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Metabolismo Glicídico em Ratos 
Submetidos a Desnervação do Músculo 
Esquelético e ao Exercício de Natação
Glicidic metabolism in rats submitted to denervation of skeletal 
muscle and swimming exercise

RESUMO
A desnervação do músculo esquelético implica alterações do metabolismo da glicose bem conhecidas, 

porém, pouco se sabe sobre a influência dessas alterações na sensibilidade periférica à insulina do animal como 
um todo. O presente estudo visou analisar o metabolismo da glicose no músculo sóleo de ratos submetidos à 
desnervação bem como a resposta dos animais à insulina exógena e ao exercício. Ratos Wistar de três a cinco 
meses foram submetidos à secção do nervo ciático da pata direita. Após 48 horas, metade iniciou programa de 
natação, uma hora/dia, cinco dias/semana. Como controle foram utilizados animais íntegros, submetidos ou não 
ao exercício. Decorridos 28 dias, para a avaliação da resposta à insulina, os ratos foram submetidos ao teste de 
tolerância à insulina. Os resultados foram analisados através da determinação da taxa de remoção da glicose san-
guínea (Kitt). Em outro lote de animais, fatias do músculo sóleo desnervado e da pata contralateral íntegra foram 
incubadas na presença de glicose (5,5mM), contendo [3H]2-deoxiglicose (0,5µCi/mL) e [U14C] glicose (0,25µCi/mL) 
e insulina (100µU/mL), para análise de captação, oxidação da glicose e síntese de glicogênio. Ratos desnervados 
submetidos ao exercício apresentaram Kitt (%/min) superior (7,22 ± 0,49) aos dos sedentários (5,31 ± 0,22) e dos 
controles sedentários (4,53 ± 0,27). A captação da glicose (3,55 ± 0,21 µmol/g.h) pelo músculo desnervado foi in-
ferior à do músculo contralateral no rato sedentários (5,12 ± 0,38 µmol/g.h). O exercício crônico elevou a captação 
e a oxidação da glicose no músculo desnervado (captação: 5,70 ± 0,41, oxidação: 20,54 ± 1,97) e contralateral (cap-
tação: 6,53 ± 0,37, oxidação: 20,39 ± 1,91). O mesmo aconteceu com o grupo controle exercitado. Esses resultados 
sugerem que alterações restritas do metabolismo glicídico muscular influenciaram a resposta à insulina do animal 
como um todo. Além disso, o exercício melhorou o aporte e a utilização da glicose no músculo desnervado. 
Palavras-chave: treinamento, transporte de glicose, imobilização.

ABSTRACT
Denervation of the skeletal muscle involves well known alterations of the glucose metabolism; however, little 

is known about the influence of these alterations on the peripheral sensitivity to insulin of the animal as a whole. 
This study aimed to analyze the glucose metabolism in the soleus muscle of rats submitted to denervation as 
well as their response to exogenous insulin and to exercise. Wistar rats aged from 3 to 5 months were submit-
ted to section of the sciatic nerve in the right paw. After 48 hours, half of them started a swimming program 
of 1 hour/day, 5 days/week. Intact animals, either submitted to exercise or not, were used as control. The rats 
were submitted to the insulin tolerance test after 28 days for evaluating the response to insulin. The results were 
analyzed by determination of the blood glucose removal rate (Kitt). In another batch of animals, slices of the 
denerved soleus muscle and the counterlateral intact paw were incubated in the presence of glucose (5.5mM), 
containing [3H]2-deoxyglucose (0.5µCi/mL) and [U14C] glucose (0.25µCi/mL) and insulin (100µU/mL), for analy-
sis of glucose uptake, oxidation and glycogen synthesis. Denerved rats submitted to exercise presented KiTT 
(%/min) higher (7.22 ± 0.49) than the sedentary animals (5.31 ± 0.22), and the sedentary control animals (4.53 
± 0.27). Glucose uptake (3.55 ± 0.21 µmol/g.h) by the denerved muscle was lower than those of the opposite 
muscle in the sedentary rats (5.12 ± 0.38 mmol/g.h). Chronic exercise raised glucose uptake and oxidation in the 
counterlateral muscle (uptake: 6.53 ± 0.37, oxidation: 20.39 ± 1.91) and in the denerved muscle (uptake: 5.70 ± 
0.41, oxidation: 20.54 ± 1.97). The same situation occurred with the exercised control group. These results suggest 
that restricted alterations of the muscular glucose metabolism influenced the response to insulin of the animals 
as a whole.  Furthermore, exercise improved the uptake and use of glucose in the denerved muscle.  
Keywords: training, glucose transport, immobilization.
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INTRODUÇÃO
A glicose é o principal substrato energético do organismo. Por esse 

motivo, tem-se estudado exaustivamente o seu metabolismo em pro-
cessos fisiológicos e patológicos. A resistência periférica à insulina está 
relacionada à diminuição do seu efeito normal em estimular os processos 
biológicos e regulatórios ao nível celular. No caso da homeostasia da gli-
cose, resistência à insulina geralmente refere-se à diminuição do seu efeito 
em estimular o transporte da glicose e seu metabolismo na musculatura 

esquelética e no tecido adiposo, concomitante com aumento da produ-
ção de glicose pelo fígado(1). Essas características proporcionam conheci-
damente a diminuição da sensibilidade periférica à insulina. A diminuição 
da captação da glicose pelos tecidos-alvo está associada a falhas tanto no 
mecanismo de acoplamento do hormônio ao seu receptor específico, 
quanto nos eventos pós-receptor(2). A autofosforilação do receptor de 
insulina (IR), fosforilação em tirosina dos substratos do receptor da insulina 
(IRSs) pelo IR e subseqüente ligação da fosfatidilinositol 3-cinase (PI3-K) 
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pelo IRSs são passos essenciais para a ação metabólica da insulina(3).
O desuso crônico da musculatura esquelética, produzida por inati-

vidade devida a condições de repouso, imobilização de membros e mi-
crogravidade, induz resistência local à insulina e a um estado catabólico 
que afeta a musculatura esquelética(4-7). Estudos com animais, incluindo 
ratos, têm confirmado que a imobilização está associada à redução da 
captação da glicose induzida pela insulina(8,9). Resistência à insulina é 
também o maior problema em portadores de certas patologias, que 
implicam inatividade e/ou imobilização. Sabe-se que a imobilização 
do tecido muscular por desnervação causa inúmeras alterações locais, 
onde a captação de glicose e a síntese do glicogênio são diminuídas, as-
sim como a sensibilidade à insulina(10). Ocorre redução da atividade das 
vias reguladoras do metabolismo da glicose e da expressão gênica dos 
transportadores de glicose(11), associada ao processo de atrofia(12,13).

Exercício, em contraste com a imobilização, aumenta a sensibilida-
de à insulina em humanos e em ratos(14,15).

Na musculatura esquelética, o transporte de glicose é mediado pela 
proteína transportadora de glicose GLUT-4. Atividade contrátil afeta 
consideravelmente o metabolismo da glicose e a resposta à insulina 
na musculatura esquelética. Durante a contração muscular, a captação 
de glicose é aumentada, proporcionando aumento do transporte da 
glicose para o interior do músculo, favorecendo a via glicolítica. Imedia-
tamente após a atividade contrátil, a captação da glicose pelo músculo 
permanece elevada e é canalizada, primeiramente, para o reabasteci-
mento dos estoques de glicogênio. Embora a insulina não seja solicitada 
para o aumento da captação de glicose depois da atividade contrátil, a 
dose necessária para a estimulação da captação da glicose pela muscu-
latura esquelética é diminuída, sugerindo aumento na sensibilidade à 
insulina pelo tecido muscular esquelético(16). A insulina aumenta o trans-
porte de glicose pela translocação de moléculas GLUT-4 provenientes 
de depósitos intracelulares para a membrana plasmática(17).

Na busca da compreensão dos processos que levam à resistência à 
insulina, vários modelos foram propostos nas últimas décadas, dentre 
estes, a desnervação do músculo esquelético. O exato mecanismo 
molecular de sinalização intracelular, que é mediado pelo receptor 
da insulina e que resulta em diversas respostas biológicas, foi apenas 
parcialmente elucidado nesse modelo de desnervação(18).

Segundo Turinsky(19), o efeito da desnervação no metabolismo 
muscular é influenciado pela população de fibras musculares e o fenô-
meno da desordem metabólica provocada pela desnervação inicia-se 
entre três a seis horas após a secção do nervo. A interrupção do nervo 
que supre os músculos esqueléticos resulta no desenvolvimento da 
resistência à insulina, mostrada primeiramente por Buse e Buse(20). 
Assim, a desnervação passou a ser um modelo tecido-específico de 
resistência à insulina, uma vez que os sinais da resistência ao hormônio 
ocorrem somente na musculatura desnervada, sendo o músculo da 
pata contralateral utilizado como controle(18).

Vários estudos relacionados com atividade física demonstram que 
exercícios aeróbicos e de força regulares atenuam a intolerância à 
glicose e aumentam a sensibilidade à insulina em adultos sedentários 
e diabéticos não dependentes de insulina(21-23).

Por outro lado, poucos estudos abordam os efeitos das alterações mus-
culares decorrentes da imobilização de longa duração por desnervação 
sobre a manutenção da homeostase glicêmica pelo organismo como um 
todo. Mais raros ainda são os estudos que avaliam os efeitos do treinamen-
to físico sobre a musculatura desnervada e a homeostase glicêmica.

Considerando a falta de estudos sobre os efeitos da desnervação 
de longa duração sobre o metabolismo da glicose e a atividade física, 
o presente estudo visou analisar os efeitos locais e sistêmicos da imo-
bilização por desnervação de longa duração do músculo esquelético 
no metabolismo glicídico de ratos, submetidos ou não à natação.

MÉTODO
Foram utilizados ratos albinos Wistar com idade de três a cinco meses 

fornecidos pelo Biotério da Universidade Estadual Paulista-UNESP, Botu-
catu, SP. Os animais tiveram livre acesso ao alimento e ração (Purina para 

roedores) e à água ad libitum, sendo submetidos a ciclo fotoperiódico 
claro/escuro de 12h à temperatura de 25°C. Para a desnervação, os ratos 
foram anestesiados com pentobarbital sódico, (Thiopental, Abbott, SP), na 
concentração de 50mg/kg de peso corporal e tricotomizados na porção 
posterior das coxas, por onde uma porção do nervo ciático, de aproxima-
damente 1cm, da pata direita foi seccionada e retirada, segundo o modelo 
de desnervação proposto por Coderre et al., 1992. Após 28 dias da desner-
vação, nova incisão foi feita na porção posterior da coxa da pata desnerva-
da, onde, por inspeção visual, certificou-se de que não houve reinervação 
da porção seccionada do nervo ciático. Os ratos foram divididos em 
quatro grupos – controle: animal intacto; desnervado 28 dias: analisado 
28 dias após a desnervação; controle/natação: animal intacto submetido a 
28 dias de treinamento físico; desnervado 28 dias/natação: analisado após 
28 dias da desnervação e treinamento físico. O treinamento físico consistiu 
de natação 1hora/dia, cinco dias/semana, em tanques coletivos contendo 
água a 30 ± 2ºC, realizado no período da manhã (8:00–9:00h).

Numa primeira serie de experimentos, o metabolismo da glicose 
no músculo sóleo isolado foi verificado após sacrifício dos animais por 
decapitação, em repouso; os treinados, após 48 horas da ultima sessão de 
treino. O músculo foi isolado com o mínimo de lesão possível e fatias lon-
gitudinais pesando em torno de 25–35mg foram primeiro incubadas por 
30 min a 37ºC em banho-maria de Dubinoff (Fanen, modelo 145) dentro 
de frasco de vidro de cintilação contendo 1,5mL de tampão Krebs-Ringer 
bicarbonato (NaCl a 0,6%; Hepes 6,64mM; KCl a 0,032% CaCl2 1,14mM; 
KH2PO4 a 0,015%; NaHCO3 a 0,19%; MgSO4 a 0,03%) equilibrado com a 
mistura de 95% 0 –5% CO2, pH 7,4. Após esse período, a fatia muscular 
foi transferida para um novo frasco de cintilação de vidro (frasco externo) 
contendo 1,5mL de tampão Krebs-bicarbonato enriquecido com glicose 
5,5mM, contendo [U14C] glicose, 0,25mCi/mL e [3H+] 2-deoxiglicose 
(2DG, 0,5µCi/mL) e insulina (100µM/mL). Dentro do frasco externo, foi 
colocado outro frasco de vidro em formato de concha com uma haste 
central voltada para cima, (frasco interno) contendo 700µL de hiamina 
10-x. O frasco interno foi fixado pela haste a uma membrana de borra-
cha redonda através de uma pequena abertura nesta última. O frasco 
externo foi fechado por essa borracha e por uma tampa de plástico, de 
forma que o frasco interno ficou suspenso a cerca de 1cm do fundo do 
frasco externo. O sistema, contendo as fatias de músculo, foi incubado 
em banho-maria de Dubinoff por 60 min. Após esse período, as fatias 
musculares foram retiradas do contato com as soluções. A liberação 
do CO2 foi estimulada pela injeção de 200µL de ácido tricloroacético 
(TCA) 25% no frasco externo e o CO2 foi captado pela hiamina 10-x do 
frasco interno durante mais três horas de incubação a 37ºC. O lactato 
produzido foi determinado pela mensuração da radioatividade do 14C do 
meio de incubação do frasco externo, depois da separação do substrato 
usando coluna de troca iônica Dowex-2. A incorporação da glicose em 
glicogênio (síntese de glicogênio) foi determinada pela mensuração da 
radioatividade do 14C no precipitado obtido durante o processo de ex-
tração do glicogênio muscular(24). A oxidação da glicose foi estimada pela 
mensuração da radiatividade do 14C no liquido contido no frasco interno. 
A captação da glicose (2DG) foi avaliada na fase alcalina obtida durante o 
processo de extração do glicogênio muscular, pela mensuração da radio-
atividade do 3H+. Toda a medição da radioatividade foi feita em contador 
Packard Tricarb 2100 utilizando-se Triton X-100 com liquido de cintilação 
à base de tolueno. Em série separada de experimentos, usando ratos 
nas mesmas condições da série anterior, a resposta à insulina exógena 
foi avaliada através do teste de tolerância à insulina intravenosa (ittiv). 
Animais de todos os grupos receberam insulina (mista regular purificada), 
injetada na veia peniana na concentração de 1UI/mL na dose de 1UI/kg 
de peso corporal. Amostras de sangue (100µl) foram coletadas a partir 
da veia femoral em seringas de 1mL antes (tempo 0) e após 2:30, 5:00, 
10:00, e 20:00 (min:s) da administração da insulina, para determinação da 
glicose sérica. A taxa de remoção de glicose (Kitt), durante o teste de tole-
rância à insulina, foi calculada de acordo com Lundbaek(25) utilizando-se 
o programa de computador Origin 6.0. A análise estatística dos dados 
foi feita através da análise de variância seguida do teste de Tukey, onde 
apropriado. Em todos os casos foi fixado o nível critico de 5% (p < 0,05).
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RESULTADOS
Na primeira série de experimentos, observou-se aumento da captação 

de glicose pelo músculo sóleo tanto da pata desnervada quanto da pata 
contralateral do animal submetido a exercício de natação após 28 dias em 
relação ao animal controle (figura 1). O mesmo ocorreu com o animal con-
trole submetido ao exercício de natação por 28 dias (figura 1). Em contrapar-
tida, não houve diferença na captação da glicose pelo músculo sóleo tanto 
da pata desnervada quanto da pata contralateral entre o grupo desnervado 
sedentário e o grupo controle intacto mantido sedentário (figura 1).

Figura 1. Captação de glicose pelo músculo sóleo   (média ± erro padrão) dos ratos de 
todos os grupos. O sinal (+) refere-se à pata desnervada enquanto o sinal (-) corresponde 
à pata contralateral do mesmo rato. O controle refere-se ao animal intacto. (*) Diferença 
significativa, P < 0,05 em relação ao grupo controle. (#) Diferença significativa, P < 0,05 em 
relação à pata contralateral. N = sete a 10 fatias musculares e oito a 10 animais por grupo.

Figura 2. Oxidação da glicose pelo músculo sóleo (média ± erro padrão) dos ratos 
de todos os grupos. O sinal (+) refere-se à pata desnervada enquanto o sinal (-) cor-
responde à pata contralateral do mesmo rato. O controle refere-se ao animal intacto. 
(*) Diferença significativa, P < 0,05 em relação ao grupo controle. N = oito a 10 fatias 
musculares e oito a 10 animais por grupo.

Figura 3. Incorporação da glicose em glicogênio pelo músculo sóleo (média ± erro 
padrão) dos ratos de todos os grupos. O sinal (+) refere-se à pata desnervada enquanto 
o sinal (-) corresponde à pata contralateral do mesmo rato. O controle refere-se ao 
animal intacto. (*) Diferença significativa, P < 0,05 em relação ao grupo controle. N = 
10 a 13 fatias musculares e oito a 10 animais por grupo.

Foram, ainda, analisadas a oxidação da glicose e a incorporação 
da glicose (síntese) em glicogênio pelo músculo sóleo isolado. Não 
houve diferença na oxidação da glicose, entre as patas desnervada 
e contralateral dos animais desnervados por 28 dias sedentários e o 
grupo de animais controle intacto sedentário (figura 2). Por outro lado, 
a oxidação da glicose aumentou significativamente tanto no grupo de 
animais controle quanto no grupo de animais desnervados submetidos 
a exercício de natação. Esse aumento ocorreu tanto na pata desnervada 
quanto na pata contralateral do mesmo animal (figura 2). Com relação à 
incorporação da glicose em glicogênio, houve aumento na pata desner-
vada dos animais após 28 dias de cirurgia, mas não na pata contralateral 
do mesmo animal em relação aos animais controle intacto. Por outro 
lado, houve diminuição da incorporação da glicose em glicogênio no 
músculo sóleo dos animais desnervados submetidos ao exercício de 
natação, tanto na pata desnervada quanto na pata contralateral e no 
sóleo de animais controle intacto submetidos a exercício de natação 
em relação aos animais controle sedentário intacto (figura 3).

Em uma segunda série de experimentos, foi avaliada a taxa de 
remoção da glicose sangüínea (Kitt) em ratos submetidos ao teste de 
tolerância à insulina endovenosa (ittiv). Os resultados obtidos acham-se 
na figura 4. Os valores de Kitt dos animais após 28 dias de desnervação 
submetidos ou não ao exercício de natação foram significativamente 
maiores do que os dos animais controle sedentário intacto e controle 
submetido ao exercício de natação (figura 4).

DISCUSSÃO
O presente estudo mostrou que a captação de glicose pela muscula-

tura esquelética induzida pelo hormônio insulina foi aumentada nos gru-
pos controle e desnervado submetidos a exercício de natação. O aumento 
da captação da glicose pela musculatura é evidenciado tanto na pata 
desnervada quanto na pata contralateral dos animais que foram subme-
tidos a desnervação por um período de 28 dias. Todavia, tanto a captação 
de glicose pelo músculo sóleo dos animais do grupo desnervado após 
28 dias mantidos sedentários, quanto a do músculo sóleo dos animais do 
grupo controle sedentário não mostraram diferenças significativas. 

Estudos referentes à desnervação e sua implicação na captação da 
glicose pelo músculo esquelético demonstram que animais que tiveram 
o músculo sóleo desnervado apresentam diminuição na captação da 
glicose num período de até sete dias(19,26,27). Segundo Aksnes et al. (28), na 
desnervação da musculatura esquelética de rato, a resistência à insulina 
é acompanhada pela diminuição do conteúdo de transportadores de 
glicose (Glut4). No entanto, Davis & Karl(16) verificaram em seus experi-
mentos que a captação da glicose no músculo sóleo aumentava após o 
sétimo dia de desnervação e continuava a aumentar ainda mais ao 10º 
dia após a desnervação. Esses achados mostram que, o músculo sóleo 
desnervado, de alguma maneira ainda a ser investigada, adapta-se ao 
estado desnervado, proporcionando recuperação na captação da glico-
se, igualando à situação dos animais controle. A contração e a insulina 
têm um efeito aditivo no transporte da glicose no músculo esquelético, 
sugerindo que os dois agem estimulando vias parcialmente independen-
tes(29). O treinamento físico aumenta a expressão de Glut4 na musculatura 
esquelética e melhora a tolerância à glicose e a ação da insulina no orga-
nismo como um todo(30). Exercício tem múltiplos efeitos no metabolismo 
da glicose e na expressão gênica. No entanto, pouco se conhece sobre 
o mecanismo pelo qual a atividade física aumenta a responsividade à 
insulina e o transporte da glicose no músculo esquelético(30).
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Figura 4. Taxa de remoção da glicose sangüínea (KiTT), durante o teste de tolerância 
à insulina (média ± erro padrão) em ratos de todos os grupos. Controle referente a 
todos os animais. (*) Diferença significativa, P < 0,05 em relação ao rato controle. N 
= oito a 10 animais por grupo.
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O exercício físico é um estímulo para a regulação de processos 
metabólicos e transcripcionais na musculatura esquelética, favorecendo 
tanto a captação de glicose como a síntese protéica, que são fundamen-
tais para a homeostase muscular(31). Neste trabalho pudemos observar 
que o aumento da captação de glicose foi evidente no músculo sóleo de 
animais controles submetidos à natação. Esse aumento foi também veri-
ficado no músculo sóleo da pata contralateral e desnervada dos animais 
que foram submetidos ao exercício de natação. Esses dados sugerem 
que os mecanismos de sinalização interna da musculatura esquelética 
que proporcionam a captação da glicose provavelmente são recupera-
dos nos animais desnervados depois de um período de 28 dias, e que o 
exercício físico tem um papel fundamental na melhora da captação da 
glicose no músculo sóleo. Isso provavelmente é devido ao aumento da 
sensibilidade à insulina proporcionada pela atividade física.

A captação da glicose pelo músculo sóleo se faz através das iso-
formas dos transportadores sensíveis ou não à insulina, cuja função é 
transportar a glicose para o citosol. A regulação da captação da glicose 
na musculatura esquelética ocorre de varias maneiras, onde a insulina, a 
atividade metabólica do tecido e a atividade contrátil das fibras muscu-
lares são fundamentais. No músculo, a insulina promove a translocação 
de Glut4 para a membrana celular, elevando a captação de glicose que 
pode ser oxidada ou direcionada para a formação dos estoques de 
glicogênio(32). Por essa razão, neste estudo foram analisadas a oxidação 
da glicose e a incorporação da glicose em glicogênio dos animais dos 
diferentes grupos experimentais. A oxidação da glicose na musculatura 
esquelética foi aumentada nos animais submetidos ao exercício físico 
por natação, tanto na pata contralateral quanto na pata desnervada. 
Igual fenômeno foi observado nas patas dos animais controles treina-
dos. Esses dados estão de acordo com a literatura que indica melhoria 
do condicionamento aeróbio com o exercício moderado(33). No entanto, 
não houve diferença na oxidação da glicose entre os animais controle 
e os animais desnervados após 28 dias mantidos sedentários. Por outro 
lado, a incorporação da glicose em glicogênio foi diminuída nos ani-
mais que foram submetidos à atividade física tanto no grupo controle 
quanto no grupo desnervado após 28 dias, em relação ao controle e ao 
grupo desnervado após 28 dias mantidos sedentários.

Esses resultados demonstram a priorização da via glicolítica no exer-
cício em detrimento da síntese de glicogênio. Mudanças bioquímicas 
observadas na desnervação incluem variação na concentração e na 
atividade de enzimas envolvida na glicólise e na fosforilação. Alternativa-
mente, o período de 48h decorrido entre a ultima sessão de treinamento 

e o sacrifício dos animais pode ser insuficiente para a reposição do gli-
cogênio muscular, conduzindo aos baixos valores observados nos ratos 
exercitados. Essas alterações precisam ser mais bem investigadas.

O aumento da concentração de cAMP, proteína quinase dependente 
de cAMP e da atividade da adenilciclase é verificado em músculo des-
nervado como também redução da atividade da glicogênio sintase e na 
glicogênio fosforilase(34,35). Essas mudanças se iniciam após poucas horas 
de desnervação da musculatura esquelética e variam de acordo com o 
tipo de fibra muscular. No entanto, os resultados obtidos nos animais 
sedentários neste experimento com relação à oxidação e à incorpora-
ção da glicose em glicogênio demonstram que houve recuperação dos 
processos metabólicos que envolvem a glicose no desnervado crônico. 
Após essas constatações, partimos para análise do efeito da desnerva-
ção e do exercício sobre a taxa de remoção da glicose sangüínea (Kitt) 
nos animais desnervados e íntegros. A taxa de remoção da glicose após 
administração da insulina exógena foi significantemente aumentada 
nos ratos após 28 dias de desnervação submetidos ou não ao exercício 
de natação em relação aos controles íntegros. Esses dados demonstram 
que a resposta da glicose à insulina exógena é alterada em animais des-
nervados e que a sensibilidade à insulina é maior quando a musculatura 
após 28 de desnervação é submetida a exercício de natação. A ação do 
exercício sobre o transporte de glicose é mediada através de processo 
associado com a contração muscular. Estudos demonstraram que os 
efeitos da insulina e da contração muscular são aditivos, sugerindo que 
a insulina e o exercício atuam nos transportadores de glicose por diferen-
tes mecanismos(36). Assim sendo, o movimento passivo das patas desner-
vadas em conseqüência da movimentação dos animais na água pode ter 
estimulado a contração do músculo e contribuído para o aumento da 
sensibilidade à insulina exógena nos animais treinados por natação.

Resumidamente, o conjunto dos nossos resultados indica que alte-
rações restritas do metabolismo glicídico muscular influenciaram sig-
nificativamente a resposta à insulina do animal como um todo. Além 
disso, o exercício melhorou o aporte e a utilização da glicose no músculo 
desnervado assim como influenciou a resposta à insulina pelo animal.
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