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Introdução 

A Andropausa é uma modificação que acomete uma parcela significativa de homens 
acima de 60 anos (KAUFMAN E VERMEULEN, 1998) e também, como já descrito e aceito, até 
mesmo um pouco antes, a partir dos 50 anos (NILSSON, MOLLER, SOLSTAD, 1999). Os 
hábitos de vida e o stress psicogênico são alguns dos fatores que podem contribuir para uma 
ocorrência mais precoce. Dentre motivos para a descrença sobre a existência da andropausa 
estaria o fato dela não ocorrer em todos os homens desta faixa etária, a confusão do seu 
quadro clínico com o da senescência, pois os efeitos são parecidos e, por fim, a ausência de 
dados clínicos e laboratoriais fidedignos comprovando sua existência. Os primeiros estudos 
com resultados comprobatórios e relevantes forma a partir de l958 (HOLLANDER E 
HOLLANDER, 1958), onde realmente houve a constatação das concentrações diminuídas da 
testosterona nas veias espermáticas e, em l966 (KENTZ E ACONE, 1966), a diminuição de sua 
produção pelas células de Leydig. A partir dos 40 anos, ocorre a cada ano uma diminuição de 
1,2% dos níveis circulantes de testosterona livre (TL) e de 1,0% dos de testosterona ligada a 
albumina e, também, uma elevação de cerca de 1,2% dos de globulina ligadora de hormônios 
sexuais (SHBG), a proteína carregadora que se liga a cerca de 50% da testosterona circulante 
(9,10). A testosterona total (TT) permanece estável até os 50 a 55 anos e, a partir daí, também 
começa a se reduzir a uma taxa entre 0,4% (GRAY, FELDMAN, MCKINLAY e LONGCOPE, 
1999) e 0,85% por ano (VERMEULEN, KAUFMAN e GIAGULLI). Esta redução é de cerca de 
35% entre os 25 e os 75 anos e como conseqüência seus valores médios aos 75 anos são 
cerca de 65% daqueles encontrados em homens jovens. Já a TL decresce entre 50% e 60% 
neste mesmo período de tempo, o que resulta em níveis de testosterona biodisponível 
reduzidos em mais de 25% dos homens de 75 anos. Neste processo de senescência e de 
andropausa ocorrem alterações diversas no organismo em níveis circulantes de hormônios e 
de vitaminas (BONACCORSI, 2001); enquanto a concentração de cortisol permanece estável e 
até mais elevada, a dos hormônios adrenais sofre uma acentuada redução (BELANGER et al, 
1994). Devido tais valores de referência torna-se necessário o uso exógeno de hormônios para 
manutenção do nível dos mesmos no organismo e o hormônio mais comumente utilizado é a 
testosterona.  
 

O hormônio testosterona foi descoberto em 1889 como uma substância 
rejuvenescedora, (HOBERMAN, YESALIS, 1995), produzido pelas células Leydig dos 
testículos e pela glândula adrenal; possui o efeito anabolizante capaz de aumentar a massa 
(HIKIN et al., 2002), a força muscular (URBAN, 1999; ARNOLD et al.,1996)  e estimular o 
desenvolvimento de órgãos como os rins, glândulas salivares e fígado (URBAN , 1999). Há 
evidências de que o tratamento com os AAS podem  melhorar a capacidade de endurance nos 
músculos esqueléticos. Por exemplo, melhorando a capacidade submáxima de corrida em 
ratos. Tem sido mostrado que após o tratamento com os AAS há uma melhora na resistência á 
fadiga na musculatura esquelética testados via estimulação elétrica, podendo aumentar a 
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tolerância de atividade dos animais (TAMAKI et al, 2001). Visto então a sua importância no 
tratamento de indivíduos diabéticos. 
 
Objetivo 
 Verificar possíveis alterações sanguíneas após sessões de exercícios físicos com o uso 
de testosterona injetável em animais idosos  
 
Metodologia 

Para a realização deste presente estudo, foram utilizados (n=12) ratos albinos da raça 
Wistar (Rattus norvegicus), machos, idosos (12 meses) do próprio biotério do Centro 
Universitário do Planalto de Araxá (Uniaraxá). Todos os procedimentos, manejo, utilização e 
sacrifício destes animais seguiram criteriosamente as resoluções propostas pelo Colégio 
Brasileiro de Experimentação Animal (Cobea, 2007) e pela European Convention for  
Protection of Vertebrate Animals used for Experimental and other Scientific Purposes (Council 
of Europe nº123, Strasburg, 1985) (ILAR, 1996). Os animais foram distribuídos aleatoriamente 
em 2 grupos:  

a) CONTROLE TREINADO (C): animais submetidos ao treinamento físico aeróbico, 40 
minutos por dia, cinco dias por semana, durante quatro semanas; (n=6).  

b) CONTROLE TRATADO (T): animais tratados com durateston submetidos ao 
treinamento físico aeróbico, 40 minutos por dia, cinco dias por semana, durante quatro 
semanas; (n=6).  

Os ratos controles sofreram manipulação semelhante, contudo, ao invés de durateston®, 
foram injetados com óleo de amendoim. Os animais foram mantidos em gaiolas coletivas 
(100x50x30cm) com média de seis ratos por gaiola. Com temperatura ambiente constante 22º 
C. Todos os animais foram alimentados com ração balanceada padrão (Purina

 

- São Paulo - 
Brasil) e água "ad libitum" (OLIVEIRA et al., 2002).  

Manipulação e aplicação do hormônio 
Foram realizadas aplicações de 15 mg/kg−1 

 

 de durateston® intramuscular profunda nos 
grupos respectivos, em seringas descartáveis de 1mL (marca BD. São Paulo – Brasil) 2 vezes 
por semana, as terças e sextas às 16h30min, durante 4 semanas. Foi administrado nos 
animais controles (N) um veículo injetável composto de óleo de amendoim com 10% (v/v) de 
álcool benzyl, como fora descrito previamente (TRIFUNOVIC et al., 1995). Os animais dos 
respectivos grupos receberam injeções intramusculares (óleo-álcool de amendoim ou 
durateston) em volume similar (~0.20 ml). Após um período de adaptação de 2 semanas 
proposto por OLIVEIRA et al., (2002), os animais de um mesmo grupo foram coletivamente 
submetidos a sessões de natação com intensidade moderada, com 5% do peso corporal atado 
à cauda, numa freqüência de 5 vezes por semana, durante 4 semanas, entre as 14/17h00min, 
ultrapassando o período de treinamento anteriormente descrito (OSTMAN-SMITH, 1979; 
OLIVEIRA et al., 2002; VOLTARELLI et al., 2002; CUNHA et al., 2005). Os animais nadaram 
em tanque-piscina adaptado com profundidade de 48 cm e temperatura da água mantida entre 
30/36ºC (MARCONDES et al., 1996). 

Exaustão e sacrifício 
Ao final de duas semanas de adaptação e 4 semanas de treinamento, os animais foram 

submetidos a um PE intenso até completa exaustão, sendo o tempo de exaustão caracterizado 
no momento em que o animal não conseguiu manter as narinas fora da água por mais de 10 
segundos. Em seguida, foram rapidamente retirados da água e colocados em uma bancada. 
Corpo e cauda foram cuidadosamente secos com papéis toalhas estéreis (VOLTARELLI et al., 
2002). Após a última sessão de PE, os animais foram sacrificados por decapitação em 
guilhotina (MARSHALL et al., 1994; COBEA, 2007), após anestesia com xelasina e quetamina, 
(Vetec Química. Rio de Janeiro – Brasil). 
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Resultados 
As análises de Anova e Tukey mostram a glicemia do grupo C (controle) o menor valor 

pós exaustão com valores 92,75±14,05 mg/dLpré exercício e 42±12,24 mg/dL pós exercício 
(figura 1)  , porém neste mesmo grupo foi encontrado o menor valor de lactato pós exauridos 
(7,32±3,12 mmol/L), (figura 2); também nos animais controle o tempo de nado foi de 
203,75±71,92 minutos. Já o grupo controle tratado (T) apresentou o valor glicêmico 98,6±8,14 
mg/dL pré exaustão e 73,4±39,87 mg/dL(figura1) pós exaustão e seu valor de lactato foi de 
9,28±2,67 mmol/L após a exaustão e 2,76±0,32 mmol/dL pré exercício (figura 2); seu tempo de 
natação foi de  305,8±34,36 minutos mostrando valores maiores tanto de lactato, glicemia e de 
tempo de exercício. 
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Figura 1- Concentração de glicose expressa em mg/dL de 24 animais  
controle (C), e tratados com testosterona(T),   ante e pós exasutão.    
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Figura 2- Concentração de lactato expresso em mmol/L de 24 animais  
 
controle (C), e tratados com testosterona (T), Ante e pós exaustão.    
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Tabela 1. Valores médios e desvios-padrão (DP) do tempo de nado de ratos Wistar normais 
(C) e tratados (T) com durateston 

 
e treinados 6 semanas. 

   Controle (C)       Controle Tratado (T) 

Tempo de nado ( min.)  203,75±71,92                305,8±34,36 
 Média ± DP  Média ± DP  
 
Conclusão   

A partir deste estudo pode-se concluir que o uso de testosterona em animais idosos 
aumenta a sua performance atlética e provoca um melhor controle glicêmico, fato que pode ser 
explicado pelo maior tempo de exercício realizado por estes animais do grupo tratado com o 
hormônio, que foi significativamente bem mais elevado.  
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