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Resumo

O objetivo desta pesquisa de literatura foi discutir a prética do
exercicio fisico como terapia nao farmacolégica no tratamento da
disfun¢io endotelial no diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Foi realizada
uma revisio bibliogréfica nas bases de dados cientificas LILACS,
Scielo e Pubmed utilizando como palavras-chaves: disfun¢ao en-
dotelial, diabetes mellitus, 6xido nitrico, endotélio vascular, shear-
-stress e exercicio fisico nos idiomas: portugués e inglés. Os artigos
revistos foram publicados no periodo de 1994 4 2008. Com isso,
observou-se que o endotélio vascular preservado auxilia na prevencio
da formagio de trombos por meio de mecanismos antitrombdticos
e pré-trombéticos, mantendo assim a homeostase. O radical livre
conhecido como 6xido nitrico (NO), liberado por meio do estresse
de cisalhamento (shear-stress), causa vasodilatagio dependente do
endotélio, o que auxilia no fluxo sanguineo. A disfun¢io endotelial
ocorre anteriormente a formagio da arteriosclerose que pode estar
ligada a diversos outros fatores de risco para a doenga cardiovascular
(DAC) como hipertensio arterial, hiperlipidemia e DM2, assim
como também a resisténcia 2 insulina. Individuos com disfuncio
endotelial submetidos ao treinamento fisico apresentam melhora
em sua capacidade funcional e na vasodilatacio dependente do
endotélio devido ao aumento do fluxo sanguineo e a alteragao dos
niveis das proteinas denominadas marcadores inflamatérios como
a PCR. A pritica de exercicios fisicos auxilia no tratamento clinico
e melhora do prognéstico da doenga.
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Abstract

This literature review aimed to discuss physical exercises as non-
-pharmacological therapy of endothelial dysfunction in diabetes
mellitus 2 (DM2). A preserved vascular endothelium contributes
to prevent thrombus formation due to anti-thrombotic and pro-
-thrombotic mechanisms, maintaining homeostasis. Free radical
as nitric oxide (NO) released by shear-stress causes endothelium-
-dependent vasodilation, which helps blood flow. Endothelial dys-
function occurs first at the formation of atherosclerosis and can be
connected to multiple risk factors for cardiovascular disease (CAD)
such as hypertension, hyperlipidemia and diabetes mellitus, as well
as insulin resistance. Individuals with endothelial dysfunction under-
going physical training show improvement in functional capacity,
endothelium-dependent vasodilation due to increased blood flow
and changes in the levels of inflammatory markers proteins like
CRP. In conclusion, physical exercises helps clinical treatment and
improves the prognosis of the disease.
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Introducéio

O endotélio vascular é um tecido endécrino dindmico que
tem como fungio regular a contratilidade, atividades mitogé-
nicas e secretdrias na parede dos vasos e manter o equilibrio
funcional no ldmen vascular.

Estudos verificaram que o relaxamento vascular induzido
por acetilcolina foi dependente da presen¢a do endotélio ¢
afirmou-se que este efeito ocorreu mediado por um fator
conhecido, posteriormente, como fator relaxante derivado
do endotélio (EDRF). Mais tarde, notou-se que esse fator era
um radical livre, o 6xido nitrico (NO), mediador de diversos
fenémenos fisioldgicos [2,3].

A disfungio endotelial ocorre primariamente a formacio
da ateriosclerose e pode estar ligada a diversos outros fatores de
risco para a doenca cardiovascular (DAC) como hipertensio
arterial, hiperlipidemia e diabetes mellitus 2 (DM2). Esse
quadro, quando crdnico, faz com que o endotélio perda sua
funcio protetora, desenvolvendo assim a disfun¢ao endotelial.

A prética de exercicios fisicos melhora a capacidade fun-
cional, promove vasodilatagio dos vasos sanguineos, aumento
do fluxo sanguineo, dentre outros beneficios. A prescricio de
treinamento fisico para pessoas com disfuncio endotelial no
DM2 pode ser um meio de intervengio nio farmacolégico
no tratamento clinico desses individuos, o que demonstraria
que um método terapéutico nao invasivo, como ¢ o caso do
exercicio, pode propiciar melhora na capacidade funcional
desses individuos [4,5].

As artérias sao constituidas por paredes formadas por trés
camadas de tecidos que envolvem um espago oco denominado
luz arterial. A tdnica interna compée-se por epitélio escamoso
simples chamado endotélio vascular.

Como camada monocelular que reveste toda a superficie
luminal de todos os vasos sanguineos, o endotélio vascular
forma uma interface localizada entre a circulagio e a parede
vascular. O organismo de um ser humano possui aproxi-
madamente uma drea maior que 1500 m? de endotélio, um
tecido ativo e dinAmico que controla fung¢des essenciais ao
organismo. Nesse sentido, a integridade do endotélio ¢ im-
portante para a regulacdo do fluxo sanguineo, protegio contra
vasoespasmos e formagio de trombos.

Entre as diversas funcées do endotélio temos:

* Barreira seletivamente permedvel contra a entrada para
o interior da parede dos vasos de determinadas espécies
moleculares e componentes celulares, o que forma um
ambiente bem controlado;

* Formagcio de substincias vasodilatadoras e antiplaquetdrias,
fator de relaxamento dependente do endotélio (EDRF), fa-
tor de hiperpolarizacio dependente do endotélio (EDHEF),
prostaglandina (PG), E2, prostaciclina e adenosina;

* Formagio de substincias vasoconstritoras e ativadoras da
agregacio plaquetdria: fatores de contragio derivados do
endotélio — endotelinas, endoperédxidos, leucotrienos;

* Receptor-moderador de elementos vasoativos e envolvidos
na agregacio plaquetdria e coagulagio como: acetilcolina,
serotonina, trombina, nucleotideos da adenosina, bradi-
cinina, vasopressina e dcido araquiddnico;

¢ Sintese de fatores trombogénicos: coldgeno, fibronectina,
tromboplastina tissular, trombospondina, fator de Von
Willebrand (vW), fator ativador de plaquetas (PAF), fixa-
¢ao dos fatores Ixa e Xa, atividade protrombinase, formagio
de inibidores da fibrindlise: inibidor do t-PA;

* Secretar fatores mitogénicos e inibidores do crescimento;

* Metabolismo e clearance das lipoproteinas.

O endotélio preservado prové uma interface nio trombo-
génica entre os vasos € os componentes sanguineos, ou seja,
as células endoteliais possuem em sua superficie mecanismos
anti-trombéticos e pré-trombéticos que, em situagio normal,
mantém-se em equilibrio, o que preserva a nao formacio de
trombos, conservando o bom fluido do sangue ¢ modulan-
do a vasomotricidade, a regulagio do calibre dos vasos as
modificagbes hemodinimicas e humorais locais e também 2a
estrutura vascular [1].

As células endoteliais basicamente tém as mesmas ca-
racteristicas das demais células do corpo humano. Diversas
proteinas contrdteis cruzam o citoplasma como: actina,
miosina, tropomiosina e outros, que permitem a atividade
motora. O endotélio pode produzir uma grande variedade
de moléculas diferentes, agonistas e antagonistas e, assim,
mantém a homeostase. Também produz moléculas vasodi-
latadoras e vasoconstritoras, coagulantes e anticoagulantes,
inflamatérias e anti-inflamatérias, oxidantes e anti-oxidantes
e, quando perde essa capacidade de manter o equilibrio,
haverd como consequéncia a invasio de lipideos e leucécitos
no endotélio.

Dessa forma, a resposta inflamatdria é estimulada e hd a
formacio de placas de gorduras. Se esse processo persistir, as
placas de gorduras aumentam o que acarretard formacio de
trombos (trombogénese) e a oclusdo vascular por formacio
aterosclerética [5,6].

Oxido nitrico

Na década de 80, Furchogott e Zawadzki verificaram
que o relaxamento vascular induzido por acetilcolina foi de-
pendente da presenga do endotélio e comprovaram que este
efeito ocorreu mediado por um fator humoral 14bil conhecido
posteriormente como relaxamento dependente do endotélio
(EDREF). Em 1987, comprovou-se que esse relaxamento de-
pendente do endotélio era um radical livre conhecido como
6xido nitrico (NO) [2,6].

O NO ¢ uma molécula gasosa simples encontrada no ar
atmosférico em pequenas quantidades, muito téxico devido a
presenca de radical livre. Ao ser diluido, essa molécula apresen-
ta uma meia vida de menos de 10 segundos devido a oxidagio
ripida de nitrito e nitrato. O NO liga-se 2 hemoglobina e a
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outras proteinas que possuem o ntcleo heme, levando ao fim
sua atividade biolégica [5,7].

A transformagio da L-arginina, um aminodcido essen-
cial produzido no organismo, forma o NO. A L-arginina
¢ transformada em NG-hidroxi-L-arginina com a presenga
de nicotinamida-adeninadinucleotideo-fostato-hidrogénio
(NADPH) e Ca2+ sendo necessdrio mais NADPH e O2 para
a sintese de L-citrulina e NO.

Figura 1 - Sintese do dxido nitrico a partir da L-arginina.

NADPH NADPH
L-arginina —— H-hidroxi-L-arginina —— L-citulina+
¢ 6xido nitrico (NO) 2

“Nas células do endotélio vascular, na presenca de oxigénio
molecular, o terminal guanidino nitrogenado na L-arginina
produz o radical livre gasoso NO e L-citrulina em um
processo catalisado pela enzima 6xido-nitrico-sintase“ [2].

As funcoes do NO sio complexas e antagbnicas. Uma
caracteristica marcante dessa molécula é sua capacidade de
ser benéfica ou altamente téxica de acordo com sua concen-
tragio ou depuracio tecidual. No endotélio vascular hd con-
tinuamente liberagio de NO, responsdvel pela manutencgio
do fluxo sanguineo tecidual e controle do extravasamento
tecidual. O NO, mensageiro sintetizado no endotélio, tem
funcio vasodilatadora fisiolégica. Com os estudos de EDRF
por Furchgott, a acio vasoprotetora do NO ¢é bem conhecida
por essa molécula antagonizar as contragdes da musculatura
lisa vascular e inibir a ativacio plaquetdria.

O NO ¢ mediador de diversos fendmenos como relaxa-
mento dependente do endotélio, citoxidade mediada por ma-
créfagos, inibigio da ativagio plaquetdria e depressao sindptica
em longo prazo. A agio do NO foi verificada em endotélio,
cerebelo, nervos nio adrenérgicos e ndo colinérgicos (NANC),
macréfagos, neutréfilos, rins, células epiteliais pulmonares, mu-
cosa gastrintestinal e miocdrdio. A vasodilatacio dependente do
endotélio estd diminuida na HAS, DM tipo II e doenga arterial
coronariana. No sistema circulatério, o NO participa com a
cascata fibrinolitica e trombética associados a danos endoteliais.
A deficiéncia de NO associa-se a trombose plaquetdria e pode
promover restenose, aterogénese e injuria tecidual [2].

Shear-stress

A aceleragio da velocidade do sangue na corrente san-
guinea conduz a vasodilatacdo proporcional 4 quantidade
de NO liberado pelo endotélio. Nas membranas das células
endoteliais hd {fons especializados que funcionam como ca-
naletas que conduzem o estimulo em resposta ao shear-stress.
H4 uma hiperpolarizacio da célula endotelial e consequen-
temente, entrada de Ca2+, ativando a enzima NOS-III e e
entdo temos, a formagao de NO [7,8].

A regulacio da eNOS (oxido nitrico sintase endotelial)
pode ocorrer em curto espago de tempo ou de forma imediata.
Aparentemente, a liberagdo de cdlcio parece ser o principal
estimulo exigido para que o eNOS seja ativado imediata-
mente. Dessa maneira, as reagdes que elevam os niveis de
cdlcio intracelular elevarao igualmente a produgio de NO
assim como de acetilcolina, bradiquinina, adenosina difosfato
(ADP) e serotonina. O NO pode também atuar como um
regulador negativo da sua prépria sintese. Os fatores envol-
vidos na regulacio em longo prazo da eNOS sao: shear-stress,
citocinas e estrégenos.

Endotélio vascular e doengas cardiovasculares

Moléculas oxidantes como o anion superéxido (O,),
peréxido de hidrogénio (H,O,), hidroxila radical (HO), 4ci-
do cloridrico (HCI) sao sintetizados como consequéncia do
metabolismo aerébio natural. Estas moléculas sio altamente
reativas com outras moléculas bioldgicas conhecidas como
espécies reativas de oxigénio (ERO). Em circunstincias fisiol6-
gicas normais, a producio de ERO é equilibrada por meio de
um eficiente sistema de moléculas antioxidantes. Esse sistema
promove a neutralizagao, impedindo danos oxidativos [5,9].

Nos tecidos, enzimas antioxidantes, como a superéxido
dismutase e glutamina peroxidase, tém importante funcio
na conversio de ERO em 4gua. Virios fatores antioxidantes
a vitamina E, beta-caroteno e vitamina C soltvel em dgua
protegem o plasma da peroxidagio dos lipideos, eliminando
o anfon superdxido. Esse sistema de regulacio que favorece
a oxidagao conhecido como estresse oxidativo pode causar
efeitos prejudiciais na funcio celular e no tecido alvo, tendo
em vista que os fatores de risco cardiovascular potencializam
estresse oxidativo.

As moléculas de LDL-colesterol oxidada (LDL-ox) sio
encontradas em todas as lesdes aterosclerdticas e geram
anticorpos capazes de neutralizd-los. O ataque do LDL-ox
na camada {ntima arterial promove a liberagio dos fosfoli-
pideos que ativam as células endoteliais, gerando a adesio
dessas moléculas no endotélio e, assim, atraindo moléculas
primdrias do sistema imunolégico: os mondécitos. O LDL-ox
encontra-se nas camadas subendoteliais e auxiliam a ativar os
mondcitos, que se transformam em macréfagos e, entdo, sio
fagocitados em seus receptores. Assim, o aumento da atividade
pré-inflamatério e aumento dos fatores de crescimento celular
provocam uma deficiéncia endotelial orginica e agregacio
de plaquetas.

H4 uma relagio entre inflamagio e trombose. A infla-
magao ¢ induzida por moléculas pré-coagulantes nas células
endoteliais tais como o fator de Willebrand e os fatores de
ativagio do inibidor plasmanogénico, PAI-1 e PAI-2. As célu-
las inflamatérias produzem moléculas que contribuem para a
formagdo de trombos como a trombina, que contribuem para
aativacdo mitogénica intensa potencializando para a agregagio
plaquetdria. A hip6tese inicial da aterosclerose € a disfungio
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endotelial, pelo reconhecimento de que o endotélio tem fun-
¢ao essencial na manutengio das caracteristicas de fluidez do
sangue, tonus vascular e sua permeabilidade, sendo o éxido
nitrico o principal protetor contra a moléstia arterosclerética
por inibir as diversas vias envolvidas na aterogénese.

O HDL-colesterol e as apolipoproteinas A-1 tém efeitos
protetores e antiaterogénicos, atribuidos a agregacao de mo-
léculas da transi¢io de metais e & presenca da enzima parao-
xinase, carregada predominantemente pelas apolipoproteinas
A-1 e]J, contendo particulas de HDL que tem um excelente
poder antioxidante.

Disfuncao endotelial e diabetes mellitus tipo 2

A disfuncio endotelial (DE) ocorre precocemente a pa-
togénese da aterosclerose, desempenhando papel chave na
formagio de doengas vasculares e suas complicagées. Devido
a localizagio do endotélio vascular, as células endoteliais res-
pondem prontamente 2 presenca de fatores que provoquem
danos 2 superficie endotelial. Dessa maneira, a continua
agressdao dos fatores de risco cardiovascular ao endotélio
propicia a perda de maneira progressiva da fungo protetora
fisiolégica, passando a ser fonte de elementos que participa-
rdo da progressio de doenca aterosclerética. H4 entio uma
modificacdo em suas fungées regulatdrias que resultam na
disfuncio endotelial [8,10].

A disfun¢io endotelial identificada como um marca-
dor precoce da moléstia cardiovascular apresenta-se como
progndstico de coronariopatias, mesmo antes de alteracoes
ateroscleréticas diagnosticadas por métodos invasivos [8,9].

A doenga arterosclerdtica avangada é a principal causa de
morte em pacientes com DM2. O evento critico inicial na for-
magao da arterosclerose pode ser causado por lesdo endotelial
com consequente agregacio plaquetdria no local lesionado. A
elevacio dos valores plasmdticos do fator de von Willebrand
evidenciam a ocorréncia da disfuncao endotelial no DM2.

Outros fatores de risco cardiovascular como hipertensio
arterial e anormalidades do metabolismo lipidico existentes
em pacientes diabéticos tipo 2 nao explicam totalmente o
aumento no indice de mortalidade cardiovascular [8,10,11].

Algumas pesquisas observaram redu¢io da resposta
endotélio-dependente, bem como da resposta vascular inde-
pendente do endotélio sendo demonstrado comprometimento
da atividade do eNOS com resposta normal ao NO exégeno.
Um fator que pode ter influenciado nas conclusdes dessas
pesquisas é a presen¢a ou nio da microalbumindria, tendo
em vista que o seu desenvolvimento no paciente diabético
pode ocorrer devido a um progressivo grau de comprometi-
mento endotelial. Os mecanismos evolutivos do DM2 para
a disfuncio endotelial nio estio totalmente esclarecidos,
embora a hiperglicemia seja um fator importante na evolugio
da patologia.

Pesquisas experimentais em células endoteliais adrticas
humanas demonstraram que a formacio e liberagao do eNOS

nao diminui apés a exposicio a altas concentragdes de glicose.
Porém, a produgio de 4nions superéxido (O,) com o NO ¢
muito rdpida e em consequéncia, produziria o peroxinitrito
que pode ser um desencadeador da disfun¢ao endotelial. Sen-
do assim, a producio de NO basal estava significativamente
aumentada nas células com alto nivel de glicose [8,12].

A relagao entre DM1 e doenga cardiovascular é bem co-
nhecida e tem sido atribuida  associagao entre hiperglicemia
cronica, disfuncio endotelial (DE) e inflamacio cronica. A
hiperglicemia cronica é um importante preditor de compli-
cacoes micro e macrovasculares [8]. A sindrome de resisténcia
a insulina tem papel central para o desenvolvimento da dis-
fungio endotelial, causando estresse oxidativo e doenga ma-
crovascular, acometimento que estd presente com frequéncia
no diagnéstico do DM2 e associado a coronariopatia, doenca
vascular periférica e cerebrovascular, culminando em maior
morbidade e mortalidade [9,13].

Estudos experimentais em animais diabéticos demons-
traram altera¢do na vasodilatagio endotélio-dependente
em diferentes leitos vasculares de animais diabéticos. Em
relagio a hiperglicemia, pesquisas expondo artérias a elevadas
concentragdes de glicose causaram alteragoes semelhantes
as encontradas experimentalmente em animais diabéticos.
Dessa forma, a hiperglicemia pode representar fator de risco
independente para a disfungio endotelial [13,14].

Pesquisas realizadas em individuos magros, obesos e
diabéticos do tipo 2 demonstraram que o aumento do fluxo
nos membros correlaciona-se diretamente com a captagio da
glicose e que esse efeito era bloqueado com a inibicao do 6xido
nitrico e que obesos sem DM2 tinham disfungio endotelial
semelhante aos obesos com DM2, o que demonstra que nao
s6 a hiperglicemia, mas também a obesidade contribui para
a disfun¢io endotelial [10,15].

O exercicio como terapia nao-farmacolégica na

disfuncio endotelial

Dentre as vérias terapéuticas empregadas no processo de
disfunc¢do endotelial, o enfoque principal é dado a preven-
¢do primdria, que inclui mudangas no estilo de vida (dieta e
exercicio fisico). Tal mudanga, em conjunto ou separado, a
aplicagio de medidas farmacoldgicas como uso de inibidores
da enzima conversora da angiotensina e estatinas, além de me-
didas clinicas como a revascularizagao percutinea, demonstra
melhora na redugio do processo inflamatério [14,16].

A relagio entre exercicio fisico e risco de eventos corona-
rianos demonstram uma relagao intima entre exercicio fisico
regular e risco reduzido de mortalidade e morbidez para do-
enca arterial coronariana (DAC). Esses estudos apresentaram
evidéncias de que atividade fisica regular de moderada inten-
sidade diminui os sintomas de DAC, melhora a capacidade
funcional [12].

Algumas pesquisas verificaram o efeito do exercicio fisico
em marcadores inflamatérios como a proteina C reativa
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(PCR), IL-6 o, TNF-alpha ¢ o fibrinogénio. Estas proteinas
apresentam grande relagao para o desenvolvimento de DAC,
sendo a IL-6 e o TNF-alpha liberados pelo sistema imuno-
légico. Recentemente demonstrou-se que os niveis destas
proteinas também sio afetados significativamente por células
do tecido adiposo e musculo esquelético em individuos sau-
daveis e patoldgicos, estimulando os hepatécitos a produzir
a PCR ¢ o fibrinogénio [17].

Estudo envolvendo 652 homens e mulheres brancos
e negros, sauddveis, foram submetidos a 20 semanas de
exercicios aerébios em intensidade moderada. Verificou-se
que houve alteracbes positivas nas concentragoes de PCR,
além de uma reducdo de 24% da concentragio de PCR (p
< 0,001), independentemente de sexo e cor, acompanhado
de um declinio em alguns fatores de risco para DAC, como
resisténcia a insulina e peso corporal [12,18].

Outra pesquisa avaliou 3075 homens e mulheres sau-
ddveis, com idade média de 70 a 79 anos, negros e brancos
praticantes de atividade fisica, na qual se verificou que as
concentragoes de IL-6, TNF-alpha ¢ PCR diminufam em
resposta ao aumento dos niveis de exercicio fisico [12].

Durante o exercicio fisico dinimico, observa-se aumento
do débito cardiaco, acompanhado pelo aumento do atrito
entre o sangue circulante e a parede dos vasos (shear-stress),
podendo desencadear uma ativagio simultdnea da produgao
de 6xido nitrico e de espécies reativas de oxigénio. Sugere-
-se que esse efeito agudo do exercicio fisico na formacio
de 6xido nitrico pode, cronicamente, resultar em benéficas
adaptacoes vasculares, podendo levar & melhora da fungao
endotelial [4,19].

Em um estudo com 35 individuos, 18 DM1, 17 DM2 e
11 controles, usando a tomografia por emissao de pésitrons
como avaliagio, verificou-se que, nos pacientes com DM, a
funcio endotelial estava prejudicada, o que nio aconteceu
no grupo controle. A principal nova descoberta dos tltimos
anos ¢ de que o exercicio fisico melhora a fungio endotelial,
prejudicada na SM ¢ DM. Outro estudo com 15 pacientes
diabéticos, divididos em dois grupos, o grupo que participou
de 8 semanas de treinamento de exercicio aerébio, apresentou
melhora da funcio endotelial [13].

Foi realizada uma andlise de 27 pacientes DM1 e DM2
com exame de sangue laboratorial, que praticaram exercicio
fisico aerdbio 3 vezes por semana durante 3 meses, com
intensidade de 65% a 75% da FC méxima obtida por teste
de esforco. Esses pacientes apresentaram que, em adigio a
melhora de outras anormalidades metabélicas, o exercicio
fisico normalizou as altas concentracoes de trombomodulina
(TM) no plasma [13].

E conhecido que a melhora da fungio endotelial ¢ um
dos inimeros fatores benéficos que o treinamento fisico
aerébio promove no sistema cardiovascular sendo esse efeito
positivo observado em individuos sauddveis, embora seja mais
evidente em individuos portadores de doencas ou fatores de
risco cardiovascular. Tal melhora da funcio endotelial com

o treinamento fisico parece ser decorrente da maior expres-
sdo e atividade da eNOS, bem como da enzima superéxido
dismutase, o que garante sua sintese aumentada e inativagio
diminuida [4,20].

O exercicio fisico é um meio eficaz em individuos com
DM2 e disfun¢io endotelial. As pesquisas demonstram
cada vez mais evidéncias de que o exercicio fisico pode
alterar o controle da resisténcia vascular. A vasodilatagio
dependente do endotélio, ndo estd prejudicada somente
com a doenca cardiovascular, mas também com fatores de
risco vasculares convencionais, como na sindrome metabé-
lica. O exercicio fisico ou aumentos crénicos no fluxo de
sangue induzem a melhora na funcdo vascular dependente

do endotélio [14].

Conclusdao

A disfungao endotelial ocorre, de forma precoce, na
formacio da arterosclerose e, dessa forma, desempenha pa-
pel fundamental na formagio de doengas vasculares e suas
complicagdes. Dentre as diversas terapéuticas desempenhadas
no processo de disfun¢io endotelial, a mudanca no estilo de
vida tem sido o principal enfoque, e isso inclui a prética de
exercicios fisicos.

Diversos estudos tém demonstrado que atividade fisica
regular de moderada intensidade diminui os sintomas de
doenga arterial coronariana, melhora a capacidade funcional
e a qualidade de vida dos individuos com disfungio endotelial
e isso ocorre por uma melhora na fungio vascular dependente
do endotélio.

As pesquisas aqui apresentadas relataram que as melhoras
apresentadas ocorreram em pacientes submetidos a exercicios
fisicos aerdbios, devido a correlagdo positiva entre esse tipo
de treinamento e a vasodilatagio dependente do endotélio. O
treinamento resistido na disfun¢io endotelial tem sido pouco
explorado com resultados contraditdrios.

Em relagdo aos pacientes portadores de DM2 com dis-
funcio endotelial, verificou-se que o treinamento aerébio
traz grande melhora nas anormalidades metabdlicas ligadas
A disfungao endotelial. Sendo assim, ¢ possivel afirmar que o
treinamento fisico ¢ uma estratégia terapéutica importante no
tratamento da disfungio endotelial nos pacientes com DM2.
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