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ASPECTOS CRITICOS DO ABUSO DE HORMONIOS PROTEICOS NO EXERCICIO

E NO ESPORTE: ATUALIZAGAO.

CRITICAL ASPECTS OF PEPTIDE HORMONE ABUSE IN EXERCISE AND SPORTS: AN UP-
DATE.
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Resumo

O abuso de horménios em praticantes de exercicios fisicos € muito difundido. Muitas
pessoas créem que estas substancias podem promover hipertrofia muscular e melho-
ria da forma fisica sem trazer prejuizos a saude. Porém, este € apenas mais um mito
desmascarado pela ciéncia. Este artigo atualiza informagbes sobre o abuso de insulina,
horménio do crescimento, hormdnios da tiredide e eritropoetina. O abuso de horménios
protéicos (peptidicos) pode causar paralisia motora, leséo e perda de massa muscular,
diabetes mellitus, hipotireoidismo, hipertensao arterial, sudorese, dores de cabeca, v6-
mitos e aumenta o risco de aterosclerose, trombose, osteoporose e cancer.
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Abstract

The hormonal abuse in physical exercise practioners is very common. Many pleople
believe these substances can promote skeletal muscle hyperthrophy and improve phy-
sical fitness without health damaging effects. However, this is another myth that science
unmasked. This article updates information regarding abuse of insulin, growth hormo-
ne, thyroid hormones, and erythropoitin. The peptide hormone abuse can cause motor
paralysis, skeletal muscle damage and loss, diabetes mellitus, hypothyroidism, arterial
hypertension, sweating, headaches, vomiting and enhances the risk for atherosclerosis,
thrombosis, osteoporosis, and cancer.
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Introdugao

A busca desenfreada para extrapolar os
limites fisicos e, quem sabe, vencer uma
competigdo ou mesmo conseguir um corpo
“perfeito” tém levado milhares de jovens,
especialmente homens, do mundo todo,
ao uso de substancias proibidas. Tava-
res', citando a Conferéncia Mundial sobre
Doping no Esporte (1999), define doping
como “o uso de um artificio, substancia ou
método, potencialmente perigoso para a
saude do atleta e/ou capaz de aumentar
sua performance, ou a presenga no cor-
po do atleta de um substancia ou a cons-
tatacdo de um método presente na lista
anexa ao Codigo do Movimento Olimpico
Anti-Doping. Deste modo, € imperativo
o carater anti-ético, ilegal e prejudicial a
saude do uso de substancias proibidas no
exercicio e esporte, conforme as determi-
nagdes da Agéncia Mundial Anti-Doping
(World Anti-Doping Agency, WADA, www.
wada-ama.org), da Confederacao Brasi-
leira de Orientagédo (CBO, www.cbo.org.
br) e do Comité Olimpico Brasileiro (COB,
www.cob.org.br).

Mesmo assim, o uso de substancias proi-
bidas, especialmente hormdnios, continua
muito difundido em nosso meio, principal-
mente em academias de ginastica e mus-
culagédo. Esse artigo tem como objetivo
informar e educar os estudantes, profis-
sionais de educacéo fisica e da saude e o
publico em geral sobre os mecanismos de
acao, efeitos e os riscos a saude causa-
dos pelo abuso de hormdnios protéicos.
Ainda que de modo implicito ou ignorado
pelo usuario, o objetivo do uso de hormé-
nios protéicos € promover um conjunto
de reacdes bioquimicas de sintese (pro-
ducdo) e armazenamento de biomolé-
culas (carboidratos, proteinas, lipideos,
DNA/RNA) e de energia (ATP/GTP), con-
hecido como anabolismo. De modo sim-
ples, podemos considerar o catabolismo
como sendo o contrario do anabolismo,
Oou seja, sao as reagdes de degradacéao
de macromoléculas e de ATP. O conjunto

formado pela complexa rede de reacgbes
bioquimicas de anabolismo e catabolis-
mo é chamado de metabolismo. Assim,
entende-se por anabolismo muscular o
aumento da sintese de proteinas que
compdem as fibras musculares, conheci-
das como proteinas miofibrilares (actina,
miosina, titina, etc).? O exercicio fisico,
horménios, medicamentos, nutrientes e
outros estimulos induzem o DNA (acido
desoxiribonucleico) a produzir RNA (acido
ribonucleico) e este, por sua vez, deter-
mina a produgao de novas proteinas na
célula. O aumento do anabolismo mus-
cular provoca um incremento no volume
das células musculares, fenbmeno con-
hecido como hipertrofia muscular.® Ana-
tomicamente, a hipertrofia muscular sig-
nifica aumento do didmetro ou da secg¢ao
transversal de um musculo. Um problema
concreto € que nem sempre a hipertro-
fia muscular esta associada ao aumen-
to das proteinas miofibrilares, pois pode
ocorrer apenas um acumulo de agua no
citoplasma da célula muscular. Conside-
rando as células musculares, o tipo ideal
de molécula (hormédnio ou nutriente) ana-
bdlica seria aquela que possa induzir a
producgéo de proteinas miofibrilares, sem,
entretanto, levar a sintese de proteinas
anbmalas. Na verdade, grande parte dos
estudos cientificos tem demonstrado que
substancias chamadas de anabdlicas ge-
ralmente ndo induzem a sintese de protei-
nas miofibrilares, mas apenas aumentam
a producao de colageno (principal protei-
na do tecido conjuntivo que faz parte dos
tecidos de sustentagdo do nosso corpo)
e/ou provocam o acumulo intracelular de
agua, conhecido também como dege-
neracdo hidrépica ou edema celular.* O
edema celular, muito comum na muscu-
latura cardiaca (miocardio), causa palidez
e aumento do peso do 6rgado, estando
associado a isquemia, ou seja, redugao
do fluxo sangiineo, e andxia, ou falta de
oxigénio, nas células do tecido e/ou 6rgao
afetado.®
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Objetivo

O objetivo deste trabalho foi descrever
e avaliar criticamente o uso e abuso dos
principais hormonios protéicos utilizados
no exercicio e esporte de acordo com
relatos clinicos, estudo controlados e ex-
perimentais publicados na literatura cien-
tifica.

Insulina

A insulina € um horménio protéico, cons-
tituido por 65 aminoacidos (51 na forma
ativa), sintetizado pelas células beta das
ilhotas pancreaticas, e que tem papel cru-
cial no transporte da glicose sanguinea
para o interior das nossas células, bem
como no estimulo a sintese de glicogénio,
nossa principal reserva de carboidratos
nos musculos esqueléticos e no figado.
Estima-se que nosso organismo apresen-
te cerca de 72g de glicogénio hepatico
e 2459 de glicogénio muscular, sendo a
insulina um excelente anabdlico, pois es-
timula a sintese protéica e inibe o catabo-
lismo muscular.?

O mecanismo de agado da insulina e do
IGF-1 (fator de crescimento insulinico)
decorre por meio da proteina transmem-
brana tirosina quinase. Na membrana
citoplasmatica das células sensiveis a
insulina (musculo, neurdnios, adipdcitos,
etc), ha receptores para este hormoénio.
O receptor € um tetramero, apresentan-
do duas subunidades a e duas (. A insu-
lina se liga as subunidades a, ativando
a tirosina quinase na subunidade (3, que
recebe fosforo do ATP, tornando-se fos-
forilada. A tirosina quinase fosforila varias
proteinas que irao ter agao na transcrigao
nuclear, ou seja, na ativagcdo de genes
para a sintese proteica. O complexo insu-
lina-receptor € internalizado por endocito-
se para que a insulina seja metabolizada.
Ademais, a insulina também pode se ligar
ao reticulo endoplasmatico, ao aparelho
de Golgi e atua diretamente no nucleo in-
duzindo a transcricdo génica via IGF-1 e
IGF-2.57
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O uso de insulina em competicbes es-
portivas foi banido pelo Comité Olimpico
Internacional em 1998, uma vez que este
hormdnio proteico aumenta a concen-
tragao intracelular de glicose, contribuin-
do para o anabolismo muscular e para a
sintese e armazenamento de glicogénio o
que pode trazer beneficios para o desem-
penho fisico de atletas.?® Além disso, em-
bora nao haja relatos na literatura médica
brasileira, sabe-se que existe o uso de
insulina em academias de musculacao e
clinicas de estética. Um estudo no Reino
Unido, com amostra de pessoas frequien-
tadoras de uma academia, mostrou que
70% utilizaram esterodides anabolizantes,
sendo que houve aumento de 14% e 24%
nos usos de insulina e de GH, respectiva-
mente.®

Neste sentido, individuos que fizerem
uso de insulina por periodo prolongado
tém risco de desenvolver insuficiéncia
pancreatica e diabetes mellitus tipo 2,
isto porque o0 excesso de insulina € um
sinal inibidor da secregéo insulinica pelo
pancreas de acordo com o principio do
feedback negativo. Como nao ha estu-
dos neste sentido, ndo se sabe ao certo
se ocorreria resisténcia a agao da insuli-
na, um defeito em que os receptores nao
acoplam o horménio devido ao excesso
deste, em pessoas que aplicaram doses
suprafisiolégicas do horménio durante
varios meses. Porém, em individuos que
apresentam resisténcia a insulina (esta-
do pré-diabético) este hormoénio aumenta
excessivamente a acédo do sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona, promoven-
do intensa reabsorgao renal de sodio e,
portanto, aumento de agua e da volemia,
podendo contribuir para a hipertensdo.
Além, disso, a hiperinsulinemia crénica
induz a liberagao de glicocorticoéides que
exercem feedback negativo sob o pan-
creas inibindo a secrecdo de insulina.™
Devido a sua acédo, a insulina pode ter
como efeito a hipoglicemia. Seu exces-
so pode induzir hipoglicemia com graves
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consequéncias. Elkin et al.’? relataram o
caso de um fisiculturista de apenas 21
anos que desenvolveu dano cerebral
grave (devido a hipoglicemia) pelo uso
de insulina injetavel. Ademais, estudo de
Boileau et al.™ reportou a ocorréncia de
332 casos recorrentes de coma hipoglicé-
mico por erros na aplicagdo das doses do
hormonio. Assim, a aplicacdo de hormo-
nios deve ser monitorada por profissional
de saude apds a prescrigao pelo medico,
pois constitui risco a saude humana.

HORMONIO DO CRESCIMENTO (GH)
OU SOMATOTROFINA
Trata-se de um horménio protéico, consti-
tuido por 191 aminoacidos formando uma
Unica cadeia polipeptidica, que € sinteti-
zado, armazenado e secretado pelas cé-
lulas somatotréficas das porgdes laterais
da glandula adenohipdfise no Sistema
Nervoso Central.
Secretado pela hipofise anterior o GH
tem importante efeito sob o crescimento
fisico da crianga. Muitos casos em que
a crianga nao cresce adequadamente €&
porque ha insuficiéncia na secregcao de
GH. Ao contrario, no idoso ocorre dimi-
nuigao progressiva do GH o que explica
em parte a redugao do tamanho das pes-
soas nesta fase da vida.
Diversos fatores diminuem a produgao
de GH, como o horménio cortisol, os aci-
dos graxos livres, a glicose, o estresse
psicolégico e disturbios do sono14. Por
outro lado, o glucagon, a hipoglicemia,
0 jejum, os exercicios fisicos, o sono, a
concentragcao sanguinea de androgénios
e estrogénios, bem como o aumento da
concentragcao sanguinea de aminoacidos
sao fatores que estimulam a produgéo do
GH14.

Dentre os efeitos fisiolégicos do GH,
podemos citar’'4:
. Estimulo a lipdlise (degradagao
de gordura dos adipécitos ou células de
gordura);
. Formagao de glicogénio no figa-
do e nos musculos;

. Diminuigao da glicdlise;
. Aumento da produgéo de colage-
no.

O GH parece ndo aumentar a massa
muscular

Um dos maiores mitos € o uso de GH na
musculagao para fins de hipertrofia. O GH
nao aumenta a produgao de actina e mio-
sina, nem a forga muscular'. Um estudo
clinico, ou seja, de intervengcdo no ser
humano, duplo cego (nem o pesquisa-
dor, tampouco o paciente sabe se estédo
recebendo a droga ou o placebo — subs-
tancia sem efeito) e controlado (apresen-
ta grupo controle que recebe o placebo
e grupos experimentais que recebem a
droga) reportou que a administragdo de
doses acima dos niveis normais (doses
suprafisioldgicas) de GH aumentou em
apenas 2,7% o peso corporal e em 5,3%
a massa livre de gordura (contem agua e
musculo), reduzindo, porém, em 6,6% a
gordura corporal. Todavia, os autores res-
saltam que este aumento de massa livre
de gordura ocorreu devido ao aumento da
concentragédo intracelular de agua (9,6%)
e nao por causa de maior sintese proteica
muscular.'®'- Diversos outros estudos re-
visados por Doessing e Kjaer '® demons-
traram que o GH tem efeito modesto na
sintese de proteinas miofibrilares, mas
aumenta substancialmente a produgao de
colageno no tecido conjuntivo.

Como toda substancia pode ter efeitos
prejudiciais a saude, o excesso de GH
pode ocasionar (Tabela 1).

O uso de GH em atletas treinados au-
mentou a glicemia, os niveis de glicerol
e de lactato no sangue, comprometendo
o desempenho fisico na bicicleta ergomé-
trica.?

Cuidado: O GH pode causar hipertensao!

Fisiculturistas e praticantes de muscu-
lagdo podem apresentar excesso de GH
que provoca maior ativagdo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona 2°24, au-
mentando a reabsorcdo renal de sodio
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Tabela 1. Efeitos fisiopatolégicos do excesso de Hormdnio

do Crescimento

Aumento da glicemia e intolerancia a glicose: aumenta

o risco de diabetes mellitus tipo 2

Aumento da produgéo de corpos ce-
ténicos que sao citotdxicos, especialmente
aos neurdnios

Diminuigao da excregéo de eletrdlitos (sddio e potas-
sio) pelos tubulos e dutos renais, aumentando a volemia o

que pode levar a hipertensao arterial

Fechamento prematuro das epifises
ou extremidades dos ossos longos, inte-
rrompendo o crescimento fisico

Aumento da sudorese Miopatia

Acromegalia Cefaléia

Cardiopatia Pele oleosa

Osteoporose Vomitos e perturbagdes visuais

Referéncias(19-22)

e agua, ou seja, a retencdo de liquidos
7. 0 que resulta em aumento do volume
sanguineo (volemia), podendo contribuir
decisivamente para génese da hiperten-
sao arterial. A ativagao do sistema renina-
angiotensina-aldosterona também induz
a vasoconstricdo que eleva a pressao
arterial.

O excesso de GH, que ocorre na acro-
megalia (sindrome provocada pela pro-
ducao excessiva de GH no adulto), tam-
bém aumenta a volemia pela diminuicéo
do peptideo natriurético atrial, hormdnio
que reduz a retencao de sdédio e liquidos.
O excesso de GH pode induzir a apnéia
obstrutiva do sono e estimular o sistema
nervoso autbnomo simpatico (adrenalina/
noradrenalina), causando também hi-
pertensdo 2°. Por fim, o excesso de GH
causa remodelamento ou espessamento
da parede arterial, hiperinsulinemia e dis-
fungdo endotelial que aumentam a resis-
téncia vascular periférica. Isto significa
um aumento do ténus vascular, ou seja,
0 vaso sanguineo tornou-se mais espes-
so e perdeu sua elasticidade e por isso
0 sangue precisa exercer maior pressao
para sua passagem. O resultado & tam-
bém hipertensdo 2°. Um dos principais

problemas de pacientes hipertensos é o
aparecimento de hipertrofia ou espessa-
mento da parede ventricular do coragéo,
especialmente do lado esquerdo, que de-
termina insuficiéncia cardiaca congestiva.
Recentemente, em pacientes hipertensos
foi constatada uma associagao positiva
entre hipertrofia do ventriculo esquerdo,
hipertensado arterial e niveis sanguineos
de GH.

Praticar exercicios fisicos e dormir bem:
tdo simples assim?

Deste modo fica evidente que o uso do
horménio sé pode ser realizado sob es-
trito controle do seu médico. Por isso, é
importante ter sempre uma boa noite de
sono, pois 0 GH é secretado em picos du-
rante a madrugada e praticar exercicios
fisicos regularmente para evitar o acu-
mulo de gordura visceral (abdominal) e
0 sedentarismo, fatores que diminuem a
sintese de GH.?” Segundo WIDEMAN et
al.?® ha uma curva de dose-resposta en-
tre a sintese de GH e a intensidade do
exercicio fisico, ou seja, quanto maior
a intensidade do exercicio, maior a pro-
ducéo do hormdnio. Comparando exerci-
cios aerdbicos com a combinagao destes
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exercicios e os exercicios resistidos, a
combinagao foi mais eficaz em aumentar
os niveis de GH pos-exercicio.?® Eviden-
temente que ha um limite e ndo se deve
exagerar nos exercicios, pois efeitos con-
trarios podem ocorrer. Recentemente, o
uso de elevadas doses de GH reduziram
a gordura corporal e aumentaram a capa-
cidade de “sprint” em atletas.18 Porém,
outros estudos recentes demonstraram
que o uso suprafisiolégico de GH em at-
letas masculinos reduziu a producao de
hérmonio estimulante da tiredide (TSH),
isto significa que o uso de GH que pode
causar hipotireoidismo.*

IGF-1 e Cancer: o elo entre GH e Insulina
O GH e a insulina, como outros hormé-
nios peptidicos, geralmente nao conse-
guem entrar na célula; assim, suas agdes
dependem de um intermediario — o fator
de crescimento insulinico-1 (IGF-1) ou
somatomedina que vai agir no nucleo da
célula transmitindo a mensagem quimica
destes hormoénios. De acordo com Ma-
chado®" o IGF-1 é um dos principais fa-
tores responsaveis pela sintese protéica
e transporte de aminoacidos e da glicose
para os musculos e o figado.

Os efeitos da acdo do GH e dainsulina,
via IGF-1, compreendem aumento da pro-
liferacdo de adipécitos (células gorduro-
sas), o envelhecimento celular e corporal,
inibicdo da morte de células cancerigenas
e proliferagdo das mesmas.®*23 Como
consequéncia aumenta o risco de tumo-
res malignos de célon (intestino), reto,
pulmao, pancreas, endométrio (Utero),
mama e prostata.’s323¢ Ressalta-se que
novas regulagdes restritivas no esporte,
com melhores métodos de detecg¢ao qui-
mica e puni¢cdes aos atletas devem ser
adotadas para evitar o “doping” genético
que ja é praticado em relagao a produgéao
de IGF-1 e de eritropoitina.®

Eritropoetina (EPO)
Produzida nos rins, a eritropoetina €

uma glicoproteina com peso molecular
de 34KD que apresenta quatro sitios de
glicosilagéo para ligagao dos agucares.
Este hormbnio é essencial para a pro-
ducgao e renovagao dos eritrocitos sangui-
neos, bem como das células musculares
esqueléticas.36 Ademais, a eritropoetina
aumenta a fosforilagdo oxidativa mitocon-
drial, assim como a atividade do sistema
transportador de elétrons de células mus-
culares 0 que aumenta o metabolismo
aerobico.>” Seu uso terapéutico se limita
a pacientes com anemia, anemia devido
ao cancer e na insuficiéncia renal. Porém,
a EPO tém sido detectada como doping
em atletas de ciclismo, triatlo e marato-
na, uma vez que aumenta o numero de
eritrocitos e, portanto, de hemoglobina,
aumentando o consumo maximo de oxi-
génio (VO2Max), ou seja, a capacidade
aerdbica, o que significa maior desem-
penho fisico.38 A EPO aumenta significa-
tivamente a quantidade de eritrocitos jo-
vens, além de reduzir os danos causados
por radicais livres do oxigénio e melhora
o humor da pessoa.*® A administragdo
de EPO também aumentou a capacida-
de fisica de pacientes com insuficiéncia
cardiaca congestiva.* Embora ndo haja
dados na literatura sabe-se que seu uso
indevido esta se difundido em praticantes
de musculagéo. A EPO é capaz de induzir
a producao do fator quimiotatico de mo-
nocitos-1 (MCP-1), o que aumenta o pro-
cesso inflamatério na parede arterial, e
de reduzir a capacidade de vasodilatagao
arterial pela diminuicdo da produgéo de
oxido nitrico.*! A diminuicdo do ON com-
promete a capacidade de vasodilatagao
arterial, provocando a chamada disfuncao
endotelial*? que é um fator importante na
patogenia tanto da aterosclerose quanto
da trombose, pois a deficiéncia de ON
aumenta a ativacdo de plaquetas, célu-
las envolvidas nos processos aterotrom-
boéticos.*® Alids, ja ha relatos na literatura
cientifica associando o uso de EPO com
0 aumento do risco de estreitamento das
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artérias (estenose) e de trombose.** A
propagacao da migracdo de macrofagos
também é fator essencial na patogenia
da aterosclerose.*> Além da aterosclerose
e da trombose, a EPO em excesso pode
provocar a hipertensao pulmonar (cor pul-
monale) e hipertensédo sistémica, neste
caso em pacientes com insuficiéncia re-
nal, especialmente com uremia (acumulo
de uréia no sangue), uma vez que o hor-
monio induz a produgao de susbstancias
vasoconstrictoras, como a endotelina-1
e a tromboxana-A2.%647 Recentemente,
evidenciou-se que a eritropoetina dimi-
nui a reabsorgao nos tubulos proximais,
reduzindo significativamente a taxa de fil-
tracdo glomerular em humanos.* Um dos
principais efeitos colaterais do tratamento
de anemia com EPO ¢ a hipertensao ar-
terial sistémica ou pulmonar.*®* Num inte-
ressante estudo de manipulagao génica,
com camundongos que produziam exces-
so de EPO, houve excesso da producao
de eritrécitos e degeneragdo muscular,
renal, hepatica e de neurdnios.°

Hormonios da Tiredide

Localizada na base do pescogo, a glan-
dula tiredide produz dois hormdnios fisio-
logicamente ativos, a triiodotironina (T3) e
a tetraiodotironina (T4) ou tiroxina.” Como
estes hormbnios aumentam o metabolis-
mo energético, ha maior degradagéao de
gordura e por isso induzem ao emagreci-
mento. Por causa disso, seu uso indiscri-
minado, sem acompanhamento meédico,
tem sido difundido entre praticantes de
exercicios fisicos e pessoas que querem
ter um corpo “saudavel’ e mais proximo
da “perfeicdo”. Entretanto, seu uso néao
esta isento de diversos efeitos colaterais.
T3 e T4 provocam catabolismo energeé-
tico, levando ao aumento da temperatu-
ra corporal, sudorese excessiva, tremor,
fraqueza muscular, aumento do débito ou
trabalho cardiaco e dificuldades respirato-
rias. Embora aumente o débito cardiaco,
a tiroxina induz a morte cellular progra-
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mada (apoptose) e reduz a contratilidade
de miocardidcitos.5! Além disso, a tiroxina
promove perda de massa muscular’® e
aumenta a produgéao de radicais livres e a
peroxidacao de lipidios o que pode levar a
degeneracgéo de testiculos e do figado.%?
Layzer & Goldfiled®® reportaram trés ca-
sos de paralisia dos membros inferiores
provocada pelo uso de pilulas para ema-
grecer.

Assim como os outros horménios, o con-
trole da secrecéo de horménios tireoidia-
nos depende do mecanismo de feedback
negativo. A glandula hipdéfise produz o
horménio estimulante da tiredide (TSH)
ou tireotrofina que ativa a tiredide para
a produgado de seus horménios. Porém,
concentragdes excessivas de T3 e T4 in-
duzem uma supressao do TSH na hipdfi-
se e também uma supressao direta sob
a prépria glandula tireéide. Como resulta-
do, ocorre a tireotoxicose ou intoxicagao
da tiredide em que o paciente apresenta
taquicardia, perda de peso, bécio (hiper-
trofia ou aumento em volume da glandula
tiredide) e paralisia motora com grande
perda urinaria de potassio que resulta em
baixa concentragao sanguinea do mesmo
(hipocalemia).54,55 O abuso de hormo-
nios tireoidianos também pode ocasionar
faléncia glandular e hipotireoidismo, es-
tado em que o paciente apresenta baixo
metabolismo, hipotermia, cansacgo fisico
e dificuldades para perder peso. Scally &
Hodge56 relataram dois casos de hipoti-
reoidismo provocados pelo abuso de tira-
tricol, produto comercial derivado de T3,
para fins de emagrecimento. Do mesmo
modo, Pickett®” descreveu caso clinico de
tireotoxicose e hipotireoidismo em pacien-
te que utilizou L-tiroxina de origem veteri-
naria para emagrecer. O hipertireoidismo
tem sido clinicamente associado a resis-
téncia insulinica e sindrome metabdlica.®®
Recentemente observou-se que tanto o
hipotireoidismo quanto o hipertireoidismo
estdo associados a maior risco de resis-
téncia insulinica em pacientes humanos*°
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Conclusao

Por mais dificil e custoso que seja a mu-
danga de habitos, é imperativo praticar
exercicios fisicos, controlar o estresse
psicolégico e ter uma alimentacdo ade-
quada para se melhorar o desempenho
fisico. O uso de hormdnios protéicos, so
deve ser realizado quando prescrito pelo
meédico; caso contrario, pode constituir
porte ilegal de substancias e trafico de
drogas, bem como acarreta maleficios a
saude.
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