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RESUMO 

A ingestão de nitrato vem crescendo em popularidade no meio esportivo. Esta 

revisão objetiva esclarecer os mecanismos responsáveis pelo efeito da 

suplementação de nitrato relacionadas ao óxido nítrico, bem como descrever os 

efeitos agudos e crônicos da suplementação com nitrato sobre o desempenho. O 

óxido nítrico é um radical livre endógeno de meia vida curta e contribui de forma 

significativa na regulação de muitas funções corporais tais como: contratilidade 

muscular, metabolismo energético, mensageiro intercelular, citotoxicidade mediada 

por macrófagos, inibição da agregação plaquetária, pressão arterial, fluxo sanguíneo 

e respiração mitocondrial. A suplementação com nitrato aumenta a disponibilidade de 

óxido nítrico no organismo, este por sua vez age sobre a mitocôndria promovendo 

efeitos importantes no consumo de oxigênio durante o exercício. Tem sido 

demonstrado que a suplementação dietética com nitrato acarreta aumento no tempo 

de exaustão durante exercícios de alta intensidade, melhora no desempenho em 

exercícios contra relógio e promove redução significativa no consumo de oxigênio 

pulmonar em intensidades submáximas. Por outro lado, apesar de haver tendência ao 

uso de suco de beterraba, não existe consenso em relação à forma de administração 

de nitrato, tampouco conformidade quanto a melhor dose resposta.  
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ABSTRACT 

The intake of nitrate has been growing in popularity in sports. This review aims 

to clarify the mechanisms responsible for the effect of nitrate supplementation related 

to nitric oxide, and to describe the acute and chronic effects of nitrate supplementation 

on performance. Nitric oxide is an endogenous free radical short half- life and 

significantly contributes in regulating many body functions such as muscle contractility, 

energy metabolism, intercellular messenger, macrophage-mediated cytotoxicity, 

inhibition of platelet aggregation, blood pressure, blood flow and mitochondrial 

respiration. Nitrate supplementation increases the availability of nitric oxide in the body 

wich acts on the mitochondria promoting important effects on oxygen uptake during 

exercise . It has been shown that nitrate supplementation causes an increase in time 

to exhaustion during high-intensity exercise, improving performance in time trials and 

promotes significant reduction in pulmonary oxygen uptake at submaximal intensities. 

Moreover, although there was a trend to the use of beet juice, there is no consensus 

on the mode of administration of nitrate, nor compliance as the best dose response. 
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INTRODUÇÃO 

Sabe-se que o óxido nítrico (NO), denominado inicialmente como um fator de 

relaxamento derivado do endotélio1, não necessita de receptor específico para agir 

sobre uma determinada célula. Sua atividade depende de sua concentração, 

reatividade química, proximidade das células alvo e a forma como as células alvo são 

programadas para responder2.  Dessa forma, ele age como uma molécula sinalizadora 

na regulação de muitas funções corporais tais como: contratilidade muscular, 

metabolismo energético, respiração mitocondrial, inibição da agregação plaquetária, 

pressão e fluxo sanguíneo3. 

De acordo com os efeitos supracitados, sugere-se que o NO seja capaz de  

interferir nas respostas fisiológicas durante o exercício, direta ou indiretamente, 

promovendo alterações importantes responsáveis pela melhora do desempenho 

esportivo. Acredita-se que os seus níveis nos tecidos são regulados pelo balanço 

entre a produção e o consumo, de maneira que atualmente existem evidências de 

duas vias de produção endógena de NO no organismo humano, sendo elas: 1) a via 

principal, onde o NO é produto da oxidação da L-arginina, numa reação catalisada 

pela classe de enzimas óxido nítrico sintases (NOS); 2)  a via alternativa, em que parte 

do nitrato ingerido é absorvido na circulação, o qual é posteriormente secretado na 

saliva pelas glândulas salivares e reduzido a nitrito (NO2
-) na cavidade oral. Esse nitrito 

salivar é deglutido e posteriormente convertido a NO por uma variedade de enzimas 

no sangue e tecidos. O NO produzido a partir da suplementação de nitrato age sobre 

a mitocôndria promovendo efeitos importantes no consumo de oxigênio durante o 

exercício físico. Tem sido demonstrado que a suplementação dietética com nitrato 

acarreta aumento no tempo de exaustão durante exercícios de alta intensidade, 

melhora no desempenho em exercícios contra relógio e produz uma redução 

significativa no consumo de oxigênio pulmonar em intensidades submáximas. 

Assim, este trabalho tem por objetivo revisar as principais vias de obtenção do 

NO, seus efeitos fisiológicos e o uso da suplementação de nitrato, enquanto precursor 

do NO, sobre o desempenho esportivo nas diferentes modalidades e protocolos de 

exercício. Contudo, para subsidiar a explicação dos principais mecanismos que 
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explicam uma possível melhora do desempenho após a suplementação de nitrato, 

uma breve revisão sobre as vias de obtenção do NO será apresentada.  
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DESENVOLVIMENTO 

VIAS DE OBTENÇÃO DO NO 

Como supracitado, os níveis de NO nos tecidos são regulados por duas vias de 

produção endógena: a via principal, a partir da L-arginina, e a via alternativa que utiliza 

nitrato como precursor. 

1) A partir da L-Arginina:  

O NO é produto da oxidação da L-arginina, numa reação catalisada pela classe 

de enzimas óxido nítrico sintases (NOS). Essa reação é dividida em dois estágios, 

onde no primeiro há conversão de L-arginina em N-Hidroxilarginina e no segundo há 

formação de L-Citrulina e NO. Ambas as reações são de oxidação e necessitam de 

O2 e nicotinamida adenina dinucleótido fosfato (NADPH) para captar os elétrons, 

sendo dois elétrons na primeira reação e três NAPH na segunda (Fig. 1).  

 

 

 

 

 

Figura 1. Reações de formação de NOS a partir da L-Arginina. 

Em todo o corpo, diferentes tipos de células são capazes de sintetizar o NO por 

meio de hemeproteínas da família citocromo P450, as NOS4. Atualmente foram 

identificadas três isoformas de NOS, todas utilizando L-arginina como substrato e O2 

como co-substrato, sendo duas constitutivas e uma induzível: 1) tipo I, NOS neuronal 

(nNOS); 2) tipo II, NOS induzível (iNOS) e; 3) Tipo III, NOS endotelial (eNOS). Os tipos 

nNOS e eNOS são enzimas constitutivas normalmente presentes na célula e são 

controladas por Ca2+/calmodulina intracelular, enquanto a iNOS é independente de 

Ca2+ e está presente em muitas células envolvidas na imunidade e inflamação, além 



Rev. Acta Brasileira do Movimento Humano – Vol.4, n.4, p.103 -135 – Jul/Set., 2014 – ISSN 2238-

2259 

de produzir altos níveis de NO quando ativadas, em comparação com as isoformas 

constitutivas. 

As NOS produzem NO e L-citrulina por catalisar a oxidação de cinco elétrons 

da L-arginina numa série de reações na presença de O2 e NADPH, 

tetrahidrobiopterina (BH4), flavina adenina dinucleotídeo (FAD), flavina 

mononucleotídeo (FMN) e heme como cofatores4-6. A L-citrulina por sua vez pode ser 

reciclada em arginina por meio da ação combinada da arginino succinato sintase 

(ASS) e arginino succinato liase (ASL) em quase todos os tipos de células e em 

diferentes graus (Figura 2). Portanto, arginina e citrulina auxiliam a síntese de NO em 

uma variedade de tecidos7, 8. 

A nNOS, presente principalmente em células neuronais, regula a transmissão 

sináptica no SNC e atua na regulação central da pressão sanguínea, no relaxamento 

do músculo liso e na vasodilatação via nervos periféricos9. Já a produção de NO pelo 

eNOS é essencial para a manutenção da homeostase do sistema cardiovascular e 

tônus vasodilatador basal10-12 e sua expressão aumenta com o exercício regular13. 

Este NO por sua vez inibe a agregação de plaquetas, aderência de leucócitos às 

células endoteliais, proliferação do músculo liso, modula a respiração, e exerce efeito 

antioxidante e atividade anti-inflamatória14-17. 
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Figura 2. Reciclagem da L-Arginina. NOS: Óxido nítrico sintase; ASS: Arginino 

succinato sintase e ASL arginino succinato liase. 

 

2) A partir do nitrato: 

 A via alternativa para obtenção de NO utiliza parte do nitrato (NO3
-), em 

particular do exógeno, que após a ingestão é completamente absorvido para a 

corrente sanguínea pelo trato gastrointestinal superior, onde se mistura com nitrato 

sintetizado endogenamente. Cerca de 25% do nitrato presente no plasma é secretado 

na saliva pelas glândulas salivares. Após a ingestão, o nitrato salivar atinge 

concentração de 10-20 vezes maior que seus níveis plasmáticos basais. O pico de 

concentração de NO3
- é atingido por volta de 60min após sua ingestão, e sua meia-

vida no plasma é de 5-6 h18-20. Em seguida, esse nitrato é reduzido a nitrito (NO2
-) por 

bactérias anaeróbias facultativas presentes na cavidade oral que utilizam nitrato como 

aceptor final de elétrons para gerar ATP em condições de baixa oxigenação21. Esta 

redução é muito eficaz e aproximadamente 100% do nitrato é convertido em nitrito. 

Por sua vez, o pico de nitrito é atingido por volta de 150 minutos após ingestão do 

nitrato. Esse nitrito salivar é deglutido e posteriormente convertido a NO por uma 

variedade de enzimas no sangue e tecidos. Estas incluem desoxihemoglobina 

presente no sangue, neuroglobina, xantina-oxidorredutase, aldeído-oxidase e NOS 

também nas proteínas tissulares3. Por último, os componentes da cadeia respiratória 

nas mitocôndrias também são capazes de converter nitrito em NO, atuando como 

carreadores de elétrons quando o nitrito é reduzido22-24. 
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Figura 3: Vias de obtenção do NO, destacando a via do nitrato ingerido. NOS: Óxido 

nítrico sintetase; NO3
-: Nitrato; NO2

-: Nitrito; pO2: Pressão parcial de oxigênio. 

A relevância da via alternativa de obtenção do NO consiste no fato de que 

enzimas eNOS e nNOS expressas no músculo esquelético, apresentarem a Km para 

O2 de 2.3 e 202 Torr, respectivamente25. Durante o exercício, o músculo esquelético 

consome rapidamente o O2 de forma que a pressão parcial de oxigênio (pO2) pode 

atingir 2-5 Torr. Nessas condições a atividade da eNOS é em parte preservada, 

enquanto a atividade de nNOS pode ser reduzida, fato que limita potencialmente o 

fornecimento de NO por essa via. A via nitrato-nitrito-NO apresenta um menor número 

de etapas de limitação comparada à via principal, sendo potencializada em condições 

de níveis de oxigênio diminuído na microcirculação, de tal modo que é preferível para 

a produção de NO durante exercício26. 

 

EFEITOS FISIOLÓGICOS DO NO 

O NO medeia vários fenômenos como: vasorrelaxamento dependente do 

endotélio, regulação da pressão sanguínea basal27; inibição da ativação, adesão e 

agregação plaquetária28; defesa contra organismos infecciosos; atividade funcional, 

crescimento e morte de muitas células imunológica29; inibição da respiração 
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mitocondrial30-32; competição com citocromo c oxidase, redução no custo de ATP na 

produção de força muscular33. 

De acordo com os efeitos supracitados, sabe-se que o NO é capaz de interferir 

nas respostas fisiológicas durante o exercício, direta e indiretamente, promovendo 

alterações importantes responsáveis por melhorar o desempenho, como: 

vasodilatação, e consequente aumento de fluxo sanguíneo, aumento da captação da 

glicose pelo músculo esquelético, redução na relação ATP/força muscular, melhora 

na fosforilação oxidativa e diminuição do consumo de oxigênio34-37. 

No sistema cardiovascular, após ser liberado pelo endotélio o NO pode se ligar 

ao grupo heme da guanilato ciclase solúvel (sGC) produzindo Guanosina Monofosfato 

Cíclico (cGMP) este por sua vez ativa a proteína quinase G dependente de cGMP 

(cGK). Essa via sGC/cGMP/cGK27  por meio da  cGK, diminui a concentração de cálcio 

intracelular, o que leva a um relaxamento do músculo liso vascular e aumento no fluxo 

sanguíneo tecidual. Em nível coronário a inibição da produção de NO eleva a 

resistência vascular coronariana, indicando contribuição no mecanismo de controle 

basal vasodilatador e fluxo sanguíneo nesta região38. O NO também contribui para 

regulação do tônus vascular na circulação sistêmica39 demonstrada pelo rápido 

aumento da pressão arterial e o consumo de oxigênio nos tecidos quando a produção 

endógena de NO está bloqueada40, 41. Esse efeito vasodilatador parece ser mantido 

por estímulos físicos do fluxo pulsátil e força de cisalhamento nas células endoteliais 

vasculares 34. 

No músculo esquelético o NO pode modular o metabolismo de carboidratos por 

mediar aumento na captação da glicose pela via sGC/cGMP/cGK42. Durante a 

contração do músculo esquelético em ratos a concentração de cGMP aumenta, e isso 

não ocorre após inibição de NOS43 indicando uma relação direta com NO. Dessa 

forma, um aumento de NO e sGC aumenta a formação de cGMP e captação de 

glicose, enquanto a inibição de sGC promove a redução na captação de glicose44.  

Por outro lado, o uso de inibidor de sGC não foi efetivo em diminuir a captação 

de glicose durante a contração. Além disso, um inibidor de cGK também não afetou a 

captação de glicose durante a contração, indicando que o NO pode ativar essa 

capitação por via independente da NO/cGMP/cGK35. Possivelmente, esse 
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mecanismos estão relacionados com modificações pós-translacionais de proteínas 

através de S-nitrosilação, S-glutathionylation e  nitração de tirosina. 

Embora o mecanismo completo da relação entre NO e músculo esquelético não 

tenha sido totalmente elucidado, um número de diferentes investigadores notaram que 

o NO pode desempenhar um papel na modulação da função contrátil45-47. O NO reduz 

a atividade da Ca2+ ATPase em músculo cardíaco48. Em relação ao receptor de 

rianodina (canal de liberação de Ca2+), a atuação do NO é mais complexa, realizando 

tanto ativação quanto inativação. Dessa forma, os seus efeitos podem estar 

relacionados com a concentração de NO, o potencial de membrana e o grau de 

ativação do canal49. Existem também evidências que NO diminui a velocidade de 

desacoplamento das pontes cruzadas50. Isso reduz o custo de ATP na produção de 

força muscular durante o exercício36, melhorando assim a eficiência metabólica51. 

Além disso, o NO pode reduzir a hidrólise de ATP para mesma carga de trabalho, fato 

que leva a menor degradação de fosfocreatina (PCr) e menor acúmulo de ADP e Pi. 

Esses resultados atenuam o estímulo para fosforilação oxidativa e o consumo de 

oxigênio (VO2)36. 

No que se refere à mitocôndria, o NO e seus derivados inibem a respiração30. 

Em concentrações nanomolares, o NO inibe citocromo c oxidase reversivelmente 

competindo com O2. Altas concentrações de NO levam a produção de peroxinitrito 

que por sua vez inibe complexo I e II. Graças a esses efeitos, Clerc et al52 ao avaliar 

a relação entre consumo de oxigênio, síntese de ATP e potencial elétrico 

transmembrana em mitocôndria de fígados de ratos, confirmaram que o NO induz a 

uma restrição cinética do citocromo c oxidase maior que a diminuição da síntese de 

ATP, resultando em aumento da eficiência da fosforilação oxidativa.  

Ainda, o NO pode melhorar a eficiência da fosforilação oxidativa por redução 

do "deslizamento" das bombas de prótons mitocondriais ou atenuando a expressão 

de proteínas de desacoplamento52. Os achados de um estudo realizado em exercício 

submáximo sugerem que esta resposta pode ser derivada a partir de melhoria da 

respiração mitocondrial, com um aumento da relação fosfato/oxigênio, que 

corresponde a uma maior quantidade de ATP produzida por oxigênio consumido 37. 
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Figura 4: Possíveis efeitos do óxido nítrico no músculo esquelético. FO: 

Fosforilação oxidativa; P/O: Relação fosfato/oxigênio. 

 

SUPLEMENTAÇÃO DE NITRATO, EXERCÍCIO FÍSICO E DESEMPENHO 

O NO, por ser um radical livre de meia vida curta, é administrado de forma 

indireta, por meio de suplementos que após a ingestão são convertidos em NO. O 

principal deles é o nitrato que pode ser administrado tanto em forma de sal (nitrato de 

sódio - NaNO3 ou nitrato de potássio - KNO3) quanto pela ingestão de alimentos ricos 

em nitrato, como o suco de beterraba. 

 Quando em forma de sal, o NaNO3 tem sido utilizado entre os estudos de forma 

predominante, em comparação ao KNO3, este último utilizado em apenas um estudo 

da presente revisão53. Suas concentrações variam de 10mg/kg de peso corporal54, 55, 

0,1 mmol/ kg de peso corporal37, 56, 0,033 mmol/kg de peso corporal (LARSEN et al 

2010). Os sais são dissolvidos em água com baixa concentração de nitrato. 

Porém, muitos estudos realizaram suplementação por ingestão de suco de 

beterraba, neste caso, a concentração varia entre 4,1 mmol e 16 mmol de nitrato 

(NO3)51, 57, 58. Quanto ao volume das bebidas, há uma variação entre 0,07 e 0,5L59, 60 
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administrada de forma aguda (2,5h antes do exercício)61 e crônica (15 dias)6 onde a 

maior parte dos estudos suplementa durante 6 dias62-65. 

Mediante os diferentes efeitos fisiológicos causados pelo NO, foi cogitado o seu 

importante papel durante o exercício físico56. Vários pesquisadores têm investigado 

se a oferta de nitrato afeta parâmetros metabólicos ou circulatórios durante o exercício 

em seres humanos6, 36, 56, 66, 67. 

Dos vinte e cinco estudos avaliados na presente revisão, doze apresentaram 

algum tipo de melhora no desempenho esportivo, seja no tempo até a exaustão6, 36, 57, 

61-63, 65, 68, 69; no tempo de prova51, 64, 67; na velocidade média70; na potência pico6 ou 

na distância percorrida58. Porém, onze estudos apresentaram uma melhora não 

significativa do desempenho esportivo, seja (1) no tempo até a exaustão54, 57, 66, 71; (2) 

no tempo de prova59, 60, 64, 72, 73; (3) na distância percorrida6, 55, 58; (4) na taxa máxima 

de trabalho56. Apenas dois estudos que avaliaram potência53, 74 e tempo de prova53 

não encontraram melhora no desempenho esportivo.  
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Tabela 1. Resumo dos estudos que investigaram o efeito da suplementação de NO3 sobre o exercício físico. 

Referência Tipo de 

atividade / 

protocolo de 

exercício 

Desenho do 

estudo 

Amostra/ 

nível de 

aptidão 

Protocolo de 

suplementação 

VO2 Performance 

LARSEN et 

al.  2007 

Clicoergômetro / 

Teste incremental 

e submáximo (45, 

60, 70,80 e 85% 

do VO2max) 5min 

de duração cada 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

9 homens 

treinados 

3 dias dieta com alta [NO3
-] 

+ supl (3x ao dia 0,033 

mmol /kg de NaNO3- NR) + 

60’ antes (NR) 

 

Versus 

 

3 dias dieta com baixa 

[NO3] + PL (NaCl) 60’ antes 

Média das intensidades de 

45, 60, 70 e 80% do 

VO2max: 

NIT:2,82±0,58l/min 

PL:2,9±0,57 l/min*† 

 

 

Carga máxima, teste 

incremental (W): 

NIT 360,6±32,8 

PL 358,9±32,3 

LARSEN et 

al. 2010 

Cicloergômetro 

para braço e 

perna / Teste 

incremental 

 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

 

7 homens 

e 2 

mulheres 

(NR) 

2 dias   

Dieta com baixa [NO3] + 

supl: 3 x 0,033 mmol 

/kg/dia de NaNO3 -NR + 40’ 

antes. 

 

Versus 

 

Dieta com baixa [NO3] + PL 

(NaCl): 3 x 0,033 mmol 

VO2max 

NIT: 3,62±0,31l/min 

PL:3,72±0,33l/min* 

Tempo até exaustão, teste 

incremental (s): 

NIT: 563 ± 30  

PL: 524 ± 31  
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kg/dia + 0,033 mmol  40’ 

antes. 

 

BAILEY et 

al. 2009 

Cicloergômetro / 

Teste moderado 

80% do LL (6min) 

e muito pesado 

70%Δ (até 

exaustão)  

Duplo-cego, 

crossover 

8 homens 

recreacin

almente 

treinados 

6 dias  

 Suco de beterraba 

5,5 mmol/dia de NO3 -0,5L 

 

 

Versus 

Suco de Groselha(NR) 

 

Moderado: 

NIT: 1,45 ± 0,1l/min 

PL: 1,52 ± 0,12l/min* 

 

Pesado: 

NIT: 3,82 ±0,28l/min 

PL:3,87 ± 0,29l/min 

 

Tempo até exaustão (s): 

NIT:675 ±  203 

PL:583± 145 

BAILEY et 

al. 2010 

Ergômetro de 

extensão de 

joelho / Baixa 

intensidade 15% 

e 

Alta intensidade 

30% da CVM 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

7 homens 

recreacin

almente 

treinados 

6 dias  

Suco de beterraba 

5,5 mmol/dia de NO3 -0,5L 

 

Versus 

 

Suco de Groselha(NR) 

Baixa intensidade 

NIT:778± 38ml/min 

PL:870± 42ml/min* 

 

Alta intensidade 

NIT:1,460±54ml/min 

PL:1,692± 70ml/min* 

 

Tempo até exaustão (s): 

NIT:734± 109 

PL:586± 80* 

 

VANHATAL

O et al. 

2010 

Clicoergômetro / 

Teste moderado 

90%LL (5min) 

Teste incremental 

Dublo-cego, 

crossover 

5 

homens, 

três 

mulheres 

(NR) 

15dias  

Suco de beterraba 

2x 5,2 mmol/dia de NO3 

250ml + 0,5l 2,5h antes 

 

Versus 

 

90%LL  

NIT: 1,37± 0,23l/min 

PL:1,43± 0,23l/min* 

 

Potência pico (W): 

NIT:331±68  

PL:323±68*  

 



Rev. Acta Brasileira do Movimento Humano – Vol.4, n.4, p.103 -135 – Jul/Set., 2014 – ISSN 2238-2259 

Suco de Groselha(NR) 

 

BESCOS et 

al. 2011 

Cicloergômetro / 

Submáximo  

2,0;  2,5; 3,0 e 3,5 

W/kg de peso 

(6min) 

Teste incremental 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

11 

homens 

treinados 

3h antes  

10mg/kg de peso de 

NaNO3-250ml 

 

Versus 

 

10mg/kg de peso de NaCl -

250ml 

 

2,0kg de peso 

NIT:2,33±0,26 l//min 

PL:2,37± 0,23l/min 

 

2,5kg de peso 

NIT:2,74±0,22l/min 

PL:2,81±0,28l/min 

 

3,0kg de peso 

NIT:3,19±0,27l/min 

PL:3,29±0,29l/min 

 

3,5kg de peso 

NIT:3,68± 0,32l/min 

PL:3,74± 0,33l/min 

 

Incremental: 

NIT:4,64±0,35l/min 

PL:4,82±0,33l/min* 

 

Tempo até exaustão (s): 

NIT:416±32  

PL:409±27  

LANSLEY 

et al. 2011 

Esteira / 7 km/h 

(6min e 10min) 

80%LL(6min) 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

9 homens 

recreacin

almente 

treinados 

6 dias: 

Suco de beterraba 

~6,2 mmol de NO3 -0,5l/dia 

+ 3horas antes, 

7 km/h: 

NIT:0,70± 0,10 l/min 

PL:0,87 ±0,12 l/min* 

 

Tempo até exaustão 75%Δ 

(s): 

NIT: 456±90  

PL:522 ±108* 
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75%Δ (6min e até 

exaustão) 

 

Ergômetro de 

extensão do 

joelho / Teste 

incremental 

  

Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

~0,003 mmol de NO3 -

0,5l/dia+ 3horas antes. 

 

80%LL 

NIT:2,10±0,28 l/min 

PL: 2,26±0,27 l/min* 

 

75%Δ 

NIT:3,50±0,62 l/min 

PL:3,77 ±0,57 l/min* 

 

 

Tempo até exaustão, teste 

incremental (s): 

NIT:510±48  

PL:492 ±54 

 

LANSLEY 

et al. 2011  

Cicloergômetro / 

TT4 de 16.1-km 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

9 homens 

(NR) 

~2,75h antes   

Suco de beterraba 

6,2mmol de NO3-0,5L 

 

 

Versus 

Suco de beterraba 

depletado 

~0.0047 de NO3-0,5L 

VO2max 

4km 

NIT:4.46±0.50l/min  

PL:4.36±0.47l/min  

 

 

16km 

NIT:4.23±0.47 l/min 

PL:4.19±0.56l/min  

 

Tempo de prova 

4km (s): 

NIT:376,2±21 PL:387±25,2* 

 

Tempo de prova 

16km (s): 

NIT:1.614±108  

PL:1.662±126 * 

VANHATAL

O et al. 

2011 

Extensão de 

Joelho / 

Extensão até 

exaustão 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

7 

homens, 

2 

mulheres 

moderada

mente 

treinados 

3x : 24 h, 12 h e 2.5 h 

antes  

Suco de beterraba 

9.3 mmol de NO3- 0,75L 

 

Versus 

 

Suco de beterraba 

NR Tempo até exaustão (s): 

NIT:477 ±200  

PL: 393±169* 



Rev. Acta Brasileira do Movimento Humano – Vol.4, n.4, p.103 -135 – Jul/Set., 2014 – ISSN 2238-2259 

depletado 

3x : 24 h, 12 h e 2.5 h 

antes  

~ 0.006 mmol de NO3 

 

MASSCHE

LEIN et al. 

2012 

Cicloergômetro / 

Submáximo 

Teste incremental 

Randomizad

o, cego, 

crossover 

15 

homens 

moderada

mente 

treinados 

6dias  

Suco de beterraba  

4x ~100ml 0.07 mmol/kg de 

peso de NO3 + 0,5L, 1-2 

horas antes 

 

Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

4x ~100ml  <5µmol de NO3 

+ 0,5L, 1-2 horas antes 

 

NIT:1,95± 0,06l/min 

PL:2,03±0,06l/min* 

 

 

Tempo até exaustão (s): 

NIT:597±22  

PL: 568±23 * 

CERMAK et 

al. 2012 

 

Cicloergometro / 

Submáximo 

45% e 65% 

Wmax (30min) 

TT 10km 

Duplo-cego, 

crossover 

12 

homens 

(NR) 

6dias 

Suco de beterraba 

2x 70ml ~8mmol  de NO3 

+2,5h antes 2x 70ml 

~8mmol  de NaNO3 

 

 

Versus 

45% 

NIT: 1,92 ± 0,06l/min 

PL: 2,02 ± 0,09l/min* 

 

65% 

NIT:2,94 ± 0,12l/min 

PL: 3,11 ± 0,12l/min* 

Tempo de prova (s): 

NIT:953 ± 18 

PL: 965 ± 18* 
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Suco de beterraba 

depletado 

2x 70ml (NR)  +2,5h antes 

2x 70ml NaNO3 depletado 

(NR) 

 

CERMAK et 

al. 2012 

Cicloergômetro / 

TT~1h 

Duplo-cego, 

crossover 

20 

homens 

treinados 

2,5h antes 

Suco de beterraba 

140 ml de ~8.7 mmol NO3  

 

Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

140 ml de 0.004mmol de 

NO3  

 

NR Potência (W): 

NIT: 275 ± 7 

PL: 278 ± 7 

 

 

BESCOS et 

al. 2012 

Cicloergômetro / 

TT 40min 

 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

13 

homens 

treinados 

3 dias  

10mg/kg de peso NaNO3 + 

3horas antes 10mg/kg de 

peso NaNO3 (NR) 

 

Versus 

 

NR Distância (km): 

NIT:26,4 ± 1,1 

PL:26,3 ± 1,2 
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10mg/kg de peso NaCl + 

3horas antes 10mg/kg de 

peso NaCl 

 

BOND et al. 

2012 

Remo ergômetro / 

TT 500m 

 

Randomizad

o, crossover 

14 

homens 

treinados 

6dias  

Suco de beterraba 

2x 250ml/dia 5.5 mmol de 

NO3 

 

Versus 

 

Suco de groselha 

2x 250ml/dia (depletado-

NR) 

 

NR Tempo de prova (s): 

NIT:89,40 

PL: 90,19‡ 

 

 

MURPHY et 

al. 2012 

Esteira / 

TT 5km 

duplo-cego, 

crossover 

12 

homens 

treinados 

75min antes 

200g de beteraba, 500 mg 

NO3 

 

Versus 

 

200g oxicoco (depletado-

NR) 

 

NR Velocidade média (km/h): 

NIT:12,3±2,7 

PL:11,9±2,6 

 

Velocidade média (km/h) 

3,2-5,0km 

NIT:12,7±3,0 

PL:12,1±2,8* 
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PEACOCK 

et al. 2012 

Esteira / 

Submáximo  

~55% do VO2max 

e ~75% do 

VO2max 

TT5km 

Randomizad

o, duplo-

cego 

10 

homens 

(NR) 

2h antes 

Cápsula gelatinosa de 

KNO3 (9.9 mmol/614 mg de 

NO3) 

 

Versus 

 

Cápsula gelatinosa de 1g 

Maltodextrina 

 

~55% do VO2max 

NIT:55 ± 5l/min 

PL:55 ± 5l/min 

 

~75% do VO2max 

NIT:73 ± 9l/min 

PL: 76 ± 5l/min 

Tempo de prova (s): 

NIT:1005±53 

PL:996±49 

WILKERSO

N et al.  

2012 

Cicloergômetro / 

TT 50min 

Randomizad

o, cego, 

crossover 

8 homens 

treinados 

2,5h antes 

Suco de beterraba 

0,5L de 6.2 mmol de NO3 

 

Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

0,5L (NR) 

 

NIT:3,6 ± 0,4l/min 

PL:3,7 ± 0,4 l/min 

 

Tempo de prova (s): 

NIT:8.202 ± 336 

PL:8.274 ± 384  

 

CHRISTEN

SE N et al. 

2013 

Cicloergômetro / 

Submáximo 

70%Wpico 

Testes de Sprints 

Repetidos 

TT 400-kcal 

Randomizad

o, cego, 

crossover 

10 

homens 

treinados 

6dias  

Suco de beterraba 

 0,5L ~0.5 g/dia de  NO3 + 

3horas antes 0,5L ~0.5 g 

NO3 

 

NIT:4.083± 297ml/min 

PL:4.106± 359 ml/min 

 

 

Tempo de prova (s): 

NIT:1.092,0 

PL:1.102,2 

 

Potência pico(W):  

NIT:746±111  
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Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado  

0,5L (NR) + 3horas antes 

0,5L (NR) 

 

PL:745± 121 

KELLY et 

al. 2013 

Esteira / 60% Δ, 

70% Δ, 80% Δ e 

100% Wpico 

Todos até 

exaustão 

 

Randomizad

o, cego, 

crossover 

9 homens 

recreacio

nalmente 

treinados 

7-12dias  

Suco de beterraba 

2x 250ml de 8.2mmol de 

NO3 +  250ml de 8.2mmol 

de NO3 

 

Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

2x 250ml ~0.006mmol  de 

NO3 + 250ml de 

~0.006mmol de NO3 

60% Δ 

NIT:4369±  329 ml/min 

PL: 4382 ± 270 ml/min  

 

70% Δ 

NIT:4499±  371 ml/min 

PL: 4405 ±  476 ml/min 

 

80% Δ 

NIT:4222 ± 320 ml/min 

PL:4115 ±425 ml/min 

 

100%Wpico 

NIT:4180 ± 390 ml/min 

PL:4119 ± 420ml/min 

 

Tempo até exaustão (s): 

60% Δ 

NIT:696 ±120 

PL: 593±68* 

 

70% Δ 

NIT: 452± 106 

PL: 390 ± 86* 

 

80% Δ 

NIT:294 ± 50 

PL: 263± 50* 

 

100%Wpico 

NIT: 182 ± 37 

PL:166±  26  
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MUGGERI

DGE et al. 

2013 

Caiaque 

ergômetro / 

Submáximo 

60%Wmax 

(15min) 

TT 1km 

 

Randomizad

o, crossover 

8 homens 

treinados 

3horas antes 

Suco de beterraba 

70ml ~5mmol de NO3 

 

Versus 

 

Suco de tomate 

70ml ~0.01mmol de NO3 

 

60%Wmax  

NIT: 35,6 ± 2,5ml/kg/min 

PL: 36,8 ± 2,4ml/kg/min* 

 

 

Tempo de prova (s): 

NIT: 276±5s 

PL: 277±5s 

MUGGERI

DGE et al. 

2014 

Cicloergômetro / 

Submáximo 

60%Wmax 

TT 16.1km  

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

9 homens  

(NR) 

3horas antes  

Suco de beterraba 

70ml ~5mmol de NO3 

 

Versus 

 

Suco de tomate  

70ml ~0,01mmol NO3 

NIT:2542±114 ml/min 

PL:2727±85 ml/min* 

 

Tempo de prova (s): 

NIT: 1664±14 

PL: 1702± 15  

WYLIE et 

al. 2013 

Yo-yo Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

14 

homens 

treiandos 

2,5h (140ml) e 1,5h (70ml) 

antes  

Suco de beterraba 

4.1 mmol de NO3 

 

Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

NR Distância (km): 

NIT:1.704 ± 0,3   

PL:1.636 ± 0,2 * 
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2,5h (140ml) e 1,5h (70ml) 

antes  

~0.004 mmol de NO3 

BREESE et 

al. 2013 

Cicloergômetro / 

Moderado 

90%LL 

e Muito pesado 

70%Δ 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

9 homens 

moderada

mente 

treinados 

6dias  

Suco de beterraba 

140ml ~8 mmol de NO3 

 

Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

140ml ~0.003 mmol de 

NO3 

 

90%LL 

NIT:1.70 ± 0.39 l/min 

PL:1.67 ± 0.37 l/min 

 

70%Δ 

NIT:3,09 ±0,51 l/min 

PL:3,12 ±0,51 l/min 

 

Tempo até exaustão (s): 

NIT: 521±158  

PL: 635± 258* 

 

 

 

 

WYLIE et 

al. 2013 

Cicloergômetro / 

Moderado 

(80%LL) e muito 

pesado (75%Δ) 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

10 

homens 

recereaci

nalmente 

treinados 

 

2.5 h antes  

Suco de beterraba 

70ml ~4.2mmol de NO3, 

140ml ~8.42mmol de NO3 

ou ~280ml de16.8 mmol de 

NO3 

80%LL  

70ml 

NIT:1.61±0.21l/min 

PL:1.64 ±0.21l/min 

 

140ml 

Tempo até exaustão (s): 

 

75%Δ 

70ml 

NIT:508 ±102 

PL:470 ±81  
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Versus 

 

Suco de beterraba 

depletado 

70ml ~0.04 mmol de NO3 

 140ml ~0.08 mmol de NO3, 

280ml ~0.12 mmol de NO3 

 

NIT:1.64 ±0.23 l/min 

 PL:1.67 ± 0.21l/min 

 

280ml 

NIT: 1.60 ± 0.18 l/min 

PL:1.65±0.19 l/min* 

 

140ml 

NIT:552 ±117 

PL:498 ± 113 

 

280ml 

NIT:570 ± 153 

PL:493 ± 114 

THOMPSO

N et al.2014 

Cicloergômetro / 

Submáximo  

50%, 70% e 

90%˙VO2max até 

exaustão 

Randomizad

o, duplo-

cego, 

crossover 

16 

homens 

recereaci

nalmente 

treinados 

 

1,5hora antes 

Suco de beterraba 

450ml ~5mmol de NO3  + 

50ml de suco de maçã 

 

Versus 

 

Suco de maçã 

45ml + 405ml de água (NR)  

VO2 

50% 

NIT: 1,68 ± 0,29 l/min 

PL: 1,60 ± 0,26 l/min 

 

70% 

NIT: 2,65 ± 0,40 l/min 

PL: 2,70 ± 0,37 l/min 

 

90% 

NIT: 3,46 ± 0,55l/min  

PL: 3,40 ± 0,60 l/min 

Tempo até exaustão (s): 

NIT: 185 ± 122  

PL: 160 ± 109* 

 

 

H: homem; M: mulher; T: treinado; MT: moderadamente treinado; NT: não treinado; RT: recreacionalmente treinado; NR: Não referido; TT: time-trial 

(contra-relógio); NO3: nitrato; NIT: nitrato; PL: placebo; EG: Eficiência grossa; TI: Teste incremental; LL: Limiar de lactato; CVM: Contração voluntária 

máxima† Valores não referidos isoladamente no artigo. 
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Em contra partida, boa parte dos estudos que não tiveram melhora significativa 

no desempenho esportivo apresentou redução no consumo de oxigênio pulmonar 

(VO2)6, 54, 56, 57, 59, 66, 71, 73. Os estudos que não apresentaram melhora significativa no 

consumo de oxigênio e desempenho foram realizados em indivíduos altamente 

treinados53, 55, 60, 64, 72, 74. Assim, talvez isso seja explicado pelo fato de que indivíduos 

treinados em endurance apresentam maior nível basal de nitrato e nitrito que seus 

homólogos destreinados54, 7575; existindo uma provável relação com a maior atividade 

da NOS encontrada em sujeitos treinados76. Além disso, esses últimos apresentam 

maior vascularização muscular77 minimizando, durante o exercício, a hipoperfusão 

que poderia levar a redução na oxigenação e pH, necessárias para estimular a via 

nitrato-nitrito-NO. Por último, um estudo que avaliou a resposta da ingestão de nitrato 

em ratos78, sugeriu uma preferência dessa via por fibras musculares do tipoII, de forma 

que esse efeito pode ser atenuado em atletas de endurance, que apresentam maior 

proporção de fibras musculares do tipo I79. 

A ingestão oral de nitrato de sódio durante 2-3 dias mostrou redução no 

consumo de oxigênio pulmonar (VO2) durante exercício submáximo71. Da mesma 

forma, a ingestão de 0,5L de suco de beterraba por dia durante 6 dias reduz o VO2 

durante o exercício submáximo6, 62, 66 e o custo de ATP na produção de força muscular, 

sugerindo maior eficiência contrátil36. Como relatado previamente, muitos estudos 

encontraram redução similar no VO2 em exercício submáximo evidente após a 

ingestão aguda (2,5 horas) de única dose de 0,5L de suco de beterraba que persiste 

por 15 dias de suplementação6.   

Dessa forma, o nitrato surge com potencial efeito ergogênico, promovendo 

elevação nos tempos de exaustão em cicloergômetro em diferentes domínios 

metabólicos (80%LL, 80% Δ), tempo de prova em teste contra-relógio (4, 10 e 16,1km) 

e yo-yo test. Além disso, reduz o consumo de oxigênio de pico em teste incremental 

em cicloergômetro de braço e perna, e consumo de oxigênio durante caminhada, 

corrida (80% do LL e 75% do Δ), extensão de joelho (15- 30% da CVM), ciclismo (90% 

do LL, 45 e 65% do VO2max) e canoagem (60% da potência aeróbia máxima). 

Como descrito previamente, não existe consenso quanto à forma de 

administração de nitrato, apesar de existir uma tendência ao uso de suco de beterraba. 
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Por último, as diferenças nos protocolos experimentais promovem incertezas quanto 

aos efeitos do nitrato sobre o desempenho. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 O NO é um potente sinalizador celular envolvido em diversas reações no 

organismo. Evidências indicam que o nitrato, precursor de NO, tem uma gama de 

efeitos benéficos e tem demonstrado um potencial efeito ergogênico sobre o exercício. 

Investigações devem ser mantidas para esclarecer a dose necessária e quais grupos 

de atletas se beneficiariam da sua utilização. 
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