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Resumo
O objetivo deste trabalho foi avaliar a glicemia, lactacidemia e insulinemia durante a sessão de estimulação
diafragmática elétrica transcutânea (EDET), além do ácido ascórbico e colesterol da glândula supra-renal e
glicogênio (GLI) dos músculos respiratórios após a sessão. Ratos Wistar foram divididos em dois grupos (n=6):
controle e submetido à EDET.  Durante a sessão, amostras de sangue foram coletadas (0, 5, 10, 15, 20, 25,
30, 35, 40 minutos) e encaminhadas para as análises: glicemia, lactacidemia e insulinemia. Após a sessão, o
diafragma (D), intercostal (I), peitoral (P) e abdominal (A) foram encaminhados para avaliação de GLI e as
glândulas supra-renais para a análise de ácido ascórbico e colesterol. A análise estatística foi feita pelo teste
de normalidade e teste t (p<0,05), além do comportamento das curvas. Foi observado, durante a sessão, uma
redução inicial na insulina e uma elevação no tempo 20o, atingindo o pico no tempo 35o. Com relação à
glicemia, houve um aumento durante e após a EDET. A lactacidemia também apresentou um aumento durante
a EDET, com pico no tempo 25o e retorno no tempo 40o. A concentração de ácido ascórbico não foi alterada,
porém houve redução de 42,57% no colesterol. Com relação ao GLI, foi observado aumento de 66,67% no
D e de 136,36% no A, além da redução de 43,33% no P, sem alteração significativa no I. Esses resultados
mostram que a contração muscular passiva promovida pela EDET alterou os parâmetros bioquímicos
analisados durante uma única sessão.
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Introdução

O tecido muscular tem a característica de
plasticidade funcional, ou seja, de se adaptar de
acordo com o estímulo aplicado, como, por exem-
plo, a inatividade, imobilização, diferentes tipos
de exercício, estimulação elétrica, nutrição,
inervação. Assim como a imobilização de múscu-
los periféricos promove hipotrofia muscular, o di-
afragma também pode passar por um estado de
inatividade, como observado nos casos de ventila-
ção mecânica, desencadeando o mesmo quadro
ou, até mesmo, progredir para a atrofia.

Le Bourdelles et al. (1) avaliaram em ra-
tos a ventilação mecânica com pressão positiva e
observaram que tão pouco quanto 48 horas já fo-
ram suficientes para provocar atrofia do diafrag-
ma, além da redução das suas propriedades
contráteis. Esta importante observação instiga ou-
tros estudos relacionados à utilização de períodos
de estimulação elétrica no intuito de prevenir a
atrofia muscular do diafragma em humanos.

A fisioterapia é a área que possui a
estimulação elétrica como um dos recursos utiliza-
dos na reabilitação neuromuscular, sendo conside-
rada uma modalidade útil de assistência à contra-
ção muscular para indivíduos que apresentam difi-
culdade na realização do exercício voluntário (2).

Uma especificidade dos recursos
eletroterapêuticos é a estimulação diafragmática
elétrica transcutânea, utilizada para melhorar a fun-
ção ventilatória, auxiliando pacientes com fraque-
za dos músculos respiratórios ou submetidos à

ventilação mecânica. Porém, além dos poucos es-
tudos disponíveis na literatura abordando os
parâmetros e benefícios desse recurso à muscula-
tura respiratória, especialmente o músculo diafrag-
ma, são direcionados à abordagem em seres hu-
manos. Sendo assim, as análises se limitam, princi-
palmente, em parâmetros de mecânica respirató-
ria e capacidades pulmonares, atendendo ao Co-
mitê de Ética em humanos.

A literatura mostra que pacientes subme-
tidos a treinamento muscular profilático obtiveram
melhora da força e função muscular respiratória,
além da melhora da oxigenação, ventilação e di-
minuição no tempo de hospitalização (3).

Diante disso, recentemente propusemos
um protocolo de estimulação diafragmática elétri-
ca transcutânea aplicada a ratos, permitindo a rea-
lização/exploração de novos padrões de análise
então limitadas no ser humano, especialmente
devido à possibilidade de acesso à musculatura
respiratória e outros órgãos que podem ser influ-
enciados pela aplicação da corrente elétrica na caixa
torácica.

Uma vez que a estimulação elétrica pro-
move contração muscular, comportando-se como
exercício passivo, pode estar alterando o perfil
bioquímico durante a aplicação do estímulo. Fren-
te ao exposto, o objetivo deste trabalho foi avaliar
a concentração plasmática de glicose, lactato e in-
sulina durante a sessão da estimulação diafrag-
mática elétrica transcutânea, além de avaliar o com-
portamento da concentração de ácido ascórbico e
colesterol da glândula supra-renal e o conteúdo

Abstract
 The objective of this work was to evaluate the glycaemia, lactatemia and insulinemia during the session of
transcutaneous electrical diaphragmatic stimulation (TEDS), besides the ascorbic acid and cholesterol of
suprarenal gland and glycogen (GLY) of respiratory muscles after the session. Male rats Wistar were divided
in two groups (n=6): control and submitted to TEDS.  During the session, blood samples were collected (0,
5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40 minutes) and directed for analysis: glycaemia, lactatemia and insulinemia. After
the session, the diaphragm (D), intercostal (I), pectoral (P) e abdominal (A) were directed for GLI evaluation
and the suprarenal glands for the ascorbic acid and cholesterol analysis. The statistical was made by the
normality and t tests (p<0,05), besides the curves behavior.  It was observed, during the session, an initial
reduction in the insulin and an elevation in the time 20o, reaching the pick in the time 35o. Regarding the
glycaemia there was an increase during and after TEDS. The lactatemia also presented an increase during
TEDS, with pick in the time 25o and return in the time 40o. The ascorbic acid concentration wasn’t altered,
however there was reduction of 42,57% in the cholesterol. Regarding GLY, increase of 66,67% was observed
in D and of 136,36% in the A, besides the reduction of 43,33% in P, without significant alteration in I. These
results show that passive muscle contraction promoted by TEDS altered the biochemical parameters analysed
during a single session.
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de glicogênio dos músculos respiratórios de ratos
logo após a sessão.

Material e métodos

Ratos albinos Wistar, com idade variando
de 3 a 4 meses, foram alimentados com ração e
água ad libitum, sendo submetidos a ciclo
fotoperiódico de 12h claro/escuro e divididos em
dois grupos experimentais (n=6): controle – sham
(C) e submetido a uma sessão de estimulação
diafragmática elétrica transcutânea (EDET). Os
animais foram tratados segundo recomendações
do comitê de ética animal e aprovado pela comis-

são de ética na experimentação animal - CEEA-IB-
UNICAMP, protocolo n.o 754-2.

A estimulação diafragmática elétrica
transcutânea foi aplicada nos animais em uma única
sessão de 20 minutos e a corrente se caracterizou
por uma freqüência de 50Hz (T

ON
=2s; T

OFF
=2s), lar-

gura de fase de 0,4ms, intensidade de 5.0mA, sen-
do que a cada 3 minutos foi aplicado um acrésci-
mo de 1.0mA, acompanhando a proposta de
Cancelliero et al. (comunicação pessoal). O equi-
pamento utilizado foi o Dualpex 961 (QUARKÒ),
além de gel de acoplamento e dois eletrodos de
silicone-carbono (1,5x2,0cm), que foram
posicionados na região lateral do tórax (entre a 4.a

e 6.a costela) (Figura 1).

Durante a sessão, amostras de sangue
foram coletadas, em vários tempos, por meio da
veia femural, centrifugadas e alíquotas plasmáticas
foram encaminhadas para as análises: glicemia pelo
glicosímetro, lactacidemia pelo lactímetro
(AccusportÒ) e insulinemia (ng/ml) pela técnica
de radioimunoensaio. Os tempos de amostragem

Figura 1. Estimulação diafragmática elétrica transcutânea realizada no animal por
meio de dois eletrodos de superfície (1 e 2) acoplados com gel na região lateral do
gradil costal, entre a 4.a e a 6.a costela.

1 2

foram: 0 (início da sessão), 5.O, 10.O, 15.O, 20.O (tér-
mino da sessão), 25.O, 30.O, 35.O e 40.O minuto (pós-
sessão).

Para o grupo controle – sham, o mesmo
procedimento foi realizado, porém sem a aplica-
ção da estimulação elétrica.

Amostras dos músculos diafragma, inter-
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costal, peitoral e abdominal foram retiradas e en-
caminhadas para avaliações do conteúdo de
glicogênio (4) e as glândulas supra-renais encami-
nhadas para a análise da concentração de ácido
ascórbico (5) e da concentração de colesterol (mé-
todo colorimétrico – kit laboratorial).

Para os dados glicogênio muscular, ácido
ascórbico e colesterol, a análise estatística foi rea-
lizada porteste de normalidade Kolmogorov-
Smirnov inicialmente, e como os dados apresenta-
ram distribuição normal, o teste t foi aplicado, com
nível de significância de 5% (p<0,05). Para as aná-
lises da glicemia, lactacidemia e insulinemia, a ava-
liação foi por meio da análise do comportamento
das curvas.

Resultados

Durante a sessão de EDET foi observada
uma redução inicial da concentração de insulina
plasmática e uma elevação no tempo 20.O, sendo
que os valores (média±dpm, ng/mL) foram, res-
pectivamente, nos tempos 0, 5, 10, 15 e 20:
1,72±0,23; 1,18±0,37; 0,86±0,18; 0,92±0,56 e
1,54±0,42. Após a finalização da sessão, a insulina
continuou a se elevar, atingindo o pico no tempo
35.O, sendo os valores (média±dpm, ng/mL):
2,54±0,32; 2,71±1,02; 3,12±0,17; 2,68±1,57, respec-
tivamente, nos tempos 25, 30, 35, 40 (Figura 2).

Com relação à glicemia (mmol/L), houve
um aumento progressivo durante a EDET perdu-
rando no período pós-sessão, porém esse aumen-
to se manteve em concentrações de normalidade,
não promovendo hiperglicemia. A lactacidemia
(mmol/L) também apresentou aumento progressi-
vo durante a estimulação elétrica, porém no tem-
po 25o atingiu o pico (8,27±0,47) e retornou aos
níveis de normalidade no tempo 40o (figura 3).

Figura 2. Valor da média da concentração de insulina plasmática (ng/mL) durante a
sessão de estimulação elétrica (20 minutos, tempos 0 a 20) nos tempos (minutos) 25,
30, 35 e 40 (após a sessão).

No grupo controle – sham, o qual não
recebeu a estimulação elétrica, não houve altera-
ção nas concentrações plasmáticas de glicose
(5,22±1,17 mmol/L) lactacidemia (4,52±0,31mmol/
L) e insulinemia (4,52±0,31ng/mL) durante esse
mesmo período, mantendo concentrações normais
e, assim, não estão representadas nas figuras.
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Findada a análise durante o período de
estimulação elétrica, foram coletadas as glândulas
adrenais para analisar a concentração de ácido
ascórbico (mg/mg), a qual não se alterou em rela-
ção ao grupo controle (C: 6,35±0,27; EDET:
7,00±0,58), por outro lado, a concentração de
colesterol (mg/dL) foi menor (42,57% , p<0,05) na
presença do recurso (C: 108,4514,95 x EDET:
62,28±14,96).

A concentração de glicogênio (mg/100mg)
dos músculos respiratórios após a sessão foi maior
em 66,67% (p<0,05) no diafragma (Média±epm, C:
0,21±0,008 x EDET: 0,35±0,04) e em 136,36% no
abdominal (C: 0,22±0,01 x EDET: 0,52±0,07) e
menor em 43,33% no peitoral (C: 0,30±0,05 x EDET:
0,17±0,02, p<0,05), sem haver alteração significati-
va no intercostal (C: 0,32±0,08 x EDET: 0,20±0,02,
p>0,05).

Discussão

Segundo Nelson e Cox (6), o exercício
físico estimula a secreção de catecolaminas pela
supra-renal que agem nos músculos e fígado, ati-
vando a enzima glicogênio fosforilase, promoven-

do a glicogenólise, ao mesmo tempo inibindo a
enzima glicogênio sintetase. Nos primeiros minu-
tos do exercício, o músculo esquelético utiliza-se
da glicose livre citosólica e do próprio reservató-
rio de glicogênio enquanto as células hepáticas
são estimuladas a liberar a glicose no plasma pro-
veniente da glicogenólise.

O glicogênio é o principal reservatório
energético muscular, preferencialmente mobilizado
durante o exercício físico. No estudo de Lees et al.
(7), a contração muscular resultou na diminuição
na concentração de glicogênio muscular, também
verificado por Johnson et al. (8) no músculo vasto
lateral de humanos após a estimulação elétrica.

O período após o exercício é também
caracterizado pelo aumento substancial na sensi-
bilidade à insulina, que promove translocação de
GLUT4 insulino-dependente e conseqüente capta-
ção de glicose, fenômeno restrito aos músculos
exercitados (9). O conteúdo muscular de glicogênio
é um componente importante no fornecimento de
energia durante a realização do exercício (10), sen-
do que níveis elevados podem melhorar a resis-
tência, enquanto que a depleção está
freqüentemente associada à fadiga muscular (11).

O aumento na sensibilidade à insulina
pós-exercício parece ser conseqüência de melho-

Figura 3. Valor da média da concentração de glicemia e lactacidemia (mmol/L) du-
rante a sessão de estimulação elétrica (20 minutos, tempos 0 a 20) nos tempos (minu-
tos) 25, 30, 35 e 40 (após a sessão).
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ra dos eventos pós-receptor de insulina, isto é, na
fosforilação de proteínas que iniciam as ações do
hormônio (12).

O músculo peitoral é classificado como
acessório da inspiração, diferente do diafragma e
intercostais, considerados músculos principais. Este
fato pode explicar o comportamento diferenciado
do peitoral durante a maior demanda respiratória
induzida pela EDET, o qual passou a ser mais so-
licitado, reduzindo o conteúdo de glicogênio.

Apesar do intercostal não apresentar dife-
rença estatística, o diafragma apresentou aumento
significativo nas reservas glicogênicas após a sessão
da EDET. Cabe ressaltar que o diafragma é um mús-
culo com atividade 24 horas por dia durante a inspi-
ração, ou seja, o estímulo é constante em cada curso
inspiratório e ao ser estimulado se comportou de
maneira diferente do peitoral. Este fato também ocor-
reu no abdominal, que é recrutado somente na
expiração forçada, já que esse movimento é passivo.
Apesar de não ser classificado como músculo princi-
pal, os abdominais exercem outras funções impor-
tantes como, por exemplo, estabilizar a base do tó-
rax durante a inspiração, além de proporcionar uma
importante proteção das vísceras (13).

O aumento nas reservas glicogênicas,
observadas nos músculos abdominal e diafragma,
pode ser explicado por uma taxa aumentada na
captação de glicose e ativação das vias responsá-
veis pela glicogênese e menor oxidação da hexose.
Segundo Goodyear et al. (14), o aumento na ativi-
dade contrátil induzida pelo exercício físico favo-
rece a captação de glicose pelas fibras musculares,
cujo mecanismo é explicado pela translocação de
GLUT4 insensíveis à insulina de reservatórios
citosólicos para a membrana. Há evidências de que
há dois espaços intracelulares distintos de trans-
portadores de glicose no músculo esquelético, um
responde pelo exercício e outro pela insulina (15).
O exercício induz uma melhora na sensibilidade
do músculo à insulina, sendo que seus efeitos po-
dem durar por várias horas após o término (16).

Forti et al. (17) estudaram o perfil
bioquímico em ratos que receberam estimulação
elétrica no membro inferior e avaliaram a glicemia
e lactacidemia, constatando que estes parâmetros
foram alterados durante a estimulação, além de
uma expressiva redução no conteúdo de glicogênio
dos músculos periféricos, logo após a sessão.

Um achado importante do estudo de
Hamada et al. (2) foi que a captação de glicose

corporal é agudamente aumentada em resposta a
20 minutos de estimulação elétrica e este aumento
perdura por pelo menos 90 minutos após a
finalização. Neste sentido, esse estudo reitera e
corrobora com esta resposta fisiológica.

Esses resultados mostram a especificidade
do comportamento muscular frente ao estímulo
aplicado, como mostra esse experimento com
estimulação diafragmática elétrica transcutânea,
apontando uma hierarquia funcional no processo
respiratório.

Dentre as glândulas estimuladas durante
o exercício físico, destaca-se a supra-renal, respon-
sável pela secreção dos hormônios adrenalina e
noradrenalina (medula adrenal) e corticosteróides
(córtex adrenal), que são divididos em
glicocorticóides, mineralocorticóides e androgênios.
Dentre os efeitos das catecolaminas, estão: aumento
na taxa metabólica, aumento na glicogenólise (fí-
gado e músculo), aumento da força de contração
do coração, aumento na liberação de glicose e
ácidos graxos livres para a corrente sanguínea,
vasodilatação nos músculos exercitados e
vasoconstrição em vísceras e na pele, aumento da
pressão arterial e aumento da respiração (18).

Dois hormônios secretados durante o
exercício pelo córtex da glândula supra-renal são:
os mineralocorticóides, que atuam no sentido da
manutenção da concentração de líquidos corpo-
rais gerando aumento na pressão arterial e os
glicocorticóides, responsáveis por várias adapta-
ções do organismo, como: durante o exercício
ocorre mudança no metabolismo energético mus-
cular, disponibilizando mais intensamente a glicose
para o tecido neural, além de promover
mobilização das reservas lipídicas, gerando ácidos
graxos e estimular o catabolismo protéico forne-
cendo, assim, outras fontes de energia e/ou
substratos neoglicogênicos. Segundo Canali e Kruel
(19), a dinâmica secretória do cortisol durante o
exercício é de difícil diagnóstico, pois há muita
variabilidade no tipo e intensidade do exercício,
nível de treinamento, estado nutricional e ritmo
circadiano.

Nesse trabalho, foram também analisados
o comportamento da glicemia e insulinemia du-
rante a sessão de estimulação diafragmática elétri-
ca transcutânea, já que durante o exercício os
hormônios glucagon e insulina, importantes no
controle glicêmico, são alterados. Segundo Guyton
e Hall (20), o glucagon, juntamente com o cortisol
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e catecolaminas são responsáveis pelo aumento
na glicemia, mas no estudo de Fernández-Pastor
(21) foi observado que no início do exercício a
secreção de glucagon é mais rápido até o 15o mi-
nuto se comparado aos demais hormônios e que a
sua secreção é proporcional à duração do exercí-
cio. Vale ressaltar que variação na flutuação
hormonal é dependente tanto do tipo do exercí-
cio, quanto do condicionamento do indivíduo.

Isso corrobora com os resultados desse
estudo, observado pelo aumento tênue da glicose
plasmática durante a sessão, perdurando após 20
minutos. Esse aumento se manteve na faixa de
concentrações normoglicêmicas, não sendo obser-
vado hiperglicemia.

Com relação à insulina, hormônio con-
tra-regulador do glucagon, houve uma queda na
concentração plasmática durante a sessão de
estimulação elétrica seguido de aumento após a
sessão. Segundo Deuschle et al. (22), como o exer-
cício estimula a liberação de glucagon, e esse
hormônio pela via parácrina atua inibindo a secre-
ção de insulina, principalmente para favorecer a
maior disponibilidade de glicose para a atividade.
Além disso, as catecolaminas, cuja concentração é
aumentada durante o exercício, também inibem a
secreção. Após a sessão, há uma pequena eleva-
ção na insulinemia, refletindo o comportamento
de retorno à condição de equilíbrio uma vez que
havia o domínio de um sistema de bloqueio do
processo secretório da insulina.

A lactacidemia também foi acompanha-
da durante a sessão e foi observado aumento com
o pico em cinco minutos após a finalização da
sessão, seguida de redução e retorno à normalida-
de, demonstrando que a taxa de produção acha-
se em equilíbrio com a remoção.

Estudos mostram que a concentração
plasmática de lactato depende da relação entre a
velocidade com que é produzido pelo músculo e
a velocidade com que é removido, começando a
se elevar no plasma quando a intensidade do exer-
cício chega a 50-60%VO

2
 máximo (23). Com a

glicólise muscular acelerada, devido à necessida-
de de energia, e impulsionada pela ação das
catecolaminas, a produção de ácido láctico aumenta
nas mesmas proporções e este é lançado à corren-
te sangüínea sob a forma de lactato, representado
pela elevação na sua concentração no plasma.

Os mecanismos envolvidos no acúmulo
de lactato durante o exercício são diversos, porém

um dos principais mecanismos envolve a maior
participação da glicólise anaeróbia na produção
de energia. O retorno aos níveis normais se deve à
oxidação pela própria musculatura esquelética, pela
musculatura cardíaca e em menor proporção pela
conversão em glicose pelo fígado enquanto
substrato gliconeogênico (24).

 Porém, quando a oferta de energia e
oxigênio começa a ser insuficiente e a glicólise
passa a ocorrer de forma mais acelerada para se
obter energia mais rapidamente, num catabolismo
anaeróbio, desequilibra-se o sistema de produção
e utilização de lactato, já que uma aceleração na
glicólise aumenta proporcionalmente a concentra-
ção plasmática de lactato. Porém, as células hepá-
ticas não conseguem realizar a gliconeogênese na
mesma velocidade, havendo um acúmulo de lactato
sangüíneo (6).

Com relação à concentração de ácido
ascórbico e colesterol na glândula supra-renal, foi
observada somente alteração significativa no
colesterol, representada por diminuição no grupo
que recebeu a EDET. Sayers (25) já demonstrou,
em 1949, que a glândula adrenal de ratos subme-
tidos a situações como exposição ao frio, lesões
ou outras condições estressoras apresentavam di-
minuição das concentrações de colesterol e de
ascorbato.

Azevedo (26) relatou que há inúmeros
experimentos com glândula adrenal demonstran-
do que a redução no colesterol, precursor dos
esteróides corticais, coincide com a queda do
ascorbato. Porém, nesse estudo, o conteúdo de
ácido ascórbico não se alterou como o colesterol,
sugerindo que a EDET interferiu parcialmente no
processo da formação dos hormônios, indicando
que há um estímulo primário eficaz, porém não
totalmente efetivo para promover elevação na sín-
tese hormonal.

Conclusão

Diante dessas observações, pode-se con-
cluir que a EDET é uma técnica fisioterapêutica
cuja aplicabilidade leva a alterações nas concen-
trações plasmáticas de glicose, lactato e insulina,
além das respostas glicogênicas musculares e do
estímulo precursor das vias de formação dos
hormônios contra-reguladores da glicemia. Vale
ressaltar que é importante a continuidade desse
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estudo experimental em animais para melhor en-
tendimento dos efeitos gerados pelo recurso elé-
trico, buscando a qualidade de vida de pacientes
que necessitam da fisioterapia respiratória.
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