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EFEITOS DO TREINAMENTO FiSICO SOBRE ASPECTOS METABOLICOSE
IMUNOLOGICOS EM RATOSADMINISTRADOS COM DEXAMETASONA

EFFECTS OF PHYS CAL TRAINING ON METABOLIC AND IMMUNOLOGY ASPECTS
IN RATSADMINISTERED WITH DEXAMETHASONE

Daniel Maciel CRESPILHO?; José Rodrigo PAULI2; José Alexandre Curiacos de Almeida LEITE?; Eliete
LUCIANGC?

RESUMO: O objetivo do presente estudo foi verificar os efeitos do exercicio fisico crénico sobre aspectos
metabdlicos e imunol 6gicos de ratos administrados com dexametasona. Ratos Wistar jovens foram divididos em
quatro grupos. controle sedentério (CS), controle treinado (CT), dexametasona sedentério (DxS) e dexametasona
treinado (DXT). O protocolo de treinamento consistiu de natagcéo 1 hora/dia, 5 dias/semana, durante 10 semanas,
suportando uma sobrecarga relativa a 5% do seu peso corporal. A dexametasona foi administrada 5 dias/'semana
(2ug/diadiluidaem 150ul de NaCl - 0,9%). Antes do sacrificio osratos receberam insulinasubcuténea parao cdlculo
daremocdo méximade glicose. No final do periodo experimental foi coletado sangue para determinac&o da glicose
sérica, e para as avaliagdes hematol6gicas. Amostras do tecido hepatico foram utilizadas para determinacdo do
glicogénio. Nossos resultados indicam que a exposi¢ao cronica a dexametasona estd associada com diminuicéo da
sensibilidade ainsulina(CS=0,42+0,18; CT =0,56 + 0,22; DxS=0,18 + 0,12; DxT = 0,63 £ 0,26). A glicose sérica
bem como o hematdcrito e as percentagens de neutréfilos e eosindfilos ndo sofreram alteracOes significativas. A
natacdo promoveu aumento nos estoques de glicogénio no figado (CS=4,59 + 0,87; CT = 7,31 + 0,87, DxS= 5,80
+ 1,02; DXT = 6,25+ 0,59 mg/100 mg). Além disso, o treinamento fisico resultou em aumento da massa do timo e
porcentagem de linfécitos (Timo: CS= 70,5+ 15,3; CT = 100,7 + 24,2; DxS= 74+ 16,8; DxT = 82,7+ 9,2 mg/100
g de peso corporal/ Linfécito: CS = 65,6 + 8,87; CT = 75,0 + 2,23; DxS = 70,0 = 2,54; DXT = 66,6 + 1,67 %,
respectivamente). A porcentagem de mondcitos apresentou reducao devido ao treinamento fisico e o grupo DXT teve
maior porcentagem desta célula que o grupo DxS. Com estes resultados obtidos concluimos que: a) baixa dose de
dexametasona promove efeitos colaterais no metabolismo e a exposi¢do crénica a estes esterdides esté associada
com a resisténcia a insulina.b) o exercicio regular de natacdo aumenta a sensibilidade a insulina. Além disso, o
exercicio fisico pode ser favoravel ao sistemaimune preservando-o dos efeitos da dexametasona em longo prazo.

PALAVRAS-CHAVE: Treinamento fisico. Dexametasona. Sistema imune. M etabolismo.

INTRODUCAO glicocorticéides, a dexametasona tem sido prescrita e
utilizada no tratamento de inumeras doencas

A importanciado estudo daresisténciaperiférica  desencadeando efeitos colaterais tais como: resisténcia

a insulina é indiscutivel, visto que esta associada a
diversas patol ogias como Diabetes Mellitus ndo-insulino-
dependente, obesidade, hipertensédo e dislipidemia
(KAHN; FLIER, 2000). A resisténcia ao horménio pode
ser decorrente de niveis elevados de glicocorticoides,
horménio do crescimento e catecolaminas. Dentre 0s

ainsulinahepéticae muscular, sendo, portanto, um agente
potencia nainstalacéo do diabetestipo 2 (AMATRUDA,
LIVINGSTON, LOCKWOOD, 1985). Além das
desordens metabdlicas, 0 uso de glicocorticéides deprime
arespostaimunitariae, isto expde o individuo ao perigo
de contrair infecgcdes. A administracdo de glicorticéide
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provocadiminui¢do no nimero de eosindfiloselinfécitos
circulantes e diminui¢&o no tamanho damassadostecidos
linféides como timo, baco e ganglios linféticos
(ROWBOTTON; GREEN, 2000). Por outro lado, o
exercicio fisico aumenta a sensibilidade periférica a
insulina e a captacéo de glicose, melhorando alguns
aspectos do metabolismo dos carboidratos. Kunitomi et
al. (2000) reportaram que os exerciciosrealizados mesmo
com baixa intensidade, mas por longos periodos, tém
efeito favorével no controle da glicemia em individuos
diabéticos ndo insulino-dependentes. Sabe-se, também,
que o exercicio fisico promove melhorias ao sistema
cardiovascular, reduz a incidéncia de cancer de colon,
maior resisténcia a infecgdes, adaptacdes do sistema
imunol 6gi co e aumento da expectativade vidaem pessoas
fisicamente ativas (BOULE et a 2001; SUGIRA et al.
2000; DENGEL et al., 1998.), tornando o organismo
menos suscetivel adoencas. No entanto, poucostraba hos
procuram analisar a relagdo entre exercicio fisico e o
sistema imunol 6gico e na maioria dos estudos que o faz
aintensidade da atividade fisica é ata, assim, pouco se
sabe sobre as respostas imunoldgicas ao exercicio de
intensidade moderada. Portanto, o objetivo do presente
estudo foi estudar os efeitos do treinamento fisico sobre
aspectos metabdlicos e imunes de ratos Wistar
administrados com baixas doses de dexametasona.

MATERIAL E METODOS
Animais e tratamentos

Foram utilizados ratos machos jovens Wistar
(Rattus Norvegicus albinus Wistar) com
aproximadamente 60 dias de vida. Os animais,
provenientes do Biotério Central da UNESP — Botucatu,
foram mantidos no Biotério do Laboratério de
Biodindmica do Departamento de Educacéo Fisica do
Instituto de Biociéncias— UNESP—Rio Claro. Osanimais
foram alimentados com ragéo balanceada padréo (Purina)
eégua“adlibitum” e permaneceram alocados em gaiolas
em temperatura ambiente controlada de 25° C, com
fotoperiodo de 12h claro/12h escuro.

Osanimaisforam distribuidos al eatoriamente em
quatro grupos (com 5 animais cada) denominados:
Controle Sedentario (CS): ratos normais que ndo foram
submetidos ao protocolo de treinamento fisico e/ou
administracéo de dexametasona; Controle Treinado (CT):
ratos normais que foram submetidos somente ao
protocolo de treinamento fisico; Dexametasona
Sedentério (DxS): ratos que foram submetidos somente
a administracdo de dexametasona e Dexametasona
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Treinado (DxT): ratos que foram submetidos ao protocolo
detreinamento fisico eaadministracdo de dexametasona.
Todos os experimentos foram realizados de acordo com
as normas de experimentacdo animal vigentes no pais.

Treinamento Fisico

O protocolo de exercicio fisico consistiu de
natac&o por 60 minutos didrios, cinco dias por semana,
durante 10 semanas consecutivas, coincidentes com a
administracdo da dexametasona. ApOs um periodo de
adaptacdo de 5 dias nadando sem sobrecarga, osanimais
passaram a utilizar uma sobrecarga equivalente a5% do
peso corporal, que foi acoplada com eléstico ao tronco
dosratos (GOBATTO, 2001).

Assessdes de natagdo foram realizadas em tanque
de amianto com 100cm de comprimento, 70cm delargura
e 60cm de altura, contendo agua numa profundidade de
40cm, paraevitar que osratos apoiassem acaudano fundo
do recipiente. A temperatura da &gua foi mantida entre
31° e 32° C por ser considerada termicamente neutraem
relacdo a temperatura do rato (AZEVEDO, 1994).

Administracdo de Dexametasona

A dexametasonafoi administradanaconcentragdo
de2ug, diluidaem 150pl de NaCl - 0,9%, viasubcuténea,
5 dias por semana, durante 10 semanas consecutivas. A
droga foi injetada diariamente sempre as 8:00 horas da
manhéa.

Par ametr os avaliados

Durante o periodo experimental, foram feitas,
para fins de registros e posterior analise mensuragdes
relativas ao peso e comprimento corporal.

Paraarealizacdo do teste detolerdnciaainsulina
(ITT), osanimais permaneceram em jejum por 12 horas.
Osniveisbasais de glicose foram feitos por meio de corte
naextremidade dacauda. Paraobtenc&o dosoutros pontos
dacurvado ITT, injetou-se insulina ha dose de 30 muU/
100 g de peso corpdreo, viasubcutanea, em cadaanimal.
Ap6s 30, 60 e 90 minutos foi coletado sangue da mesma
forma descrita para os valores basais. Foi calculada a
constante para o desaparecimento daglicose sérica (Kitt)
apartir daférmula 0,693/ t1/2. A glicose séricatl/2 foi
calculadapelainclinagdo daretaobtidaatravésdaandlise
dos minimos quadrados das concentragdes séricas de
glicose 0-60 min apds a administragdo da insulina
(quando a concentracdo sérica de glicose normal mente
cai linearmente).
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Ao final do periodo experimental, os animais
foram mantidos em repouso por 36 horas em relacéo a
Ultimasessdo de exercicio, semjejum prévio. O sacrificio
ocorreu por decapitacdo em guilhotina e foram retiradas
amostras teciduais e de sangue (centrifugou a 3000 rpm
por minuto) para avaliacéo de diversos parametros.

Glicose sérica: foi determinada pelo método
enzimatico colorimétrico da glicose oxidase-peroxidase
(semjejum prévio). (HENRY; CANNON; WILKEMAN;
1974).

Glicogénio hepatico: Amostras do tecido hepéatico
(200mg) foram digeridas em 1mL de soluc&o de KOH a
30%, durante 60 minutos, em banho quente. A
precipitacdo do glicogénio hepético foi feita em 0,1ml
de solucéo saturada de Na2S04 e 3,5 mL de etanol
(DUBOISet ., 1956).

Hematécrito: Obtido em centrifuga de micro-
hematdcrito.

Contagem total de leucocitos: Uma amostra de
sangue foi obtida com pipeta especifica para globulos
brancos, completada e diluida em solucéo de Turk,
agitando-se por trés minutos. Depois de agitada, asolugdo
foi gotejada na camara de Neubauer para que fosse
realizadaacontagem total deleucdcitos, em microscopio
Zeiss.

Peso fresco do timo: O timo foi pesado utilizando-
se balanca analitica.
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Contagem diferencial de leucdcitos: Outra
amostra de sangue foi coletada em uma lamina e,
posteriormente, foi feito o esfregaco destae avaliadacom
corante de Leishman. As laminas foram analisadas no
microscopio Zeiss, com a utilizagdo de 6leo de imersao.
Foi realizada a contagem diferencial dos leucdcitos
utilizando-se um contador mecanico, onde foram
registrados os tipos de leucécitos encontrados e,
posteriormente anotados, quando compl etados 0 nimero
total de 100 células nalamina observada.

Andlise estatistica

A andlise estatistica foi feita por ANOVA (one-
way) e aplicacdo do teste de post hoc de Newman-Keuls,
onde adequado, com nivel designificanciapré-fixado em
5%.

RESULTADOS
Par ametros avaliados do sacrificio.

Podemos observar na Tabela 1, o peso e
comprimento corporal dos animais apds 10 semanas de

experimento. Verifica-se que ndo ocorreu diferencanesses
aspectos entre os grupos estudados.

Tabela 1. Peso fina (g) e comprimento (focinho-anus, cm) dos ratos apds 10 semanas de experimento.

Grupos Peso

CS (n=5) 426 + 14
CT (n=5) 412 + 30
DxS(n=5) 434 + 46
DxT (n=5) 408 +33

Comprimento
24,65 + 0,52
24,11+ 1,21
23,85+ 0,58
23,77 £ 0,50

Valores expressos como média e desvio padréo.

Observa-se na Tabela 2 que a taxa de
desaparecimento daglicosefoi significativamenteinferior
no grupo submetido a administracdo da dexametasona
sedentario (DxS) em relagéo aos demai s grupos. O grupo
treinado que foi submetido a administracéo de
dexametasonaapresentou maior taxa de desapareci mento
de glicose que o grupo sedentario tratado com o
glicocorticéide, mas ndo em relagdo aos grupos CSeCT.
Nestamesmatabelaforaminseridos osval oresreferentes
a concentracdo de glicose sérica dos animais e observa-
se que ndo houve diferenca significativa entre os grupos
estudados. No entanto, tanto os grupos deratostreinados

guanto os administrados com dexametasonaapresentaram
maior valor de glicogénio hepético em relagdo aos
controles. Quanto aos valores referentes ao hematdcrito
dos grupos experimentais, ndo foram observadas
diferencas estatisticamente significativas nesse parametro
entre osanimais estudados. O treinamento fisico resultou
em aumento da massa do timo em relagcdo ao grupo
controle e sedentérios que receberam a dexametasona,
mas, ndo foi diferente em relagdo aos treinados com
dexametasona. Estes ultimos parametros também se
encontram apresentados na Tabela 2.
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Tabela 2. Taxa de desaparecimento da glicose (% por minuto) durante o teste de toleréncia ainsulina (K ITT, 60
minutos), Glicose sérica (mg/dl), Glicogénio hepatico (mg/100 mg), Hematécrito e Peso relativo do timo
(mg/100g de peso corporal) em ratos dos grupos Controle Sedentario (CS), Controle treinado (CT),
Dexametasona Sedentério (DxS), Dexametasona treinado (DXT) ap0s o periodo experimental.

Grupos KITT Glicose Glicogénio Hematocrito  Peso relativo do timo
CS(n=5) 0,42 +0,18 145,41 + 16,86 4,59 + 0,87 51,16 + 0,75 70,5+ 15,3
CT(n=5) 0,56 + 0,22 139,38 + 19,02 7,312+ 0,87 51,6+23 100,723+ 24,2
DxS(n =5) 0,182+ 0,12 135,22 + 15,78 5,802+ 1,02 53,66 + 2,73 745+ 16,8
DXT(n=05) 0,63°+ 0,26 128,38 + 19,33 6,252+ 0,59 54 + 3,09 82,7+9,2

Resultados expressos como média + desvio padrao.
P< 0,05 a#deCS; b.=deCT, c.zdeDxS

Na contagem total de leucdcitos (Tabela 3), o
grupo treinado sem dexametasona e sedentério com
dexametasona apresentaram aumento quando
comparados ao grupo controle e ao que treinou e recebeu
a dexametasona. Em relacdo a contagem diferencia de
leucdcitos, ndo foram observadas ateragdes significativas
a este parametro e 0 mesmo aconteceu em relacéo a
contagem de neutrofilos e eosinéfilos. A porcentagem

de mondcitos apresentou reducéo devido ao treinamento
fisico quando comparado ao grupo controle. O
treinamento fisico associado a administracdo do
glicocorticéide resultou em maior porcentagem dacélula
guando comparado aos grupos de ratos que realizaram a
natacdo ou que foram sedentarios e receberam a
dexametasona, mas ndo tem diferenca em relagdo ao
controle.

Tabela 3. Contagem total de leucdcitos (n° de células X 10% por mm?) e contagem diferencial dosleucdécitos (%) dos
ratos dos grupos Controle Sedentério (CS), Controle treinado (CT), Dexametasona Sedentario (DxS),
Dexametasona Treinado (DXT) apés o periodo experimental.

Grupos L eucécitos totais neutr 6filos eosinofilos linfocitos monadcitos
CS(n=5) 9,86 + 0,30 26,4 + 6,80 0,4+ 0,54 65,6 + 8,87 72+216
CT(n=5) 13,002+ 1,38 20,6 + 3,20 0,2+ 0,44 75,0+ 2232 42+1302
DxS(n =5) 12,752+ 1,35 25,4+ 240 0,2+ 0,44 70,0+ 2,54 44+ 054
DxT(n=5) 9,350¢+ (0,55 236+134 0,2+0,44 66,6 + 1,67 9,6+ 1,67"°¢

Resultados expressos como média + desvio padréo.
P< 0,05 a=#deCS; b.#deCT; c.# de DxS

DISCUSSAO

O uso de glicocorticéides ocorre com frequiéncia
na populacdo, sendo uma das drogas mais prescritas e
utilizadas em todo mundo, em varias condi¢es clinicas
(HOCHBERG; PACAK; CHOROUSOS, 2003;
LIPWORT, 1999). Consideraveis evidéncias tém sido
acumul adas, indicando que os glicocorticoides induzem
resisténciaainsulina e inimeras desordens metabdlicas,
guando secretados ou administrados em excesso, 0 que
ocorre em endocrinopatias e tratamentos clinicos tanto
em humanos quanto em animais. Entretanto, a pratica
crénicade exercicios pode resultar em beneficiosasalde,

favorecendo ajustes metabdlicos no sentido de promover
ahomeostase do organismo, mesmo apds aadministracao
de hormbnios esterdides (PETRIDES et al., 1994).

Os glicocorticoides exercem importante agdo
sobre 0 metabolismo dos carboidratos. Acarretam
aumento da glicemia, atuando na captacdo, consumo
periférico e producdo de glicose (SCHNEITER; TAPPY,
1998; CARVALHO; SAAD, 1998; TOUNIAN et al.,
1997; STOJANOVSKA; ROSELLA; PROIETTO,
1990.). Em nosso trabalho, ndo detectamos diferencas
significativas na glicose sérica dos animais na condicao
de repouso. Entretanto, o exercicio fisico realizado
durante 10 semanas promoveu 0 aumento da reserva
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glicidicado figado, evidenciado, pelo maior deposito de
glicogénio hepético entre os animaistreinados. Verifica-
se, ainda, que os animai s sedentari os administrados com
dexametasonativeram osval oresreferentes ao glicogénio
hepatico aumentados em relagdo ao controle. Tal fato
deve-se, a acdo dos glicocorticéides em facilitar a
conversdo de proteinas em glicogénio (BERNE; LEVY,
1990). A atuacgé@o dos glicocorticoides como agentes
neoglicogénicos acelerando os eventos bioquimicos
centraisdessavia(CARVALHO; SAAD 1998), aativacéo
de enzimas gliconeogénicas, e 0o aumento da
disponibilidade de percussores gliconeogénicos
(LEIGHTON et al., 1987; CODERRE, SRIVASTAVA,
CHIASSON, 1992), sdo responsaveis por esse aumento
do glicogénio.

A sensibilidade insulinica estimada pel o teste de
tolerdnciaainsulinafoi significativamente reduzida nos
ratos sedentérios admini strados com dexametasona. Estes
resultados estédo de acordo com Severino et al. (2002)
gue observaram apés 30 minutos da infusdo de insulina
reducdo significativadasensibilidade ainsulinanosratos
tratados com dexametasona quando comparados com o
grupo controle nos 6°, 12° e 26° dias de experimento.
Similar resultado foi obtido pelos autores quando
estimaram a sensibilidade ainsulina através do “ steady-
state” de glicose plasmatica durante a infusdo glicose/
insulina. A glicemia durante as 3 horas de teste foi
significativamente maior nos ratos administrados com o
esterdide.

Os mecanismos pelos quais os glicocorticoides
exercem seus efeitos ainda ndo estdo completamente
esclarecidos. E possivel que a dexametasona atue
diretamente em tecidos periféricos resultando na
resisténcia a insulina ou, alternativamente através de
mudancas na concentragdo plasmética de glicose e de
acidos graxos livres, como observado durante a
administracéo de glicocorticdide (SAKODA et al., 2000;
CARVALHO; SAAD, 1998; TAPPY et a., 1994).

Entretanto, a prética de atividade fisica pode
resultar em alteragdes metabdlicas, que podem favorecer
aentrada de glicose na célula (LUCIANO et a., 2002).
Houmard et al. (2004) demonstraram que em individuos
com sobrepeso ou obesos submetidos a diferentes
intensidades e volume de treinamento, aagéo dainsulina,
mensurada durante o teste de tolerancia a glicose
intravenosa foi mais eficaz nos fisicamente ativos
independente do protocolo de treinamento quando
comparados aos individuos sedentérios. Os niveis
semelhantes de captagcéo de glicose entre animais
treinados administrados com dexametasona e controles
durante o teste de tolerénciaainsulina comprovam estes
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beneficios do exercicio fisico sobre o metabolismo dos
carboidratos.

Além das implicagbes sobre o metabolismo
intermediério, a administracéo de glicocorticoides
provoca alteracbes sobre o funcionamento do sistema
imune. Estes esterdides tém influénciaimportante sobre
a série de reagdes desencadeadas por traumatismo
tecidual, irritantes quimicos, proteinas estranhas e
infeccdo. Niveis mais baixos e permissivos de
glicocorticoides podem ser necessérios para as respostas
metabdlicas iniciais (e possivelmente imunol dgicas) ao
estresse. Os niveis mais elevados podem, mais tarde,
servir para limitar as reagdes celulares e teciduais, de
modo que elas ndo prejudiquem seriamente o organismo,
como, por exemplo, no caso de reagfes auto-imunes
(SAPOLSKY, ROMERO, MUNCK, 2005).

O cortisol aumenta a produgdo de hemacias,
porém ndo se conhece a causa desse fendmeno. Quando
€ secretado em excesso pelas glandulas supra-renais
resulta, freqlientemente em policitemiae, por outro lado,
na diminuicdo de secrecdo pelas supra-renais, ocorre
freqlentemente anemia (GUY TON; HALL, 1997). No
presente trabal ho, a administragdo de dexametasona néo
causou diferencas significativas no hematocrito,
possivelmente pela administragdo de baixas doses do
esteroide. Tal fato se assemelha aos resultados
encontrados por Severino et a. (2002), que administrando
bai xas doses de dexametasona durante 4 semanas também
ndo observaram alteragtes nesse parametro.

O hematdcrito, a concentragdo de hemoglobina
e a contagem de células sanguineas tém seus valores
diminuidos em praticantes de atividade fisica de
resisténcia, principa mente porque o exercicio promove
expansdo do volume plasmético. Contudo, h4 aumento
absol uto dahemogl obina, pelaestimulacdo dos eritrécitos
(McCARDLE; KATCH; KATCH, 1998). O aumento do
volume plasmatico € mediado pelo aumento da retencéo
defluidosno corpo, resultando em diminuicdo do registro
de hemoglobina e do hematdcrito nos atletas. O volume
plasmatico pode aumentar a capacidade de execugéo do
exercicio em questdo, melhorando a resposta cardiaca e
reduzindo a viscosidade do sangue, otimizando a
microci rcul acdo e promovendo maior oxigenagcdo muscular
(SCHUMACHER et al., 2002). Em nosso estudo o
hematdcrito ndo se alterou em resposta ao treinamento
fisico, demonstrando que ndo houve melhorianacirculagdo
periférica e aumento de hemoglobina nas hemécias. Para
tal constatacdo seriam necessarias outras andlises.

Macfarlin et al. (2003) analisaram as respostas
do sistema imune ao exercicio fisico aerobio de
intensidade moderada e verificaram que o nimero de
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leucdcitos totais foi aumentado acentuadamente apds a
sessdo de exercicio e permaneceu assim durante um
periodo de aproximadamente duas horas. Apds um
periodo de 24 horas o nimero de leucécitos totais
retornou aos indices basais. Entretanto, no presente
trabalho, o exercicio fisico resultou em um aumento
significativo no nimero total de leucdcitos coletados 36
horas ap6s a Ultima sessdo de treinamento fisico para o
grupo controletreinado. Diversos autores sugerem que o
aumento da resposta imune ap0s uma sessao de
treinamento pode ocorrer em um periodo que variaentre
4 e 24 horas apds asessao, pois nesse periodo 0 organismo
apresenta-se vulnerével a infecgBes oportunistas
(MACFARLIN et al., 2003). E importante ressaltar que
0 aumento no ndmero total de leucdcitos pode dever-se
ao protocolo de treinamento e n&o apenas a uma Sessao
aguda de exercicio fisico, podendo significar uma
adaptacdo positiva do organismo. O cortisol aumenta a
liberacdo de neutrofilos da medula éssea para a
circulacéo, embora sua eficiéncia diminua (BERNE;
LEVY, 1990). Durante o exercicio, leucocitos séo
recrutados para a periferia do corpo, resultando em
acréscimos nas concentracdes de neutréfilos
(BRUUNSGAARD; PEDERSEN, 2000).

Entretanto, estudo de Mackinnon (2000)
demonstrou diminuicdo da concentracéo de neutrofilos
sanguineos imediatamente apds uma sessdo aguda de
exercicio fisico intenso e também apds um periodo de
até 24hs apds a execucdo da mesma. Essa regulacéo da
concentracdo de neutroéfil os seriaumaresposta adaptativa
aumainflamagéo crénica causada por um micro-trauma
gerado pel o exercicio intenso, assim sendo, os neutrofilos
migrariam para os tecidos lesados diminuindo as
concentraces sanguineas (MACKINNON, 2000). No
presente trabal ho os dados divergem do que € comumente
encontrado naliteratura, que diz que apds uma atividade
aerObia, o corpo € uma janela aberta as infecgbes
oportunistas, esse trabal ho mostrou que apds 36 horas 0s
neutréfilosvoltam aos niveisbasais, 0 que possivelmente
estarel acionado com aintensidade moderadado exercicio
utilizado.

Em nosso trabalho ndo encontramos nenhuma
alteracéo significativa na contagem de neutrdéfilos entre
0s grupos. O treinamento fisico pode n&o ter causado
diferencas no nimero das células, pelo fato de queavida
dos neutrofilos sanguineos apo6s serem liberados pela
meduladssea para o sangue ser normal mente de oito horas
(GARCIA; PITHON-CURI; CURI, 2000) e as coletas
do nosso trabalho terem sido realizadas 36 horas ap6s a
Gltima sessdo de treinamento, além do fato de que sendo
0 exercicio considerado de intensidade moderada, este
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pode ndo ter causado microlesdes de efeito significativo
para o numero de neutrdfilos.

Segundo Rowbottom e Green (2000) o cortisol
diminui 0 nimero de eosindfilos no sangue; esse efeito
inicia-se dentro de alguns minutos apds a injegdo do
cortisol e acentua-se dentro de poucas horas. De acordo
com alguns autores o0s eosinofilos também se encontram
alterados em condic¢des de estresse. No presente trabalho
possivelmente ndo tivemos a interferéncia da
administracdo de dexametasona, talvez pela baixa
concentracdo utilizada e nem mesmo do estresse do
exercicio, mostrando que o treinamento fisico ndo
resultou em sobrecarga ao organismo exercitado, ja que
a observacdo de maiores niveis deste tipo de leucocito
poderia indicar a ocorréncia de um estado de
supertreinamento (MACKINNON et a., 1997).

O cortisol diminui o numero de linfocitos
circulantes derivados do timo, bem como seu transporte
para o sitio de estimulacéo antigénica e sua funcdo. A
administrac@o de grandes doses de cortisol ocasiona
significativa atrofia de todo o tecido linféide do
organismo, o que por suavez, diminui asaida, tanto dos
linfécitos sensibilizados quanto dos anticorpos, do tecido
linféide. O desaparecimento da sintese de proteina nos
tecidos linféides leva a uma diminui¢do do sistema
imunitario, de formaque muitos desses pacientes morrem
em consequénciadeinfecgdes (GUY TON; HALL, 1997).
Além disso, a dexametasona causa uma transitoria
linfocitopenia, redistribuindo os linfécitos sanguineos
periféricos para outros compartimentos linféides
incluindo a medula éssea (SING et al. 1996). Os
resultados do nosso experimento referentes ao peso do
timo e linfécitos circulantes ndo foram alterados pela
administracdo da dexametasona, sugerindo que a
dosagem da drogatambém nao foi suficiente para causar
grandes mudangas na concentragdo desses parametros.

Por outrolado, o treinamento de natag&o, resultou
em aumento na contagem de linfocitos. Durante o
exercicio, leucocitos sdo recrutados para a periferia do
corpo, resultando em acréscimos nas concentragdes de
linfécitos. Os acréscimos na concentracéo de linfécitos
sdo causados pelo recrutamento delinfocitosNK, células
T eB (BRUUNSGAARD; PEDERSEN, 2000). Em nosso
trabalho acreditamos que o efeito crénico do exercicio
tenha representado o estimulo mais importante para
induzir ao aumento do numero dessas células,
fundamentai s paraarespostaimunol 6gicado organismo.

Durante o exercicio fisico, leucocitos sao
recrutados para a periferia do corpo, resultando em
acréscimos nas concentragbes de mondcitos
(BRUUNSGAARD; PEDERSEN, 2000). Por outro lado,
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segundo Smits et al. (1998) o exercicio fisico pode
ocasionar uma diminui¢do na contagem de mondcitos
devido a diminui¢do de algumas subpopulacbes de
mondcitos os quais secretam asinterleucinas1L-6, TNF-
a, IL-10 e também é provével que o exercicio fisico
promova a diminuicdo da estabilidade do mRNA dessas
citocinas. A diminuicdo do numero de mondcitos dos
animais do presente trabal ho também pode ser devida a
migracdo dessas células para a circulagdo periférica.

Os animais submetidos ao protocolo de
treinamento fisico e administracdo de dexametasona
tiveram maiores val ores na contagem de mondcitos que
0 grupo somente treinado e o grupo apenas administrado
com o glicocorticéide, isso pode significar uma
importante adaptacdo do organismo.

Em relagdo ao peso do timo, o estresse crénico
COMO O exerciciointenso, pode causar involugéo transitoria
e perda reversivel da massa do timo (DOMINGUEZ-
GERPE; REY-MENDES, 2000). Em nosso trabalho, o
exercicio denatagdo, resultou em aumento do peso relativo
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do timo, o que pode também estar relacionado com a
mel hor capacidade de proliferacdo das céulaslinfocitarias
causada pel o exercicio moderado.

CONCLUSAO

Conclui-se, que a administracéo de baixas doses
dadexametasona por umlongo periodo induz resisténcia
ainsulina. Alguns parametros do sistemaimune estudado
ndo sofreram alteracOes significativas em funcdo da
administracdo de glicocorticéide; o que nos leva a
acreditar que as possiveis modificagdes do metabolismo
podem ser dose-dependentes. O exercicio crénico, no
entanto, induziu modificagdes que podem ser importantes
para o sistema de defesa do organismo ou para amenizar
os efeitos da perda da sensibilidade periféricaainsulina
causada pelo uso continuo de glicocorticoéide.
Acreditamos, no entanto, que o assunto deva ser melhor
investigado e novas pesquisas deverdo surgir paratentar
elucidar melhor o assunto.

ABSTRACT: The aim of this study was to investegate the effects of physical training on metabolics and
immunologics aspects in rats administered with dexamethasone. Young Wistar rats were divided into four groups:
sedentary control (CS), sedentary dexamethasone (DxS), trained control (CT) and trained dexamethasone (DxT).
The rats were submitted to swimming training associate to administration of dexamethasone for ten weekends.
Before sacrifice the rats received subcutaneous insulin to cal culate the maximum decreased in blood glucose. At the
end of the 10" week, the animals were sacrificed for the biochemistry and hematological evaluation. Liver tissue
samples were used to determination glycogen. Dexamethasone administration provoke insulin resistance and the
physical training reverted this aspect (CS= 0,42 + 0,18; CT = 0,56 + 0,22; DxS= 0,18+ 0,12; DXT = 0,63 £ 0,26).
The serum glucose did not suffer significant alterations. Significant differences in the hematocrit, percentage of
neutrophils and eosinophils had not been found. Training promoted increase in liver glycogen store (CS = 4,59 +
0,87, CT =7,31+£0,87; DxS=5,80 + 1,02; DxT = 6,25+ 0,59 mg/100 mg). The physical training resulted in the
increase of the thymus mass and in percentage of lymphocytes (Thymu: CS= 70,5 + 15,3; CT = 100,7 + 24,2; DxS
=74+ 16,8; DXT =82,7 + 9,2 mg/100g weight bodyl/ Lymphocytes: CS= 65,6 + 8,87; CT = 75,0 + 2,23; DxS=70,0
+ 2,54; DxXT = 66,6 + 1,67 %, respectively). The percentage of monocytes presented a reduction due to the physical
training, the DXT group presented greater percentage of this cell than the DxS group. The results obtained led us
conclude that: a) Low-dose of dexamethasone promote several side effectsin metabolism intermediary and chronic
exposure to steroid was associated with insulin resitance; b) the regular swimming exercise promoted increased
insulin sensitivity. Therefore, the physical trainind can promove benefices to immune system preserved the effect of
dexamethasone for long time.

KEYWORDS: Physical training. Dexamethasone. Immuny system. Metabolism.
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