Atualizacdo 243

Efeitos do Condicionamento Fisico Aerobio
no Controle da Pressao Arterial

Paulo Henrique Waib, Roberto Carlos Burini

Botucatu, SP

O sedentarismo e a hipertensao arterial sisttmica (HAS) neuro-hormonais integrados a regulacéo da volemia e do
tém sido relacionados como fatores de risco para o de-tono vascular. A importancia dos sistemas reflexos
senvolvimento de doencas cardiovasculards vida seden- neurais, no controle a longo prazo da PA, é discutivel
taria aumenta isoladamente o risco relativo de morte em tornoPorém, varios trabalhos sugerem que a diminui¢cdo do
de 25%, enquanto que a HAS pode eleva-lo em cerca decontrole baro-reflexo pode anteceder, e mesmo estar
70% Outros fatores de risco seriam as dislipidemias (30%), relacionada, com o desenvolvimento da H&S Outros
obesidade (31%) e tabagismo (76%Assim, a atividade autores implicam o aumento do tono adrenérgico sim-
fisica periddica seria indicada para o prolongamento e patico na etiopatogenia da H&3? associada a obesidade
melhoria na qualidade de vidae contribuiria para o 41 A predominancia da respostasobre §-adrenérgica,
tratamento da obesidatiee melhora do perfil lipidic&*? também poderia contribuir para a génese da HASA

Os efeitos benéficos do aumento da atividade fisica associacdo de fatores psicologicos, estresse ambiental e
sobre o desenvolvimento de HAS e doencas coronarianaspredisposicdo genética (hiper-reatividade simpatica e

tém sido relatados em estudos epidemiol6gicds Do sensibilidade ao sal) poderia explicar o desenvolvimento
mesmo modo, estudos clinicos tém demonstrado o efeito de HAS em certos grupos de individdbs.

hipotensor do condicionamento aerébio, tanto em indivi- A maioria dos estudos que relacionaram atividades
duos hipertensos essencia®d como em normotens&s® fisicas e diminuicdo da PA, constatou diminui¢édo da nor-

O efeito hipotensor da atividade fisica periodizada ocorre epinefrina (NE) plasmatic&. Existem debates sobre a
independente de perda de peso e o decréscimo da pressdo artstia validade como indicadora da atividade simpética.
rial (PA) oscila entre-20mmHg para a sistolica (PAS) e2,5  Estudo recente demonstrou que sua diminui¢do relacio-
12mmHg para a diastolica (PAD). As quedas médias para asnava-se a reducgdo da liberagéo total de NE para o plasma,
PAS e PAD séo 6,4+4,4 e 6,9 +2,7mmHg, respectivamente, emuma vez que alearancede NE do plasma mantinha-se
estudos controlados, dados discutidos em revisao rétente estavel durante o treinamento fisico submaximo. Uma vez

O programa de atividade fisica deve ser desenvolvido que a liberacdo de NE é proporcional a taxa de descarga
com frequiéncia de 3 a 5 sessdes/semana e duracdo de 30rervosa dos terminais simpéticos, acredita-se que o treina-
60min para cada sesséo. A intensidade deve ser crescentanento fisico possa diminuir a descarga simpatica. Nesse
até atingir 60 a 80% do \J@naximo sendo que o tempo  estudo, houve diminui¢do do tono simpatico renal (2/3
minimo do programa para obtencéo do efeito cardiovascular da queda total), muscular e esplancnica (1/3 da queda
esta em torno de 4 me&E$ Porém, estudo recente observou total), enquanto ndo se observou queda na atividade
aumento da complacéncia sistémica arterial total apos 4 simpatica cardiaca com o treinamento fisfco
semanas de treinamento fisico a 75% dq W@ximo, A queda da atividade simpatica renal poderia estar
associado a diminui¢do da PA relacionada a inibi¢cdo reflexa promovida por aumento

Os mecanismos que colaboram para diminuicdo da da atividade baro-reflexa cardiopulmonar, em fungéo do
PA pelo exercicio, ainda ndo estéo bem estabelecidos. Tra-efeito hipervolémico do treinamento aer6bfoPorém,
balhos recentes apontam para a diminui¢cdo da atividade eos achados de hipervolemia com aumento de presséo veno-
melhora da resisténcia insulinica como principais efeitos sa central, sem alteracdo das concentracdes plasmaticas
do condicionamento fisicg®242 de vasopressina, fator natriurético atrial e aldosterona,
suportam a nogdo que a sensibilidade do controle reflexo
da volemia poderia estar atenuado com o tratamento fisico.
O aumento da volemia e consequente aumento do volu-
Acédo na atividade simpatica- O controle a longo me d? ej'egéo c,ardiac'o poderia explicar a dimin}uigéo d.a
prazo da PA depende de mecanismos homeostélticOsfr.equenmacar'dllaca, via efeito Frank-Starling, apés pondl-

cionamento fisico®®®%. Outros fatores que poderiam
contribuir para a atenuacdo da resposta simpética pés-

N condicionamento fisico seriam a diminuicdo da
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Fig. 1 - Possiveis mecanismos hipotensores decorrentes do condicionamento fisico aerébio. VASC- vascularizagdo; AT [MP/Aatipidada@o arterial; EDRE&Rdothelium-
derived relaxing factgrNO- nitric oxide

controversos. Os resultados sobre o controle do tono vas-€é importante na regulacéo da PA. Estudos experimentais
cular indicam que o individuo treinado, tem menor respos- indicamque, no estagio inicial de hipertensdo, ha menor
ta vasoconstritora a diversos estimufog dilatagdo arteriolar em resposta ao aumento de fluxo, devi-
A menor reatividade cardiovascular ao estresse co- do a menor capacidade de liberagao de 6xido nitrico (NO).
tidiano, através de mecanismos autonémicos centrais, Conseqiientemente, isto seria mais um fator a contribuir
poderia contribuir para o efeito hipotensor do treinamento para o aumento da resisténcia periférica na HASIo
aerobio®®. Isto se torna importante, uma vez que niveis entanto, foi demonstrado recentemente que o exercicio
elevados de ansiedade podem aumentar o risco de desenerénico aumenta a dilatacdo arteriolar mediada pelo
volvimento de HAS®. EDRF-NO, provavelmente através de indugdo génica
Parece que a magnitude da hipotensao observadacalcio-dependente da NO-sintetase, que poderia contribuir
apos exercicio fisico, em individuos hipertensos, é clini- para o efeito anti-hipertensivo do exerci€io
camente significante. Porém, ndo esta bem comprovado,
se os efeitos a curto prazo do exercicio fisico sobre o Acéo sobre a resisténcia insulinica O elo entre
sistema nervoso autdbnomo, contribuem para a reducgdoresisténcia insulinica e HAS tem sido constatado através
de PA observada no exercicio crérfito de estudos clinicos e experiment&isindependente da
presenca ou ndo de obesidade, determinadas populacdes
Acéo dos musculos esqueléticesEstudos experi- de hipertensos essenciais apresentam hiperinsulinemia,
mentais demonstraram recentemente a eficacia do trei- diminuicdo do HDL-colesterol e aumento da fragéo
namento fisico em aumentar a vascularizacdo muscular e VLDL-triglicérides. Este conjunto de altera¢des teria de-
a vasodilatacao funcion&t®. Estas adaptacdes, além do terminagdo genética comum na resisténcia a acao perifé-
aumento da atividade de enzimas aerdbias, provocam me-rica da insulina, principalmente a nivel do musculo es-
nor custo energético cardiaco e menor acimulo de lactato quelético. O aumento do tono vascular ocorreria em fungéo
muscular’®, Sabe-se que a concentragdo de lactado mus- do aumento da concentragéo de calcio intracelular secun-
cular e a diminuicao do pH podem ativar o sistema sim- dario ao mau funcionamento das bombas idnicas de mem-
patico, através de aferéncias quimio-sensitivas dos tipos brana, como a NeK*-ATPase e a Ca&ATPase. Outros
Il e IV, assim como alterar o controle baro-refléko efeitos da hiperinsulinemia seriam a retencéo dgélas
rins, 0 aumento de atividade do sistema nervoso simpatico,
Acéo no endotélio vascular O endotélio vascular a nivel central e a aceleragdo do processo aterogéfiico
€ uma estrutura importante na modulacdo do tono arte- A auséncia de hiperinsulinemia em individuos com hiper-
riolar e, consequientemente, no controle da resisténcia vas-tensdo secundaria poderia sugerir que esta anormalidade
cular periférica. Fatores relaxantes derivados do endotélio esteja implicada na fisiopatologia da HAS
(endothelium-derived relaxing factou oxido nitrico- A resisténcia periférica a insulina poderia ser
EDRF-NO, prostaciclinas) interagem com o musculo liso provocada por diminuicdo na atividade da glicogénio-
vascular, de modo a atenuar o efeito constritor direto das sintetase’, por uma redugdo na atividade da tirosina-
catecolaminas. Desta maneira, a integridade do endotélio quinase’®, ou ainda pela diminui¢cdo dos transportadores
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de glicose (GLUT4) no musculo esqueléfito
O treinamento fisico aerébio demonstrou ser eficiente
em melhorar a resisténcia insulinica de individuos hiper-

tensos essenciais, através do aumento de transportadore®’-

(GLUT4) ""®e aumento da atividade da glicogénio- sintétase
A adaptacao fisica ao exercicio crénico resulta em menor

secrecéo de insulina, pela melhora da sensibilidade periférical®-

tecidual a este hormdnio. A diminui¢do da insulinemia acarreta

melhora no funcionamento das bombas idnicas de membranago.

com diminui¢do da concentragdo de calcio intracelular no

musculo liso vascular, e diminui¢do do tono simpatico. Estas

alteracdes levariam a diminuicdo do tono vascular e, consequien-

temente, da PA. Por outro lado, o retrato do processo aterogé-22.
nico preservaria a funcéo relaxadora endotelial, como ja ,,

mencionadd® No entanto, apés alguns dias de inatividade, o
estado de intolerancia a glicose volta a patamares semelhantes
aos da vida sedentaffaDesta maneira, 0 aumento na vascu-
larizag&o muscular e a melhora metabdlica funcional do mdsculo

esquelético, ndo devem ser os principais determinantes da?s-

melhor tolerancia a glicose.

Em conclusédo, o conjunto de acdes do exercicio ae- 2.

rébio crénico (fig. 1), alterando o funcionamento nervoso
autonémico de maneira direta e/ou indireta, pode interferir .
na sensibilidade ao sal e reatividade vascular a estimulos

estressantes, o que resulta na diminuicéo da resisténcia vas-
cular periférica e, assim, nos niveis de PA.
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