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Resumo
O objetivo desta revisão sistemática foi examinar evidências de que treinamentos físicos com 
diferentes tipos de exercícios influenciam o papel do óxido nítrico (NO) derivado do endotélio 
na função vascular em indivíduos saudáveis. Foi realizada uma pesquisa nas bases de dados Me-
dline e Science Direct sobre artigos publicados entre janeiro de 1997 e maio de 2012. Foram in-
cluídos estudos originais sobre os efeitos do treinamento físico na função vascular em humanos 
saudáveis. Para análise, os estudos foram divididos em treinamentos com exercícios resistidos, 
aeróbicos contínuos ou combinados (aeróbico contínuo e resistido). Treze artigos atenderam aos 
critérios de inclusão/exclusão, sendo cinco estudos com exercícios resistidos, sete com aeróbicos 
contínuos e um com combinados. Dentre os estudos com exercícios aeróbicos, três observaram 
aumento no fluxo sanguíneo, um observou melhora na condutância vascular, um demonstrou 
melhora no tônus vascular e dois demonstraram aumento na concentração de nitrito/nitrato. 
Com exercícios resistidos, cinco estudos observaram aumento no fluxo sanguíneo e dois reporta-
ram aumento da condutância vascular. O exercício aeróbico realizado após o resistido aumenta o 
fluxo sanguíneo, parece diminuir a rigidez arterial e a velocidade da onda de pulso. Concluiu-se 
que treinamentos físicos com exercícios aeróbicos contínuos ou resistidos influenciam benefica-
mente o papel do NO derivado do endotélio na função vascular. 
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Abstract
This systematic review was undertaken to examine evidences that exercise training using different 
types of exercise influences the roll of the NO derived from the endothelium in the vascular function 
in healthy individuals. Two electronic databases, PubMed e Science Direct, were searched to identify 
original articles on this issue with human beings published from January 1997 to May 2012. Thirteen 
articles met the inclusion/exclusion criteria. For analysis the articles were divided into aerobic (seven), 
resistance (five) and combined (aerobic + resistance) exercise trainings (one). Amongst the studies using 
aerobic exercises, three reported increased blood flow, one observed improved vascular conductance, one 
demonstrated improved vascular tone and two showed increased nitrite/nitrate concentrations. Five 
studies using resistance exercise reported augmented blood flow and two studies demonstrated increased 
vascular conductance. Aerobic exercise performed after resistance exercise increases blood flow and re-
duces arterial stiffness and pulse wave velocity. In conclusion, training programs using either aerobic 
or resistance exercise trainings influences positively the roll of the NO derived from the endothelium on 
the vascular function. 
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INTRODUÇÃO

O óxido nítrico (NO) é uma molécula de sinalização gasosa e lipossolúvel que con-
tribui para a regulação de uma ampla variedade de processos no sistema cardiovas-
cular, nervoso e imune1. Nas células do endotélio o NO é sintetizado pela enzima 
óxido nítrico sintase endotelial (eNOS), a partir do seu precursor o aminoácido 
L-arginina2,3. Por ser lipossolúvel o NO rapidamente cruza o espaço intersticial e 
difunde-se nas células do músculo liso vascular, onde uma cascata de sinalização 
promove o relaxamento destas células4. O NO tem meia-vida de poucos segundos 
em um ambiente aquoso, podendo ser maior que 15 segundos em ambientes com 
menores concentrações de oxigênio5. O estudo de Furchgott e Zawadzki6 foi o 
primeiro a demonstrar que o relaxamento dos vasos sanguíneos, induzido por ace-
tilcolina, requer a presença de células endoteliais. Em 1987, o NO foi identificado 
como um fator relaxante dos vasos sanguíneos7,8. 

O NO e o superóxido são radicais livres primários produzidos nas células, am-
bos são reativos e podem prontamente reagir para formar uma série de outras 
espécies reativas de oxigênio e de nitrogênio (ROS/RNS)9. Apesar de diversos 
tecidos produzirem ROS, o músculo esquelético é o maior produtor de radicais li-
vres (RL) e de ROS durante o exercício, com a contração muscular são produzidos 
superóxido e NO9. O superóxido, em altas concentrações, pode reagir com o NO 
para formar o peroxynitrito, um potente oxidante10, que participa do processo de 
disfunção endotelial e da redução na biodisponibilidade de NO11. 

A fim de eliminar as ROS/RNS e manter a homeostase redox, as células são 
munidas de antioxidantes enzimáticos e não-enzimáticos12. Os antioxidantes enzi-
máticos, como a SOD, são os que mais contribuem para a capacidade antioxidante 
total13. Estes reagem com os RL e as ROS, minimizando suas ações e, consequen-
temente, retardando ou prevenindo o estresse oxidativo14. 

Embora o exercício agudo gere um aumento transitório no estresse oxidativo, 
pela produção acelerada de ROS, o treinamento físico pode aumentar a disponi-
bilidade de defesas antioxidantes enzimáticas no tecido vascular11. O aumento das 
ROS durante o exercício leva a um favorável aumento na atividade das enzimas 
antioxidantes, devido aos RL produzidos durante a contração muscular atuarem 
como moléculas sinalizadoras que estimulam a expressão gênica e, consequen-
temente, o aumento da produção de enzimas antioxidantes14. O treinamento de 
corrida, em modelo animal, foi capaz de reduzir a produção de ROS e aumentar a 
atividade da SOD15. A reação entre a SOD e o superóxido produz o peróxido de 
hidrogênio, um agente oxidante menos ofensivo do que o peroxynitrito10, o qual 
está envolvido no aumento da expressão da eNOS16.

O exercício físico induz adaptações fisiológicas ao sistema cardiovascular, sendo 
uma delas o aumento do fluxo sanguíneo para o músculo esquelético durante o exer-
cício17. Esse aumento do fluxo sanguíneo gera estresse de cisalhamento nas paredes 
dos vasos sanguíneos, que estimula o endotélio a liberar o NO18. A produção do NO 
regulada pela ativação da eNOS ocorre em resposta ao aumento da concentração de 
cálcio no citoplasma das células endoteliais. Os íons cálcio ligam-se a calmodulina a 
fim de ativar a eNOS12. Ao difundir-se nas células do músculo liso presentes no vaso 
sanguíneo o NO liga-se a guanilato ciclase solúvel (GCs) formando o monofosfato de 
guanosina ciclico (GMPc)19. Este segundo mensageiro reduz a contratilidade destas 
células por antagonizar a liberação do cálcio do retículo sarcoplasmático e a sua entra-
da através dos canais de cálcio, e por inibir o processo de contração ativado pelo cálcio4. 
Esse processo promove o relaxamento do músculo liso e a vasodilatação dos vasos19.
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Repetidas exposições ao estresse de cisalhamento decorrente do treinamento 
físico pode resultar na adaptação endotelial, que inclui o aumento na regulação da 
bioatividade do NO e o aumento na capacidade de vasodilatação19. As adaptações 
decorrentes do estresse de cisalhamento no endotélio são transitórias e observadas 
na fase inicial do treinamento2,20. Em longo prazo ocorre uma adaptação estrutural 
ao treinamento, possivelmente devido ao remodelamento mediado pelo NO, ou 
seja, aumento do calibre dos vasos2. 

O treinamento físico pode contribuir para o relaxamento das células do múscu-
lo liso vascular. O treinamento aeróbico, por exemplo, promove aumento da com-
placência arterial e redução da pressão arterial sistólica17, já o efeito do treinamento 
resistido sobre a função vascular é controverso. Alguns estudos demonstraram que 
o treinamento resistido aumentou a rigidez arterial e reduziu a complacência arte-
rial21,22. Entretanto, outros estudos não observaram alteração nestes parâmetros23,24. 

Quando o treinamento envolve exercícios com pequenos grupos musculares 
a melhora na função vasodilatadora dependente do endotélio é localizada, já os 
exercícios com grandes grupos musculares promovem alterações sistêmicas na 
pressão e frequência cardíaca, que geram o estresse de cisalhamento e, consequen-
temente, adaptações na função e estrutura vascular19. A intensidade do exercício 
pode influenciar na melhora da função vasodilatadora dependente do endotélio, 
visto que o exercício de intensidade baixa pode melhorar a função vascular me-
diada pelo NO e o exercício moderado aumenta a bioatividade de NO endotelial, 
enquanto o exercício de intensidade alta pode prejudicar a produção de NO, por 
este ser anulado pela produção de RL2. Entretanto, ao relacionar a capacidade oxi-
dante com o exercício agudo de intensidades moderada e alta, observou-se que o 
exercício intervalado de alta intensidade foi mais eficaz em melhorar a capacidade 
antioxidante em indivíduos saudáveis, podendo-se especular que o maior estresse 
de cisalhamento gerado durante a sessão de exercício produziu maior resposta a 
nível celular e molecular25. O efeito protetivo do exercício sobre o sistema vascular 
é dependente da intensidade do exercício e está relacionado com a capacidade 
antioxidante induzida pelo exercício e, desta forma, sugere-se uma ligação com a 
biodisponibilidade de NO25. 

Visto que no treinamento físico os diferentes volumes de massa muscular ou 
intensidade de exercício podem estar associados com diferentes impactos media-
dos pelo estresse de cisalhamento na função vascular26, assim como os tipos de 
exercício, aeróbico e resistido, podem promover diferentes adaptações na função 
vascular27, esta revisão sistemática tem como objetivo examinar evidências de que 
o treinamento com diferentes tipos de exercício influenciam o papel do NO deri-
vado do endotélio na função vascular em indivíduos saudáveis. Este estudo poderá 
facilitar a elaboração de programas de treinamento que promova benefícios para 
a função vascular. 

MÉTODOS

Estratégias de Pesquisa
Para realização desse estudo optou-se por uma revisão sistemática buscando ar-
tigos originais publicados entre janeiro de 1997 e maio de 2012, que abordaram 
o efeito do treinamento sobre a função vascular mediada pelo NO em indivíduos 
saudáveis. A pesquisa foi realizada nas bases de dados Medline e Science Direct 
utilizando-se associações dos seguintes termos indexadores: nitric oxide, vascular, 
endothelial adaptations, endothelium-dependent, exercise e training. Na base Medline 
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foram utilizados os seguintes limites: estudos publicados entre 1997 e Maio de 
2012, palavras no title/abstract, humans, free full text, original articles, escritos em 
Inglês. Na base Science Direct os limites estabelecidos foram: publicados entre 
1997 e Maio de 2012, somente original articles, palavras no title/abstract/key-words, 
somente em periodicos. Cabe ressaltar que em ambas as bases de dados, o termo 
“vascular” foi limitado somente no title.

Critérios de inclusão e exclusão
Para inclusão do artigo era necessário que fosse um estudo original, apresentando os 
efeitos crônicos do treinamento (resistido ou aeróbico) com humanos. Os critérios 
de exclusão empregados foram: 1) estudos apresentando somente o efeito agudo do 
exercício; 2) artigos sem detalhamento do programa de treinamento; 3) uso de dro-
gas durante o tempo de treinamento; 4) pessoas com qualquer tipo de enfermidades. 

Todos os artigos encontrados passaram inicialmente pelos autores, que rea-
lizaram a leitura do título para verificar se atendiam aos objetivos do estudo; no 
segundo momento foi realizada a leitura do resumo do artigo para verificar se 
atendiam aos critérios de inclusão e exclusão do presente estudo; e no último mo-
mento os artigos selecionados foram lidos na íntegra e posteriormente analisados 
para a extração dos dados.  O fluxograma do processo de busca e seleção dos arti-
gos encontrados está apresentado na figura 1.

Figura 1 – Fluxograma do processo de seleção dos artigos.

Análise dos dados
Na análise dos artigos procurou-se extrair dados como: a população alvo, a faixa 
etária, o tipo de exercício, a frequência, a intensidade, a duração, o período, e os 
efeitos encontrados.  Para análise os estudos foram separados segundo o tipo de 
intervenção: exercícios resistidos, aeróbicos ou combinados (resistido e aeróbico). 
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RESULTADOS

Foram selecionados treze artigos após verificação dos critérios de inclusão e exclu-
são, sendo cinco estudos com treinamento usando exercício resistido28-32, sete com 
treinamento usando exercício aeróbico33-39 e um com ambos os tipos de exercício27. 
Os estudos selecionados apresentaram pesquisas com sujeitos do gênero masculi-
no21,29,31,32,35-37, feminino38 ou ambos os gêneros27,28,30,34,39, com a faixa etária variando 
entre 18 e 70 anos. Os resultados foram apresentados segundo o tipo de exercício 
usado no programa de treinamento (resistido, aeróbico ou combinado), a frequência 
(entre 2 e 7 sessões por semana), a intensidade (variada), a duração (variada) e o 
período (de 4 a 13 semanas), juntamente com os efeitos encontrados nos sujeitos. 

O método utilizado para prescrever a intensidade do exercício variou entre os 
artigos. Dentre os estudos com exercício resistido foram utilizados percentuais de 
força de preensão manual máxima28,32, contração voluntária máxima29,31 e repeti-
ção máxima30; nos estudos com exercício aeróbico foram utilizados percentuais do 
consumo máximo de oxigênio (VO2máx)33,34,36,37, frequência cardíaca máxima35,39 e 
limiar ventilatório individual37; e no estudo com exercícios combinados a inten-
sidade foi apresentada em percentuais da frequência cardíaca de treino e repeti-
ção máxima27. A duração do exercício mudou conforme o tipo de exercício, no 
treinamento aeróbico foi apresentado em minutos (entre 30 e 60 minutos)33-39; 
o treinamento resistido foi apresentado em minutos (de 20 a 30)28,31,32, ciclo de 
contração-relaxamento (1,5 segundos)29 e número de repetições (pelo menos 12)30. 
Quando combinado o treinamento aeróbico e resistido, a duração foi 20 minutos 
para o aeróbico e 5 séries de 8-10 repetições para o resistido27.

Dos cinco estudos que utilizaram o treinamento resistido, quatro utilizaram 
treinamento isométrico28,29,31,32 e somente um realizou treinamento dinâmico30; 
nos estudos com treinamento aeróbico, três utilizaram o ciclo ergométrico para 
o exercício36-38, dois utilizaram a caminhada34,35, um utilizou corrida33 e um rea-
lizou caminhada e corrida no mesmo estudo39. O único estudo com treinamento 
combinado utilizou corrida e exercícios em aparelhos de musculação, com dois 
protocolos (um com exercício resistido realizado antes do aeróbico, e outro com 
aeróbico depois do exercício resistido)27.

A maioria dos estudos utilizou infusão de drogas para avaliar a função vascular. 
A acetilcolina foi utilizada para verificar a vasodilatação mediada pelo NO28,29,33-

36; o nitroprussiato de sódio foi utilizado para verificar a vasodilatação indepen-
dente do endotélio28,29,33,35; a N-monometil-L-arginina foi utilizada para inibir a 
eNOS38,33,34,36,39; e o dinitrato de isosorbida foi utilizado para verificar a vasodilata-
ção independente do endotélio34. Os estudos que não utilizaram infusão de drogas 
mensuraram a produto final estável de óxido nítrico, ou seja, nitrito/nitrato (NOx) 
e endotelina-1 (ET-1) do plasma sanguíneo37,38 e analisaram o fluxo sanguíneo e 
a resistência vascular27,30-32.

Nos treinamentos com exercícios aeróbicos contínuos, foram observados au-
mentos no fluxo sanguíneo34-36 e na concentração de nitrito/nitrato37,38, e melhora 
na condutância35 e no tônus vascular39. No estudo de Bergolm et al.33 com treina-
mento de intensidade moderada a alta (70-80 VO2máx) a vasodilatação dependente 
do endotélio foi comprometida, enquanto no estudo realizado por Goto et al.36 
houve resultado positivo no grupo de treinamento de intensidade moderada (50% 
VO2máx), porém não houve alteração nos grupos de intensidades baixa (25% VO-
2máx) e alta (75% VO2máx), sendo que na intensidade alta houve um aumento no 
estresse oxidativo (Tabela 1).
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Tabela 1 – Efeitos do treinamento aeróbico sobre a função vascular mediada pelo óxido nítrico.

Estudo Indivíduos
Idade
(anos)

Tipo de 
Exercicio

Freqüência
(sessões/sem.)

Intensidade
Duração
(minutos)

Período
(semanas)

Efeitos

Bergholm 
et al.18

9 H 26±1 Corrida 4 70-80% do 
VO2max

60 12 ↔ do FS do braço 
controle (infusão de 
drogas vasodilatadoras)
↓ do FS dependente do 
endotélio (infusão de 
doses de ACh)
↓ do % do FS dependente 
do endotélio (↓ % no 
fluxo basal por L-NMMA)
↓ FS basal antes da 
infusão das drogas
↔ do FS hiperêmico 
reativo

Higashi et 
al.19

5 H, 1 M
(grupo 

saudável- 
exercitado)

27± 4 Caminhada 5-7 52+ 9% do 
VO2max

30 12 ↔ FS basal
↑ FS com ACh em treinados
↔ com dinitrato de 
isosorbida
Infusão de L-NMMA ↓ a 
resposta para ACh

De Souza 
et al.20

13 H 56± 2 Caminhada 3-4 (3 semanas 
iniciais)

5-6 
(posteriormante)

60% FCM

70-75% FCM

30

40-45

12 ↔ FS e CV do antebraço 
no repouso
↑ FS e CV do antebraço 
em resposta a ACh com 
treinamento
↔ na resposta ao NSP

Goto et 
al.21

26 H 25±2,5 Ciclo 
Ergômetro

5-7 25, 50 e 75% 
do VO2max

30 12  ↑ na resposta do FS 
do antebraço ao ACh 
no grupo de exercício 
moderado e ↔ nos grupos 
de baixa e alta intensidade
 ↑ do FS no antebraço 
após infusão de DVIE nos 
três grupos
 ↓ do FS no antebraço e 
na resposta ao ACh após 
infusão de L-NMMA nos 
três grupos

Maeda et 
al. 22

8 H 20,3± 
0,5

Ciclo 
Ergômetro

3-4 70% do 
VO2max

60 8  ↑ na concentração de 
nitrito/nitrato (NOx) 
no plasma após 4 e 8 
semanas de treinamento
 ↓ de ET-1 no plasma 
após 4 e 8 semanas de 
treinamento

Maeda et 
al. 23

15 M 56-69 Ciclo 
Ergômetro

5 80% do LVI 30 12  ↑ da concentração de 
NOx no plasma
 ↑ da concentração de 
GMPc no plasma

Sugawara 
et al.24

2 H, 5 M 60± 3
Caminhar/

correr
3-4 65-75% FCM 30-45 12

↔ FS da artéria femoral
↑ tônus vascular sistêmico 
e local mediado pelo NO 
↑ tônus vascular simpático 
sistêmico e local (refletido 

pelo ↑ CV femoral com 
bloqueio ɑ-adrenergico)

H: homem; M: mulher; VO2max.: consumo máximo de oxigênio; FS: Fluxo sanguíneo; ACh: Acetilcolina; L-NMMA: N-monometil-L-arginina; 
FCM: Freqüência cardíaca máxima; CV: condutância vascular; NSP: Nitroprusssiato de sódio; DVIE: Dinitrato vasodilatador independente do 
endotélio; NOx: Produto final estável de óxido nítrico (nitrito/nitrato); ET-1: Endotelina-1; LVI: Limiar ventilatório individual; GMPc: Monofos-
fato de guanosina cíclico; NO: óxido nítrico.
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Nos treinamentos com exercícios resistidos, observaram-se aumentos no fluxo 
sanguíneo28-32 e na condutância vascular28,29. No estudo de Franke et al.29 com exer-
cício isométrico de intensidade alta (70% da contração voluntária máxima), apesar 
dos aumentos no fluxo sanguíneo e na condutância vascular máxima após o treina-
mento resistido, a liberação de NO (estimulada pela acetilcolina) não foi diferente 
antes e após o período de treinamento. Além disso, os autores não encontraram 
alterações na sensibilidade do músculo liso aos vasodilatadores liberados, avaliados 
através do nitroprussiato de sódio (Tabela 2). 

No estudo de Okamoto et al.27 com treinamento combinado (aeróbico contí-
nuo e resistido), observou-se que apenas quando o exercício aeróbico foi realizado 
após o resistido houve efeito positivo, tais como aumento no fluxo sanguíneo e 
redução na rigidez arterial e na velocidade de onda de pulso (Tabela 3). 

Tabela 2 – Efeito do treinamento resistido sobre o óxido nítrico em pessoas saudáveis.

Estudo Indivíduos
Idade
(anos)

Tipo de Exercicio
Freqüência
(sessões/ 
sem.)

Intensidade
Duração
(minutos)

Período
(semanas)

Efeitos

Bank et 
al.13

5 H, 6 M
(grupo 
saudável)

23-70 
anos

DM antebraço 
não-dominante

4 30% FPM 
(30 apertos 
por minuto)

30 4-6 ↑ FS do antebraço com ACh
↔ na resposta ao NSP
↔ vasocontrição basal com 
L-NMMA antes e após o 
exercício 
↑ pico de resposta hiperêmica 
reativa do FS
↑ resposta do pico do FS 
hiperêmico reativo do 
antebraço treinado comparado 
ao não treinado

Franke et 
al.14

6 H 25± 2 DM antebraço 
não-dominante

3 70% da 
CVM

Ciclo de 
1.5 seg. de 
contração e 
1.5 seg. de 
relaxamento, 
até a exaustão

4 ↔ FS e CV do antebraço no 
repouso
↑ FS e CV do antebraço no 
exercício
↔ na resposta a ACh com 
treinamento 
↔ na resposta ao NSP 

Anton et 
al.15

7 H, 19 M 52± 2 Treinamento de 
força* 

3 75% de 1 
RM

12 repetições 
(2 minutos de 
intervalo)

13  ↑ FS femoral basal e CV 
femoral
 ↔ diâmetro do lúmen
 ↔ ET-1 e angiotensina II no 
plasma

Tinken et 
al. 16

11 H 22 ± 2 DM bilateral, onde 
um braço sofria 
compressão (com 
cuff) e outro não 
sofria compressão 
(sem cuff)

3 30, 40 e 50% 
do CVM

30 8  ↑ do % de dilação mediada 
pelo FS na artéria braquial, 
somente no braço sem 
compressão (sem cuff)
 ↑ do pico de FS após 4, 6 e 
8 semanas de treinamento, 
somente no braço sem 
compressão (sem cuff)

Alomari 
et al.17

11 H 18-35
DM unilateral 
(antebraço não-
dominante)

5
60% da 
força 
máxima

20 4

 ↔ FS do antebraço no 
repouso
 ↑ na resposta do FS 
hiperêmico reativo
 ↔ FS de exercitado 
comparado com controle

H: homem; M: mulher; DM: dinamometria manual; FPM: Força de preensão manual máxima; FS: fluxo sanguíneo; ACh: Acetilcolina; NSP: 
Nitroprusssiato de sódio; L-NMMA: N-monometil-L-arginina; CVM: Contração voluntária máxima; CV: condutância vascular; RM: repetição 
máxima; ET-1: Endotelina.* peito, leg press bilateral, costa, ombros, tríceps, bíceps, panturrilha e abdômen.



293Efeito do treinamento sobre a função endotelia

DISCUSSÃO

A maioria dos estudos desta revisão apresentou resultados positivos do treinamen-
to sobre a função vascular mediada pelo NO. Os principais achados foram: 1) os 
treinamentos com exercícios aeróbicos contínuos e resistidos melhoram a função 
vascular mediada pelo NO; 2) os treinamentos com exercícios aeróbicos contínuos 
e resistidos de intensidade alta não alteram ou comprometem a vasodilatação de-
pendente do endotélio; 3) no treinamento combinado, quando o exercício resistido 
foi realizado após o exercício aeróbico não houve melhora na função vascular.

Entre os estudos analisados, existem certos pontos que merecem uma atenção 
especial. Um dos mais importantes achados foi que os treinamentos de intensidade 
alta (aeróbico e resistido)29,33,36 não proporcionaram efeitos positivos sobre a função 
vascular mediada pelo NO. No treinamento com exercício resistido de intensidade 
alta, os aumentos no fluxo sanguíneo e na condutância vascular durante o exercício, 
induzidos pela administração de acetilcolina, foram semelhantes antes e após o 
período de treinamento, o que levou os autores a defenderem que o treinamento 
resistido de intensidade alta não potencializa a vasodilatação mediada pelo NO29. 

Nos estudos que usaram treinamento com exercícios aeróbicos contínuos por 
doze semanas, com intensidade moderada para alta, foi observado comprometi-
mento na vasodilatação dependente do endotélio, o que poderia ser uma resposta à 
redução dos antioxidantes em detrimento da intensidade alta33, e com alta intensi-
dade foi observado aumento no estresse oxidativo36. Estes resultados confirmariam 
o que Green et al.2 defendem, que o exercício de alta intensidade pode prejudicar a 
vasodilatação dependente do endotélio pelo aumento de RL, o que compromete a 
produção de NO. Entretanto, em um estudo com indíviduos saudáveis, o exercício 
agudo intervalado de alta intensidade aumentou a dilatação mediada pelo fluxo 
sanguíneo e a capacidade antioxidante25. Em outro estudo, também foi observa-
do que o treinamento intervalado de alta intensidade melhorou a rigidez arterial 
periférica e a dilatação mediada pelo fluxo sanguíneo em indivíduos saudáveis40. 

Para Tjonna et al.41 o estresse de cisalhamento gerado nos programas de trei-
namento de intensidades baixa e alta afetaria de forma distinta os vasos sanguí-
neos durante o treinamento, o que proporcionaria diferente resposta molecular à 

Tabela 3 – Efeito do treinamento aeróbico e resistido sobre o óxido nítrico em pessoas saudáveis.

Estudo Indivíduos
Idade
(anos)

Tipo de Exercicio
Freqüência
(sessões/ 
sem.)

Intensidade
Duração
(minutos)

Período
(semanas)

Efeitos

Okamoto 
et al.12

11 H, 
22 M

18,6± 
0,1

Aeróbico: corrida
Resistido: peito, 
rosca direta, remada 
sentada, ombro, 
flexora, leg press, 
abdominal

2 Aeróbico: 
60% da FCT
Resistido: 
80% de 1 
RM

 Aeróbico: 20 
Resistido: 5 
séries de 8-10 
repetições

8  ↑ FS mediado por 
dilatação artéria braquial 
(quando exercício 
aeróbico foi realizado 
depois do resistido)
 ↓ rigidez arterial 
(quando exercício 
aeróbico foi realizado 
depois do resistido)
 ↓ velocidade de onda 
de pulso (quando 
exercício aeróbico foi 
realizado depois do 
resistido)

H: homem; M: mulher; FCT: freqüência cardíaca de treino; RM: repetição máxima; FS: fluxo sanguíneo.
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intensidade adotado no treinamento. O modelo de treinamento intervalado de 
alta intensidade, diferente do treinamento contínuo, permite períodos de repouso 
que possibilita ao indivíduo completar um curto período de trabalho intenso, que, 
deste modo, desafia a capacidade de bombeamento do coração mais do que seria 
possível em menores intensidades 41. 

Quanto ao estudo com treinamento aeróbico contínuo que apresentou redução 
na função vascular dependente do endotélio33, vários fatores podem ter influencia-
do os achados, como a metodologia empregada para avaliar a função endotelial, os 
sujeitos avaliados, o tipo de exercício adotado, a frequência e a duração do treina-
mento. Desse modo, mais estudos sobre os efeitos do treinamento de intensidade 
alta na função vascular dependente do endotélio devem ser realizados para forta-
lecer os resultados encontrados.

Com relação ao tamanho da massa muscular envolvida no exercício, os estudos 
demonstram diferentes respostas ao utilizar pequenos e grandes grupos muscula-
res19,43. Nesta revisão os estudos com treinamento aeróbico (tabela 1) utilizaram 
apenas grandes grupamentos musculares, não sendo possível identificar os efeitos 
do treinamento aeróbico envolvendo pequenos grupos musculares na resposta da 
função vascular mediada pelo NO, desta forma estudos que utilizam treinamen-
to aeróbico com pequenos grupos musculares são necessários. Com relação ao 
treinamento resistido (tabela 2) a maioria utilizou pequenos grupos musculares e 
apresentaram resultados positivos, o único estudo com grandes grupamentos mus-
culares30 também apresentou resultados positivos, porém, mais estudos são neces-
sários para confirmar o efeito do treinamento resistido na função vascular quando 
se utiliza grandes grupamentos musculares. 

Estudos que usaram treinamentos com exercícios resistidos têm demonstrado 
redução na função vascular21,22,42. Uma possível justificativa é que o aumento agudo 
intermitente da pressão arterial na região cardiotorácica durante o exercício pode 
resultar em um aumento crônico do conteúdo muscular liso da parede arterial e 
nas propriedades de que sustentam a carga exercida pelo fluxo sanguíneo decor-
rente do exercício, que são o colágeno e a elastina, o que diminuiria a complacência 
arterial22. Apesar da controversa quanto ao benefício do treinamento com exercí-
cios resistidos, os resultados encontrados nesta revisão demonstram que a utili-
zação deste treinamento proporcionou efeitos positivos sobre a função vascular 
mediada pelo NO. Nos estudos de Rakobowchuk et al.23,24 também foram encon-
trados resultados positivos do treinamento resistido de doze semanas em jovens 
saudáveis que não apresentaram alterações na rigidez e na complacência arterial24; 
e apresentaram aumento no diâmetro arterial braquial em repouso, sendo uma 
justificativa para este resultado o estresse de cisalhamento transitório pós-exercí-
cio23. É importante destacar que dentre os estudos que usaram treinamentos com 
exercícios resistidos abordados nesta revisão, nenhum verificou os efeitos deste 
tipo de treinamento sobre a rigidez e a complacência arterial.

Quando os tipos de exercícios foram combinados (tabela 3), apenas no grupo 
em que o treinamento aeróbico foi realizado após o resistido houve uma melhora 
na função vascular mediada pelo NO27, não havendo diferenças quando o exercício 
aeróbico foi realizado antes do resistido. O autor argumenta que apesar do exer-
cício aeróbico apresentar resultados positivos sobre a função vascular, estes efeitos 
podem ser neutralizados pelo treinamento resistido posterior, enquanto o exercício 
aeróbico após o resistido neutraliza os efeitos negativos deste último. 

Esta parece ser uma maneira eficaz de combinação dos tipos de exercício em 
um treinamento para maximizar os benefícios e minimizar os malefícios de de-
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terminado tipo de exercício. Porém, cabe ressaltar a necessidade de mais estudos 
abordando o treinamento combinado (aeróbico e resistido) a fim de confirmar os 
resultados encontrados. Além disso, deve-se estabelecer os grupamentos muscu-
lares, a intensidade e a duração do treinamento para determinar qual a estratégia 
ideal a ser adotada para a melhora da função vasodilatadora.

Nos estudos revisados, os sujeitos apresentaram uma ampla faixa etária (18-70 
anos), sendo que nos cinco estudos, com indivíduos acima de 50 anos de ida-
de28,30,35,38,39, observaram-se resultados positivos. O estudo de Sugawara et al.39 com 
sujeitos de meia idade e idosos encontrou aumento do tônus vascular local e sis-
têmico mediado pelo NO, porém, não houve alteração no fluxo sanguíneo, sendo 
este devido ao efeito concorrente da atividade do sistema nervoso simpático eleva-
da e maior biodisponibilidade do NO sobre a vasculatura. 

O fator idade pode ter influenciado nos resultados encontrados, pois com o 
envelhecimento há uma diminuição na complacência arterial devido às alterações 
estruturais (como aumento do colágeno) e funcionais (como redução da biodisponi-
bilidade do NO)44. Neste sentido, a prática de exercício aeróbico regular mostra-se 
uma estratégia atraente para melhorar a rigidez arterial em indivíduos de meia idade 
e idosos sedentários44,45. Porém, diferentemente dos estudos anteriores que defen-
dem que somente o treinamento aeróbico pode atenuar o declínio ocorrido com a 
idade e melhorar a complacência arterial, no estudo de Anton et al.30 o treinamento 
com exercício resistido com duração de treze semanas aumentou o fluxo sanguíneo 
e a condutância vascular femoral basal em indivíduos de meia-idade e idosos.

A maioria dos estudos encontrados utilizou a infusão de drogas para verificar 
a função vascular28,29,33-36,39. Cabe ressaltar que a infusão de fármacos na artéria 
braquial permite o estudo direto dos efeitos vasculares de determinada droga46. Al-
guns estudos utilizaram a medida do fluxo sanguíneo e resistência vascular27,30-32, 
pois sabe-se que o aumento do fluxo sanguíneo gera um estresse de cisalhamento, 
que estimula o endotélio a liberar NO18. Porém, Anton et al.30 e Alomari et al.32 
ressaltam a necessidade de mais estudos para avaliar os mecanismos específicos 
envolvidos nas mudanças vasculares.

Os resultados desta revisão apontam que o treinamento físico exerce um papel 
importante sobre a melhora na função vascular mediada pelo NO em população 
saudável, sendo a estratégia adotada fundamental para que a melhora seja efetiva. 
Sendo assim, ao elaborar um programa de treinamento que vise melhora na fun-
ção vascular é importante considerar a intensidade que será adotada nas sessões 
de treinamento, o grupamento muscular envolvido nos exercícios propostos e a 
combinação dos tipos de exercício.

Mais estudos com o treinamento combinado são necessários a fim de confir-
mar os resultados encontrados até o momento. É importante normalizar as meto-
dologias empregadas nos estudos, pois possibilita uma melhor comparação entre 
os mesmos. Além disso, mais estudos randomizados controlados são necessários a 
fim de estabelecer comparações entre grupos. 

Em conclusão, o treinamento físico com exercícios aeróbico ou resistido in-
fluencia beneficamente o papel do NO derivado do endotélio na função vascular. 
O treinamento de alta intensidade, com exercícios aeróbicos contínuos ou resis-
tidos, pode atenuar os benefícios do exercício sobre a função vascular. Porém, é 
importante ressaltar a necessidade de mais estudos, visto que vários fatores podem 
interferir nos resultados, e que outros estudos, utilizando o treinamento intervala-
do de alta intensidade, não apresentaram resultados semelhantes. 
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