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RESUMO 
 

A arginina tem sido adicionada na composição de suplementos para atletas, com 
muitas promessas associadas, independentemente da quantidade de arginina oferecida. 
Desta forma, o objetivo deste estudo foi verificar o efeito da suplementação de diferentes 
doses de arginina sobre alguns parâmetros bioquímicos após uma sessão de 90 min de 
exercício aquático moderado, identificando a melhor dose a ser administrada para a 
otimização da performance atlética. 40 ratos machos adultos da linhagem Wistar foram 
divididos aleatoriamente em GE1, suplementado com 0,25 g/kg de massa corporal e 
exercitado; GE2, suplementado com 0,50 g/kg de massa corpórea e exercitado; GE3, 
suplementado com 0,75 g/kg de massa corporal e exercitado; GE4, suplementado com 
água destilada e exercitado; e GC não suplementado e não exercitado. Todos os animais 
foram submetidos a jejum de 4h antes da suplementação e foram submetidos à sessão 
de exercício após 1h da suplementação. Após os 90 minutos de natação com carga de 
5%, os animais foram imediatamente sacrificados para a coleta de sangue e análise de 
glicemia, insulina plasmática, amoniemia, uréia plasmática, creatinina plasmática e GH 
plasmático. O grupo que recebeu 0,75 g/kg de massa corporal de arginina foi o único 
que elevou a glicemia a um nível estatisticamente significativo (179,16 ± 44,33). A 
insulina plasmática não apresentou diferença significativa entre os grupos, assim como 
os níveis de GH e creatinina plasmática. O acúmulo de compostos nitrogenados, amônia 
e uréia, apresentaram alterações nos grupos suplementados com Arginina. Os níveis 
plasmáticos de amônia apresentaram-se significativamente elevados em GE1 (613,97 ± 
173,06), GE2 (611,03 ± 278,11) e GE3 (678,50 ± 120,88) em relação aos grupos GE4 
(251,12 ± 87,11) e GC (224,30 ± 124,79). A administração oral de 0,5 g/kg de massa 
corpórea (GE2) e 0,75 g/kg de massa corporal (GE3) provocaram um aumento 
significativo, 64,47 ± 9,83 e 65,70 ± 7,10 respectivamente, nos níveis plasmáticos de 
uréia. De acordo com estes resultados, o presente estudo aponta a suplementação oral 
de 0,75 g/kg de massa corporal como a única dose benéfica para a performance atlética. 
 
Palavras-chave: Arginina; Exercício; Biomarcadores; Ratos. 
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ABSTRACT 
  

Arginine has been used in some athletes" supplements, associated to many 
promises, independent of the quantity of arginine offered. The aim of this study was verify 
the effect of supplementation of different doses of arginine in some biochemistry markers 
after a 90 min section of moderate aquatic exercise, identifying the best dose to be 
administrated to improve athletics performance. 40 adult male rats of the Wistar ancestry 
were randomly divided into GE1, supplemented with 0,25 g/kg of body weight and 
exercised; GE2, supplemented with 0,50 g/kg of body weight and exercised; GE3, 
supplemented with 0,75 g/kg of body weight and exercised; GE4, supplemented with 
distillated water and exercised; and C neither supplemented nor exercised. All the 
animals were submitted to a fasting period of 4h before the supplementation and then 
started the exercise section one hour after the arginine oral administration. At the end of 
the exercise protocol, 90 min long with a 5% load, the animals were immediately sacrificed 
to the blood collection and analyze the glycaemia, plasmatic insulin, ammonemia, 
plasmatic urea, plasmatic creatinina and plasmatic GH. The group which was 
supplemented with 0,75 g/kg of body weight of arginine was the unique that increases 
statistically significant the glycemic levels (179,16 ± 44,33). The plasmatic insulin did not 
altered significantly at any group, just as the GH levels and plasmatic creatinina. The 
nitrogenic compounds accumulation, ammonia and urea, showed an increase in all the 
arginine supplemented groups. The plasmatic levels of ammonia were significantly 
elevated in GE1 (613,97 ± 173,06), GE2 (611,03 ± 278,11) and GE3 (678,50 ± 120,88) 
in relation to the other groups GE4 (251, 12 ± 87,11) and GC (224,30 ± 124,79). The 
administration of oral arginine in a dose of 0,5 g/kg (GE2) and 0,75 g/kg (GE3) of body 
weight provoked a significantly augment, 64,47 ± 9,83 e 65,70 ± 7,10 respectively, at the 
plasmatic levels of urea. In order to the present data, the best dose of arginine 
supplementation is 0,75 g/kg of body weight as the unique beneficial dose to athletics' 
performance. 

 
Key-words: Arginine; Exercise; Biochemistry; Rats. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
 

1.1 IDENTIFICAÇÃO E CARACTERIZAÇÃO DO PROBLEMA 
 
 

Um auxílio ergogênico é qualquer técnica de treinamento, prática nutricional, 

método farmacológico ou técnica psicológica que possa melhorar a capacidade de 

desempenho do exercício e ou melhorar as adaptações ao treinamento (1,2). 

No caso dos suplementos nutricionais, são aqueles que podem ajudar no preparo 

ou rendimento de um indivíduo ao exercício, e/ou melhorar a recuperação do mesmo, 

podendo também permitir que o indivíduo tolere um treinamento mais intenso, auxiliando 

através de uma recuperação mais rápida ou auxiliar na manutenção da saúde durante o 

treinamento intenso (3). De acordo com esta definição, fica claro que a utilização de 

arginina por atletas tenha aumentado, uma vez que este aminoácido, condicionalmente 

essencial, é utilizado por inúmeras vias metabólicas incluindo a síntese de creatina (Cr) 

e óxido nítrico (NO), desintoxicação da amônia, estimulante da secreção de hormônio de 

crescimento (GH) e participante da regulação do metabolismo dos macros nutrientes (3, 

4). 

Já a suplementação associada ao exercício físico, em estudos com animais 

verificou-se um aumento da capacidade aeróbica (5), redução do catabolismo muscular 

(6), aumento do tempo para exaustão e redução da produção de lactato (5). Em 

humanos, promoveu um maior aumento na concentração plasmática de GH pós-

exercício aeróbico de longa duração (7), aumento de força, aumento de massa muscular 

(3,8) e pico de potência em treinamento de força (3). 
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Sendo assim, a suplementação demonstra benefícios sobre o metabolismo de 

glicose, aumento da secreção de GH, controle do catabolismo muscular, aumento de 

força, capacidade aeróbica e redução dos níveis plasmáticos de lactato com diferentes 

doses de administração. Desta forma o presente estudo tenta responder o problema: 

Quais são os efeitos de diferentes doses de arginina sobre a performance atlética e perfil 

bioquímico de ratos após 90 min de exercício aeróbico aquático, e qual a melhor dose 

de administração de acordo com os objetivos do treinamento? 

 

1.2 OBJETIVOS 

 

1.2.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar os efeitos da administração de diferentes doses de arginina associadas a 

uma sessão de 90 min de exercício aeróbico sobre alguns parâmetros bioquímicos em 

ratos. 

 

1.2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

● Avaliar o efeito da administração de 0,25 g de arginina para cada kg de massa 

corporal sobre a concentração glicemia, insulina plasmática, GH, amônia 

plasmática, uréia plasmática e creatinina plasmática após uma sessão de 

exercício aeróbico de 90 min. 

● Avaliar o efeito da administração de 0,50g de arginina para cada kg de massa 

corporal sobre a concentração glicemia, insulina plasmática, GH, amônia 

plasmática, uréia plasmática e creatinina plasmática após uma sessão de 

exercício aeróbico de 90 min. 

 

● Avaliar o efeito da administração de 0,75 g de arginina para cada kg de massa 

corporal sobre a concentração glicemia, insulina plasmática, GH, amônia 
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plasmática, uréia plasmática e creatinina plasmática após uma sessão de 

exercício aeróbico de 90 min. 

● Avaliar o efeito de uma sessão de exercício aeróbico de 90 min sobre a 

concentração de glicemia, insulina plasmática, GH, amônia plasmática, uréia 

plasmática e creatinina plasmática (Placebo). 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 
 

2.1. ARGININA 

 

A arginina é um aminoácido considerado condicionalmente essencial para a 

saúde de humanos adultos (1), tornando-se essencial em respostas a traumas e 

patologias (2,9,10). Este aminoácido possui papel vital na nutrição e metabolismo 

humano (11), sendo a sua principal fonte a dieta, alcançando um consumo entre 3,5 e 

5 g por dia (3). 

Nas células animais, a arginina é um dos mais versáteis aminoácidos, servindo 

como precursor para a síntese de proteínas, óxido nítrico e creatina (11,12), participando 

da transformação da amônia em uréia, sendo capaz de ser convertida em glicose e 

catabolizada para produção de energia (3), além de estimular a secreção de hormônios 

como a insulina, hormônio do crescimento (13), glucagon e prolactina (14,15). 

Na área clínica, a suplementação dietética de arginina mostra-se importante na 

manutenção da massa corporal, manutenção da glicemia, manutenção das 

concentrações plasmáticas e endoteliais de arginina, e aumento da síntese de óxido 

nítrico (NO) (16). Já na prática esportiva a utilização de arginina está relacionada a 3 

razões principais: 1) sua participação na secreção endógena do hormônio do 

crescimento; 2) seu envolvimento na síntese de creatina; 3) e sua participação no 

aumento de NO (3). 

 

2.2. METABOLISMO 

 

Ao nascer, o intestino delgado é o maior local de síntese de arginina no corpo 

(16,17), ele é capaz de converter 1mM de L-citrulina, 2 mM de L-glutamina e 1 mM de L-

ornitina em L-arginina (16), mas gradativamente se torna a maior área de produção de 

citrulina para a síntese endógena de arginina, com um aumento na expressão da 

arginase (17,18). Esta transição é compensada por aumento gradativo da capacidade 
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renal de sintetizar arginina através da citrulina. Sendo assim, aproximadamente 60% da 

síntese de arginina em mamíferos adultos ocorre nos rins, exatamente onde a citrulina 

captada do sangue e é convertida em arginina, entre os tubos proximais (11). 

Outro meio importante para a síntese de arginina ocorre no ciclo hepático da ureia 

(11) onde a remoção da amônia dos tecidos periféricos é realizada através de sua coleta 

pelo sangue, com posterior remoção pelo fígado. Este órgão transforma a amônia em 

ureia, composto solúvel 40 vezes menos tóxico, excretado pela urina. O ciclo metabólico 

responsável pela transformação de amônia em ureia chama-se ciclo de Krebs-Henseleit 

ou ciclo da ureia. Durante o ciclo, a ornitina capta uma molécula de amônia do sangue e 

transforma em citrulina, que por sua vez retira mais uma molécula de amônia do sangue, 

transformando-se em arginina. A molécula de arginina desdobra-se em ureia e ornitina, 

sendo a primeira excretada pelo rim e a segunda, reiniciadora do ciclo. Este ciclo deve 

ser devidamente alimentado com seus intermediários, como a ornitina (11), para 

assegurar sua eficiência. 

A glutamina/glutamato enteral, e a glutamina plasmática, são extensivamente 

catabolizadas pelo intestino delgado através dos enterócitos (16,19-24) e servem como 

maiores precursores para a síntese intestinal de arginina e citrulina (24,25). Em adição 

a estes compostos, a prolina é também um precursor importante para a síntese intestinal 

de citrulina e arginina (20). Em humanos adultos (26) e ratos (27) virtualmente todo fluxo 

de citrulina plasmática é associado com a síntese endógena de arginina. 

Então a regulação da homeostase da arginina, que depende do consumo 

dietético, do turnover da proteína corporal, da síntese e catabolismo da arginina, é de 

significância nutricional e fisiológica considerável. Entretanto, sabe-se que a síntese "de 

novo" de arginina contribui com apenas 5-15% do fluxo de arginina endógena em animais 

e humanos adultos, já que o maior contribuinte para o fluxo endógeno de arginina é o 

turnover proteico corporal. A via biossintética de arginina apresenta-se regulada e é uma 

fonte de substrato para a síntese de NO em uma variedade de células não hepáticas, 

sendo que a citrulina, que é co-produzida com NO, pode ser reciclada em arginina (11). 

Em casos de necessidades aumentadas de arginina, seu fornecimento exógeno 

tem demonstrado facilitar a manutenção da massa magra corporal e melhorar a 

capacidade funcional, benefícios consistentes com as propriedades vaso dilatória da 



17 
 

arginina e seus efeitos sobre a secreção de hormônio de crescimento. Entretanto, 

mesmo com evidências das propriedades ergogênicas em populações clínicas, mantém-

se incerto se a suplementação de arginina deve conferir um efeito ergogênico em 

indivíduos saudáveis expostos somente ao estresse do exercício físico (28). 

 

2.3. ARGININA E SECREÇÃO HORMONAL 
 

 
Além de ser precursora da produção de NO e síntese de proteína, em algumas 

instâncias a arginina exógena pode atuar como secretagoga, promovendo a liberação de 

hormônio do crescimento via inibição de secreção de somatostatina (3,29-31) e estímulo 

da pituitária anterior (29,32,33). Além do GH, a arginina também é conhecida por 

estimular diretamente a secreção endógena de insulina através das células beta 

pancreáticas (34), sendo que este hormônio possui capacidade vasodilatadora que pode 

mediar a liberação endógena de NO (35). 

Em um estudo de Besset et al. (36) a administração oral de aspartato de arginina 

(250 mg/kg/dia) por sete dias aumentou a secreção noturna do Hormônio de Crescimento 

em homens saudáveis (20-35 anos) em 60%. Assim como o estudo de Isidoro et al. (37) 

que suplementou homens adultos com arginina (1,2 g) adicionada de 

lisina (1,2 g), observando um pico plasmático na concentração do hormônio do 

crescimento após 90 minutos da ingestão (37). 

Colombani et al. (7) suplementou maratonistas com 5 g de aspartato de arginina 

14 dias antes de uma maratona. Amostras de sangue foram coletadas um dia antes da 

prova, antes da corrida, após 31 km, no final da corrida, e após o período de duas horas. 

Os pesquisadores verificaram que as concentrações de hormônio do crescimento se 

elevaram durante a maratona em quantidades maiores do que só o exercício promove. 

A suplementação de arginina está associada a um aumento na secreção de GH, 

hormônio anabólico, que promove desenvolvimento muscular, aumento de força e 

recuperação pós-treinamento (7). 
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2.4. ARGININA E CREATINA 
 

A Creatina é uma substância fisiologicamente ativa, indispensável para a 

contração muscular sob forma de fosfocreatina (PCr). Durante exercícios anaeróbicos, a 

PCr é a primeira reserva de combustível para a ressíntese de adenosina trifosfato (ATP), 

composto energético responsável pelo suprimento de energia muscular (38,39). 

Arginina, glicina, e metionina são três aminoácidos envolvidos na síntese de 

creatina (3), sendo que esta tem demonstrado aumentar a força muscular (40) e o 

tamanho das fibras musculares (41). 

O aumento da concentração corporal de creatina está associado a uma melhora 

nos exercícios de força, de alta intensidade e de curta duração, especialmente com 

series repetidas, estando diretamente relacionada à maior intensidade e força de 

treinamento a que se pode atingir (42). De acordo com este fato, a suplementação de 

creatina parece melhorar a adaptação a treinamentos resistidos (43,44), aumentando a 

capacidade de se manter exercícios de alta intensidade por um maior período de tempo 

(42). 

O aumento na disponibilidade de Cr muscular proporciona uma maior efetividade 

para o processo de refosforilação de adenosina difosfato (ADP) em ATP, 

consequentemente promovendo uma melhora na performance de treinos de força e 

capacidade de execução de exercícios de alta intensidade (7,45), além de promover uma 

fadiga mais tardia (3,24,46,47), promovendo um aumento de performance em 

nadadores, ciclistas, sprintistas, saltos repetidos e resistência de treino (48). 

 

2.5. ARGININA E ÓXIDO NÍTRICO 
 

 
A L-Arginina é o substrato fisiológico que contém nitrogênio para a síntese de 

óxido nítrico através da enzima Óxido Nítrico Sintase (7). Desta forma, muitas células 

utilizam arginina para gerar NO, que participa decisivamente em diversos processos, 

incluindo vasodilatação, resposta imune, neurotransmissão, adesão plaquetária e 

atividade leucocitária (12). 
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O aumento nas concentrações plasmáticas de arginina eleva a produção de NO 

vascular in vivo (49,50). Nos vasos sanguíneos, o NO derivado do endotélio ativa a 

guanilil ciclase para gerar, através de guanosina trifosfato (GTP) nas células do músculo 

liso, concentrações celulares elevadas de monofosfato cíclico de guanosina (CGMP) e 

causar relaxamento do músculo vascular; possuindo então, um papel importante na 

regulação do tônus muscular (3,4). Experimentalmente inibindo a produção de NO com 

nitro-L-arginina metil éster se elimina o alargamento da veia, mantendo-se o alto o fluxo 

sanguíneo (4). 

A Óxido Nítrico Sintase (NOS), é a enzima que sintetiza óxido nítrico (NO) a partir 

de arginina e que se apresenta em várias isoformas. No músculo esquelético humano, 

as NOS estão localizadas no endotélio vascular (eNOS) e neural (nOS) e localizadas no 

sarcolema e citosol das fibras musculares, em aparente associação com mitocôndrias. 

Estudos relatam a importância da NOS sobre a regulação de vários eventos no tecido 

muscular esquelético, existindo evidências que suportam participação do NO na 

regulação e aumento do fluxo sanguíneo muscular sendo este mecanismo proposto a 

ser responsável pelo estímulo da síntese proteica sobre certas condições, como aumento 

da disponibilidade e captação de combustível e substrato via efeito vasodilatador (3), 

podendo participar na modulação da função contrátil, estímulo do transporte de glicose 

e oxidação no músculo esquelético e pode inibir a proteólise muscular (6). Além dos 3 

fatores da utilização de arginina por atletas, estudos têm demonstrado uma interação 

entre NO e radicais superóxidos na regulação da força contrátil muscular (5), participação 

do NO na regulação da respiração mitocondrial (51) assim como na captação de glicose 

mediado pela insulina (7,8), demonstrando a importância da NOS para a função do 

músculo esquelético (3, 6). 

A atividade contrátil aumenta a produção de NO nos músculos, e isto parece 

elevar o nível intracelular de cálcio (3). A ativação muscular aumentada pode então 

aumentar a ativação da NOS que aumenta o cálcio citosólico, presumidamente de origem 

do retículo sarcoplasmático (51). Esta expectativa tem sido apoiada experimentalmente 

pela medida três vezes aumentada da concentração de NO no ar expirado durante o 

exercício (48) e pelo estímulo elétrico de alta frequência no músculo in situ, após a qual 

o músculo foi exercitado e mostra maior liberação de NO que não estimulado (52). 
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De Castro et al. (53) suplementou ratos com dose de 35 mg/dia de arginina 

durante 4 semanas verificando uma redução na glicose sanguínea, aumento na 

concentração de insulina plasmática e redução dos batimentos cardíacos e pressão 

arterial dos animais suplementados em relação ao grupo controle. 

Estudos têm demonstrado que a administração de L-arginina melhora a função 

endotelial e aumenta a habilidade cardiovascular ao exercício pelo aumento do vaso 

dilatação (54). Em animais hipercolesterolêmicos a suplementação de L-arginina 

normaliza a capacidade aeróbica (55). 

Robert et al. (56) verificaram a ação de uma sessão de 45 minutos de exercício 

exaustivo em esteira sobre a atividade da NOS em ratos, verificando um aumento de 

37% na atividade enzimática no grupo exercitado quando comparado ao controle e estes 

dois grupos ainda apresentaram uma melhor atividade de NOS quando comparado ao 

grupo que foi suplementado dois dias com supressor de NOS NG-nitro-L-arginine metil 

ester (L-NAME). 

Dados em humanos indicam que a vasodilatação induzida pela insulina é mediada 

por NO (57). Achados demonstram que ao menos metade da resposta vascular a L-

arginina é mediada pela secreção endógena de insulina. Além disso, a insulina também 

pode aumentar o conteúdo de cGMP nas células musculares lisas (58) e plaquetas 

humanas (59). 

No estudo de Kohli et al. (6) em ratos diabéticos, a suplementação de 1,4 g/kg/dia 

de arginina produziu redução da glicose plasmática e aumento do nível sanguíneo de 

insulina nos animais diabéticos, reduziu a glutamina plasmática nos animais saudáveis, 

aumentando a produção de óxido nítrico em ambos os grupos de animais. 

Um estudo prévio (60) mostrou que a incubação do músculo esquelético com 

inibidor de NOS diminui o transporte de glicose. Ambos, insulina e exercício estimulam 

a utilização do transporte de glicose (61). Entretanto, o potencial do NO em modular o 

transporte de glicose por este estímulo ainda é desconhecido. As evidências disponíveis 

sugerem que a ativação da insulina e arginina envolvem diferentes mecanismos.  
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Primeiro, insulina e arginina estimulam a produção de NO nas células endoteliais 

(62,63), o que contribui para o aumento do fluxo sanguíneo e, então, glicose e 

aminoácidos são captados pelo músculo esquelético in vivo (64). Segundo, NO por si só 

estimula o transporte e oxidação da glicose pelo músculo esquelético (65). E por fim, 

concentrações fisiológicas de NO devem inibir a proteólise muscular (66). 

 

2.6. EFEITO DA ARGININA SOBRE A PERFORMANCE 
 

Um suplemento nutricional que aumente a capacidade de exercício apresenta um 

efeito ergogênico. O efeito ergogênico potencial da L-arginina cai sobre 2 categorias 

gerais: efeito agudo em que resulta em melhoramento na capacidade de exercício após 

a ingestão de arginina, e o efeito crônico que resulta do estímulo a síntese protéica 

muscular e então ao anabolismo da proteína muscular (30). 

No estudo de Meneguelo et al. (5) ratos sedentários e treinados foram 

suplementados durante uma semana com Arginina a 0,4 g/kg/dia e avaliados após a 

prática de exercício exaustivo com carga de 9 % do peso corporal, verificando-se um 

aumento de 50% no tempo de exaustão nos animais sedentários e 72,5% nos animais 

treinados. A suplementação também reduziu a produção de lactato nos sedentários e da 

glicose plasmática nos treinados. Nos grupos suplementados, ainda se observou um 

maior consumo de glicogênio muscular e hepático, redução da amônia plasmática e 

aumento de glutamina sanguínea. 

Elam et al. (13) suplementaram 22 homens adultos em treinamento de força por 

5 semanas com 1 g/dia de arginina associado a mais 1g/dia de ornitina verificando que 

esta suplementação mostrou-se efetiva sobre o aumento de força, de massa muscular e 

redução no catabolismo tecidual. 
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Maxwell et al. (55) testaram a suplementação de L-arginina sobre a capacidade 

aeróbica de ratos com a atividade endotelial derivada do óxido nítrico reduzida através 

da distância percorrida em esteira e VO2máx. Animais normais (Apo-E+) e deficientes em 

apolipoproteína E (Apo-E¯) receberam água com 6% de L-arginina durante 4 semanas 

e então foram testados em esteira, verificando-se que a suplementação normalizou a 

capacidade aeróbica dos animais Apo-E¯ e ainda melhorou a capacidade dos animais 

Apo-E+. 

No recente estudo de Campbell et al. (64) com a suplementação de 6 g/dia de L-

arginina e mais 6 g/dia de a-cetoglutarato em homens adultos treinados, com mais de 

um ano de treinamento de força, verificou-se a segurança e efeito sobre a performance, 

concluindo-se que a suplementação de arginina promove aumento de força máxima, pico 

de potência e arginina plasmática, sem alterar a capacidade aeróbica dos indivíduos. 
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3. METODOLOGIA 
 
 

3.1. ANIMAIS DO EXPERIMENTO 
 

Para o presente estudo foram utilizados 40 ratos adultos (90 dias) da linhagem 

Wistar, machos e sedentários. A pesquisa foi desenvolvida no CEPEFIS - Centro de 

Estudos da Performance Física da Universidade Federal do Paraná. O experimento 

passou pela aprovação no Comitê de Ética Animal da UFPR (Anexo 01). 

Os animais foram mantidos no ciclo claro/escuro de 12 h cada, recebendo ração 

e água ad libitum, sendo alimentados com ração própria para roedores. No dia do 

experimento os animais foram submetidos a um jejum prévio de 4h antes da 

administração do suplemento ou do sacrifício no caso do grupo controle. 

Para a realização do experimento os ratos foram distribuídos aleatoriamente em 

5 grupos com 8 animais em cada. 

 

3.2. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 
 

 

 
Legenda: 
GE1= Grupo Experimental 1    T1= Suplementação de 0,25 g/kg/dia Arginina com Exercício 
GE2= Grupo Experimental 2    T2= Suplementação de 0,5 g/kg/dia Arginina com Exercício 
GE3= Grupo Experimental 3    T3= Suplementação de 0,75 g/kg/dia Arginina com Exercício 
GE4= Grupo Experimental 4 (placebo)  
T4- Suplementação de 0,25 g/kg/dia Água Destilada com Exercício 
GC= Grupo Controle             X= Sem Suplementação e sem Exercício 
O1= Análises bioquímicas 
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3.3. PROCEDIMENTOS E INSTRUMENTOS DE COLETA 

 

3.3.1. MASSA CORPORAL 

Os animais foram pesados ao término do jejum para a confecção dos coletes de 

sobrecarga e definição das quantidades de suplementação individualizados. 

 

3.3.2. SUPLEMENTAÇÃO 

Os animais foram divididos aleatoriamente em 5 grupos: GE1 com administração 

de 0,25 g/kg de arginina antes do exercício, GE2 com administração de 0,5 g/kg de 

arginina antes do exercício; GE3 com administração de 0,75 g/kg de arginina antes do 

exercício; GE4 com administração de 0,25 g/kg de água destilada antes do exercício 

(placebo); GC sem administração de arginina nem água e não submetido ao exercício. 

As dosagens foram estipuladas através da conversão das doses de 2 g, 4 g e 6 

g, consideradas seguras para a suplementação em humanos. Esta conversão foi 

realizada através do Fator de Conversão de acordo com a Superfície Equivalente do 

corpo Humano para Ratos, onde doses para humanos com massa corporal de 60 Kg 

expressas em mg.kg-1 devem ser aumentadas em 7 vezes para se tornarem apropriadas 

a superfície corporal de ratos (67). 

A suplementação de Arginina e a administração de água destilada foram feitas 

através de gavagem, 60 min antes da sessão de exercício. As doses foram calculadas 

através da massa corporal de cada animal. 

 

3.3.3. EXERCÍCIO FÍSICO 

 

A sessão do exercício foi realizada em tanque com temperatura da água 

controlada por meio de termostato, mantida entre 30 e 32 °C (68) e coluna de água com 

no mínimo 40 cm de altura para evitar que os ratos apoiassem a cauda no fundo do 

recipiente. Os animais nadaram durante 90 min com colete de chumbo fixado ao corpo, 
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totalizando uma sobrecarga de 5 % do seu peso corporal, caracterizando um exercício 

aeróbico (steady-state de lactato) (69). 

Os animais foram colocados no tanque para a sessão de natação com diferença 

de 15 min cada, para melhor controle e observação dos animais, além de assegurar um 

período de tempo suficiente para o sacrifício e coleta do sangue. 

Os animais que não conseguiram completar o tempo proposto, se mantendo por 

30 segundos no fundo do aquário, foram descartados e novos animais foram então 

submetidos ao exercício. 

O experimento foi sempre realizado pela manhã, com início do jejum às cinco 

horas da manhã. Após 4h (nove horas da manhã) os animais foram suplementados e 

após 1 h (dez horas da manhã) iniciaram a sessão de natação. Após os 90 minutos de 

exercício (onze e meia da manhã) os animais foram sacrificados. Por dia, 5 animais eram 

submetidos ao processo, sendo um animal de cada grupo. 

 

 

3.3.4 SACRIFÍCIO DOS ANIMAIS 
 

 Os animais foram sacrificados por meio de decapitação, sem a utilização de 

anestésico, imediatamente após o exercício, para a coleta de sangue e realização das 

análises bioquímicas. No caso do grupo controle, que não foi submetido ao exercício, os 

animais foram mantidos em jejum por 4 horas e então sacrificados. 

 
 

3.3.5 ANÁLISES BIOQUÍMICAS 
 

 Após o sacrifício, 1 ml de sangue foi coletado em um tubo de ensaio com 1 gota 

de heparina e o restante do sangue foi acondicionado em outro tubo de ensaio vazio. Os 

dois tubos foram imediatamente centrifugados e os plasmas acondicionados sob 

refrigeração. Após congeladas as amostras foram enviadas ao laboratório Mertolab para 

realização das seguintes análises: 
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● Glicose: através do método Colorimétrico Enzimático, analisando 1,0 mL de 

plasma (Fluoreto). 

● Insulina: através do método Imunofluorimetria, analisando 0,5 mL de Soro. 

● Amônia: através do método Enzimático UV, analisando 1,0 mL de Plasma 

Heparinizado. 

● Hormônio de Crescimento: através do método Imunofluorimetria, analisando 0,5 

mL de Soro.  

● Uréia: através do método Colorimétrico Enzimático, analisando 1,0 mL de Soro ou 

           plasma (Fluoreto). 

● Creatinina: através do método Colorimétrico, analisando 1,0 mL de Soro ou 

Plasma  (EDTA, Fluoreto). 

 

 

 

3.4. ANÁLISE DOS DADOS 

 

Para a apresentação dos dados foi utilizada a estatística descritiva (média e erro 

padrão). Nas comparações entre grupos Experimental 1, Experimental 2, Experimental 

3, Experimental 4 e Controle utilizou-se ANOVA. Quando estas apresentavam diferenças 

significativas, aplicou-se então o "pos-hoc" LSD. 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

4.1 GLICOSE 
 

Fisiologicamente, o termo fadiga é definido, como a "incapacidade para manter o poder 

de rendimento" durante a prática de exercícios (70, 71). Durante exercícios físicos 

intensos e prolongados, o aparecimento da fadiga se relaciona principalmente com o 

desenvolvimento da hipoglicemia (72). Sendo a arginina um aminoácido glicogênico 

(73) (Esquema 01), teve-se como objetivo avaliar o efeito da suplementação deste 

aminoácido sobre a glicemia. 
 
Esquema 01 - Produção de glicose através do Ciclo do Ácido Cítrico 
 

 
 
Fonte: Lehninger, Nelson & Cox, 2002 
 
 

  



28 
 

Tabela 01 são apresentados os valores referentes à Glicose plasmática 

imediatamente após o término da sessão de exercício deste estudo. 

 

 

 
Tabela 01 - Valores de glicose plasmática (mg/dl) 

 
*diferença significativa (p<0,05) em relação aos outros grupos 
GE1 - grupo suplementado com 0,25 g/kg/dia arginina com exercício 
GE2 - grupo suplementado com suplementação de 0,5 g/kg/dia arginina com exercício 
GE3 - grupo suplementado com suplementação de 0,75 g/kg/dia arginina com exercício 
GE4 - grupo suplementado com suplementação de 0,25 g/kg/dia água destilada com exercício (placebo) 
GC - grupo sem suplementação e sem exercício 
 

Através da análise da glicose sérica, pode-se constatar que a quantidade de 

arginina administrada pode ter influenciado a taxa de glicose plasmática, sendo que o 

grupo suplementado com a maior dose (0,75 g/kg) apresentou o maior aumento 

(179,16±44,33) de glicose sanguínea (Gráfico 01). Este aumento, por sua vez, mostrou-

se significativo (p< 0,05) quando comparado aos outros grupos experimentais (GE1, GE2 

e GE4) e ao grupo controle (GC). Não foram encontradas diferenças estatisticamente 

significativas entre os valores dos outros grupos (GE1, GE2, GE4 e GC). 
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Gráfico 01 - Glicemia. Valores em mg/dl, expressos em média (dp). 
 

 
*diferença significativa (p<0,05) em relação aos outros grupos 
 

 

 

No Gráfico 02 pode-se avaliar o efeito da suplementação de arginina, 

isoladamente do efeito provocado pelo exercício sobre a glicose plasmática. 

 

Gráfico 02 - Valores de diferenças percentuais do aumento da glicemia nos grupos 

suplementados com arginina (GE1, GE2 e GE3) em relação ao grupo placebo (GE4) 
 

 
 
*diferença significativa (p<0,05) em relação ao grupo placebo (GE4) 
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Assim como a dose de 0,75 g/kg de massa corporal do presente estudo, no estudo 

de McConell GK et al (74) em humanos, a infusão de arginina (30g) após 75 min de 

exercício em steady state em bicicleta ergométrica promoveu um aumento significativo 

na glicemia dos atletas pelos 60 min seguintes em que se mantiveram em exercício. 

Neste estudo, o aumento de glicose sérica foi parcialmente associado a uma situação de 

hipoglicemia causada imediatamente após a infusão do aminoácido, que estimularia a 

liberação de glicose pelo fígado. Sendo esta liberação muito sensível às alterações 

glicêmicas (76), pode também ter ocorrido devido ao aumento da captação de glicose 

provocado pela infusão deste aminoácido (76), assim como pelo aumento do glucagon 

em resposta à administração de arginina em estado de repouso (77). Observando ainda 

a cinética da insulina e da glicose no estudo citado acima de McConell GK et al (74), 

observa-se ainda que ao final dos 30 min de exercício, os valores plasmáticos destes 

dois compostos retornaram aos níveis basais (momento da administração da arginina), 

dado que vem em encontro aos valores encontrados após 

90 min de natação na presente pesquisa. 

Em contraste com os resultados encontrados, a suplementação oral de 10g de 

arginina acompanhada de 70g de carboidrato simples após a prática de exercícios de 

resistência e ciclismo, não promoveu alteração significativa da glicose e insulina 

plasmática quando comparada ao grupo placebo (carboidrato + glicina) (78). Este fato 

pode estar correlacionado ao efeito da suplementação de carboidrato sobre a glicemia 

pós exercício, que inibiria a síntese hepática de glicose sugerida pela administração de 

arginina (77,79). 
 

A etiologia da fadiga tem sido apontada como multifatorial, podendo ser 

caracterizada como central e periférica (72), sendo que esta está correlacionada com a 

depleção de fosfocreatina e glicogênio muscular e acúmulo de prótons no músculo; e 

aquela ao decréscimo da concentração da glicose sanguínea e o aumento na proporção 

de triptofano e aminoácidos neutros seriam responsáveis pelo seu desenvolvimento (80). 

Tendo em vista estes processos, entende-se que os estudos que preconizam a 

suplementação de carboidratos antes e durante o exercício encontram resultados 

positivos sobre o tempo para se atingir a fadiga (81-84). Sendo assim, a suplementação 

de 0,75g de arginina uma hora antes de um exercício de alta intensidade e longa duração 
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deve ser estudada em humanos, como uma opção para as modalidades em que o 

transporte e consumo de carboidrato seja difícil, da mesma forma que indivíduos que 

apresentam sensibilidade ao consumo deste nutriente durante o exercício, prevenindo 

os desconfortos gástricos e intestinais. 

 

4.2 INSULINA 
 

A insulina é o hormônio responsável pelo metabolismo da glicose, regulando sua 

velocidade de transporte para os tecidos, principalmente musculares e adiposos, com 

exceção do cérebro (85,86). Durante a prática de exercícios, observa-se que a 

concentração plasmática de insulina é inversamente proporcional ao tempo e intensidade 

do mesmo (85), entretanto, em estado de repouso, sabe-se que a suplementação de 

arginina provoca um aumento na insulina plasmática (74), sendo o mais potente 

aminoácido neste processo (87). 

Os níveis séricos de insulina logo após o término da sessão de exercício 

demonstram que nem a suplementação, assim como, nem a quantidade de arginina 

administrada apresentou diferença significativa neste parâmetro bioquímico (Tabela 02). 
 

Tabela 02 - Valores de insulina plasmática (ng/nL) 
 

 
GE1 - grupo suplementado com 0,25 g/kg/dia arginina com exercício 
GE2 - grupo suplementado com suplementação de 0,5 g/kg/dia arginina com exercício 
GE3 - grupo suplementado com suplementação de 0,75 g/kg/dia arginina com exercício 
GE4 - grupo suplementado como suplementação de 0,25 g/kg/dia água destilada com exercício 
(placebo) 
GC - grupo sem suplementação e sem exercício 
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Visualizando os dados através do Gráfico 03 nota-se que não houve diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos experimentais e controle. 

 

 
Gráfico 03 - Insulina plasmática. Valores em ng/nl, expressos em média (dp). 
 

 
 

Na infusão de 30g de arginina, em atletas de endurance treinados, no início dos 

últimos 60 minutos de exercício em bicicleta ergométrica realizado à 72 ± 1% do VO2, 

observou-se um incremento na liberação de insulina após os primeiros 15 minutos da 

administração, retornando aos níveis iniciais (momento da infusão) ao final dos 60 

minutos (74). Partindo deste fato, mostra-se coerente a não diferença significativa 

encontrada entre os valores dos grupos suplementados (GE1, GE2 e GE3) e o grupo 

placebo (GE4). 

Em relação ao nível de insulina plasmática do grupo controle, diferentemente do 

valor encontrado, esperava-se que ela se apresentasse acima do valor dos animais 

exercitados, conforme o artigo citado acima que encontrou uma diferença de 45% entre 

o repouso e o final do exercício. Tendo a metodologia do presente estudo preconizado 

as 4h de jejum pré experimento, este estado pode então ser responsável pela dosagem 

de insulina plasmática no mesmo nível do pós exercício, uma vez que a glicemia do 

grupo controle não se mostrou significativamente diferente da glicemia do grupo placebo 

exercitado no presente estudo. 
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O efeito da suplementação oral de 10g de arginina juntamente com 70g de 

carboidrato após 30 minutos do término de exercícios de força e ciclismo em humanos 

(70% VO2 pico), não se mostrou eficiente sobre a elevação da glicemia plasmática 

quando comparada ao grupo suplementado com alicina e carboidrato (placebo), assim 

como não foi capaz de provocar uma alteração significativa nos níveis de insulina (78). 

Com estes resultados o autor sugere que a resposta glicêmica em consequência da 

administração de carboidrato teria sido responsável pela inibição da liberação de 

glucagon, que normalmente é provocada pela administração da arginina e 

responsabilizada pela elevação da glicemia (76). 
 

4.3 AMÔNIA 

 

Uma das formas de produção de Amônia no corpo humano é através da 

degradação de ATP ou aminoácidos no músculo esquelético. Durante o exercício, existe 

um aumento da liberação de NH3 pela contração dos músculos esqueléticos para dentro 

do sangue e um aumento correspondente nos níveis plasmáticos de NH3. 

Este aumento varia de acordo com o tipo, intensidade e duração do exercício (89). 

Sendo a amônia tóxica para os animais (73), sabe-se que o seu acúmulo plasmático 

provoca alterações tanto no metabolismo de amônia/neuro-transmissores quanto à 

atividade excitatória dos neurônios (90), desta forma provocando perda da coordenação 

e do controle motor e/ou produção de sintoma severo de fadiga central 

(90-93). 
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Na Tabela 03, estão apresentados os valores referentes à Amônia plasmática 

após a sessão de exercício. 

 
 
Tabela 03 - Valores de amônia plasmática (μmol/L) 

 
 
*diferenças significativas (p<0,05) em relação ao GE4 e GC 
GE1 - grupo suplementado com 0,25 g/kg/dia arginina com exercício 
GE2 - grupo suplementado com suplementação de 0,5 g/kg/dia arginina com exercício 
GE3 - grupo suplementado com suplementação de 0,75 g/kg/dia arginina com exercício 
GE4 - grupo suplementado com suplementação de 0,25 g/kg/dia água destilada com exercício (placebo) 
GC - grupo sem suplementação e sem exercício 
 

Analisando os valores de amônia plasmática, constata-se que as diferentes doses 

de arginina aumentaram significativamente (p<0,05) a quantidade deste metabólito no 

sangue (GE1= 613,97±173,06; GE2= 611,03±278,11; 

GE3= 678,50±120,88) quando comparada aos grupos que não receberam o aminoácido 

(GE4= 251,12±87,11 e GC= 224,30±124,79). Além disso, fica claro na visualização do 

Gráfico 04 que a quantidade de amônia plasmática não é diretamente proporcional à 

dose, uma vez que a suplementação com 0,5 g/kg de massa corporal de arginina não 

promoveu um maior acúmulo de amônia que a dose de 0,25 g/kg de massa corporal. 
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Gráfico 04 - Amônia plasmática. Valores em mol/L, expressos em média (dp). 
 

 
 

O maior acúmulo promovido pela maior dose de aminoácido não foi suficiente para 

gerar uma diferença estatisticamente significativa entre os valores médios dos grupos 

suplementados (p>0,05). 

Através da avaliação dos dados referentes ao G4 e GC, nota-se que a sessão de 

exercício por si só, também não foi capaz de promover um acúmulo de amônia 

significativo quando comparado ao grupo controle (p>0,05), demonstrando que o 

exercício proposto se manteve em intensidade fisiológica moderada, já que o acúmulo 

de amônia no sangue apresenta uma relação linear com a produção de lactato (91,92). 

Desta maneira, verifica-se que a simples suplementação de arginina influencia o 

metabolismo da amônia independente do exercício, como confirma o resultado do estudo 

em ratos sedentários que receberam dietas com 10 g, 20 g e 30 g de arginina/100g e 

dieta padrão (3g/100g de proteína) durante 14 dias. Todas as concentrações de arginina 

provocaram um aumento na amoniemia, entretanto, somente o aumento promovido pela 

dose de 30 g foi significativo, atingindo 52% com relação à dieta padrão (93). 
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Gráfico 05 - Valores em percentuais do aumento da amoniemia nos grupos GE1, GE2 
e GE3 em relação ao grupo placebo (GE4)  
 

 
 

Além da maior produção, esta elevação do conteúdo plasmático da amônia pode 

também estar relacionada à sua eliminação. Este processo é realizado através do Ciclo 

da Ureia (Esquema 2) que necessita do fornecimento de quantidades adequadas de 

todos os seus intermediários (ornitina e citrulina) para um seu bom funcionamento (11). 

 
 
Esquema 02 - Ciclo da ureia 

 
 
Fonte: Lehninger, Nelson & Cox, 2002 
 

Diferente destes achados, a suplementação de 20g de arginina-glutamato antes 

de uma sessão de exercício de 30 min a 80% do VO2 máx em bicicleta ergométrica 

promoveu uma redução significativa no aumento da amoniemia provocada pelo exercício 
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quando comparada à administração de placebo e administração do aminoácido em 

repouso (95). Sugere-se que este fato esteja correlacionado com a suplementação do 

glutamato, aminoácido que na presença de arginina é transformado em N-

acetilglutamato, responsável pela ativação alostérica da enzima carbamil fosfato 

sintetase, que ajusta a atividade do ciclo da ureia (73). 

Assim como a administração da arginina, a suplementação de aminoácidos de 

cadeia ramificada antes de uma sessão de exercício a 75% do VO2 máx demonstra o 

mesmo efeito sobre a amônia plasmática (95). 
 

4.4 UREIA 
 

Para a utilização dos aminoácidos no fornecimento energético, é necessário que 

se retire o nitrogênio de sua molécula. Neste processo de desaminação, o grupo amina 

é então transformado em uréia e excretado pelo organismo (73). A síntese de uréia 

também pode ser resultado da atividade da enzima arginase em cultura de células de 

músculo esquelético, quando incubada na presença de arginina (96). 

A Tabela 04 apresenta os valores referentes à Ureia plasmática após a sessão de 

90 minutos de natação com carga de 5%. Os dados avaliados demonstram um aumento 

de uréia sérica em todos os grupos que receberam a suplementação de arginina, 

entretanto, somente os grupos com as maiores doses (GE2= 64,47±9,83 e GE3= 

65,70±7,10) apresentaram diferenças significativas (p<0,05) quando comparados aos 

grupos GE4 (54,73±6,51) e GC (53,86±4,33).  
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Tabela 04 - Valores de ureia plasmática (mg/dL) 

 
*diferenças significativas (p<0,05) em relação ao GE4 e GC 
GE1 - grupo suplementado com 0,25 g/kg/dia arginina com exercício 
GE2 - grupo suplementado com suplementação de 0,5 g/kg/dia arginina com exercício 
GE3 - grupo suplementado com suplementação de 0,75 g/kg/dia arginina com exercício 
GE4 - grupo suplementado com suplementação de 0,25 g/kg/dia água destilada com exercício (placebo) 
GC - grupo sem suplementação e sem exercício 
 

Sabendo-se que o fornecimento energético através das proteínas se eleva assim 

como a intensidade do exercício, estudos verificaram que exercícios realizados entre 30 

e 70% do VO2 máx (97-100) não são capazes de elevar significativamente o conteúdo 

plasmático de uréia, uma vez que a cooperação energética proporcionada por este 

sistema não ultrapassa 5% do gasto energético do exercício (97). Estes resultados 

concordam com os obtidos no presente estudo (Gráfico 06), além de reforçar a 

característica moderada do protocolo de natação sugerido. 

 

 
Gráfico 06 - Ureia plasmática. Valores em mgl/dL, expressos em média (dp). 

 
 
* diferenças significativas (p<0,05) em relação ao GE4 (placebo) e GC  
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A administração de arginina (56 ou 561 mg.kg-1.dia-1), durante 6 dias, em homens 

adultos saudáveis, evidenciou uma redução significativa na produção e excreção de 

ureia, sendo este fato associado ao efeito anabólico do aminoácido na economia de 

nitrogênio corporal (98). Este estudo apresenta-se contra os resultados obtidos, porém, 

além de não possuir o fator exercício, os autores sugerem que o efeito anabólico tenha 

sido causado por um aumento significativo da insulina plasmática pós-prandial, dado que 

também não se adequou aos valores de insulina pós sessão de natação. 

Devido a toxicidade da uréia, para cada grama deste metabólito excretado, são 

necessários cerca de 100 ml de água para sua diluição (85). Tendo em vista o aumento 

plasmático deste composto provocado pela suplementação de arginina, sugere-se uma 

maior atenção para o consumo de líquidos para reduzir os riscos de desenvolvimento de 

uma desidratação (99). 
 

4.5 CREATININA 
 

A creatinina é um composto orgânico nitrogenado e não-proteico. Sua avaliação 

mostra-se de grande utilidade para a verificação da função renal (taxa de filtração 

glomerular), uma vez que não é responsiva às alterações dietéticas e/ou hormonais 

(100). Durante exercícios intensos e prolongados, autores sugerem que a lise de células 

musculares seria responsável por um aumento na concentração plasmática de creatinina 

(10,11). 

Os níveis de creatinina sérica, neste estudo, após a sessão de 90 minutos de 

natação com carga de 5% do peso corporal fixada ao corpo do animal não sofreu 

alteração significativa (p<0,05) pela suplementação ou quantidade de arginina 

administrada ou pela sessão de exercício (Tabela 05). 
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Tabela 05 - Valores de creatinina plasmática (mg/dL) 
 

 
GE1 - grupo suplementado com 0,25 g/kg/dia arginina com exercício 
GE2 - grupo suplementado com suplementação de 0,5 g/kg/dia arginina com exercício 
GE3 - grupo suplementado com suplementação de 0,75 g/kg/dia arginina com exercício 
GE4 - grupo suplementado com suplementação de 0,25 g/kg/dia água destilada com exercício (placebo) 
GC - grupo sem suplementação e sem exercício 
 

Os valores de creatinina plasmática são normalmente encontrados em níveis 

acima do normal após exercícios intensos e prolongados, incluindo eventos como um 

meio Ironman, um triathlon, um short triathlon ou ainda uma maratona (103-105). Tendo 

em vista esta afirmação e sabendo que mesmo que estas modalidades acima 

apresentem uma predominância do metabolismo aeróbio, o metabolismo glicolítico 

mostra-se bastante presente dentro das modalidades conforme resultados do estudo que 

avaliou o comportamento de alguns parâmetros bioquímicos durante a simulação de um 

triathlon olímpico, no qual a creatinina plasmática já se apresentou elevada após a 

primeira modalidade, elevando-se e diferenciando-se até o final da prova (105), fator que 

pode ser responsável pela discordância dos achados em relação ao presente estudo. 
 

 

4.6 HORMÔNIO DO CRESCIMENTO 

 

Durante a prática de exercícios físicos ocorre a liberação de somatotrofina, 

especialmente em indivíduos sedentários e em exercícios de alta intensidade (106). A 

arginina, assim como o exercício, também estimula esta secreção, principalmente 

quando administrada via infusão (13, 107). Entretanto, no estudo de Collier et. al (107) 

30 atletas de endurance foram divididos em grupo placebo, grupo com suplementação 

de baixa dose de arginina (2,8 g/dia) e grupo com suplementação de alta dose de 
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arginina (5,7 g/dia). Ao início e ao final das semanas de suplementação os atletas foram 

submetidos a um teste incremental em bicicleta ergométrica, com avaliação do hormônio 

do crescimento plasmático antes e após o exercício. Os resultados não apresentaram 

diferença significativa entre as diferentes doses de arginina e o grupo placebo (107). 

Analisando os níveis séricos de hormônio do crescimento em resposta a 

metodologia proposta, constata-se, assim como na insulina plasmática, que este 

hormônio não apresentou alteração significativa (p=0,05) pela suplementação ou pela 

quantidade de arginina administrada ou pela sessão de exercício (Tabela 04). 

 
Tabela 06 - Valores de hormônio de crescimento (ng/nL) 
 

 
 
GE1 - grupo suplementado com 0,25 g/kg/dia arginina com exercício 
GE2 - grupo suplementado com suplementação de 0,5 g/kg/dia arginina com exercício 
GE3 - grupo suplementado com suplementação de 0,75 g/kg/dia arginina com exercício 
GE4 - grupo suplementado com suplementação de 0,25 g/kg/dia água destilada com exercício (placebo) 
GC - grupo sem suplementação e sem exercício 
 

Em outro estudo realizado com 1 grupo de indivíduos jovens (n=20) e 1 grupo de 

indivíduos idosos (n=8), a avaliação da taxa plasmática de hormônio do crescimento foi 

avaliada durante o exercício de força, durante o exercício de força juntamente com a 

suplementação de 5g de arginina e somente com a suplementação deste aminoácido em 

repouso. Em todas as avaliações as concentrações plasmáticas de GH se apresentaram 

significativamente maiores no grupo de indivíduos jovens, entretanto, em nenhum 

momento avaliado, a suplementação foi capaz de promover um aumento significativo de 

somatotropina no sangue, mesmo na sua associação com o exercício (108). 
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A suplementação de arginina associada ao exercício sobre a concentração de GH 

plasmático também foi foco do estudo que comparou a suplementação de 7g do 

aminoácido associada ao exercício de força com somente o exercício de força, não 

encontrando diferença significativa entre os experimentos (109). 

Contestando estes dados, uma pesquisa que teve como objetivo sugerir a melhor 

dose de arginina para a secreção GH, comparou a administração oral, em jejum, de 5 g, 

9 g e 13 g de arginina em repouso, encontrou um aumento significativo na concentração 

plasmática e pico de GH somente com as doses de 5 e 9 g, tendo a dose de 13 g 

provocado desconforto gastrointestinal (107). Além disso, este estudo verificou que o 

aumento na quantidade de GH no sangue se inicia após 30 minutos do consumo da 

arginina, com pico em aproximadamente 60 min. 
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5. CONCLUSÃO 
 

 
Nos últimos tempos, a utilização de arginina na composição de suplementos para 

atletas cresceu, com muitas promessas associadas, independentemente da quantidade 

de arginina oferecida. Desta forma, o propósito desta pesquisa foi comparar o efeito de 

diferentes doses de arginina sobre alguns parâmetros bioquímicos em ratos 

Wistar após uma sessão de 90 minutos de natação com carga de 5% fixada ao corpo do 

animal, com o intuito de sugerir a melhor dose a ser administrada para a otimização da 

performance. 

O efeito dos 90 minutos de natação com 5% de carga não se mostrou suficiente 

para alterar significativamente nenhum dos parâmetros avaliados, entretanto, 

comparando ao grupo controle, apresentou uma queda na glicemia e um aumento na 

concentração dos compostos nitrogenados. 

A menor dose de arginina utilizada durante o estudo, corresponde à 

suplementação de 2g de arginina em humanos, que só apresentou efeito significativo 

sobre o acúmulo de amônia plasmática, sendo responsável pelo segundo maior acúmulo 

deste composto. Com relação aos outros parâmetros avaliados, a menor dose da 

suplementação sempre provocou um aumento nos valores, acima do grupo placebo, 

demonstrando uma discreta interferência no metabolismo durante o exercício. 

Já a suplementação de 0,5 g/kg/dia, correspondente a uma dose de 4g para um 

adulto, mostrou-se capaz de alterar ou sobrecarregar o processo de eliminação dos 

compostos nitrogenados (amônia e ureia), uma vez que provocou um aumento 

significativo nas concentrações de amônia e ureia no sangue. As concentrações 

plasmáticas de glicose, insulina, hormônio do crescimento e creatinina não foram 

significativamente atingidos por esta suplementação. 

A maior quantidade de arginina suplementada, correspondente à dose de 6g para 

humanos, foi a única dose que elevou a glicemia a um nível estatisticamente 

considerado. O seu resultado sobre os compostos nitrogenados foi significativo, assim 

como a dose de 0,5 g/kg/dia, porém em maior amplitude. Insulina, hormônio do 

crescimento e creatinina não sofreram alterações devido à ingestão desta dose de 

aminoácido. 
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Portanto, os resultados deste estudo demonstram que a única dose de arginina 

capaz de promover algum benefício para o desempenho atlética em ratos é a dose de 6 

g. Estes benefícios mostram-se muito interessante para a performance atlética humana, 

merecendo assim estudos nesta população, podendo ser uma boa opção para atletas 

que sofrem com desconfortos gástricos e intestinais como consequência do consumo de 

carboidratos durante o exercício. Devido ao acúmulo de compostos nitrogenados como 

resposta a esta suplementação, mostra-se importante a avaliação do consumo de 

líquidos, assim como evitar a sua suplementação acompanhada de aminoácidos de 

cadeia ramificada. Por fim, sugere-se que novos estudos sejam realizados combinando 

a suplementação de arginina com os intermediários do ciclo da ureia, na tentativa de 

reduzir o acúmulo de amônia e ureia plasmática, além de se investigar melhor a ação da 

suplementação de arginina sobre a cinética da insulina durante a realização de 

exercícios. 
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