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O presente estudo objetivou investigar o impacto do treinamento físico sobre parâmetros 

do metabolismo lipídico, biomarcador de peroxidação lipídica e atividade antioxidante no 

miocárdio de animais tratados cronicamente com dexametaxona (Dex), associado ou não 

a insulina (In). Ratas Wistar, 12 semanas, 210 ± 10g foram randomizadas nos seguintes 

grupos experimentais: Controles: sedentário, (CT), treinado (TR); e Grupos de tratamento: 

Dex: Sedentárias e Dex; DexIn: Sedentárias e Dex/ In; DexTR: Treinadas e Dex e TRDexIn: 

Treinadas com Dex/ In. O treinamento físico (TF) constituiu de corrida, 1hora/dia, 5 dias/se-

mana, durante 4 semanas, à 60% da velocidade obtida no teste de esforço máximo. Após o 

protocolo experimental os animais foram eutanasiados e o material biológico coletado para 

realização de análises bioquímicas, enzimática e mediador de peroxidação lipídica. De modo 

geral, nossos resultados apontaram a efetividade do treinamento físico em reduzir os níveis 

séricos de colesterol total, cujo efeito foi potencializado com a combinação de Dex e Ins, 

além de favorecer queda dos níveis de triglicerídeos mediada pelo tratamento com Dex iso-

ladamente. Foi evidenciada ainda diminuição da glicemia de jejum nos grupos de combinação 

de tratamentos com manutenção do equilíbrio de enzimas pró e antioxidante. 
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Modulation of lipid peroxidation biomarker 

in myocardium and metabolic profile induced 

by physical training associated at insulin 

in experimental model of dexamethasone

ABSTRACT

The aim of this study was to evaluate the effects of physical training (PT) in 

animals submitted to chronic treatment with dexamethasone with or with-

out insulin on metabolic parameters, cardiac lipid peroxidation biomark-

ers and cardiac antioxidant activity. Wistar female, 12 weeks old, 210 ± 10 

were randomized in experimental groups: Control groups: sedentary (TC), 

Trained (Tr), Treatment groups: Dex: sedentary and Dex; DexIn: sedentary 

and Dex/ In; DexTR: trained and Dex e TRDexIn: traind and Dex/ In. PT was 

constituted by race, 1 hour / day, 5 days / week for 4 weeks, 60% of the 

speed obtained in maximal exercise test. After the experimental protocol 

animals were euthanized and biological material collected for biochemi-

cal analysis, enzyme action and lipid peroxidation mediator. Overall, our 

results showed the effectiveness of physical training to reduce the serum 

levels of total cholesterol, this effect was enhanced with the combination 

of Dex and Ins, besides to promote the drop in triglyceride levels mediated 

by treatment with Dex alone. It was evidenced even decrease in fasting 

glucose in groups of combination treatments with maintaining the bal-

ance of pro – and antioxidant enzymes.

KEYWORDS: 

Physical training. Insulin resistance. 

Dexamethasone. Oxidative enzymes.

INTRODUÇÃO

Glicocorticóides sintéticos, como dexametasona (Dex), têm sido amplamente prescrito na 

prática clínica para o tratamento de diferentes afecções, principalmente devido sua baixa 

atividade mineralocorticoide, ação prolongada e facilidade de administração (de Oliveira et 

al., 2011; Pezolato, Abreu, Paulino, & Silva, 2014). No entanto, doses supra fisiológicas po-

dem mediar mecanismos fisiologicamente relevantes no desenvolvimento da resistência à 

insulina, dislipidemia, obesidade, hiperglicemia, alteração da hipertensão arterial sistêmica 

e hipertrofia do miocárdio, efeitos que em conjunto contribuem para o desenvolvimento de 

síndrome metabólica (Bosscher, 2010; Coutinho & Chapman, 2011; Shimoni, 2005).

Alguns efeitos induzidos pela Dex sobre o metabolismo lipídico, glicídico e protéico en-

volvem mecanismos moleculares com a participação da insulina (Carvalho & Saad, 2002; 

Sakoda et al., 2000). Dessa forma, o uso crônico desse corticosteroide ativa a lipase hor-

mônio sensível, uma enzima chave na lipólise, inibida pela insulina, favorecendo o aumento 

de ácidos graxos plasmáticos (Lima, Nóbrega, Nóbrega, Rodrigues Jr., & Pereira, 2002). 

No metabolismo glicídico, evidências apontaram que a Dex, pode estar envolvida em me-

canismos alterados da translocação do transportador de insulina GLUT-4 (Qi & Rodrigues, 

2007) e ou redução na depuração da insulina podendo levar a um quadro de hiperinsuline-

mia compensatória (Protzek, 2016). Concomitantemente, esse estado de resistência via 

redução do sistema sinalizador da insulina, favorece a elevação na atividade proteolítica 

do tecido muscular, promovendo fraqueza e atrofia mediado por esteroides (Castro, Godo, 

Silva, & Andreu, 2008; de Oliveira et al., 2011). Outro efeito induzido pela administração de 

glicocorticoides, com impacto relevante nas alterações sistêmicas, é a alteração do equilí-

brio redox resultando em estresse oxidativo, fator que favorece o desequilíbrio da homeos-

tase tecidual e sistêmica, induzindo a instalação de processos patológicos (BjelakoviÐ, 

2007; Constantini, Marasco, & Moller, 2011; Omori, 2014). Ao se considerar a infinidade 

de efeitos adversos, mediados pelo uso de Dex, estudos têm apontado o treinamento físico 

como um recurso potencial, capaz de modular e até mesmo reverter esses efeitos (Dioní-

sio et al., 2014; Macedo et al., 2014). Essa modulação reflete, principalmente, na melhora 

da sinalização insulínica com aumento da atividade e expressão de transportadores e de 

enzimas reguladoras do metabolismo de lipídeos e de carboidratos (Lemes et al., 2016; 

Machado et al., 2014; Roberts, Hevener, & Barnard, 2013). Além disso, o treinamento físico 

tem sido correlacionado com melhora da função cardíaca, regulação do status oxidante de 

cardiomiócitos (Bertagnolli et al., 2008; Nunes, Alves, Kessler, & Dal Lago, 2013).

Apesar da existência de estudos embasados na relação do treinamento físico e o impacto so-

bre os efeitos adversos do tratamento com Dex em modelo animal (Barel et al., 2010; Dionísio 

et al., 2014; Pinheiro et al., 2009), a relação do efeito modulatório do treinamento físico, asso-

ciado ao uso de insulina exógena, no coração, órgão frequentemente acometido em doenças 

cardiometabólicas, em animais experimentais tratados com Dex, é pobremente explorado. 
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Dessa forma, o presente estudo objetivou investigar o impacto do treinamento físico, sobre o 

miocárdio de animais tratados cronicamente com Dex, associado ou não a insulina, sobre parâ-

metros do metabolismo lipídico, biomarcador de peroxidação lipídica e atividade antioxidante.

MÉTODO

AMOSTRA

Animais e aspectos éticos

Ratas Wistar fêmeas (idade: 12 semanas, peso: 210 ± 10g) obtidas do Centro de Bioteris-

mo do Instituto de Ciências Biológicas (CEBIO) da Universidade Federal de Minas, Brasil 

foram utilizadas no presente estudo. Os animais foram mantidos em caixas de plástico 

(4 animais/ caixa) sob condições controladas de temperatura a 21 ± 2°C, humidade re-

lativa de 60-70% com ciclos deluz de 12 horas e receberam comida e água ad libitum. O 

protocolo de pesquisa foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso de Animais (CEUA) da 

Universidade Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri (UFVJM) sob o protocolo 008/12.

PROCEDIMENTOS

Protocolo experimental

Os animais foram randomizados em seis grupos. Controle (CT, n=7): sedentárias, não tratadas e 

não treinadas; Treinadas (TR, n= 5); Tratadas com dexametasona (Dex, n=7); sedentárias e tra-

tadas com dexamentasona; Tratadas com dexametasona e insulina (DexIn, n= 7): sedentárias 

tratadas com dexamentasona associada à insulina; Treinadas e tratadas com dexametasona 

(TRDex, n=6) e Treinadas tratadas com dexamentasona associado à insulina (TRDexIn, n=7). O 

tratamento consistiu de administração diária de Dexametasona (Teuto-Brasileiro S/A) 0,5 mg/

kg/dia (Kimura, 2000) isoladamente ou associado a insulina (Humulin® N) (3 UI/ dia), por via in-

traperitoneal, durante trinta dias. O grupo controle recebeu solução fisiológica 0.9%, diariamen-

te de acordo com a padronização determinada para os grupos experimentais. Os animais foram 

eutanasiados 24h após o último tratamento com anestesia profunda (ketamina 45 mg/kg e xi-

lazina 5 mg/kg, i.p) seguido por punção cardíaca. A glicemia de jejum foi realizada previamente 

e ao término do protocolo experimental usando glicosímetro digital (ACCU-CHECK Performa).

Medida de tolerância ao exercício físico

Para estimar o consumo máximo de oxigênio (VO2max) até a exaustão (Scopel, 2006), os 

animais foram submetidos ao teste de esforço máximo (TEM) progressivo (incrementos de 

5 m/min a cada 3 min) em esteira ergométrica para roedores com inclinação constante de 

5% (Insight Instruments®, Ribeirão Preto, Brazil), de acordo com a padronização realizada 

por Silva (1997). A carga máxima foi determinada quando o animal não era mais capaz de 

manter o ritmo de atividade na esteira ergométrica.

04Protocolo de treinamento físico dos animais 

Previamente a aplicação do protocolo experimental, os animais foram familiarizados com 

a atividade na esteira ergométrica correndo a uma velocidade pré-determinada de acordo 

com o TEM, individualizado para cada animal durante a primeira semana. No período de 

adaptação a duração do exercício físico consistiu no aumento progressivo do tempo de 

atividade, 20, 40 e 60 minutos em dias consecutivos obedecendo à carga máxima indivi-

dualizada para cada animal dos grupos treinados na esteira com inclinação constante de 

5%. Após a fase de adaptação, o protocolo de treinamento estabelecido consistiu de corri-

da em esteira/inclinação constante por um período de 1 hora, 5 dias na semana, durante 4 

semanas, realizado sempre no mesmo período do dia. A intensidade foi equivalente à 60% 

da velocidade obtida no teste de esforço máximo de cada animal (Barel, 2010).

PARÂMETROS BIOQUÍMICOS

Concentrações séricas de colestoerol total (Bioclin Ind. Com. Ltda.), HDL (Bioclin Ind. 

Com. Ltda.), triacilglicerol (KATAL Biotecnológica Ind. Com. Ltda.) foram realizadas uti-

lizando kits comerciais de acordo com recomendações dos fabricantes. As absorvências 

das amostras e da curva de calibração foram obtidas no espectrofotômetro com absorvên-

cia entre 490 e 510 nm.

Análise de marcador de peroxidação lipídica

O dano oxidativo aos lipídios celulares foi avaliado por meio da quantificação dos níveis de 

TBARs no tecido cardíaco. Após o isolamento e centrifugação do material biológico uma alíquo-

ta do pellet celular foi homogeneizada em tampão de fosfato (pH 7.0), e centrifugado (10000 g 

/ 10 min). Os níveis de TBARS foram mensurados de acordo com o método descrito por Ohka-

wa, Ohishi e Yagi (1979). Alíquotas do sobrenadante (0,1mL) foram adicionadas em duodecil 

sulfato de sódio a 8.1%, ácido acético 2.5M (pH 3,4) e ácido tiobarbitúrico a 0.8%. A mistura foi 

incubada por 60 minutos a 95° C. A formação de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúricas 

foi monitorizada a 535 nm em espectrofotômetro (Power Wave X, Bio-TekInstruments, Inc., 

Winooski, VT). A concentração de proteína total das amostras foi determinada pelo método de 

Bradford (1976) utilizando albumina bovina sérica (BSA, Sigma, USA) como padrão. Os níveis 

de TBARS das amostras foram expressos em nmol de MDA/ mg proteína. 

Atividade antioxidante

Para avaliação dos componentes do sistema enzimático antioxidante foi usada à ativida-

de da catalase (CAT) de acordo com o método de Nelson e Kiesov (1972), com algumas 

modificações, conforme descrito em Barreto et al. (2011). A atividade da CAT foi avaliada 

por meio da mensuração da cinética de decomposição do peróxido de hidrogênio (H2O2). A 

leitura foi realizada durante 1 minuto à 25°C em espectrofotômetro a 240nm. 
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04ANÁLISE ESTATÍSTICA

Para análise da diferença entre as médias de dois grupos experimentais foi usado teste t 

de Student para comparações não pareadas. Para comparação entre três ou mais grupos 

foi usada a análise de variância, One-way ANOVA seguida do pós-teste de Dunnett ou New-

man Keus, ou ainda Two-Way ANOVA seguida do pós-teste de Bonferroni, quando apropria-

do. O nível de significância foi considerado como p < .05.

RESULTADOS

Ao final da aplicabilidade do protocolo de treinamento físico não houve diferença significa-

tiva em relação à velocidade máxima alcançada pelos animais, durante a corrida na esteira 

ergométrica, apesar do teste de esforço ter determinado uma intensidade diferencial pré-

-estabelecida entre os mesmos (Figura 1).

FIGURA 1. Velocidade máxima alcançada pelos animais no Teste de Esforço Máximo (TFM). 
CT: Controle sedentário, não tratado e não treinado; Tr: Treinados; Dex:Sedentário tratado com Dex; 
DexIn: Sedentário tratado com Dex + In; DexTR: treinado tratado com Dex; TRDexIn: treinado tratado 
com Dex + In. Dex (dexamextasona 0,5 mg/kg/dia), In (insulina 3 U/ dia). 

O tratamento crônico com dexametasona influenciou de forma significativa o aumento 

da concentração do biomarcador lipídico sérico colesterol total, quando comparado aos 

animais do grupo controle, tanto para sedentários quanto para os treinados. Esse aumen-

to sofreu redução significativa, influenciado pelo treinamento físico. O mesmo padrão de 

resposta foi semelhante quando a dexametasona foi associada apenas a insulina e se man-

teve quando o treinamento físico foi associado, mostrando a implicação do treinamento 

físico em reduzir a hipercolesterolemia, efeito potencializado pela adição da insulina. Por 

outro lado, a fração lipídica do HDL não sofreu influência significativa com a aplicação do 

tratamento e nem mediante o treinamento físico. Diferentemente, os níveis de triglicérides, 

apesar de terem sofrido redução significativa quando o treinamento físico foi associado, 

comparado ao grupo Dex, esse perfil não foi mantido quando a insulina foi associada à Dex 

e conjuntamente a Dex e treinamento físico (FIGURA 2).

Apesar de Dex não ter favorecido alteração significativa da glicemia de jejum dos animais 

experimentais, comparado ao grupo controle, tanto o treinamento físico, quanto a insulina 

ou a associação de ambos foram efetivos em reduzir a glicemia de jejum comparado com 

aos demais grupos (CT, TR e Dex) (FIGURA 2).

QUADRO 1. Análise da glicemia de jejum e de parâmetros bioquímicos do metabolismo lipídico 
dos animais do grupo controle e dos grupos experimentais.

GRUPOS GLICEMIA COLESTEROL TOTAL TRIGLICÉRIDES HDL

CT 129.0 ± 23.1 77.7 ± 5.7 67.3 ± 5.4 89.4 ± 20.5

TR 99.2 ± 14.2 100.4 ± 8.9 103.3 ± 7.9 66.2 ± 22.0

Dex 123.7 ± 14.6 183.2 ± 36.1* 96.4 ± 8.2 38.0 ± 4.5

DexIn 59.4 ± 8.1δ 78.1 ± 8.9 92.7 ± 19.0 45.0 ± 4.0

DexTR 67.5 ± 4.9 δ 81.7 ± 11.3 43.0 ± 10.3 δγ 64.3 ± 3.2

DexInTR 58.6 ± 10.0 δ* 40.3 ± 11.1 δ 85.4 ± 8.3 94.5 ± 19.8

Nota: CT: Controle sedentário, não tratado e não treinado; Tr: Treinados; Dex:Sedentário tratado com Dex; DexIn: 
Sedentário tratado com Dex + In; DexTR: treinado tratado com Dex; TRDexIn: treinado tratado com Dex + In. Dex 
(dexamextasona 0,5 mg/kg/dia), In (insulina 3U/ dia). * p < .05 em relação do grupo CT; δ p < .05 em relação do grupo 
Dex; γ p < .05 em relação do grupo TR.

O treinamento físico contribuiu de forma direta para o aumento do produto de peroxida-

ção lipídica, no entanto, o tratamento crônico dos animais com Dex diminuiu significativa-

mente os níveis teciduais de TBARS em relação aos animais do grupo treinado. Esse padrão 

de resposta foi potencializado quando o treinamento físico foi associado ao tratamento 

com Dex (FIGURA 2A).

Apesar do produto de peroxidação lipídica ser indicativo do dano oxidativo as células do 

miocárdio dos animais treinados, a atividade antioxidante da catalase foi efetiva em manter 

a defesa antioxidante nesse grupo de animais. Além disso, os níveis de catalase se manti-

veram altos quando o tratamento crônico com Dex foi introduzido, minimizando o indicativo 

de peroxidação lipídica. Por outro lado, a defesa antioxidante, mediada pela enzima catalase, 

foi significativamente diminuída quando Dex foi associada ao treinamento físico comparado 

a esses dois padrões isoladamente, no entanto o equilíbrio redox foi mantido quando compa-
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rado aos animais do grupo controle, além de manter uma relação compatível com o produto 

de peroxidação lipídica nesse mesmo grupo de animais. A associação entre dexamentasona 

e treinamento físico e/ou insulina preveniu a alteração dos marcadores do equilíbrio redox, 

mantendo próximos aos valores dos animais controle (FIGURA 2A E B). 

FIGURA 2. (A) marcador de peroxidação lipídica, TBARS. (B) Atividade antioxidante da catalase no tecido cardíaco 
de animais controle, treinados e dos grupos experimentais. CT: Controle sedentário, não tratado e não treinado; 
Tr: Treinados; Dex: Sedentário tratado com DexDexIn: Sedentário tratado com Dex + In; DexTR: treinado tratado 
com Dex; TRDexIn: treinado tratado com Dex + In. Dex (dexamextasona 0.5 mg/kg/dia), In (insulina 3 U/ dia). 
Nota: * p < .05 em relação do grupo CT; δ p < .05 em relação do grupo Dex; γ p<0,05 em relação do grupo TR.

DISCUSSÃO

O presente estudo analisou o impacto do treinamento físico de animais tratados com Dex, 

associado ou não a insulina, sobre parâmetros do metabolismo lipídico, biomarcador de 

peroxidação lipídica e atividade antioxidante da catalase. De modo geral, nossos resulta-

dos apontaram a efetividade do treinamento físico em reduzir os níveis séricos de coleste-

rol total, cujo efeito foi potencializado com a combinação de Dex e Ins, além de favorecer 

queda dos níveis de triglicerídeos mediada pelo tratamento com Dex isoladamente. Foi evi-

denciada ainda diminuição da glicemia de jejum nos grupos de combinação de tratamentos 

com manutenção do equilíbrio de enzimas pró e antioxidante. 

As propriedades anti-inflamatória, antialérgica e imunossupressora de Dex têm 

aumentado a relevância desse fármaco para tratamento de diferentes condições 

patológicas, apesar do seu impacto sobre distúrbios metabólicos, principalmente lipídico 

e glicídico (Pezolato et al., 2014). A aplicabilidade da Dex com o propósito de estudar esse 

impacto, tem sido explorada em modelo experimental (de Oliveira et al., 2011). De acordo 

com Kimura et al. (2000), a dose 0,5 mg/kg/dia apresenta o potencial para induzir resis-

tência à insulina em sete dias, o que justifica o uso dessa dose no presente estudo. Esse 

modelo experimental de Dex associado a outras condições farmacológicas e não farmaco-

lógicas, representa uma estratégia relevante para estudar o impacto desses mediadores 

em minimizar os efeitos adversos dessa droga (Pinheiro et al., 2009) especialmente, em 

órgãos estratégicos como o coração, foco dessa investigação. 

É bem caracterizado na literatura que o uso de glicocorticoides por período prolongado 

de tempo, além de predispor à resistência a insulina, pode estar associado principalmen-

te com desenvolvimento de obesidade central e dislipidemia aterogênica, fatores impac-

tantes para o desenvolvimento de síndrome metabólica (Andrew, Gale, Walker, Seckl, & 

Martyn, 2002; Eckel, Grundy, & Zimmet, 2005). Esse achado foi parcialmente sugestivo 

em nossa investigação, uma vez que, Dex favoreceu aumento sérico considerável do bio-

marcador lipídico colesterol total e triglicerídeo, em relação aos animais do grupo controle. 

No entanto, os níveis séricos desses marcadores não mantiveram uma correlação positiva 

com o índice glicêmico desses animais, de forma isolada, apesar do uso de Dex favorecer 

resistência à insulina. Esse padrão diferencial de resposta pode ser parcialmente justifica-

do pela modulação de vias metabólicas diferenciais, possivelmente relacionadas a fatores 

compensatórios, não avaliados em nossa investigação, uma vez que a glicemia só foi men-

surada ao final do protocolo experimental. 

Esses achados laboratoriais sofreram modulação importante, quando os animais expe-

rimentais foram submetidos a um protocolo de treinamento físico, estratégia não farma-

cológica relevante em minimizar o impacto negativo do uso de Dex em nosso estudo. Além 

disso, de acordo com Machado et al. (2014) e Lemes et al. (2016), o interesse na modula-

ção de efeitos adversos por abordagens não farmacológicas aumenta a relevância do trei-

namento físico ser associado a outras estratégias farmacológicas. Um exemplo relevante, 

adotado por nosso grupo, foi à associação com insulina. 

Apesar do efeito sistêmico considerável, de modo geral, o treinamento físico favorece a 

captação e oxidação de glicose e de ácidos graxos do sangue, melhora a sinalização insulínica 

(Daugaard, & Richter, 2001; Wojtaszewski & Richter, 2006) aumenta a atividade e expressão 

de transportadores e enzimas reguladoras do metabolismo de lipídeos e carboidratos, favo-

rece o aprimoramento considerável da função cardiovascular além de manter um equilíbrio 

redox favorável, especialmente nas células cardíacas (Daugaard, & Richter, 2001; Pauli et 

al., 2006). Corroborando com essa descrição, de fato, reconhecidamente quando os animais 

experimentais tratados com Dex foram submetidos ao treinamento físico isoladamente, as-

sociação ou não a insulina, a quase totalidade dos parâmetros séricos avaliados foram signi-

ficativamente melhorados. Esperávamos que a associação com a insulina potencializasse os 

nossos achados, no entanto, apesar de efetiva, os níveis séricos dos biomarcadores lipídicos, 

dos animais tratados mantiveram semelhança em relação aos demais grupos de tratamen-

to com exceção dos níveis de colesterol total que apresentou melhora significativa quando 

a insulina foi associada. Apesar desse padrão de resposta tender para um efeito maior do 

treinamento físico a eficácia da insulina foi importante para modular esses biomarcadores.
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A efetividade do conjunto de resultados, já descritos, influenciou potencialmente na ma-

nutenção de um equilíbrio entre o marcador de peroxidação lipídica e a enzima de defesa 

oxidante catalase, no homogenato do tecido cardíaco. Apesar de o treinamento físico e o 

uso de Dex, isoladamente, favorecerem o aumento de mediador pró-oxidativo, os cardio-

miócitos foram efetivos em equilibrar a atividade danosa do mesmo. Curiosamente, o efei-

to conjunto de Dex associado ao treinamento físico tendeu a diminuir a peroxidação lipídica 

nas células cardíacas, apesar da diminuição concomitante da enzima de defesa. De acordo 

com Severino et al. (2002), uma possível repercussão do aumento da concentração de áci-

dos graxos livres no sangue e resistência a insulina, mediado por Dex, reflete no aumento 

de radicais livres e consequentemente indução de estresse oxidativo. 

Não se sabe até que ponto esses efeitos isolados contribuem para mediação de estresse 

oxidativo e dano a células cardíacas, uma vez que a carência de estudos direcionados a 

avaliar o perfil do status oxidativo nessas condições é uma realidade na literatura. Além 

disso, o efeito de Dex associado ao treinamento físico e insulina sobre o status de marcador 

de peroxidação lipídica e mecanismo enzimático de defesa sobre as células cardíacas é 

uma novidade. Nesse sentido, estudos direcionados para avaliar os parâmetros investiga-

ção no presente estudo com o equilíbrio redox em cardiomiócitos induzido por glicocorti-

coide necessitam ser esclarecidos em um novo delineamento experimental.

Apesar da relevância dos nossos achados em confirmar a eficácia da associação do 

treinamento físico associado a insulina em modelo experimental de Dex sob parâmetros 

metabólicos, lipídicos e glicídicos, uma limitação importante do nosso estudo foi a falta 

de associação com um perfil pró e antioxidante envolvendo todo o padrão de resposta em 

relação ao status oxidativo do músculo cardíaco e associar com uma análise morfológica 

criteriosa do impacto desse conjunto de biomarcadores sob a função cardíaca. Essas limi-

tações refletem na necessidade da condução de novos estudos com o propósito de ampliar 

os conhecimentos envolvidos na modulação do equilíbrio redox mediado pelo treinamento 

físico em animais tratados com Dex.

CONCLUSÃO

De modo geral, é possível concluir pelos nossos resultados que o treinamento físico foi efi-

caz em manter do equilíbrio de enzimas pró e antioxidante no miocárdio após o tratamento 

com Dex, independente da ação da insulina. Ainda mostrou que o treinamento físico pode 

melhorar o perfil metabólico no tratamento com dexametasona ao reduzir os níveis séricos 

de colesterol total, cujo efeito foi potencializado com a combinação de Dex e insulina, além 

de favorecer queda dos níveis de triglicerídeos e da glicemia jejum. 
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