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ALTERAGCOES HORMONAIS, IMUNOLOGICAS E FISIOLOGICAS
DURANTE O ESTADO DE OVERTRAINING

HORMONAL, IMMUNOLOGICAL AND PHYSIOLOGICAL CHANGES
DURING THE OVERTRAINING STATE

RESUMO

Este presente estudo teve como objetivo
relatar as principais alteracées hormonais,
imunologicas e fisioldgicas durante o estado
de overtraining. A pratica regular de exercicios
provoca adaptacdes tanto fisiolégicas como
morfolégicas no organismo, sendo que suas
mudancgas sao orientadas de acordo com o
estimulo e o exercicio aplicado. Portanto, se
for aplicado estimulos fortes com periodos de
recuperacao insuficientes, o atleta entrara em
exaustao, evidenciando sintomas de excesso
de treinamento. Porém, ao detectar esta
sindrome, verificamos que alteragbes tanto
hormonais, como imunolégicas e fisiolégicas
irdo ser evidenciadas. Nas alteracoes
hormonais, ocorrem desordens
neuroendocrinas, relacionando aos eixos
hipotalamo-hipéfise-adrenal e  hipotalamo-
hipéfise-gonadal; enquanto que nas alteragdes
imunolégicas, observamos que as
concentracoes de glutamina plasmética e
muscular influenciam no processo de
imunomodulacdo. Desta forma, a sua
diminuigcao estara envolvida nos processos de
exaustdo; sendo que as alteraches
fisiolégicas, como concentragdo de glicose
sangliinea, glicogénio muscular e hepatico,
bem como a relagdo entre triptofano livre e
aminoacidos de cadeia ramificada, irdo afetar
diretamente a performance, na qual irdo
culminar no desencadeamento da sindrome do
overtraining. Deste modo, devemos realizar
um treinamento onde se deve adequar a
intensidade e o volume de esforco,
respeitando o0 adequado periodo de
recuperacao, pois isso sera fundamental para
a ressintese dos substratos energéticos.

Palavras-Chaves: overtraining, exercicio,
glutamina, sistema imune
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ABSTRACT

The goal of this study is to analyze the main
hormonal, immunological and physiological
changes in overtraining. Regular exercises
provoke physiological and morphological
adaptations in the organism; different changes
occur according to the type of stimulus and
exercises. Therefore, if strong stimulations are
applied with insufficient periods of recovery,
the athlete will enter in exhaustion, having
symptoms of overtraining. However, when this
problem is detected, we verify that there are
hormonal, immunological and physiological
changes. In the hormonal changes, we noticed
that neuroendocrine disorders occur related to
the axles hypothalamus — pituitary -adrenal
and hypothalamus — pituitary - gonad; while in
immunological changes, we observed that the
concentrations of plasmatic and muscular
glutamine influence in the process of
immunomodulation. In this way, the decrease
will be involved in the processes of exhaustion;
the physiological changes such as blood-
glucose concentration, muscle and liver
glycogen, as well as the relationship between
free tryptophan and branched chain amino
acids, will directly affect the performance, in
which  will culminate in triggering the
overtraining disorder. Thus, we should apply a
training plan which must adjust the intensity
and volume respecting the appropriate period
of recovery, as it will be essential for re
synthesis of energy substrates.

Key-Words: overtraining, exercise, glutamine,
immune system
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INTRODUCAO

A pratica regular de exercicios provoca
adaptacoes tanto fisiologicas como
morfoldgicas no organismo. As mudangas que
ocorrem sdo orientadas de acordo com o
estimulo e o exercicio aplicado, nas quais
podemos citar o aumento do consumo maximo
de oxigénio (VO2Méax), a diminuicdo da
freqUéncia cardiaca em repouso, 0 aumento
do volume muscular e da forca muscular bem
como do débito cardiaco méaximo e da
modulacdo da atividade das enzimas do
metabolismo aerbbico e anaerobico
(Maglischo, 1999). Estas adaptacbes estédo
associadas a menor prevaléncia de doencas
cronicas degenerativas (ACSM, 2000).

O individuo ao ser exposto a
determinado esforgo fisico devera apresentar
uma série de adaptagbes organicas que, na
seqlUéncia, permitam-lhe ser submetido a
estimulos  gradualmente  mais intensos
(Guedes e Guedes, 1995).

Conforme Dantas (2003),
imediatamente apos a aplicagdo de uma carga
de trabalho, ocorre uma recuperagdo do
organismo visando restabelecer a
homeostase. Um treinamento de alta
intensidade  provocard normalmente a
deplecéo de reservas energéticas organicas e
0 acumulo de &acido latico; bem como outros
substratos como diéxido de carbono, agua e
ions de hidrogénio. De acordo com Dantas
(1983), a reposicao destas reservas se faz em
nivel muscular quase que integralmente
durante o periodo de trés a cinco minutos de
recuperagdo. No entanto, em nivel organico,
somente 0 repouso prolongado e a
alimentagdo suficiente ira possibilitar a
reposicdo total. Durante uma sessdo de
treinamento é natural que o atleta esteja
cansado, pois € imprescindivel que apés o
periodo de recuperagao ele consiga estar em
perfeitas condigbes para o proximo treino.
Portanto, se for aplicado estimulos fortes com
periodos de recuperacgdo insuficientes, o atleta
entrarda em exaustdo, evidenciando sintomas
de excesso de treinamento (Hooper e
Mackinnon, 1995).

Segundo Fry e colaboradores, (1991)
e Armstrong e Vanheest, (2002), um programa
de treinamento é composto pela manipulagao
do volume e da intensidade, sendo que uma
ma recuperacdo ira provocar declinios na
performance. A estrutura do treinamento é

organizada pela aplicagdo de cargas de
intensidades crescentes, sendo precedidas por
um periodo de recuperagdo, onde culminam
numa supercompensagdo, na qual serd
assimilada uma overdose energética. Desta
maneira, teremos uma melhora no nivel de
capacidade fisica do atleta (Dantas, 2003).
Sendo assim, o equilibrio fisiolégico do
organismo deve ser estimulado através do
treinamento intenso, para que ocorram
melhoras na performance. Esse processo é
conhecido como supercompensagao, definido
como a aplicagcdo de varios dias de
treinamento intenso, seguido por alguns dias
de treinamento leve e descanso. Para isso é
necessario identificar se o atleta se adaptou,
pois se isso ndo ocorrer antes que um novo
estimulo seja aplicado, um desequilibrio
progressivo ocorrerd (Fry e colaboradores,
1991).

No entanto, pela falta de métodos de
controle de estresse mais precisos, e pela ma
aplicagdo e orientagdo das cargas de
treinamento, o atleta poderd acarretar
respostas indesejadas, como a sindrome do
overtraining (Armstrong e Vanheest, 2002).

Segundo Kuipers (1998), pesquisas
demonstram que a tolerancia a sobrecarga é
individual, ou seja, o que é bom para um, pode
ser prejudicial para outro, o que pode
ocasionar incapacidade de adaptacdo ao
treinamento. Portanto, o programa de
treinamento deve ser individualizado, na qual
deve-se observar que até os atletas mais
talentosos, ndo sdo necessariamente, aqueles
com maior capacidade de suportar cargas
intensas (Weinberg e Gould, 2001).

A aplicagdo aguda continua de cargas
desencadeara um estado denominado
overreaching, que é uma pequena queda no
desempenho por um periodo curto de tempo
(dias a semanas). Porém, em duas a trés
semanas ocorre o0 reestabelecimento do
equilibrio na performance do atleta; sendo
considerado uma resposta fisiolégica normal
do treinamento. Quando este periodo de
overreaching nao for bem administrado,
teremos entdo uma queda progressiva da
performance, evidenciando  sinais  de
overtraining (Armstrong e Vanheest, 2002;
Houmard, 1991).

Durante o treinamento, deve-se
respeitar o periodo recuperativo, para que se
possibilite = uma  supercompensagdo e
consequiientemente uma melhora da
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performance. Diante destas evidéncias,
procuramos estabelecer os possiveis sinais e
sintomas do overtraining; sendo que ainda séao
insuficientes para uma deteccdo padrdo da
sindrome. Por isso, este artigo se propde a
revisar as principais alteragbes hormonais,
imunolégicas e fisioldgicas que perduram o
excesso de treinamento.

OVERTRAINING E SISTEMA HORMONAL

Os hormbnios sao substancias
quimicas fabricadas naturalmente dentro do
organismo, em diversas glandulas do sistema
hormonal e secretada na corrente sangiinea
para atuarem sobre tecidos especificos. Eles
atuam como sinalizadores que desencadeiam
diferentes reacdes dentro de suas células-
alvo, produzindo desta maneira respostas
anabodlicas ou catabdlicas. Portanto, durante o
estado de overtraining, observa-se alteracoes
na funcionalidade do sistema nervoso
autébnomo (Hernandes Jr, 2000).

Segundo Rogero e Tirapegui (2003),
existem dois tipos distintos de overtraining:
simpatica e parassimpatica. A sindrome
simpéatica provoca o aumento da atividade
simpatica em repouso (freqliéncia cardiaca e
pressdo arterial). Porém a sindrome
parassimpatica gera a diminui¢cdo da atividade
simpatica e predominio da atividade
parassimpatica em repouso e durante o
exercicio (regulando e estabilizando).

Conforme Lehmann e colaboradores,
(1998), durante o excesso de treinamento,
ocorre uma maior ativagdo do sistema nervoso
autbnomo e do eixo hipotalamo-hipéfise-
adrenal e uma supressao do eixo hipotalamo-
hipéfise-gonadal, evidenciando alguns dos
indicadores que estdo relacionados a
sindrome de overtraining. De acordo com
Smith e colaboradores, (2000), essa ativacao
e supressao representariam conseqiéncias da
sindrome e nao por fim, suas causas.

Segundo  Gentil (2005), muitos
acreditam que a intensidade do treinamento
seja a principal causa do overtraining. Porém,
muitas pesquisas tém demonstrado que o
aumento do volume é mais propicio a trazer
resultados negativos que os incrementos na
intensidade.

Em relagdo ao volume e a intensidade
do exercicio, foi observado através de

mensuracdes periddicas, que as taxas de
hormbnios  anabodlicos  (testosterona) e
catabdlicos (cortisol) sdo parametros das
respostas adaptativas do treinamento. Através
da razao plasmatica entre a
testosterona/cortisol, verifica-se qual € o grau
de anabolismo e catabolismo apresentado
pelo organismo (Vervoorn e colaboradores,
1991).

Portanto, de acordo com Rogero e
Tirapegui (2000), o mesmo tém implicacoes
sobre o processo anabdlico durante o periodo
de recuperagdo, pois a alta concentracdo
sérica de cortisol combinada ao aumento da
ligagdo deste horménio ao tecido muscular,
pode acarretar em um maior catabolismo
protéico; explicando assim a elevada taxa de
concentracdo de uréia e a diminuicdo da
massa magra em atletas com overtraining.

Conforme Nakamoto, (2005), as
catecolaminas (formadas pela adrenalina e
noradrenalina) também estdo envolvidas nos
processos que desencadeiam a sindrome do
overtraining. O aumento na concentragao
plasmatica de noradrenalina, acompanhado
pela queda de sua concentragcdo urindria no
inicio do dia, sdo fatores provavelmente
relacionados a hipétese de exaustdo da
adrenal. Ja a excrecdo urinaria basal de
catecolaminas, durante o periodo noturno,
reflete a atividade intrinseca do sistema
nervoso simpético.

OVERTRAINING E SISTEMA IMUNOLOGICO

O sistema imune, que responde a
qualquer tipo de estresse de maneira
complexa, requer uma acgado coordenada de
suas células. Qualquer nimero de estresses
seja ele fisico ou psicolégico, desencadeara
inimeras mudancas na funcédo imune. Porém,
nem todos os parametros imunes respondem
de maneira semelhante ao mesmo estimulo,
podendo variar de acordo com a duragéo e a
intensidade do exercicio (Mackinnon e
colaboradores, 1997).

O exercicio fisico causa a mobilizacao
de varias células imunolégicas para o sangue,
entre elas, neutréfilos e linfécitos. Apds
exercicio de alta intensidade, ocorre uma
diminuicdo da resposta imune, tais como a
concentracdo de anticorpos, contagem de
linfocitos e a atividade de células natural Killer.
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Consequentemente, é durante este periodo de
imunossupressao, que o individuo estaria mais
suscetivel a infeccdes (Rohde e
colaboradores, 1998a).

Para gerar uma imunomodulagéo, o
sistema imume requer uma atividade
coordenada dos mediadores sollUveis, onde
citamos as imunoglobulinas, os anticorpos, a
glutamina e as citocinas (Mackinnon e
colaboradores, 1997).

As imunoglobulinas representam uma
classe de glicoproteinas produzidas pelos
linfécitos B, que aparecem no soro e em
outros liquidos corporais. As superficies
mucosas do trato respiratorio superior, que
sdo a boca, o nariz e a garganta, séo
banhadas por liquidos mucosos que contém
imunoglobulina, principalmente da classe IgA.
Ela € um importante efetor da defesa do
hospedeiro contra os virus que causam a
infeccao do trato respiratério superior (ITRS).

A ITRS ¢é uma enfermidade
relativamente leve e de curta duracdo, e
parece ser a Unica infec¢ao para a qual os
atletas demonstram ser suscetivel, ocorrendo
durante o treinamento ou competicdo; e
gerando efeitos adversos sobre o desempenho
do atleta (Mackinnon e colaboradores, 1997).
Complementando, existem evidéncias
epidemiolégicas, na qual associam o maior
risco de ITRS ao treinamento de endurance e
as competicées como as corridas de maratona
e ultramaratonas.

De acordo com Peters e
colaboradores, (1993), foi relatado que os
sintomas de ITRS, sdo aumentados apds a
competicdo de endurance, como a maratona
(42 Km) ou ultramaratona (>42 Km).
Relatamos que, entre 45% e 70% dos
corredores evidenciaram sintomas de ITRS
nas 2 semanas subseqlentes a esses
eventos. Isso sugere que exercicio de
endurance, como a corrida de longa distancia,
esta associado a uma alta incidéncia de
sintomas ITRS, mantendo-se por uma a duas
semanas acima do nivel basal, e diretamente
proporcional ao excesso de volume de
treinamento.

Segundo Tomasi e colaboradores,
(1982), e Gleeson e colaboradores, (1999),
baixas concentragfes salivares de IgA em
repouso, foram relatadas em alguns atletas de
elite. Isto ocorre durante os periodos
prolongados de treinamento intenso na qual os
atletas sdo submetidos.

Desta maneira, conforme Hack e
colaboradores, (1997), a imunomodulacdo
induzida pela exercicio fisico provoca
alteracbes tanto  hemodindmicas como
hormonais, sendo o0 mesmo ligado a fatores
metabdlicos, como a concentracdo de
glutamina plasmatica.

A glutamina é um aminoacido mais
abundante no corpo humano, estando
presente tanto no sangue quanto nos
musculos, e desta maneira sendo considerado
essencial para o bom funcionamento do
sistema imunoloégico (Gentil, 2005). O mesmo
€ utilizada como substrato energético por
diversas células do sistema imunoldgico,
incluindo os leucdcitos, linfécitos, macréfagos
e neutrofilos. Entretanto, a sua diminuicao
plasmatica pode contribuir para o aumento da
suscetibilidade de infeccbes do trato
respiratério superior (ITRS), em atletas de elite
apds o exercicio intenso e prolongado.

Para atender a demanda de glutamina
exigida pélos diversos tecidos e 6rgaos, o
mesmo devera ser sintetizado pelo organismo,
pois € o musculo esquelético que sintetiza,
armazena e libera a glutamina (Rogero e
Tirapegui, 2000).

De acordo com Castell (2002), a
glutamina é um importante combustivel para
muitas células do sistema imunolégico. Em
situacoes de estresse e durante exercicios
exaustivos e prolongados, a concentracdo de
glutamina no sangue diminui
substancialmente. Em atletas de endurance,
esse decréscimo ocorre concomitantemente
com a relativa imunodepresséo. Diante desta
queda, as reservas de glutamina ou de seus
precursores, evidencia-se uma  maior
incidéncia de infeccbes em atletas de
resisténcia.

Durante um treinamento fisico de alto
volume e intensidade, combinado ao
insuficiente periodo de recuperagdo, irao
ocorrer traumas tanto musculares, articulares
como esqueléticos. Este excesso de estimulo
ird provocar uma reagdo do organismo,
acarretando resposta inflamatéria aguda local,
na qual podera evoluir a um quadro
inflamatério crénico; gerando assim uma
inflamacgéao sistémica (Smith, 2000).

Conseqlientemente, esta inflamagao
sistémica ativara os mondcitos circulantes, que
podem sintetizar grandes quantidades de
citocinas pré-inflamatérias, (interleucina IL-1,
IL-6 e fator de necrose tumoral-TNF-a), pois
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ambas agem no SNC, desencadeando
alteracbes comportamentais, tais como:
reducdo do apetite, depressido, insbnia
etc...(Rogero e Tirapegui, 2003 e Smith, 2000).

As citocinas sé&o moléculas
mensageiras polipeptidicas fundamentais para
a comunicacao celular e a regulagdo imune.
Os principais tipos de citocinas encontradas na
literatura sobre imunologia do exercicio séo as
interleucinas (IL), os interferons (IFN) e o fator
de necrose tumoral (TNF). As interleucinas
sdo citocinas produzidas pelas células T,
mondcitos e células natural killer e que
participam na regulagdo da ativacdo e
proliferacdo dos linfécitos. Os interferons (a, B
e y), sao produzidos pelas células T e natural
killer, na qual exercem atividade antiviral e
estimulam a citotoxicidade das células natural
killer e dos macréfagos. J& as citocinas TNF-a,
sdo produzidos pelos macrofagos, pelas
células natural Kkiller e células T, é um
mediador importante da defesa contra a
infeccdo viral e o crescimento tumoral.
(Mackinnon 1999).

Conforme Pedersen e Nieman, (2001),
o exercicio fisico induz a numerosas
mudangas em varios componentes do sistema
imunolégico. Ha demonstracdes recentes que,
ao trabalhar os musculos esqueléticos, serao
produzidos grandes quantidades de IL-6,
principalmente durante a deplegdo de
glicogénio. Isso sugere que, estas citocinas
pode interagir com um horménio de maneira a
otimizar as respostas metabdlicas durante o
exercicio.

OVERTRAINING E

F ALTERACOES
FISIOLOGICAS

O nosso organismo pode utilizar duas
formas de carboidratos (glicose e glicogénio),
sendo utilizados como importantes
combustiveis nos processos metabdlicos
celulares pela glicolise anaerdbica ou
aerobica. E através destas vias, que os
carboidratos que ingerimos resultam em
energia (ATP), sendo seus niveis sanglineos
mantidos  principalmente pelo glicogénio
armazenado no figado. Entretanto, quando a
glicose sanglinea é baixa, ou durante
exercicios  prolongados, o  glicogénio
proveniente do figado é fracionado para
glicose por um processo denominado de

glicogenodlise. De outra maneira, quando a
glicose sangiinea é alta, ela pode ser captada
pélos musculos com ajuda da insulina; ou
ainda, captada pelo figado, onde sera
convertida para glicogénio pelo processo
denominado de glicogénese, sendo
armazenado posteriormente no figado (Foss e
Keteyian, 2000).

Durante a realizacdo de exercicios
continuos e moderados, com intensidade de
60 a 80% VO2 Max, com duracdo de uma a
trés horas, ocorrera a deplecao da reserva de
carboidratos. A suplementagéo de
carboidratos durante o exercicio, através do
consumo de 30 a 60 gramas/hora de glicose,
maltodextrina e sacarose, ir4 provocar um
retardamento de fadiga, por aproximadamente
30 a 60 minutos. Entretanto, esta melhoria no
desempenho ndo é devido a diminuicdo da
utilizagdo do glicogénio muscular durante o
exercicio, mas preferivelmente parece que os
musculos utilizam a maior parte da glicose
reposta no sangue para servir como energia
durante o exercicio. Aproximadamente 50% da
energia utilizada durante o exercicio com 70%
do VO2 Max, é derivada da gordura e dos
trigliceridios intramusculares, pois o restante é
derivado dos carboidratos (Coggan e Coyle,
1991).

Complementando, citamos que ao
executar um treinamento exaustivo e
prolongado, onde a exigéncia energética é
alta, ocorre uma diminuicdo do conteldo de
glicogénio muscular e hepatico, provocando
uma queda nas concentragcées energéticas.
Isso ira estimular a oxidacao intramuscular de
amino&cidos de cadeia ramificada (BCAA),
que sdo aminoacidos considerados essenciais
e devem ser obtidos na alimentagdo, pois
nosso corpo ndo € capaz de sintetiza-lo. Esta
oxidagdo ir4 provocar sua diminuigdo
plasmatica, o que ira facilitar a captacado
hipotalamica de triptofano, promovendo uma
maior sintese de serotonina, podendo desta
forma induzir a um quadro de fadiga central e
possivelmente a um estado de overtraining
(Snyder, 1998; Kreider, 1998).

De acordo com Rogero, Tirapegui e
Mendes (2005), no cérebro encontramos uma
barreira, denominada de hemato-encefalico,
com a fungéo de selecionar a entrada e saida
de substancias. Mas, este é o0 mesmo canal
que passa tanto o triptofano com os BCAA,
gerando assim uma competicdo pela ligacdo
ao mesmo transportador na barreira. Desta
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maneira, o influxo de triptofano no sistema
nervoso central é regulado pela razao
plasmatica triptofano livre/BCAA. Entéo,
quando ocorrer uma diminuigdo nas
concentracbes de BCAA no sangue,
decorrente de sua oxidagdo pelo tecido
muscular, ocorrera o favorecimento da entrada
de triptofano, que atuara como precursor na
sintese do neurotransmissor serotonina no
sistema nervoso central. Ainda, outro
mecanismo a ser citado, seria o gradual
aumento da concentragao de &cidos graxos no
plasma durante exercicios exaustivos, no qual
competem com o triptofano pela ligagdo da
mesma proteina plasmatica, que é a albumina.
Isto gerara a maior utilizacdo de acidos graxos
pela albumina, acarretando no aumento da
concentracao de triptofano livre.

Diante dessas evidéncias,
pesquisadores sugerem que alteragbes nas
concentracbes de serotonina no sistema
nervoso central poderiam ser um dos fatores
desencadeadores da sindrome do
overtraining.

CONCLUSAO

Este estudo de revisdo descreveu as
principais alteragdes hormonais, imunolégicas
e fisiologicas que ocorrem em atletas durante
um treinamento exaustivo, evidenciados pela
aplicagao de estimulos fortes com periodos de
recuperacao insuficientes; o que ¢é a
caracteristica basica do excesso de
treinamento.

Relatamos que as  alteracdes
hormonais  envolvem tanto  desordens
neuroenddcrinas, relacionando os  eixos
hipotalamo-hipéfise-adrenal e  hipotalamo-
hipéfise-gonadal como alteracoes
imunolégicas, relacionadas as concentracdes
de glutamina plasmatica e muscular que
influenciam o processo de imunomodulagao; e
ainda as alteracdes fisiolégicas, como a
concentracao de glicose sangiinea, glicogénio
muscular e hepatico; e sua relagdo com
triptofano livre e aminoacidos de cadeia
ramificada, afetando diretamente a
performance.

Desta maneira, observamos que se
deve realizar um treinamento com a
periodizagdo da intensidade e do volume de
esforgo, respeitando um adequado periodo de

recuperacao, pois isso sera fundamental para
a ressintese dos substratos energéticos.
Através destes cuidados, iremos minimizar ou
quem sabe, evitar o aparecimento da
sindrome do overtraining, na qual, quando
identificada, provocara declinios acentuados
na performance do atleta.

REFERENCIAS

1- American College Of Sports Medicine.
Guidelines  for Exercise Testing and
Prescription. Baltimore: Wiliams & Wilkins,
2000.

2- Armstrong, L.E.; Vanheest, J.L. The
unknown mechanism of the overtraining
syndrome. Sports Med. v. 32. n® 3. p. 185-209.
2002.

3- Castell, L.M. Can Glutamine Modify the
Apparent Immunodepression Observed After
Prolonged, Exhaustive Exercise? Nutrition
v.18. p. 371-375. 2002.

4- Coggan, A.R.; Coyle, E.F. Carbohydrate
ingestion during prolonged exercise: effects on
metabolism and performance. Exercise and
Sports Science Reviews. v. 19. p. 1-40. 1991.

5- Dantas, E.H.M. A Pratica da Preparacao
Fisica. 5% ed. Rio de Janeiro. 2003

6- Foss, M.L.; Keteyian, S.J. Bases
Fisiologicas do Exercicio e do Esporte. 6° ed.
Editora: Guanabara Koogan S.A. 2000.

7- Fry, RW.; Morton A.R.; Keast, D.
Overtraining in athletes. An update. Sports
Med. v.12. p. 32-65. 1991.

8- Gentil, P. Bases Cientificas do Treinamento
de Hipertrofia. Editora Sprint. Rio de Janeiro.
2005

9- Gleeson, M.; Mcdonald, W.A.; Pyne, D.B.
Salivary IgA levels and infection risk in elite
swimmers. Med. Sci. Sports Exercise. v. 31 p.
67-73. 1999.

10- Guedes, D.P.; Guedes, J. Exercicio Fisico
na Promogdo da Saude. Londrina: Midiograf.
1995.

Revista Brasileira de Nutrigdo Esportiva, Sdo Paulo v. 1, n. 2, p. 23-29, Mar/Abril, 2007. ISSN 1981-9927.



29

Revista Brasileira de Nutricao Esportiva

ISSN 1981-9927 versso eletrénica

Periddico do Instituto Brasileiro de Pesquisa e Ensino em Fisiologia do Exercicio

www.ibpefex.com.br/www.rbne.com.br

11- Hack, V.; Weiss, C.; Friedmann, B.;
Suttner, S.; Schykowski, M.; Erbe, N.; Benner,
A.; Bartsch, P.; Droge, W. Decrease plasma
glutamine level and CD4 T cell number in
response to 8 wk of anaerobic training. Am. J.
Physiol. Bethesda, v.272. p. E788-E795. 1997.

12- Hernandes Jr, B.D.O. Treinamento
Desportivo. Rio de Janeiro. Ed. Sprint. 2000.

13- Hooper, S.L.; Mackinnon, L.T. Monitoring
Overtraining in Athletes: recommendations.
Sports Med. v. 20. P. 321-327.

14- Houmard, J.A. Impact of reduced training
on performance in endurance athletes. Sports
Med. v. 12. n® 6, p. 380-393. 1991.

15- Kreider, R.B. Central fatigue hypothesis
and overtraining. Overtraining in sport. London:
Human Kinects. P. 309-334. 1998.

16- Kuipers, H. Training and Overtraining: an
introduction. Med. Sci. Sports Exercise. v. 30.
p. 1137-1139. 1998.

17- Lehmann, M.; Foster C.; Dickhuth H.H.;
Gastmann, u. Autonomic imbalance
hypothesis and overtraining syndrome. Med.
Sports Exercise. v. 30. p. 1140-1145. 1998.

18- Mackinnon, L.T. Advances in exercise
immunology. Champaign. IL: liuman Kinetics.
1999.

19- Mackinnon, L.T.; Hooper, S.L.; Gordon,
R.D.; Bachmann A.\W.; Hormonal, imunological
and hematological responses to intensified
training in elite swimmers. Med. Sci. Sports
Exercise. v. 29. p. 1637-1645. 1997.

20- Maglischo, E.W. Nadando ainda mais
rapido. 12 ed. bras. p. 21-40. 1999.

21- Nakamoto, F.P. Consequéncias
Fisiologicas do Overtraining. Centro de
Estudos de Fisiologia do Exercicio. 2005.

22- Pedersen, B.K.; Nieman, D.C. Exercise-
induced immune changes-na influence on
metabolism? The International Society of
Exercise and immunology Fifth Convention
was held in Baltimore. USA. on 29-30. 2001.

23-  Peters, E.M.;  Goetzsche, J.M.;
Ghobbelaar, B.; Noakes, T.D. Vitamin C
supplementation reduces the incidence of
postrace symptoms of upper respiratory tract
infection in ultramarathon runners. Am. J. Cli.
Nutr. v. 57. p. 170-174. 1993.

24- Rogero, M.M.; Tirapegui, J. Aspectos
atuais sobre glutamina, atividade fisica e
sistema imune. Rev. Bras. Cien. Farm. 36:201-
212. 2000.

25- Rogero, M.M.; Tirapegui, J. Overtraining -
Excesso de Treinamento: Conceitos Atuais.
Revista Nutricdo em Pauta. n® 60. 2003.

26- Rogero, M.M.; Tirapegui, J.; Mendes, R.R.
Aspectos Neuroendocrinos e Nutricionais em
Atletas com Overtrainig. Arg. Bras. Endocrinol.
Metab. v. 49. n® 3. 2005.

27- Rohde, T.; Maclean, D.A.; Pedersen, B.K.
Effect of glutamine suplementation on changes
in the immune system induced by repeated
exercise. Med. Sci. Sports Exercise. Baltimore.
v. 30. p. 856-862. 1998.

28- Smith, L.L. Cytokine hypothesis of
overtraining: a physiological adaptation to
exercise stress? Med. Sci. Sports Exerc. v. 32.
p. 317-331. 2000.

29- Snyder, A.C. Overtraining and glycogen
depletion hypothesis. Med. Sci. Sports
Exercise. v. 30. p. 1146-1150. 1998.

30- Tomasi, T.B.; Trudeau F.B.; Czerwinski,
D.; Erredge, S. Immune parameters in athletes
before and after strenuous exercise. J. Clin
immunol. v. 2. p. 173-178.

31- Vervoorn, C.; Quist, A.M.;Versmist, L.J.M;
Erick, W.B.M.; Vries, W.R.; Thjissen, J.H.H.
The behavior of the plasma free
testosterone/cortisol ratio during off season of
elite rowing training. International Journal of
Sports Medicine. Stuttgard. v. 12. P. 257-263.
1991.

32- Weinberg, R.S.; Gould, D. Fundamentos
da Psicologia do Esporte e do Exercicio. 2° ed.
Porto Alegre. Artmed. 2001.

Recebido para publicagdo: 19/02/2007
Aceito: 22/03/2007

Revista Brasileira de Nutrigdo Esportiva, Sdo Paulo v. 1, n. 2, p. 23-29, Mar/Abril, 2007. ISSN 1981-9927.



