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IFN- interferon 

IL- interleukin 
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LPS- lipopolisaharidi 

LV- lijevi ventrikul 

NA- noradrenalin 

NFP- nefunkcionalna preopterećenost 

SAM- simpatoadrenomedularni  



 

SP- sindrom pretreniranosti 

T- testosteron 
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TLR- toll like receptor 
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1 Saţetak 
 Borna Patrun 

Profesionalni sportaši izloţeni su napornim treninzima kao dio njihova načina ţivota. 

Svakodnevni treninzi, koji ih pripremaju za natjecanja i natjecanja sama po sebi, pomiču granice 

psihičkog i fizičkog napora. Ta je granica često iznad razine sposobnosti tijela da se odgovarajuće 

oporavi i pripremi za idući napor. Mnogi će sportaši postati kronično umorni zbog ovakvog 

ponavljajućeg napora. Zbog toga postaju podloţni fizičkim ozljedama, psihičkim bolestima, 

hormonalnim promjenama itd. To moţe uzrokovati, uobičajeno u duljem razdoblju, nesklad 

izmeĎu napornog fizičkog i psihičkog rada te očekivanih rezultata. Budući da karijera sportaša i 

njihov opći osjećaj zadovoljstva ovise o rezultatima koje ostvaruju, iznimno je bitna prevencija i 

odgovarajuća dijagnoza ovoga stanja.  Glavni je cilj ovog stručnog rada pronaći nove spoznaje 

povezane s umornim sportašem (moguće uzroke, načine otkrivanja i praćenja te moguće 

prevencije) odabrati članke povezane s temom te povezati njihove rezultate ako je moguće. To je 

napravljeno koristeći PRISMA protokol. Pretraţeni članci bili su isključivo meta- analize i 

sustavni pregledi. Korištenjem ovog protokola, odabrano je i obraĎeno 6 sustavnih pregleda 

povezanih s temom. Glavne teme odabranih istraţivanja su: utjecaj stresa uzrokovanim sportom 

na os mikrobiom-mozak, objektivne metode (koje se trenutno najčešće koriste) u usporedbi sa 

subjektivnim metodama, sindrom pretreniranosti sa stajališta hormona, pretreniranost kod vjeţbi s 

otporom, sindrom pretreniranosti kod vojnika i zamor srca uzrokovan vjeţbanjem. Metodološka 

kvaliteta svih odabranih sustavnih pregleda ocijenjena je AMSTAR-R instrumentom. Zbog 

ograničene kvalitete istraţivanja, nije moguće dati čvrste preporuke. MeĎutim, postoje pronalasci 

čiju primjenu bi trebalo razmotriti. Primjerice, korištenje probiotika prilikom prevencije SP, 

korištenje subjektivnih mjera (POMS, RESTQ-s i DALDA upitnici) te korištenje objektivnih 

mjera (kortizola, KK, NA, omjera T/K, koncentracije laktata, AKTH, HR i prolaktina), ali sve uz 

odreĎene uvjete. Procjena srčanog umora uzrokovanim vjeţbanjem napreduje evolucijom 

ehokardiografije, ali su nalazi još uvijek varijabilni. 

Ključne riječi: umor, sportaš, pretreniranost  



 

2 Summary 
Tired athletes 

  Borna Patrun 

Professional athletes are exposed to strenuous exercises as a part of their lifestyle. Everyday trainings, 

which prepare them for competitions and even competitions themselves, push the limits of mental and 

physical effort. This limit is often above body’s ability to appropriately heal and prepare for the 

upcoming effort. Many of athletes will become chronically tired due to this repeating exhaustion. 

Because of that, they are susceptible to physical injuries, mental illnesses, hormonal changes, etc. This 

can cause, usually in the long run, impairment between hard work and expected results. As careers of 

athletes and their wellbeing depend on the results they perform, it is extremely important to prevent 

and appropriately diagnose this condition. The main goal of this paper is to explore available literature 

using PRISMA protocol and to select articles connected to tiredness of athletes (possible causes, 

methods of detection and prevention if possible). Searched articles were only systematic reviews and 

meta-analyzes. Using this protocol, 6 relevant systematic reviews were selected and analyzed. The 

main topics of selected reviews are: influence of stress caused by sport on microbiota- brain axis, 

objective measures (which are currently mostly used) vs. self-reported measures, hormonal aspect of 

overtraining syndrome, overtraining in resistance exercise, overtraining syndrome in soldiers and 

exercise-induced cardiac fatigue. Methodological quality of all selected systematic-reviews was 

scored using AMSTAR-R instrument. Due to limited quality of researches, it is not possible to make 

firm recommendations. However, there are findings whose application should be considered. For 

example, the use of probiotics in the prevention of overtraining syndrome, the use of subjective 

measures (POMS, RESTQ-s and DALDA questionnaires) and the use of objective measures (cortisol, 

creatine kinase, noradrenaline, testosterone/cortisol ratio, lactate concentration, adrenocorticotropic 

hormone, growth hormone and prolactin), but all within certain conditions. Assessment of exercise-

induced cardiac fatigue is advancing with the evolution of echocardiography, but the findings are still 

variable. 

Key words: tired, athlete, overtraining



1 

 

3 Uvod 

 

Jedan od čestih simptoma s kojim se sportaši javljaju liječniku jest umor. Često je opisan kao: 

dugotrajan umor, letargija, nezadovoljstvo sa sportskim rezultatima (1). To mogu biti primarni razlozi 

za javljanje doktoru ili sekundarno uz ozljedu, uobičajeno zbog prekomjernog napora (1). Postoji 

mnogo uzroka trajnog umora koji mogu doći uz pad izvedbe sportaša. Nakon uočavanja simptoma 

umora, potrebno je napraviti odgovarajuće postupke kojima se utvrĎuju uzroci umora (1). Tu spadaju: 

anamneza, status i dodatne pretrage. Prilikom uzimanja anamneze, potrebno je obratiti pozornost na: 

trajanje samog umora, stupanj umora, kada se pojavljuju simptomi, povezanost s virusnim bolestima, 

povezane simptome, dnevnik treniranja, količinu spavanja i odmora, psihološke probleme, unos 

tekućine, razinu stresa, povezanost s medicinskim problemima te alergije (1). Fizički pregled trebao bi 

ispitati: prisutnost boli, puls u mirovanju, krvni tlak, prohodnost dišnih puteva, pregled srca, pregled 

pluća, palpaciju jetre, slezene i limfnih čvorova, palpaciju štitnjače te dodatno u slučaju indikacije (1). 

Prilikom dijagnostičkih pretraga, potrebno je napraviti testove: urina, krvi, selektivnih testova krvi, 

rentgen prsa, EKG i spirometriju (1). Sportaši koji teško treniraju konstantno su umorni, ali 

uobičajeno postoji razlika izmeĎu normalnog „zdravog‖ umora te abnormalnog umora, posebice kada 

je udruţena s padom izvedbe (1). „Zdravi‖ umor uobičajeno nestaje nakon nekoliko dana smanjenog 

treninga ili odmora (1). Neki od najčešćih trajnih uzroka umora s kojim bi se mogli susresti, opisani 

su u tablici 1. Prema: Brukner i Khan (2012), str. 1118. Tablica opisuje uobičajene uzroke umora s 

kojima se liječnik koji radi sa sportašima moţe susresti (1). Uzroci su poredani od češćih prema 

onima koji se ponavljaju rjeĎe uz poseban stupac sa stanjima koja se nikako ne bi trebala propustiti 

(1). Sindrom pretreniranosti (SP)(engl. overtraining syndrome ) i povezana stanja rezultat su 

kombinacije prekomjernog opterećenja uzrokovanim treningom i neodgovarajućeg oporavka (1). 

Raspon stanja smanjene izvedbe uključuju: a) funkcionalna preopterećenost (FP)(eng. Functional 

overreaching), kada se radi o vrlo kratkom (dani do nekoliko tjedana) padu izvedbe i 

superkompenzacija (poboljšanje u izvedbi) nakon oporavka; b) nefunkcionalna preopterećenost (NFP) 

(engl. non-functional overreaching), kada se izvedba pogorša u kratkom razdoblju  (dulje od FP, 

nekoliko tjedana do mjeseci) i dolazi do potpunog oporavka (iako nije uvijek prijašnjeg kapaciteta) 

nakon odgovarajućeg razdoblja oporavka; c) sindrom pretreniranosti (SP), kada u duljem razdoblju 

(uobičajeno nekoliko mjeseci, ali moguće i neodreĎeno) dolazi do pada kapaciteta izvedbe uz 

psihološke simptome (1). Unatoč ovim opisima, neizvedivo je postaviti neupitnu definiciju i precizne 

granice izmeĎu SP, NFP i FP (3). Naizgled ne postoji pouzdan ili precizan marker koji bi pomogao 

dijagnosticirati NFP/FP/SP, iako su pronaĎene smanjene maksimalne koncentracije laktata, promjena 

odgovora KK na ekscentrične i novouvedene vjeţbe te smanjene razine glutamina u plazmi. Unatoč 

pokušajima pronalaska alata koji bi poboljšao dijagnostiku NFP/FP/SP, alati još nisu uspješni (3). Cilj 
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je ovog stručnog rada pretraţiti dostupnu literaturu i pronaći najnovije spoznaje povezane s 

dugotrajnim umorom koji se javlja kod zdravog sportaša, kao i mogućnosti liječenja i prevencije. 

  

Tablica 1. Opis najčešćih trajnih uzroka umora u sportaša. Prema: Brukner i Khan (2012), str. 1118 

 

Uobičajeni uzroci Manje uobičajeni uzroci Uzroci na koje uvijek treba 

obratiti pozornost 

Sindrom pretreniranosti Dehidracija Maligne bolesti 

Virusne bolesti: upale gornjeg 

dišnog sustava, infektivna 

mononukleoza 

Astma/ astma potaknuta 

vjeţbanjem 

Srčani problem 

Neodgovarajuć unos 

ugljikohidrata 

Manjak: magnezija, cinka, 

vitamin B, vitamin D 

Bakterijski endokarditis 

Smanjenje zaliha ţeljeza Alergije Srčano zatajenje 

Nedovoljan san Jet lag Dijabetes 

Sindrom kroničnog umora Anemija Zatajenje bubrega 

 Psihološka stanja: tjeskoba, 

depresija 

Neuromišićni poremećaji 

Lijekovi: beta blokatori, 

anksiolitici, antihistaminici 

Malapsorpcija 

Spondiloartropatije Infekcije: hepatitis (A,B,C), 

HIV, malarija 

Hipotireoza Poremećaji prehrane: 

anoreksija, bulimija 

 Trudnoća 

Sindrom poslije potresa mozga 
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4 Metode rada 
 

4.1 Strategija pretraţivanja literature  

Pregled literature napravljen je prema PRISMA 2009 (2) smjernicama. U pregled literature uključene 

su 4 baze podataka: PubMed, Web of science, ProQuest i Cochrane. Pretraga baze podataka 

ograničena je na razdoblja: PubMed 1997. -20.2.2021., Web of science: 1955. -2021.1.3., ProQuest 

2001. - 1.3.2021 i Cochrane do 1.3.2021. Prilikom pretraţivanja svake baze podataka za početno 

razdoblje korišteno je najstarije moguće razdoblje te baze, a konačno razdoblje ograničeno je 

datumom pretraţivanja baza podataka. U kriterije za odabir dolazile su meta-analize i sustavni 

pregledi. Jezik istraţivanja ograničen je na engleski i hrvatski. Baze su pretraţene uz ključne riječi 

„tired AND athlete‖.  ProQuest je pretraţen na način: tired AND athlete AND 

(SU.exact("SYSTEMATIC REVIEW") OR SU.exact("META ANALYSIS")). Pretraga je u 

elektroničkim bazama uključivala pojmove: „tired‖ i „athlete‖, a u PubMedu dodatno: „fatigue‖, 

„overtraining‖, „overreaching‖, „chronic stress‖ i „exercise-induced stress‖. Ostale baze nisu 

pretraţivane dodatnim terminima zbog malog broja pronaĎenih istraţivanja na temelju početne 

pretrage (npr. Cochrane 16). Pretragom baze podataka, ukupno je identificirano 419 istraţivanja. 

Nakon izbacivanja duplikata, istraţivanja na temelju naslova i saţetka, ostalo je 28 istraţivanja. 

Čitanjem punih tekstova, 14 nije bilo povezano s temom, a u 8 istraţivanja se radilo u kratkotrajnom 

umoru. Na kraju je u obzir došlo 6 sustavnih pregleda, bez meta- analiza. Način pretraţivanja opisan 

je dijagramom (slika 2). 

4.2 Kriterij odabira rada 

Populacija: zdravi sportaši (u jednom istraţivanju iznimno vojnici). Izloţenost: svakodnevno 

profesionalno treniranje ili ekstremno duga sportska aktivnost (maraton). Ishod: subjektivan osjećaj 

umora, pad u izvedbi. Vrsta istraţivanja: meta-analiza i sustavni pregled. 

Jezik istraţivanja ograničen je na hrvatski i engleski. Duplikati su isključeni, a naĎeni su programom 

Excel na temelju traţenja istih DOI-a. Literatura je ručno pretraţena. Pretraţivanje literature 

napravljeno je u usporedbi s pretraţivanjem mentorice. 

4.3 Kvaliteta istraţivanja 

Kvaliteta pojedinačnih sustavnih pregleda ocijenjena je korištenjem AMSTAR-R  instrumenta za 

ocjenjivanje  sustavnih pregleda (3). Raspon mogućih bodova u AMSTAR- R sustavu iznosi od 11-44 

moguća boda. Taj sustav bodovanja rasporeĎen je u ocjene od A-E te svaka ocjena ima svoju oznaku 

za kvalitetu. Ocjene u sustavu su: A= 37-44 (vrlo dobro); B= 29-36 (dobro); C= 21-28 (umjereno); 

D=13-20 (loše) (3). Pouzdanost izmeĎu ocjenjivača odreĎena je Cohenovim kappa koeficijentom(4).   
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PRISMA 2009 Flow Diagram(2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Slika 2. Tijek odabira istraţivanja. 
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Tablica 2.  Opis karakteristika pojedinih sustavnih pregleda 

Autor, 

godina 

AMSTAR-

R ocjena 

Drţava Uključene 

godine 

Broj 

uključenih 

istraţivanja 

A priori 

kriterij 

kvalitete 

Cilj istraţivanja 

Clark i dr., 

2016.(5) 

13/44 (D) SP, FR ≤ 2016 171 Nepoznato Saţeti dokaze koji 

podupiru interakciju 

stresa uzrokovanim 

vjeţbanjem i utjecaja 

na bakterije u 

probavnom sustavu te 

njihov mogući utjecaj 

na zdravlje i izvedbu 

vrhunskih sportaša. 

Drugi je cilj definirati 

prehrambene planovae 

koji utječu na bakterije 

u probavnom sustavu i 

poboljšavaju ukupno 

zdravlje  

Saw i dr., 

2015.(6) 

29/44 (B) AU ≤ 2015 56 Proizvoljan 

kriterij 

pristranosti 

Usporedba objektivnih 

mjera za vrijeme 

mirovanja (npr. krvni 

markeri, puls) te za 

vrijeme vjeţbanja 

(npr. potrošnja kisika, 

promjena pulsa) sa 

subjektivnim mjerama 

(raspoloţenje, 

doţivljaj stresa...)  
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Cadegiani i 

dr., 

2017.(7) 

27/44 (C) BR 1989-

2015 

38 Nepoznato Ocijeniti hormonalne 

promjene kod  

OTS/NFOR/FOR na 

temelju objavljenih 

istraţivanja 

Grandou i 

dr., 

2019.(8) 

31/44 (B) SW 1994-

2017 

22 Priznanje 

pristranosti 

kod 

osjetljive 

analize 

Postaviti mjere  

pretreniranosti te 

rasvijetliti mehanizam 

kojim se ostvaruje 

treningom s otporom. 

Dodatno, ocijeniti 

metodološke pristupe 

literature 

pretreniranosti.  

Vrijkotte i 

dr., 

2019.(9) 

19/44 (D) BE 1992-

2011 

7 Pristranost 

prilikom 

odabira 

testova 

Istraţiti vojne 

pronalaske na temu 

pretreniranosti i 

usporediti ih s 

istraţivanjima iz 

domene sporta. 

Oxborough 

i dr., 

2010.(10) 

13/44 (D) UK 1984-

2009 

61 Nepoznato Istraţiti dodatan uvid 

u „exercise induced 

cardiac fatigue‖ 

kritičkom procjenom 

dostupne literature u 

različitim 

istraţivanjima na 

terenu ili u 

laboratoriju. 

Korištene skraćenice: AMSTAR-R sustav bodovanja označen slovima (A=37–44 boda; B=29–36 

boda; C=21-28 boda; D=13–20 boda); SP=Španjolska, FR=Francuska, AU=Australija, BR=Brazil, 

SW=Švedska, BE=Belgija, UK=Ujedinjeno Kraljevstvo 
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5 Rezultati 

Rezultati navedenih istraţivanja dobiveni su na temelju 6 sustavnih pregleda, bez pronaĎenih meta-

analiza. Istraţivanja su objavljena u razdoblju od 2010. - 2019.. Najstarije je istraţivanje David 

Oxborough i dr., 2010.(5), a najnovija Clementine Grandou i ostali, 2019. (4) i Susan Vrijkotte i dr., 

2019. (5). Prosječan AMSTAR-R (3) zbroj istraţivanja iznosi 22/44 te bi imao ocjenu C (umjerena 

kvaliteta). Kappa koeficijent meĎusobnog ocjenjivanja iznosio je 0,97 (standardna pogreška=0,02, 

95% CI=0,92-1,00). A priori kvaliteta nekih istraţivanja nije bila poznata (5, 7, 10). Tablica 2 sadrţi: 

kratak opis svakog istraţivanja, kvalitetu istraţivanja, zemlju podrijetla, godinu objavljivanja, cilj 

istraţivanja, a priori kriterij kvalitete te ukupan broj istraţivanja uključen u sustavni pregled. Tablica 

3 opisuje ponavljanja istraţivanja meĎu sustavnim pregledima te se time moţe vidjeti preklapanje 

korištene literature. Za to je korištena metoda ispravljenog pokrivenog područja (eng. Corrected 

Covered Area (CCA)). Računa se formulom CCA= (N-r)/(rc-r) (11). N označava ukupan broj 

primarnih istraţivanja uključenih u sustavni pregled (uključujući duplikata), c označava broj sustavnih 

pregleda te r označava broj primarnih istraţivanja (11). CCA za ovaj sustavni pregled iznosi 6.25% 

što označava umjereno preklapanje (11).  

  

Tablica 3. Opis meĎusobnog preklapanja istraţivanja u pojedinim sustavnim pregledima. 

Autor, godina 1 2 3 4 5 6 

1. Clark i dr., 2016.(5) 171 0 1 0 0 0 

2. Saw i dr., 2015.(6)  56 4 3 3 0 

3.  Cadegiani i dr., 2017.(7)  38 3 4 0 

4.  Grandou i dr., 2019.(8)  22 3 0 

5.  Vrijkotte i dr., 2019.(9)  7 0 

6.  Oxborough i dr., 

2010.(10) 

 61 

Brojevi istraţivanja uključeni u pojedini sustavni pregled označeni su zadebljanim brojevima. Ostali 

brojevi označavaju meĎusobna ponavljanja istraţivanja u sustavnim pregledima. 
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5.1 Utjecaj stresa uzrokovanim sportom na os mikrobiom-mozak 

 

Naporno treniranje djeluje na procese prilagodbe koji uključuju raspoloţenje, psihološki, biokemijski 

i kognitivno-bihevioralan odgovor u nastojanju odrţavanja homeostaze (12).  Zbog toga je teško 

odvojiti učinke fizičkog stresa vjeţbanja od učinaka psihološkog stresa za vrijeme vjeţbanja (13). 

Zbog toga, fizički i psihički zahtjevi za vrijeme napornog vjeţbanja, ovdje se odnose na „stres‖ (14). 

Procjenjuje se da 20-60% sportaša pati zbog stresa uzrokovanim napornim vjeţbanjem i 

neodgovarajućim oporavkom (14). Dva glavna odvojena, ali meĎusobno povezana sustava koja utječu 

na odgovor na stres su: simpatoadrenomedularni (SAM) i os hipotalamus- hipofiza- nadbubreţna 

ţlijezda (HHN). Uključivanje ovih osi rezultira otpuštanjem katekolamina (noradrenalin (NA) i 

adrenalin (A)) i glukokortikoida u cirkulacijski sustav (15). Stres za vrijeme vjeţbanja takoĎer 

aktivira autonomni ţivčani sustav (AŢS) (16), koji omogućuje trenutni odgovor na podraţaj stresora 

djelovanjem simpatikusa i parasimpatikusa te povećava otpuštanje neuronskog NA i ostalih 

neurotransmitera u perifernom tkivu, kao što su gastrointestinalni (GI) trakt ili kardiovaskularni sustav 

(15). Dvosmjerna komunikacija izmeĎu AŢS i enteričkog ţivčanog sustava (EŢS) u GI traktu (os 

probava-mozak) uglavnom se odvija pod kontrolom vagusa koji se proteţe od moţdanog debla kroz 

probavni sustav, a regulira skoro svaki čimbenik prolaska probavljenih tvari kroz probavu (17). Drugi 

načini komunikacije izmeĎu osi probava-mozak su: probavni hormoni (18) (gama-aminomaslačna 

kiselina (GAMA), neuropeptid Y, dopamin) i molekule mikrobioma probave (npr. kratkolančane 

masne kiseline, triptofan) (19, 20). Ljudska probava sadrţi preko 100 bilijuna mikroorganizama u GI 

sustavu, što predstavlja otprilike 9 milijuna gena (21). Ukupno, mikrobiom probave obuhvaća 5 

koljena i otprilike 160 vrsta u debelom crijevu (22). Mikrobiom probave potiče probavu i apsorpciju 

hrane za proizvodnju energije domaćina (23-25). U ljudskom se debelom crijevu probavljaju sloţeni 

ugljikohidrati, zatim ih anaerobni probavni mikrobiom fermentira u kratkolančane masne kiseline kao 

što su N-butirat, acetat i propionat (26). Mikrobiom probave takoĎer neutralizira lijekove i 

kancerogene tvari, oblikuje motilitet probave, štiti domaćina od patogena i potiče dozrijevanje 

imunosnog sustava i epitelnih stanica crijeva (26). Dokazi pokazuju da mikrobiom probave takoĎer 

oblikuje ekscitacijske i inhibitorske neurotransmitere (npr. serotonin, GAMA i dopamin) i tvari nalik 

na neurotransmitere, posebice u odgovoru na fizički i emocionalni stres (27, 28). Odgovarajuća 

funkcija probavne barijere bitna je za odrţavanje imunosnog sustava i zdravlja (29). Postoji više od 50 

proteina koji imaju bitnu ulogu u kontroli čvrste veze mukoze endotela te time kontroliraju propusnost 

membrane (30). Prekomjerno oslobaĎanje hormona stresa koji su potaknuti fizičkim i psihološkim 

stresom mogu uzrokovati translokaciju lipopolisaharida (LPS) izvan probavnog sustava i time 

potaknuti imunološke i upalne odgovore koji uzrokuju povećanu propusnost membrane (31). CD14 i 

toll-like receptori 4 (TLR4) omogućuju detekciju translociranih LPS, a to uzrokuje otpuštanje 

proinflamatornih citokina kao što su: faktor tumorske nekroze (FTNa), interferon alfa (IFNa), 

interferon gama (IFNg) i interleukini (IL1b ili IL6), što u konačnici moţe rezultirati endotoksemijom 
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(bakterije iz crijeva ulaze u krvotok) (32). Ovaj proupalni učinak citokina moţe povećati otvor izmeĎu 

čvrstih veza djelujući na proteinske komplekse ZO1 i ZO2 (32). Dodatno, aktivacija osi HHA moţe 

potaknuti lučenje medijatora upale subepitelnih mastocita, kao što su: histamini, proteaze i proupalni 

citokini (33), a time se povećava propusnost membrane (34). Ovisno o vrsti vjeţbe, naporu, dobi i 

ostalim čimbenicima, 20-50% sportaša ima gastrointestinalne simptome koji se pogoršavaju 

intenzitetom vjeţbanja (35). U istraţivanju koje je uključivalo 29 visokotreniranih triatlonaca, 

otkriveno je da je 93% njih prijavilo probavne smetnje te su 2 sudionika odustala od utrke zbog 

povraćanja i proljeva (36). Prema recenziji, hipertermija, ishemija i hipoperfuzija su dodatni veliki 

stimulatori koji uzrokuju popuštanje čvrstih veza za vrijeme napornog vjeţbanja (29). Kod mladih, 

zdravih, muškaraca biciklista, koji su sudjelovali u aktivnostima izdrţljivosti 4-10 sati tjedno, samo 

jedan sat aktivnosti na 70% maksimalne snage uzrokovao je splanhničku hipoperfuziju, a ona 

uzrokuje smanjenu GI cirkulaciju, povećava propusnost membrane i oštećuje tanko crijevo (37). Još 

jedno istraţivanje je pokazalo da ljudi koji vjeţbaju na 70% max VO2 imaju 60-70% smanjen 

splanhički protok krvi te posljedično ishemiju uzrokovanu vjeţbanjem koja uzrokuje povećanu 

propusnost membrane, a ishemija se javlja prilikom smanjenja protoka krvi za 50% (38). Ishemija 

takoĎer povećava razinu slobodnih radikala kisika koji aktiviraju proteinske kinaze koje fosforiliraju 

čvrste veze mukoze, a to dovodi do povećane propusnosti (32). Općenito, stres potaknut vjeţbanjem 

moţe smanjiti funkciju probavne barijere i uzrokovati translokaciju LPS što rezultira poremećajima u 

GI sustavu, neravnoteţi u hidraciji, slaboj apsorpciji hranjivih tvari i elektrolita, kao i termalno 

oštećenje mukoze, a sve se to negativno odraţava na izvedbu sportaša (37). Hipoteza centralnog 

umora tvrdi da je povećanje otpuštanja neurotransmitera serotonina (5-hidroksitriptamin; 5-HTP) 

povezana sa spavanjem, smetenošću i centralnim umorom, što pridonosi suboptimalnim fizičkim 

izvedbama (39). Nadalje, nizak serotonin u mozgu takoĎer uzrokuje poremećaje raspoloţenja i 

depresiju, kao i promjene u probavi, krvnom tlaku, srčanoj funkciji te agregaciji trombocita (40). 

Otprilike 95 % tjelesnog serotonina proizvodi se u enterokromafinim stanicama (EC) probave (17), a 

one imaju ulogu u enteričnim pokretnim i osjetnim funkcijama kao što su percepcija visceralne boli, 

što dodatno prikazuje povezanost probave i mozga (41). Otprilike 2% triptofana, kojim se sintetizira 

serotonin, unese se probavom (39). MeĎutim, za vrijeme vjeţbanja, razine serotonina mogu biti 

povećane drugim poznatim putevima: kiureninski put (28) i sinteza iz mikrobioma probave (42, 43). 

Kada L- triptofan doĎe u CNS, dolazi do pretvorbe iz triptofan hidroksilaze (TPH) u 5-HTP, a to je 

proces koji odreĎuje brzinu sinteze serotonina (44). 5-HTP se onda brzo dekarboksilira 

dekarboksilazom aromatskih aminokiselina čime nastaje citosolni serotonin(39). Dugo se vjerovalo da 

je sinteza 5-TPH kod kraljeţnjaka pod kontrolom jednog gena, meĎutim, postoje još dva dodatna TPH 

gena kod ljudi: TPH1 i TPH2 gen. TPH1 ima ekspresiju u periferiji i u epifizi (lat. Glandula pinealis), 

dok se za TPH2 čini da je odgovoran za sintezu serotonina u ostatku mozga (45). Zbog toga, TPH bi 

mogao biti odraz prilagodbe na različite potrebe za kontroliranjem proizvodnje serotonina u mozgu i u 

perifernim organima (44). Proizvodnja serotonina još se moţe odvijati preko kinureninskog puta 
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kojega regulira enzim za ragradnju triptofana, indolamin 2, 3- dioksigenaza (IDO) i triptofan- 2, 3- 

dioksigenaza (TDO) (28). IDO se potiče oksidativnim stresom i proupalnim citokinima, kao što su 

IL& I TNFa, koji se otpuštaju zbog LPS potaknute probavne propusnosti koja se dogaĎa zbog 

napornog vjeţbanja (46). Nasuprot tome, glukokortikoidi mogu aktivirati TDO (47, 48) i postoji sve 

veći broj dokaza koji govore da prekomjerna aktivnost osi hipotalamus- hipofiza često dolazi uz 

depresiju zbog povećane razine glukokortikoida, sustavne upale i povećane proizvodnje proupalnih 

citokina, a svi oni su povećani zbog stresa koji je potaknut vjeţbanjem i povećanom propusnosti 

probave (47). Posljedično, glukokortikoidi i proupalni citokini aktiviraju TDO i IDO enzime što 

dovodi do smanjene sinteze serotonina te mogućeg umora i depresije zbog koje pati mnogo sportaša 

koji pate od stresa (5). Nedavna istraţivanja opisuju da mikrobiom takoĎer utječe na proizvodnju 

serotonina (17). Kod interakcije izmeĎu vjeţbanja i serotonina, čini se da trčanje malim brzinama 

povećava razinu serotonina u mozgu i smanjuje depresivno ponašanje i tjeskobu, dok trčanje velikom 

brzinom uzrokuje povećanje genske ekspresije kortikotropin-oslobaĎajućeg hormona (47). Dodatno, 

za akutnu aerobnu vjeţbu je pokazano da povećava 5-HTP razine u moţdanom deblu i hipotalamusu 

kod štakora nakon plivanja 30min/dan 6 dana tjedno kroz 4 tjedna (49). Tvrdi se da je povišenje 

triptofana u mozgu uzrokovan vjeţbanjem koje uzrokuje povišenje neesterificiranih masnih kiselina u 

serumu, a one razdvajaju triptofan od albumina u krvi te povećavaju triptofan koji je slobodan u 

serumu (50). S druge strane, mnogo dokaza pokazuje da triptofan slobodan u serumu ne diktira unos 

triptofana u mozak ni serumske razine tirozina i razgranatih masnih kiselina (npr. leucin, izoleucin i 

valin), a za njih se tvrdi da se natječu s triptofanom u prijelazu krvno- moţdane barijere (5). MeĎutim, 

istraţivanje na 22 serumska metabolita 14 mladih sportaša pokazuje drugačije rezultate (51). Kod 

interminentnog treninga sprinta, s kratkim intervalima odmora i drugi program s duljim razdobljima 

odmora kroz 8 tjedana na 80% VO2 max. otkriveno je da su se leucin, valin i izoleucin snizili nakon 

uvodnog vjeţbanja prije treninga u obje grupe, što predlaţe da su aminokiseline razgranatog lanca 

vjerojatno iskoristili mišići za vrijeme vjeţbanja, čime se omogućio veći prolaz triptofana kroz krvno-

moţdanu barijeru i time je omogućena sinteza serotonina (51). Osim hipoteze centralnog umora, 

postoje dokazi da uključenje drugih molekula moţe pridonijeti centralnom umoru (52). Predloţeno je 

da promijenjeni dopaminergički putevi koji uključuju pokret vode do umora (52). Umor se moţe 

pojaviti za vrijeme vjeţbanja kada razine dopamina počinju padati, dok su razine serotonina još uvijek 

povišene (53). Točan mehanizam kako nastalo smanjenje dopamina u mozgu moţe smanjiti izvedbu 

vjeţbanja, još nije u potpunosti razjašnjen (5). Drugi neuromodulatori koji bi mogli utjecati na umor i 

raspoloţenje za vrijeme vjeţbanja uključuju proupalne citokine i amonijak (5). Rast proupalnih 

citokina kao IFNgama i IL6 povezan je sa smanjenom tolerancijom na vjeţbu, akutnu bakterijsku ili 

virusnu infekciju i povećan katabolizam triptofana što moţe ograničiti sintezu serotonina u mozgu 

(54), a to dovodi do depresivnog ponašanja (5). Nakupljanje amonijaka u krvi u mozgu za vrijeme 

vjeţbanja takoĎer bi moglo negativno utjecati na funkciju CNS-a te uzrokovati umor (55). Istraţivanje 

na štakorima otkrilo da je prilikom treniranja do iscrpljena došlo do porasta amonijaka u serumu kod 
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treniranih i netreniranih štakora, što moţe smanjiti energiju u mozgu poticanjem Krebsovog ciklusa i 

glikolize (55). Trenirana je grupa imala 50% više amonijaka nego netrenirana grupa te niţe razine 

ekscitacijskog neurotransmitera glutamata, kao i sniţenu GAMA-u u striatumu mozga (55). Ovi 

nalazi pokazuju da vjeţbanje potiče sintezu glutamina koji se koristi za detoksikaciju amonijaka što 

rezultira smanjenom proizvodnjom neurotransmitera glutamata, a to moguće uzrokuje umor u 

sportaša koji se bave sportovima izdrţljivosti (55). Glutamin, neesencijalna aminokiselina koje ima 

najviše u ljudskom tijelu (56), nije samo bitna za sintezu glutamata i GAMA-e, nego i optimalno 

funkcioniranje leukocita, kao što su limfociti i makrofagi, funkciju te proliferaciju T-stanica (57) i rast 

enterocita probave (56). Stoga bi produljeno naporno vjeţbanje moglo negativno utjecati na 

homeostazu i imunosni odgovor (58, 59) kada su razine glutamata sniţene zbog detoksikacije 

amonijaka u mozgu (5). Dodatno, sniţena razina glutamata u serumu znači manji unos u probavi zbog 

čega enterociti postaju meĎusobno propusniji (58). Učinak mikrobioma na ponašanje postaje sve 

očitiji (42). Kao što je objašnjeno u prijašnjem tekstu, mikrobiom probave sluţi kao endokrini organ 

koji potiče proizvodnju i regulaciju razičitih neurotransmitera i hormona (5). Oni mogu utjecati na 

raspoloţenje sportaša, motivaciju te osjet umora (5). Prilikom testiranja na štakorima, korištenjem 

probiotika je došlo do značanog smanjenja IFNgame, IFNalfe i IL-6 prilikom korištenja probiotika, u 

usporedbi s kontrolom (60). TakoĎer je došlo do povećanja razine triptofana u plazmi, ali i 

kinureninske kiseline prilikom suplementacije bifidobakterijama (60). Autori zaključuju da bi ovaj 

probiotik mogao imati antidepresivne učinke i pokazuje kako bakterije probave mogu u konačnici 

modulirati razine serotonina (60). Dodatna su istraţivanja potrebna da bi se dokazalo kako odreĎeni 

sojevi bakterija moduliraju metabolizam neurotransmitera kod ljudi, dok povećavaju serumsku razinu 

glutamina i proizvodnje GAMA-e (5). 

5.2 Usporedba subjektivnih s objektivnim mjerama  

Izvedba, psihološke, biokemijske i subjektivne mjere opcije su za nadziranje sportaša. Trenutno je 

razumijevanje, koja mjera je najbolja, slabo (61). Najbolji je pokazatelj fizičkog i psihološkog 

blagostanja izvedba te spremnost sportaša na natjecanje, ali je nepraktično svakodnevno testirati 

sportaše testovima izvedbe (62). Hormonski, imunološki i hematološki parametri, zajedno s 

kardiovaskularnim odgovorom, predloţeni su kao markeri pretreniranosti, ali su ti pronalasci 

nekonzistentni (63-67). Dok postoji rasprava o specifičnim fiziološkim mehanizmima koji su zasluţni 

za sindrom pretreniranosti, postoji sloţnost da je napredak prema sindromu pretreniranosti povezan sa 

psihološkim znakovima kao što su poremećaji raspoloţenja i simptomi nalik na kliničku depresiju 

(68, 69). Ove bi znakove i simptome mogli prijaviti sami sportaši kao percipirano fizičko i psihološko 

blagostanje te zajedno čine subjektivne mjere (70). Subjektivne mjere relativno su jeftine i 

jednostavne za svakodnevno korištenje u usporedbi s objektivnim mjerama (70). Objektivne mjere 

mogu biti: za vrijeme mirovanja (npr. krvni marker, frekvencija srca) i za vrijeme vjeţbanja (npr. 

potrošnja kisika, odgovor srčane frekvencije) (6). Zbog toga, ovaj sustavni pregled ocjenjuje 



12 

 

sposobnost subjektivnih mjera u procjeni promjena blagostanja sportaša i kako se mogu učinkovito 

primijeniti u praksi (6). 

Unutar istraţivanja (pod istim uvjetima), subjektivne mjere bile su osjetljivije i konzistentnije nego 

objektivne mjere u 22 od 54 istraţivanja (6). Objektivne mjere općenito nemaju odziv na akutne 

promjene opterećenja prilikom treninga u tri mjere (KK, kratka i duga odrţivost izvedbe) (6). 

Prilikom neprekidnog treniranja, postoje umjereni do čvrsti dokazi odziva za 5 objektivnih mjera, 

uključujući nesklad epinefrin/norepinefrin i leukocite(6).  

Subjektivne su mjere imale veći odziv na trening nego objektivne mjere. Postoje umjereni do čvrsti 

dokazi nesklada izmeĎu blagostanja s akutnim povećanjem opterećenja treninga za 17 subjektivnih 

mjera (6). Postoje umjereni do čvrsti dokazi nesklada izmeĎu blagostanja i neprekidnog treniranja za 

13 subjektivnih mjera. 6 od RESTQ-S mjera (stres, umor, oporavak, fizički odmor, općenito 

blagostanje, ostanak u formi) pokazalo je umjerene do čvrste dokaze odziva na sve tri razine 

opterećenja (akutno povećano opterećenje, akutno smanjeno opterećenje i neprekidno treniranje kao 

kronično opterećenje) (6). Konsolidacijom subjektivnih mjera u ukupan rezultat uobičajeno je 

rezultiralo smanjenjem osjetljivosti, nije došlo do promjene ukupnog rezultata, a do promjene je došlo 

samo u subskali kod 1 od 5 istraţivanja (6). 

Ovaj sustavni pregled procjenjuje mogućnost individualnog subjektivnog mjerenja, a mjere su 

samostalno procijenjene, kao odraz promjene blagostanja sportaša (6). Ovi rezultati daju potporu 

subjektivnom mjerenju za praćenje promjena akutnog i kroničnog blagostanja sportaša povezanog s 

treningom(6). Mjere ometenosti raspoloţenja (POMS), percipiranog stresa i oporavka (RESTQ-s) i 

simptomi stresa (DALDA) široko su istraţivani testovi te se čine korisnima za nadzor sportaša (6).  

Subjektivne mjere takoĎer su uočile nesklad blagostanja u odgovoru na kronično opterećenje 

treningom (71-81). To je posebno bitno za neprekidno nadziranje zbog toga što napredak prema SP 

moţe biti postepen i ne toliko lak za uočiti, kao što je slučaj s akutnim preopterećenjem (70). 

MeĎutim, bitno je naglasiti da ove izjave ne uzimaju u obzir različite uvjete u istraţivanjima ili utjecaj 

stresora koji nije povezan s treningom na dobrobit sportaša (6). Posljedično, nastojanje povezivanja 

nesklada izmeĎu dobrobiti i neprekidnog treninga trebalo bi tumačiti s oprezom jer nije moguće 

razlučiti u kojem su se moţda stanju blagostanja sportaši nalazili kada je počelo istraţivanje (6). 

Manjak povezanosti izmeĎu KK i subjektivnih mjera moguće je objasniti drugačijim odgovorom ovih 

mjera na kroničan trening (6). PronaĎeno je da KK nema odziv na kroničan trening, vjerojatno zbog 

minimalnog oštećenja mišića koji je prilagoĎen na trening (6). Kronični odgovori u slučaju 

pretreniranosti takoĎer su nekonzistentni, što dovodi u pitanje korištenje KK za nadzor blagostanja 

sportaša (6). PronaĎeni su umjereni dokazi da smanjenje opterećenja u akutnom treningu dovodi do 

poboljšanja VO2max (6). Označena pozitivna povezanost izmeĎu VO2max i subjektivnog blagostanja 
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moţe indicirati da subjektivne mjere odraţavaju sportaševu mogućnost izvedbe odrţanog, 

maksimalnog napora (6). Alternativno, subjektivne bi mjere mogle odraţavati psihološku spremnost 

sportaša na izvedbu, sa psihološkim stanjem koje provjereno utječe izvedbu (82). Smanjen VO2max 

mogao bi se takoĎer pripisati smanjenom vremenu vjeţbanja za vrijeme testa, prije nego smanjenje 

fiziološke funkcije (70, 83). Slična povezanost s neprekidnom izvedbom nije pronaĎena (6). 

UtvrĎena je potencijalna učinkovitost subjektivnih mjera za nadziranje sportaša, meĎutim, optimalnu 

implementaciju u praksi još treba utvrditi (6). UtvrĎeno je da je RESTQ-S jedina samoprijavljujuća 

mjera koja ima odziv na akutno i kronično opterećenje treninga. Jedna subskala stresa (umora) i 3 

oporavka (fizički oporavak, općenito blagostanje, ostanak u formi) imale su odziv na akutan i 

kroničan trening (6). MTDS mjera nedavno je razvijena i stoga je manje istraţena kao 

samoprijavljujuća mjera(6). Jačina MTDS-a nad RESTQ-S je u uključivanju poremećaja 

raspoloţenja, stresa i subskale simptoma ponašanja s manjim brojem čestica (22 u usporedbi sa 76 za 

RESTQ-S) (6). Širina i nizak broj čestica bitne su stavke prilikom korištenja u praksi (84). U praksi, 

svaki bi sportski program trebao razmotriti koje subskale bi bile od veće koristi za nadzor blagostanja 

sportaša (6). Za nadzor akutnih promjena blagostanja sportaša, mogle bi biti korisne: 

energičnost/motivacija, fizički simptomi/ozljeda, stres koji nije povezan s treningom, umor, fizički 

oporavak, općenito zdravlje/blagostanje i ostanak u formi(6). Ove subskale omogućuju uvid u 

sportaševu spremnost na trening iz dana u dan, zbog čega bi mogle biti korisne za promjene u 

treningu na individualnoj razini. Ove su subskale konzistentne s prijašnjim preporukama (85-87).  

Tri subskale (konflikti/pritisak, samoregulacija, manjak energije), imaju korist za nadziranje 

kroničnog blagostanja, meĎutim nije jasno bi li njihovo uključivanje pridonijelo dodatnu korist u 

odnosu na subskale koje se koriste u dugotrajnom nadzoru: stres nepovezan s treningom, umor, fizički 

oporavak, općenito zdravlje/ blagostanje i ostanak u formi (6). 

Bitno, uočene su subskale koje nisu imale odziv: depresija, zbunjenost, emocionalni stres, društveni 

oporavak, kvaliteta sna, samoučinkovitost (6). Ove subskale moţda ne bi mogle biti korisne za nadzor 

blagostanja sportaša (6). Zanimljivo, skala depresije (POMS) nije imala odziv, unatoč tome što je 

depresija simptom SP (68, 69). To bi se moglo pripisati različitim oblicima poremećaja raspoloţenja 

izmeĎu preopterećenosti i pretreniranosti, s tim da depresija raste samo u SP (88). 

Jedno od ograničenja ovog sustavnog pregleda bilo je uzimanje podataka (6). Subjektivne mjere bile 

su retrospektivne zbog same vrste mjerenja (npr. za vrijeme prošloga tjedna) dok su objektivne mjere 

uvijek vrijedile za isti trenutak, a to bi moglo utjecati na njihovu meĎusobnu povezanost (6). Dodatno 

bi ograničenje moglo biti usporeĎivanje i interpretacija rezultata istraţivanja. Većina je istraţivanja 

koristila p vrijednosti (6), čime je povećan rizik za grešku tipa II, pogotovo zbog malog broja 

sudionika (89). 
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Zbog heterogenosti podataka, nije bilo moguće izvesti meta-analizu te su rezultati povezani opisno 

(6). Povezanost dokaza odreĎena je kao: niska (r<0.3), umjerena (r=0.3- 0.5) i velika (r>0.5) (6). 

Čvrsti dokazi: konstantno potvrĎeni u 2 ili više istraţivanja s više od 75% pridonosenih zaključaka. 

Umjereni dokazi: konstantno potvrĎeni u 2 ili više istraţivanja, s više od 50% pridonosenih 

zaključaka (6). Ograničeni dokazi: pronaĎeni u 1 istraţivanju, s preko 50% pridonosenih zaključaka 

(6). Konfliktni dokazi: nekonzistentnost u 2 ili više istraţivanja.  Postoji umjeren dokaz za negativnu 

povezanost izmeĎu stresa i kortizola te pozitivnu povezanost izmeĎu energičnosti i leukocita (6). 

Postoji umjeren dokaz za pozitivnu povezanost izmeĎu RESTQ-S subskale stresa i KK, ali su dokazi 

konfliktni za ukupan stres ove subskale (6). IzmeĎu POMS i maksimalne potrošnje kisika (VO2 max), 

postoji čvrst dokaz za pozitivnu povezanost subskale energičnosti i umjereni dokazi za negativnu 

povezanost sa subskalom umora, koja se takoĎer odraţava na čvrst dokaz za negativnu povezanost s 

ukupnom ometenošću raspoloţenja (6). Postoje čvrsti dokazi za negativnu povezanost izmeĎu 

simptoma stresa (mjereno DALDA instrumentom) i odrţivosti izvedbe (6). 

 

  

5.3 Hormonski aspekti sindroma pretreniranosti 

U pogledu trenutne literature na endokrine aspekte NFP/FP/SP, mjerenje bazalnih (hormona u 

mirovanju) ne moţe razlučiti izmeĎu sportaša koji su se uspješno prilagodili na FP i onih koji se nisu 

uspjeli prilagoditi te su razvili simptome SP, iako bi smanjene zalihe hormona i posljedični nesklad 

odgovora hormona na akutnu stresnu situaciju mogao biti jedan od okidača simptoma NFP/FP/SP, 

pogotovo kod pogoršanja izvedbe, ključnog simptoma sindroma smanjene izvedbe (7). Unatoč 

hormonskim aspektima NFP/FP/SP, posljednje smjernice (70) preporučuju da su daljnja istraţivanja 

potrebna da bi se otkrio mogući hormonski dijagnostički test. Stoga, cilj je ovog istraţivanja odrediti 

ako i koji se bazalni ili stimulirani hormonski marker moţe povezati s NFP/FP/SP te koji je njihov 

najprecizniji prediktor (7). 

Procijenjene su 3 razine hormona: 1. bazalna razina kod sportaša koji su izloţeni otprije; 2. razine 

hormona prilikom odmaranja nakon izloţenosti; 3. akutan odgovor hormona kod SP/NFP/FP (7). Od 

38 odabranih istraţivanja, procijenjeno je 26 različitih hormona i parametara povezanih s hormonima, 

bazalno i stimulirano (7). Izvedene testove ne preporučuju endokrinološka društva te nisu ocjenjivani 

prethodno, osim 2 koja su napravila test tolerancije inzulina (TTI) (7). TTI funkcijski je „zlatni 

standard‖ kojeg preporučuju endokrinološka društva za ocjenu odgovora hormona stresa na 

stimulaciju stresne situacije, hipoglikemiju (7). Da bi nastao normalan odgovor, potrebna je 

odgovarajuća funkcija cijele osi funkcije, na svakoj razini, zbog čega manjkav odgovor odraţava 

realne stresne situacije koje bi mogle dovesti do smanjenja izvedbe kod sportskih napora, kada je 
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potreban integritet ove osi (7). Iako ne potvrĎuju endokrinološka društva, neki autori pokazuju da se 

odgovor hormona na intenzivno treniranje čini prikladnijim za procjenu SP/NFP/FP, što je potvrĎeno 

pronalascima ovog istraţivanja (7). Korišteno je 5 stimulacijskih testova za procjenu odziva hormona, 

od toga 3 koja procjenjuju akutan odziv (maksimalno vjeţbanje, vjeţbanje u 2 ciklusa i TTI) i 2 koja 

mjere u odmaranju nakon treninga s opterećenjem (OTP i CSP) (7). Prema najnovijim smjernicama za 

SP/NFP/FP (70), najcitiranije je vjeţbanje u 2 ciklusa, ali je ovdje korišteno maksimalno vjeţbanje, 

zbog toga što je najproučavanije i ima značajnu sposobnost razlučivanja izmeĎu SP/NFP/FP i zdravih 

sportaša (7). MeĎutim, nijedno istraţivanje nije uspostavilo točne granice za neki od testiranih 

hormona te većina zaključuje da su potrebna dodatna istraţivanja za uspostavljanje granica i uvjeta 

(7). SP/NFP/FP povezani sa sportovima izdrţljivosti čine 92.1% od ukupnih istraţivanja, a ostalo čine 

istraţivanja s vjeţbama otpora (7). Suprotno od sportova izdrţljivost, kod kojih je došlo do smanjenja 

razine katekolamina, kod dizača utega pod utjecajem SP/NFP došlo je do porasta razine. Ovaj je 

porast primijećen u 3 istraţivanja s opterećenjem što ih odvaja od ostalih istraţivanja (7). U njima je 

takoĎer pronaĎena sniţena razina beta- receptora u mišićima, kao posljedica smanjene osjetljivosti na 

katekolamine (90). To je potvrĎeno i drugim istraţivanjem čiji koeficijent korelacije predlaţe smanjen 

odziv skeletnih mišića na aktivnost SŢS i stoga potvrĎuje simpatičke aspekte otpornog FP (90). Zbog 

toga bi naziv simpatički SP/NFP/FP bio prikladniji za sportaše koji treniraju s otporom (70, 91), iako 

su potrebna dodatna istraţivanja koja bi to potvrdila (7). 

Granične razine osmišljene za SP/NFP/FP trebaju biti različite od razina koje se normalno koriste za 

dijagnozu endokrinoloških stanja (70, 92-95), zbog toga što dijagnoza endokrine disfunkcije inicijalno 

isključuje SP/NFP/FP i simptomi bi mogli biti objašnjeni endokrinološkom bolesti (70, 91). Zbog 

toga, bez obzira na normalan raspon, kadgod se sportaš sa SP/NFP/FP prezentira sa značajno 

različitim razinama hormona u usporedbi sa zdravim sportašem, bazalne bi razine hormona mogle biti 

dobar marker predikcije SP/NFP/FP te njihove granice odreĎene koristeći specifične statističke 

mehanizme (7). U svim istraţivanjima, bazalne razine 17 testiranih hormona bile su normalne izmeĎu 

zahvaćenih sportaša i zdravih, najmanje u 75% istraţivanja za svaki hormon, osim za katekolamine u 

plazmi (2 istraţivanja) kod kojih je došlo do porasta te u jednom istraţivanju smanjena razina IGFBP-

3(7). Na temelju toga, nijedno povišenje bazalnih hormona, kao ni povezanih parametara, nije dobro 

za predviĎanje SP/NFP/FP(7). 

U kontrastu s bazalnim razinama, smanjenje razine hormona je uočeno u SP/NFP/FP, posebice za 

prolaktin (67.1% istraţivanja), hormon rasta (57.1%) i AKTH (57.1%), dok je kod konfliktnih 

rezultata došlo kod mjerenja katekolamina (kod 50% je došlo do smanjenja, 25% povišenje i 25% 

normalno) te razina kortizola (54.6% normalno i 45.4% smanjeno), sve u usporedbi sa zdravima (7). 

Zamjetno, akutno smanjeni odgovor opaţen je bez obzira na vrstu izvedenog testa, iako većinu 

testova nije ocijenilo ili odobrilo neko endokrinološko društvo (7). Stoga, daljnja su istraţivanja 
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potrebna za utvrĎivanje pouzdanih markera i specifičnih graničnih razina za svaki potencijalni 

precizni marker (7). 

Manjak promjene u bazalnim i odmarajućim razinama kod SP/NFP/FP, moţe se objasniti kapacitetom 

prilagodbe sportaša na ekstremne uvjete (7). Unatoč ograničenjima pronaĎenim u ovom sustavnom 

pregledu, konzistentni pronalasci smanjenja razine AKTH, HR i prolaktina zasluţuju pozornost (7). 

Fiziologija ţlijezda i hormona predstavlja sličnosti meĎu njima u pogledu bazalne i stimulirane razine 

hormona (7). Čini se da u ovom slučaju, početne faze disfunkcije hormona očuvaju bazalne razine 

proizvodnje hormona na podraţaje, kao što su stresne situacije (7). Promjene hormona bi se stoga 

mogle jedino vidjeti u akutnom odgovoru na funkcijske testove, ali ne u bazalnim i odmarajućim 

razinama, kao što je opaţeno u relativnoj adrenalnoj insuficijenciji, manjku HR, predijabetesu i 

dijabetesu (7). Relativna adrenalna insuficijencija pokazuje se kao manjak nedovoljnog porasta razine 

kortizola na TTI ili na ACTH- stimulacijski test (7). Manjak HR dijagnosticira se kada dolazi do 

smanjenog odgovora HR na ITT i predijabetes; predijabetes ili dijabetes preciznije se dijagnosticiraju 

koristeći test oralnog opterećenja glukozom (7). Teška adrenalna insuficijencija i zadnji stadiji 

dijabetesa potrebni su za prisutnost bazalnog hipokortizolizma i hipoglikemiju u gladovanju s 

neodgovarajućom hipoinzulinemijiom (7). Tireotropin oslobaĎajući hormon, stimulacijski test za 

funkciju štitnjače i gonadotropin oslobaĎajući hormon, stimulacijski test za funkciju jajnika, imaju 

mogućnost pokazati smanjenje funkcije ovih ţlijezda prije bazalnih razina (7). Stoga, moguće je, ako 

ne vjerojatno, da su kompromitirane ţlijezde s relativnom disfunkcijom hormona prisutne kod SP, 

iako su potrebna daljnja istraţivanja, posebno pri povezivanju akutnog odgovor hormona na vjeţbanje 

s funkcionalnim testovima koje su standardizirala endokrinološka društva (7). Primjetno, hormonske 

promjene kod SP/NFP/FP vjerojatno nisu okidači ovih poremećaja, ali mogu imati ulogu u pogoršanju 

i pokretanju simptoma (7). Stoga, jednom identificirani kao marker, hormoni ne bi trebali biti 

zamijenjeni, već bi njihove razine pri oporavku mogle koristiti kao marker poboljšanja SP/NFP/FP 

(7). Dodatno, jednom kada su bazalne razine promijenjene, dijagnoza SP/NFP/FP nije vjerojatna jer 

se ta stanja ne bi trebala dijagnosticirati u prisutnosti endokrinih promjena (70, 92, 96). 

Neka od ograničenja ovog istraţivanja su: nemogućnost izvoĎenja meta-analize zbog različitih 

metodologija istraţivanja, velika raznolikost procijenjenih sportova, manjak kriterija standardizacije 

prilikom razlučivanja SP/NFP/FP, nedostatak istraţivanja koja usporeĎuju SP/NFP/FP sa zdravim 

sportašima, mali broj ispitanika, manjak istraţivanja sa simpatičkim SP/NFP/FP (kao kod dizača 

utega) te manjak standardiziranih testova koje odobravaju endokrinološka društva (7). Nadalje, da se 

pratio PRISMA protokol, bilo bi odabrano samo 12 istraţivanja, stoga je bila potrebna pretraga 

istraţivanja izvan protokola (7). Zbog razlike u metodologiji, nije moguće izvesti precizniji zaključak 

(7). 
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5.4 Sindrom pretreniranosti kod vjeţbi s otporom 

Pretreniranost je predloţena kao značajan problem za sportaše snage koji primarno treniraju 

treningom otpora (97). OdreĎivanje točke u kojoj trening postaje nesavladiv izazov je za sportaše i 

trenere u njihovim pokušajima dostizanja najbolje izvedbe (86). Trenutno, nema sustavnih pregleda 

istraţivanja koja su istraţila FP/NFP/SP u treningu otpora sportaša i odredila jasne smjernice ili 

dijagnostičke alate, osim smanjene izvedbe (70). Stoga, cilj ovog sustavnog pregleda kritizirati je i 

procijeniti rezultate i metodologije istraţivanja koja su pokušala potaknuti FP/NFP/SP treningom 

otpora kod zdravih odraslih osoba (8). Dodatno, ovaj pregled pokušava rasvijetliti fiziološke promjene 

i potencijalne mehanizme pretreniranosti te odrediti ako se neki marker (izvedbe, biokemije ili 

psihološki) moţe koristiti za nadzor FP/NFP/SP prilikom treniranja s otporom (8).  

12 istraţivanja pokazalo je smanjenje u najmanje jednoj mjeri izvedbe do koje je došlo nakon 

opterećenje prilikom treniranja (8). MeĎu tim istraţivanjima, 8 je uključilo mjere praćenja stanja 

izvedbe (8). Većina istraţivanja prijavila je da je izvedba očuvana unutar perioda praćenja (8). 

MeĎutim, mnogo istraţivanja nije uspjelo prijaviti slijed dogaĎaja unutar perioda praćenja (90, 98-

102). Najčešća proučavana mjera bila je maksimalna mišićna snaga (primarna mjera) (8). 6 

istraţivanja pokazalo je značajno smanjenje u snazi (8). Suprotni rezultati pronaĎeni su za sekundarne 

mjere izvedbe (90, 98, 99, 103-106). Primjerice, 6 istraţivanja mjerilo je vertikalni skok (90, 98-102). 

Od toga, 3 su imala smanjenje izvedbe (98-100). Dodatno, dva su istraţivanja prijavila smanjenje 

izvedbe sprinta (101, 102).  Fry i dr. (102) prijavili su smanjenje u izvedbi sprinta, meĎutim, test 

snage maksimalnog jednog ponavljanja poboljšan je nakon intervencije treninga. Druge, sekundarne 

mjere izvedbe, uključivale su analize maksimalnog ponavljanja do iscrpljenja (99, 100, 106).  

Biokemijski odgovori prijavljeni su u 9 istraţivanja koja su pokazala smanjenje u izvedbi (8). 

Prijavljeni su različiti biomarkeri krvi i urina, uključujući hormone i markere mišićnog oštećenja, kao 

i oksidativni stres te markere upale (8). 4 su istraţivanja prijavila biokemijske odgovore na 

opterećenje izmeĎu grupa, u usporedbi s kontrolom (7). Dodatno, 9 istraţivanja omogućilo je rezultate 

prije i nakon intervencije za sudionike koji su trenirali s opterećenjem (8).  Uobičajeno prijavljene 

mjere uključivale su: kortizol (99, 103, 107), testosteron/slobodni testosteron (99, 103, 107), 

testosteron/kortizol (T:K) (99, 103, 107) i omjer slobodni T/K (99, 103, 107) , bazalni hormon rasta 

(99, 103, 105) i hormon rasta potaknut vjeţbanjem (99, 103), katekolamine, KK (90, 104, 107) te 

laktat/mliječna kiselina (99, 100, 104, 106) prije i nakon vjeţbanja. U usporedbi s kontrolom, 

sudionici koji su trenirali s preopterećenjem, pokazali su pogoršan odgovor kortizola (107), KK (106) 

i NA (104). Smanjen odgovor prijavljen je kod: omjera T/K (103) i koncentracije laktata potaknuti 

vjeţbanjem (106).  

MeĎu istraţivanjima koja su pokazale pad u izvedbi, 5 je mjerilo fiziološke adaptacije (8). Primjerice, 

jedno je prijavilo da nije došlo do značajne promjene u srčanoj frekvenciji prilikom odmaranja, nakon 
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buĎenja (106). Smanjenje u rasponu pokreta pokazano je nakon 3 tjedna treninga s otporom s 

opterećenjem (98). 3 su istraţivanja istraţivala fiziološke mehanizme koji bi mogli biti odgovorni za 

pad u izvedbi, karakteristične za pretreniranost (90, 107, 108). Nije pronaĎeno značajnih promjena u 

ekspresiji jednakih oblika kontraktilnih proteina (90, 108). Prijavljena je i smanjena regulacija sustava 

beta-2-adrenergičnih receptora s istovremenim porastom gustoće epinefrin: beta2- adrenergični 

receptor koja je pratila trening opterećenja (90, 107). Dodatno, Nicoll i dr. (108) prijavili su 

promijenjenu protein kinazu aktiviranu mitogenom (MPPK), kao odgovor na pretreniranost vjeţbama 

otpora. Fiziološki i percipirani odgovor prijavljeni su u 3 istraţivanja koja pokazuju pad u izvedbi (8). 

Markonis i dr. (98) pokazali su odgoĎenu mišićnu bolnost koja je uslijedila nakon povećanja 

opterećenja treninga. Prijavljeni su različiti rezultati za percipiranu bol u donjem dijelu leĎa te bol u 

koljenu (8). Nije bilo povećanja boli kada su ispitanici trenirali 3 dana u tjednu 9. MeĎutim, porast 

boli je uočen prilikom treniranja 7 dana u tjednu (106). Fry i dr. (106) takoĎer su prijavili smanjenje u 

percipiranom oporavku i status snage nakon treninga s opterećenjem. MeĎutim, nije došlo do 

promjene u uzorku spavanja (kvaliteta sna i trajanje) za vrijeme istraţivanja (106). 

Zasljepljivanje sudionika odgovarajuće je napravljeno u 7 istraţivanja (99, 107, 109-113) (8). 

MeĎutim, kako su u ovom istraţivanju dodavane grupe, rezultati sudionika s placebom mogu se 

koristiti samo za raspravu (8). Ukupno 8 istraţivanja (90, 98, 103-108) odraţavaju mogući 

SP/NFP/FP (8). Ta istraţivanja pokazuju odgovarajuće smanjenje u najmanje jednoj mjeri izvedbe i 

uključuju praćenje nakon razdoblja opterećenja (8). Od tih istraţivanja, samo je 1 (98) odgovarajuće 

uzelo u obzir nutritivne čimbenike (8). Dodatna bi pristranost mogla biti zbog toga što većina 

istraţivanja uključuje iste skupine autora (8).  

Zbog heterogenosti metodologija i ishoda, nije bilo moguće napraviti meta-analizu (8). Dodatno, 

moguć rizik pristranosti mogao bi nastati prilikom odabira traţenih pojmova i kriterija isključivanja 

koje su definirali autori (8). MeĎutim, ovaj je pregled pratio preporučene AMSTAR 2 i PRISMA 

smjernice (8). Rizik pristranosti nije procijenjen odgovarajućim alatima (npr. eng. Cochrane risk of 

bias assessment tool.) te je korišten prilagoĎeni alat (8). Mnoga istraţivanja nisu pokazala slabiju 

izvedbu ili vremenski tijek promjena u izvedbi za vrijeme razdoblja praćenja. Zbog ovih ograničenja, 

točna dijagnoza SP/NFP/FP nije bila moguća. Manjak standardiziranih kriterija i nekonzistentnost 

varijabli prilikom mjerenja izvedbe, biokemije, fiziologije i psihologije meĎu sudionicima (8). Zbog 

svega navedenog, bilo je teško uspostaviti odnos izmeĎu pretreniranosti i vjeţbe s otporom (8). 
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5.5 Sindrom pretreniranosti kod vojnika: Pogled iz domene sporta 

Za vrijeme obuke, vojnici su izloţeni ekstremnim uvjetima da bi se pripremili za borbene uvjete (9). 

Po definiciji, vojnici se guraju iznad njihovih kapaciteta, zbog čega je pojava SP i NFP realno moguća 

(103). Prevencija NFP i SP moţe rezultirati smanjenjem ozljeda i bolesti te stoga dostupniju radnu 

snagu te dulje trajanje sluţbe vojnika, koje predstavlja skupu investiciju (9). Identificirano je nekoliko 

potencijalnih markera za dijagnozu SP (70) te ih se moţe razvrstati u: mjere fizičke (izdrţljivosti) 

izvedbe, stanja raspoloţenja, test psihomotorike, mjere AŢS, metaboličke mjere, hormoni i 

imunološki parametri (9). Pregled i kritička analiza onoga što je poznato u vezi sa SP i markerima kod 

sportaša, opisano je u zajedničkoj izjavi (70). Cilj je ovog članka sustavno pregledati istraţivanja za 

FP/NFP/SP kod vojnika i raspraviti pronalaske s literaturom za FP/NFP/SP u sportu, da bi se odredilo 

jesu li rezultati primjenjivi u području vojske (9). 

Nijedno istraţivanje nije ocijenjeno kao visokokvalitetno (9). Zbog umjerenih do niskih kvaliteta te 

velikih razlika izmeĎu metoda izabranih istraţivanja, mata-analiza nije provedena (9). Osim dva 

istraţivanja, ostala istraţivanja su omogućila definiciju SP (114, 115) . Definicije za 

pretreniranost/NFP/FP dogovorene su zajedničkim konsenzusom (9), a kao zlatni standard je 

postavljen SP (70). Sva odabrana istraţivanja provedena su prije objave izjave konsenzusa, što 

objašnjava različitost u korištenim definicijama (9).  

Jedno je istraţivanje usporeĎivalo rezultate sudionika koji su trenirali pod opterećenjem (n=10, 

23.8%) i zdravih ispitanika (9). Razlike izmeĎu grupa za VO2max i izvedbu testa nisu pronaĎene (9). 

Sudionici koji su bili klasificirani kao pretrenirani, imali su značajno manju najjaču snagu i prosječnu 

snagu u usporedbi sa zdravim ispitanicima (9). Dodatno, zdravi ispitanici su poboljšali prosječnu 

snagu na kraju obuke, dok sudionici s preopterećenjem nisu (9). Podizanje nogu i hvat desne ruke bili 

su značajno sniţeni kod sudionika s klasificiranom pretreniranosti, ali nisu pronaĎene razlike za snagu 

podizanja leĎima, vertikalan skok i test maksimalnog podizanja na klupi (9). Zdravi su ispitanici 

poboljšali izdrţaj desne ruke, snagu podizanja nogu i 1 maksimalno podizanje na klupi na kraju 

obuke, u usporedbi s početnom razinom (9). U jednom su istraţivanju prijavili 5 kriterija od kojih su 3 

morala biti zadovoljena za klasifikaciju pretreniranosti (116). Ukupno je 33% (19/57) zadovoljilo 

najmanje 3 kriterija (116). Ispitanici kod kojih je klasificirana pretreniranost, imali su povišenu razinu 

kortizola u serumu nakon 7 tjedana, došlo je do različitog odgovora testosteron/kortizol izmeĎu 4. i 7. 

tjedna te različit maksimalni laktat/stopa percipiranog napora (La/SPN) izmeĎu početne razine i 

nakon obuke (116). Dodatno, autori su istraţili bazalnu razinu VO2max u usporedbi s uzimanjem 

bolovanja (116). Bazalna razina VO2max bila je značajno niţa kod sudionika s 10-24% uzimanja 

bolovanja za vrijeme obuke (116). Usporedba izvedbe onih koji su završili obuku otkriva informacije 

o poboljšanju (ili ne) uzrokovanim treningom kao i kapacitet opterećenja sudionika (116). Unatoč 
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istom opterećenju, pojedinci odgovaraju drugačije. Stoga, usporedba izvedbe prije i nakon obuke 

otkriva individualne potrebe za oporavkom (116).  

Moore i dr. (115) otkrili su značajno smanjenje maksimalnog podizanja kod ispitanika nakon obuke 

(77.4kg početno do 58.7kg nakon obuke). PronaĎeno je da su: testosteron, LH i inzulin-sličan faktor 

rasta značajno sniţeni nakon obuke, u usporedbi s početnim razinama, dok je HR značajno porastao 

(115). Nije bilo značajnih razlika kod snage izometričnog izdrţaja i izdrţaja hvata u usporedbi s 

početnim razinama (115).  

Friedl i dr. (117) objavili su da je u prosjeku došlo do smanjenja od 14% VO2max nakon treninga u 

usporedbi s početnim razinama, što je u skladu s 3 ostala istraţivanja koja su provedena. Istraţivanje 

Friedla i dr. (117) pokazuje smanjenu brzinu dekodiranja (33%), analiziranje uzoraka (15%) i 

smanjenje sposobnosti zaključivanja za 20%, nakon obuke u usporedbi s početnim razinama. 

Maksimalna snaga podizanja i vertikalan skok smanjili su se za 20% u usporedbi s početnom razinom 

(117). Dodatno, proliferacija T i B limfocita te IL-6 bili su značajno sniţeni nakon obuke, dok su 

razine kortizola i HR bili znatno povišeni (117). TakoĎer, došlo je do porasta infektivnih bolesti 

nakon obuke (117). 5 tjedana nakon obuke, svi kognitivni, hormonski i imunološki parametri vratili su 

se na početne razine ili je čak došlo do poboljšanja (117). Prema autorima, rezultati pokazuju da je 

samo kratko razdoblje s dovoljno sna i hrane dovoljno za spremnost na borbu nakon obuke (117).  

U istraţivanju Walkera i dr. (118, 119), VO2max se značajno poboljšao s 4.23% nakon 8 tjedana 

treninga (s 58.9 mL/kg/min na 61.40 mL/kg/min) i procijenjen ventilacijski prag poboljšao se 3.84% 

(od 3.91 L/min na 4.06 L/min). Vrijeme do iscrpljenja za vrijeme VO2max testa značajno se 

poboljšalo (od 826 sekundi do 858 sekundi nakon obuke) kao i test na ergometru (od 8.06W/kg do 

8.71 W/kg nakon obuke) (9, 118). Vrijeme reakcije, na ureĎaju koji procjenjuje brzinu reakcije 

pojedinca na podraţaj, značajno se poboljšalo (7%) za vrijeme proaktivnog testa (0.57 sekundi u 

usporedbi s 0.53 sekundi nakon 8 tjedana), dok se preciznost poboljšala s 61% na 76% (118, 119). 

Nije bilo značajnih razlika u anaerobnom testu trčanja s opterećenjem, vertikalnom skoku i 

ergometriji nakon programa koji je trajao 8 tjedana. Walker i dr. (118, 119) prijavili su 67% 

smanjenje ozljeda uzrokovanim prekomjernom upotrebom nakon primjene prilagoĎenog programa. 

To je dovelo do povećanog broja osoba koje su završile obuku (119). Tanskanen i dr. (116) pronašli 

su da je došlo do poboljšanja od 11% VO2 max, nakon 5 tjedana treninga, na temelju 21 osobe koje 

su završile obuku, bez porasta u iduća 3 tjedna praćenja. Test submaksimalnog marširanja od 45min 

otkrio je značajno smanjenje frekvencije srca i laktata nakon treniranja, nakon 5 i 8 tjedana treninga 

(na temelju 35 kompleta podataka) (116). Nakon 8 tjedana, došlo je do značajnog smanjenja 

subjektivnog umora i razine kortizola pri mirovanju te se inzulin-sličan faktor rasta smanjio u 7. 

tjednu treninga, u usporedbi s početnim razinama. Nije pronaĎena razlika u razinama testosterona 

(116).  
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Definicija pretreniranosti u odabranim istraţivanjima ne odgovara definiciji koja je nastala 

zajedničkim konsenzusom (70), koja je objavljena nekoliko godina nakon provoĎenja istraţivanja (9). 

Autori odabranih istraţivanja naizgled definiraju pretreniranost s negativnim ishodom prema NFP i 

SP, dok pretreniranost ne dovodi nuţno do smanjenja u izvedbi, ali čini trening kojim se poboljšava 

izvedba (9). U odabranim istraţivanjima, najvjerojatnije je da su bili istraţeni učinci treninga FP, 

umjesto NFP/SP (9). Nije bilo perioda praćenja nakon razdoblja treniranja (osim u 2 istraţivanja) za 

ispitivanje SP/NFP/FP. Ta 2 istraţivanja (114, 117) tipičan su primjer superkompenzacije za FP, u 

kojem je došlo do povratka svih parametara na početne vrijednosti te čak poboljšanje 5 tjedana nakon 

obuke (9). U uključenim istraţivanjima, čini se da je središte istraţivanja usmjereno na akutne ozljede 

i u manjem opsegu na NFP/SP (9). Budući da istraţivanja nisu usredotočena na NFP/SP, time se 

naglašava sporedna ulogu koja se pridonosi prevenciji vojnika od razvijanja NFP/SP(9). MeĎutim, 

odgovarajuća ravnoteţa izmeĎu treninga i oporavka ključ je za optimalnu izvedbu (120). Vojnicima 

koji pate od NFP/SP, moţda neće biti ispravno dijagnosticirano stanje te neće dobiti odgovarajuću 

terapiju (9). Korisno je i uključivanje subjektivnih mjera za utvrĎivanje NFP/SP(9). POMS (69) test 

najčešće je korišten upitnik u sportskim zajednicama (9). Za vrijeme napornih treninga, ocjene 

depresije sudionika koji pate od SP pokazuju značajan rast, dok kod zdravih sudionika dolazi do 

slabog rasta (69). Iako su subjektivne informacije podloţne učinku društvene poţeljnosti prilikom 

odgovaranja, POMS se smatra vrlo informativnim s jasnim promjenama raspoloţenja sportaša koji 

pate od SP (70). POMS zahtijeva malo truda i vremena te je korišten u nekoliko vojnih istraţivanja 

(121-124). PronaĎen je pozitivan odnos izmeĎu povišenog kortizola i razine upale s povišenim 

umorom, depresivnim raspoloţenjem i doţivljenim stresom (125). Zbog toga bi invazivne metode 

mogle postati nepotrebne (125). Vizualna analogna skala (VAS) dobiva sve više pozornosti u domeni 

sporta zbog toga što je kratka i laka za provesti (126). Potrebno je još istraţiti, moţe li se VAS skala 

koristiti za objektiviziranje raspoloţenja sudionika ili MTDS skala za predviĎanje NFP/SP (9). Ovo 

istraţivanje predlaţe korištenje kratkih, jednostavnim psihomotornih testova, kao test pozornosti. Iako 

ishod testa ovisi o motivaciji, neovisno o kojem testu se radi, na test ne utječe učenje i već se koristi u 

vojsci (121, 123, 127). Nedavno je zaključeno da odgovor AKTH i HR mogu razlučiti FP/NFP i SP 

(7).  Odgovori ACTH i HR promijenjeni su za vrijeme 2 ciklusa vjeţbanja (70) koji se učestalo koristi 

za odreĎivanje NFP/SP kod elitnih sportaša (128). Ovaj specifični protokol testa sastoji se od 2 testa 

maksimalnog vjeţbanja, a isprekidan je s 4 sata odmora. Time je moguće razlučiti izmeĎu zdravog 

ispitanika i onog s FP/NFP i SP (128).  Kod sudionika sa SP, doći će do povišenja hormona nakon 

prvog ciklusa vjeţbanja te do supresije nakon 2 ciklusa vjeţbanja (70). Budući da je ovakav protokol 

skup, potrebna su intenzivna laboratorijska testiranja i osoblje, ovakav protokol bi se trebao korisiti 

samo kada se sumnja na to da sudionik ima NFP i SP (9). Metabolički i upalni marker trebali bi se 

samo koristiti kao druga razina procesa dijagnostike, kada nije sigurno radi li se o: virusnoj, upalnoj, 

endokrinoj, bakterijskoj infekciji, ozljedi te poremećaju prehrane koji negativno utječu na izvedbu 

(70).  
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Sva istraţivanja imaju ograničenje da su rezultati interpretirani na temelju nalaza grupe, umjesto 

individualnog odgovora, a to je bitno zbog individualnih razina promjene (129). U nekim 

istraţivanjima (116)  ispitanici nisu mogli dovršiti testiranje, što dovodi do pristranosti odabira, a to bi 

moglo dovesti do moguće precijenjenosti izvedbe zdravih ispitanika (9).  

Zaključno, preporučuje se testirati vojnike na fizičku izdrţljivost (trčanje 2.4km) te POMS skala. PVT 

se treba dodatno istraţiti za ranu detekciju NFP/SP (9). Samo kada se sumnja na NFP/SP, trebao bi se 

koristiti protokol vjeţbanja u 2 ciklusa, uz metabolička i imunološka mjerenja za isključivanje drugih 

medicinskih stanja koja uzrokuju nesklad u izvedbi (9). 

5.6 Srčani umor uzrokovan vjeţbanjem- pregled literature ehokardiografije 

Postoje dokazi da umjereno, redovito vjeţbanje ima zaštitne i terapijske učinke na srčanoţilni sustav 

(130-132). Suprotno od toga, utjecaj napornog, produljenog vjeţbanja te oporavak nisu sasvim jasni 

(133). Jedan od potencijalnih učinaka napornog, produljenog vjeţbanja jest srčani umor uzrokovan 

vjeţbanjem (134). On se opisuje kao trenutno smanjenje sistoličke i dijastoličke funkcije ventrikula 

koje prati takvo vjeţbanje (134) te je sve veći broj dokaza koji opisuju taj fenomen u različitim 

okruţenjima s različitim načinom i trajanjem vjeţbi (133). Postoji odreĎeni broj istraţivanja koja 

pokazuju moguće kliničke posljedice, kao što su: kongestivno zatajenje srca (135), abnormalnosti 

pokretnosti srčanog zida ventrikula (136) te dokazi fibroze miokarda kod starijih sportaša izdrţljivosti 

(137).  

5.6.1 Konvencionalna ehokardiografija: 2D i dopler 

5.6.1.1 Funkcija lijevog ventrikula 

Čini se da vjeţbanje kratkog trajanja ima malo negativnih učinaka na funkciju ventrikula i posljedično 

povećanje aktivnosti simpatikusa, povećano preopterećenje, promjene u krvotoku te je ejekcijska 

frakcija (EF) bila poboljšana ili nepromijenjena (134, 138-144). Učinak dugotrajnog vjeţbanja na EF 

kontroverzan je, bez promjena u EF nakon bicikliranja 80km (141), ironman triatlona (141, 145) i 

maratona (146, 147). Na temelju dostupnih podataka, vrsta vjeţbe naizgled nema jasan učinak (133). 

U kontrastu, ostala istraţivanja su pokazala smanjenu EF nakon trčanja 20km (138), nakon vjeţbanja 

do iscrpljenja (144) te nakon duljih vjeţbanja (134, 139, 146, 148-151). Ovaj bi nesklad mogao biti 

posljedica malog broja sudionika, razlikama u trajanju/intenzitetu vjeţbi te širokom rasponu 

subjektivnog stanja treninga(133). Nedavno provedena meta-analiza (152) napravljena je s ciljem 

svladavanja ograničenja statističke snage zbog malog uzorka individualaca, kao i omogućavanja 

analize poduzoraka trajanja vjeţbanja i vrste treninga. U uzroku od 294 netreniranih i treniranih 

ispitanika koji su imali dugotrajne vjeţbe (60-1440 min), ukupan učinak na EF bio je mal, ali 

značajno smanjen, 2% (152). Netrenirani individualci koji su završavali umjereno dugačke vjeţbe 

(>3h) i trenirani individualci koji su završavali ultraduge vjeţbe (>10h), omogućili su dokaze 

smanjenja EF od 4.5-6% (152). Stoga bi koncept, da dulje trajanje vjeţbe ima veći učinak na EF, bio 
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djelomično potvrĎen (133). Unatoč tome, postoji malo eksperimentalnih dokaza koji podupiru to 

(153). Jedno je istraţivanje (149) prijavilo povećanu abnormalnost pokreta pregrade srca nakon 

ironman triatlona s pojavom slabopokretnih dijelova nakon utrke kod nekih pojedinaca. Postoje još 

neka istraţivanja koja su prijavila slične promjene (133). Čini se da je dijastolička funkcija prilikom 

odmaranja i treniranja nadmoćnija u populaciji sportaša (154) te se misli da značajno doprinosi 

udarnom volumenu i kapacitetu izdrţljivosti (155). Akutni utjecaj produljenog vjeţbanja na 

standardnom dopleru indicira da je dijastolička funkcija dosljednija nego podaci za EF (133). 

Uobičajeno je objavljeno da se E/A omjer smanjuje nakon vjeţbanja zbog pada E vala i porasta A 

vala (133). Ovo je opaţeno bez promjene u sistoličkoj funkciji nakon kraćeg trajanja vjeţbe 

izdrţljivosti, kao što je maraton, ili je bilo povezano sa smanjenjem sistoličke funkcije LV-a (lijevi 

ventrikul) nakon ozbiljnijih produljenih vjeţbi (147, 156-161). Ovi su pronalasci upotpunjeni 

podacima za dopler plućnih vena koji su pokazali smanjenje atrijskog punjenja za vrijeme dijastole 

(162, 163). U jednom je istraţivanju (164) uočeno smanjenje u E/A nakon bicikliranja 161km u 

sobnoj temperaturi, ali ne u hladnim uvjetima, što potencijalno predlaţe da postoji zaštitna uloga 

sobne temperature od ekstremnih uvjeta (133). U daljnjim su istraţivanjima pokazane dijastoličke i 

sistoličke promjene korištenjem ehokardiografije nakon trčanja pola ironman triatlona (164). 

Interpretacija ovih podataka sloţena je (133). Produljeno vjeţbanje ima utjecaj na ukupan volumen 

krvi i krvotok (165, 166) te bi zbog toga promjene nastale nakon produljenog vjeţbanja mogle utjecati 

na stvaran nesklad u relaksaciji miokarda, smanjenje punjenja ventrikula uslijed smanjenog 

preopterećenja, promjene srčane frekvencije ili kombinacije ovih čimbenika (133). Nedavna meta-

analiza iz 2006. godine (152) pokazala je značajno smanjenje E/A kod 294 ispitanika koji su završili 

vjeţbu izdrţljivosti bez povezanosti izmeĎu E/A i indeksa punjenja srca ili frekvencije srca te bez 

utjecanja vrste ili trajanja vjeţbe. 

5.6.1.2 Funkcija desnog ventrikula 

Procjena funkcije desnog ventrikula iznimno je problematična korištenjem 2D ehokardiografije, zbog 

geometrije, lokacije te zbog povećane trabekulacije desnog ventrikula (167). Prije se koristila tehnika 

promjene dijela površine za procjenu srčanog umora, ali s nepouzdanim zaključcima (168, 169). 2 su 

istraţivanja utvrdila porast promjene dijela površine nakon triatlona (148) i brzog klizanja na 2000m 

(170), dok su ostala istraţivanja pokazala smanjenje nakon triatlona, utrke od 6h i ultramaratona (146, 

150, 168). Nejasno je zašto dolazi do razlike rezultata, a moguće je da je to zbog različitog mjerenja 

rezultata (133). PronaĎeno je samo 1 istraţivanje (148) koje je zapazilo dijastoličku disfunkciju 

desnog ventrikula korištenjem doplera. Ovo je istraţivanje označilo smanjenje E/A desnog ventrikula 

nakon ironman triatlona, što predlaţe smanjenu dijastoličku funkciju desnog ventrikula (133). 

MeĎutim, nije moguće donijeti čvrst zaključak te su potrebna daljnja istraţivanja koja koriste dopler 

(133). Zbog ograničenog broja istraţivanja, nema jasnog učinka vrste ili trajanja vjeţbanja na funkciju 

desnog ventrikula (133). 
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5.6.2 Dopler tkiva i tehnika slikanja naprezanja (eng. strain imaging):  

5.6.2.1 Brzine miokarda 

Zbog mogućnosti pristupa regionalnim i općim sistoličkim i dijastoličkim funkcijama ventrikula te 

relativne neovisnosti o opterećenju, tkivni dopler (TD) koristio se u velikom broju istraţivanja za 

procjenu srčanog umora uzrokovanim vjeţbanjem (141, 142, 158, 159, 162, 169, 170). Mjerenjem TD 

lijevog ventrikula, čini se da nema promjena ili dolazi do poboljšanja (142, 161, 171), ali bitno je 

naznačiti da u istraţivanjima nije bilo većeg napora (bez većeg napora od maratona) (133). Pronalasci 

tkivnih brzina za vrijeme dijastole dosljedni su prilikom pokazivanja smanjene brzine i E/A omjera 

(159, 162, 165, 171) dijastole lijevog ventrikula, za što se čini da se pojavljuje u različitim oblicima i 

intenzitetu vjeţbe (133). Slični pronalasci TD opaţeni su u desnom ventrikulu (169, 171). TD nudi 

potencijal mjerenja akceleracije pokreta miokarda unutar razdoblja izovolumne kontrakcije (133). 

Istraţivanja su pokazala da bi promjene u opterećenju (172-174) mogle manje utjecati na ovaj 

parameter, iako postoje odreĎene kontraindikacije (175). 

5.6.2.2 Tehnika praćenje prošaranosti miokarda (eng. myocarldial speckle tracking)  

Relativno je nova ultrazvučna tehnika koja se moţe koristiti za računanje naprezanja srca neovisno o 

kutu (133). Jedna specifična korist koju pruţa ova tehnika sposobnost je mjerenja rotacije lijevog 

ventrikula te stoga torzije, što omogućuje obuhvatniju procjenu funkcije lijevog ventrikula (176, 177). 

Pokazana je vaţnost odvrnuća lijevog ventrikula kao korist za vrijeme dijastole (178, 179) te stoga 

ima potencijalnu ulogu u doprinosu daljnjih dokaza za srčani umor uzrokovan vjeţbanjem (133). 

Jasno je da ova tehnika nudi jedinstvenu procjenu ventrikularne funkcije (133). Ona nadilazi mnoga 

ograničenja konvencionalne ehokardiografije omogućavanjem kvantitativnih podataka (133). Tehnika 

je ograničena kvalitetom slike i brojem slika u sekundi (133). Unatoč tome, jasan je potencijal 

postojanja alata s velikim potencijalom procjene ventrikularne funkcije te njegovim prihvaćanjem u 

budućim istraţivanjima srčanog umora uzrokovanim vjeţbanjem (133).  

5.6.3 Uvjeti treniranja i mehanizmi promjena: 

Ukupno, istraţivanja do ovoga koristila su različita okruţenja vjeţbanja (133). To je dovelo da 

istraţivanja imaju značajno različita trajanja vjeţbi, udaljenosti, te su istraţivanja provedena u svom 

uskom području (133). Zbog toga, nije bilo empirijskog usporednog istraţivanja (133). Mehanizmi 

odgovorni za promjene srčane funkcije nisu u potpunosti razjašnjeni (133). Ehokardiografija je bila 

korisna pri uočavanju promjena srčane funkcije, za vrijeme sistole i dijastole u oba ventrikula , ali 

ograničena je u omogućavanju uvida u mehanizme, iako je korištenjem sloţenih analiza i statističkih 

usporedbi moguće procijeniti učinak hemodinamskog opterećenja i srčanog ritma za koje se čini da ne 

pridonose promjenama u srčanoj funkciji nakon produljenog vjeţbanja (133). Zbog višestrane prirode 

srčanog umora, predloţene su dvije hipoteze: 1) reverzibilan proces oštećenja kardiomiocita; 2) 

desenzitizacija smanjenjem broja srčanih beta receptora (133). Brojna su istraţivanja uočila porast 

biomarkera ozljede miokarda nakon produljenog vjeţbanja te ih povezala s promjenom funkcije (146, 
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149, 171, 180). Druga nisu mogla povezati porast s promjenama funkcije sistole i dijastole lijevog 

ventrikula (133). Smanjenje osjetljivosti srčanih beta-receptora takoĎer je predloţena kao mogući 

mehanizam promjena (181). Vjeruje se da trajna izloţenost katekolaminima rezultira desenzitizacijom 

(138) te je to uočeno nakon maratona (182). U jednom je istraţivanju pokazano da smanjenje funkcije 

lijevog ventrikula nakon produljenog vjeţbanja ima značajnu povezanost sa smanjenom osjetljivosti 

beta-receptora na vanjski podraţaj (181). Druga su istraţivanja pokazala smanjenu regulaciju beta-

receptora nakon napornog vjeţbanja kod štakora (183) i ljudi (184).   

Zaključno, parametri vjeţbanja koji utječu na srčani umor uzrokovan vjeţbanjem, kao vrsta i trajanje 

napora nisu bili izmjereni u kontroliranim eksperimentalnim istraţivanjima, ali se čini da trajanje 

vjeţbe ima utjecaj na sistoličku funkciju (133). Promjene se čine prolaznima, iako noviji podaci 

predlaţu trajnije promjene (133). Postoje dokazi za dijastolički nesklad, sistolički nesklad lijevog i 

desnog ventrikula pojedinačno i zajedno, iako neka istraţivanja pokazuju da nema dokaza o 

negativnom učinku (133). Procjena srčanog umora uzrokovanim vjeţbanjem napreduje evolucijom 

ehokardiografije, ali su nalazi još uvijek varijabilni. To bi mogla biti posljedica heterogenosti 

istraţivanja, predmeta proučavanja te vrste ehokardiografije (133). Iako istraţivanja koriste različite 

ispitanike, male uzorke, različita okruţenja, različite vrste napora, utjecaj valjanosti takoĎer ne bi 

trebao biti podcijenjen (133). Vjerojatno će se novim tehnikama ehokardiografije rasvijetliti 

mehanizmi srčanog umora uzrokovanim vjeţbanjem (133).  
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6  Zaključak 

Zbog nedovoljno visoke kvalitete odabranih istraţivanja, malih ispitanih grupa i različitih metoda 

istraţivanja, nije moguće provesti meta-analizu od navedenih rezultata. TakoĎer, nije moguće donijeti 

čvrste zaključke o najboljim metodama prevencije i detekcije umornog sportaša koji pati od 

pretreniranosti. MeĎutim, na temelju dostupnih rezultata, moguće je donijeti odreĎene preporuke koje 

bi mogle koristiti u svakodnevnoj praksi. Kada se govori o prevenciji, postoji mogućnost korištenja 

probiotika. Prilikom suplementacije bifidobakterijama, dolazi do povećanja razine triptofana u plazmi, 

ali i kinureninske kiseline. To bi moglo imati antidepresivne učinke i pokazuje kako bakterije probave 

mogu modulirati razine serotonina te utječu na raspoloţenje. Prilikom detekcije pretreniranosti, 

postoje opcije detektiranja subjektivnih mjera, objektivnih mjera te njihova kombinacija. Prilikom 

detektiranja subjektivnih mjera, najčešće su se spominjale skale: ometenosti raspoloţenja (POMS), 

percipiranog stresa i oporavka (RESTQ-s) i simptomi stresa (DALDA). Radi se testovima koji su 

široko istraţivani te se čine korisnima za nadzor sportaša. Prednost subjektivnih mjera je u tome što su 

relativno lako provedive, nisu skupe i omogućuju praćenje postepenog prijelaza prema SP. To je 

posebno bitno za neprekidno nadziranje zbog toga što napredak prema SP moţe biti postepen i ne 

toliko lak za uočiti, kao što je slučaj s akutnim preopterećenjem. RESTQ-S samoprijavljujuća je mjera 

koja ima odziv na akutno i kronično opterećenje treninga. Prilikom korištenja objektivnih mjera, 

najčešće se radi o odreĎenim markerima u krvi ili promjeni odreĎenih hormona. Prilikom treniranja s 

preopterećenjem došlo je do smanjenog odgovora: kortizola, KK, NA, omjera T/K i koncentracije 

laktata. Odgovori AKTH i HR promijenjeni su za vrijeme 2 ciklusa vjeţbanja koji se učestalo koristi 

za odreĎivanje NFP/SP i njime je moguće razlučiti izmeĎu zdravog ispitanika i onog s FP/NFP i SP. 

Smanjenje razine hormona je uočeno u SP/NFP/FP, posebice za prolaktin, HR i AKTH, dok je kod 

konfliktnih rezultata došlo kod mjerenja katekolamina te razina kortizola. Postoje dokazi za 

dijastolički nesklad, sistolički nesklad lijevog i desnog ventrikula pojedinačno i zajedno, iako neka 

istraţivanja pokazuju da nema dokaza o negativnom učinku. Procjena srčanog umora uzrokovanim 

vjeţbanjem napreduje evolucijom ehokardiografije, ali su nalazi još uvijek varijabilni. Iako 

istraţivanja koriste različite ispitanike, male uzorke, različita okruţenja, različite vrste napora, utjecaj 

valjanosti takoĎer ne bi trebao biti podcijenjen. Konačno, postoje istraţivanja koja preporučuju 

kombinaciju različitih mjera. Preporučuje se testiranje fizičke izdrţljivosti (trčanje 2.4km) te POMS 

skala. Test psihomotorike treba se dodatno istraţiti za ranu detekciju NFP/SP. Samo kada se sumnja 

na NFP/SP, trebao bi se koristiti protokol vjeţbanja u 2 ciklusa, uz metabolička i imunološka mjerenja 

za isključivanje drugih medicinskih stanja koja uzrokuju nesklad u izvedbi. Odgovarajuću 

kombinaciju pretraga treba procijeniti individualno za svakog sportaša u skladu s mogućnostima 

kluba u kojem trenira te ovisi o suradnji sportaša i osoblja.  
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