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O sedentarismo e a hipertensão arterial sistêmica (HAS)
têm sido relacionados como fatores de risco para o de-
senvolvimento de doenças cardiovasculares 1. A vida seden-
tária aumenta isoladamente o risco relativo de morte em torno
de 25%, enquanto que a HAS pode elevá-lo em cerca de
70% Outros fatores de risco seriam as dislipidemias (30%),
obesidade (31%) e tabagismo (76%) 2. Assim, a atividade
física periódica seria indicada para o prolongamento e
melhoria na qualidade de vida 3 e contribuiria para o
tratamento da obesidade 4-7 e melhora do perfil lipídico 8-12

Os efeitos benéficos do aumento da atividade física
sobre o desenvolvimento de HAS e doenças coronarianas
têm sido relatados em estudos epidemiológicos 2,13-16. Do
mesmo modo, estudos clínicos têm demonstrado o efeito
hipotensor do condicionamento aeróbio, tanto em indiví-
duos hipertensos essenciais 17-24, como em normotensos 25-28

O efeito hipotensor da atividade física periodizada ocorre
independente de perda de peso e o decréscimo da pressão arte-
rial (PA) oscila entre 0−20mmHg para a sistólica (PAS) e 2,5−
12mmHg para a diastólica (PAD). As quedas médias para as
PAS e PAD são 6,4±4,4 e 6,9 ±2,7mmHg, respectivamente, em
estudos controlados, dados discutidos em revisão recente 29.

O programa de atividade física deve ser desenvolvido
com freqüência de 3 a 5 sessões/semana e duração de 30 a
60min para cada sessão. A intensidade deve ser crescente,
até atingir 60 a 80% do VO

2
 máximo sendo que o tempo

mínimo do programa para obtenção do efeito cardiovascular
está em torno de 4 meses 30,31. Porém, estudo recente observou
aumento da complacência sistêmica arterial total após 4
semanas de treinamento físico a 75% do VO

2
 máximo,

associado à diminuição da PA 32.
Os mecanismos que colaboram para diminuição da

PA pelo exercício, ainda não estão bem estabelecidos. Tra-
balhos recentes apontam para a diminuição da atividade e
melhora da resistência insulínica como principais efeitos
do condicionamento físico 1,15,24,29.

Mecanismos hipotensores do exercício físico

Ação na atividade simpática −−−−− O controle a longo
prazo da PA depende de mecanismos homeostáticos

neuro-hormonais integrados à regulação da volemia e do
tono vascular. A importância dos sistemas reflexos
neurais, no controle a longo prazo da PA, é discutível 33.
Porém, vários trabalhos sugerem que a diminuição do
controle baro-reflexo pode anteceder, e mesmo estar
relacionada, com o desenvolvimento da HAS 34-37. Outros
autores implicam o aumento do tono adrenérgico sim-
pático na etiopatogenia da HAS 38-40, associada à obesidade
41. A predominância da resposta α- sobre a β-adrenérgica,
também poderia contribuir para a gênese da HAS 42,43. A
associação de fatores psicológicos, estresse ambiental e
predisposição genética (hiper-reatividade simpática e
sensibilidade ao sal) poderia explicar o desenvolvimento
de HAS em certos grupos de indivíduos 44-47.

A maioria dos estudos que relacionaram atividades
físicas e diminuição da PA, constatou diminuição da nor-
epinefrina (NE) plasmática 29. Existem debates sobre a
sua validade como indicadora da atividade simpática.
Estudo recente demonstrou que sua diminuição relacio-
nava-se à redução da liberação total de NE para o plasma,
uma vez que o clearance de NE do plasma mantinha-se
estável durante o treinamento físico submáximo. Uma vez
que a liberação de NE é proporcional à taxa de descarga
nervosa dos terminais simpáticos, acredita-se que o treina-
mento físico possa diminuir a descarga simpática. Nesse
estudo, houve diminuição do tono simpático renal (2/3
da queda total), muscular e esplâncnica (1/3 da queda
total), enquanto não se observou queda na atividade
simpática cardíaca com o treinamento físico 48.

A queda da atividade simpática renal poderia estar
relacionada à inibição reflexa promovida por aumento
da atividade baro-reflexa cardiopulmonar, em função do
efeito hipervolêmico do treinamento aeróbio 49. Porém,
os achados de hipervolemia com aumento de pressão veno-
sa central, sem alteração das concentrações plasmáticas
de vasopressina, fator natriurético atrial e aldosterona,
suportam a noção que a sensibilidade do controle reflexo
da volemia poderia estar atenuado com o tratamento físico.
O aumento da volemia e conseqüente aumento do volu-
me de ejeção cardíaco poderia explicar a diminuição da
freqüência cardíaca, via efeito Frank-Starling, após condi-
cionamento físico 50,51. Outros fatores que poderiam
contribuir para a atenuação da resposta simpática pós-
condicionamento físico seriam a diminuição da
sensibilidade alfa e aumento da sensibilidade beta-
adrenérgica vascular 52,53.

Os efeitos do treinamento físico sobre o controle cro-
notrópico cardíaco, pelos reflexos baro-receptores, são
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Fig. 1 - Possíveis mecanismos hipotensores decorrentes do condicionamento físico aeróbio. VASC- vascularização; ATIV- atividade; PA- pressão arterial; EDRF- endothelium-
derived relaxing factor; NO- nitric oxide.
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controversos. Os resultados sobre o controle do tono vas-
cular indicam que o indivíduo treinado, tem menor respos-
ta vasoconstritora a diversos estímulos 54-58.

A menor reatividade cardiovascular ao estresse co-
tidiano, através de mecanismos autonômicos centrais,
poderia contribuir para o efeito hipotensor do treinamento
aeróbio 59. Isto se torna importante, uma vez que níveis
elevados de ansiedade podem aumentar o risco de desen-
volvimento de HAS 60.

Parece que a magnitude da hipotensão observada
após exercício físico, em indivíduos hipertensos, é clini-
camente significante. Porém, não está bem comprovado,
se os efeitos a curto prazo do exercício físico sobre o
sistema nervoso autônomo, contribuem para a redução
de PA observada no exercício crônico 61.

Ação dos músculos esqueléticos − Estudos experi-
mentais demonstraram recentemente a eficácia do trei-
namento físico em aumentar a vascularização muscular e
a vasodilatação funcional 62-65. Estas adaptações, além do
aumento da atividade de enzimas aeróbias, provocam me-
nor custo energético cardíaco e menor acúmulo de lactato
muscular 66. Sabe-se que a concentração de lactado mus-
cular e a diminuição do pH podem ativar o sistema sim-
pático, através de aferências químio-sensitivas dos tipos
III e IV, assim como alterar o controle baro-reflexo 67.

Ação no endotélio vascular − O endotélio vascular
é uma estrutura importante na modulação do tono arte-
riolar e, conseqüentemente, no controle da resistência vas-
cular periférica. Fatores relaxantes derivados do endotélio
(endothelium-derived relaxing factor ou óxido nítrico −
EDRF-NO, prostaciclinas) interagem com o músculo liso
vascular, de modo a atenuar o efeito constritor direto das
catecolaminas. Desta maneira, a integridade do endotélio

é importante na regulação da PA. Estudos experimentais
indicam que, no estágio inicial de hipertensão, há menor
dilatação arteriolar em resposta ao aumento de fluxo, devi-
do a menor capacidade de liberação de óxido nítrico (NO).
Conseqüentemente, isto seria mais um fator a contribuir
para o aumento da resistência periférica na HAS 69. No
entanto, foi demonstrado recentemente que o exercício
crônico aumenta a dilatação arteriolar mediada pelo
EDRF-NO, provavelmente através de indução gênica
cálcio-dependente da NO-sintetase, que poderia contribuir
para o efeito anti-hipertensivo do exercício 70.

Ação sobre a resistência insulínica − O elo entre
resistência insulínica e HAS tem sido constatado através
de estudos clínicos e experimentais 71. Independente da
presença ou não de obesidade, determinadas populações
de hipertensos essenciais apresentam hiperinsulinemia,
diminuição do HDL-colesterol e aumento da fração
VLDL-triglicérides. Este conjunto de alterações teria de-
terminação genética comum na resistência à ação perifé-
rica da insulina, principalmente a nível do músculo es-
quelético. O aumento do tono vascular ocorreria em função
do aumento da concentração de cálcio intracelular secun-
dário ao mau funcionamento das bombas iônicas de mem-
brana, como a Na+-K+-ATPase e a Ca++-ATPase. Outros
efeitos da hiperinsulinemia seriam a retenção de Na+ pelos
rins, o aumento de atividade do sistema nervoso simpático,
a nível central e a aceleração do processo aterogênico 72,73.
A ausência de hiperinsulinemia em indivíduos com hiper-
tensão secundária poderia sugerir que esta anormalidade
esteja implicada na fisiopatologia da HAS 74.

A resistência periférica à insulina poderia ser
provocada por diminuição na atividade da glicogênio-
sintetase 75, por uma redução na atividade da tirosina-
quinase 76, ou ainda pela diminuição dos transportadores
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de glicose (GLUT4) no músculo esquelético 71.
O treinamento físico aeróbio demonstrou ser eficiente

em melhorar a resistência insulínica de indivíduos hiper-
tensos essenciais, através do aumento de transportadores
(GLUT4) 77,78 e aumento da atividade da glicogênio- sintetase 79.

A adaptação física ao exercício crônico resulta em menor
secreção de insulina, pela melhora da sensibilidade periférica
tecidual a este hormônio. A diminuição da insulinemia acarreta
melhora no funcionamento das bombas iônicas de membrana,
com diminuição da concentração de cálcio intracelular no
músculo liso vascular, e diminuição do tono simpático. Estas
alterações levariam à diminuição do tono vascular e, conseqüen-
temente, da PA. Por outro lado, o retrato do processo aterogê-
nico preservaria a função relaxadora endotelial, como já
mencionado 68. No entanto, após alguns dias de inatividade, o
estado de intolerância à glicose volta a patamares semelhantes
aos da vida sedentária 80. Desta maneira, o aumento na vascu-
larização muscular e a melhora metabólica funcional do músculo
esquelético, não devem ser os principais determinantes da
melhor tolerância à glicose.

Em conclusão, o conjunto de ações do exercício ae-
róbio crônico (fig. 1), alterando o funcionamento nervoso
autonômico de maneira direta e/ou indireta, pode interferir
na sensibilidade ao sal e reatividade vascular a estímulos
estressantes, o que resulta na diminuição da resistência vas-
cular periférica e, assim, nos níveis de PA.
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