador da
corticotropina (CRH), mas um aumento normal em
resposta ao exercicio fisico, sugerindo que o estresse
imposto pela atividade fisica sobrepde o controle do
feedback negativo exercido pelo aumento da concen-
tragao de cortisol.

3) Disfungdo do sistema nervoso autonomo. A excre¢ao
urindria noturna de catecolaminas parece refletir a
atividade intrinseca do sistema nervoso simpatico
[41]. Alguns autores tém verificado uma diminui¢io
da excrecao urinaria noturna de catecolaminas em
atletas em overtraining [52, 53]. Além disso, Steinle
[81] encontrou uma correlagdo negativa entre a
excrecao de catecolaminas e a laténcia da fase REM
do sono (r=-0,46; p<0,01), confirmando a hipdtese
de que uma diminui¢ao na excre¢ao de catecolami-
nas pode indicar a presenca de fadiga central.

Com relagao a concentragao plasmatica de catecola-
minas, em atletas em overtraining, tem se observado
um aumento nos niveis de noradrenalina plasmatica
em repouso e em resposta ao exercicio de intensida-
de moderada [46, 49]. Hooper et al [34] também
verificaram aumento nas concentragdes plasmaticas
de noradrenalina no repouso, em nadadores em OT.
Quanto a adaptagao periférica, a capacidade dos
orgaos de receberem informacio do sistema nervo-
so central parece ser influenciada pelo overtraining
[53]. Por exemplo, Lehmann, Foster e Keul [48]
concluiram que a implanta¢do de um programa de
treinamento diminuiu a sensibilidade da glandula
adrenal ao ACTH em atletas recreacionais. Isto
poderia explicar alguns estudos que indicaram uma
diminuig¢io na liberagio do cortisol em atletas em
OT [4, 49, 84].
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Estresse oxidativo e overtraining

Os radicais livres de oxigénio (RLO) sao produzidos
naturalmente pelo nosso organismo e muitas vezes
sdo de extrema utilidade, como na ativac¢ao do siste-
ma imunoldgico, no processo de desintoxicagdo de
drogas e na produgao do fator relaxante derivado do
endotélio (6xido nitico), que é fundamental para o
relaxamento dos vasos sangiiineos [38].

Cerca de 2 a 5% do oxigénio total consumido da ori-
gem a produtos reduzidos como o radical dnion supe-
réxido, perdxido de hidrogénio e radicais hidroxila.
Essas espécies de subprodutos sio coletivamente cha-
madas de espécies reativas de oxigénio (EROs) [38].
Altos niveis de EROs sao responsaveis por varias a¢oes
deletérias, como a oxidacao de estruturas celulares e o
prejuizo na homeostase intracelular. Com o objetivo
de diminuir a a¢3o tdxica da EROs, o organismo dis-
pde do sistema enzimdtico antioxidante, no qual as
enzimas parecem possuir a capacidade de se adequar
ao aumento da produgio da EROs através do aumento
na sua atividade [72]. Além disso, varias moléculas
com ac¢ao antioxidante também s3o consumidas na
dieta, como a-tocoferol (vitamina E), B-caroteno (pre-
cursor de vitamina A), selénio, zinco, cobre, glutationa
reduzida (GSR) e acido ascoérbico [89].

Embora essas defesas antioxidantes reduzam o risco
de lesdes oxidativas da EROs, hdbitos de vida ina-
propriados, tais como, o consumo excessivo de
alcool, habito de fumar, dieta inadequada, exposicao
freqiiente a radiagao ndo ionizante UV, a poluicio,
além do estresse emocional [18], do envelhecimento
[14] e da pratica constante de exercicio extenuante
[18] podem desencadear um desequilibrio entre a
defesa antioxidante e a produ¢do da EROs gerando
uma situacao de estresse oxidativo.

O exercicio fisico esta associado ao aumento de radi-
cais livres devido ao aumento do consumo de oxigé-
nio pelos tecidos ativos [12, 91]. Bloomer e Goldfard
[6] verificaram que apds o exercicio fisico agudo ou
cronico existe um aumento da concentragao de radi-
cais livres nos tecidos biolégicos que coincide com a
presenga de danos teciduais.

Na realidade, a relacao entre estresse oxidativo e
exercicio fisico esta diretamente relacionada a inten-
sidade e duragao do exercicio. O exercicio fisico
intenso normalmente desencadeia o estresse oxidati-
vo que gera diminui¢ao do desempenho fisico, fadiga



muscular, danos musculares e, até, overtraining [42],
promovendo alteracido do sistema imune e do estado
de treinamento dos individuos [2].

De acordo com Lamprecht et al [45], os danos mus-
culares causados pelo estresse oxidativo sao mais
acentuados em individuos pouco treinados que reali-
zam exercicios com intensidade e dura¢ao acima do
seu condicionamento fisico. Miyazaki et al [61] veri-
ficaram que a realiza¢do de um treinamento modera-
do, antes dos individuos serem submetidos ao exer-
cicio agudo de alta intensidade, minimiza os efeitos
do estresse oxidativo.

A prética regular de atividade fisica moderada altera
positivamente a homeostase oxidativa de células e
tecidos, através da diminui¢cdo dos danos oxidativos
e do aumento da resisténcia ao estresse oxidativo
[12, 13]. Dessa forma sdo desejados como resposta
adaptativa a um treinamento eficiente, altos niveis
de defesa antioxidante e baixos niveis de produc¢io
do estresse oxidativo [91].

Hipédtese das citocinas e overtraining

As citocinas sdo pequenas proteinas ou peptideos
que compreendem um grupo muito extenso de
moléculas envolvidas na emissao de sinais entre as
células, através de um processo analogo ao dos hor-
monios, durante o desencadeamento das respostas
imunes. As citocinas podem ser divididas, de acordo
com sua estrutura ou fun¢io, em diversas categorias:
interferons (IFN), interleucinas (IL-1 a IL-15), fator
estimulador de colonias (CSF), fator de necrose
tumoral (TNF-a e TNF-B), e fator de transformagio
de crescimento (TGF-B) [79].

Geralmente, as citocinas sdo estudadas de acordo
com sua fungdo pré ou antiinflamatéria. As citocinas
pré-inflamatérias incluem as IL-1B3, IL-6 e IL8 e o
TNF-a. Também existe uma quantidade de citocinas
antiinflamatdrias cujo Unico propésito é regular o
processo inflamatério. Algumas dessas citocinas
incluem IL-4, IL-10, IL-13, assim como, o receptor
antagonista da IL-1 (IL-1ra) [79].

Com relagao ao exercicio fisico, as IL-1B e IL-6 e o
TNF-a sdo as citocinas mais estudadas. Segundo
Pedersen, Rohde e Ostrowski [69], a maioria dos
estudos avaliam o comportamento dessas citocinas
ap6s a realizagdo do esforgo fisico. O aumento da IL-
6 em resposta ao exercicio fisico foi constatado por
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diversos autores [67, 82, 85]. No entanto, os resul-
tados em rela¢ao a resposta TNF-a apds o exercicio
sdo contraditérios. Alguns autores ndo observaram
mudangas [74, 82], enquanto outros constataram
aumento desse tipo de citocina [67, 68].

O aumento das citocinas em resposta ao exercicio
fisico ocorre principalmente nas atividades em que a
contragio é excéntrica. Bruunsgaard et al [9] compa-
raram o efeito da contra¢do excéntrica e concéntrica,
com o0 mesmo consumo de oxigénio, na concentra-
¢ao de catecolaminas, citocinas e de creatina quinase
(CK). Embora os niveis de catecolaminas nio
tenham apresentado diferenca, o nivel de creatina
quinase aumentou cerca de 40 vezes, 4 dias ap6s a
atividade excéntrica.

No exercicio concéntrico nao houve altera¢io na
concentra¢ao de CK. A concentra¢io de IL-6 aumen-
tou 5 vezes apds o exercicio excéntrico e apresentou
correlagdo significativa com a concentra¢do de CK.
Este estudo indica que existe uma relac¢do entre a
concentra¢ao de IL-6 e microlesao muscular.

Muitos autores sugerem que as lesdes musculoes-
queléticas podem ser consideradas como uma mani-
festacao muscular da sindrome de sobretreino [21,
65]. Seene et al [76], através de bidpsias musculares,
verificaram um grande ndmero de lesdes em atletas
em overtraining.

Smith [79] sugere que as lesdes musculares nio s6
ocorrem nos atletas em sobretreino, como sao a
causa do OT. A formagao de microlesdes musculares
em resposta ao volume e/ou intensidade de treina-
mento associadas com recuperag¢do insuficiente
seriam a principal causa do overtraining. Através
dessa linha de raciocinio o autor sugere que a maio-
ria dos sintomas fisiolégicos e psicolégicos do OT
podem surgir de uma lesdo muscular.

Contudo, recentemente, Halson et al [30] ndo verifi-
caram nenhuma alteragao na concentragao plasmati-
ca de IL-6 e TNF-a apds um periodo de treinamento
intenso de 2 semanas em que houve diminui¢io da
performance e aumento dos disturbios de humor.

Diagnéstico do overtraining

Embora muitos estudos tenham sido realizados com
o objetivo de determinar pardmetros capazes de
detectar o OT, ainda n3o foi possivel estabelecer um
marcador universal capaz de identificar, em um
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grupo de atletas, aqueles que apresentam possibili-
dade de desenvolver o OT ao longo de um programa
de treinamento [22, 33, 47, 84]. Desta maneira, o
monitoramento regular da combina¢do de varidveis
de performance, fisioldgicas, psicoldgicas, bioquimi-
cas e imunoldgicas parece ser a melhor estratégia
para avaliar a adaptagdo do atleta ao treinamento e
evitar o OT.

Dentre a grande quantidade de varidveis citadas em
estudos de overtraining podemos classificd-las em
alguns pardmetros:

1) Pardmetros de performance

a) Consumo maximo de oxigénio (VO,max): Alguns
autores verificaram que o VO,max em teste incre-
mental até a exaustdo diminuia nos atletas em OT
[49, 80, 84] enquanto outros nao verificaram nenhu-
ma alteragao [22, 83].

b) Freqiiéncia Cardiaca (FC): A FC em repouso pare-
ce ndo apresentar altera¢gdo em atletas em OT [33,
51]. Por outro lado, uma série de estudos indica que
a FC méaxima diminui 5-10 bpm [49, 51, 90].

¢) Lactato Sanguineo: Muitos autores, em diferentes
modalidades esportivas, verificaram que a concentra-
¢ao pico de lactato sanguineo ([Lac],;,) diminui em
atletas em overtraining [11, 31, 83]. Neste tipo de
atleta, as concentragdes de lactato sanguineo durante
exercicio incremental de intensidade moderada
([Lac]) também diminuem, refletindo um aumento
no célculo do Limiar Anaerébio (Lan) que mascara a
real condi¢do aerdbia do atleta [5, 35, 37, 39]. Na
tentativa de eliminar esta contradi¢do, Snyder et al
[80] propuseram complementar a mensura¢ao do
lactato sanguineo com as taxas de percepg¢ao de
esforco (RPE). Assim, a razdo [Lac]/RPE diminuiria
nos atletas em OT e permaneceria inalterada quando
ocorresse adaptagao positiva ao treinamento. Este
mecanismo foi considerado eficiente apenas para
atletas em OR. Bosquet, Léger e Legros [7], conse-
guiram corrigir a superestimacdo do Lan em atletas
em OR e OT ao utilizar a [Lac] como %[Lac] o

2) Pardametros imunoldgicos

a) Leucdcitos: Normalmente, a quantidade de leucé-
citos permanece dentro dos valores de referéncia,
mesmo durante periodos de treinamento fisico
intenso e em atletas em OT [27, 34, 58]. Contudo,
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Lehmann et al [51] observaram em corredores uma
diminui¢io da quantidade de leucécitos abaixo dos
valores de referéncia, em resposta a um periodo de
quatro semanas em que o volume, e ndo a intensida-
de de treinamento, foi dobrado. Matvienko [59] veri-
ficou uma diminui¢ao da contagem de leucdcitos em
atletas com estagna¢ao da performance, mas sem
sintomas de OT.

b) Linfécitos: Assim como os leucdcitos, o nimero de
linfécitos permanece dentro dos valores de referéncia
em resposta ao treinamento fisico intenso ou em atle-
tas em OT [25, 27]. Hooper et al [33] n3o verificaram
diferenca significativa para contagem de linfécitos
entre o grupo de nadadores normal e os classificados
em OT durante uma temporada de seis meses.

¢) Neutrdfilos: Alguns estudos tém registrado, em
modalidades esportivas distintas, uma diminui¢io da
atividade basal e pds-exercicio dos neutréfilos de
atletas comparados com sedentarios ou dos mesmos
atletas em diferentes fases do treinamento [29, 73,
78]. Com relagdo a contagem de neutroéfilos, Hooper
et al [33] nao verificaram diferenca significativa
entre o grupo de nadadores normal e os classificados
em OT durante uma temporada de seis meses, con-
tudo houve diferencga significativa entre os atletas
em OT durante o polimento.

d) Eosindfilos: Gabriel et al [25] verificaram uma
menor quantidade de eosindfilos nos atletas em OT.
Fry et al [22] também observaram, em atletas em
OT, uma diminui¢ao na contagem de eosinéfilos
antes do inicio do programa de treinamento intenso.

3) Pardmetros hormonais

a) Testosterona: Flynn et al [20] verificaram uma
diminui¢do da concentragao de testosterona plasma-
tica, assim como da performance, em nadadores
apds o aumento de 88% do volume de treinamento,
durante duas semanas. Sobre o exercicio resistido,
recentemente Durand et al [17] concluiram que,
tanto a contragdo dindmica excéntrica. quanto a con-
céntrica aumentaram significativamente as concen-
tracdes plasmaticas de T e TE

b) Cortisol: Muitos autores nio verificaram nenhu-
ma alteracdo na concentra¢ao plasmadtica basal de
cortisol em atletas em OT [33, 83, 84], enquanto
outros observaram um aumento [1, 4], diminuigio
[49], ou respostas varidveis [31].



¢) Razdo Testosterona/Cortisol (T/C): Adlercreutz et
al [1] propuseram que a diminui¢do superior a 30%
na razdo T/C indicaria o estado de OT. Embora
alguns estudos tenham constatado altera¢des na
razio T/C durante periodos de treinamento intenso
[40, 88], a maioria dos pesquisadores nio verificou
tais alteragbes em uma série de atletas incluindo cor-
redores [20, 23, 86] e nadadores [20, 33, 40]. Além
disso, alguns estudos verificaram queda igual ou
superior a 30% na razdo T/C, que correspondeu com
ganho de performance [19, 32]. Gorostiaga et al [28]
sugerem que uma queda inferior a 45% da razio
T/C nem sempre pode indicar OT.

d) Catecolaminas: Mudancas na concentracao plas-
matica e excre¢ao urindria da noradrenalina tém sido
associadas com o OT [58]. Aumento e diminui¢iao
da concentragdo plasmatica em repouso e apds exer-
cicio de alta intensidade, respectivamente, foram
registrados em corredores de meio fundo apds perio-
dos de treinamento intenso [46, 49, 51, 58]. Hooper
et al [33] também constataram menor concentragiao
plasmatica de noradrenalina em nadadores em OT.

4) Pardmetros hematoldgicos

a) Hematocrito: Mackinnon et al [58] observaram
uma tendéncia do hematécrito de diminuir em nada-
doras em OT, apds duas e quatro semanas de
aumento progressivo no volume de treinamento.

b) Eritrécitos: Mackinnon et al [58] verificaram uma
diminui¢ao da quantidade de eritrécitos durante qua-
tro semanas de aumento progressivo no volume de
treinamento em nadadores. Este declinio, aproxima-
damente 8-12%, foi similar, em magnitude, ao decli-
nio da concentra¢ao de hemoglobina, em valores de
5-9%. Outros autores também constataram diminui-
¢do nas concentragoes de eritrécitos e hemoglobinas
apds treinamento de alta intensidade [63, 77].

¢) Creatina quinase (CK). Halson et al [30], ap6s um
periodo de seis semanas de treinamento com ciclis-
tas, com a terceira e quarta e a quinta e sexta sema-
nas apresentando o dobro e a metade do volume das
duas primeiras semanas, respectivamente, observa-
ram um aumento significativo na atividade da CK ao
final da terceira e quarta semanas de treinamento.

d) Uréia. A maioria dos estudos nio constatou alte-
ra¢ao na concentra¢ao plasmatica de uréia em atletas
em OT [44, 47, 49]. Halson et al [30] verificaram
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uma tendéncia (p = 0,057) da concentrag¢do de uréia
aumentar apés duas semanas em que o volume de
treinamento normal em ciclistas foi dobrado.

e) Amonia: Leitzmann, Jung e Seiler [54] verificaram
uma diminui¢do na concentra¢ao de amdnia nos
atletas em OT. Contudo, Halson et al [30] verifica-
ram uma tendéncia (p = 0,067) da concentragio de
amonia aumentar ap6s duas semanas em que o volu-
me de treinamento normal em ciclistas foi dobrado.
f) Creatinina: Lehmann et al [47] ndo observaram
alteragdo na concentragao plasmatica basal de creati-
nina em corredores de fundo e meio fundo em res-
posta ao aumento semanal de aproximadamente
33% no volume de treinamento durante 4 semanas.

5) Pardmetros psicoldgicos

Alguns estudos tém verificado uma relagdo direta-
mente proporcional entre os distirbios de humor e
as cargas de treinamento [20, 62, 66].

O questiondrio POMS (Profile of Mood States), desen-
volvido em 1971 por MacNair, Lorr e Droppleman
[60] é um dos mais conhecidos instrumentos para
estimar estados emocionais e os dados subjetivos
acerca dos sentimentos, afetos e humor [8].
Recentemente, Peluso [70] traduziu e validou o
questionario POMS para o portugués. Os atletas em
OT, normalmente, apresentam aumento das varidveis
negativas e diminuicao da varidvel positiva do POMS
[19, 20, 66].

Prevencao e tratamento

A prevencao do OT inclui uma periodizagao do trei-
namento que permita intercalar sessdes de treina-
mento com repouso adequado. Além disso, é funda-
mental a execuc¢do de testes ao longo da periodizagio
que possibilitem a detec¢ao precoce do OT. Contudo,
a interpretac¢ao dos resultados obtidos na bateria de
testes deve ser conduzida de forma consistente, para
que se evite confundir a fadiga normal do treinamen-
to com o OT [24].

Segundo Budget [10] o tratamento mais adequado
para o atleta que estd em overtraining é o repouso,
que em geral ndo deve ser inferior a cinco semanas,
com sessdes crescentes de atividade aerdbia.
Contudo, a completa recuperagao pode levar doze
semanas e a individualidade bioldgica de cada atleta
deve ser respeitada.
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