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Relacdo entre a administracdo de esterdide

anabolico androgénico, treinamento fisico
aerobio e supercompensacao do glicogénio

Tatiana S. Cunha?, Ana Paula Tanno!, Maria José C.S. Moura? e Fernanda Klein Marcondes?

RESUMO

A supercompensacao do glicogénio é uma das adaptac¢des indu-
zidas pelo treinamento fisico. Visando potencializar este fendme-
no, muitos atletas utilizam doses suprafisioldgicas de esteroides
anabdlicos androgénicos (EAA). O objetivo deste estudo foi avaliar
em ratos os efeitos da nandrolona e do exercicio aer6bio sobre o
peso corporal, triglicerideos, glicose e reservas de glicogénio. Ra-
tos Wistar machos foram aleatoriamente divididos em quatro gru-
pos: sedentério + veiculo (SV), treinado + veiculo (TV), sedentério
+ EAA (SEAA) e treinado + EAA (TEAA, n = 7-14/grupo). Recebe-
ram inje¢do i.m. de nandrolona ou veiculo durante nove semanas e
durante o mesmo periodo os animais treinados foram submetidos
a exercicio aerobio. Os dados foram analisados por ANOVA bifato-
rial e Tukey (p < 0,05). Os grupos SEAA, TV e TEAA apresentaram
menor peso corporal do que o grupo SV (SEAA: 339+ 10 =TV: 342
+ 14 = TEAA: 332 £ 6 < SV: 398 + 9g). O treinamento fisico redu-
ziu significativamente a concentracéo plasmatica de triglicerideos
[(TV: 46 = 4 = TEAA: 44 £ 3) < (SV: 104 £ 1 = SEAA: 101 * 6mg/
dL)] e de glicogénio hepatico [(TV: 3,38 + 0,57 = TEAA: 2,62 +
0,34) <(SV: 4,95+ 0,11 = SEAA: 4,43 £ 0,23mg/100mg)] e aumen-
tou a concentracdo cardiaca de glicogénio [(TV: 0,38 + 0,04 = TEAA:
0,42 £0,03) > (SV: 0,2 £ 0,02 = SEAA: 0,21 + 0,02mg/100mg)]. A
glicemia e as reservas de glicogénio do séleo permaneceram inal-
teradas. O uso de doses suprafisiolégicas de nandrolona nao poten-
cializou nenhum dos efeitos obtidos em resposta ao treinamento
aerébio.

ABSTRACT

Relation between anabolic androgenic steroid administration,
aerobic physical training and glycogen supercompensation

Glycogen supercompensation is one of the adaptations induced
by physical training. To potentiate this phenomenon, many athletes
use supraphysiological doses of anabolic androgenic steroids (AAS).
The purpose of this study was to evaluate the effects of nandrolo-
ne and aerobic physical exercise in rats, on body weight, plasmatic
triglycerides levels, blood glucose and glycogen content. Male
Wistar rats were randomly divided into 4 groups: Sedentary + ve-
hicle (SV), Trained + vehicle (TV), Sedentary + AAS (SAAS) and
Trained + AAS (TAAS) (n = 7-14/group). They received i.m. injec-
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tions of nandrolone or vehicle for 9 weeks, and during the same
period trained rats were submitted to aerobic exercise. Data were
analyzed by two-way ANOVA and Tukey tests (p < 0.05). The groups
SAAS, TV and TAAS presented lower body weight than the SV
group (SAAS: 339 + 10 = TV: 342 + 14 = TAAS: 332 + 6 < SV: 398
+ 9 g). Physical training significantly reduced plasmatic concentra-
tion of triglycerides [(TV: 46 + 4 = TAAS: 44 + 3) < (SV: 104 + 1 =
SAAS: 101 + 6 mg/dL)] and of hepatic glycogen [(TV: 3,38 + 0,57 =
TAAS: 2,62 +0,34) < (SV: 4,95 + 0,11 = SAAS: 4,43 + 0,23 mg/100
mg)] and increased the cardiac glycogen concentration [(TV: 0,38 +
0,04 = TAAS: 0,42 + 0,03) > (SV: 0,2 + 0,02 = SAAS: 0,21 + 0,02
mg/100 mg)]. Blood glucose and soleus glycogen reserves re-
mained unaltered. The use of supraphysiological doses of nandrolo-
ne did not potentiate any of the effects obtained in response to
aerobic physical training.

RESUMEN

Relacion entre la administracion de un esteroide anabdlico an-
drogénico, el tratamiento fisico aerobico y la supercompensa-
cion del glucégeno

La supercompensacion de glucégeno es una de las adaptacio-
nes inducidas por el entrenamiento fisico. Visualizando potenciali-
zar este fenémeno, muchos atletas utilizan dosis suprafisiologicas
de estos esteroides anabdlicos androgénicos (EAA). El objetivo de
este estudio fue el de evaluar en ratas los efectos de nandrolona y
del ejercicio aerobico sobre el peso corporal, los triglicéridos, la
gluclosa y las reservas de glucégeno. Ratas Wistar machos fueron
aleatoériamente divididas en 4 grupos: sedentarios + vehiculo (SV),
entrenada + vehiculo (EV), sedentario + EAA (SEAA) y entrenada +
EAA (EEAA, n = 7-14/grupo). Recibieron una inyeccion intramus-
cular de nandrolona en vehiculo durante dos semanas y durante
este mismo periodo los animales entrenados fueron sometidos a
ejercicio aerobico. Los datos fueron analizados usando las pruebas
estadisticas ANOVA bifactorial y Tukey (p < 0,05). Los grupos SEAA,
EVy EEAA presentaron menor peso corporal que el grupo SV (SEAA:
339 + 10 = EV: 342 + 14 = EEAA: 332 + 6 < SV: 398 + 9g). El
entrenamiento fisico redujo significativamente la concentracion
plasmatica de triglicéridos [(EV: 46 + 4 = EEAA: 44 + 3) < (SV: 104
+ 1 =SEAA: 101 + 6mg/dL)] y de glucégeno hepatico [(EV: 3,38 +
0,57 = EEAA: 2,62 + 0,34) < (SV: 4,95 + 0,11 = SEAA: 4,43 +
0,23mg/100mg)], y aumento la concentracion cardiaca de glucoge-
no [(EV: 0,38 + 0,04 = EEAA: 0,42 + 0,03) > (SV: 0,2 + 0,02 =
SEAA: 0,21 + 0,02mg/100mg)]. La glucemia y las reservas de glu-
cdégeno del séleo permanecieron inalteradas. El uso de dosis su-
perfisiolégicas de nandrona no potencializaron ninguno de los efec-
tos obtenidos en respuesta al entrenamiento aerobico.
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INTRODUCAO

Por ser uma condicéo na qual ocorre rapida mobilizagédo e distri-
buicdo de substratos para a execucéo de trabalho, o exercicio fisi-
co representa um sério desafio as vias bioenergéticas do musculo
em atividade®. Assim, o tipo e a velocidade de utilizacdo do subs-
trato para a producao de trifosfato de adenosina (ATP) dependem
da intensidade e da duracéo do exercicio fisico praticado.

Sabe-se que o treinamento fisico regular induz uma série de
adaptacdes fisioldgicas nos diferentes sistemas do organismo, que
podem levar a melhora da performance atlética®. Uma das adapta-
¢Oes bastante conhecidas e estudadas é o mecanismo de super-
compensacao do glicogénio, que consiste no aumento das con-
centragdes musculares e hepaticas de glicogénio®4. Isso prolonga
o trabalho muscular durante o exercicio fisico, retarda a fadiga e,
por conseqiiéncia, melhora a performance atlética®®. Apesar de
Seus mecanismos nao serem totalmente conhecidos, este feno-
meno esta relacionado a ativacdo da glicogénio-sintetase, ao au-
mento da sintese e translocacdo dos transportadores de glicose
para a superficie das membranas celulares e ao aumento da secre-
¢do de insulina e sensibilidade muscular ao hormonio®8. Cabe res-
saltar que o pico da supercompensacdo do glicogénio ocorre 24
horas ap6és o exercicio, concomitante ao aumento da insulinemia e
captacdo de glicose, sem, entretanto, promover alteragao da glice-
mia®.

Com o objetivo de potencializar os efeitos obtidos em resposta
ao treinamento fisico, muitos atletas langam méo da utilizacdo de
recursos ergogénicos®. Segundo estatisticas do Comité Olimpico
Internacional, realizadas em 2000, os EAA estao entre as substan-
cias ergogénicas mais comumente utilizadas no processo de do-
ping™. Os EAA sdo compostos naturais ou sintéticos semelhantes
a testosterona que, atuando sobre um Unico tipo de receptor®),
modulam de maneira indissociavel tanto os efeitos anabdlicos quan-
to os androgénicos®. A indicacdo terapéutica classica dos EAA esta
associada a situagGes de hipogonadismo, mas sdo também utiliza-
dos em quadros de deficiéncia do metabolismo protéico, por esti-
mularem a sintese protéica®®. Com base nesta acéo, os EAA sdo
amplamente utilizados por praticantes de atividade fisica, com o
objetivo principal de aumentar a massa muscular®. Porém este
efeito ainda é alvo de questionamentos na literatura cientifica®214.

Foi sugerido também que a melhora da performance, decorren-
te da utilizacdo de EAA, pode estar relacionada ao incremento das
reservas energéticas, principalmente por diminuicdo e aumento,
respectivamente, da atividade das enzimas glicogénio-fosforilase
e glicogénio-sintetase 1®. Por acdo inversa, a castracdo de ratos
machos resulta em diminui¢éo nas reservas de glicogénio. E a re-
posigdo hormonal com doses fisiologicas de testosterona reverte
este quadro, estimulando a glicogénese e inibindo a glicogendli-
sel1s),

Considerando o uso freqiiente de EAA em academias, seus po-
tenciais riscos a salde e as controvérsias existentes acerca de
seus efeitos sobre a melhora do desempenho atlético, o objetivo
do presente estudo foi avaliar em ratos os efeitos da nandrolona e
do treinamento fisico aerébio sobre o peso corporal, as concentra-
¢cOes plasmaéticas de triglicerideos e glicose e as reservas hepati-
cas e musculares de glicogénio.

MATERIAL E METODOS

Animais

Foram utilizados ratos Wistar com dois meses de idade, padrdo
SPF (Specific Patogen Free), fornecidos pelo Centro Multidiscipli-
nar de Investigacdo Bioldgica da Unicamp (CEMIB). Os animais
foram mantidos no Biotério da Faculdade de Odontologia de Pira-
cicaba, alojados em gaiolas coletivas, em sala climatizada (22 +

2°C), com ciclo claro/escuro de 12/12h e receberam, durante todo
o periodo, 4gua e ragdo para ratos a vontade. Todos os procedi-
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mentos utilizados foram aprovados pela Comisséo de Etica na Ex-
perimentacdo Animal (Protocolo n® 391-1) da Universidade Esta-
dual de Campinas, de acordo com as normas do Colégio Brasileiro
de Experimentacdo Animal.

Tratamento

Os animais foram aleatoriamente divididos em quatro grupos
experimentais: sedentario + veiculo; treinado + veiculo; sedenta-
rio + EAA, treinado + EAA (n = 7-14/grupo). Os animais dos grupos
veiculo e EAA receberam respectivamente inje¢des i.m. de veicu-
lo (propilenoglicol — 0,2mL/kg) ou de decanoato de nandrolona
(Deca-Durabolin®, 5mg/kg), duas vezes por semana, entre as 7:30
e 8:00h. Apesar da dificuldade de se estabelecer a equivaléncia
entre a dose terapéutica e aquela utilizada em academias, princi-
palmente em virtude das preparacdes ilegais utilizadas por atletas,
estima-se que a dose abusiva seja de 10 a 100 vezes maior do que
a terapéutica®®. No presente estudo, a dose do EAA utilizada foi
aproximadamente 65 vezes maior do que a indicada®”.

Treinamento fisico

Os animais dos grupos treinados foram coletivamente submeti-
dos a sessdes de natacdo em um tanque de vidro (100 x 50 x
50cm), contendo agua a 30°C, a profundidade de 38cm(®®. O pro-
grama de treinamento consistiu de sessdes diarias de natagao,
cinco dias por semana®?, entre 14:00 e 16:00h, totalizando 42 ses-
soes, como indicado na tabela 1.

TABELA 1
Protocolo de treinamento fisico por natacéo

Semana de treinamento Duracgéo das sessdes (min)

10, 20, 30, 40, 50

50, 50, 60, 60, 60
60, 60, 70, 70, 70
70, 70, 70, 70, 70
70, 70, 70, 70, 70
70, 70, 90, 90, 90
90, 90, 90, 90, 90
90, 90, 120, 120, 120
120, 120

© 0O~NO O~ WNRE

Coleta do material e analises bioquimicas

Ao final do periodo de nove semanas de treinamento, os ani-
mais foram mantidos em repouso por 14 horas apds a Ultima ses-
sdo de exercicios. Como a técnica utilizada para determinagao das
concentragdes musculares e hepatica de glicogénio®®2Y preconiza
que, no periodo antecedente as dosagens, os animais tenham li-
vre acesso a alimentacéo, estes ndo foram mantidos em jejum
antes do sacrificio. Os animais treinados ou sedentérios foram anes-
tesiados por inalagéo de halotano®?. Foi realizada laparotomia me-
diana e pungao da veia renal esquerda para coleta de sangue®? em
tubos a vacuo contendo EDTA (B&D® n° 367653), para posterior
obtencédo de plasma. Mantendo o animal sob anestesia, foi realiza-
da inciséo longitudinal em nivel esternal, abertura da cavidade to-
racica, ruptura do diafragma, e o animal foi morto por parada respi-
ratoria (pneumotdérax). Amostras do figado e dos musculos cardiaco
e soOleo foram cuidadosamente coletadas e pesadas para a deter-
minacao da concentracéo de glicogénio pelo método do fenol sul-
farico?221), As concentracdes de glicogénio teciduais estdo apre-
sentadas em mg/100mg de tecido. As concentracdes plasmaticas
de glicose e de triglicerideos foram determinadas pelo método en-
zimatico-colorimétrico, utilizando-se kits comerciais (Laborlab® n°
02200 e n° 02700, respectivamente)®. A leitura das amostras foi
realizada por meio de espectrofometria 6ptica, com temperatura
do aparelho mantida a 25°C e comprimento de onda de 505nm. As
concentracdes plasmaticas de glicose e triglicerideos estédo apre-
sentadas em mg/dL.
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Analise estatistica

Os dados foram submetidos a analise de variancia bifatorial,
seguida do teste de Tukey para compara¢g@es multiplas de médias.
Valores de p menores do que 0,05 foram indicativos de significan-
cia estatistica (GraphPad Prism 4.01°).

RESULTADOS

A seguir serdo apresentados os resultados referentes as andli-
ses realizadas em ratos sedentarios ou submetidos a 42 sessdes
de natacdo, tratados com veiculo ou EAA. Os dados estdo apre-
sentados como média + erro padrdo da média (EPM).

Na figura 1 sdo apresentados os dados referentes ao peso cor-
poral dos animais. Nao foram constatadas diferencas estatisticas
no peso corporal inicial entre os quatro grupos: sedentario veiculo
(288 + 7g), sedentario EAA (266 + 8g), treinado veiculo (271 + 11g)

1 Pesoinicial (12 semana)
I Peso final (92 semana)
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Fig. 1 — Evolugdo do peso corporal (g) de ratos sedentarios ou submetidos a
treinamento fisico por natacdo, tratados com veiculo ou EAA, durante nove
semanas. ¢ Diferenca significativa em relagdo a primeira semana, no mes-
mo grupo. * Estatisticamente diferente do respectivo grupo tratado com
veiculo, na mesma semana. # Estatisticamente diferente do respectivo gru-
po sedentdrio, na mesma semana (p < 0,05) (n = 9-14) (SV - sedentario
veiculo; SEAA - sedentdrio EAA; TV - treinado veiculo; TEAA — treinado EAA).

1404 B Sedentério
é 120 [ Treinado
ot
2 100
D~
3 80
82
gv 60 # #
E h— — —_
g 40+
&
o 20
0_
2A Veiculo EAA
I Sedentdrio
150 [ ] Treinado
T —
125+
=
2
© 100
£
©
= 754
£
Q
2 501
(U]
254
0
2B Veiculo EAA

Fig. 2 — Concentracdo plasmatica (mg/dL) de triglicerideos (2A) e glicose
(2B) de ratos tratados com EAA ou veiculo, sedentdrios ou submetidos a
treinamento fisico por natacdo, durante nove semanas. # Estatisticamente
diferente do respectivo grupo sedentario (p < 0,05) (n = 7-14).
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e treinado EAA (278 = 7g; p > 0,05). Ao final do periodo experi-
mental, os animais dos quatro grupos experimentais apresenta-
ram média de peso corporal significativamente maior que a da pri-
meira semana (p < 0,05). Na nona semana, o peso corporal dos
animais sedentarios EAA (339 + 10g), treinados veiculo (342 + 14q)
e treinados EAA (332 + 6g) foi significativamente menor do que o
dos animais sedentarios tratados com veiculo (398 + 9g; p < 0,05).
N&o houve diferenca significativa no peso corporal entre animais
sedentarios e treinados tratados com EAA.

O treinamento fisico diminuiu significativamente as concentra-
¢Oes plasmaticas de triglicerideos em animais tratados com veicu-
lo (46 £ 4mg/dL vs. 104 + 1mg/dL) e em ratos tratados com EAA
(44 £3mg/dL vs. 101 + 6mg/dL; p < 0,05; figura 2A). O tratamento
com EAA nao alterou as concentragdes de triglicerideos em rela-
¢do ao tratamento com veiculo (p > 0,05).

Nédo foram observadas diferengas estatisticas na glicemia de
repouso entre os diferentes grupos experimentais: sedentario vei-
culo (133 £ 5mg/dL), sedentario EAA (128 + 5mg/dL), treinado vei-
culo (131 + 7mg/dL) e treinado EAA (139 + 4mg/dL) (figura 2B).

O grupo treinado tratado com veiculo apresentou concentragdo
de glicogénio hepatico significativamente menor (3,38 + 0,57mg/
100mg) do que o respectivo grupo sedentario tratado com veiculo
(4,95 £ 0,11mg/100mg; p < 0,05; figura 3A). Ratos treinados trata-
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Fig. 3 — Concentragdo tecidual de glicogénio (mg/100mg tecido) no figado
(3A), coragdo (3B) e musculo sdleo (3C) de ratos tratados com EAA ou
veiculo, sedentarios ou submetidos a treinamento fisico por natagdo, du-
rante nove semanas. # Estatisticamente diferente do respectivo grupo se-
dentario (p < 0,05) (n = 7-13).
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dos com EAA também apresentaram diminui¢do na concentragdo
hepatica de glicogénio (2,62 + 0,34mg/100mg) em relagdo aos ani-
mais sedentérios tratados com EAA (4,43 + 0,23mg/100mg; p <
0,05). Nao houve diferencga entre o tratamento com EAA e veiculo
em animais sedentarios ou treinados (p > 0,05).

O grupo treinado tratado com veiculo apresentou concentragao
de glicogénio cardiaco significativamente maior (0,38 + 0,04mg/
100mg) do que o respectivo grupo sedentario tratado com veiculo
(0,2 = 0,02mg/100mg; p < 0,05; figura 3B). Ratos treinados trata-
dos com EAA também apresentaram aumento na concentragdo
cardiaca de glicogénio (0,42 + 0,03mg/100mg) em relacéo aos ani-
mais sedentarios tratados com EAA (0,21 + 0,02mg/100mg; p <
0,05). Quando comparado ao tratamento com veiculo, o EAA néo
exerceu efeito significativo sobre a concentragdo cardiaca de gli-
cogénio (p > 0,05).

Na figura 3C estéo apresentados os dados referentes a concen-
tracdo de glicogénio do musculo séleo dos quatro grupos experi-
mentais analisados. Ndo foram observadas diferencas estatisticas
na concentracdo de glicogénio neste musculo entre os grupos:
sedentario veiculo (0,54 + 0,03mg/100mg), treinado veiculo (0,54
+ 0,03mg/100mg), sedentario EAA (0,57 + 0,02mg/100mg) e trei-
nado EAA (0,54 + 0,02mg/100mg; p > 0,05).

DISCUSSAO

Sabe-se que a pratica de exercicio fisico regular pode levar a
modificagBes da composi¢ao corporal, aumentando a massa mus-
cular e reduzindo a gordura corporal. Analisando os resultados ob-
tidos com relagdo ao peso corporal observa-se que, ao final do
periodo experimental, animais submetidos ao treinamento aero-
bio e tratados com veiculo apresentaram menor ganho de peso do
que o respectivo grupo sedentario. Durante a pratica de exercicios
aerobios, as reservas de glicogénio sdo utilizadas nos primeiros
minutos de atividade e, a medida que o exercicio prossegue, ha
reducdo na utilizagéo do glicogénio com aumento concomitante na
utilizagdo das gorduras®®. Sendo assim, acreditamos que o treina-
mento fisico empregado tenha levado ao aumento do metabolis-
mo aerdbio dos animais treinados tratados com veiculo, reduzindo
0 ganho de peso corporal dos mesmos.

Com relacédo a influéncia dos EAA sobre o peso corporal, os da-
dos presentes na literatura ainda sdo bastante controversos. Os
resultados obtidos neste estudo mostram que o tratamento com
EAA exerceu efeito negativo significativo sobre o ganho de peso
corporal somente no grupo sedentério. Acreditamos que esta dife-
renca ndo tenha sido observada entre os animais treinados porque
neste caso o proprio treinamento fisico promoveu as adaptagfes
necessarias para redugdo do peso corporal dos animais, nao ha-
vendo efeito adicional do EAA. Apesar dos EAA estimularem a sin-
tese protéica e aumentarem a retencéo hidrica, o que poderia acar-
retar aumento do peso corporal, sabe-se que em concentracdes
excessivas podem inibir o crescimento e o ganho de peso corpo-
ral@®. Estes efeitos sdo decorrentes da diminuicdo de apetite, do
desequilibrio hidroeletrolitico e do aumento da oxidagao lipidica
devido a maior atividade da enzima carnitina-palmitoiltransferase®”,

Diversos estudos tém demonstrado que o exercicio fisico pro-
move redugao dos niveis de colesterol, triglicerideos e LDL-coles-
terol, bem como aumento da concentracéo sérica de HDL-coleste-
rol®®. No presente estudo, observamos reducdo significativa da
concentracdo plasmatica de triglicerideos dos animais submetidos
ao treinamento fisico aerdbio. Nos processos de oxidacéo lipidica,
que ocorrem durante a pratica de exercicios aerébios com duracéo
superior a trinta minutos, os acidos graxos livres e os triglicerideos
intramusculares sdo utilizados como fontes energéticas® e os li-
pideos provenientes da circulagédo sao os principais substratos uti-
lizados nos processos recuperacdo pos-exercicio, fatores que jus-
tificam as concentracdes plasmaticas reduzidas de triglicerideos
observadas nos animais treinados.
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O uso de doses excessivas de EAA também promove altera-
¢Oes no metabolismo lipidico. Entretanto, verifica-se que tais alte-
racdes estdo relacionadas as concentragdes circulantes das lipo-
proteinas, ndo exercendo influéncia direta sobre as concentragdes
plasmaticas de triglicerideos. Assim, os resultados obtidos no pre-
sente estudo com relacéo as concentracdes plasmaticas de trigli-
cerideos estao condizentes com a literatura, uma vez que o uso do
EAA néo exerceu influéncia sobre este parametro.

Tendo em vista que o exercicio € uma condicdo na qual ocorre
rapida mobilizacéo e redistribuicdo de substratos para o desempe-
nho da atividade muscular, inUmeras alteragdes nas secrec¢fes
hormonais e no metabolismo tornam-se necessarias para a manu-
tencdo da homeostase®), Estudos em humanos®? e em animais®?
mostraram que o exercicio € um potente estimulador da captagdo
de glicose pelo musculo esquelético.

Como ndo foram observadas diferencas estatisticas na glicemia
de repouso entre os diferentes grupos experimentais ao final das
nove semanas de treinamento, podemos sugerir que a taxa de
captacdo de glicose pelos tecidos e de secrec¢ao de insulina pelo
pancreas dos animais, 14 horas ap6s a Ultima sesséo de treina-
mento, podem ter sido semelhantes. Estudos revelam que nas
primeiras 48 horas pés-exercicio ha aumento progressivo da insu-
linemia, fator responsavel pelo aumento da captagdo de glicose
sem alteracdo da glicemia®.

Ramamani et al.1, analisando o efeito da testosterona sobre o
metabolismo glicidico, observaram que a auséncia de hormonios
sexuais masculinos, induzida pela castracdo, aumenta a glicemia
sem alterar a concentragéo circulante de insulina. Com a reposic¢do
hormonal (testosterona), a glicemia retorna aos seus valores nor-
mais e a concentracdo plasmatica de insulina mantém-se inaltera-
da. Assim, acredita-se que os EAA podem desempenhar papel in-
dependente, mas semelhante ao da insulina no mecanismo de
captacgdo de glicose pelos musculos esqueléticos.

Sabemos que, principalmente durante o exercicio fisico, o teci-
do hepatico desempenha papel primordial na manutencao da gli-
cemia. Este papel é exercido por meio da glicogendlise hepatica e
também por meio dos processos de neoglicogénese, em fases
mais avancgadas do exercicio fisico. De acordo com os resultados
obtidos neste trabalho, observamos que o exercicio fisico parece
ter induzido, de maneira eficaz, a mobilizagdo de glicogénio hepati-
€O, uma vez gque animais treinados apresentaram menor concen-
tracéo do substrato, apos o exercicio, do que animais sedentarios
tratados com veiculo ou com EAA. E importante lembrar que os
animais foram sacrificados 14 horas apés a Gltima sesséo de nata-
¢do e, provavelmente por este ser o periodo de recuperagao, as
concentragdes teciduais de glicogénio hepatico ndo estavam total-
mente restabelecidas. Cabe ressaltar que a administragdo de EAA
ndo exerceu nenhum efeito significativo com relagdo a este para-
metro.

Foi demonstrado que o exercicio fisico aerébio promove diver-
sas adaptacOes sobre o tecido cardiaco, relacionadas a sua morfo-
logia, funcdo e metabolismo energético, aumentando a captagao
de glicose bem como suas reservas de glicogénio®?, Tais adapta-
¢Bes possibilitam o desenvolvimento e manutencdo do trabalho
muscular cardiaco durante o exercicio fisico, contribuindo para o
retardo de instalacdo da fadiga.

Durante o exercicio fisico, a sele¢do do substrato energético a
ser utilizado pelo musculo cardiaco é decorrente da combinagao
de diversos fatores, como por exemplo da competicédo entre subs-
tratos energéticos (acidos graxos, lactato e glicose), da concentra-
¢cao e tipo das reservas energéticas presentes no organismo de
cada individuo, da intensidade e duracdo do exercicio fisico prati-
cado e consequentemente dos ajustes hormonais desencadeados
como resposta. Sabe-se que altas concentragdes sanguineas de
4cidos graxos e lactato diminuem a oxidagao do glicogénio cardia-
co, poupando a utilizacdo deste substrato®®. Como os animais trei-
nados, tratados com EAA ou veiculo, apresentaram menor con-
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centracdo sanguinea de triglicerideos, provavelmente em funcéo
degradagao deste substrato utilizado durante o exercicio, acredita-
mos que, consequentemente, a concentracdo sanguinea de &ci-
dos graxos tenha se elevado. Se esta hipotese for verdadeira, a
utilizacdo do glicogénio cardiaco pode ter sido poupada, acarretan-
do o desenvolvimento do mecanismo de supercompensacao des-
te substrato no musculo cardiaco. Cabe ressaltar que, como nao
foi realizada a dosagem de acidos graxos plasmaticos, esta é ape-
nas uma suposicdo e estes dados relacionados ao metabolismo
cardiaco devem ser interpretados com cautela.

Assim como no tecido hepatico e no musculo cardiaco, o exerci-
cio também promove altera¢des nas concentracdes de glicogénio
do musculo esquelético. O aporte muscular esquelético de glicose
é principalmente realizado por dois tipos diferentes de transporta-
dores denominados GLUT 1 e GLUT 44, O treinamento fisico pro-
move elevacdo na atividade intrinseca e na translocagdo do GLUT
4, elevagdo na concentracédo citosélica do RNAm do GLUT 4, além
do aumento na atividade das enzimas ligadas ao metabolismo da
glicose®). Dessa forma, individuos que praticam atividade fisica
regularmente exibem concentracdes mais elevadas de glicogénio
do que os sedentarios®. De acordo com Price et al.®®, a ressinte-
se de glicogénio apos a pratica de exercicio fisico, ocorre em duas
fases. A primeira fase é rapida, ndo dependente de insulina e de-
senvolve-se durante os primeiros 45-60 minutos da fase de recu-
peragdo. A segunda fase € mais lenta, dependente de insulina e
continua a desenvolver-se até o restabelecimento total das reser-
vas de glicogénio, o que geralmente ocorre 24 horas ap6s o térmi-
no do exercicio. Segundo Nakatani et al®, o pico do mecanismo
de supercompensacgao do glicogénio no musculo esquelético de
ratos € atingido 24 horas ap6s a realizacdo do exercicio fisico, ape-
sar de o efeito agudo do exercicio sobre a sensibilidade muscular a
insulina extinguir-se dentro das primeiras 18 horas®.

Foi demonstrado que o desenvolvimento do mecanismo de su-
percompensacdo do glicogénio esta diretamente relacionado ao
aumento da concentracéo de glicocorticéides induzido pelo exerci-
cio e de acidos graxos livres, de forma que quanto maior a concen-
tracdo destas substancias na circulagdo sanguinea, menor o esti-
mulo para a glicogendlise. Neste estudo ndo foram encontradas
diferencas significativas quanto a concentragdo de glicogénio no
musculo s6leo apés aplicacdo do protocolo experimental, prova-
velmente porque os animais foram sacrificados 14 horas ap6s a
Ultima sessédo de exercicios, ou seja, enquanto as reservas de gli-
cogénio ainda estavam se restabelecendo. Além disso, deve-se
ressaltar que a especificidade das fibras do musculo séleo tam-
bém pode ter contribuido para a ocorréncia deste resultado, pois
como este € um musculo predominantemente oxidativo (fibras tipo
1), apresenta baixo conteudo de enzimas glicoliticas e, conseqlien-
temente, menor capacidade de sintese do substrato. Apesar de
existirem dados na literatura que relatam aumento da atividade da
glicogénio-sintetase | e das reservas de glicogénio no musculo séleo
de ratos tratados com EAA®, o regime de administracédo da nan-
drolona empregado no presente estudo também ndo promoveu
alteracdo deste parametro.

De posse dos resultados apresentados, verifica-se que as res-
postas do musculo esquelético, cardiaco e tecido hepatico relacio-
nadas a metabolizagdo e armazenamento do glicogénio sao dife-
rentes. Estes resultados estdo de acordo com aqueles observados
por Poland et al.®” que, buscando mimetizar parte das adaptagGes
que ocorrem frente ao treinamento fisico, demonstraram que apos
a administracdo intraperitoneal de dexametasona o pico de super-
compensagdo de glicogénio no muasculo cardiaco ocorre em seis
horas, enquanto que no séleo e no tecido hepético, geralmente
somente 17 horas ap6s a administracédo do glicocorticoide.

Sendo assim, pode-se concluir que a pratica regular de exercicio
fisico aerdbio por nove semanas atenuou o ganho de peso corpo-
ral dos animais. Além disso, o treinamento fisico aerdébio promo-
veu reducdo das concentra¢gfes plasmaticas de triglicerideos e o
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mecanismo de supercompensacéo de glicogénio foi observado
somente no tecido cardiaco. Com excecdo do efeito atenuante
exercido sobre ganho de peso corporal, o uso de doses suprafisio-
l6gicas de EAA no regime estabelecido ndo promoveu nenhuma
alteracdo dos parametros analisados, adicionais aquelas obtidas
em resposta ao treinamento fisico. O uso de tais substancias nédo
estd isento de inimeros efeitos colaterais e nos seres humanos,
0s riscos aumentam em func¢éo do uso combinado de diferentes
agentes anabdlicos e do estresse diario a que estamos submeti-
dos. Os efeitos negativos da interagdo entre estes dois fatores
podem ser evidenciados pela maior taxa de mortalidade (aproxi-
madamente cinco vezes maior) entre usuarios de EAA do que en-
tre ndo-usudrios®®. Levando-se em consideracdo a auséncia de
efeitos adicionais sobre os pard@metros avaliados, provenientes do
uso de doses suprafisiologicas de EAA, bem como os riscos a sau-
de resultantes desta pratica, reforcamos a necessidade de divul-
gacao deste tipo de informagdo com o intuito de inibir o uso indis-
criminado de tais substancias e de estimular o desenvolvimento
de novos estudos sistematizados a respeito do assunto.
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