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Resumo 

 O esporte de alto rendimento exige muito de seus atletas, podendo gerar 

assim lesões. A busca por biomarcadores que permitam diagnósticos rápidos e 

precoces dessas lesões, ou até mesmo que indiquem possíveis lesões, fadiga  

ou overtraining é um assunto crescente. Também há estudos que visam buscar 

valores normais para atletas, servindo assim como base para estes possíveis 

diagnósticos. Este trabalho visa revisar a utilização de marcadores bioquímicos 

como indicadores de lesão e fadiga devido à sobrecarga de treinamento. 

Creatina quinase (CK), lactato desidrogenase, aldolase, aspartato amino 

transferase, mioglobina, troponina, anidrase carbônica, cortisol e testosterona 

tem sido os principais marcadores usados para estabelecer um cenário no qual 

se encontra o atleta.  Há, entretanto estudos que dizem não existir marcadores 

confiáveis para prevenção de lesões, porém outros estudos dão indícios que a 

CK é uma fonte de grande confiabilidade no diagnóstico precoce de lesões e 

no afastamento, ou diminuição de carga, de treinamentos para atletas. Além 

disso, a pesquisa por novos marcadores bioquímicos mais sensíveis tem tido 

grande incentivo. Portanto existem atualmente métodos analíticos que 

permitem avaliar o dano muscular após o exercício físico, porém é necessária a 

padronização desses biomarcardores, pra que se possam estabelecer valores 

de referência para atletas.  De uma maneira geral os atuais biomarcadores têm 

baixa especificidade e sensibilidade. No entanto, a utilização de uma 

combinação de marcadores bioquímicos pode ser útil para tentar minimizar 

essas limitações. 

Palavras Chave: Marcadores Bioquímicos, biomarcadores, lesão muscular, 

overtraining, treinamento físico. 
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1. Introdução 

 

 Todo esporte de alto rendimento, incluindo o futebol, tem exigido cada 

vez mais de seus atletas. Os jogos do Campeonato Brasileiro de Futebol, por 

exemplo, ocorre geralmente a cada sábado/domingo e quarta/quinta-feira, o 

que significa que os treinos e jogos se sobrepõem. Como consequência, os 

jogadores podem não ter tempo suficiente para se recuperar entre os 

jogos. Isso pode resultar em sobrecarga muscular, levando a diferentes graus 

de microtraumas nos músculos, tecido conjuntivo e/ou ossos e 

articulações. Esse estresse pode progredir desde a fase inicial benigna do 

microtrauma a uma lesão sub-clínica, que irá prejudicar o desempenho do 

atleta1. Como conseqüência os competidores podem se ausentarem de 

competições devido ao alto nível de desgaste ocorrido durante toda uma 

jornada de treinos e competições nas quais participaram.  

Com isso, a busca por um diagnóstico precoce de lesões musculares e 

métodos que proporcionem resultados rápidos de lesões musculares tem sido 

uma prática crescente em grandes times de futebol, e em outras modalidades 

esportivas de alto rendimento.  Porém vários autores têm sugerido que um 

rastreamento generalizado deve ser realizado para produzir um conjunto de 

valores normais para atletas de elite fazendo que os intervalos de referência 

fiquem normalizados2,3,4,5. Outros sugerem a seleção de alguns parâmetros 

bioquímicos para quando os atletas estão em repouso, o que poderia ser útil 

como uma base para o acompanhamento bioquímico de treinamento6 e ainda 

sugerem que esse controle poderia ser útil na previsão do início de 
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overtraining7. Embora todos estes objetivos possam ser valiosos, o 

monitoramento bioquímico é relativamente caro, envolve algum desconforto 

físico e psicológico, além de ser invasivo. Além disso, os marcadores 

bioquímicos podem não ser tão específicos e sensíveis para detectar lesões 

musculares. Isso faz com que as potenciais aplicações do monitoramento 

bioquímico tenham algumas limitações em relação a sua eficácia/utilidade. 

 

1.1. O Overtraining 

 

 A síndrome de overtraining é uma condição de fadiga e queda no 

desempenho físico, muitas vezes associada a infecções frequentes e 

depressão que ocorre após o treinamento intenso e a competição. Os sintomas 

não desaparecem facilmente, mesmo com duas semanas de repouso 

adequado, e não há nenhuma outra causa clínica identificável. Isto contrasta 

com a definição de síndrome de fadiga crônica, para os quais sintomas devem 

durar pelo menos seis meses 8.  

Tiidus, Lehmann e colaboradores 9,10 definem o overtraining como sendo 

quando a recuperação é incompleta, e observa-se fadiga prematura; neste 

caso, estamos falando de super-treinamento ou overtraining, que tem como 

conseqüência final diminuição do rendimento até o desencadeamento de 

lesões e distúrbios mais graves, muitas vezes irrecuperáveis. Entretanto, 

overtraining é um termo geral, que não diferencia entre seus estágios. O 

primeiro estágio do overtraining, também conhecido como overreaching se 

instala quando o repouso entre o próximo treinamento ou competição é 
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insuficiente. Embora esta condição induza fadiga prematura, pois a 

recuperação é incompleta, pode ser facilmente revertida com um ou dois dias 

de pouco ou nenhum treino, sugerindo ser induzida por um estresse 

principalmente metabólico. Porém, se o desequilibrio entre treinamento e 

recuperação durar um período mais longo de tempo, pode instalar-se uma 

condição referida como “síndrome do overtraining”. Os sinais associados a esta 

síndrome são alta fadigabilidade, além de alterações endócrinas e 

comportamentais. Esta síndrome não é facilmente revertida, podendo levar 

várias semanas ou meses para ocorrer a recuperação 11,12. 

 

1.2. Fadiga e/ou lesão muscular 

 

Esta é uma condição subjetiva sinônimo de letargia, cansaço e apatia, 

com sintomas como falta de concentração e baixa tolerância de atividade. Ela 

contrasta com fadiga fisiológica, que pode ser definida como a incapacidade de 

sustentar uma força esperada ou requisitada pelo músculo. O mecanismo da 

fadiga fisiológica depende da duração do exercício, de modo que um velocista 

irá tornar-se cansado em segundos, em associação com altos níveis de lactato, 

enquanto um corredor de maratona vai cansando depois de quase duas horas 

devido à depleção do glicogênio.  

Já a fadiga fisiológica, por sua vez, com a maior utilização das fibras 

musculares durante o exercício físico também as torna mais susceptíveis a 

lesões. Em várias espécies animais, atividades exercidas acima da intensidade 

habitual de esforço, induzem níveis de lesão muscular elevado13,14. Vários 
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autores já relataram a ocorrência de tais lesões após esforço intenso através 

da demonstração de alterações histológicas no sarcômero ou indiretamente, 

pela quantificação de proteínas musculares específicas no plasma, como 

mioglobina, a enzima lactato desidrogenase e principalmente a enzima creatina 

quinase 13,15.  

Em revisão feita por Pyne16 o autor aponta duas hipóteses para explicar 

a lesão muscular induzida pelo exercício físico. A primeira argumenta que o 

extravasamento de proteínas musculares para o plasma se deve 

principalmente ao estresse mecânico, provocado pelo processo de contração 

muscular. Assim, o ciclo contração-relaxamento executado pelas miofibrilas, 

ocasionando contínuo alongamento e encurtamento do sarcômero seria 

suficiente para alterar a estrutura da membrana celular. A outra hipótese 

propõe que esta perda de integridade de membrana se deve principalmente a 

um estresse metabólico, conseqüência de um ataque de “espécies reativas de 

oxigênio” ao sarcolema, ocasionando um processo de lesão oxidativa na 

membrana17.   

O tecido muscular pode ser danificado depois de prolongados e intensos 

treinos, como consequência de dois fatores: metabólico e mecânico. As lesões 

também podem ser classificadas em diretas e em indiretas. As lesões 

musculares classificadas como diretas são mais comuns em esportes de 

contato, sendo lesões por esmagamento, ataques diretos10 e exercícios físicos 

extenuantes as causas mais frequentes. 

As lesões indiretas ocorrem principalmente em esportes individuais com 

grande exigência de potência muscular. Distúrbios no metabolismo de 

carboidratos ou de uma demanda metabólica aumentada resultam em um 
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estado hipermetabólico e podem levar a uma redução na disponibilidade de 

ATP e de um comprometimento da Na+/K+ ATPase nas células 

musculares. Isso resulta em diminuição da resistência da membrana interna 

aumentando o influxo excessivo de íons cálcio que promovem a ativação de 

proteases intracelulares18,19. 

A partir destas evidências vem a idéia do uso de marcadores 

bioquímicos, que no caso da ruptura de membranas celulares do músculo 

esquelético leva algumas proteínas a extravazar e atingir a corrente 

sanguínea20. Assim, essas proteínas podem ser quantificadas, gerando uma 

“graduação” da lesão que está  ocorrendo, ou que pode vir a ocorrer. Algumas 

destas enzimas e proteínas comumente analisados após o exercício e que tem 

a propriedade de biomacardor de lesão são: Creatina quinase (CK), lactato 

desidrogenase (LDH), aspartato transaminase (AST), mioglobina (Mb)20,21 entre 

outras. De todos estes analitos, a atividade da CK no plasma parece ser o 

melhor indicador do impacto do exercício e seus efeitos sobre os tecidos21. 

(Tab. 1) 

 

Tabela 1: Níveis séricos de biomarcadores encontrados geralmente após o exercício. 

Biomarcadores Mioglobina CK LDH AST Troponina 

Exercício Até  4X Até  4X Até  2X Até  2X Ligeiro Aumento 

       Fonte: Brancaccio et al., 2010. 

 

2. Objetivos 
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 O objetivo deste trabalho é revisar a utilização dos marcadores 

bioquímicos como potenciais indicadores de lesão/fadiga no tecido muscular 

esquelético, devido à sobrecarga de treinamento em atletas. 

 

3. Materiais e Métodos 

 

Para a revisão bibliográfica foram utilizadas as seguintes bases de dados: 

www.pubmed.org, www.sciencedirect.com. Utilizando as seguintes 

palavras chaves: fatigue, biochemical markers, biomarkers, overtraining, 

muscle damage, high performance sports, exercise.  

 

4. Biomarcadores 

 

4.1. Creatina Quinase (CK)  

 

  A CK é um dos biomarcadores encontrados no soro sanguíneo. Existem 

no mínimo cinco isoformas de CK: três isoenzimas no citoplasma (CK-MM, CK-

MB e CK-BB) e duas isoenzimas na mitocôndria (sarcomérica e não-

sarcomérica), que só se alteram em miopatias mitocondriais2.  Também 

existem duas macromoléculas de CK, uma é constituída de duas isoenzimas 
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citoplasmáticas e uma molécula de IgG (Macro- CK do tipo 1) e a outra com 

uma molécula de CK mitocondrial (Macro CK do tipo 2)4. 

 As isoenzimas citoplasmáticas fornecem informações específicas de 

lesão de tecidos devido a sua distribuição tecidual. Sendo uma dessas 

isoenzimas especifica como um marcador de lesão muscular. Exercício intenso 

que prejudica a estrutura da célula muscular esquelética ao nível do sarcolema 

e discos Z23 resulta em um aumento de CK total24, 25. Isso é devido ao fato que 

quando o exercício ultrapassa um limite de intensidade, a permeabilidade da 

membrana se altera, fazendo que estas enzimas apareçam na circulação26. 

Muitos fatores interferem para que esta enzima apareça alterada no soro, os 

maiores níveis são encontrados depois de exercícios prolongados e de alta 

competição, tais como ultramaratonas27 ou triátlon28. Treinamentos diários 

podem resultar em aumentos persistentes da CK sérica29, e valores de CK em 

indivíduos em repouso são maiores em atletas30,31. No entanto, o aumento 

significativo da CK que ocorre após o exercício é, geralmente, mais baixo em 

indivíduos treinados comparados com não treinados31,32. Bem como, quando 

atletas e sedentários realizaram um teste do mesmo exercício físico, as 

atividades de CK nos atletas são menores que os registrados em indivíduos 

sedentários 33, 39. 

Em um estudo realizado por Mougios2 foi apresentado valores de 

referência de CK em atletas e não atletas. (Fig. 1 e Fig. 2) 
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Figura 1: Distribuição dos valores séricos de CK nos atletas masculinos e 
femininos e não-atletas.      

            Fonte: Vassilis Mougios, 2007 
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Figura 2: Distribuição dos valores séricos de CK em jogadores de futebol 

masculino e natação.      

            Fonte: Vassilis Mougios, 2007 

 Os aumentos dos níveis de CK dependem, normalmente, do tipo e 

intensidade do exercício, e também dependem das diferenças entre os 

indivíduos.  Picos máximos ocorrem, geralmente, após 8 horas de um 

treinamento de força75. Atividade mais intensa, como um treino de futebol duas 

vezes por dia, leva a um aumento significativo da CK durante o quarto dia de 

treinamento. Estes níveis diminuem entre o quarto e décimo dia, provavelmente 

devido à adaptação ao treino35. 
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Normalmente, apenas CK-MM está presente no soro, mas exercícios 

prolongados e extenuantes aumentam a atividade no soro de todas as três 

isoenzimas CK na ausência de lesão miocárdica36. 

Por outro lado, diminuição das enzimas no soro depende do período de 

descanso após o exercício. Num curto prazo a inatividade física pode reduzir 

tanto o transporte linfático de CK quanto a sua liberação a partir das fibras 

musculares37. A atividade da CK durante o período de recuperação pós jogo de 

72 horas foi significativamente maior quando comparados aos valores pré-

jogo33.  

Nos atletas, o estudo da CK em repouso e após o exercício pode ser 

uma ferramenta importante para técnicos e médicos38.  Atletas têm níveis 

maiores de CK no repouso quando comparados com indivíduos destreinados67, 

provavelmente devido à maior massa muscular e a síntese diária. No entanto, 

após o exercício, a atividade sérica de CK depende do nível de 

formação do atleta: embora os atletas apresentem maior dor muscular quando 

comparados com indivíduos destreinados, a sua atividade sérica de pico é 

menor32.  

Um grande aumento nos níveis séricos de CK combinada com a 

tolerância diminuída ao exercício poderiam ser marcadores de overtraining. No 

entanto, a recuperação muscular não pode ser avaliada por alterações nos 

níveis séricos de CK, já que não há correlação entre as enzimas presentes no 

soro e comprometimento do desempenho muscular após exercício. Além disso, 

os valores de CK apresentam grande variabilidade, entretanto atletas com 

níveis cronicamente baixos de CK sérica tem baixa variabilidade quando 
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comparados com aqueles que têm valores mais elevados. Portanto, o 

diagnóstico do excesso de treinamento torna-se possível somente se, um 

grande aumento de CK sérica é observado em associação com a tolerância ao 

exercício reduzida41. 

Por estas razões, alguns autores relatam que exames hematológicos e 

bioquímicos são de pouca utilidade no diagnóstico de fadiga muscular ou do 

overtraininng40. 

 

4.2. Lactato desidrogenase (LDH)  

 

 LDH é uma enzima citosólica que interconverte piruvato a lactato, com 

uma interconversão concomitante de NADH e NAD+. Existem cinco isoenzimas 

expressas em células vivas (LDH1, LDH2, LDH3, LDH4, LDH5) as quais se 

combinam com polipeptídio M e o polipeptídio H. Com isso, LDH5 é composta 

de quatro monômeros M, LDH4 é composta de três monômeros M e um 

monômero H; já a LDH3 é composta de dois monômeros M e dois monômeros 

H; LDH2 é composta por um monômero M e três monômeros H e a LDH1 é 

composta de quatro monômeros H42. Cadeias M são responsáveis por catalisar 

a conversão de piruvato a lactato, enquanto as cadeias H melhoram a oxidação 

aeróbica do piruvato. Portanto, um número maior de polipeptídio M presente 

em LDH, favorece a isoenzima na via anaeróbia, e essa função diminui 

gradualmente conforme o polipeptídio H aumenta em comparação com as 

cadeias M, passando para uma via aeróbia. 
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O exercício físico induz um aumento significativo na LDH. O grau de 

aumento depende da intensidade e duração do esforço43,44. Após o exercício 

prolongado, como uma maratona, as atividades de LDH dobram, e pode 

permanecer aumentada por 2 semanas45.  Estudos com atletas de resistência 

apontam modificações bioquímicas típicas, em 12 a 24 horas após a prática 

esportiva, caracterizadas por aumento da atividade da LDH75. 

A atividade muscular da LDH está relacionada à composição das fibras 

musculares
46

. A degradação da enzima ocorre principalmente no fígado, 

especialmente nas células de Kupffer que contêm receptores diretamente 

envolvidos na depuração da isoenzima LDH447, 48. 

Portanto, apesar da isoenzima LDH ser raramente dosada, seu estudo 

pode ajudar a avaliar a adaptação ao treinamento. 

 

4.3. Aldolase 

 

 É uma enzima glicolítica localizada no citoplasma e no núcleo da célula, 

na região da heterocromatina. Três isoenzimas aldolase (A, B e C), codificadas 

por três genes diferentes, são diferentemente expressas durante o 

desenvolvimento. A isoforma de frutose-1,6-bisfosfato, que liga a isoenzima 

aos filamentos de actina contidos no citoesqueleto, é a aldolase A (tipo 

muscular), que apresenta um padrão específico de ligação ao tecido. Aldolase 

B (tipo fígado) é expressa no citoesqueleto do fígado e a aldolase C é expressa 

no cérebro e outros tecidos nervosos. A aldolase tem um peso molecular de 
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160 kDa e provavelmente está presente em todas as células, embora em 

quantidades particularmente grandes no fígado, músculo e cérebro. 

A sua função é de converter o açúcar em energia, catalisando uma 

importante reação bioquímica na glicólise que promove a transformação da 

frutose 1,6-bifostato em gliceraldeido 3-fostato e dihidroxiacetona fostato na via 

metabólica de Embden-Meyerhof.  A medida da aldolase sanguínea dará um 

indicativo sobre o grau da lesão muscular. O exercício físico 

intenso/prolongado pode aumentar temporariamente a taxa plasmática da 

aldolase, assim o monitoramento dos valores séricos de aldolase após 

exercício pode dar indicações sobre o grau de agressão e tempo de 

recuperação após esforços físicos intensos49,50. Segundo Haralambie19 sujeitos 

destreinados para uma atividade física extenuante têm aumento da aldolase 

sérica que regressa ao normal dentro de 75 minutos. Indivíduos integrados em 

planos de treinamento sistemático e prolongados podem apresentar valores 

basais de aldolase 2 a 4 vezes maiores que indivíduos sedentários Rodrigues 

dos Santos 200450 verificou que após uma corrida de 50km, sujeitos treinados 

atingiam pico máximo de concentração sérica de aldolase 24 horas depois, os 

sujeitos não treinados, ou menos treinados, só atingiam este pico em 48 horas 

após a corrida. Porém, sujeitos treinados apresentavam logo após o esforço 

níveis significativamente superiores aos basais, enquanto para indivíduos não 

treinados os valores após o esforço eram idênticos aos valores de partida. Isso 

significa que o tempo de extravasamento celular dessas enzimas para o 

sangue não é idêntico em todos os sujeitos. De maneira geral esta enzima tem 

sido usada junto a CK para avaliar o status da adaptação muscular ao 

treinamento.   
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4.4. Aspartato Amino Transferases (AST) 

 

 Aspartato transferase (AST) é uma aminotransferase que catalisa a 

reação: aspartato + ceto-glutarato originando  oxaloacetato + glutamato. Esta 

reação ocorre entre a mitocôndria e o citosol,  fornecendo  energia para 

células. A enzima, é localizada principalmente nos músculos  esqueléticos e no 

miocárdio, fígado e eritrócitos. Esta enzima tem um peso molecular de 90 kDa 

e é principalmente utilizada como um biomarcador de doença hepática.  

Entretanto, a AST também aumenta significativamente, imediatamente 

após um esforço muscular intenso, e esse aumento pode durar por até 24 h. O 

aumento também está relacionado com a duração do exercício, e pode ser 

detectado mesmo sem sintomas clínicos. 

Noakes et al.24, descreveu que uma elevação na AST pode ocorrer nas 

seguintes atividades, como: andar em uma esteira por cinco minutos, uma 

competição de boxe, natação, remo e exercícios de relaxamento. Elevações 

muito grandes foram relatadas após uma ultramaratona52. Entretanto, 

aumentos de AST em atletas de elite em formação, particularmente em 

associação com o aumento da CK normal, nos testes de função hepática, não 

havendo sintomas e sinais clínicos, não têm qualquer importância clínica.  
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4.5. Mioblobina 

 

 A mioglobina é um polipeptideo único de 153 resíduos de aminoácidos 

com uma molécula de heme. Ela é típica da família de proteínas chamadas de 

globinas, com estruturas primárias e secundárias semelhantes. É uma proteína 

ligante de oxigênio relativamente simples encontrada em todos os mamíferos, 

preferencialmente no tecido muscular. Existem três isoformas de mioglobina 

normalmente expressa no músculo humano, e é possível que a mioglobina 

tenha outras funções além de armazenamento e transporte de oxigênio53, 

incluindo a regulação do óxido nítrico (NO) à nível microvascular e tecidual, 

resultando em liberação de íons de ferro a partir do grupo heme da mioglobina, 

que promove a peroxidação de membranas mitocondriais54.  

 Após exercícios extenuantes, a mioglobina é liberada como resultado da 

degradação de estruturas protéicas dentro do músculo, mas uma 

suplementação com proteínas resulta na atenuação desse aumento55. Após o 

esforço, a mioglobina pode aumentar por até 30 minutos40, e permanecer 

aumentada por 5 dias, provavelmente devido à processos  inflamatórios pós 

exercício56. As atividades de CK e mioglobina se correlacionam com a resposta 

de neutrófilos induzida pelo estresse57. Dada esta característica, a mioglobina é 
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um marcador útil para monitorar a eficácia do trabalho sobre o tecido muscular 

no treinamento58.  

 

 

 

4.6. Troponina (Tn) 

 

 As troponinas são proteínas que trabalham para regular a contração 

muscular, tornando as interações miosina-actina sensíveis aos níveis de cálcio 

citosólico59,60. No complexo molecular da troponina existem três proteínas 

diferentes: troponina C (TnC), Troponina I (TnI) e  troponina T (TnT).   TnI e 

TnT são atualmente investigadas para excluir lesão miocárdica quando os 

valores da CK estão aumentados logo após exercício físico intenso61. Em 

miopatias inflamatórias, existe uma correlação estreita entre a TnT e a CK, sem 

elevação de TnI62.   

O desenvolvimento de um método analítico comercial para detecção de 

uma isoforma de troponina esquelética será de grande ajuda. Pois com a 

detecção de formas diferentes e isoformas de TnI, levanta a possibilidade de 

determinarmos não só a origem, mas também da natureza a lesão e a sua 

gravidade63.  

 Vários estudos relataram uma liberação de TnT após o exercício64, 65, e 

demonstraram também que o exercício intenso produz aumentos mais 

acentuados da TnT em comparação com o exercício prolongado de intensidade 

moderada66.  
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4.7. Anidrase Carbônica III (ACIII)  

 

 ACIII é outro indicador útil de lesão muscular, porque ela está presente 

no músculo esquelético, mas não no músculo cardíaco, sendo liberada na 

circulação após lesão. Esta enzima é clinicamente aplicável como um marcador 

de diagnóstico para doenças nos músculos, e, provavelmente, reflete melhor o 

tipo de anomalia da fibra, com uma maior sensibilidade do que a CK e a 

aldolase. Os aumentos e diminuições nas suas concentrações são mais 

rápidos do que os observados para aldolase, CK, AST e LDH.   

Tanto a ACIII quanto a aldolase confirmam, quando elevadas, a origem 

muscular esquelética das elevações da CK total67.  

  

4.8. Cortisol 

 

 É um hormônio do córtex supra renal, hormônios este componente 

essencial na adaptação do estresse severo. Os glicocorticóides são esteróides 

importantes, com diversas ações, a mais importante é a gliconeogênese.  Os 

valores basais de cortisol podem estar elevados como conseqüência do treino 

intensivo sistemático68, parecendo estar reduzido nas situações de sobre 
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treino69. Durante exercícios de elevada intensidade, os níveis de cortisol 

aumentam, resultando na redução da síntese protéica e no aumento da 

degradação de proteínas. O organismo tende a se adaptar ao estresse, 

tornando mais eficiente o metabolismo. Contudo, em situações de overtraining, 

o cortisol elevado pode redundar em situações de fadiga prolongada, e por 

acentuada ação catabólica, podendo levar a uma diminuição da massa 

muscular, relacionada diretamente com a diminuição do desempenho74. 

 

4.9. Testosterona  

 

 É um hormônio esteróide que pertence ao grupo dos androgênicos. É 

um esteróide anabolizante natural. O exercício físico é um forte estimulador do 

eixo hipotálamo-hipofise-gonodal induzindo respostas dispares quanto às 

concentrações de testosterona. Foram demonstrados valores subclínicos de 

testosterona em atletas de endurance
70

. Isso leva a crer que quanto mais 

intensa for a carga de treino maior é a redução dos valores basais de 

testosterona71. Valores reduzidos de testosterona podem significar uma 

situação de overtraining, indicando um tempo reduzido de recuperação entre as 

sessões de treino. Em esportistas sujeitos a treinos sistemáticos, valores 

normais de testosterona indicam um tempo de repouso adequado e uma boa 

recuperação às cargas de treino74.  

 

4.10. Razão Testosterona/Cortisol (T/C) 
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 A razão T/C pode inferir a respeito da forma com que o organismo está 

se adaptando ao treino. A diminuição dessa razão é um importante indicador 

de sobretreino. Pode ser um indicador de eventual distúrbio do equilíbrio entre 

processos anabólicos e catabólicos, alertando para uma intensificação do 

processo de destruição muscular e da eventual redução da capacidade física. 

A diminuição da razão T/C normalmente significa a intensificação de 

processos catabólicos, enquanto razões elevadas podem inferir que as 

sessões de treinos são de pouca intensidade
74

. 

 

5. Discussão 

 

 São vários os estudos em andamento na área de marcadores 

bioquímicos de lesão muscular causada pelo exercício físico. Devido, quem 

sabe, a um fato mercadológico, fazendo com que atletas tenham que, além de 

beirar a perfeição, não se lesionarem. A idéia de se antecipar à lesão, 

prevendo quando, como e em que nível ela acontecerá, é o grande desafio 

deste tema. Entretanto, essa ainda é uma questão que requer muitos estudos 

para que se desenvolvam medidas analíticas que se correlacionem com a 

severidade dos sintomas de fadiga muscular, além de proporcionarem uma alta 

sensibilidade e especificidade. Porém, não se conseguiu ainda estabelecer 

critérios que sirvam como marcadores confiáveis para tal fim. Assim, estudos 

atuais ainda são controversos em relação a este tema. 
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 Fallon relata que as medidas atuais revelam mudanças que estão bem 

documentadas como sendo falsas leituras positivas, e que estão perto de um 

limite de referência da população normal72, portanto revelam uma baixa 

especificidade. Por outro lado, Brancaccio e colaboradores diz que em atletas, 

o estudo da CK em repouso e após o exercício pode ser uma ferramenta 

importante para técnicos e médicos38. De fato, pode-se perceber que existem 

marcadores, que além de mais estudados, são mais confiáveis para análise do 

dano muscular.  Assim demonstrou Ascensão e colaboradores em 2008, que 

um jogo de futebol induziu um aumento significativo na atividade da CK e que 

durante o período de recuperação de 72h foi, significativamente, maior quando 

comparados aos valores pré-jogo. (Fig. 3)40 
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Figura 3: Níveis Plasmáticos de Mb (4A) e CK (4B) de antes e 30 min, 

24, 48 e 72 h após uma partida de futebol. Os valores são médias ± Erro 

Padrão da Média, * vs Pré (p< 0.05).               

       Fonte: A. Ascensão et al., 2008 

 Em um estudo feito na Inglaterra, foram encontrados aumentos 

significativos em CK, CK-MB, AST, LDH e mioglobina após uma maratona. No 

entanto, não houve mudança significativa no nível de troponina I (Tab. 2)73 

 

Tabela 2: Resumo dos resultados antes e depois do exercício, e os valores 

normais. (Modificada) (DP = Desvio Padrão) 

Variáveis (unidades) Valores Normais Medida pré-exercício 
(DP) 

Medida pós-exercício 
(DP) 

Mudança e valor 
de p 

AST (U/L) 5 – 35 31,6 (12,8) 47,6 (16,1) Aumento (p<0,001) 

LDH (U/L) 230 – 460 429,2 (64,5) 824,5 (220,9) Aumento (p<0,001) 

CK (U/L) < 165 195,0 (125,8) 707,8 (376,7) Aumento (p<0,001) 

CK-MB (U/L) 0,0 – 4,3 3,6 (2,2) 13,5 (9,6) Aumento (p<0,001) 

Mioglobina (ng/mL) 0 – 107 74,8 (6,2) > 500 Aumento 

Troponina I (ng/mL-1) 0,0 – 1,0 0,03 (0,06) 0,01 (0,05) Não Significante 

Fonte: J.E. Smith et al., 2004. 

 

Em competidores de ultramaratonas de 1600 Km, os níveis de AST 

foram significativamente elevados no quarto dia e diminuiram a partir do 

décimo primeiro dia. No entanto, tanto no dia 11 e no final da corrida os valores 

permaneceram significativamente aumentados em comparação com os níveis 

de antes da corrida. LDH aumentou significativamente no dia 4 e 

permanecendo assim no dia 11 e no final da corrida. CK aumentou 

significativamente no dia 4, diminuiu entre os dias 4 e 11 e entre o dia 11 e o 

fim da corrida. Porém o valor no final da corrida manteve-se acima da medida 

de antes da corrida. (Tab. 3)30 
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Tabela 3: A atividade das enzimas séricas durante uma prova de 

ultramaratona. 

Enzima Antes da Corrida Dia 4 Dia 11 Depois da Corrida 

AST 24 (5) 162 (99)* 107 (61)* † 63 (22)* ‡ 

LDH 161 (17) 465 (161)* 482 (212)* 430 (161)* 

CK 123 (64) 2656 (2130)* 1565 (1105)* † 567 (297)* ‡ 
 

Os resultados são expressos em U/L e média (DP). * P < 0,05 v valor pré-corrida;          
† p < 0,05 valor dia 4 X dia 11; ‡ p < 0,05 valor dia 11 v após a corrida.                   
(Tabela Modificada).                                    

       Fonte: Fallon, Sivyer, Sivyer, et al., 1999. 

  

 Monitoramento de enzimas em atletas é um método simples e porém 

invasivo, mas que pode ser usado para saber o estado de treinamento dos 

atletas. O acompanhamento de CK permite auxiliar numa recuperação 

muscular adequada. Já o acompanhamento de LDH pode ter um papel no 

estudo da resposta do músculo ao treinamento, e este método pode dar mais 

indicações sobre a adaptação do músculo ao trabalho físico. 
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6. Conclusões 

  

 Embora existam métodos analíticos para avaliar o dano muscular 

causado pelo treinamento esportivo, eles necessitam de um maior refinamento 

no que diz respeito à sensibilidade e especificidade. Os métodos atuais 

requerem mais estudos para que tenham uma padronização de resultados, e 

de valores de referência, mesmo que as variáveis interpessoais sejam uma 

grande dificuldade para se estabelecer taxas de referência. 

 Podemos, a partir de exames preditivos, intervir no treinamento de um 

atleta, deixando-o em repouso, evitando, assim, que ele se ausente das 

competições, seja por lesões, fadiga ou overtraining. 

 Existem novos marcadores sendo pesquisados demonstrando uma 

grande confiabilidade nos seus resultados, porém, existem poucos estudos, 

diminuindo, assim, a literatura disponível para pesquisa. Atualmente, o 

biomarcador mais utilizado, e o que mais estreitamente reflete o dano muscular 

após o exercício ainda é a CK. Entretanto, uma combinação de biomarcadores 

pode proporcionar uma melhor avaliação do quadro de dano muscular 

existente do que o uso de um único marcador. 
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