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RESUMO 

Na busca de uma melhora da performance, aperfeiçoamento no condicionamento físico e 

aquisição de boa forma, diversas pessoas passaram a praticar regularmente atividade física. 

Neste aspecto, o uso de suplementos nutricionais passou a ser uma constante por atletas, 

ação que tem se difundido entre não atletas. Dentre os suplementos atualmente disponíveis, 

o aminoácido β-alanina (BA) tem se destacado baseado nas propriedades bioquímicas e 

suas ações diretas e indiretas, principalmente por ser a base estrutural da formação de 

carnosina, agente com ação primorosa no controle metabólico das fibras musculares e em 

consequência aumento na resistência à atividade física. Ao se pensar em melhora das 

condições energéticas do sistema muscular, não podemos desconsiderar o 

comprometimento na homeostasia, tal como o induzido pelo desuso gerado pela 

imobilização, neste sentido, deve-se destacar, que não existem estudos que avaliaram a 

ação da β-alanina (BA) em condições que promovem o desuso da musculatura esquelética, 

em especial a imobilização.  O objetivo desse trabalho foi avaliar ações ligadas a 

suplementação com BA tendo como lócus do estudo a condição de normalidade bem como 

na imobilização muscular. Foram utilizadas ratas Wistar (200-240g) divididas em grupos 

experimentais denominados: controle (C); tratadas com BA 7 dias (A7); tratadas com BA 15 

dias (A15); imobilizadas (I); imobilizadas tratadas com BA 7 dias (IA7) e imobilizadas 

tratadas com BA 15 dias (IA15), todos com n=6/grupo. A suplementação com BA consistiu 

na administração do aminoácido disponível na água ad libitum na concentração de 1,8% e a 

imobilização foi realizada com a órtese de resina acrílica mantendo a posição do tornozelo 

esquerdo em 90º. A análise foi direcionada a índices de toxicidade; sensibilidade e secreção 

de insulina; parâmetros cardíacos, como eletrocardiografia, (ECG); frequência cardíaca, 

(FC); reservas de glicogênio (GLI) dos músculos sóleo (S) e gastrocnêmio branco (GB). Os 

dados foram analisados pelo teste de normalidade Shapiro-Wilk, seguido pela análise de 

variância (ANOVA) one way e pós teste de Tukey, p<0,05. Foi observado que o tratamento 

não promoveu toxicidade, houve ajustes na interface do processo secreção/sensibilidade à 

insulina (in vivo e in vitro) com maior efetividade no tratamento durante 15 dias; as reservas 

de GLI do músculo S e GB apresentaram-se maiores após 15 dias de tratamento se 

comparado ao C, porém, com maior expressão no GB que apresenta domínio de fibras tipo 

II. O estudo de captação de 2-deoxiglicose indicou predomínio no processo de incorporação 

a reservas de GLI se comparado a análise do processo oxidativo. Nos parâmetros 

eletrocardiográficos foi observado que o grupo C apresentou FC em repouso compatível 

com os valores preconizados para a espécie, no entanto, houve redução na temporização 

dos segmentos e ondas indicando maior velocidade de condução. A FC do grupo A7 

apresentou-se reduzida em 23% se comparado ao C, por sua vez, no grupo A15 foi 

observado que a FC foi 70% maior se comparado ao grupo A7 e 30% maior se comparado 

ao C, indicando relação direta entre o tempo e os ajustes funcionais. Um ponto importante é 

que a ação da BA manifestou-se também no músculo imobilizado, porém, com menor 

intensidade. Conclui-se que as ações ligadas a suplementação com β-alanina, vão além da 

participação enquanto sequestrador de hidrogênio, o tratamento promoveu múltiplos efeitos 

em vias metabólicas, nos ajustes do sistema cardiovascular e na regulação da homeostasia 

energética das fibras musculares, no entanto, não foi eficiente em minimizar as alterações 

estruturais bem como a perda de massa classicamente descrita em músculos imobilizados, 

condição que pode refletir na manutenção do comprometimento funcional.  

Palavras-Chave: suplementação, β-alanina, ratas, metabolismo, imobilização muscular, 

eletrocardiografia. 



 

 

ABSTRACT 
In search of an improvement in performance, improvement in physical conditioning 
and acquisition of good form, several people began to practice regular physical 
activity. In this aspect, the use of nutritional supplements has become a constant for 
athletes, an action that has spread among non-athletes. Among the currently 
available supplements, the amino acid β-alanine (BA) has been highlighted based on 
the biochemical properties and their direct and indirect actions, mainly because it is 
the structural basis of the formation of carnosine, an agent with exquisite action in the 
metabolic control of muscle fibers and resulting in increased resistance to physical 
activity. When thinking about improving the energetic conditions of the muscular 
system, we cannot disregard the commitment in homeostasis, such as the induced 
by the disuse generated by the immobilization, in this sense, it should be emphasized 
that there are no studies that evaluated the action of β-alanine (BA) under conditions 
that promote skeletal muscle disuse, especially immobilization. The aim of this study 
was to evaluate actions related to supplementation with BA, taking as a starting point 
the normality condition as well as muscle immobilization. Wistar rats (200-240g) 
divided into experimental groups were used: control (C); treated with BA 7 days (A7); 
treated with BA 15 days (A15); immobilized (I); immobilized treated with BA 7 days 
(IA7) and immobilized treated with BA 15 days (IA15), all with n = 6/group. BA 
supplementation consisted of administering the available amino acid in water ad 
libitum at a concentration of 1.8% and immobilization was performed with the acrylic 
resin orthosis maintaining the position of the left ankle at 90 °. The analysis was 
directed to toxicity indices; sensitivity and secretion of insulin; cardiac parameters 
such as electrocardiography (ECG); heart rate, (HR); glycogen reserves (GLI) of the 
soleus (S) and white gastrocnemius (GB) muscles. Data were analyzed by the 
Shapiro-Wilk normality test, followed by one-way ANOVA and Tukey post-test, p 
<0.05. It was observed that the treatment did not promote toxicity, there were 
adjustments in the interface of the insulin secretion / sensitivity process (in vivo and 
in vitro) with greater effectiveness in the treatment during 15 days; GLI reserves of 
muscle S and GB were higher after 15 days of treatment compared to C, but with 
greater expression in GB that presented a type II fiber domain. The study of 2-
deoxyglucose uptake indicated a predominance in the process of incorporation to 
GLI reserves when compared to the analysis of the oxidative process. In the 
electrocardiographic parameters, it was observed that the group C presented resting 
HR compatible with the values recommended for the species; however, there was a 
reduction in the timing of the segments and waves indicating a higher speed of 
conduction. The HR of the A7 group was reduced by 23% when compared to the C 
group, and in the A15 group it was observed that the HR was 70% higher when 
compared to the A7 group and 30% higher when compared to the C, indicating a 
direct relation between the time of ingestion and the functional adjustments. An 
important point is that the action of BA also manifested in the immobilized muscle, 
but with less intensity. It is concluded that the actions linked to β-alanine 
supplementation go beyond participation as a hydrogen sequester, the treatment 
promoted multiple effects on metabolic pathways, adjustments of the cardiovascular 
system and regulation of energetic homeostasis of muscle fibers, however, was not 
efficient in minimizing the structural alterations as well as the mass loss classically 
described in immobilized muscles, a condition that can reflect in the maintenance of 
the functional impairment. 
Keywords: supplementation, β-alanine, rats, metabolism, muscle immobilization, 
electrocardiography. 
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1. INTRODUÇÃO 

Para que o músculo esquelético mantenha a homeostasia metabólica e 

funcional, as fibras dependem da inervação motora, do suprimento sanguíneo e da 

disponibilidade adequada de substratos metabolizáveis (1, 2). 

O músculo estriado esquelético é composto por diferentes fibras musculares. 

As fibras vermelhas (tipo I) são chamadas de contração lenta, de metabolismo 

aeróbio, apresentando grande quantidade de mitocôndrias, de tamanho maior e 

agregadas logo abaixo do sarcolema e devido a sua alta capacidade oxidativa e baixa 

velocidade de contração, as principais vias de geração de Adenosina Trifosfato (ATP) 

são decorrentes dos processos oxidativos mitocondriais. Também possuem grande 

capacidade de utilizar os ácidos graxos livres devido à elevada capilaridade do tecido 

e alta reserva de triglicerídeos (3,4). 

Por outro lado, as fibras do tipo IIB, também denominadas fibras brancas ou de 

contração rápida, apresentam metabolismo anaeróbio, com mitocôndrias escassas, 

de forma elíptica, que se acumulam ao redor da banda I, a linha Z é mais estreita, 

apresenta capilaridade reduzida, possuem uma alta capacidade glicolítica e também 

elevada velocidade de contração, estão envolvidas com atividades de alta intensidade 

e curta duração e o número de vesículas sinápticas são maiores se comparadas às 

vermelhas (3,5). 

Por fim, existe um tipo de fibra chamada de fibras do tipo IIA também 

denominada mista apresentando contração rápida e oxidativa. É um tipo de fibra de 

comportamento intermediário entre as fibras musculares vermelhas e brancas, porém, 

a presença de mioglobina em sua estrutura lhe confere características superficiais 

semelhantes às fibras vermelhas (6,7).  
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Dentro do perfil metabólico, a musculatura esquelética utiliza preferencialmente 

a glicose como substrato energético, para tal, a captação muscular de glicose é 

modulada pelo sistema endócrino, uma vez que, a insulina promove a translocação de 

transportadores de glicose tipo 4 (GLUT4) de reservatórios citosólicos para a 

membrana, elevando a captação de glicose a qual pode ser oxidada ou direcionada 

para formação deste reservatório energético na forma de glicogênio (8,3). Por outro 

lado, tem sido demonstrado que os sistemas musculares responsáveis pela captação 

de glicose também são regulados pela atividade contrátil (9,10,11).  

Estudos realizados na década de 90 demonstraram que aproximadamente 70 a 

85 % da glicose que é captada em repouso fica reservada na forma de glicogênio, 

reserva relacionada diretamente com a capacidade aeróbia ou de “endurance” do 

organismo, de forma que, as alterações no perfil enzimático, das mitocôndrias e das 

reservas glicogênicas são os responsáveis pela eficiência muscular, assim como, a 

depleção das reservas de glicogênio é o evento marcador do estado de exaustão 

muscular (12). 

Estudos vinculados a dinâmica do receptor de insulina revelaram que após 

a ligação da insulina e consequente fosforilação da tirosina na subunidade beta, a 

cascata sinalizadora citosólica é ativada. Esta cascata envolve ativações enzimáticas 

sequenciais iniciando pela ativação da família das proteínas IRS (substratos do 

receptor de insulina) bem como de outros substratos como por exemplo o Shc, 

fosfatidilinositol 3 quinase (PI 3-quinase), Gab-1, Cbl e JAK2 (13, 14).  

No que se refere a síntese proteica, sabe-se que a insulina exerce ação 

potencializadora via ativação da enzima mTOR (enzima alvo da rapamicina ligada ao 

anabolismo) além de bloquear a proteólise, nesta via também ocorre controle na 
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translação de proteínas através da fosforilação da enzima p70- ribossomal S6 

quinase (p70s6k) (15,16).  

 

1.1 Imobilização muscular  

A necessidade de imobilização é fato sine qua non que acompanha diversos 

processos de reabilitação, merecendo destaque, sua aplicação nas entorses, lesões 

nos membros inferiores, fraturas ósseas, rupturas ligamentares ou doenças 

degenerativas das articulações e como consequência é inevitável a diminuição da 

amplitude de movimento das articulações e o aparecimento de hipotrofia muscular 

(17,18). 

Dentro de uma análise do perfil fisiológico tem sido descrito que os músculos 

esqueléticos apresentam significativa plasticidade funcional adaptando-se frente a 

diferentes estímulos (19). Os primeiros estudos direcionados ao conhecimento dos 

eventos deflagrados pela imobilização se fundamentavam em técnicas invasivas 

como a desnervação, tenotomia, fixação da articulação por meio de pinos e bloqueio 

químico da junção neuromuscular (20,21). No entanto, há uma busca constante pelo 

aprimoramento de metodologias, sendo publicadas novas propostas não-invasivas, no 

intuito de contemplar a atividade de pesquisadores (22, 23). 

No estudo (24) não foram descritas alterações significativas na força após oito 

dias de desuso, sugerindo que as alterações mais evidentes da atrofia devem ocorrer 

nos dias iniciais da imobilização. Por outro lado, durante as seis primeiras horas de 

imobilização, a síntese proteica é reduzida em 35%, modifica-se o turnover proteico e 

a fração miofibrilar apresenta decréscimo mais evidente dentre as proteínas 

musculares (25).  Neste sentido, tem sido descrito que o decréscimo mais 
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pronunciado no diâmetro das fibras registra-se durante a primeira semana de 

imobilização. 

A imobilização musculoesquelética, como recurso terapêutico, tem vasta 

aplicabilidade prática no campo da traumatologia e medicina desportiva, merecendo 

destaque nas entorses, fraturas ósseas, rupturas ligamentares tendíneas e de outros 

tecidos moles. O princípio de sua indicação baseia-se sobre a contenção dos efeitos 

potencialmente álgicos dos movimentos bem como ser um instrumento para 

possibilitar e facilitar a cicatrização dos tecidos danificados, ou seja, visa permitir que 

estes tecidos possam atravessar as fases do processo de reparo sem interferências 

externas (26). 

Através destes conhecimentos podemos dizer que a imobilização torna-se de 

certa forma um “mal necessário”. Por outro lado, a imobilização pode desencadear 

uma série de alterações adaptativas nos sistemas orgânicos que se traduzem em 

perda funcional global e local, comprometendo o tempo de retorno do indivíduo às 

suas atividades normais. No sistema musculoesquelético, a redução da massa 

muscular e óssea são os efeitos mais marcantes desse processo (27). 

As miofibrilas são as estruturas que apresentam as primeiras alterações, 

principalmente as que se localizam junto ao sarcolema, apresentando focos de 

rompimento e fragmentação. As partes mais estáveis das fibrilas são as bandas 

seguidas pelas modificações na morfologia das mitocôndrias, degeneração do retículo 

sarcoplasmático e aparecimento de vacúolos autofágicos. Quando há 

desaparecimento das mitocôndrias e de miofibrilas, o sarcolema torna-se ondulado 

com penetrações proeminentes nas fibras. Neste tipo de fibras a membrana aparece 

frequentemente fragmentada e o espaço intercelular é preenchido com tecido 

conjuntivo e fibroblastos. Durante a primeira semana de imobilização ocorre a 
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infiltração de macrófagos, monócitos e mastócitos, os quais surgem junto às zonas 

lesadas estando envolvidos no processo inflamatório e na remoção de segmentos de 

fibras necrosadas (28,29). 

A posição de imobilização é um fator determinante no desenvolvimento da 

atrofia, assim, caso o músculo seja imobilizado em encurtamento, ocorre diminuição 

significativa do comprimento muscular por diminuição do número de sarcômeros (24). 

Porém, se o músculo for mantido numa posição de alongamento, se observa elevação 

do número de unidades sarcoméricas (30).  

Sabe-se que o desuso muscular promove fraqueza, depleção das reservas de 

glicogênio, redução no número de sarcômeros em série, baixa resistência à fadiga e 

atrofia (31). 

Os efeitos produzidos pela imobilização muscular utilizando talas de gesso 

foram estudados no músculo sóleo e gastrocnêmio de ratos sendo observado 

redução no peso e atrofia após 6 dias de imobilização (25,32).  

Os graus de atrofia musculares estão intimamente relacionados à posição, 

encurtada ou alongada, em que o músculo é imobilizado. Além disso, a proliferação 

do tecido conjuntivo intramuscular (perimísio e endomísio) também depende do 

posicionamento em que o membro é fixado (33,34). Existe um consenso geral de que 

os músculos compostos predominantemente por fibras lentas atrofiam mais 

rapidamente que os formados por fibras rápidas. Porém, para que isso ocorra 

realmente o comprimento do músculo durante a imobilização deve ser controlado 

(34).  

A homeostasia energética da musculatura esquelética está diretamente 

relacionada com a plasticidade metabólica da fibra, a qual especializou-se na 
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utilização de diferentes substratos metabolizáveis como glicose ou ácidos graxos 

livres para obtenção de energia (35). 

Após ser captada, a glicose pode ser oxidada produzindo adenosina trifosfato 

ou direcionada a reservatórios de glicogênio (8,36). Dentro do aspecto do 

metabolismo muscular de glicogênio, esta reserva energética é constantemente 

mobilizada de acordo com a necessidade, de forma que, alterações no perfil 

enzimático, na atividade mitocondrial ou nas próprias reservas são responsáveis pela 

eficiência do trabalho muscular bem como pelo desenvolvimento do estado de fadiga 

ou exaustão (37). 

O músculo-esquelético participa de forma eficaz no metabolismo de glicose 

senso alvo da ação insulínica e auto-regulado pela demanda funcional e fornecimento 

do substrato. Assim, condições tais como a imobilização pode gerar modificações 

intrínsecas comprometendo essa dinâmica fisiológica funcional (38) descreveram 

resultados semelhantes quanto a redução da responsividade à insulina em músculos 

imobilizados, comprometendo, portanto, o transporte total da glicose. 

Ao avaliar a sensibilidade à insulina do músculo sóleo imobilizado, (39) 

observaram que entre a terceira e oitava hora após a imobilização do membro já 

havia uma significante diminuição na população de receptores insulínicos, sugerindo 

comprometimento na captação da glicose e na síntese de glicogênio. 

 

1.2 Relação β-alanina/carnosina 

Avaliações bioquímicas têm demonstrado que a carnosina é um dipeptídeo 

presente no citoplasma de diferentes células, a qual exerce múltiplas funções, 

atuando especialmente no tecido muscular, o que lhe confere propriedades 

pluripotente e multifuncionais (40). A síntese de carnosina decorre da ação da enzima 
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carnosina sintase a partir dos aminoácidos ʟ-histidina e β-alanina, dentre os quais a β-

alanina exerce ação diferenciada enquanto precursor limitante (41). Importante 

salientar que o músculo esquelético é incapaz de produzir β-alanina, assim, a síntese 

de carnosina pelas fibras musculares depende unicamente da captação desses 

aminoácidos (42).  

Na literatura científica tem sido descrito benefícios ligados a suplementação de 

β-alanina no desempenho esportivo, destacando-se que exerce ação indireta 

principalmente, por ser um intermediário na síntese de carnosina no tecido muscular 

(43).  Neste contexto, sabe-se que no músculo esquelético existe um fator limitante na 

síntese de carnosina, que é a atividade da enzima carnosina sintetase, que é a 

responsável pela síntese de carnosina (43). 

Consequentemente, o ponto limitante da síntese de carinhosinha no músculo 

esquelético é a disponibilidade de β-alanina (44). Logo, estratégias que aumentem a 

disponibilidade deste aminoácido são capazes de elevar o conteúdo de carnosina 

intramuscular, aumentando a capacidade tamponante intracelular, além de outras 

funções importantes (45). 

No aspecto bioquímico classicamente sabe-se que a β-alanina é um 

aminoácido não-proteinogênico, o qual é sintetizado no fígado em pequena 

quantidade sendo o metabolito final da degradação do uracil e da tiamina, quanto a 

produção endógena, a dieta é a fonte primária de oferecimento de β-alanina, 

principalmente quando a dieta é rica em carnes (46,47). 

 A carnosina apresenta-se em maior concentração no tecido músculo 

esquelético, onde representa 0,2 - 0,5% do peso líquido do tecido muscular, se 

comparado a outros órgãos (41). Estudos tem descrito que a carnosina pode exercer 

múltiplas funções importantes na dinâmica contrátil do músculo esquelético, uma vez 
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que participa da regulação da concentração de cálcio intracelular, exerce ação 

antioxidante, atua como imunomodulador e neuroprotetor, condições impar na 

manutenção da homeostasia metabólica e funcional (45,40,48). 

No que tange a utilização da carnosina enquanto suplemento, tem sugerido a 

importância e as vantagens de suplementar com o precursor β-alanina, uma vez que, 

a carnosina é degradada no trato digestivo (estômago e intestino) formando histidina 

e alanina, os quais mesmo sendo precursores da ressíntese da carnosina são 

propícios a perda no aproveitamento, o que torna mais eficiente a suplementação com 

β-alanina (46). 

Dentro dos efeitos fisiológicos atribuídos a carnosina tem sido destacado sua 

habilidade enquanto agente que atua regulando o pH das fibras musculares, 

permitindo maior eficiência na dinâmica estímulo contração, desta forma, sabe-se que 

concomitante a suplementação com β-alanina há aumento nas concentrações de 

carnosina nos músculos esqueléticos, e com isso propicia-se melhora na prática de 

atividade física (42,49).  

No âmbito da toxicidade, foi demonstrado em experimentação animal, que o 

tratamento com carnosina protegeu o organismo da ação tóxica da ciclofosfamida e 

adriamicina, fármacos citostáticos que são administrados no tratamento de cânceres, 

sugerindo que a carnosina pode prevenir o aumento nas concentrações séricas das 

transaminases hepáticas, como também constatado em pesquisas com animais de 

laboratório. (50). 

Com relação a ingesta de β-alanina/formação de carnosina, foi demonstrado 

forte correlação entre as concentrações citosólicas de carnosina e o tipo de fibra 

muscular, com destaque no fato das fibras do tipo II conterem maiores concentrações 

de carnosina (51,52).  
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 Tem sido descrito na literatura que há captação de carnosina, porém em 

pequenas concentrações. Neste contexto, para captar a carnosina, as fibras 

musculares apresentam na membrana um sistema proteico responsável pelo 

transporte desta substância os quais pertencem a família de transportadores cujos 

membros são denominados de PEPT1 e PEPT2 (transportador de oligopeptídeos 1 e 

2) e PHT1 e PHT2 (transportador peptídico / histidina 1 e 2), apresentando alta 

especificidade no transporte de carnosina. Dentro de uma maior especificidade o 

transportador PEPT1 apresenta alta capacidade e baixa afinidade e desempenha 

atividade expressiva na absorção intestinal, assim, a carnosina ao ser absorvida no 

intestino delgado, em parte é disponibilizada aos tecidos. (53,54). 

 Baseado no fato da literatura descrever múltiplos eventos ligados a carnosina 

fica notório que a β-alanina é o precursor mais efetivo para que haja aumento na 

concentração muscular de carnosina, indicando a importância da suplementação para 

manutenção de concentrações eficientes (55). 

 A análise da literatura indica benefícios da suplementação com a β-alanina na 

prática esportiva, desta forma, a hipótese da dissertação é que a β-alanina pode 

propiciar benefícios interferindo de forma positiva nas alterações fisiológicas 

desencadeadas pela imobilização muscular.  
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2. OBJETIVO  

 

2.1 Objetivo geral: Avaliar a condição de desuso muscular associado a 

suplementação com beta alanina. 

2.2 Objetivos específicos: 

 Analisar índices de toxicidade nos grupos controle e tratados com β-alanina. 

 Analisar a sensibilidade secretória à insulina através do Teste de Tolerância a 

glicose. 

 Analisar a sensibilidade tecidual à insulina através do Teste de Tolerância a 

insulina. 

 Avaliar in vitro a secreção de insulina em ilhotas isoladas de ratos tratados com 

β-alanina. 

 Avaliar as reservas musculares de glicogênio do músculo sóleo (fibra tipo I) e 

gastrocnêmio porção branca (fibra tipo II) nas condições controle e 

submetidos a imobilização. 

 Avaliar a captação da 2-deoxiglicose em fatias do músculo sóleo incubados. 

 Realizar um estudo eletrocardiográfico nos grupos tratados com β-alanina. 

 Realizar um estudo avaliando a pressão arterial nos grupos tratados com β-

alanina. 
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2.3 Fluxograma 
 

  Fluxograma do trabalho realizado de acordo com o período correspondente a cada 
grupo: Controle, Tratados com beta alanina, Imobilizados e Imobilizados tratados com 

beta alanina 7 e 15 dias 
 
 

 

Distribuição das ratas 

Grupos 

experimentais n=6 

 

 

Controle  e  Tratamento com 

beta alanina 7 e 15 dias 

 

 

Processo de 

Imobilização 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Coleta das amostras para  análise in vivo 
 
 
 

 

 

 

 

Eletrocardiografia 

Pressão Arterial e Frequência Cardíaca 

Teste de Tolerância a Glicose  

Teste de Tolerância a Insulina 

 

Índice de toxicidade 

 

Secreção de Insulina in vitro 

Índice de hidratação 

Incubação das fatias de músculo sóleo com 2 deoxiglicose 

Glicogênio muscular, 

Determinação da relação-Proteína Total- DNA 

Coleta das amostras para análise, após eutanásia dos animais 
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3.MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.1 Animais: Foram utilizadas ratas da linhagem Wistar (Rathus novergicus var, 

albinus, Rodentia, Mamalia), com 3 a 4 meses de idade com peso de 180 a 220 g 

provenientes do biotério da UNIMEP, aprovado pelo Comitê de Ética1 Utilização de 

Animais (CEUA) protocolo- 02/2017 as quais receberam água e alimentação a 

vontade (ad libitum) sendo mantidos em ambiente com temperatura constante de 23 ± 

2°C e ciclo claro/escuro de 12 horas, com luz acesa a partir das 6 horas, sendo 

mantidos em gaiolas coletivas contendo no máximo 5 animais e distribuídos segundo 

a tabela.  

 

Tabela 1- Distribuição das ratas em grupos experimentais, n=6. 

GRUPOS DENOMINAÇÃO 

Controle 7 e 15 dias C 

Tratado com β-alanina – 7 dias  A7 

Tratado com β-alanina – 15 dias  A15 

Imobilizado 7 dias I 

Imobilizado Tratado com β-alanina – 7 dias  IA7 

Imobilizado Tratado com β-alanina – 15 dias  IA15 

 

 

3.2  Tratamento com β-alanina   

Os grupos tratados receberam a β-alanina (Beta Cálcio Alanine®) disponível na 

água para beber na concentração de 1,8% (56). Durante o tempo de tratamento de 

cada grupo 7 e 15 dias, o volume dos bebedouros, foi verificado e completado 

diariamente. 

                                                 
1 Documento de aprovação CEUA anexo A 
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Todos os testes a seguir, ocorreram em seu devido tempo de tratamento 7 e 15 

dias e os grupos controle   realizados adequados a um cronograma para que todas as 

análises fossem feitas no mesmo período de tempo. 

Nos processos de Incubação das fatias do Músculo Sóleo com 2 –deoxiglicose, 

Incubação das fatias de Músculo, Glicogênio Muscular, Secreção de Insulina (in vitro) 

e   Índice de Toxicidade. As ratas foram anestesiadas com associação dos 

anestésicos Xilazina (0.09mL/100g/ip) e Ketamina (0.06mL/100g/ip) correspondente 

ao tempo de tratamento com β-alanina de 7 e 15 dias ou do grupo Controle. 

Os animais foram eutanasiados, conforme o período correspondente de 

tratamento e controle  a cada tempo de tratamento 7 e 15 dias.  

O Fluxograma  mostra como foram realizadas as coletas para as análises in 

vivo, in vitro e após a eutanásia, sempre com o número de animais correspondentes á 

distribuição dos grupos experimentais n=6 por grupo.   

 

3.3  Imobilização 

Para imobilização utilizamos órtese de metacrilato de etila, mantendo a posição 

do tornozelo em 90º (23). Para tal, após a anestesia já descrita anteriormente, a 

órtese foi posicionada no membro posterior esquerdo, associada a uma cinta de PVC 

e dois rotadores laterais para permitir movimento, pesando aproximadamente 15 

gramas, ficando no animal durante 7 e 15 dias conforme seu grupo. O modelo 

proposto não interfere na deambulação do animal (figura 1 A), também não permite a 

descarga de peso na ponta dos pés (figura 1 B), mantendo as articulações do joelho e 

do quadril livres (figura 1 C) e imobilizadas em 90º (figura 1 D). 
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Figura 1- A, B, C e D.  Sistema de imobilização utilizado nas ratas. 

 

 

3.4  Teste de tolerância à insulina (ITT) 

Para a realização do ITT, no período correspondente ao tempo de 7 e 15 dias 

de tratamento com beta alanina e controle, os animais foram anestesiados com 

tiopental sódico 40 mg/Kg/peso por via intraperitoneal e após 10 minutos da indução 

anestésica foi realizado um corte na cauda do animal por onde uma alíquota de 

sangue foi coletada e a glicemia avaliada através de fita usada em glicoteste 

determinando o tempo zero. A seguir foi administrado insulina (2 U/Kg/ip - Biohulin) 

seguido de coleta de sangue nos tempos 5 min, 10 min, 15 min, 20 min, 25 min e 30 

min e a glicemia novamente avaliada (57,58). 

 

A B 

C D 
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3.5 Teste de tolerância à glicose (GTT) 

Para avaliação do GTT, no período correspondente ao tempo de 7 e 15 dias de 

tratamento com beta alanina e controle, os animais foram anestesiados com tiopental 

sódico 40 mg/Kg/peso por via intraperitoneal  e após 10 minutos da indução 

anestésica foi realizado um corte na cauda do animal por onde uma alíquota de 

sangue foi coletada e a glicemia avaliada através de fita usada em glicoteste 

determinando o tempo zero. A seguir foi administrado glicose (2 g/Kg/ip) seguido de 

coleta de sangue nos tempos 15 min, 30 min, 60 min, 90 min e a glicemia novamente 

avaliada (57,58). 

 

3.6  Índice de toxicidade 

 Após o período experimental de 7 e 15 dias, os animais foram anestesiados 

com pentobarbital sódico (40 mg/Kg peso. i.p.). O sangue, coletado através da veia 

renal, sendo centrifugado por 10 minutos a 2500 rpm e o plasma separado e 

direcionado para analise bioquímica e posteriormente foram eutanasiados. 

Para as Análises Eletrocardiográfica, Avaliação da Pressão Arterial, Teste de 

Tolerância à Insulina (ITT), Teste de Tolerância à Glicose (GTT) e Índice de 

Hidratação, que são realizados com o animal vivo, as ratas foram anestesiadas com 

Pentobarbital sódico (40 mg/Kg/ip) por não interferir na atividade cardíaca, 

correspondente ao tempo de tratamento com β-alanina de 7 e 15 dias ou do grupo 

Controle e posteriormente submetidos a eutanásia.   

 

3.7  Análise eletrocardiográfica 

Para a avaliação das ondas e intervalos eletrocardiográficos, as ratas foram 

anestesiadas com pentobarbital sódico (40 mg/kg/ip), mantidas em posição supina, 
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com respiração espontânea para registro do ECG. Os eletrodos foram conectados 

aos canais do computador (Heart Ware System) e registradas três derivações 

bipolares (DI, DII e DIII) e nas três derivações amplificadas (aVR, aVL e aVF) com 

sensibilidade N e velocidade de 50 mm/segundo. O intervalo QT foi medido em dez 

batimentos consecutivos, do início do complexo QRS ao ponto de retorno da onda T 

isoelétrica definido como segmento TP. O intervalo QT foi corrigido pela frequência 

cardíaca usando a fórmula de Bazett (QTc = QT/ √RR) e posteriormente foi calculada 

a dispersão do intervalo QTc, subtraindo o intervalo QTc mais curto do QTc mais 

longo (QTcd = QTc Max – QTc min). As análises foram feitas por um único avaliador 

para minimizar as divergências na medida da dispersão (59). A avaliação 

eletrocardiográfica foi realizada no 7º e 15º dia de tratamento (figura 2). 

 

Figura 2.  Sistema Heart Ware de captação do sinal eletrocardiográfico. 

 

 

3.8  Avaliação da pressão arterial e frequência cardíaca 

 Na sequência da análise eletrocardiográfica-ECG, foi avaliado o 

comportamento da pressão arterial dos animais dos grupos controle e tratados com β-

alanina 7 e 15 dias, avaliação realizada no final do tratamento. Para tal, utilizou-se a 

conexão de um pletismógrafo (BP-2000 Blood Pressure Analysis System TM) à cauda 
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dos animais, em sala com isolamento acústico e diminuição de quaisquer fontes de 

ruído que pudessem interferir nesta avaliação. As ratas foram retiradas do biotério e 

mantidas por 30 minutos no laboratório de experimentação para que pudessem se 

adaptar ao ambiente. Ratas de grupos alternados, foram colocadas no aparelho, cada 

uma dentro de um compartimento retangular adequado ao tamanho do animal, onde 

permaneceram por 5 minutos sobre uma plataforma aquecida a 36 ºC e com a cauda 

já conectada ao “cuff” do aparelho. Após 5 minutos de adaptação do animal ao 

aparelho, este foi acionado e as medidas de pressão arterial sistólica, diastólica e 

média foram coletadas. Em cada troca de animal cada compartimento retangular foi 

higienizado com álcool 70% e secado para evitar que os odores liberados pelas ratas 

anteriormente analisadas pudessem interferir nas análises das ratas subsequentes. 

As análises foram realizadas entre 8:00 e 12:00 h, segundo Boschero, Delatre e 

Santos (57). 

 

3.9  Avaliação do índice de hidratação do músculo sóleo 

 

A avaliação do conteúdo de água no tecido muscular, foi utilizado o método de 

desidratação em estufa a 50º, onde o músculo sóleo foi pesado e colocado em um 

cadinho de porcelana previamente desidratado e o peso do músculo avaliado com 

balança analítica a cada hora até atingir o peso constante. Na sequência logo após as 

análises cardícacas. 

 

3.10  Secreção de Insulina (in vitro) 

Para avaliação da resposta secretória da insulina à glicose, as ilhotas foram 

isoladas segundo a técnica originalmente descrita por (57). 

Em cada experimento, foram sacrificados de um a três animais por concussão 
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cerebral e decapitados para sangria. Após laparotomia e localização do ducto biliar 

comum, esse foi ocluído no extremo distal, junto ao duodeno, e dissecado próximo 

ao pedículo hepático, onde se introduziu uma cânula de polietileno no sentido da 

desembocadura. Cerca de 8 ml de solução de Hanks contendo 8 mg de colagenase, 

foram injetados via cânula, provocando um fluxo retrógrado, a divulsão do tecido 

acinoso. O pâncreas foi retirado, transferido para um tubo de ensaio (12x2cm) e 

incubado por aproximadamente   18 min a 37ºC. 

Em seguida, ainda em 37ºC, o conteúdo do tubo foi agitado vigorosamente por 

um minuto e vertido em um Becker sendo misturado com solução de Hanks. O 

sobrenadante foi aspirado com seringa (50 ml) após 3 minutos de decantação. Após 

repetir essa operação por 3 vezes, o produto final foi transferido para placas de Petri, 

de onde, e sob lupa, as ilhotas foram coletadas por aspiração com auxílio de pipeta 

de vidro de ponta afilada. 

As ilhotas isoladas de ratas, pertencentes aos quatro grupos experimentais, 

foram coletadas alternadamente em placa de polietileno com 24 poços contendo, em 

cada poço, 0,5 ml de solução tampão Krebs-Ringer suplementada com albumina 

bovina, a qual foi adicionado glicose 5,6 mM e incubada por 45 minutos (pré-

incubação), a 37ºC em atmosfera de carbogênio, pH 7,4, a solução de Krebs foi 

substituída por 1,0 ml do mesmo tampão, contendo diferentes concentrações de 

glicose: 2,8; 5,6; 8,3; 16,7 mmol/L. 

 Procedeu-se uma nova incubação durante 80 minutos, nas condições acima 

referidas. Após este período, as placas foram colocadas no freezer (-20) por 10 

minutos e, o sobrenadante de cada poço, transferido para tubos de polietileno e 

conservado a -20º C, até o momento da dosagem da insulina secretada. A insulina 

secretada durante o período de incubação foi avaliada de acordo com o método 
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descrito por (60). 

 

3.11 Procedimento de Incubação das fatias do músculo sóleo com 2-

deoxiglicose 

A preparação dos músculos, assim como a pré-incubação e incubação foram 

realizadas segundo procedimento básico descrito por Kokubun (61). 

Após eutanásia  das ratas,  foram retirados  amostras do músculo sóleo. Os 

tendões distal e proximal do músculo sóleo foram liberados e com um bisturi foi 

efetuado um corte longitudinal na linha mediana do músculo. Os tendões de cada fatia 

de músculo foram ligados in situ com uma linha de algodão, a grampos em “U” 

recobertos por cânulas de polipropileno, respeitando-se o comprimento de repouso do 

músculo. A seguir, essa preparação foi pesada e as fatias com peso entre 25 e 35 mg 

foram submetidas ao procedimento de incubação, o período de tempo entre o 

sacrifício do animal e o início da incubação foi de, no máximo, 5 minutos. Os 

resultados são apresentados em [µmol/g(de tecido úmido)] n=6 fatias. 

 

3.12  Incubação das fatias de músculo sóleo 

As fatias de músculos presas aos grampos foram colocadas em Erlenmeyers 

de 25 ml siliconizadas, contendo 3,5 ml de tampão Krebs- Ringer bicarbonato. Os 

frascos foram selados com tampas de borracha e submetidos a 30 minutos de pré-

incubação sob agitação em banho tipo Duninoff a 60 rpm e contínuo gaseamento com 

O2/CO2 (95%/5%). Após esse período de pré-incubação, os músculos foram 

transferidos a outro frasco contendo 3,5 ml de meio de incubação, durante 60 

minutos, com gaseamento durante primeiros 15 minutos. Frascos controle contendo 

meio de incubação e grampo sem músculo foram incubados em cada experimento. 
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Após o período de incubação, 1 ml de amostra do meio foi desproteinizada em 1 ml 

de solução de HCIO4 0,6N e a fatia de músculo imediatamente digerida em 0,5 ml de 

KOH para dosagem do glicogênio muscular. A temperatura na pré-incubação e 

incubação foi de 37° C e o meio de pré-incubação e incubação preparado para 

concentração final de: NaCI 0,6 % HEPES 6.64 mM, KCI 0,032 %, CaCI2 1.14 mM, 

KH2PO4 0.015 %, NaHCO3 0.19%, Mg.SO4 0.03%.  

Os procedimentos de incubação estão resumidos no esquema abaixo 

expressos em [µmol/g(de tecido úmido)]  (figura 3): 

 

Figura 3. Esquema da incubação de fatias do músculo sóleo na análise do 
metabolismo da 2-deoxiglicose. 
 

 

 

3.13  Glicogênio muscular 

Após anestesia, com associação dos anestésicos Xilazina (0.09mL/100g/ip) e 

Ketamina (0.06mL/100g/ip) correspondente ao tempo de tratamento com β-alanina de 

7 e 15 dias ou do grupo Controle amostras dos músculos sóleo e gastrocnêmio 

branco foram retiradas e digeridas em KOH 30 % a quente, o glicogênio foi 

precipitado a partir da passagem por etanol a quente. Entre uma fase e outra da 
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precipitação, a amostra foi centrifugada a 3000 rpm durante 15 minutos. O glicogênio 

precipitado foi submetido à hidrólise ácida na presença de fenol, segundo a proposta 

de (62). Os valores foram expressos em mg/100 mg de peso úmido.  

 

3.14 Determinação da relação Proteína Total-DNA 

Na determinação da relação Proteína Total-DNA foi utilizado o Kit PROTAL da 

Laborlab®,  foram dosadas amostras de músculo sóleo com os valores sendo 

expressos em mg/100mg. 

 

3.15 Análise estatística 

Na análise estatística os dados foram analisados pelo teste de normalidade 

Shapiro-Wilk, seguido pela análise de variância (ANOVA) one way e pós teste de 

Tukey, p<0,05.  

Para o teste ITT a variável analisada foi a porcentagem de decaimento(KITT), sendo 

calculada a porcentagem de cada animal, logo após calculada a média dessa variável a qual 

foi comparada com a média do outro grupo pelo test t (p>0,05). 

 

3.16 Avaliação da massa e Índice de Ingesta 

Durante todo o experimento, duas vezes por semana, foi aferido o peso (g)dos 

animais e quantificada a ingestão de líquido (ml) por animal e ingestão de ração dos 

animais de todo os grupos Controle, beta alanina 7 e 15 dias. 
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4 RESULTADOS 

 

 No intuito de descrever os diferentes aspectos ligados a suplementação com β-

alanina, optou-se pela divisão dos resultados em capítulos, permitindo com isso uma 

análise dentro de padrões sistêmicos. 

Na avaliação da massa dos animais não foi observado diferença entre controle 

(C) e tratado 7 dias com β-alanina (A7) (C 216±9,0g vs T7, 218±12g) ou se 

comparado ao tratado durante 15 dias (A15) (C 216±9,0g vs T15, 222±10g). A seguir 

foi avaliado o índice de ingesta e não foi verificado diferença entre os grupos 

experimentais mantendo a média de ingesta sólida de 48 g/dia e na ingesta líquida 

em média 49 mL/dia durante as fases experimentais de cada grupo. 

 

4.1 Avaliação da toxicidade do tratamento com β-alanina  

Diversos cientistas reiteram na literatura que estudos experimentais 

envolvendo a suplementação devem desenvolver avaliações da toxicidade. Seguindo 

este perfil, este trabalho iniciou avaliando parâmetros importantes ligados a alterações 

hepáticas e renal frente ao tratamento com β-alanina. Na avaliação da concentração 

plasmática de colesterol total e LDL não foi observado diferença se comparado ao 

controle, mesmo após 15 dias de tratamento como demonstrado na tabela 2. No 

mesmo aspecto de análise, foram avaliadas as concentrações plasmáticas da 

lipoproteína HDL onde no grupo A7 foi verificado redução de 28% igual ao Controle, 

enquanto no grupo A15 a redução foi de 40% *p<0,05, se comparado ao grupo 

controle (tabela 2). 

Outro fator importante se refere a concentração plasmática das transaminases 

tanto na aspartato aminotransferase (AST ou TGO) quanto a alanina 
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aminostransferase (ALT ou TGP).  Os grupos A7 e A15 não diferiram se comparado 

ao controle, indicando que nesta dose não houve toxicidade. No que se refere a 

concentração plasmática de creatinina também não foi observado diferença entre os 

grupos (tabela 2). 

 

Tabela 2. Concentrações plasmática de componentes bioquímicos marcadores de 

toxicidade nos grupos controle (C), tratados com β-alanina durante 7 dias (A7) e 

tratado com β-alanina durante 15 dias (A15). Os valores correspondem a média ± dp, 

n=6. 

 C A 7 A 15  

Colesterol total (mg/dL) 67 ± 11 65 ± 9 69 ± 9 

HDL (mg/dL) 25 ± 4 18 ± 2 15 ± 2* 

LDL (mg/dL) 15 ± 3 17 ± 4 15 ± 6 

TGO / AST (U/L)  41±06 45±5 51±6 

TGP / ALT (U/L)  32±2 43±6 44±7 

Creatinina (mg/dL ) 0,58 ± 0,4  0,56 ± 0,2 0,62 ± 0,1 

 *p<0,05 comparado ao controle. 

 

 

4.2 Hidratação 

Tem sido sugerido que o tratamento com β-alanina possa promover aumento 

na hidratação das fibras musculares e com isso influenciar nas vias enzimáticas 

citosólicas. Para dirimir esta dúvida foi avaliado o grau de hidratação do músculo 

sóleo através do método do peso constante, sendo constatado que nos músculos 

controle, 70% do peso correspondia a água, enquanto nos músculos de animais 

tratados com β-alanina 7 e 15 dias apresentaram 71,9%, não sendo estatisticamente 

diferentes.  
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4.3  Relações entre a suplementação com β-alanina e o sistema insulínico. 

Dentre os diferentes métodos de avaliação da funcionalidade das células β 

pancreáticas destaca-se o teste de tolerância a glicose (GTT) que indica a 

responsividade pancreática a glicose sendo observado que a área sob a curva foi 

reduzida em 10% no grupo tratado com β-alanina durante 7 dias (A7) e 25% no grupo 

tratado com β-alanina durante 15 dias (A15) se comparado ao controle. (figura 4).  

 

 

Figura 4. Áreas sob a curva (AUC, mg/dL/90min) dos grupos controle (C) e tratados 
com β-alanina 7 dias (A7) e tratados com β-alanina durante 15 dias (A15). Os 
valores expressos como média ± dp, n=4. *p<0,05 comparado ao controle e 
#p<0,05 comparado ao A7. 
 
 

A seguir optou-se por realizar o teste de tolerância à insulina (ITT) no intuito de 

avaliar a sensibilidade tecidual à insulina, sendo observado que a sensibilidade 

tecidual foi reduzida em 17% no grupo A7 dias, no entanto, na avaliação do 

tratamento durante 15 dias (A15), não foi observado diferença do controle (figura 5). 
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 #p<0,05 comparado ao controle. 

 
Figura 5. Porcentagem de decaimento da glicemia (KITT) dos grupos controle (C), 

tratados com β-alanina 7 dias (A7) e tratados com β-alanina durante 15 dias (A15). 

Os valores expressos como média ± dp, n=4. *p<0,05 de A7 comparado ao 

controle e Controle igual a A15. 

 

Conhecidamente, o processo secretório da insulina é influenciado por vários 

fatores, dentre os quais alguns agentes bioquímicos que alteram o metabolismo das 

células beta pancreáticas e ativam o processo secretório. Os resultados mostram 

que não houve mudança na secreção de insulina em ilhotas isoladas e coletada de 

ratos tratados durante 7 dias com β-alanina (A7) e incubadas em concentração 

crescente de glicose, se comparado a condição controle. Foi observado aumento na 

secreção de insulina no grupo controle e grupo A7 na presença de concentrações 

crescentes de glicose, atingindo valores 166% maiores na transição da concentração 

2,8mM para 5,6mM; 255% na transição de 5,6mm para 8,3mM e 20% na transição 

de 8,3mM para 11,1mM ou 16,7mM, comportamento observado na condição controle 

e tratado 7 e 15 dias. Nota-se  que A15 é diferente de A7 e Controle e que Controle 

e A7 estabilizaram a partir de 11.1 mm. (figura 6).  

No grupo  (A15)  foi observado que as células β estavam sensibilizadas tendo 
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em vista, a maior concentração de insulina secretada, atingindo valores 254% 

maiores na condição de incubação na presença de 5,6mM de glicose; 40% na 

condição de incubação na presença de 8,3mM; 38% na condição de incubação na 

presença de 11,1mM e  55% na presença de 16,7mM, se comparado ao 

comportamento controle ou A7que difere estatisticamente p<0,05 (figura 6). 

 

 

 
Figura 6. Secreção de insulina (ng/ilhota/80min) por ilhotas pancreáticas isoladas de ratas 
dos grupos controle (C), tratadas com β-alanina durante 7 dias (A7) e tratadas com β-
alanina 15 dias (A15). As ilhotas foram incubadas na presença de concentrações 
crescentes de glicose (2,8; 5,6; 8,3, 11,1 e 16,7 mM). Os valores expressos como média ± 
dp, n=4. *p<0,05 comparado a condição C e A7. 
 

4.4 Relações entre a suplementação com β-alanina e as reservas glicogênicas. 

  
 Na avaliação das reservas musculares de glicogênio (GLI) foi observado que o 

músculo sóleo tratado com β-alanina durante 7 dias não apresentou diferença nas 

reservas de GLI se comparado ao controle, por outro lado, o grupo tratado com β-

alanina durante 15 dias apresentou reservas de GLI 25% maiores, *p >0,05  quando 
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comparado ao controle. Ainda dentro da análise metabólica muscular foram avaliadas 

as reservas de  GLI musculares quando submetidas a imobilização, sendo verificado 

que o desuso promoveu redução de 43% nas reservas de GLI do sóleo (S). Nesta 

condição de desuso, porém, suplementados com β-alanina, foi verificado que após 7 

dias as reservas de GLI do S não diferiram se comparado ao grupo imobilizado não 

tratado, por sua vez, após 15 dias de tratamento foi observado que as reservas de 

GLI apresentaram-se 22% maiores mas não atingiu os valores de Controle, 

comparados ao grupo Imobilizados (I) e Imobilizados alanina 7 dias (IA7) (figura 7).  

 

 

 
Figura 7. Concentração de glicogênio (mg/100mg) do músculo sóleo de ratas dos grupos 

controle (C) e imobilizada (I), tratadas com β-alanina durante 7 dias (A7) e tratadas com β-

alanina durante 15 dias (A15). Os valores correspondem a média ± dp, n=6. *p<0,05 

comparado ao controle, #p<0,05 comparado ao grupo I,  p<0,05 comparado ao A7 em cada 

condição. 

 
 
 A mesma análise realizada no músculo gastrocnêmio porção branca (GB) 

mostrou que após 7 dias de tratamento com β-alanina, as reservas de GLI foram 12% 

maiores e após 15 dias de tratamento as reservas de GLI apresentaram-se 51% 
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maiores, se comparado ao controle. Ao analisarmos o comportamento das reservas 

glicogênicas do GB após 7 dias de imobilização observou-se que as reservas 

apresentaram-se 42% menores se comparado ao controle, por sua vez, nos grupos 

imobilizados e tratados com β-alanina, nos primeiros 7 dias não foi observado 

diferença se comparado ao grupo imobilizado não tratado, no entanto, no grupo 

imobilizado e tratado durante 15 dias as reservas apresentaram-se 20% maiores se 

comparado aos grupos imobilizados (I). (figura 8). 

 

 

Figura 8. Concentração de glicogênio (mg/100mg) do músculo gastrocnêmio porção 

banca de ratas dos grupos controle (C) e imobilizada (I), tratadas com β-alanina 

durante 7 dias (A7) e tratadas com β-alanina durante 15 dias (A15). Os valores 

correspondem a média ± dp, n=6. *p<0,05 comparado ao controle, #p<0,05 

comparado ao grupo I,  p<0,05 comparado ao A7 em cada condição 

 

Na busca de entender as dinâmicas metabólicas do músculo tratado com β-

alanina, optou-se por avaliar a captação da 2-deoxiglicose em fatias de músculo sóleo 

incubadas sendo observado que no grupo A7 a captação apresentava-se 20% maior 

se comparado ao controle enquanto no grupo A15 o os valores foram 82% maiores 

que C e 52% maior se comparado ao grupo A7 (figura 9).   



36 

 

 

 

Para dirimir a dúvida quanto ao direcionamento da 2-deoxiglicose após a 

captação, foi avaliado a oxidação da glicose não sendo observado diferença entre C e 

A7, no entanto no grupo A15 a oxidação encontrava-se 30% maior que o controle 

(figura 10).  

                   
 

Figura 9. Captação de 2-deoxiglicose (DG) em fatias do músculo sóleo de 
ratos controle (C), tratados com β-alanina durante 7 dias (A7) e tratados 
com beta-alanina durante 15 dias (A15). Os valores correspondem a média 
± dp, n= 6 fatias. *p<0,05 comparado ao controle, #p<0,05 comparado ao 
grupo A7. 

 

                      
 

Figura 10. Oxidação de 2-deoxiglicose (DG) em fatias do músculo sóleo de 
ratos controle (C), tratados com β-alanina durante 7 dias (A7) e tratados 
com β-alanina durante 15 dias (A15). Os valores correspondem a média ± 
Dp, n= 6 fatias, *p<0,05 comparado ao controle, #p<0,05 comparado ao A7. 

 

 
Por fim, foi avaliado a incorporação da glicose nas reservas de glicogênio e foi 

observado que o grupo A7 apresentou valores 27% maiores se comparado ao 



37 

 

 

 

C enquanto o grupo A15 apresentou 50% maiores se comparado ao A7 e 90% 

maiores se comparado ao C (figura 11). 

 

        
 

Figura 11. Incorporação de glicose em glicogênio em fatias do músculo sóleo 
de ratos controle (C), tratados com β-alanina durante 7 dias (A7) e tratados 
com β-alanina durante 15 dias (A15). Os valores correspondem a média ± dp, 
n=6 fatias. *p<0,05 comparado ao controle, #p<0,05 comparado ao A7. 

 

 

 Um ponto a se considerar se refere a relação proteína total-DNA que indica o 

número de mionúcleos. Optou-se pela avaliação no período caracterizado como 

crítico na condição de desuso, ou seja, 7 dias e no músculo sóleo, figura 12, mostra 

que a imobilização promoveu significativa redução na relação proteína total-DNA, por 

sua vez, o tratamento não modificou nem as condições controle e nem na condição 

imobilizado. 

 

 

# 
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Figura 12. Relação proteína total/DNA (mg/100mg) do músculo sóleo nos 
grupos: controle (C), Imobilizado (I), Tratado (T) e Imobilizado tratado (IT). Os 
valores correspondem a média ± dp, n=6. *p<0,05 comparado ao controle; 
#p<0,05 comparado ao grupo imobilizado. 
Este mesmo perfil foi observado ao avaliar a massa muscular do sóleo, 

condição em que foi observado a mesma dinâmica da relação PTDNA, ou seja, 

redução média de 40% frente a imobilização e inexistência de efeito do 

tratamento. (vide figura 13). 

 

 

Figura 13. Massa do músculo sóleo (mg) nas condições controle (C), tratado com β-alanina 
7 dias (A7), Imobilizados (I) e imobilizados tratados com β- alanina (IA7). Os valores 
correspondem a média ± dp, n=6.  * p<0,05 comparado ao controle. 

 

 

4.5 Relações entre a suplementação com β-alanina e o sistema cardiovascular 

 Por se tratar de suplementação torna-se fundamental analisar se existe 

modificação em parâmetros ligados a homeostasia do sistema cardiovascular. 
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Foi observado que o grupo controle (C) apresentou frequência cardíaca (FC) 

em repouso compatível com os valores preconizados para a espécie. Inicialmente, os 

registros eletrocardiográficos mostram que a FC do grupo A7 apresentou-se reduzida 

em 23% se comparado a FC do C, por sua vez, no grupo A15 foi observado que a FC 

foi 70% maior se comparado ao grupo A7 e 30% maior se comparado ao C (figura 

14). 

 

 

Figura 14. Frequência cardíaca (bat/min) dos grupos controle (C), tratado 

com β-alanina 7 dias (A7) e tratado com β-alanina 15 dias (A15). Os 

valores representam a média ± dp, n=5. *p<0,05 comparado ao controle, 

#p<0,05 comparado ao tratado 7 dias. 

 

 A análise do registro eletrocardiográfico dos grupos tratados com β-alanina 

mostra o comportamento elétrico nas diferentes vias de condução com marcantes 

modificações na dispersão do sinal elétrico no músculo cardíaco. Na análise do 

intervalo PR (IPR) e segmento PR (SPR) foi observado que no A7 houve redução de 

47% no IPR enquanto no SPR a redução foi de 25%, se comparado ao C, indicando 

redução na dinâmica de propagação do sinal no período que compreende o início da 

C A7 A15 
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onda P até o início do complexo QRS representado pelo IPR, bem como no intervalo 

de tempo que o estímulo leva para alcançar os ventrículos após a despolarização 

atrial (SPR). Cabe ressaltar que, no grupo A15 houve expressão da onda P 

sobrepondo a onda T decorrente da alta frequência cardíaca (vide tabela 3 e figura 

15).    

Outro fato a se considerar, é que o intervalo QT foi 10% mais lento no grupo A7 

e 21% mais rápido no grupo A15 se comparado ao grupo C. No que se refere ao 

complexo QRS e amplitude da onda R não foi observado diferença nos padrões 

elétricos (tabela 3). 

Tabela 3. Tempo de condução (ms) e amplitude de sinal (mV) em diferentes 

complexos e segmentos dos grupos controle (C), tratados com alanina 7 dias (A7) e 

tratados com alanina 15 dias (A15). Os valores correspondem a média ± dp, n=5. 

*p<0,05 comparado ao controle, #p<0,05 comparado ao grupo tratado 7 dias. 

 C  A 7 A 15  

Intervalo PR (ms) 35±1,9 47±2,5* 28±2,7*,# 

Segmento PR (ms) 12±3,2 17±0,9* 9±0,8*,# 

QT (ms) 103±2,0 112±4,1* 88±1,8* 

QRS (ms) 50±2,3 48±0,0 46,5±1,9 

Amplitude R (mV) 0,46±0,08 0,35±0,03 0,43±0,05 

No que se refere a variações no complexo de sinais do ECG, pode-se observar 

detalhes das alterações elétricas na figura 13, onde destaca-se os segmentos e 

intervalos descritos na tabela.  

 

Figura 15. Representação gráfica do intervalo e espaço PR dos grupos controle (C), 

tratado com β-alanina 7 dias (A7) e tratado com β-alanina 15 dias (A15). Início da 

onda P    onda R      sobreposição da Onda P. 

 

E

 

E
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De acordo com a espécie, ratos normais apresentam o eixo do vetor QRS para 

plano frontal de aproximado de +59.6 ± 22.6º (86). Neste estudo, foi observado que o 

ângulo do QRS foi de +67 ± 14 º no grupo controle, +67,5 ± 12º no grupo A7 e 61,5 ± 

1.7 º no grupo A15, valores que acompanham a literatura e indicam que não houve 

modificação na posição anatômica no coração em decorrência do tratamento. 

Uma vez observado alterações no complexo de sinais elétricos cardíaco, a 

figura 16 reitera o comportamento da frequência cardíaca expressa nos diferentes 

grupos, onde pode-se observar a propagação do sinal transcrito na derivação DII. No 

que se refere ao comportamento do registro do ECG, observa-se que todos os 

registros acompanham a linha de base, não apresentando modificação nos padrões 

das ondas seguindo o padrão Aschmann (1mm= 1mV; 1mm= 0,04s).  

 

Figura 16. Registro eletrocardiográfico na derivação DII dos grupos controle (C), 

tratado com β-alanina 7 dias (A7) e tratado com β-alanina 15 dias (A15).  
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A seguir foi avaliado o comportamento da pressão arterial dos animais dos 

grupos controle e tratados com β-alanina 7 e 15 dias, avaliação realizada no final do 

atratamento. Os resultados mostraram que frente ao tratamento com β-alanina  

durante 7 dias houve redução de 17% na pressão sistólica, 8% na pressão diastólica 

e 14% na pressão média, condição que se diferenciou quando a análise foi realizada 

no grupo tratado com β-alanina  durante 15 dias quando foi observado que as 

pressões estavam maiores que o controle atingindo 8% na pressão sistólica, 15% na 

pressão diastólica e 7% na pressão média como mostra a figura 17.  

 

 

 
 
 
 

Figura 17. Pressão arterial (mm/Hg) sistólica (S), diastólica (D) e média (M) de ratos 
controle (C), tratados com alanina 7 dias (A7) e 15 dias (A15). Os valores correspondem à 
média ± epm, n=8.  * p< 0,05 comparado ao controle, #p<0,05 comparado ao A7. 
 

P 
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5 DISCUSSÃO 

 

Inicialmente a hipótese da dissertação é que a β-alanina poderia propiciar 

benefícios interferindo de forma positiva nas alterações fisiológicas 

desencadeadas pela imobilização muscular o que não foi confirmada. 

 Avaliações experimentais utilizando suplementos merecem especial atenção, 

principalmente tendo em vista a possibilidade da substância promover toxicidade 

modificando o equilíbrio homeostático de diferentes órgãos (40). Na literatura, tem 

sido descrito que a suplementação de β-alanina é a forma mais eficiente de aumentar 

a concentração de carnosina nos músculos, o que faz deste dipeptídeo um agente 

efetivo no controle de múltiplas funções, destacando a habilidade em tamponar íons 

hidrogênio, regular a dinâmica do sistema contrátil muscular ao influenciar nas 

dinâmicas do cálcio, exercer ação antioxidante além de promover inibição da 

formação de produtos avançados da glicoxidação e lipoxidação (40,48).  

Desta forma, a amplitude de efeitos existente na relação β-alanina/carnosina 

confere um grande potencial de utilização/aplicação tanto no meio esportivo quanto 

nas atividades ligadas à clínica, visto que, o fator limitante da síntese de carnosina é a 

disponibilidade de β-alanina, ou seja, existem fortes indícios da existência de efeito 

dose-resposta (64). 

No tratamento com β-alanina foi utilizado este aminoácido não essencial na 

dose de 1,8% disponível na água para beber, conforme recente proposta que indicou 

ser efetiva tanto na formação de carnosina e indiretamente potencializar as respostas 

insulínicas (56). Nos resultados inerentes a toxicidade foi observado que dentre os 

importantes parâmetros avaliados, a administração do suplemento promoveu 

significativa redução somente na concentração plasmática da lipoproteína HDL. Pode-

se inferir, que este efeito possivelmente se relacione com a ação da carnosina, visto 
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que, a β-alanina é o precursor deste dipeptídeo, assim, os dados apresentados 

sugerem que a carnosina associa-se negativamente com a lipoproteína HDL-

colesterol, não afetando outros parâmetros plasmáticos, tal qual a bateria lipídica 

representada por triglicerídeos, LDL, entre outros.  Um recente trabalho atribui esta 

ação seletiva sobre o HDL a características da espécie e dieta administrada, não 

descartando que possa haver modificações no perfil lipídico, caso um estudo seja 

desenvolvido em condições nutricionais que promovem a manutenção de condição 

hiperlipidêmica (51) 

 Com relação as transaminases hepáticas, não foi observado alterações se 

compararmos os grupos tratados com o controle, dado que acompanha a literatura, 

um vez que, já foi descrito que carnosina pode prevenir o aumento das concentrações 

plasmáticas das transaminases como demonstrado em estudos com ratos (65). Um 

ponto a salientar é que, o efeito supracitado pode estar relacionado ao período de 

suplementação, uma vez que, a alteração foi significativa somente após 15 dias da 

suplementação. 

 Um ponto de destaque é que, mesmo sendo relatado que a carnosina possa 

estar envolvida na regulação de funções do sistema nervoso e indiretamente 

modificar a neurotransmissão, não foi observado modificação na ingesta em 

decorrência da suplementação, o que nos leva a supor que as áreas hipotalâmicas 

relacionadas a ingesta não foram alteradas, baseado na presença de grandes 

populações de transportadores de aminoácidos na barreira hematoencefálica, e 

assim, dentro das condições impostas  dose, tempo de tratamento neste estudo, não 

acompanhamos a proposta que a carnosina atua como regulador de apetite (66, 67, 

68, 66).  
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 Dentro de uma análise endocrinológica, mais especificamente no que se refere 

ao processo secretório da insulina, recentes trabalhos constataram que modificações 

na responsividade das células β-pancreáticas a glicose, ocorrem somente quando as 

ilhotas pancreáticas são expostas a forma L-alanina, não sendo expressiva a ação da 

β-alanina (69,70). 

 Avaliando a responsividade das células β pancreáticas à glicose através do 

teste de tolerância a glicose, foi observado redução na área sob a curva após 7 dias 

de suplementação, responsividade que foi ainda mais expressiva no grupo 

suplementado durante 15 dias, onde a área sob a curva foi ainda menor, indicando 

maior secreção de insulina. Uma vez que a secreção de insulina não se relaciona 

diretamente com a β-alanina, o efeito pode ter relação com a concentração citosólica 

de carnosina, a qual é sintetizada a partir da disponibilidade da β-alanina. Neste 

sentido, uma recente avaliação direcionada a relação entre a carnosina e a dinâmica 

secretória da insulina constatou que esta exerceu expressiva ação potencializadora 

da secreção de insulina frente a glicose, mesmo em baixas concentrações (71). 

 A seguir, e de forma complementar, foi avaliado a responsividade tecidual à 

insulina através do teste de tolerância a insulina, sendo observado expressiva 

redução na constante de decaimento da glicemia (KITT/%min) no grupo 

suplementado por 7 dias, no entanto, no tratamento durante 15 dias não foi observado 

diferença. Estes dados indicam ajustes nas dinâmicas do controle glicêmico 

representado pela progressiva elevação na secreção de insulina e concomitante 

aumento na sensibilidade tecidual (up-regulation) na fase inicial da suplementação 

seguido da redução compensatória concomitante a progressão da suplementação 

(down-regulation), mecanismos importantes na preservação da relação entre insulina 
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secretada/população de receptores nos tecidos periféricos buscando a manutenção 

da normoglicemia e o equilíbrio homeostático (72). 

 A avaliação in vitro da dinâmica secretória de insulina em ilhotas isoladas de 

ratos mostrou que após 7 dias de suplementação com β-alanina não houve 

modificação na responsividade das ilhotas quando submetidas a incubação em 

concentrações crescentes de glicose. Por outro lado, nas ilhotas isoladas de ratos 

tratados com β-alanina durante 15 dias foi observado maiores respostas secretórias e 

hierarquicamente crescentes, quando incubadas dentro do mesmo perfil, indicando 

que as células β-pancreáticas estavam sensibilizadas. Estes dados evidenciam um 

efeito sensibilizador nas células secretoras de insulina e pode ter relação com o 

aumento na concentração citosólica de carnosina, lembrando que recentemente, em 

um estudo in vitro realizado em cultura de células INS-1 secretoras de insulina, foi 

demonstrado que concomitante ao aumento na concentração citosólica de carnosina, 

ocorria sensibilização destas células e maior secreção de insulina (51,71). 

 Frente a influência que a carnosina exerce na dinâmica insulínica, passou-se a 

avaliar o comportamento das reservas musculares glicogênicas (GLI) sendo 

observado maiores reservas no músculo gastrocnêmio (TIPO II). Neste sentido, tem 

sido descrito a presença de transportadores de aminoácidos tipo TauT e Pat 1 nas 

fibras musculares em proporção 3 vezes maior nas fibras glicolíticas (Tipo II) se 

comparado as fibras oxidativas (tipo I) (73,74,75). 

 A comunidade científica tem descrito múltiplas vias metabólicas ligadas a 

sinalização insulínica sendo identificado cascatas enzimáticas ligadas tanto a 

captação de substratos metabolizáveis quanto a formação de reservatórios (16). No 

que se refere as fibras musculares, a insulina controla múltiplas funções, 

principalmente no que se refere a captação de glicose, metabolização ou formação de 
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GLI (76). Desta forma, a fibra muscular ajusta a captação de glicose de acordo com a 

demanda, existindo no citosol uma cascata de eventos sequencialmente deflagrados 

pela ligação da insulina ao receptor e fosforilação deste, seguido de ativação de 

sistemas proteicos pertencentes a família dos substratos do receptor da insulina 

(IRSs), ativação da enzima fosfatidilinositol-3-quinase (PI3K), proteína quinase B 

(AKT) culminando com a translocação de transportadores de glicose tipo GLUT 4 e 

consequente aumento na captação da hexose (77,78). 

 Um ponto a se ressaltar é que mesmo havendo maior relação entre o conteúdo 

de carnosina e a formação das GLI expresso em músculo de fibra branca, no músculo 

sóleo (fibras tipo I, vermelhas) também houve aumento no GLI, porém, somente no 

período de tratamento de 15 dias, fato que não exclui uma ação da carnosina nesta 

tipagem de fibra. 

 Dentro do mesmo perfil de análise foram avaliadas as GLI em músculos 

submetidos a imobilização, condição onde a literatura tem descrito diminuição na 

atividade contrátil, aumento na concentração de tecido conjuntivo, diminuição no 

número de capilares, redução na sinalização insulínica, bem como diminuição na 

eficiência das vias metabólicas, seguido de atrofia, condição que pode ser reiterada 

frente aos resultados descritos nos experimentos de relação proteína total / DNA e na 

avaliação da massa do músculo sóleo (79,80).  

Nesta análise foi verificado que os músculos imobilizados apresentaram 

expressiva redução nas reservas glicogênicas GLI em decorrência do desuso, 

seguido de um pequeno aumento nas reservas após 7 dias do desuso somente no 

músculo gastrocnêmio, sendo sugestivo um efeito temporal da suplementação com β-

alanina para que haja quantidade  de carnosina nas fibras musculares, baseado no 

fato que as GLI tornaram-se expressivamente maiores após 15 dias de 
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suplementação, se comparado ao grupo imobilizado não tratado ou tratado durante 7 

dias. É importante salientar que as reservas de GLI não atingiram os valores 

observados no grupo controle.  

Este estudo vai ao encontro de uma recente publicação onde os autores 

descrevem que a carnosina além de promover aumento na secreção de insulina 

também promove aumento na população de transportadores de glicose no músculo 

esquelético, ação impar para que haja aumento na captação de glicose e formação 

das GLI (71). Este estudo, de forma pioneira, mostra que os efeitos da suplementação 

com β-alanina também se manifestam em músculos imobilizados, porém, em menor 

intensidade. 

 Uma vez que, o tratamento modifica as dinâmicas da síntese de reservas 

energéticas realizou-se um estudo envolvendo captação de 2-deoxi-glicose sendo 

escolhido o músculo sóleo, que é o modelo tradicionalmente escolhido para estudo de 

captação, mesmo sabendo do efeito preferencial da carnosina nos músculos Tipo II, 

desta forma, esta opção torna passível a comparação com dados da literatura (81).  

Uma vez que o ITT indicou elevação na captação da hexose, optou-se por 

avaliar a captação da 2-deoxiglicose com marcador da captação de glicose e a 

incorporação da [U-C14] glicose na formação das reservas de glicogênio, avaliado pela 

quantificação da radioatividade do H3 e do C14, respectivamente. Nesta avaliação foi 

constatado um significante aumento na captação,em relação de A7 para A15 e  

menor intensidade de oxidação de controle Para A7 e de A7 comparado a A15 e uma 

expressiva formação de reservas de glicogênio.  

A base que sustenta os resultados é a capacidade que a carnosina apresenta 

em aumentar a atividade secretória das células β-pancreáticas, devido a 

suplementação com β-alanina, fato que pode ter diretamente favorecido o aumento na 
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captação de glicose pelos tecidos periféricos além de promover aumento na 

população de transportadores na membrana e ativação das vias citosólicas 

formadoras de reservas glicogênicas (71).  

Por fim, foi realizado um estudo eletrocardiográfico, no intuito de avaliar se a 

suplementação com β-alanina pode influenciar na condução elétrica no músculo 

cardíaco. Na análise da frequência cardíaca foi observado que após tratamento 

durante 7 dias (A7) o padrão do ECG diferenciou do controle, uma vez que, foi 

verificado bradicardia sinusal, efeito que pode estar relacionado com a ação da 

carnosina, na modulação de canais iônicos de cálcio e na atividade da bomba Na+/K+ 

ATPase alterando com isso, o cronotropismo do músculo cardíaco e o status da 

contratilidade cardíaca, sendo atribuído a esta substância a hipótese de ser regulador 

endógeno da contratilidade cardíaca (82,83,84).   

Um cuidado especial aplicado aos registros eletrocardiográficos se refere a 

idade, peso e sexo propiciando especificidades no sinal elétrico cardíaco. Sabe-se 

que, ratos Wistar apresentam eletrocardiograma com peculiaridades, porém, com 

similaridades anatômicas entre o coração do rato e o de humanos, de forma que, o 

eixo elétrico se encontra entre +60º e +90º (85).  

As ondas do eletrocardiograma representam a condução elétricas nas 

diferentes partes do músculo cardíaco. Este estudo mostra diferenças no perfil 

eletrocardiográfico em decorrência do tratamento com β-alanina , assim, o grupo A7 

apresentou redução nos parâmetros do ECG principalmente no segmento e intervalo 

PR indicativo de redução nas constantes de propagação do sinal nas câmaras atriais, 

condição também constatada no intervalo QT que representa a duração da sístole 

elétrica (contração cardíaca) e mede a quantidade de tempo requerida para a 

despolarização e repolarização ventricular, desde o início do complexo QRS até o 
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final da onda T, acompanhando as baixas frequências constatadas. Cabe ressaltar 

que o aumento no intervalo QT mostra um diferencial se comparado a normalidade 

descrita por (87). 

Dentro do perfil do ECG de ratos Wistar relatamos que a base do ventrículo 

esquerdo é a última área cardíaca a ser despolarizada sendo representada por uma 

onda S que apresentou-se supra desnivelada no grupo A7, condição que pode refletir 

alterações inotrópicas clássicas em animais que apresentam baixa frequência 

cardíaca de repouso. No que se refere ao complexo QRS e amplitude da onda R, no 

grupo A7, não foi observado diferença nos padrões elétricos. 

Sequencialmente foi avaliado o comportamento das ondas do ECG no grupo 

A15 sendo observado expressivas diferenças se comparado tanto ao grupo controle 

quanto ao grupo A7. Acompanhando o descrito na frequência cardíaca, foi observado 

intervalo e segmento PR mais curto, condição também descrita no intervalo QT, 

indicando taquicardia. No registro, foi observado a expressão da onda P encima da 

onda T, condição clássica quando a frequência cardíaca atinge valores extremamente 

altos. 

Lembrando que a homeostase na concentração de carnosina, no músculo 

cardíaco, é regulada pela concentração circulante de β-alanina, uma possível 

explicação para esta significativa mudança no perfil eletrocardiográfico pode ter 

relação com a capacidade da β-alanina em promover elevação na concentração de 

cálcio nos cardiomiócitos, fato que pode modificar o tempo de condutância dos canais 

de rianodina, os quais passariam a ficar mais tempo ativados chegando a atingir 

tempo seis vezes maior do que o controle, modificando com isso o comportamento 

das proteínas contráteis (84).  
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De forma complementar, um recente estudo verificou que após duas semanas 

de administração da β-alanina, utilizando a via oral, a concentração circulante foi 

elevada em três vezes e por atuar ativando bombas iônicas que propiciam a troca 

Ca2+/H+ gera-se mudança no influxo de cálcio nos cardiomiócitos modificando a 

capacidade contrátil, sendo sugestivo que este estímulo induza modificações no 

sistema de condução (89,90) 

Uma vez que houve diferença no comportamento elétrico da musculatura 

cardíaca é sugestivo que haja hierarquia nos eventos geradores das mudanças no 

ECG sendo indicativo neste estudo a bradicardia precoce (A7) e taquicardia a longo 

prazo (A15). Outros estudos que busquem esclarecer uma possível interferência 

indireta da suplementação com β-alanina no controle autonômico, podem auxiliar no 

entendimento das diferentes nuances ligadas a tríade alanina/carnosina/ajustes no 

controle elétrico das funções cardíacas. 

 Acompanhando a análise eletrocardiográfica foi avaliado o comportamento da 

pressão arterial sendo observado redução significativa na pressão arterial sistólica, 

diastólica e consequentemente na pressão média no grupo A7 seguido de elevação 

significativa destes parâmetros no grupo A15, neste sentido, recentes publicações 

ligadas a suplementação com  β-alanina  descreveram um significativo efeito no 

sistema vascular, onde a substância atua enquanto vasodilatador, promovendo com 

isso a redução nos índices pressóricos (51,67). 

Por outro lado, temos que considerar que sugestões na literatura indicam que a 

carnosina também atua como modulador na neurotransmissão e no sistema nervoso 

autônomo sendo possível também haver um ajuste temporal na modulação neural do 

sistema cardiovascular (89,90).  
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Um ponto importante é que a ação da BA manifestou-se também no músculo 

imobilizado, porém, com menor intensidade. 

O presente trabalho com pesquisa de animais experimentais tratados com beta 

alanina e imobilizados, trouxe muitas informações novas sobre este suplemento, uma vez que 

não existem até o presente momento estudos nesta linhagem, porém importante salientar que 

novos estudos são necessários. 

As limitações do estudo se resumem á disponibilidade do suplemento no mercado, 

estudos escassos com animais experimentais, variabilidade biológica e possíveis 

consequência com efeitos adversos. 

A aplicabilidade na prática deste estudo mostra-se essencial para orientação do uso 

indiscriminado de suplementos disponíveis no mercado “informal”, muitas vezes mascarado, 

abrangendo ainda a falta de acompanhamento seja nutricional ou de outro profissional que 

conheça os efeitos e possíveis consequências destes suplementos se forem utilizados 

indiscriminadamente, sem conhecimento por conta muitas vezes do “modismo” hoje muito 

seguido nas mídias sociais. 
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6 CONCLUSÃO 

 

Conclui-se que a suplementação com β-alanina, promoveu múltiplos efeitos em 

vias metabólicas, variações do sistema cardiovascular e na regulação da homeostasia 

energética das fibras musculares, no entanto, não foi eficiente em minimizar as 

alterações classicamente descrita em músculos imobilizados, condição que pode 

refletir na manutenção do comprometimento funcional.  
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