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Resumo

0 objetivo do trabalho foi avaliar o contetido de glicogénio (GLI) dos musculos séleo (S) e gastrocnémio
porcao branca (GB) e vermelha (GV) normais (C) e desnervados (D), as concentracées plasmaticas de
glicose e acido lactico, além do peso do musculo S de ratos machos, submetidos a estimulagao elétrica
(EE) (20 minutos/dia, f= 10 Hz; i= 5mA; t= 3 ms) em dias alternados, associada (EE+G) ou ndo a glutamina
(G) durante 30 dias. A analise estatistica foi realizada pela ANOVA, sequida do teste de Tukey (5%). A
desnervacdo promoveu reducéo significativa (p < 0,05) de 40,91% nas reservas de GLI do S, 38,77% no
GB e 64,61% no GV. A EE promoveu elevacdo significativa (p < 0,05) do glicogénio muscular, sendo de
111,36% no S-C, 103,84% no S-D; 114,28% no GB-C, 153,33% no GB-D; 41,54% no GV-C e de 147,83%
no GV-D. Na presenca da G houve aumento significativo (p<0,05) de 54% GLI no S-C, sem promover
alteragdes nos demais musculos do grupo C e de 46% no S-D, 27% no GB-D e 52% no GV-D. O glicogénio
também apresentou aumento significativo (p < 0,05) no grupo EE+G, sendo de 104,54% no S-C e de
100% no S-D; 70,45% no GB-C e 110% no GB-D; 27,69% no GV-C e 100% no GV-D. Quanto ao peso do
S, este foi reduzido em 43,73% no grupo D (p < 0,05), porém o tratamento com EE promoveu elevagao
significativa de 9,76% no D (p < 0,05), sendo mais expressivo quando da associacdo (EE+G), onde
apresentou elevacdo de 43,11% no C e 38,11% no D (p < 0,05). Os resultados demonstram que a EE
associada ou ndo a G mantém o perfil metabolico dos musculos esqueléticos assegurando o forneci-
mento energético celular adequado, além de minimizar a perda de peso muscular ap6s a desnervacao.
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Introducao

Clinicamente, as conseqiiéncias mais ébvias de
uma interrup¢ao completa de inervagao motora sao:
a perda imediata da atividade voluntdria e reflexa
do musculo, seguida de uma atrofia muscular pro-
gressiva durante semanas ou meses seguintes. Essas
seqiielas clinicas, no entanto, representam somente
uma parcela das respostas, uma vez que as fibras do
musculo desnervado s3o bioquimica, mecanica, elé-
trica e morfologicamente diferentes das fibras do
musculo normal.

Estudos sobre os efeitos da desnervag¢io na
homeostasia energética do musculo séleo, tém
demonstrado redugio na sensibilidade a insulina;

redu¢io na atividade das vias reguladoras do
metabolismo da glicose; redugao na expressao
génica dos transportadores GLUT 1 e GLUT 4
e reduc¢do na captagio e no metabolismo muscular
da glicose, fatores que podem desencadear o
processo de atrofia (CODERRE, MONFAR, CHEN,
HEeyprick, Kurowski, RUDERMAN & Pick, 1992;
SMITH & LAWRENCE, 1984). Esta atrofia estd
diretamente relacionada com a interrupgao
completa de inervagao motora e perda imediata
da atividade voluntdria e reflexa do musculo
(HENRIKSEN, ROODNICK, MONDON, JAMES &
HotrLoszy, 1991).
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Por outro lado, tem sido demonstrado que o au-
mento na atividade contrdtil induzida pelo exercicio
fisico favorece a captagio de glicose pelas fibras mus-
culares, isto ¢ explicado pela translocagio de transpor-
tadores GLUT4 de reservatdrios citosélicos para a
membrana, aumentando com isso a captagio de glicose
(GOODYEAR, HIRSHMAN, Varyou & HoRrTON, 1992).

A suplementagdo alimentar vem sendo utilizada
na 4rea esportiva com a finalidade de aumentar a
disponibilidade de substratos energéticos buscan-
do melhorar a resisténcia de média, curta e longa
duragao, construir tecido muscular, aumentar for-
¢a, poténcia e velocidade, alterar os processos me-
tabdlicos, reparar lesdes e tecidos traumatizados
além de acelerar o processo de recuperagio apds o
treinamento e ou lesdo (BASSIT, SAWADA, BACURAU,
Navarro & Costa Rosa, 2000).

A glutamina, um dos suplementos utilizados, ¢
um aminodcido nao essencial, ou seja, 0 organismo
estd apto a sintetizd-lo a partir do 4cido glutimico,
valina e isoleucina, perfazendo aproximadamente
50% de todos os aminodcidos livres e especifica-
mente em se tratando de musculo esquelético hu-
mano apresenta de 40 - 60% do “pool” de
aminodcidos livres (BILL, 1997; VINNARS, BERGSTRP,
& Furst, 1975). O metabolismo da glutamina
acontece através de uma tinica reagao catalisada por
duas enzimas, ou seja, a glutamina sintetase catalisa
a sintese de glutamina fazendo a interagio de
glutamato e amoénia e a glutaminase faz a reagio
inversa, assim, a direcio e os valores destas reagoes
¢ que vao determinar se o tecido é consumidor ou
produtor de glutamina (BuLus, CERSOSIMO,
GHISHAN & ABUMRAD, 1989).

A sintese da glutamina acontece primariamente
nos musculos, mas também nos pulmées, figado,
cérebro e possivelmente no tecido adiposo
(RowsoTTOM, KEAST & MORTON, 1996). Os rins,

Materiais e métodos

Foram utilizados ratos machos, albinos, Wistar
com idade variando de trés a quatro meses proce-
dentes do Biotério da UNIMEP, alimentados com
ragao e 4gua “ad libitum ”sendo submetidos a ciclo
fotoperiédico de 12 h claro/escuro, sob temperatu-
ra controlada.

Os animais foram divididos nos seguintes gru-
pos (n = 6): Controle; Desnervado; Controle +
Estimulagio FElétrica; Desnervado + Estimulacao

células do sistema imune e tracto gastrointestinal
consomem-na enquanto o figado ¢ o dnico érgio
que tanto consome como produz (NEWSHOLME,
1994; NEwsHOLME, CuRl, PrrHoN CURI, MURPHY,
GARcIA & Pires DE MELO, 1999). E importante ci-
tar que em condigbes diferenciadas como no
estresse, cAncer, sepse ou lesdes, os érgaos necessi-
tam de uma demanda muito maior de glutamina,
o que pode nao ser suprido apenas pela sintese cor-
poral, sendo sugestiva a possibilidade de
suplementagio com este aminodcido.

A glutamina exerce fun¢des muito importantes
para o organismo, entre elas, a manutengio do sis-
tema imunoldgico; equilibrio do balango 4cido/bé-
sico durante estado de acidose; controle do volume
celular; desintoxicagao corporal do nitrogénio e da
amdnia; controle entre o catabolismo e anabolismo;
combate a sindrome do “overtraining “(OTS) e pre-
cursora de nitrogénio para a sintese de nucleotideos
(Curg, 2000).

Tendo como parAmetro o fato da desnervagio
desencadear profundas altera¢oes anatomo-fisiol6-
gicas e consequentemente atrofia, o objetivo deste
estudo foi avaliar os reservatérios de glicogénio dos
musculos séleo e gastrocnémio, normais e
desnervados bem como o peso do musculo séleo
de ratos suplementados com glutamina associada
ou nio 2 estimulacio elétrica.

Por se tratar de suplementa¢io com um
aminodcido metabolizdvel, avaliou-se também ou-
tros parimetros como o conteddo hepdtico de
glicogénio (enquanto principal reservatério de
glicose mobilizével de acordo com a demanda), as
concentragdes plasmdticas de glicose, lactato,
triacilglicerdis, dcidos graxos livres e da enzima
transaminase glutdmica oxalacética (enquanto
pardmetros indicativos de alteragdes metabdlicas e
indice de toxicidade).

Elétrica; Controle + Glutamina; Desnervado +
Glutamina; Controle + Estimulacao Elétrica +
Glutamina; Desnervado + Estimulacao Elétrica +
Glutamina.

Para a desnervagio os ratos foram anestesiados
com pentobarbital sédico, (HYPNOL,
CRISTALIA, SP), na concentragao de 40 mg/kg
de peso corporal, sendo tricotomizados na porgio
posterior das coxas por onde uma por¢ao do nervo
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cidtico foi seccionada e retirada, segundo o modelo
utilizado por CODERRE et al. (1992).

Os grupos que integraram o tratamento com
estimulagio elétrica foram estimulados com os se-
guintes pardmetros: =10 Hz; T(ms)= 3,0; pulso
quadrdtico bifésico; 20 minutos/dia. A intensidade
da corrente foi padronizada inicialmente em 5,0
miliampéres (mA), a partir da visualiza¢io da con-
tragio do musculo desnervado, persistindo a mes-
ma para todos os animais. A cada cinco minutos
foi aplicado um acréscimo de 1,0 mA a corrente.
Os eletrodos de superficie apresentavam uma drea
de 1cm?.

A estimulagio elétrica teve inicio 24 horas apds
a lesdo nervosa, ocorrendo uma vez ao dia, em in-
tervalos de 48 horas, por um periodo de 30 dias.

Os grupos experimentais tratados com glutamina
receberam o aminodcido na concentragio de 5,7
mg/100 g de peso corporal pela via oral durante 30
dias (Curi, 2000).

Resultados

A desnervagio induziu uma redugio significativa
(p < 0,05) no contetido muscular de glicogénio atin-
gindo 40,91% no séleo (S), 64,61% no gastrocnémio
por¢ao vermelha (GV) e 38,77% no gastrocnémio
porgao branca (GB) (FIGURAS 1, 2 e 3 respectiva-
mente), sugerindo uma intima rela¢ao entre a integri-
dade da inervagao motora, captagio/metabolismo de
glicose e sintese de glicogénio, mostrando que a
desnervagao compromete a homeostasia energética da
musculatura. Na presenca da glutamina, houve um
aumento no conteddo de glicogénio no grupo con-
trole de 54% no S (p < 0,05), de 17% no GV (p >
0,05) e de 16% no GB (p > 0,05), bem como no
grupo desnervado (46% no S, 52% no GV e de 27%
no GB, p < 0,05), mostrando que na presenca de
glutamina a glicogénese foi intensificada mesmo es-
tando o musculo desnervado (FIGURAS 1, 2 e 3 res-
pectivamente).

O tratamento com Estimulacio Elétrica (EE) tam-
bém foi eficaz em promover elevagio significativa
(p<0,05) no contetdo muscular de glicogénio tanto
no grupo controle (111,36% no S, 41,54% no GV e
114,28% no GB) quanto no grupo desnervado
(103,84% no S, 147,83% no GV e 153,33% no GB)
(FIGURAS 1, 2 e 3 respectivamente).

No grupo onde aplicou-se a associagao
glutamina/estimulagdo elétrica, observou-se que
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Apés o periodo de tratamento, os animais foram
anestesiados e o sangue coletado através da veia por-
ta, centrifugado 10 minutos a 2500 rpm e o plas-
ma separado. Amostras do figado e dos musculos
s6leo, gastrocnémio porgao branca e gastrocnémio
por¢ao vermelha foram isoladas, retiradas e enca-
minhadas para avalia¢io do contetido de glicogénio
e somente o musculo séleo foi encaminhado para
avaliagdo do peso em balanga analitica, em virtude
do ficil acesso i retirada total do mesmo. O con-
teddo muscular de glicogénio foi avaliado através
do método fenol sulftirico, segundo a proposta de
Lo Siu, TAyLOR e Russeau (1970) e para determi-
nar a glicemia e o lactato, concentragio plamdtica
de triacilglicerdis e transaminase glutamica
oxalacética foi utilizado o método enzimdtico, se-
gundo o “kit” de utilizagdo laboratorial.

A andlise estatistica dos dados foi realizada atra-
vés da andlise de varidncia seguido do teste de Tukey,
sendo fixado o nivel critico de 5% (p < 0,05).

houve um efeito potencializador nas reservas de
glicogénio elevando significativamente (p < 0,05)
o contetdo tanto no grupo controle (104,54% no
S, 27,69% no GV e 70,45% no GB) quanto no
desnervado (100% no S, 100% no GV e 110% no
GB) (FIGURAS 1, 2 e 3 respectivamente).

Quanto ao peso muscular do séleo, pode-se
observar na FIGURA 4 que concomitante a
desnervacio houve redugio de 43,73% (p < 0,05),
possivelmente em decorréncia das alteragoes
anatomo-funcionais desenvolvidas pés-desnervagao,
fato indicativo da deflagracio da atrofia. Na
presenca da glutamina houve elevagao de 39% no
S controle (p < 0,05), sugerindo dois fatores,
existéncia de propriedades anabdlicas inerentes ao
aminodcido ou o desenvolvimento de um fator
osmdtico relacionado ao aumento na quantidade
de substratos livres no citosol. Por outro lado, na
musculatura desnervada, o aminodcido nio
influenciou na perda de peso induzida pela
desnervagio, (p > 0,05). No grupo tratado com EE
houve elevagio significativa (p < 0,05) no peso do
S somente no desnervado (9,76%). J4 no grupo
submetido a associagio da EE com glutamina, o
efeito sobre o peso do S foi mais significativo, sendo
observado uma elevagio de 43,11% no controle (p
< 0,05) e de 38,11% no desnervado (p < 0,05).
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FIGURAS 1 e 2 - Os
valores correspondem
a média + epm, n = 6.
* em relagdo ao Con-
trole;

# em relacdo ao
Desnervado (p< 0,05).

Com relagdo a a¢ao da glutamina sobre o con-
tetido hepdtico de glicogénio, vale a pena desta-
car que observou-se elevagio significativa (p <
0,05) nas reservas indicando uma agio sobre a
glicogénese nos hepatécitos (TABELA 1).

Por se tratar de um aminodcido cuja agdo estd
pautada em alteragées no metabolismo,
observou-se que o tratamento nio promoveu

alteragdo significativa (p > 0,05): na glicemia,
lactato, dcidos graxos livres e triacilglicerdis. Com
relagiao a toxicidade, avaliou-se a concentragio
plasmdtica da enzima transaminase glutimica
oxalacética (TGO), e verificou-se que o
tratamento nao promoveu alteragdo significativa
(p > 0,05), reforcando a aplicabilidade da
suplementagao (TABELA 1).
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FIGURA 1 -

Concentracao de glicogénio ( mg/100mg ) do miusculo sbleo dos grupos Controle (C), Desnervado (D),

Controle + Glutamina (C+G), Desnervado + Glutamina (D+G), Controle + EE (C+EE), Desnervado +
EE (D+EE), Controle + Glutamina + EE (C+G+EE), Desnervado + Glutamina + EE (D+G+EE).
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FIGURA 2 -Concentragdo de glicogénio ( mg/100mg ) do musculo Gastrocnémio Vermelho (GV) dos grupos Con-
trole (C), Desnervado (D), Controle + Glutamina (C+G), Desnervado + Glutamina (D+G), Controle +
EE (C+EE), Desnervado + EE (D+EE), Controle + Glutamina + EE (C+G+EE), Desnervado + Glutamina
+ EE (D+G+EE).
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FIGURA 3 -

Efeitos da glutamina
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Grupos Experimentais
Concentracdo de Glicogénio (mg/100mg ) do musculo Gastrocnémio Branco (GB) dos grupos Controle
(C), Desnervado (D), Controle + Glutamina (C+G), Desnervado + Glutamina (D+G), Controle + EE

(C+EE), Desnervado + EE (D+EE), Controle + Glutamina + EE (C+G+EE), Desnervado + Glutamina
+ EE (D+G+EE).

180 4

160 +

140 T

120 =

100 +

80 L #

60

Peso Soleo (mg)

40 1

20

0

T T T T 1 T f T T T
C+G D+G C+EE D+EE C+G+EE D+G+EE

Grupos Experimentais

FIGURA 4 -Peso do musculo Séleo (mg) dos grupos Controle (C), Desnervado (D), Controle + Glutamina (C+G),
Desnervado + Glutamina (D+G), Controle + EE (C+EE), Desnervado + EE (D+EE), Controle + Glutamina
+ EE (C+G+EE), Desnervado + Glutamina + EE (D+G+EE).

TABELA 1 - Concentracdo hepatica de glicogénio e concentracGes plasmaticas de glicose, lactato, acidos graxos
livres (AGL), Triacilglicerdis (TAG) e transaminase glutamica oxalacética (TGO).

Glicogénio Hepdtico  Glicemia Lactato AGL TAG TGO

Grupos Os valgres correspondem
(mg/100 mg) (mg/dl) (mmol/l) (mmol/l) (mg/dl) (U/ml) amédia + epm, n = 6.
C 5,06 + 0,1 104,93 + 5,1 1,97 +£0,08 0,46 +0,02 136,22 +6,9 39,54 + 3,3 égr;rgvlgfcomparado a0
D 4,83 + 0,06 114,56 + 5,8 1,80 + 0,07 0,45 + 0,01 134,15 + 5,2 41,14 + 0,07 #p < 0,05 comparado ao
C+G 6,63 + 0,1* 8573+ 3,00  194+0,1 042+003 10690 + 2,3* 34,36 + 2,4 Desnenado.
D+G 6,00 + 0,1# 89,02 + 4,1 2,02 + 0,05 0,44 + 0,01 119,38 + 4,9# 39,44 + 3,3
C+EE 4,94 + 0,05 103,90 + 2,8 1,84 + 0,04 0,46 + 0,02 129,56 + 4,4 38,91 + 4,2
D+EE 4,64 + 0,1 95,47 + 2,4 2,06 + 0,05% 0,41 + 0,01 103,67 + 3,53# 38,25 + 2,1
C+G+EE 6,50 + 0,1* 101,44 + 2,6 2,09 + 0,06# 0,44 + 0,03# 124,96 + 4,3 40,59 + 1,8
D+G+EE 6,56 + 0,09# 102,03 + 3,6 2,03+0,02 0,37 + 0,01 123,07 +4,9 39,76 + 2,5

Rev. bras. Educ. Fis. Esp, Sao Paulo, v.18, n.3, p.273-81, jul./set. 2004 « 277



FORTL F. et al.

Discussao

A musculatura esquelética é um tecido de suma
importincia no controle glicémico visto sua gran-
de massa e alta capacidade de captagio de glicose.
A dinimica contrdtil depende da integridade fun-
cional das placas motoras e do processo de capta-
¢ao de substratos energéticos.

E sabido que tanto a contragao muscular quan-
to a insulina estimulam o transporte de glicose
translocando GLUT 4 e com isto elevando a dis-
ponibilidade deste importante substrato
(RICHARDSON, BALON, TREADWAY & PESSIN, 1991).
Neste contexto, a estimulagio elétrica é um instru-
mento importante pois promove uma elevagio na
atividade contritil beneficiando a musculatura uma
vez que propicia elevagio na disponibilidade da
hexose (RYDER, KawANO, GALUSKA, FAHLMAN,
HENRIKSSON, CHARRON & ZIERATH, 1999).

Em estudos relacionados ao metabolismo mus-
cular com a utilizacao da estimulagio elétrica, foi
verificado que esta promoveu elevagio no conteu-
do muscular de glicogénio, uma vez que o grupo
submetido somente  estimula¢do elétrica apresen-
tou maiores reservas do que o grupo controle, fato
explicado pela capacidade da estimulagio elétrica
promover ativagao das vias de captagio de glicose e
formacio de reservatérios (CANCELLIERO, FORTI,
GUIRRO & Sirva, 2003; DA Sitva & GUIRRO, 1999;
Forti, CANCELLIERO, GUIRRO & SiLva, 2001).

Neste sentido, recentemente POLACOW, SILVA,
GUIRRO, SILVA, TANNO e RODRIGUES (1999) demons-
traram através de andlise histoldgica que a fibrose
desenvolvida nos musculos desnervados foi
antagonizada na presenga de estimulagio elétrica
sendo observado tanto uma expressiva melhora no
perfil metabélico quanto redu¢io no processo
fibrético, mantendo a integridade parcial das fibras
e predispondo ao favorecimento da reinervagao.

Para alguns nutricionistas, a glutamina nio ¢ con-
siderada como “nio essencial” devido a sua grande
importincia tanto para a sintese dos demais
aminodcidos quanto para a manutengio da
homeostasia de virios tecidos durante estados
catabdlicos (MCARDLE, KatrcH & KaTcH, 1998;
BiLL, 1997; RowBoTTOM, KEAST 8 MORTON, 19965
WALSH et al., 2000;).

GASTELU e HATFIELD (1997), relacionando a fun-
¢ao anticatabdlica da glutamina, propuseram que a
administra¢io de glutamina neutralizaria os efeitos
catabdlicos do esterdide cortisol, aumentando a

\

possibilidade de anabolismo. Referente a sintese

muscular, a glutamina atua fazendo o transporte
do nitrogénio para a formagao de grande parte dos
aminodcidos corporais. Além disto, ela atua como
precursora de nitrogénio para a formacgio de
nucleotideos, atuando na sua formacao. As protei-
nas sao usadas para a construgio de tecidos, estru-
turas variadas e enzimas (GUYTON, 2002). Portanto,
a glutamina atua na sintese de proteina e na cons-
trugdo de tecido muscular.

Tendo em vista a diversidade de condigdes que
mobilizam as reservas energéticas e a importincia
destes reservatdrios para a homeostase do organis-
mo, inicialmente avaliou-se o reservatério hepdti-
co de glicogénio e foi observado que na presenca
do aminodcido houve uma expressiva elevagio do
contetido de glicogénio, fato que estd relacionado a
capacidade que a glutamina tem em elevar a ativi-
dade da enzima glicogénio sintetase favorecendo a
formagao destes reservatérios (FORTI, CANCELLIERO,
Siva & GUIRRO, 2003; Karz, GOLDEN & WALS,
1979). Este resultado mostra, que concomitante a
suplementagio hd a aquisi¢do de um novo “status”
metabdlico (LaCEY & WILMORE, 1990).

Ao avaliar as alteragdes produzidas pela
desnervagio tanto no musculo séleo quanto nas
porgdes branca e vermelha do gastrocnémio, ob-
servou-se uma significativa redugo no conteddo
de glicogénio (FIGURAS 1, 2 e 3), mostrando que
adesnervagao comprometeu a homeostasia dos me-
canismos responsdveis pela sintese de glicogénio.

Sabendo-se que a desnervagio compromete o perfil
metabdlico do musculo esquelético foi avaliado a agao
da glutamina sob os reservatérios de glicogénio dos
musculos séleo e gastrocnémio desnervados e
observou-se que o contetido de glicogénio foi maior
do que aqueles obtidos nos musculos ndo tratados,
sugerindo que esta poderia estar sendo utilizada como
substrato preferencialmente metabolizado liberando
a glicose para a formagio das reservas de glicogénio,
tendo em vista que a glutamina ativa a enzima
glicogénio sintetase.

SMITH e LAURENCE (1984) verificaram que
concomitante 3 desnervacio da musculatura
esquelética ocorre redug¢do na sensibilidade a insu-
lina, fato altamente expressivo a partir do terceiro
dia pés-desnervagao quando se observa redugio de
80% nesta sensibilidade.

Nas FIGURAS 1, 2 e 3 pode-se verificar que a
EE promoveu elevagao nas reservas de glicogénio
tanto dos mudsculos normais quanto dos
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desnervados. O aumento no contetido de glicogénio
se deve a maior captagio de glicose pela populagio
de GLUT 4 que sao externalizados e decorre ainda
da ativa¢do dos sistemas enzimdticos citosélicos en-
volvidos na glicogénese (ETGEN, FARRAR & Ivy,
1993; KerN, WELLS, STEPHENS, ELTON, FRIEDMAN,
TarscorT, PEkaTA & DoOHN, 1990; Roy,
JOHANNSSON, BONEN & MARETTE, 1997).

Observa-se ainda na FIGURA 4 que a
desnervagio promoveu uma redugio no peso do
séleo, e que a glutamina, a
eletroestimula¢io e a associa¢io dos tratamentos nio
foram eficientes para interferir totalmente no pro-
cesso degenerativo desencadeado, nao sendo sufi-
cientes para restabelecer ou impedir a redugio no
peso dos musculos desnervados.

Sabendo-se que a glutamina ¢ um substrato
energético metabolizado nas células beta pancred-
ticas avaliamos a glicemia dos animais
suplementados e nao verificamos alteragdes corro-
borando com os estudos de Curl, NEWSHOLME,

musculo

Conclusoes

Frente aos resultados obtidos, foi observado que
adesnervagio reduziu o peso e o contetido muscular
de glicogénio, sendo que os tratamentos tanto
isolados quanto associados foram efetivos em
manter o aporte de glicose, favorecendo a formagao
das reservas de glicogénio e implantando um status
energético diferenciado, sem no entanto, influenciar

Abstract

Efeitos da glutamina

PrrHoN CuRl, PIRES DE MELO, GARCIA, HOMEM-DE-
BITTENCOURT e GUIMARAES (1999), onde foi de-
monstrado que a glutamina n3o induz mudanga
na secre¢io de insulina.

No que refere ao perfil bioquimico, foi avaliado
se a suplementac¢do estaria modificando a
mobilizacio das reservas energéticas. Neste contex-
to, ndo observou-se modificagao nas concentragoes
plasmdticas de triacilglicerdis, acidos graxos livres e
lactato. Quanto as concentragdes plasmdticas da
enzima transaminase glutdmica oxalacética, nio
houve alteragdo significativa, descartando as prin-
cipais altera¢oes indicativas de toxicidade.

Deve-se considerar, que com o restabelecimento
das reservas de glicogénio, espera-se uma melhor
manutengdo do padrio energético das fibras, fato
que pode contribuir no sentido de minimizar o de-
senvolvimento da atrofia. Um fato importante e
merecedor de destaque ¢ que o grupo tratado com
estimulagio elétrica isolada ou associada a glutamina
apresentou redugio parcial na perda de peso.

no trofismo neuromuscular, visto que a atrofia
persistiu. Com relagao ao peso, as terapias nio foram
totalmente efetivas em impedir a perda de peso,
porém, minimizaram tal redu¢do. Destaca-se ainda
que o perfil bioquimico dos ratos suplementados
nio diferiram do controle, reforcando a
aplicabilidade do tratamento

Effect of glutamine and electrical stimulation on metabolic profile of denervated muscles

The purpose of this work was to evaluate the glycogen content of normal and denervated soleus (S) and
gastrocnemius muscles, plasmatic concentration of glucose and lactic acid, besides soleus muscle weight
of male rats, submitted to electrical stimulation (ES) (20 minutes/day, f= 10 Hz; i= 5mA; t= 3 ms) in
alternated days, associated (ES+G) or not to glutamine during 30 days. The denervation promoted a
significant reduction (p < 0,05) of 40.91% in S glycogen reserves, 38.77% in white gastrocnemius (WG)
and 64.61% in red gastrocnemius (RG). The ES promoted glycogen significant increase (p < 0.05) of
111.36% in Control (C) S content and 103.84% in Denervated (D); 114.28% in C-WG and 153.33% in D-
WG; 41.54% in C-RG and 147.83% in D-RG. In glutamine presence there was a significant increase (p
< 0,05) of 54% in S glycogen, without alterations in other muscles of the C group and of 46% in S, 27%
in WG and 52% in RG in D. The glycogen also presented significant increase (p < 0,05) in ES+G group of
104.54% in C-S and 100% in D-S; 70.45% in C-WG and 110% in D-WG; 27.69% in C-RG and 100% in
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D-RG. In relation to the S weight, there was a decrease of 43.73% in D group (p < 0,05), however the ES
treatment promoted a significant increase (p < 0,05) of 9.76% in D. The associated treatment promoted
an increase of 43.11% in C and 38.11% in D (p < 0,05). The results demonstrated that ES associated or
not to glutamine maintain metabolic profile of skeletal muscles ensuring adequate cellular energetic
supply, besides minimize the muscular weight loss after denervation.

Unierms: Glutamine; Electrical stimulation; Denervation; Skeletal muscle.
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