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VASCULAR EFFECTS OF PHYSICAL TRAINING
RESUMO

A finalidade do sistema cardiovascular € manter uma perfusdo adequada e, para
tanto, conta com uma bomba eficiente (coragdo) e um sistema de conducao apropriado,
representado pelos vasos arteriais e venosos. Este artigo visa abordar os diferentes
ajustes funcionais e estruturais decorrentes do treinamento fisico no sistema vascular, que
contribuem principalmente para melhorar a capacidade fisica dos individuos. Para tanto, o
sistema conta com varios mecanismos, dentre eles neurais, hormonais e locais, que podem
ser avaliados por meio de diferentes técnicas, tanto in vivo quanto in vitro. Apds um periodo
de treinamento fisico, tem-se evidenciado uma melhor inter-relacao entre sistema neural e
local, promovendo menor atividade nervosa simpatica acompanhada por simpatélise mais
pronunciada. Além disso, o treinamento fisico melhora a reatividade vascular de artérias,
por melhorar a biodisponibilidade de éxido nitrico. Na parede vascular, o treinamento
melhora o equilibrio entre os componentes da matriz extracelular, favorecendo a redugéo
da rigidez arterial em grandes artérias e a redugao da razao parede-luz em arteriolas da
musculatura locomotora e ndo locomotora, 0 que contribui para melhor distensibilidade
dos vasos e reducao da resisténcia periférica total, principalmente em casos patoldgicos.
Por fim, o treinamento fisico favorece a angiogénese na microcirculagao, que contribui
significativamente para nutricéo tecidual.

Descritores: Exercicio; Artérias; Angiogénese Patoldgica; Rigidez Vascular.

ABSTRACT

The purpose of the cardiovascular system is to maintain complete perfusion and, to this
end, it has an efficient pump (the heart) and an appropriate conduction system, represented
by arterial and venous vessels. This article addresses the different functional and structural
adjustments resulting from physical training in the vascular system, which contribute mainly to
improve the physical capacity of individuals. Therefore, the system has several mechanisms,
including neural, hormonal and local mechanisms, which may be evaluated by different
techniques, both in vivo and in vitro. After a period of physical training, a better interrela-
tionship between neural and local systems has been evidenced, promoting less sympathetic
nervous activity accompanied by more pronounced sympatholysis. In addition, physical
fraining improves vascular reactivity of arteries by improving nitric oxide bioavailability. In the
vascular wall, training improves balance between extracellular matrix components, favoring
reduced of stiffness of the large arteries and reduced wall-to-lumen ratio in locomotor and
non-locomotor muscle arterioles, which contributes to improving vessel distensibility and
total peripheral resistance, especially in pathological cases. Finally, physical training favors
microcirculatory angiogenesis, which contributes significantly to tissue nutrition.

Keywords: Exercise; Arteries; Pathological Angiogenesis; Vascular Stiffness

EFEITOS DO TREINAMENTO FiSICO SOBRE

importancia que este sistema esteja preparado para atender

OS MECANISMOS QUE CONTROLAM A ES- as diferentes demandas impostas ao organismo, tanto em

TRUTURA E FUNCIONAMENTO DOS VASOS

A finalidade do sistema cardiovascular € manter uma
perfuséo adequada levando a cada célula do organismo
todos os nutrientes béasicos e removendo os produtos do
metabolismo. Para tanto, o sistema conta com uma bomba
eficiente (coragao) e um sistema de condugao apropriado,
representado pelos vasos arteriais e venosos. E de extrema

repouso como em exercicio.

Os vasos sanguineos sdo compostos por trés respectivas
camadas: tunica adventicia, tinica média e tunica intima.
Além destas trés camadas bem definidas, os vasos sao
envoltos por um tecido adiposo perivascular (PVAT). Atlnica
adventicia, mais externa é composta principalmente por tecido
conjuntivo e geralmente esté associada ao PVAT. Por outro
lado, a tiinica média é constituida por musculatura lisa e tecido
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conjuntivo, enquanto o endotélio, camada interna luminal dos
vasos sanguineos, é constituida principalmente por células
endoteliais. Para que haja um equilibrio entre as fungdes de
contratilidade e relaxamento dos vasos, o sistema conta com
varios mecanismos, dentre eles neuro-hormonais e locais, que
podem ser avaliados por meio de diferentes técnicas, tanto
in vivo como in vitro. Este artigo visa abordar os diferentes
ajustes funcionais e estruturais decorrentes do treinamento
fisico (TF) no sistema vascular, que contribuem principalmente
para melhorar a capacidade fisica dos individuos.

Durante o exercicio fisico, ocorrem alteragoes hemodi-
namicas, como o aumento do fluxo sanguineo muscular,' no
intuito de oferecer ao musculo em atividade as suas demandas
metabdlicas. Tanto o exercicio agudo quanto o TF modulam
0s vasos sanguineos por meio de variados mecanismos,
dentre eles o neural.

Basicamente, o exercicio agudo determina maior ativagéo
do sistema nervoso simpatico, por meio do aumento da
liberacdo de neurotransmissores de terminagdes nervosas
que se ligam a receptores pos-sinapticos da musculatura lisa
de vasos de resisténcia, promovendo vasoconstrigao perifé-
rica. Esta vasoconstricao derivada do aumento da atividade
simpatica € de extrema importancia para cessar parte do
fluxo sanguineo para tecidos que néo estao se exercitando
e aumentar a perfusdo dos musculos em atividade."?

Apesar da vasoconstricdo periférica, os vasos do tecido
muscular esquelético em contragdo durante o exercicio dilatam-
-se por meio de mecanismos metabolicos locais que inibem a
atividade simpatica. Tal processo é conhecido como simpatdlise
funcional.? O endotélio vascular e/ou o misculo esquelético,
em resposta a contragao, liberam moléculas que inilbem a
liberagao de neurotransmissores ou blogueiam receptores
pos-sinapticos. Entre essas moléculas, a mais evidente é o
oxido nitrico (NO), a qual possui efeito vasodilatador.? Fica
evidente um papel de inter-relagcdo entre fatores neurais e locais
no controle da vasculatura em situagdes de maior demanda
energética e que necessite de maior fluxo sanguineo.

Tem sido demonstrado que o exercicio fisico cronico, ou
treinamento fisico, é capaz de diminuir a atividade simpatica
para 0s vasos e a resisténcia vascular,®* particularmente em
condigdes com atividade simpatica elevada. Além de reduzir
a atividade nervosa simpética para os vasos, o treinamento
aerdbio pode aumentar a vasodilatagdo mediada por endotélio
em ratos.® Uma vez que a simpatdlise funcional pode estar
diminuida com a idade, o estilo de vida ativo pode preservar
esta funcdo. Neste sentido, adultos de 60 anos de idade que
realizaram treinamento aerdbio por trés meses apresentaram
aumento da biodisponibilidade de NO, que pode contribuir
com a simpatdlise funcional nos vasos de musculos em
atividade.®

A redugéo da concentracdo plasmatica de NA, que
€ um indicativo indireto da redugao da atividade nervosa
simpatica, também é um pardmetro que pode ser cons-
tatado apos TF.2 Outra forma de avaliar indiretamente a
atividade nervosa simpatica é por meio da quantidade de
expresséo da enzima tirosina hidroxilase nas arteriolas,
pela técnica de imunorreatividade. Neste sentido, Burgi
et al. demonstraram diminuigao da enzima tirosina hidro-
xilase em arteriolas do musculo gastrocnémio de ratos
treinados aerobiamente.®

Também tem sido demonstrado que o sistema renina angio-
tensina (SRA) tem um importante papel na homeostase vascular
determinando vasoconstricdo ou vasodilatagao, dependendo
do equilibrio entre seu eixo vasoconstritor (Angiotensina Il) e
vasodilatador (Angiotensina 1-7) e os efeitos do exercicio fisico
neste sistema estao sendo amplamente estudados.” Neste
sentido, alguns estudo vém avaliando o papel do treinamento
fisico na regulagéo do SRA em diferentes érgaos, incluindo
0 SRA cerebral.”® No entanto, poucos autores avaliaram o
papel do SRA no controle vascular apés TF. Neste sentido,
alguns pesquisadores vém demonstrando que o TF aerobio
determina redugéo significativa em ambos os eixos do SRA
nos vasos, facilitando a vasodilatagao e, principalmente, se
op6e a hiperatividade do eixo vasoconstritor nos rins.®

O endotélio vascular tem como funcionalidade produzir
substancias vasodilatadoras, tais como o 6xido nitrico (NO),
prostaciclina e fator hiperpolarizante derivado do endotélio
(EDHF); substancias vasoconstritoras, como prostaglandina
H2 (PGH2), a tromboxana A2, a angiotensina Il (Ang Il), a
endotelina-1 (ET1) e espécies reativas de oxigénio (EROs).
O equilibrio entre essas substancias produzidas, associadas
com alteragbes nas quantidades de O,, H" e K*, permite um
melhor controle da distensibilidade dos vasos em varias
situacdes, com demandas metabdlicas diferentes.

Agudamente, uma sessao de exercicio promove aumento
da producao de NO, induzido pelo aumento da tensédo de
cisalhamento (shear stress) que pode ser direcionado para
a musculatura lisa e controlar a vasodilatagao.

A angiogénese na musculatura esquelética é um dos
ajustes locais mais conhecidos do exercicio fisico cronico,
tanto aerébio como resistido. O exercicio aumenta o uso
da musculatura esquelética e cria um desbalango entre os
metabdlitos requeridos e a capacidade de perfuséo tecidual.
Como resultado, ocorre o crescimento de novos vasos para
satisfazer as necessidades teciduais.® A indugao da an-
giogénese no musculo esquelético pelo exercicio tem sido
amplamente descrita,'®"® e existem numerosos fatores de
crescimento, hormonios e outros fatores que podem estar
envolvidos nesta resposta.

Durante as sessbes de exercicio fisico, tanto a redugéo
da presséo parcial de oxigénio como o shear stress (tensao
de cisalhamento) atuam como estimulos para as células
endoteliais liberarem o fator de transcricao induzivel por
hipdxia (HIF-1a). O HIF-1a, por sua vez, aumenta a expressao
do fator de crescimento derivado do endotélio (VEGF), o qual
€ 0 mais potente fator angiogénico enddgeno e mais especi-
fico j& identificado.® O VEGF funciona como um mitogénico
direto, a partir de sua ligagdo com receptores especificos
que promovem uma maior permeabilidade vascular, fazendo
com que as proteinas plasmaticas, a fibrina e o fluido san-
guineo extravasem. Este processo aumenta a migracao das
células endoteliais para o local de brotamento dando origem
a formagdo de novos capilares, fazendo com que ele seja
um candidato ideal como regulador da angiogénese, tanto
em situagodes fisiologicas ou patologicas. Alem do HIF-1a,
outros fatores também tém sido implicados na indugéo do
VEGF, tais como adenosina, citocinas, oxido nitrico, entre
outros.® Além do VEGF, tem sido destacado também como
efeito de treinamento fisico, um aumento na expressao de
receptores de VEGF (VEGFR-2), prevencao da reducéo da
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enzima o6xido nitrico sintase endotelial (eNOS) e da proteina
anti-apoptotica Bcl-2, bem como a prevengao do aumento
da proteina apoptética Bad.'®*

Embora o sistema renina angiotensina (SRA) tenha papel
fundamental na regulagao da presséao arterial e do volume
dos fluidos corporais, a angiotensina Il (Ang Il) tem sido
implicada na indugao de fatores de crescimento, entre eles
o VEGF?® De fato, o envolvimento da Ang Il no crescimento de
vasos havia sido demonstrado anteriormente, uma vez que a
inibicdo da via da Ang Il levava a uma degeneracao vascular
e rarefagdo.' Trabalhos de nosso grupo demonstraram que
0 SRA tem papel fundamental tanto para o0 aumento da ex-
pressao do VEGF como para a capilarizagéo, uma vez que
o0 blogueio farmacolégico ou genético deste sistemaimpede
a angiogénese na musculatura esquelética, induzida pelo
treinamento fisico.'®!”

Tem sido demonstrado também que o shear stress regula
a expressao de miRNAs nas células endoteliais, poden-
do esses miRNAs estar especificamente relacionados a
angiogénese e a apoptose, auxiliando na prevencéo da
rarefacdo.'® Dessa forma, ratos espontaneamente hipertensos
(SHR) que foram submetidos a 10 semanas de treinamento
fisico de natagéao apresentaram atenuacao do aumento dos
miRNAs-16,-21 e atenuagao da diminuicdo do miRNA-126,
que foram diretamente relacionados com a manutencao
dos niveis de VEGF, eNOS e Bcl-2 e com a prevencéao da
rarefagdo. '8 Vale ressaltar que os animais SHR sedentérios
apresentavam inicialmente aumento dos miRNAs-16,-21 e
reducdo do miRNA-126.

O aumento da expressao de enzimas antioxidantes mi-
nimiza o estresse oxidativo do endotélio vascular de animais
que praticaram TF e, portanto, pode ser considerado também
um importante mecanismo de regulacdo vascular local que
esta intimamente associada a melhora da microcirculagéo.

PAPEL DO TREINAMENTO FiSICO NO
CONTROLE DO TONUS VASCULAR
REALIZADO PELO ENDOTELIO:
ESTUDOS IN VITRO

O endotélio € um érgao endécrino e parécrino que de-
sempenha um papel importante na regulacao vascular, uma
vez que libera substancias que modulam a contratilidade.
Como ja dito anteriormente, os principais fatores relaxantes
derivados do endotélio séo o dxido nitrico (NO), o fator hiper-
polarizante derivado do endotélio (EDHF) e as prostaciclinas.
Em contrapartida, os principais fatores contrateis séo as
prostaglandinas H, (PGH,), a tromboxana A,, angiotensina
Il (ANG II), endotelina-1 (ET-1) e os anions superdxidos ou
especies reativas de oxigénio (ROS).2°

Mais recentemente, foi descoberto um novo mediador
enddcrino no controle do ténus vascular, que se localiza ao
redor do vaso e foi denominado como tecido perivascular
(PVAT). Evidéncias mostram que o PVAT possa modular a
resposta inflamatdria vascular, a reatividade vascular e a
proliferagdo de células da musculatura lisa vascular, bem
como ser responsavel pela liberagéo de vérias substancias,
tais como: adipocinas pro-inflamatdérias, anti-inflamatérias
citocinas, quimiocinas, moléculas gasosas?' e peptideos do
sistema renina- angiotensina.?? Atualmente o PVAT vem sendo

alvo de vérias pesquisas e tem sido demonstrado que sua
fungao principal é atuar como fator anti-contratil nos vasos
arteriais.?*?* Tem sido sugerido que sua presenca, bem como
sua qualidade, possa ter vérias implicagdes na fisiopatologia
da doenga cardiovascular.?!

J& é bem descrito na literatura os beneficios do exerci-
cio fisico aerobio para prevenir a disfungao endotelial, 2 a
qual é caracterizada por alteragdes do relaxamento do vaso
mediadas, principalmente, por uma diminuicao da biodispo-
nibilidade de NO. Neste sentido, tem sido demonstrado que
ratos treinados apresentam aumento da biodisponibilidade de
NO, que foi responsavel por restaurar a funcéo de relaxamento
independente do endotélio nas artérias coronarianas.?* Da
mesma forma, foi demonstrado que o treinamento fisico
prévio foi eficaz em reverter o comprometimento, induzido
por dieta hipercaldrica, do relaxamento de artérias adrtica e
mesentérica e, esta resposta foi associada a maior expresséao
da enzima superoxido dismutase (SOD-1).2

Outro fator muito importante da regulacéo do ténus vascu-
lar & o sistema renina angiotensina (SRA). O aumento desse
sistema tem sido constantemente associado a patologias
cardiovasculares, como a insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC), principalmente pela reducéo da concentragéo da
enzima de conversao de angiotensina Il (ECA2) e elevagao
da concentracao da angiotensina Il (Ang Il) que determina
uma potente vasoconstricao. Tem sido demonstrado que o
TF aerobio pode promover um melhor balango entre Ang Il e
Ang (1-7) e, consequentemente, melhorar a fungao vascular
de animais com ICC.%

Uma vez que as caracteristicas eletrofisiologicas e bio-
quimicas de células do musculo liso podem representar
um importante papel no controle do ténus vascular, tem
sido sugerido que a melhora do relaxamento induzido pelo
treinamento fisico possa estar associada com melhor balango
ibnico e atividades de canais de membrana. Neste sentido
tem sido demonstrado que o relaxamento em artérias me-
sentéricas, observado apos TF, possa estar associado com
maior ativag&o do canal de Ca** ativado por K* (BK,, ,), 0
qual é um importante controlador do ténus vascular.?®

Apesar de pouco investigado, o exercicio resistido
também tem sido implicado na melhora do relaxamento de
artérias. Neste sentido, ap6s uma Unica sessao de exercicio
resistido ocorre uma melhora da vasodilatagdo induzida
pela insulina, a qual tem sua acéo realizada via aumentos
de biodisponibilidade de NO, por facilitagao da via da PI3K/
eNOS, uma vez que houve reversao do relaxamento induzido
pela insulina na presencga de L-NG-Nitroarginina metil ester;
N(G)-Nitro-L-arginina metil ester (L-NAME).?” No entanto,
muito pouco se sabe ainda sobre os efeitos do treinamento
resistido sobre a reatividade vascular.

Mais recentemente, alguns estudos tém avaliado o pa-
pel do PVAT na contratilidade dos vasos, entretanto muito
pouco se sabe ainda sobre os efeitos do treinamento fisico
neste tecido gorduroso que reveste a artéria aorta e seus
resultados sao muito incipientes. Autores mostraram que o
treinamento aerdbio per se néo determina qualquer alteragéo
no relaxamento ou contratilidade de anéis de aorta torécica,
independente da presenca ou ndo do PVAT em animais
controles.?® No entanto, o treinamento aerdbio pode rever-
ter o aumento da agdo anti-contrétil do PVAT em artérias
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de ratos tratados com dieta rica em gorduras e, portanto,
normaliza a reatividade vascular, principalmente por inibir a
producéo de enzima éxido nitrico sintase induzivel (iNOS)
no PVAT dos anéis adrticos avaliados. Vale ressaltar que
o PVAT da aorta torécica tem caracteristicas de gordura
marrom?® enquanto que o PVAT da porgao abdominal da
aorta tem caracteristica predominantemente branca® e que
estas caracteristicas determinam respostas de relaxamento
e contratilidade distintas entre as porgoes,*® todavia, pouco
se sabe se o treinamento fisico altera estas caracteristicas ou
mesmo desempenha um efeito diferente nos anéis de aorta
abdominal e toracica em fungdo da qualidade da gordura
presente no PVAT destas porgoes.

PAPEL DO TREINAMENTO FISICO NO
CONTROLE DO ENRUECIMENTO ARTERIAL
E RESISTENCIA LOCAL EM ARTERIOLAS DA
MICROCIRCULACAO

Além da tunica intima (importante 6rgéo secretor de subs-
tancias vasodilatadoras e vasoconstritoras), as outras camadas,
como a média e adventicia, também tém papel importante na
determinacao da resisténcia e elasticidade dos vasos sangui-
neos e o treinamento fisico tem-se mostrado determinante na
manutencao/recuperagao da integridade dos componentes
da matriz extracelular, os quais interferem diretamente na
complacéncia dos vasos, ou seja, na rigidez arterial.

A rigidez arterial pode ser avaliada pela técnica de velo-
cidade de onda de pulso (VOP), tanto em humanos®' como
em animais'®*3% e vem sendo considerada um importante
preditor de doengas cardiovasculares.®'** Dentre os fatores
que alteram a rigidez arterial podemos citar a presenga de
placas de ateroma, aumento da atividade simpética, au-
mento de espécies reativas de oxigénio e aumento da acao
da angiotensina I1.3+% Como consequéncia da presenca
destes fatores, ocorre o desequilibrio entre as proteinas da
matriz extracelular, como colédgeno e elastina, as quais séo
responsaveis pela estrutura e funcionalidade dos vasos.**
Recentemente demonstramos em nosso laboratério que
a VOP se correlaciona diretamente com a densidade de
colageno,® a qual influencia diretamente a complacéncia e
distensibilidade dos vasos.*

A medida de VOP vem sendo amplamente utilizada em
humanos para demonstrar que o treinamento, principalmente
0 aerobio, de vérias intensidades, contribui significativamente
para melhorar a distensibilidade dos vasos em vérias situa-
¢bes, como por exemplo, estresse climatico,*' sindrome
metabolica e hipertensdo ** e em situagéo com altas de-
mandas metabdlicas, como por exemplo em atletas,* mas
pOUCOS S0 0s estudos que realmente avaliam 0s mecanismos
responsaveis por esta resposta. Dentre os mecanismos
induzidos pelo treinamento fisico aerdbio, que contribuem
para melhorar a rigidez dos vasos, podemos citar a melhora
do estresse oxidativo,* a menor deposigao de coldgeno e
aumento de elastina na tunica média das artérias, principal-
mente em situagdes de envelhecimento'3 e hipertensao.*
No entanto, somente alguns trabalhos mostraram os efeitos
do treinamento aerdbio na VOP e na densidade de colageno
na artéria do mesmo individuo.®3' Dados recentes de nosso
laboratério tém sugerido que o sistema renina angiotensina

tem papel importante na regulacao da VOPR, uma vez que tanto
o treinamento aerdbio como o tratamento com inibidor da
enzima de conversao da angiotensina (perindopril) determina
reducao de VOP em animais hipertensos.*

Se, por um lado, o treinamento aerdbio tem-se mostrado
eficaz em reduzir a VOP, o treinamento resistido apresenta
resultados conflitantes. Alguns autores tém demonstrado que
treinamento resistido pode promover redugéo,** nenhum
efeito* ou aumento na VOP®4' O aumento de rigidez arterial
apos treinamento resistido pode estar associado com um
aumento significativo na atividade nervosa simpética, como
observado em mulheres obesas e na menopausa®' ou na
densidade de colageno na artéria aorta, como observado
em ratos que realizaram treinamento resistido na escada em
moderada intensidade, no entanto, até o presente momento,
néo existem trabalhos mostrando a relacéo entre proteinas
da matriz extracelular e VOP ap6s treinamento resistido.*

Recentemente, o treinamento fisico combinado (TFC),
que contempla sessdes de TFA e treinamento fisico resisti-
do (TFR) de baixa intensidade, tem sido considerado uma
ferramenta eficaz no controle de fatores de risco de doengas
cardiovasculares e recomendado pelas Sociedades de Hiper-
tensao. Resultados recentes de nosso grupo sugerem que
treinamento combinado (aerdbio e resistido a 60% capacidade
méxima) é capaz de atenuar o aumento da pressao arterial
(PA), bem como da rigidez arterial, por mitigar o aumento de
depodsito de coldgeno na aorta de animais submetidos ao
tratamento com glicocorticoide sintético.%

Enquanto que a medida de rigidez arterial ¢ avaliada
em grandes vasos, as arteriolas de pequeno calibre sédo
importantes controladores da resisténcia vascular local,
principalmente devido a sua extensa camada de musculo
liso na tunica média. Neste sentido, nosso grupo vem
demonstrando que o treinamento fisico aerdbio, de baixa
amoderada intensidade, determina redugao significativa
de razéo parede-luz das arteriolas da musculatura esque-
lética, principalmente nos animais hipertensos.'®'2 Esta
resposta benéfica induzida pelo treinamento fisico, que
esta associada diretamente com a redugao de pressao
arterial,'? pode ser observada em vérios tecidos musculares
locomotores (soleo, gracil, gastrocnémio) e nao locomoto-
res (temporal), além do coragéao e diafragma,'"'? fazendo
com que os resultados possam se tornar potencialmente
importantes, considerando-se seu valor progndéstico e
terapéutico. Vale destacar que a razédo parede-luz das
arteriolas renais, territorio responséavel por cerca de 20%
do débito cardiaco em repouso, nao é modificada pelo
treinamento fisico,'"'> uma vez que este territdrio apresenta
importante redugdes significativas do fluxo sanguineo
durante o exercicio."

CONCLUSAO

Pode-se concluir que TF determina efeitos vasculares
importantes que favorecem o funcionamento do sistema
circulatério a fim de contribuir para uma perfusdo adequa-
da. Neste sentido, evidencia-se uma melhor inter-relagao
entre sistema neural e local, promovendo menor atividade
nervosa simpatica acompanhada por simpatélise mais
pronunciada. Além disso, o treinamento fisico melhora
a reatividade vascular de artérias, principalmente por
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aumentar a biodisponibilidade de NO. Na parede vascular,
o treinamento melhora o equilibrio entre os componentes
da matriz extracelular, favorecendo a reducao da rigi-
dez arterial em grandes artérias e a redugao da razao
parede-luz em arteriolas da musculatura locomotora e
nao locomotora, o que contribui para melhor distensi-
bilidade dos vasos e reducéo da resisténcia vascular
local, principalmente em casos patolégicos. Por fim, o TF

favorece a angiogénese na microcirculagéo, que contribui
significativamente para nutricao tecidual.
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