
Motricidade © FTCD/FIP-MOC
2012, vol. 8, n. 3, pp. 19-29 doi: 10.6063/motricidade.8(3).1153

L-arginina aumenta a produção endotelial de óxido nítrico e 
reduz a pressão arterial de repouso sem alterar as respostas 
pressóricas do exercício

L-arginine increases endothelial nitric oxide production and reduces 
blood pressure of rest without changing the exercise pressor response

J.M. Lima, A.S. Silva, N.F. Alves, S.K. Porpino, A.E. Almeida, R.T. Lima
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RESUMO
A suplementação de L-arginina tem sido proposta para melhorar a função endotelial. Testou-se a hipóte-
se de que a L-arginina melhora também a hipotensão pós-exercício (HPE) em hipertensos. Hipertensas 
fisicamente ativas foram distribuídas em grupo suplementado (SUP) (N = 10, 50 ± 1.8 anos) e placebo 
(PLA) (N = 10, 51.5 ± 1.6 anos). Elas realizaram duas sessões de caminhada em intensidade moderada 
com intervalo de 32 dias entre as sessões. Coletas sanguíneas e pressão arterial foram medidas pré e 
pós exercícios. No período entre as sessões, permaneceram fisicamente ativas e receberam 6gr diárias 
de L-arginina ou placebo. PLA não apresentou alteração na concentração sérica de nitrito/nitrato e PA 
em repouso ou em resposta ao exercício. SUP apresentou aumento na concentração basal de nitrito/
nitrato plasmático (26.6 ± 2 para 44.6 ± 4µM , p< .05), que foi acompanhado por redução da PA basal 
(137/86.2 para 125.8/79mmHg, p < .05). O exercício realizado antes da suplementação não alterou a 
concentração sérica de nitrito/nitrato, mas a suplementação fez com que o exercício aumentasse estes 
níveis de 44.6 ± 4 para 51.8 ± 6µM (p < .05). Entretanto, não promoveu alterações na HPE. A suple-
mentação de L-arginina melhora a produção de nitrito/nitrato e promove redução da PA de repouso, 
mas não altera a HPE em mulheres hipertensas de meia idade.
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ABSTRACT
L-arginine supplementation has been proposed to improve endothelial. The hypothesis that L-arginine 
also improves post-exercise hypotension (PEH) in hypertensive individuals was tested in this study. 
Physically active hypertensive women were divided into supplemented (SUP) (n = 12, 50 ± 1.8 years) 
and placebo (PLA) (n = 14, 51.5 ± 1.6 years) groups performing two walking sessions at moderate 
intensity with interval of 32 days between sessions. Blood samples were collected and blood pressure 
(BP) was measured before and after exercise. In the period between sessions, they remained physically 
active and received daily 6g of L-arginine or placebo. PLA showed no change in serum nitrite/nitrate 
concentration and blood pressure at rest or in response to exercise. SUP showed increased basal nitrite/
nitrate plasma concentration (26.6 ± 2 to 44.6 ± 4µM, p < .05), which was followed by reduction of ba-
sal BP (137/86.2 to 125.8/79mmHg, p < .05). The exercise performed before supplementation did not 
change the serum nitrite/nitrate concentration. After supplementation, the exercise promoted increases 
in levels from 44.6 ± 4 to 51.8 ± 6µM (p < .05). However, it did not change the PEH. L-arginine sup-
plementation improves the nitrite/nitrate production and decreases the resting BP, but does not change 
the PEH in hypertensive middle-aged women.
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A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é 

a mais prevalente de todas as doenças cardio-

vasculares. Atualmente atinge cerca de 20% 

das populações dos países desenvolvidos e está 

previsto que em 2025, cerca de 29% da popu-

lação adulta do mundo terá hipertensão (Sarri, 

Linardakis, Codrington, & Kafatos, 2007; Socie-

dade Brasileira de Cardiologia, Sociedade Brasi-

leira de Hipertensão, & Sociedade Brasileira de 

Nefrologia, 2006).

Os mecanismos envolvidos na hipertensão 

arterial ainda não estão completamente eluci-

dados. Até o momento, sabe-se que fatores 

neurais e humorais estão alterados em sujeitos 

portadores de hipertensão. Observa-se um 

desequilíbrio entre os sistemas simpático 

e parassimpático, com maior estimulação 

simpática e menor atividade parassimpática 

(Dequattro & Feng, 2002; Piccirilo, Munizzi, 

Fimognari, & Marigliano, 1996). Além disso, 

a sensibilidade barorreflexa está diminuída 

em hipertensos (Accorsi-Mendonça, Almado, 

Fernandes, & Machado, 2005; Consolim-

-Colombo & Fiorino, 2005; Irigoyen, Lacchini, 

Angelis, & Michelini, 2003). Sabe-se que o 

endotélio exerce importante função na contra-

tilidade e no relaxamento vascular (Vanhoutte, 

2003). A função endotelial é reduzida comu-

mente no envelhecimento, como resultado do 

estresse oxidativo ou ação de lipoproteínas 

de baixa densidade sobre os vasos (Higashi, 

Oshima, Ozono, Matsuura, & Kajiyama, 1997; 

Jonh & Schmieder, 2003; Sposito, 2004; Touyz, 

2005). Portadores de hipertensão costumam 

apresentar uma menor produção ou biodispo-

nibilidade de óxido nítrico, o que colabora para 

promover uma maior vasoconstrição nestes 

sujeitos (Higashi et al., 1997).

O óxido nítrico exerce ação pleiotrópica no 

organismo, sendo importante no controle da 

agregação plaquetária, resistência e crescimento 

vascular, no ritmo de filtração glomerular e 

processos inflamatórios, dentre outros fatores 

(Maeda et al., 2001; Wang, 2005). Nas células 

endoteliais, o L-arginina, que é um aminoá-

cido essencial e sofre a ação de uma enzima 

produzida no endotélio, a óxido nítrico sintase 

(eNOS) (Green, Maiorana, O’Driscoll, & Taylor, 

2004; Lassègue & Clempus, 2003: Tatchum-

-Talom, Schulz, Mcneill, & Khadour, 2000). 

O aumento do fluxo sanguíneo decorrente 

da prática de exercício físico exerce uma ação 

denominada estresse de cisalhamento sobre os 

vasos (Kuru et al., 2002). Mecanoceptores loca-

lizados na superfície dos vasos são estimulados 

pelo estresse de cisalhamento, e dão origem a 

uma cascata de reações que resultam na esti-

mulação da eNOS, que, por sua vez, utiliza o 

grupo nitrogênio guanidina da L-arginina para 

formar óxido nítrico + citrulina (Boo & Jô, 

2003; Danson & Paterson, 2005; Moncada, 

Palmer, & Higgs, 1991). Este é um dos meca-

nismos pelos quais o exercício físico contribui 

para a redução da pressão arterial e melhoria da 

função endotelial em hipertensos (Claudino et 

al., 2004; Griffin, Laughlin, & Parker, 1999).

A redução da pressão arterial (PA) com exer-

cícios equivale ao uso de uma das classes de 

medicação anti-hipertensiva (Baster & Baster-

-Brooks, 2005). A variação desta redução é de 2 

a 17 mmHg para pressão arterial sistólica (PAS) 

e 2 a 7 mmHg para pressão arterial diastólica 

(PAD) (Araújo, 2001; Moncada, 1997). Apenas 

uma única sessão de exercício já é capaz de 

promover redução da pressão arterial. Além 

disso, esta hipotensão se sustenta por 22-24 ou 

48 horas após uma sessão de exercício, o que 

confere relevância clínica para redução aguda da 

pressão arterial (Araújo, 2001; Baster & Baster-

-Brooks, 2005). Esta redução aguda da PA tem 

sido denominada hipotensão pós-exercício 

(HPE) (Rebelo, Benetti, Lemos, & Carvalho, 

2001).

Uma vez que a L-arginina é o substrato 

para a produção do óxido nítrico, estudos têm 

testado a hipótese de que a suplementação deste 

aminoácido poderia melhorar a função endo-

telial (Moncada, 1997). Vários destes estudos 

têm associado à suplementação de L-arginina 

com redução da pressão arterial (Martina et al., 
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enzima conversora de angiotensina, e manti-

veram a medicação durante todo o período do 

estudo. Elas foram distribuídas aleatoriamente 

em dois grupos: um grupo experimental (SUP), 

constituído por 10 mulheres que se subme-

teram ao uso de suplementação de L-arginina, 

e um grupo placebo (PLA) composto por 10 

mulheres. A administração de L-arginina ou 

placebo foi feita seguindo o modelo duplo 

cego. Os procedimentos para este estudo 

foram tomados seguindo o que está estabe-

lecido na declaração de Helsinque. O estudo 

foi previamente aprovado pelo comitê de ética 

em pesquisa do centro de ciências da saúde da 

Universidade Federal da Paraíba, sob o proto-

colo nº 038/08. Após aceitarem participar do 

estudo, todos os sujeitos assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido. Em seguida, 

eles foram encaminhados para uma avaliação 

médica, como medida de segurança. Nessa 

avaliação, o cardiologista atestou estarem aptas 

à prática de exercícios físicos.

Desenho do Estudo
Os sujeitos do grupo SUP e PLA passaram 

um mês ingerindo um suplemento de L-argi-

nina (3gr) e placebo respectivamente, duas 

vezes ao dia, sete dias por semana. Todas as 

mulheres continuaram com seus exercícios 

durante a fase experimental. Imediatamente 

antes e dois dias após o período de suplemen-

tação e placebo, elas realizaram uma sessão 

experimental de caminhada em esteira ergo-

métrica. Frequência cardíaca e pressão arte-

rial foram monitoradas antes, durante e após 

estas duas sessões de exercícios. Além disso, 

foram coletadas amostras sanguíneas de 8 ml, 

antes e 10 minutos após cada uma das duas 

sessões experimentais, para análise da concen-

tração plasmática de nitrito/nitrato basal e em 

resposta ao exercício.

Instrumentos e Procedimentos
Análise de nitrito e nitrato séricos

As amostras de sangue foram colocadas 

2008; Palloshi et al., 2004; Rytlewski, Olsza-

necki, Korbut, & Zdebski, 2005). Além disso, 

outros benefícios, como melhoria do fluxo 

sanguíneo e redução da agregação plaquetária, 

têm sido atribuídos à suplementação de L-argi-

nina em modelos animais e humanos (Adams, 

Forsyth, Jessup, Robinson, & Celermajer, 1995; 

Hambrecht et al., 2000; Lekakis et al., 2002).

Considerando que o efeito vasorrelaxante 

decorrente do fenômeno do estresse de cisalha-

mento depende da disponibilidade de L-argi-

nina, levantou-se a possibilidade de que a suple-

mentação com L-arginina poderia potencializar 

benefícios do exercício sobre a função endote-

lial. Sendo assim, o objetivo deste estudo foi 

investigar o efeito da suplementação de L-argi-

nina sobre a resposta pressórica aguda, indu-

zida por uma sessão de exercício em mulheres 

hipertensas de meia idade fisicamente ativas.

MÉTODO
Amostra

Considerando o tipo de estudo como expe-

rimental, adotou-se um procedimento esta-

tístico para calcular o número do sujeito do 

estudo conforme a técnica do poder amostral. 

Para isto, adotou-se o software GPower 3.1.0. 

Com base em estudo prévio com população 

similar à do presente estudo (Palosshi et al., 

2004), estimou-se uma diferença de PA sistó-

lica de 20mmHg, para um desvio-padrão resi-

dual de 12 mmHg. Adotando-se um poder 

estatístico de 0.80 e um nível de significância 

de 0.05, foi estimado um n mínimo de nove 

sujeitos para cada grupo estudado. O estudo foi 

desenvolvido com 20 mulheres portadoras de 

hipertensão de nível I e II de acordo com Joint 

National Committee on the Prevention, Detec-

tion, and Treatment of High Blood Pressure 

(JNC VI, 1997), de meia idade, previamente 

praticantes de exercícios aeróbios (caminhada) 

em um programa comunitário há pelo menos 

seis meses, com frequência de três vezes por 

semana. Todas eram usuárias de medicação 

anti-hipertensiva da classe dos inibidores da 
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em tubos de ensaio contendo EDTA e homo-

geneizadas suavemente por inversão. Em 

seguida, foi centrifugado a 1500 rpm por 15 

minutos e depois o plasma foi separado, colo-

cado em tubos ependorf e congeladas a 80ºC 

até a análise. A dosagem de nitrito/nitrato foi 

feita por meio de um kit comercial (Cayman 

Chemical Company, Michigan, USA), seguindo 

as recomendações do fabricante. Esse proce-

dimento determina os níveis totais de óxido 

nítrico baseada na conversão enzimática de 

nitrato para nitrito pela enzima nitrato redu-

tase. O plasma passou inicialmente por uma 

ultracentrifugação a uma velocidade de 10.000 

rpm por 60 minutos, utilizando-se filtros de 

30 kD (Millipore, Bedford, MA, USA). A um 

volume de 40 µl do ultrafiltrado foram adicio-

nadas as seguintes substâncias fornecidas com 

o kit: 40 µl de buffer, 10 µl de um co-fator, 10 µl 

de nitrato redutase, 50 µl de reagente de Gries 

1 e 50 µl de reagente de Gries 2, totalizando 

200 µl. O branco foi feito com 200 µl de buffer, 

e uma curva padrão foi feita com diluições de 0 

a 35 µl de um padrão de nitrito/nitrato, a inter-

valos de 5 µl. A leitura foi feita em um leitor 

de placas ELISA, na faixa de absorbância de 542 

nm. As análises foram feitas em duplicata.

Medição da Pressão Arterial (PA)
Os sujeitos tiveram pressão arterial verifi-

cada antes, imediatamente após o término do 

exercício e durante os 30 minutos de encerrado 

o exercício. A medida de repouso foi verificada 

após os sujeitos permanecerem sentados por 10 

minutos. Ao término da sessão de caminhada, a 

PA foi verificada com os sujeitos permanecendo 

sentados. Durante a recuperação, a PA foi veri-

ficada aos 10, 20 e 30 minutos de encerrado a 

sessão de caminhada. Adotou-se o protocolo 

proposto pelas Sociedade Brasileira de Cardio-

logia, Sociedade Brasileira de Hipertensão e 

Sociedade Brasileira de Nefrologia (2006).

Exercício Físico
Os grupos SUP e PLA foram submetidos a 

duas sessões de exercício aeróbio em esteira, 

sendo uma antes de iniciar o protocolo de suple-

mentação ou placebo e a outra ocorreu 48 horas 

após este protocolo. As duas sessões tiveram 

um intervalo de 32 dias entre elas. O exercício 

teve duração de 40 minutos. A intensidade pres-

crita foi entre 50 e 60% da frequência cardíaca 

de reserva, sendo que a frequência cardíaca 

máxima foi estimada com base nas diretrizes 

recomendadas pelo American College of Sport 

Medicine (ACMS, 1998). Além disso, foi esta-

belecido que as mulheres deveriam se exercitar 

referindo pontuação entre 11 e 14 na escala 

de percepção subjetiva de esforço de Borg. 

Desta forma, foram feitas reduções na intensi-

dade do exercício em relação ao que havia sido 

prescrito, baseado no método de prescrição do 

exercício pela frequência cardíaca apenas para 

as mulheres que referiram desconforto com a 

intensidade previamente prescrita. Como resul-

tado, a intensidade realmente utilizada durante 

o protocolo de exercício ficou entre 40 a 60% 

da frequência cardíaca máxima. A velocidade da 

esteira foi anotada para que, na segunda sessão 

de exercício, a intensidade fosse controlada 

pela velocidade da esteira ergométrica realizada 

na primeira sessão.

Suplementação de L-arginina
A suplementação de L-arginina e o produto 

placebo foram produzidos em um labora-

tório de manipulação e passaram previa-

mente por um exame de certificação (Pharma 

Nostra, João Pessoa, Brasil). O grupo SUP 

consumiu L-arginina, que foi acondicionado 

em saches contendo 3 gr de L-arginina e .03 

gr. de aroma baunilha. O grupo placebo ingeriu 

um composto de .015 gr (.5%) de aspartame, 

.015 gr (.5%) de acesulfame, .03 gr (1%) de 

aroma baunilha e 2.94 gr de lactose. A pesqui-

sadora e duas voluntárias fizeram visitas às 

participantes do estudo pela manhã e à tarde 

para realizar as entregas dos saches e verificar 

a ingestão de todo o conteúdo. Os sujeitos 

consumiram dois saches por dia, contendo 3 gr 
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cada, dissolvidos em água ou suco (Palloshi et 

al, 2004). O conteúdo dos saches foram dissol-

vidos e ingeridos na frente das pesquisadoras. 

Às sextas-feiras eram entregues os saches para 

o sábado e domingo, de modo que a ingestão 

nestes dias não foi supervisionada, mas após 

o fim de semana as participantes confirmavam 

a ingestão e entregavam os saches vazios.

Determinação do consumo dietético de L-arginina
Foi avaliado o consumo prévio e habitual de 

L-arginina a partir dos alimentos comumente 

ingeridos na dieta dos sujeitos do estudo. Para 

isto, uma profissional de nutrição aplicou um 

recordatório de 24 horas sugerido pela Dietary 

Recommendation Intake (DRI), conforme 

proposto por Fisberg, Slater, Marchioni, e 

Martini (2005), por ser o instrumento mais 

utilizado para este fim. Este método consiste 

em definir e quantificar todos os alimentos 

ingeridos no período de 24 horas anteriores à 

entrevista. O instrumento foi aplicado em três 

dias ao longo do procedimento de intervenção 

sendo um deles mensurando a dieta de um final 

de semana. Os dados foram avaliados pelo soft-

ware Nutwin (Versão 1.5, 2003, Brasil). Em 

todas as entrevistas, as mulheres foram soli-

citadas a não alterar seus hábitos alimentares 

durante o período em que estariam sob uso da 

suplementação.

Análise Estatística
Os dados estão apresentados como média 

e desvio-padrão. Foi aplicado o teste de 

Smirnov-kolmogorov para testar a normali-

dade dos dados, seguido do teste Bartlett para 

determinar significância estatística entre os 

desvios-padrão dos dados que seriam poste-

riormente comparados. Considerando os resul-

tados destes testes, foi utilizado o teste de 

ANOVA para medidas repetidas, com post hoc 

de Tukey, adotando nível e confiança de 95%. 

Para comparar as características basais dos dois 

grupos, foi utilizado o teste T independente. 

Os testes foram rodados no software GraphPad 

Instat, versão 3.0.6 (GraphPad Software inc, 

San Diego, CA, USA).

RESULTADOS
As mulheres do grupo SUP ou PLA apre-

sentavam similaridade em idade, composição 

corporal e perfil lipídico sanguíneo. Os valores 

de base de frequência cardíaca e pressão arte-

rial também eram similares antes do início do 

estudo. O inquérito nutricional revelou que o 

consumo de l-arginina na dieta era adequado 

e sem diferenças entre os dois grupos. Estes 

dados estão apresentados na tabela 1.

Tabela 1
Dados demográficos, antropométricos, clínicos e bioquímicos 
dos três grupos estudados.

Experimental
(n = 10)

Placebo
(n = 10)

Idade (anos) 50.0 ± 1.8 51.5 ± 1.6

IMC (Kg/m2) 26.8 ± 1.0 27.6 ± 1.0

Circunferência  
de cintura (cm)

90.5 ± 2.0 91.0 ± 2.0

Circunferência  
do Quadril (cm)

99.4 ± 2.0 101.9 ± 1.0

Relação cintura  
quadril

0.9 ± 0.02 0.9 ± 0.03

Colesterol  
total (mg/dl)

258.0 ± 43.0 190.0 ± 18.0

Colesterol  
LDL (mg/dl)

118.0 ± 38.0 134.0 ± 10.0

FC (spm) 72.6 ± 4.0 67.6 ± 2.0

PAS rep (mmHg) 137.0 ± 4.0 134.8 ± 4.0

PAD rep (mmHg) 87.2 ± 2.0 84.8 ± 3.0

L-arginina  
dietética (µmol/l)

4.2 ± 0.5 5.0 ± 0.5

Valores são média e desvio-padrão da média. Não 
existe diferença estatística entre os dois grupos para 
nenhuma das variáveis; IMC = índice de massa cor-
poral; FC = frequência cardíaca; PAS = pressão arte-
rial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica.

A intensidade dos exercícios realizados na 

sessão pré-intervenção ficou entre 40 e 60% 

da frequência cardíaca de reserva. Na sessão 

pós-intervenção, todas as mulheres adotaram 

a mesma velocidade na esteira que havia sido 

registrada no exercício anterior.



24 | J.M. Lima, A.S. Silva, N.F.B. Alves, S.K.P.Porpino, A.E.M. Almeida, R.T. Lima

Efeito da suplementação com L-arginina na con-
centração basal de nitrito / nitrato

Na análise pré-suplementação, os dois 

grupos apresentaram valores basais de nitrito 

/ nitrato similares entre si. Após o período 

de intervenção, apenas o grupo SUP teve um 

aumento significativo na concentração sérica 

basal de nitrito / nitrato, a qual aumentou em 

68% (Figura 1).

O exercício realizado não alterou a concen-

tração de nitrito / nitrato em nenhum dos 

grupos estudados na condição pré-intervenção. 

Após o período de suplementação ou placebo, 

o grupo PLA continuou mostrando o mesmo 

comportamento do nitrito / nitrato em resposta 

ao exercício. Enquanto isso, o grupo SUP apre-

sentou um aumento de 16% na concentração de 

nitrito/nitrato do repouso para o pós-exercício, 

mas com p valor de .10 entre os valores pré e 

pós exercício. Os valores pré e pós-exercício do 

grupo SUP foram maiores que os do grupo PLA 

após a suplementação com L-arginina (Figura 

1).

Figura 1. Níveis séricos de nitrito/nitrato basal e 
pós-exercício no período pré e pós suplementação 

Efeito da suplementação de L-arginina na pressão 
arterial

Como resultado do protocolo de inter-

venção, o grupo SUP apresentou uma redução 

significativa da pressão arterial de repouso (de 

137.0 ± 4.0 para 125.8 ± 4.0 para a pressão 

sistólica e de 86.2 ± 2.0 para 79.0 ± 3.0 para 

a pressão diastólica). No entanto, o exercício 

realizado no momento pós-suplementação não 

foi capaz de promover uma maior HPE em 

relação ao exercício realizado antes da suple-

mentação de L-arginina neste grupo. Sendo 

assim, os grupos SUP e PLA apresentaram o 

mesmo comportamento da HPE, tanto antes 

quanto após o período de intervenção. As 

medidas de pressão arterial feitas aos 10, 20 

e 30 minutos do período de recuperação pós-

-exercício mostraram que os menores valores 

de pressão foram obtidos sempre na última 

medida, confirmando que a HPE ocorre nos 

minutos mais tardios. Este fenômeno foi coin-

cidente para os dois grupos e para os exercícios 

realizados antes e depois da intervenção com a 

suplementação. Estes dados estão sumariados 

na Figura 2A (pressão arterial sistólica), Figura 

2B (pressão arterial diastólica) e Figura 3 (hipo-

tensão pós exercício).

Figura 2. Valores da pressão arterial sistólica (PAS) 
e pressão arterial diastólica (PAD) de repouso, 30 
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minutos após o exercício.

Figura 3. Hipotensão pós- exercício (HPE) nos 
momentos pré e pós-suplementação.

DISCUSSÃO
Os dados deste estudo confirmam a hipótese 

de que a suplementação com L-arginina reduz a 

pressão arterial de repouso e aumenta os níveis 

basais de nitrito/nitrato. Entretanto, refutam a 

hipótese de que esta melhoria da função endo-

telial e da pressão arterial poderia potencializar 

a hipotensão induzida por uma sessão de exer-

cício.

Vários outros estudos com diferentes 

concentrações de L-arginina na suplemen-

tação, também mostraram aumento dos níveis 

de nitrito/nitrato (Lucotti et al., 2006; Martina 

et al., 2008; Rytlewski et al., 2005). Enquanto 

isso, algumas outras investigações falharam em 

demonstrar aumento na concentração plasmá-

tica e urinária de nitrito/nitrato em resposta 

à suplementação de L-arginina (Lim et al., 

2004; Wilson, Harada, Nair, Balasubrananian, 

& Cooke, 2007). Palloshi et al. (2004) usaram 

os mesmos 6 gr diários de suplementação do 

presente estudo. Eles encontraram melhoria 

da PA de repouso e do fluxo sanguíneo, mas o 

protocolo de suplementação também não afetou 

a concentração de nitrito/nitrato. Dentre estes 

estudos, os que mostraram efeitos foram reali-

zados com sujeitos de meia idade ou idosos. 

Isto indica a possibilidade de que a condição 

prévia da função endotelial pode ser o fator que 

explica a diferença nestes resultados.

A redução da pressão arterial nos sujeitos 

suplementados encontrada neste estudo corro-

bora com uma variedade de investigações 

prévias (Lim et al., 2004; Martina et al., 2008; 

Paloshi et al., 2004; Rytlewski et al., 2005). 

Outro benefício da suplementação de L-argi-

nina é o aumento do fluxo sanguíneo, o que 

também indica melhoria da função endotelial, 

diminuição do estresse oxidativo e inibição 

da agregação plaquetária, que colaboram para 

explicar a redução da pressão arterial (Adams et 

al., 1995; Lekakis et al., 2002; Lim et al., 2004). 

Por outro lado, alguns estudos têm mostrado 

redução da PA com suplementação de L-argi-

nina, mesmo sem aumento da concentração 

plasmática e redução da concentração urinária 

de nitrito/nitrato (Hambrecht et al., 2000; Lim 

et al., 2004). A diminuição no estresse oxida-

tivo, entretanto, pode resultar em maior biodis-

ponibilidade de óxido nítrico, mesmo sem 

aumento de sua produção, uma vez que estas 

moléculas não mais agirão como antioxidante, 

passando a ficar disponíveis para ativação da 

via do GMPc no músculo liso, com consequente 

vasodilatação.

Apesar de o estresse de cisalhamento indu-

zido pelo exercício ser um potente estímulo 

para a produção endotelial de óxido nítrico 

(Maeda et al., 2004), os dados do exercício 

pré-suplementação indicaram que as concen-

trações séricas de nitrito/nitrato não foram 

afetadas. Por outro lado, no exercício reali-

zado após o período de suplementação com 

L-arginina, ocorreu um aumento de 16% na 

concentração plasmática de nitrito/nitrato da 

condição basal para o pós-exercício, embora 

este aumento tenha sido significativo. Fayh 

(2005) também não observou alteração signifi-

cativa nos níveis plasmáticos de nitrito/nitrato 

para indivíduos diabéticos e controle após uma 

sessão de exercício aeróbio em cicloergômetro. 

Perez et al. (2002) demonstraram que ratos 

exercitados em baixas intensidades não apre-

sentaram alterações na concentração de nitrito/

nitrato. Entretanto, para exercícios realizados 

em maior intensidade ocorreu aumento signi-
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ficativo na produção de NO. Sendo assim, estes 

dados explicam a ausência ou discreto aumento 

de nitrito/nitrato entre as mulheres do presente 

estudo, que realizaram o protocolo de exercício 

com intensidade leve para moderada.

Os mecanismos que podem explicar a 

redução ou a ausência de aumento do nitrito/

nitrato são as constatações de que nos exercí-

cios de baixa intensidade, a pequena produção 

de nitrito/nitrato sofre um clearance ainda 

durante o exercício. O fato da coleta de sangue 

ter sido feita somente 10 minutos pós-exercício 

pode ter contribuído para este clearance. No 

entanto, a ausência de uma coleta feita imedia-

tamente após o exercício impede a confirmação 

desta possibilidade. Perez et al. (2002) ainda 

propõem que a melhor capilarização induzida 

pelo exercício em sujeitos previamente trei-

nados aprimora o clearance do nitrito/nitrato. 

Outra possível explicação para a ausência de 

aumento na produção de nitrito/nitrato seria o 

fato das mulheres terem melhorado seus níveis 

de condicionamento físico durante os 30 dias 

de intervenção do estudo. Entretanto, isto é 

muito pouco provável, porque elas já eram fisi-

camente ativas há pelo menos seis meses e não 

modificaram os protocolos de exercício durante 

o período do estudo.

Até onde sabemos, esta é a primeira vez 

que o efeito da suplementação de L-arginina na 

HPE foi investigado. A redução da pressão arte-

rial, logo nos primeiros 20 a 30 minutos que 

sucedem uma única sessão de exercício, é um 

fenômeno bem evidenciado (Forjaz, Brandão-

-Rondon, & Negrão, 2005). Os valores desta 

redução são considerados clinicamente impor-

tantes, porque são similares ao que são obtidos 

com a administração de uma das categorias de 

fármacos anti-hipertensivos e também porque 

a duração desta atividade hipotensora se apro-

xima de 24 horas, de modo que a realização 

diária de exercício físico mantém a pressão arte-

rial cronicamente diminuída (Baster & Baster-

-Brooks, 2005; Forjaz et al., 2005). Dentre os 

vários mecanismos propostos, alguns são rela-

cionados à função neural (Irigoyen et al., 2003), 

enquanto outros são associados à função endo-

telial (Higashi & Yoshizumi, 2004). O aumento 

da concentração plasmática basal de nitrito/

nitrato encontrado neste estudo reflete uma 

melhoria da função endotelial e pode explicar 

a importante redução da pressão arterial basal. 

Mas a ausência de aprimoramento da HPE 

indica que estas respostas basais não se trans-

ferem para a atividade endotelial durante o 

exercício.

CONCLUSÕES
Tomados em conjunto, os dados deste estudo 

mostram que a suplementação de 6 gr diárias de 

L-arginina por um período de quatro semanas é 

capaz de promover um aumento significativo nos 

níveis basais de nitrito e nitrato e reduzir a pressão 

arterial de repouso. Entretanto, não aprimora a hipo-

tensão induzida por uma sessão de exercício físico 

aeróbio.
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