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RESUMO

As células progenitoras endoteliais (CPE) sdo reconhecidas por auxiliarem a renovagéo celular do
endotélio e da substituicdo de células lesadas, promovendo a neovascularizagdo e facilitando a
angiogénese e vasculogénese. Sabe-se que o exercicio fisico é capaz de influenciar positivamente a
disponibilidade e funcionalidade destas células na corrente sanguinea, sendo um importante protetor
da funcdo endotelial. Entretanto, esse efeito parece depender das caracteristicas do exercicio, bem
como da intensidade. As doencas cardiovasculares lideram os indices de morbidade e mortalidade no
Brasil e no mundo, desta forma, o objetivo do presente estudo foi revisar o impacto dos exercicios de
intensidade maxima e subméxima na mobilizacao das CPE. A busca bibliogréafica foi realizada nas
bases de dados: LILACS, SciELO, MedLine/PubMed, EMBASE e Biblioteca Cochrane. Observou-se
gue a mobilizac@o das CPE e aumento do Fator de Crescimento Vascular Endotelial (VEGF) foram
maiores apos a realizagdo de exercicios submaximos, intensidade que atua na facilitacdo da adaptacdo
endotelial ao exercicio fisico. A idade dos individuos também parece interferir na mobilizacdo das CPE.
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ABSTRACT

Endothelial progenitor cells (EPC) are recognized by assist endothelial cell renewal and replacement of
damaged cells by promoting neovascularization and facilitating angiogenesis and vasculogenesis. It is
known that exercise can positively influence the availability and functionality of these cells in the
bloodstream, being an important protector of endothelial function. However, this effect seems to depend
on the characteristics of the exercise, such as intensity. Cardiovascular diseases are the main cause of
morbidity and mortality in Brazil and worldwide. In this way, the aim of this study was to review the
impact of submaximal and maximal exercise intensity on mobilization of EPC. A literature search was
performed in databases: LILACS, SciELO, MEDLINE / PubMed, EMBASE and the Cochrane Library. It
was observed that the mobilization of EPCs and increased Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF)
were higher after submaximal exercises, this intensity acts in facilitating endothelial adaptation to
exercise. The age of the individuals also appears to interfere in the response of the mobilization of EPCs.

Keywords: Exercise, endothelial progenitor cells, endothelium.

Introducéo

O sistema vascular tem por funcdo atender as necessidades dos tecidos
através do transporte sanguineo. Por meio de artérias, arteriolas, capilares, vénulas e
veias, realiza a conducdo de nutrientes, fatores de coagulagéo, células de defesa,
produtos de excrecdo, hormdnios de uma parte a outra do organismo, e de forma
geral, mantém todos os liquidos teciduais em ambiente apropriado a vida e funcéo
6tima celulart?. Formadas por células endoteliais, células musculares lisas e
fibroblastos, que interagem para formar um sistema autdcrino-paracrino, as paredes
vasculares detectam alteracbes no ambiente. Assim, por meio de comunicacdes e
interacbes intercelulares ha producdo de mediadores, influenciando no
remodelamento estrutural e funcdo vascular para preservacdo adequada do fluxo
sanguineo®. De modo geral, 0s vasos sanguineos apresentam as seguintes camadas:
tunica intima, tinica média e tunica adventicia. No entanto, conforme o calibre e
funcéo dos vasos, alguns constituintes das camadas podem estar ausentes e/ou variar

na sua espessura e composicdo*°. O endotélio localiza-se na tlnica intima, uma fina

Revista de Saude Dom Alberto

Santa Cruz do Sul, v. 3, n. 2, dezembro. 2018.

13



Revista de Saude Dom Alberto

ISSN 2318-7700

camada de células que recobre internamente todos os vasos do organismo e €&
responsavel pela homeostase vascular e regulacdo da circulacdo®. Em condicdes
fisioloégicas, o endotélio detecta mediadores quimicos e alteracbes metabdlicas,
mantém a regulacao da pressao arterial, o tdbnus vascular, o fluxo sanguineo laminar,
a fluidez da membrana plasmatica, o equilibrio entre coagulacdo e fibrindlise, a
inibicdo da proliferacdo e da migracao celular, o controle da resposta inflamatoria e
ativacdo do sistema imune, cascatas de sinalizacdo do estresse oxidativo pela acao
dos radicais livres, inibicdo da proliferacdo de células lisas vasculares, manutencao
da propriedade antiaderente do endotélio e inibicdo da agregacao plaquetaria. A célula
endotelial € capaz de detectar informacées em qualquer local do organismo e
transmiti-las por meio de comunicacdes intercelulares para todas as outras células
endoteliais. Sendo assim, esta forma de processamento permite ao endotélio
responder, de forma adequada a qualquer estimulo mecéanico, quimico ou fisico, local
ou sistemicamente’.

O endotélio apresenta importante funcdo de protecdo vascular, sendo
especialmente atribuida a enzimas denominadas 6xido nitrico sintases (NOS)2.
Codificadas por genes distintos, apresentam diferentes isoformas, sendo que a e NOS
é responsavel pela producdo do 6xido nitrico (NO) dependente do endotélio®. A
sintese do NO é estimulada por inumeros fatores fisiol6gicos, entre eles, for¢as fisicas,
horménios circulantes (catecolaminas, vasopressina, aldosterona), produtos
plaguetarios de serotonina (adenosina difosfato - ADP), autacoides (histamina,
acetilcolina, bradicinina), prostaglandinas®, auséncia de mudanca da concentracéo
citosolica de calcio!®, exposicdo das células ao colesterol'! e em decorréncia de pH
acido por uma via ndo enzimatica!?. O comprometimento da funcéo endotelial acarreta
danos na microcirculacdo, aterosclerose e doencas cardiovasculares. Qualquer
agressao ao endotélio deve ser sempre considerada como relevante, e, mesmo
podendo ser imperceptivel na fase inicial, pode gerar certa disfuncdo endotelial.
Assim, o equilibrio entre a lesdo endotelial e a recuperacéo do endotélio é de extrema
importancia para a reducéo destes eventos®®. A descoberta das células progenitoras

endoteliais (CPE) no sangue periférico, descritas por Asaha et al. e publicada pela
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revista Science em 1997, modificou a analise dos mecanismos reparatorios em
relacdo aos danos vasculares'#!®, Raras, representam em torno de 0,01% a 0,0001%
da fragdo mononuclear no sangue periférico'®, provém da medula éssea e séo
originarias de hemangioblastos, tém a capacidade de proliferar, migrar para a
circulacéo periférica e se diferenciar em células endoteliais maduras'#17:18, bem como
agrupar-se ao endotélio existente'®?°, Sdo reconhecidas por ampararem a
conservacao da integridade do endotélio através da renovacéo celular fisiolégica®! e
da substituicdo de células lesadas??2324 promovendo a neovascularizacéo 142526 e
fornecendo a liberagdo de indmeros fatores de crescimento através de sinais
paracrinos as células adjacentes, o que facilita a angiogénese e a vasculogénese
simultaneamente 272829 |nicialmente, as CPE caracterizam-se pela expressdo de
marcadores superficiais de membrana, tais como CD34+, CD133+ e VEGF ou
KDR?:30 em seus diferentes receptores.

Sabe-se que a disponibilidade destas células é regulada ndo somente em
resposta ao dano vascular, mas também pela pratica de exercicios fisicos3132:33,
Quando submetidas ao exercicio fisico, as fibras musculares, em decorréncia da sua
plasticidade, podem sofrer modulagdes no sentido de aumento das fibras. Desta
forma, com o aumento do consumo de oxigénio e nutrientes, o aporte sanguineo
estara garantido somente com a existéncia de uma rede sanguinea eficaz, as quais
estdo submetidas aos mecanismos de vasculogénese e angiogénese!. Sendo assim,
0 exercicio fisico torna-se capaz de mobiliza-las da medula 6ssea para a circulacéo
periférica, elevando-as transitoriamente343536.37.38  Fatores de risco cardiovascular
como diabetes, hiperlipidemia, tabagismo e hipertensdo arterial (HA) afetam
consideravelmente o numero e a atividade funcional das CPE, tanto em individuos
saudaveis quanto em individuos com alguma doenca cardiovascular ja instalada3%40.
Sabe-se que a diminui¢cdo do numero de CPE circulantes esta associada a disfuncdes
endoteliais e alto risco cardiovascular?:.

As doencas cardiovasculares lideram os indices de morbidade e mortalidade
no Brasil e no mundo*!, sendo a causa de grande parte dos gastos com assisténcia

médica*. No Brasil, segundo os Indicadores Sociodemograficos e de Salide de 2009,
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realizado pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE)*3, as doencas do
aparelho circulatério se destacam como a principal causa de morte no pais (28,3%) e
em todas as regifes, apontando com o maior indice a regiao sul (30,4%). InUmeros
fatores de risco para estas doencas estéo relacionados a disfuncédo endotelial*t. O
treinamento aerdbico tem demonstrado ser eficaz para o aumento do nimero de CPE
circulantes**. Em contrapartida, faltam estudos que abordem o impacto dos exercicios
de forca na mobilizacdo de CPE. Este artigo de revisdo aborda o impacto causado
pelas diferentes intensidades de exercicio, maxima e submaxima, na mobilizacdo de

CPE em individuos e os possiveis mecanismos envolvidos neste processo.

Métodos

A busca dos artigos foi realizada nas bases de dados Literatura Latino-
Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS), Scientific Electronic Library
Online (SciELO), Medical Literature Analysis and Retrieval Sistem Online
(MedLine/PubMed), Biomedical Answers (EMBASE) e Biblioteca Cochrane. Os artigos
foram obtidos por meio das seguintes palavras-chave: “endothelial progenitor cells and
exercise”, “endothelial progenitor cell mobilization”, “intensity exercise, and endothelial
progenitor cells”, “endothelial exercise recovery”. Estudos adicionais foram
identificados por pesquisa manual das referéncias obtidas nos artigos. A busca de
referéncias se limitou a pesquisas publicadas em inglés e portugués, artigos
completos envolvendo participantes humanos. Foram incluidos ao final da anélise
apenas os estudos que abordaram o efeito da intensidade na mobilizacdo das CPE.
Cartas, resumos, dissertacdes, teses e relatos de caso foram excluidos, bem como

estudos que utilizaram modelos animais.

Acéo do exercicio fisico sobre as células progenitoras endoteliais

E bem reconhecido que o exercicio fisico gera efeitos benéficos na satde geral

dos individuos*®, especialmente, na morbidade e mortalidade

Revista de Saude Dom Alberto

Santa Cruz do Sul, v. 3, n. 2, dezembro. 2018.

16



Revista de Saude Dom Alberto

ISSN 2318-7700

cardiovascular6:47.48:49.50 |nimeros mecanismos sdo descritos como os responsaveis
pela homeostase vascular e atividade do endotélio. Dentre eles, a prética regular de
exercicio fisico tem sido apontada como importante recurso para melhorar a funcao
endotelial®}34, Evidentemente, nem todos os protocolos de exercicios sdo benéficos,
podendo acarretar em um aumento do dano vascular ou até mesmo gera-lo®2°3. Desta
forma, faz-se necesséario o entendimento dos diversos mecanismos biolégicos que
medeiam os efeitos favoraveis do exercicio na funcdo vascular, com alvos
apropriados®. A intervencdo adequada tem se mostrado eficaz em promover
aumentos na dilatacdo dependente do endotélio®* e também associado a atenuagéo
significativa de processos ateroscleroticos, reducdo de fatores de risco para
aterosclerose, retardo ao envelhecimento da parede arterial®>°®, alteracées benéficas
de pressdo sanguinea, metabolismo de lipidios, metabolismo da glicose, fatores
neuro-hormonais, peso corporal, aumento da capacidade antioxidante, enzimatica e
ndo enzimatica**>":°8 melhora da funcéo vascular com reducéo do estresse oxidativo
vascular e sintese de NO*45%60 atrasando o desenvolvimento de disfuncéo endotelial
e gerando reducdo de 30% da mortalidade devido as doencas cardiovasculares®.62,

O musculo esquelético apresenta um importante papel na homeostasia
bioenergética, tanto em repouso quanto em exercicio, representando o principal local
de transformacédo e armazenamento de energia. Apresenta elevada plasticidade,
capaz de alterar suas capacidades funcionais, morfolégicas e condicdes metabdlicas
em funcdo das exigéncias impostas®. O aumento da atividade contratil, devido ao
exercicio fisico aerodbico, leva a inimeras adaptacdes fisiolégicas e bioquimicas, na
modulacao do tipo de fibras, biogénese mitocondrial e em todo o sistema circulatério®.
Praticado regularmente, estas modificacfes resultam em uma estratégia nao
farmacoldgica, combatendo os estilos de vida atuais que promovem o surgimento de
doencas cardiovasculares e metabdlicas®, através de um efeito protetor em nivel de
funcdo endotelial®>33, Sabe-se que a captacdo de nutrientes e concentracdo de
oxigénio celular depende das necessidades de cada célula e da velocidade com que
estes sédo captados e consumidos. Para que os mecanismos de funcionamento correto

sejam assegurados, faz-se necessaria uma rede vascular integra e com um endotélio
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adaptado®®. Desta forma, a préatica de exercicios fisicos tem sido descrita como uma
importante estratégia para a melhora da funcédo endotelial®**, em decorréncia da sua
capacidade de aumentar o nimero de CPE circulantes®’. Contudo, diferentes tipos,
duracfes e intensidades de exercicio podem promover diferentes respostas e, desta
forma, alterar a biodisponibilidade e funcionalidade das CPE®®. Estudos recentes
revelam a capacidade das CPE na melhora da funcdo de dérgdos isquémicos,
possivelmente por inducédo e mobilizacdo da angiogénese e apoio a re-endotelizacao
de artérias lesionadas, pela substituicdo celular®®7%71, Como descrito anteriormente,
a liberacdo destas células da medula éssea pode estar envolvida em processos de
reparacdo, ou seja, em nivel de musculo esquelético’.

As respostas das CPE em virtude do exercicio fisico variam de acordo com o
tipo de protocolo utilizado®®. Uma das principais diferencas entre o exercicio aerébio
e o de forca € que, no primeiro ha necessidade de ser bombeado um grande volume
de sangue sob presséo sanguinea relativamente baixa, ja em exercicio de for¢a ocorre
a presenca de um volume de sangue relativamente baixo que necessita ser bombeado
sob elevada pressao®.

As CPE, quando necessarias, sdo enviadas para a circulacéo periférica. Sua
liberacdo é regulada por enzimas, fatores de crescimento e receptores de superficie.
Indiferenciadas e quiescentes, inicialmente sdo mantidas na medula 6ssea em um
“nicho de células-tronco” e permanecem associadas as células tronco do estroma da
medula éssea, fase denominada de GO do ciclo celular. A solicitagdo destas células
do nicho tem sido associada com a ativacdo de proteinases como elastase, catepsina
G e metaloproteinases. Estas enzimas proteoliticas clivam a matriz extracelular, ou
moléculas ligadas a membrana celular responsaveis pela adesdo das CPE sobre as
células estromais da medula 6ssea. Estas células expressam nas membranas o kit
ligand (mKitL), o qual se liga ao receptor c-Kit da membrana das CPE quando o ligante
esta em forma soluvel (sKitL) na medula. A enzima metaloproteinase de matriz (MMP-
9) cliva o mKitL para sua forma sKitL, que interage com o receptor c-Kit na CPE para
conduzir o sinalizar a diferenciacdo e migracédo para a circulacdo’3. Outros autores

demonstram que a eNOS também é determinante para a diferenciacdo e mobilizagéao
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das CPE para a circulacdo’®, onde sua deficiéncia estaria associada a diminuicdo
desta mobilizacéo celular’®. Seguidamente, o enderecamento e adesdo das CPE em
células endoteliais € ativado por citosinas, fatores de crescimento e situacdes de
hipéxia ou isquemia. As CPE expressam a proteina 32-integrina, responsavel por
mediar esta adesdo’®. Também encontramos a quimiotaxia como conjuntamente
responsavel’’, como os niveis de SDF-1 e VEGF aumentados exercendo intensa
atracdo quimica para as CPE’®. Finalmente, a maturacdo da CPE para uma célula
endotelial funcional € de extrema importancia para o adequado funcionamento do
vaso. Ainda desconhecida totalmente esta cascata de eventos, sugere-se que esteja
sendo influenciada por fatores de crescimento contato célula-célula e adeséo de
matriz com posterior liberacéo de fatores de crescimento’®:

Diferentes marcadores de CPE séo identificados aumentados apds exercicios
de forma aguda. Desta forma, podemos considera-los como um dos responsaveis por
promover maior liberacdo das CPE na corrente sanguinea, participando da

manutencdo da homeostase cardiovascularg®81.82,

Intensidade do exercicio X Mobilizacdo das células progenitoras endoteliais

O exercicio fisico caracteriza-se por retirar o organismo de uma situacao de
homeostase, pois implica no aumento da demanda energética utilizada pelo sistema
muscular exercitado, e, consequentemente, do organismo como um todo. Desta
forma, para suprir a necessidade metabdlica, varias adaptacdes fisioldgicas sdo
necessarias, inclusive referentes a fungéo cardiovascular. No entanto, o tamanho da
resposta ird depender das caracteristicas do exercicio executado, ou seja, o tipo, a
intensidade, a duracéo e a musculatura envolvida®®.

A maioria dos estudos revela ndo haver diferencas significativas na mobilizacao
das CPE para o sangue periférico em virtude do volume, duragcéo ou frequéncia em
momentos anteriores a pratica de exercicios fisicos, entretanto, 0 mesmo nao é
relatado ao ser comparado com a intensidade®*%7, demonstrando assim, a importancia

da pratica de atividade fisica regularmente**; e a necessidade de um estimulo
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perturbador no organismo para que a mobilizacdo das CPE seja gerada®. Porém, esta
mobilizagdo esta descrita de forma mais exacerbada em decorréncia exercicios de
longa duracéo, parecendo estar associada aos niveis plasmaticos de VEGF®8. Cabe
ressaltar que apesar de o exercicio regular ser uma estratégia eficaz para melhorar a
capacidade migratéria das CPE em individuos de meia-idade e mais velhos,
indiferentemente da intensidade, o envelhecimento do praticante influencia

negativamente na disponibilidade e funcionalidade das CPE circulantes®?.

Exercicios fisicos de intensidade méaxima

Os exercicios fisicos de intensidade maxima séo caracterizados pelo aumento
do fluxo sanguineo pulsatil e pressédo que o0 sangue exerce sobre a parede vascular,
provocando a chamada forca de cisalhamento®?, o que pode ser considerado um efeito
subagudo do exercicio fisico®. Atuando sobre a camada intima dos vasos onde
localizam-se as células endoteliais, € um poderoso estimulo para a geracdo do agente
vasodilatador NO no sistema vascular®®. Normalmente exercicios de intensidade
maxima possuem carater progressivo, atingindo o maximo do esforco e/ou
VO2 maximo em torno de 5 a 20 minutos®®.

O estudo apresentado por Adams et al.8%> analisou se um teste de esforco
maximo através de uma bicicleta na posicao vertical em um grupo de pacientes com
DAC (Doenca Arterial Coronariana), sem isquemia de miocardio induzida pelo
exercicio, e em individuos saudaveis, aumentaria o nimero de CPE circulantes e sua
concentracdo em até 144 horas apos o teste. Como resultado, as CPE aumentaram
significativamente em pacientes isquémicos (cultura de células: 3,3 + aumento de 0,5
vezes), com um maximo apos 24 a 48 horas e voltaram aos niveis basais dentro de
72 horas. Em pacientes n&o isquémicos e individuos saudaveis, ndo houve aumento
detectavel. Este aumento relatado em pacientes isquémicos pode ser relacionado e
precedido por um aumento de VEGF encontrado no plasma (4,0 £ aumento de 1,1
vezes). Nenhuma alteracdo foi observada nos niveis de VEGF em pacientes néo

isquémicos e individuos saudaveis. Thijssen et al.8¢, ndo encontraram mudancas ap6s
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o treinamento de jovens e idosos treinados e sedentarios no nimero de CPE em sua
pesquisa. Ao realizar um protocolo de intensidade méxima para 11 individuos,
Rakobowchuk et al.8” mensuraram CD34 *, CD133-* e CD309/KDR-* por citometria de
fluxo, porém, ndo encontraram aumento significativo de CPE. No entanto relatam
melhora da funcdo vasoconstritora. Alguns estudos indicam que o treinamento com
intensidade maxima pode prejudicar a funcdo endotelial, ndo apresentando impacto
benéfico88.89,

Em contraste, Yang et al.?° submeteram 16 voluntarios saudaveis do sexo
masculino a um protocolo de exercicio maximo em esteira. Os dados encontrados
foram que o numero e a atividade das CPE circulantes apés o protocolo de exercicio
estabelecido foram significativamente maiores do que havia sido verificado
anteriormente ao exercicio. No entanto, concorda com o artigo precedente ao informar
que nenhuma mudanca em nivel de VEGF plasmatico foi observada. Uma correlacdo
positiva foi encontrada apenas entre o aumento de CPE e os niveis de NO. Resultados
semelhantes foram encontrados por Van Craenenbroeck et al. °1, que revelaram
aumento de 76% das células CD34+/KDR+ em jovens com idade média de 24 anos e
aumento de 69% em adultos.

Igualmente, um estudo de Thorell et al. realizado com 11 pacientes saudaveis
e fisicamente aptos, seguindo um protocolo de exercicio aerdbico de intensidade
maxima, resultou no aumento da liberacdo de VEGF de 194 + 107 pg / ml no estado
basal para 111 + 224 pg / ml apés 1 hora de exercicio fisico. Verificando entdo, que a
atividade fisica extenuante esta correlacionada com o VEGF sanguineo e
consequentemente com o maior nimero de CPE®2. A circulacdo de CPE apresentou
um aumento semelhante apds o treinamento fisico intenso (CD34/KDR(+) avancou de
5+3a9z*6 células/ ml P <0,05), através de um teste de caminhada de 6 minutos,
em 14 pacientes com ICC. Notou-se também o fato de haver uma melhora referente
a regulacéo de proteinas na remodelacéo cardiaca®.

Por fim, no exercicio intenso (100% do limiar anaerdbico) ha aumento do
namero de CPE circulantes (CD34+/VEGFR2) com pico de resposta entre 10 e 30

minutos apés o término da sesséo do exercicio (p < 0,01) ®4. Para Tjona et al.*” e
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Wisloff et al. , os programas de treinamento fisico de alta intensidade podem produzir
resultados mais favoraveis do que aqueles com intensidade baixa a moderada,
permitindo estimulos mais intensos nos musculos periféricos. Ademais, o efeito agudo
de uma Unica sessao de exercicio, seja realizada como um teste de exercicio; ou como
uma unica sessao de exercicio extenuante, pode levar a um aumento significativo no

CPE em individuos saudaveis?°.

Exercicios fisicos de intensidade submaxima

Para caracterizar o exercicio de intensidade subméxima, normalmente utiliza-
se como referéncia o percentual do limiar anaerébio e/ou VO2 maximo e com duracéo
maxima de uma hora®, requisitando intensamente o sistema cardiovascular e
respiratorio®. E nesta intensidade que se observa a maior oxidagdo de gorduras,
como via energética predominante®®1%, As repostas fisiolégicas oriundas deste tipo
de exercicio facilitam a adaptacéo endotelial ao treinamento fisico0.

Embora Lockard et al.%” ndo terem encontrado alteragéo no nimero de células
(CD34+/VEGFR2+ (P > 0,05) e nas UFC-CE (P > 0,05) ) em repouso, ap6s 30 minutos
de exercicio com intensidade submaxima de 75 * 5% do VO2méximo, a maioria dos
estudos néo parece confirmar esta resposta?.

Ribeiro et al.l%2 consideraram, através da realizacdo de uma revisdo
sistemética, os efeitos do treinamento sobre a mobilizacdo de CPE em pacientes com
doencas cardiovasculares instaladas. Foram analisados 13 estudos, a duracédo da
sessdo variando de 20 a 60 minutos, e exercicio de intensidade era geralmente
calculado usando a frequéncia cardiaca maxima (variando de 75% a 85%) ou a pico /
consumo maximo de oxigénio (60% - 70%). Por resultado, a grande maioria dos
estudos relatou 0 aumento das CPE circulantes ap0s a pratica de exercicios fisicos,
parecendo haver associacdo com a biodisponibilidade do 6xido nitrico, incluindo o
aumento da atividade de enzimas antioxidantes. Aumento na contagem das CPE foi

citado também por Eleuteri et al.1%% e Volaklis, Tokmakidis e Halle1%4, sugerindo um
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efeito significativo do treinamento fisico sobre a ativacdo angiogénica e disfuncéo
endotelial.

Os achados de Cubbon et al.1% referem que uma sessdo de exercicio em
bicicleta ergométrica, com duracdo de 30 minutos a 80% do limiar anaerdébico,
provocou 0 aumento do numero de CPE em individuos caucasianos europeus, bem
como em asiaticos. Ja Thorell et al.1%, avaliaram uma Unica aula de ciclismo indoor,
com duracao de aproximadamente 1 hora e variacdo de frequéncia cardiaca de 77%

a 95%. Como resultado, houve um aumento no niumero de CPE e VEGF.

Concluséao

A mobilizacdo de células progenitoras endoteliais foi mais exacerbada no
exercicio de intensidade submaxima e parece estar integrada aos niveis VEGF, sendo
esta a proteina reguladora chave na angiogénese fisiolégica e uma potente anti-
apoptotica. Os exercicios de intensidade maxima provocam aumento, em menor
intensidade, do numero de células progenitoras endoteliais na circulacdo sanguinea e
na maioria dos estudos ndo modifica os niveis de VEGF. Seu mecanismo principal de
mobilizacdo parece ser a biodisponibilidade de 6xido nitrico. Cabe ressaltar que faltam

estudos que abordem os efeitos do exercicio de forca.

ImplicacBes préticas desta pesquisa

Os recentes estudos fornecem evidéncias quanto a importancia de um
programa de exercicios bem elaborado, individualizado, para resultar em um aumento
significativo de CPE. Utilizando-se assim; de uma forma ndo farmacologica para
recuperacdo e manutencéo do endotélio vascular, bem como, protecéo cardiaca e os

inumeros beneficios que o exercicio proporciona para quem pratica.
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