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Resumo
O presente estudo objetivou comparar as modulações dos níveis 

plasmáticos da lipoproteína de alta densidade ligada ao colesterol 
(HDL-C) pelo treinamento aeróbio de alta e baixa intensidade 
por meio de uma revisão de bibliografi a. Atualmente a doença 
cardiovascular é a principal causa de mortes em âmbito mundial. 
Contudo a adoção de mudanças no estilo de vida pode contribuir 
para reversão de tal quadro. O exercício aeróbio regular está extre-
mamente relacionado à redução do risco de doenças cardiovasculares 
e consequentemente a um aumento do HDL-C, que atualmente é 
considerada uma variável importante na prevenção de tais doenças. 
De fato, o treinamento de caráter aeróbio modula positivamente as 
concentrações do HDL-C, mostrando-se aquele realizado em alta 
intensidade mais efetivo que o de baixa intensidade na modulação 
dos níveis plasmáticos de HDL-C. Portanto, não apenas o caráter 
aeróbio, bem como a intensidade do trabalho mostrou-se uma 
variável fundamental em tal processo.
Palavras-chave: lipoproteína, treinamento aeróbio de alta 
intensidade, treinamento aeróbio de baixa intensidade.

Abstract
Th e purpose of the present study was to compare the modulation 

of plasma levels of high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) by 
high intensity aerobic training and low intensity aerobic training. 
Th e study is based on a literature review. Currently cardiovascular 
disease is the main cause of current worldwide death. However the 
adoption of simple changes in lifestyle can help reverse such fra-
mework. Th e regular aerobic exercise is highly related to reduction of 
risk of cardiovascular diseases and consequent increasing of HDL-C, 
nowadays considered an important variable in the prevention of 
such diseases. In fact, regular aerobic training modulates positively 
HDL-C plasma concentration, showing that performed at high 
intensity is more eff ective than low intensity in the modulation of 
plasma levels of HDL-C. Th erefore, not only the aerobic character, as 
well as the intensity of work proved to be a key variable in this case.
Key-words: lipoprotein, high intensity aerobic training, low intensity 
aerobic training.
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Introdução

Hoje em dia a doença cardiovascular é a principal causa 
de mortes em âmbito mundial [1,2]. 

De acordo com dados da Organização Mundial da Saúde 
(OMS) a doença cardiovascular origina-se por patologias 
relacionadas ao coração e vasos sanguíneos. Inclui a doença 
cardíaca coronária, acidente vascular cerebral, doença arterial 
periférica, doença cardíaca reumática, cardiopatia congênita e 
insufi ciência cardíaca. Se as tendências atuais continuarem, até 
2015 estima-se que 20 milhões de pessoas morrerão vítimas de 
doenças cardiovasculares, principalmente a partir de ataques 
cardíacos e acidentes vasculares cerebrais.

A adoção de simples mudanças no estilo de vida (exercício 
físico, adaptação da dieta e consequente redução de peso cor-
poral) contribui na reversão de tal quadro, sendo a atividade 
física regular apontada como uma importante e relevante 
intervenção neste processo. 

Atualmente, a prática de exercício físico regular tem sido 
adotada como uma conduta preventiva e terapêutica no tra-
tamento de dislipidemias e doenças cardiovasculares [3-5]. 

De fato, estudos prévios [6,7] relatam uma associação 
entre maiores níveis de capacidade aeróbia com o aumento da 
longevidade e redução de mortalidade para doenças arteriais 
coronarianas.

A prática de exercício aeróbio regular está diretamente 
relacionada à redução de risco de doenças cardiovasculares e 
consequentemente aumento da expectativa de vida. Assim, 
o valor do exercício aeróbio regular na redução do risco de 
doenças cardiovasculares e aumento nos níveis plasmáticos 
da lipoproteína de alta densidade-colesterol (HDL-C) têm 
recebido ampla aceitação [5]. 

Pesquisas atuais e evidências crescentes sugerem que o 
HDL-c é um potente preditor negativo de doenças cardio-
vasculares, sugerindo que o baixo HDL-C é um grande risco 
cardiovascular [8].

Um dos mecanismos mais bem compreendidos do HDL-
C para a sua proteção cardiovascular é o transporte reverso do 
colesterol [9]. Tal transporte caracteriza-se por um processo 
dinâmico de múltiplos passos, incluem-se neste a remoção do 
excesso de colesterol da parede arterial a partir das membranas 
celulares e tecidos periféricos como também a remoção de 
macrófagos. Essas substâncias são transportadas pelo HDL-C 
para o fígado onde serão excretadas na bílis [10-12]. 

Além do transporte reverso do colesterol, o HDL-C 
apresenta diversas atividades antiaterogênicas que contribuem 
para a sua capacidade preventiva contra doença arterial coro-
nariana. Demonstra ainda ação anti-infl amatória (infl amação 
endotelial), antioxidante (oxidação da lipoproteína de baixa 
densidade-colesterol (LDL-C), ação vasodilatadora (promo-
ve a produção endotelial do óxido nítrico), diminuição de 
agregação plaquetária e coagulação, além da manutenção da 
integridade do endotélio a partir dos efeitos antiapoptóticos 
[8,12-14].

Estudos prospectivos e observacionais realizados em todo 
o mundo demonstram que os altos níveis plasmáticos de 
HDL-C, estão associados com a redução do risco de doença 
arterial coronariana, infarto do miocárdio, acidente vascular 
cerebral e morte, enquanto que baixos níveis plasmáticos 
desta lipoproteína estão correlacionados com maior risco de 
mortalidade imposto pela prevalência de doenças cardiovas-
culares em homens e mulheres [15].

Baixos níveis plasmáticos de HDL-c é considerado um 
importante fator de risco para o surgimento de doenças car-
diovasculares que podem ser modifi cados através da prática 
de exercícios regulares [16]. 

Segundo Kodama et al. [5] existe uma crescente aceitação 
do efeito que o exercício aeróbio regular tem sobre o aumento 
nos níveis plasmáticos de HDL-c. O mais sustentado e dis-
tinto efeito do exercício sobre as lipoproteínas, é o aumento 
de HDL-c circulantes [6]. 

Portanto, já é de consenso que o exercício aeróbio regular 
atua de forma terapêutica e preventiva nas doenças cardiovas-
culares. Sua principal infl uência positiva está na modulação 
dos níveis plasmáticos de HDL-c, conforme supracitado 
[4,5,8,15]. Contudo, a duração e intensidade na qual os 
efeitos positivos tornam-se evidentes ainda não estão bem 
esclarecidas.

O objetivo da presente revisão é comparar a efetividade 
do treinamento aeróbio de alta intensidade e o treinamento 
aeróbio de baixa intensidade em promover aumento nos 
níveis plasmáticos da lipoproteína de alta densidade ligada 
ao colesterol (HDL-c).

Revisão de literatura

Para uma melhora na capacidade aeróbia e um efeito 
cardioprotetor maior, o exercício aeróbio de alta intensidade 
é claramente mais efetivo que o exercício aeróbio de baixa 
intensidade. Estudos indicam que atividades anaeróbias 
e treinamento de força também contribuem de maneira 
efetiva para aumentos nos níveis plasmáticos da HDL-C 
[17,18]. 

Como defi nição, atividades aeróbias de alta intensidade 
podem ser classifi cadas como aquelas que utilizam uma maior 
quantidade de oxigênio por unidade de tempo, para oxidação 
dos substratos energéticos [19].

Alguns parâmetros fi siológicos podem ser utilizados na 
prescrição do treinamento para o controle da intensidade 
de esforço. Entre eles podemos citar o volume máximo de 
oxigênio (VO2 máx), frequência cardíaca (FC), limiar venti-
latório, limiar anaeróbio, e a percepção subjetiva ao esforço, 
entre outros [20]. 

Mais comumente utilizados na prescrição de exercícios, 
os percentuais relativos de VO2 máx e de as equações para 
predição de intensidade baseados na frequência cardíaca má-
xima, apresentam uma maneira prática, acessível e confi ável 
de realizar tais prescrições.
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Na literatura científi ca valores a partir de 65% do Vo2 
máx ou 75% da FC máxima aparecem como as intensidades 
de esforço para qualifi car tais atividades [21]. 

Com relação ao volume de trabalho utilizado medidas da 
quantidade de atividade realizada em um dia ou o volume 
acumulado na semana são utilizados para quantifi car esta 
variável. Valores a partir de 30 minutos diários ou 150 minu-
tos acumulados em uma semana, aparecem como atividades 
de alto volume, sendo valores abaixo destes considerados de 
baixo volume [22]. 

 O efeito sobre o HDL-C é proporcional à atividade física 
independente do nível de aptidão de cada indivíduo. Portanto, 
a realização de exercícios mais intensos e mais frequentes, 
parece exercer um maior efeito sobre o HDL-c [23,5]. O alto 
valor da razão de troca respiratória durante o exercício tem 
correlação positiva e está associada ao aumento nos níveis 
plasmáticos de HDL-C [24,25]. 

Uma pesquisa recente [26] mostrou que dois meses de 
treinamento aeróbio de moderada à alta intensidade, realizado 
três vezes na semana, pode elevar signifi cativamente os níveis 
plasmáticos de HDL-C.

Em um estudo realizado por Duncan et al. [27] participa-
ram 492 indivíduos saudáveis e sedentários, com idade entre 
30-69 anos, submetidos ao treinamento aeróbio durante seis 
meses e divididos em cinco grupos: 
A. Baixa Intensidade e Baixo Volume (45-55% FC / três a 

quatro dias por semana)
B. Baixa Intensidade e Alto Volume (45-55% FC /cinco a 

sete dias por semana)
C. Alta Intensidade e Baixo Volume (65-75% FC /três a 

quatro dias por semana)
D. Alta Intensidade e Alto Volume (65-75% FC /cinco a sete 

dias por semana)
E. Grupo Controle

O estudo concluiu que o treinamento de alta intensidade 
e alto volume foi a única intervenção que produziu efeito 
signifi cativo sobre os níveis plasmáticos de HDL-C.

Em outro estudo, Slentz et al. [28] submeteram 249 indi-
víduos sedentários com sobrepeso e dislipidemia, com idade 
entre 40-62 anos. Realizaram o treinamento aeróbio durante 
seis meses e divididos em quatro grupos:
A. Baixa Intensidade e Baixo Volume (40-55% VO2 máx/~12 

milhas por semana)
B. Alta Intensidade e Baixo Volume (65-80% VO2 máx/~12 

milhas por semana)
C. Alta Intensidade e Alto Volume (65-80% VO2 máx/~20 

milhas por semana)
D. Grupo Controle

Concluiu-se após o período que somente o treinamento 
de alta intensidade e alto volume resultou em melhorias sus-

tentadas no HDL-C, sugerindo que este de fato seja o maior 
modifi cador de metabolismo do HDL-C em resposta ao 
treinamento. Por sua vez, o grupo que realizou o treinamento 
de baixa intensidade e baixo volume, não apresentou mudança 
signifi cativa nos níveis plasmáticos de HDL-C.

Uma das hipóteses sobre o aumento do HDL-c em res-
posta ao exercício seria a redução da atividade da proteína 
de transferência de colesterol esterifi cado (CETP). A CETP 
remodela as HDLs transferindo colesterol esterifi cado de 
HDLs a VLDLs em troca de triglicérides (TG) [3]. 

Outro possível mecanismo de incremento do HDL-C seria 
uma redução da enzima lipase hepática (HL), que reduziria a 
velocidade de captação hepática do (HDL2-c) e resultaria em 
uma alta concentração plasmática de HDL-C [29]. 

O exercício de alta intensidade tende a uma capacidade 
mitocondrial aumentada, levando a uma maior mobilização de 
TG como resposta aos altos níveis de catecolaminas derivadas 
da prática de exercícios de alta intensidade. Ainda, a redução 
de TG está relacionada com a produção aumentada do HDL-
C, fato que ocorre também durante o exercício aeróbio [28]. 

A lipase lipoprotéica (LPL) que mede a hidrólise do TG, 
mostra-se com sua ação aumentada em resposta ao exercício, 
isso pode ajudar no reabastecimento de TG intramuscular 
usado durante o exercício, além de também fornecer o subs-
trato na produção do HDL-c [6].

Além da intensidade, o volume de exercícios realizado 
parece ser uma importante variável na promoção de um 
aumento efetivo nos níveis de HDL-C. Segundo Kraus et al. 
[30], o volume de exercício parece ser mais efetivo do que a 
intensidade do exercício sobre as concentrações plasmáticas 
de lipoproteínas. 

Kraus et al. [30] realizaram um estudo com 84 indivíduos 
sedentários com sobrepeso e dislipidemia, idade entre 40 e 65 
anos e os submeteram ao treinamento aeróbio durante seis 
meses. Foram divididos em quatro grupos distintos:
A. Baixa Intensidade e Baixo Volume (40-55% VO2 máx e 

19,2 km por semana)
B. Alta Intensidade e Baixo Volume (65-80% VO2 máx e 19,2 

km por semana)
C. Alta Intensidade e Alto Volume (65-80% VO2 máx e 30,7-

33 km por semana)
D. Grupo controle

O grupo denominado A, não apresentou melhora signifi -
cativa quando comparado aos demais grupos. Os outros dois 
grupos que realizaram o treinamento de alta intensidade (B e 
C) obtiveram melhora semelhante na aptidão física, conforme 
medido pelo consumo máximo de oxigênio (VO2 máx), con-
tudo, apenas o grupo que realizou o treinamento de volume 
mais elevado obteve melhora geral no perfi l das lipoproteínas.

O estudo ratifi ca a importância do treinamento aeróbio 
de alta intensidade na melhora do VO2 máx. Contudo, o 
mesmo estudo mostra que a intensidade do exercício foi 
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menos relevante que o volume de treinamento em termos de 
resposta das lipoproteínas. O último mostrou-se mais efetivo 
na melhora de tal perfi l. 

Recente meta-análise realizada sobre o efeito do trei-
namento aeróbio na modulação dos níveis plasmáticos de 
HDL-C, corroborou o supracitado. Relatou que de fato as 
características do exercício (volume e intensidade), são os 
principais preditores de mudança nos níveis de HDL-C sendo 
mais uma vez o volume do treinamento por sessão o mais 
importante preditor de alteração no HDL-C [5]. 

Conclusão

O treinamento aeróbio de alta intensidade mostrou ser 
mais efetivo que o treinamento aeróbio de baixa intensidade 
no aumento dos níveis plasmáticos de HDL-C, levando em 
consideração o gasto calórico promovido pela realização de 
exercício aeróbios em uma faixa maior de frequência cardíaca 
e VO2 máx mais elevado.

Em conclusão, o treinamento aeróbio de alta intensidade 
apresenta uma melhor efi ciência de tempo em relação ao 
mesmo treinamento realizado em baixa intensidade, muito 
embora o segundo também promova um aumento nos níveis 
plasmáticos de HDL-c, à custa de um maior volume de trei-
namento. Contudo, não é só a quantidade elevada dos níveis 
plasmáticos de HDL-C que parece ser o mais importante para 
o efeito cardioprotetor, e sim a melhor funcionalidade nas 
suas diversas ações, como: antioxidante, anti-infl amatória, 
antiapoptótica, agregação plaquetária e vasodilatadoras. Mais 
estudos são necessários para explicar a relação quantidade ver-
sus funcionalidade, provendo assim uma melhor ferramenta 
no auxílio da prevenção de doenças cardiovasculares.
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