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Resumo

A prevaléncia da hipertensdo arterial é alta em praticamente todos os paises. Um dos maiores desafios
deste milénio, segundo o que destaca o VI Joint National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of
High Blood Pressure serd o de modificar essa realidade. Mais de 50 milhdes de norte-americanos sao
hipertensos. No Brasil a prevaléncia encontra-se entre 12% e 35% em diferentes regides. A atividade
fisica regular contribui para uma morbidade e mortalidade cardiovascular reduzida. Em hipertensos,
registraram-se reducdes de 7,4 mmHg-10 mmHg na pressao sistélica e de 5,8 mmHg- 7,5 mmHg na
pressao diastolica. Exercicios intensos ativam a hemostasia, onde se verifica aumento da fibrindlise e
reducdo da adesividade e agregabilidade plaquetérias.
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Abstract

Hypertension is one of the most prevalent diseases in several countries. The VI Joint National
Committee on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure has pointed out that
one of the biggest challenges of the millennium is to change this reality. More than 50 million
North Americans are hypertensive. In Brazil the prevalence is between 12% and 35% in different
regions. The regular physical activity contributes to cardiovascular morbidity and mortality reduced.
In hypertensive patients the systolic and diastolic blood pressure decrease, respectively, 7.4 mmHg-
10 mmHg and 5.8 mmHg- 7.5 mmHg. Exercises intense activate the hemostasis, where there is
increased fibrinolysis and reduction of platelet adhesiveness and agregability.
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INTRODUCAO

O exercicio fisico € uma atividade realizada
com repeti¢bes sistematicas de movimentos
orientados, com consequente aumento No consumo
de oxigénio devido a solicitagdo muscular, gerando,
portanto, trabalho. O exercicio representa um
subgrupo de atividade fisica planejada com a
finalidade de manter o condicionamento. Pode,
também, ser definido como qualquer atividade
muscular que gere forga e interrompa a homeostase.
O exercicio fisico provoca uma série de respostas
fisioldgicas nos sistemas corporais e, em especial,
no sistema cardiovascular. Com o objetivo de manter
a homeostasia celular em face do aumento das
demandas metabolicas, alguns mecanismos sdo
acionados. Esses mecanismos funcionam sob a
forma de arcos reflexos constituidos de receptores,
vias aferentes, centros integradores, vias eferentes
e efetores; muitas etapas desses mecanismos ainda
ndo foram completamente elucidadas (1).

Deacordo comas diretrizes da WHO-1SH
(International Society of Hypertension) e com a IV
Diretrizes da Sociedade Brasileira de Hipertensdo
(SBH), ahipertensédo arterial é definidacomo pressdo
sistolica > 140 mmHg e/ou pressdo diastolica > 90
mmHg em adultos que ndo fazem uso de
medicamentos anti-hipertensivos. A classificacdo
da hipertensdo em adultos estd apresentada na
Tabela 1 (2).

Tabela 1 - Classificacdo da hipertensdo arterial.
(WHO-ISH Hypertension Guidelines,
1999, modificada)

Categoria Sistolica Diastolica
Otima <120 <80
Normal <130 <85
Limites 130-139 85-89
superiores

Grau | (leve) 140-159 90-99
Grau ll 160-179 100-109
(moderada)

Grau 11 (severa) > 180 > 110
Hipertenséo > 140 <90
sistolicaisolada

Subgrupo 140-149 <90
limitrofe

Fonte: DIOGUARDI e colaboradores, 2005.

Cifras pressoricas elevadas (hipertensao)
sdo reconhecidas como marcadores de risco
cardiovascular, porém, isoladamente, carecem de
suficiente sensibilidade e especificidade. Assim, o
conceito mais atual da doenga caracteriza-a como
uma condigéo sistémica que envolve a presenca
de alteracGes estruturais das artérias e do miocardio,
associadas a disfuncdo endotelial, constricdo e
remodelamento da musculatura lisa vascular (3).
Essas condi¢cbes estdo frequentemente
relacionadas com a presenca de fatores de risco
(disturbios metabdlicos ligados a obesidade, a
diabete e as dislipidemias, entre outros) e/ou de
lesBes em Orgdos-alvo e devem ser levadas em
conta na estratificacdo do risco individual tendo
em vista a decisdo terapéutica (4). Nesse cenario,
a elevagdo da pressdo arterial é muito frequente,
porém seu valor numérico deve ser contextualizado.

Considerando o exposto, 0 objetivo desse
trabalho é mostrar a importancia da atividade fisica
na manutencdo da pressdo arterial, revelando que
existe uma relagdo inversa entre préatica regular de
exercicios e niveis pressoricos.

COMPLICACOES CAUSADAS PELA
HIPERTENSAO ARTERIAL

As complicagdes da Hipertensdo Arterial
(HA) derivam de modificagbes anatomicas e
fisiologicas decorrentes do regime de pressdo a
que estdo submetidas as camaras cardiacas e,
também, daaceleracdo do processo aterosclerotico.
A HA atua sinergicamente com outros fatores de
risco aterogénicos como a hiperlipidemia, o diabetes
mellitus, a obesidade, o sedentarismo e o habito de
fumar, dentre outros (5).

Emboraalguns estudos jatenham sugerido
que hd um componente genético relacionado a
hipertensdo, apenas recentemente é que genes
especificos foram identificados. Esse progresso é
parte de uma promogao geral do entendimento das
doencas humanas, geneticamente complexas. Esse
entendimento eventualmente afetara a pratica
clinica de forma benéfica (6).

De longa data é reconhecido que a
hipertenso arterial € um dos maisimportantes fatores
de risco paraaleséo renal. O risco se torna ainda mais
evidente quando hipertenséo arterial e diabetes
mellitus se associam. Alias, hipertensdo arterial e
diabetes mellitus sdo responsaveis por mais de 70%
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dos casos de insuficiéncia renal crénica terminal,
levando o paciente a tratamento dialitico crénico e a
transplante renal. A hipertensédo arterial, além de ser
um indutor do processo de lesdo renal, também é
fator acelerador da velocidade de progressao da lesdo
renal para estadios mais avancados (7).

Intoleréncia a glicose e diabetes mellitus
sdo condicdes frequentemente associadas a
hipertensdo arterial, favorecendo a ocorréncia de
doencas cardiovasculares e complicacdes da
diabete. Sua prevencdo tem como base a dieta
hipocalorica, a pratica regular de atividades fisicas
aerdbias e a reducdo de ingestdo de agucar simples.
Essas medidas visam também a manutencdo da
pressdo arterial abaixo de 130/80 mmHg (8).

A lesdo renal acarretada pela hipertenséo
arterial caracteriza-se por alteracGes progressivas
tanto funcionais quanto anatdémicas do capilar
glomerular que culminam com o quadro de
esclerose glomerular. Umavez iniciado, 0 processo
de glomeruloesclerose é progressivo. Diversos
estudos demonstraram um envolvimento
significativo daangiotensina I tanto nas alteracBes
hemodindmicas quanto estruturais e bioguimicas
que ocorrem ao nivel do capilar glomerular no
processo de nefroesclerose (6, 7, 9). Em
consequéncia, através de diferentes ensaios clinicos
tem sido demonstrada a alta capacidade
renoprotetora das drogas hipotensoras que
blogueiam o sistema renina-angiotensina (7).

Hipertensos fisicamente treinados,
especialmente quando através de exercicios
predominantemente aerdbios e dindmicos, tendem a
apresentar umareducdo modesta, porém clinicamente
relevante, de seus niveis tensionais. o exercicio fisico
regular tem se mostrado uma estratégia eficaz para
reduzir complicacBes clinicas decorrentes da
hipertensdo arterial, tais como o acidente vascular
encefalico. Entretanto, esses achados ndo sdo
universais e parecem apresentar alta variabilidade
interindividual (10). As alteragcBes nos niveis
pressoricos podem ser observadas com algumas
poucas sessoes e sdo mais evidentes nas primeiras 16
horas seguintes ao exercicio. Esse efeito agudo tardio,
denominado hipotensdo relativa pds-exercicio,
apenas recentemente comegou a ser esclarecido.
Estudos adicionais sdo necessarios para elucidar
esse e muitos outrosaspectosimportantes dainteragao
de exercicio fisico e hipertensdo arterial (10).

Alguns estudos tém mostrado que a
producdo de substincias vasoativas, como 0
peptideo natriurético atrial, contribuem para a

reducdo da pressdo arterial em pacientes hipertensos.
Adicionalmente, alguns autores observaram redugdo
da ouabaina-like plasmética p6s-treinamento fisico
em pacientes hipertensos. Esses achados explicam,
em parte, a diminuicdo da atividade nervosa
simpatica modulada centralmente (11).

Diversos estudos ttm demonstrado os efeitos
dareducdodapressaoarterial navelocidade de progressao
da doenca renal. Um exemplo classico desse efeito
benéfico foi o estudo de Parving e colaboradores, que,
em 1982, estudando pacientes diabéticos do tipo | com
nefropatia, demonstrou que aredugéo da pressao arterial
com uma associacdo de hipotensores se acompanhava
de significativa reducdo da taxa de excrecdo urinaria de
albumina e diminuia de forma evidente a velocidade de
declinio da fungdo renal desses pacientes num espaco
de 12 meses de seguimento. Estudos mais recentes
demonstram que o beneficio é tanto maior quanto mais
intenso for o controle da presséo arterial, especialmente
para pacientes que apresentam proteindria, isto é, nos
quais a doenca renal ja se encontra em estagios mais
avancados (7).

Alguns estudos tém mostrado que a
producdo de substéncias vasoativas, como o0
peptideo natriurético atrial, contribuem para a
reducdo da pressdo arterial em pacientes hipertensos.
Adicionalmente, alguns autores observaram redugdo
da ouabaina-like plasmatica pds-treinamento fisico
em pacientes hipertensos. Esses achados explicam,
em parte, a diminuicdo da atividade nervosa
simpatica modulada centralmente (11).

Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia
com HDL-colesterol baixo sdo importantes fatores de
risco cardiovascular. As metas atuais do controle do
perfil lipidico s&o classificadas de acordo com o risco
de um evento corondrio agudo em dez anos (12).

A inatividade fisica € reconhecidamente
um dos mais importantes fatores de risco para as
doencas cardiovasculares. O estilo de vida
sedentario, o tabagismo, a hipertensdo arterial e a
dislipidemia compdem situacBGes passiveis de
modificagdo, para um conjunto de doencas cronico-
degenerativas consideradas o principal problema
de satde dos tempos atuais. “Dados indicam que
20% dos adultos séo pouco ativos (apenas uma vez
por semana) e somente 8% fazem atividade fisica
regular (trés vezes por semana) no Brasil”. Isso
evidéncia a importancia que se deve atribuir aos
programas de Atividade Fisica Terapéutica como
meio para a abordagem ao hipertenso (5).
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FATORES DE RISCO
Obesidade

A obesidade ja é considerada uma epidemia
mundial, ndo respeitando o estado de desenvolvimento
dos paises. Com isso, diversos estudos envolvendo
atividade fisica e controle nutricional sdo desenvol-
vidos, gerando contradicOes a respeito da abordagem
a ser dada em tal situagéo (13).

Sobrepeso e obesidade constituem fator
de risco de uma série de doencas, como diabete tipo
I1, cardiopatia isquémica, doenca cerebrovascular,
hipertensdo, colelitiase e colecistite, osteoartrite,
apneia do sono e outros disturbios ventilatorios, e
algumas formas de céncer (Gtero, mama, colon e
reto, rins e vesicula biliar). Além disso, associa-se
com frequéncia a alteracdes metabdlicas
(dislipidemia, resisténcia a insulina), irregularidades
menstruais, incontinéncia urinaria de esforgo,
depresséo e aumento do risco cirurgico (14).

O excesso de peso aumenta de duas a seis
vezes 0 risco de hipertenséo, enquanto a diminuigdo
de peso em normotensos reduz a pressdo e a
incidéncia de hipertensdo. Recomenda-se
manutencdo do peso ideal com indice de massa
corporea (peso em quilogramas dividido pelo
quadrado da altura em metros) entre 20 e 25 kg/m,
empregando aumento da atividade fisica e dieta
hipocaldrica (15).

O excesso de gordura corporal é
atualmente considerado importante fator de risco
para a saude e, mais especificamente, um fator
“maior” de risco de doenca cardiovascular. Isso
porque, além de predispor a varias doengas cronico-
degenerativas, assume, atualmente, proporgoes
epidémicas em alguns paises e crescimento rapido
e progressivo em outros. Os dados da OMS, que
incluem 96 paises, mostram uma prevaléncia global
de obesidade (IMC 3 30 kg/m2) de 8,2% contra
5,8% de subnutricdo (IMC 3 17 kg/m2), com
diferencas proporcionais marcantes, de acordo com
0 estagio de desenvolvimento econdmico dos paises.
Assim, a prevaléncia de obesidade varia de 1,8%
nos paises mais pobres a 17,1% nas economias em
transicdo, entre as quais se situa o Brasil, e até
20,4% nas economias mais desenvolvidas, chamadas
economias de mercado, como os Estados Unidos,
pais que lidera os indices de prevaléncia de sobrepeso
(IMC entre 25-29,9 kg/m2) e obesidade (IMC 3 30
kg/m2). Mais da metade dos americanos acima de

20 anos (54,9%, 97,1 milhdes de pessoas)
apresentam sobrepeso (77,7%, 57,3 milhdes) e
obesidade (22,3%, 39,8 milhdes); a taxa de
sobrepeso é maior entre os homens (39,9%, 33,4
milhdes) e a de obesos, entre as mulheres (57,8%,
23,0 milhdes) (14).

Em relacéo ao risco cardiovascular, o risco
relativo de diabete tipo I, cardiopatia coronariana e
hipertensdo, mostram relacdo quase linear com o
aumento do IMC entre valores de 21 e 30. Esses
dados resultaram de dois estudos prospectivos
observacionais: o Estudo das Enfermeiras, apds
seguimento de 18 anos, a partir de idades iniciais
entre 30 e 55 anos, e 0 Estudo dos Profissionais de
Saude, com seguimento de 10 anos e idades iniciais
entre 40 e 65 anos. Em mulheres com IMC = 26, o
risco de cardiopatia coronariana foi cerca de duas
vezes maior que o de mulheres com IMC < 21; o
mesmo risco em homens nessa faixa de IMC foi 1,5
vezes maior. A mesma comparacdo para diabete
mostrou um risco oito vezes maior para as mulheres
e quatro vezes maior para 0s homens, enquanto o
risco de hipertensdo foi duas a trés vezes maior em
ambos 0s sexos. Para valores do IMC 2 29, os riscos
foram maiores. Eles também aumentaram
significativamente com ganhos de cinco ou mais
quilos em relagdo ao periodo da adolescéncia, mesmo
para aqueles que permaneceram na faixa de IMC
recomendada (16).

Ingesta de sodio

Os primeiros comentarios a respeito dos
efeitos do sal sobre a funcédo circulatéria foram
encontrados em antigos manuscritos chineses; nos
paises ocidentais, no entanto, as relacGes entre sal
e pressao arterial somente foram reconhecidas a
partir do século XX (17). Existem diversos autores
apontando para o papel preponderante da ingesta
de sal na determinacdo da elevagdo da pressdo
arterial (18), mas a comparagdo entre diferentes
populagdes sob varios graus de ingesta de sddio na
dieta torna-se um pouco confusa, em decorréncia
dos inimeros fatores potencialmente relacionados
aos niveis de pressdo arterial e ao sédio, como a
propria heterogeneidade populacional (19).

Um recente estudo populacional
realizado na Finlandia sugere que a ingesta de sal
€ um importante preditor de mortalidade e risco
coronariano, independentemente de outros fatores,
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incluindo a pressdo arterial (20). Por outro lado, a
associacdo entre aumentos da pressao arterial e o
excesso de sodio na dieta podem ter interferéncia
relacionada a idade ou a outros fatores, o que é
confirmado pelo estudo Intersalt (21). Tais
contradicOes justificam porque sdo encontradas
pessoas hipertensas ou normotensas com indices
altos ou baixos de sal na dieta.

Sensibilidade ao sal

Os individuos chamados de sal-sensiveis
apresentam predisposicdo maior ao desenvolvimento
de hipertensdo em decorréncia de ingesta salina, e
cerca de 30% a 60% dos pacientes com hipertensao
essencial sdo sal-sensiveis. Contudo, ainda hoje ha
varios problemase erros metodoldgicos paraaavaliacdo
da sensibilidade ao sal em humanos (22). Os modelos
conduzidos em animais trazem informacgdes bastante
importantes sobre o papel do sal na dieta, uma vez que
permitem isolar diversas variaveis. Existem varios
modelos genéticos ou experimentais (23) de
hipertensdo em ratos que apresentam sensibilidade
aumentada ao sédio; porém, os estudos confrontam-
se com a variabilidade entre si, especialmente o
tempo de sobrecarga ou deplecdo de sal, 0 modelo
utilizado, a concentracdo de sal e a forma de
administracdo. Grande parte dos estudos com
sobrecarga salina em ratos normotensos mostra que
ndo ocorre alteragdo da presséo arterial, mas podem
ocorrer outras alteracdes fisiologicas, tais como
aumento da variabilidade da presséo arterial, aumento
da atividade da Oxido nitrico sintase endotelial da
aorta e aumento do estresse oxidativo em microvasos
(24). Muitos modelos experimentais de hipertensdo
demonstram grandes aumentos na pressao arterial em
resposta a aumentos na ingesta sodio, e essa
sensibilidade aumentada é também verificada em
estados de excesso de mineralocorticoides,
angiotensina Il ou catecolaminas (25).

Climatério

A hipertensdo arterial na mulher é mais
freqlente ap6s a instalagdo do climatério,
entretanto, estudos tém demonstrado que a
pressdo arterial € mais elevada em homens que
em mulheres até a faixa etaria de 60 anos. Acima
desta faixa etéria, a pressao arterial aumenta nas

mulheres e a hipertensdo torna-se igualmente
prevalente em homens e mulheres. Estes achados
sugerem que os hormonios ovarianos podem ser
responsaveis pela pressdo arterial mais baixa em
mulheres pré-climatério e, também pelo aumento
da presséo arterial em mulheres menopausadas
(26,27).

Em face das evidéncias dos prejuizos
decorrentes da deficiéncia de hormonios sexuais,
muito se tem estudado nesta Gltima décadaarespeito
dos beneficios da terapia de reposicdo hormonal em
mulheres. Varios ensaios clinicos retrospectivos de
coorte e prospectivos ndo-randomizados
demonstraram que a terapéutica de reposicéo
hormonal apds a menopausa se associa a reducgao de
eventos coronarianos de 30% a 50% (28). No
entanto, um estudo recente randomizado e
controlado do grupo Women’s Health Initiative
Investigators, publicado no JAMA, revelou que os
riscos do uso de estrogénio combinado a
progesterona em mulheres saudaveis no climatério
excedem os beneficios, sugerindo que tal
intervencdo ndo deve ser iniciada ou continuada
para a prevencdo primaria de doencas
cardiovasculares. Os resultados obtidos até o
presente momento séo inconsistentes com relacdo
aosefeitos dareposicdo hormonal na presséo arterial,
havendo estudos que demonstraram aumento,
manutencdo ou reducdo da pressdo arterial apos
esse tratamento. Essas diferentes respostas
dependem basicamente de trés fatores: 1) o tipo de
reposicao estrogénica; 2) a dose de estrogénios e 3)
como a pressao arterial € monitorada (29).

Nesse aspecto, preparagbes com
estrogénios contraceptivos (diferentes do estradiol
natural) tendem a aumentar a pressdo arterial,
estrogénios equinos conjugados aparentemente tém
pequeno efeito nos niveis pressoricos, e o estradiol
tende a reduzir a pressdo arterial. O efeito
hipotensor do estradiol tem sido mais observado
quando se utiliza a monitorizagdo ambulatorial da
pressao arterial por 24 horas. Quanto a dose,
existem dados na literatura demonstrando que
baixas doses de estrogénio administradas
agudamente a fémeas ooforectomizadas tém efeitos
benéficos sobre o tdnus autondmico e os reflexos
cardiovasculares (28).

Em revisdo recente, Dubey e
colaboradores (30) concluem que o estradiol tem
acdo: vasodilatadora mediada pelo endotélio;
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antioxidante; redutora dos niveis de colesterol da
lipoproteina de baixa densidade (LDL colesterol);
cardioprotetora (reducdo do remodelamento
cardiaco e da deposicdo de matrix extracelular,
diminuicdo da razdo midcito cardiaco/fibroblasto
cardiaco), o que pode atenuar os danos cardiacos
induzidos pela hipertensdo; protetora no tecido
renal, por meio de multiplos mecanismos que
protegem os rins da injdria (reducdo do
remodelamento glomerular e das arteriolas renais e
reducdo da glomerulose); no sistema nervoso
simpatico, reduzindo o tdnus simpatico basal e
aumentando o ganho do barorreflexo, mecanismos
que reforcam a acdo anti-hipertensora do estradiol.
Além disto, Proudler e colaboradores (31)
demonstraram que a reposi¢do hormonal reduziu
em 20% a atividade da enzima conversora da
angiotensina | apds seis meses de tratamento (30,31).

Pela alta complexidade do mecanismo de
controle da pressdo arterial, muitos estudos
adicionais devem ser realizados para se obter melhor
entendimento do papel dos hormdnios sexuais,
particularmente das agOes diretas e indiretas dos
estrogénios em diferentes etapas da regulacédo da
pressdo arterial, na hipertensdo e em doencas
cardiovasculares.

Ate que esses estudos sejam concluidos, a
indicacdo de reposicdo hormonal deve ser
individualizada de acordo com os riscos e beneficios
relativos a salde global da mulher. O estresse
emocional pode aumentar a pressdo arterial, mas
ndo estd comprovado seu papel na génese da
hipertensdo. N&o obstante, técnicas de relaxamento
e de aconselhamento pessoal podem ser Gteis para
0 controle do estresse (31).

EFEITOS FISIOLOGICOS DA
ATIVIDADE FISICANO CONTROLE
DA PRESSAO ARTERIAL

Os mecanismos responsaveis pelos ajustes
do sistema cardiovascular ao exercicio e os indices
de limitacdo da funcéo cardiovascular constituem
aspectos basicos relacionados ao entendimento das
funcdes adaptativas. Esses mecanismos sdo
multifatoriais e permitem ao sistema operar de
maneira efetiva nas mais diversas circunstancias.
Os ajustes fisiologicos sdo feitos a partir das
demandas metabdlicas, cujas informacdes chegam
ao tronco cerebral através de vias aferentes, até a

formacdo reticular bulbar, onde se situam o0s
neurdnios reguladores centrais (10).

Os efeitos fisioldgicos do exercicio fisico
podem ser classificados emagudosimediatos, agudos
tardios e cronicos. Os efeitos agudos, também
denominados respostas, sdo aqueles que acontecem
em associacdo direta com a sessdo de exercicio e
podem ser subdivididos em imediatos ou tardios.
Os efeitos agudos imediatos sdo aqueles que
ocorrem nos periodos pré-imediato, per e pos-
imediato rapido (até alguns minutos) ao exercicio
fisico e podem ser exemplificados pelos aumentos
de frequéncia cardiaca e da presséo arterial sistolica
e pela sudorese normalmente associados ao esforco.
Por outro lado, os efeitos agudos tardios sédo aqueles
observados ao longo das primeiras 24 ou 48 horas
(as vezes até 72 horas) que se seguem a uma sessao
de exercicio e podem ser identificados na discreta
reducdo dos niveis tensionais (especialmente nos
hipertensos), na expansdo do volume plasmatico,
na melhora da funcdo endotelial e no aumento da
sensibilidade insulinica nas membranas das células
musculares. Por Gltimo, os efeitos crdnicos, também
denominados adaptacOes, s&o aqueles que resultam
da exposicdo frequente e regular a sessdes de
exercicio, representando 0s  aspectos
morfofuncionais que diferenciam um individuo
fisicamente treinado de um outro sedentéario. Alguns
dos exemplos mais tipicos dos efeitos cronicos do
exercicio fisico sdo a bradicardia relativa de repouso,
a hipertrofia ventricular esquerda fisioldgica e o
aumento do consumo maximo de oxigénio (VO,
maximo) (32). O exercicio também ¢é capaz de
promover a angiogénese, aumentando o fluxo
sanguineo para 0s musculos esqueléticos e para o
musculo cardiaco (10).

O exercicio fisico realizado regularmente
provoca importantes adaptacdes autonémicas e
hemodinamicas que vao influenciar o sistema
cardiovascular (32), com o objetivo de manter a
homeostasia celular diante do incremento das
demandas metabdlicas. H& aumento no débito
cardiaco, redistribuicdo no fluxo sanguineo e
elevacdo da perfusdo circulatéria para os musculos
em atividade (10). A pressdo arterial sistolica
aumenta diretamente na propor¢do do aumento do
débito cardiaco. A presséo arterial diastolica reflete
a eficiéncia do mecanismo vasodilatador local dos
musculos em atividade, que € tanto maior quanto
maior for a densidade capilar local. A vasodilatacdo
do musculo esquelético diminui a resisténcia
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periférica ao fluxo sanguineo e a vasoconstri¢do
concomitante que ocorre em tecidos ndo exercitados
induzida simpaticamente compensaa vasodilatagao.
Consequentemente, a resisténcia total ao fluxo
sanguineo cai drasticamente quando o exercicio
comeca, alcangando um minimo ao redor de 75%
do VO, maximo (33). Os niveis tensionais elevam-
se durante o exercicio fisico e no esforco
predominantemente estatico, tendo ja sido
constatados, em individuos jovens e saudaveis,
niveis de pressdo intra-arterial superiores a 400/
250 mmHg sem causar danos a satde (10).

A busca de uma explicacdo para o efeito
redutor do exercicio sobre a pressdo arterial de
individuos normotensos e, principalmente,
hipertensos tem motivado inUmeras pesquisas nas
ultimas décadas, sendo a reducdo da pressdo
arterial diastolica em repouso apds treinamento a
mais largamente estudada. Os mecanismos que
norteiam a queda pressorica pos-treinamento fisico
estdo relacionados a fatores hemodinamicos,
humorais e neurais (34).

Dentre os fatores hemodindmicos
verificou-se, tanto em ratos espontaneamente
hipertensos quanto em humanos, que 0 exercicio
fisico promove reducdo da pressdo arterial por
diminuicdo no débito cardiaco que esta associada
ao decréscimo da frequéncia cardiaca, uma vez que
ndo foram observadas altera¢fes no volumesistolico
(34). A queda na resisténcia vascular sistémica e,
consequentemente, na pressao arterial seria outro
mecanismo alternativo proposto para explicar a
queda napressao arterial pas-exercicio. Umareducao
significativa nos niveis pressoricos é conseguida
com treinamento de baixa intensidade (50% do
consumo de oxigénio de pico). Assim, o exercicio
fisico de baixa intensidade diminui a pressdo arterial
porque provoca reducdo no débito cardiaco, o que
pode ser explicado pela diminuicdo na frequéncia
cardiacade repouso e diminuicdo do tbnus simpatico
no coragéo, em decorréncia de menor intensificacéo
simpaética e maior retirada vagal (35).

Alguns autores atribuem a redugdo da
pressdo arterial apos exercicio fisico em hipertensos
a alteracGes humorais relacionadas a producdo de
substancias vasoativas, como o peptideo natriurético
atrial ou ouabaina-like, modulada centralmente.
Ocorre, também, melhora na sensibilidade a
insulina, além da reducdo da noradrenalina
plasmatica, sugerindo reducao da atividade nervosa
simpatica, associada ao aumento da taurina sérica e

prostaglandina E, que inibem a liberacdo de
noradrenalina nas terminacGes nervosas simpaticas
e reducdo do fator ouabaina-like, que provocaria
recaptacdo de noradrenalina nas fendas sinépticas
(35). Essa hipdtese é contestada, uma vez que pode
ser demonstrada reducéo da pressao arterial mesmo
antes de haver reducdo nos niveis de noradrenalina
plasmaticos. Outros autores relatam que os niveis
de noradrenalina diminuem com o treinamento
apenas nos individuos hiperadrenérgicos. Reducdo
nos niveis da renina plasmatica também foi
verificada, bem como aumento na producdo de
acido nitrico (34).

AlteracGes funcionais dos pressorreceptores
arteriais e cardiopulmonares, como 0 aumento nasua
sensibilidade e modificacdo no seu ponto de ativagao
e dotempo de recuperagédo, podem também contribuir
para o efeito vasodilatador pds-exercicio. A reducgéo
na resposta vasoconstritora alfa-adrenérgica,
verificada no periodo de recuperagao — down-regulation
dos receptores alfa-adrenérgicos também poderia
explicar o maior fluxo sanguineo muscular pds-
exercicio. E, ainda, fatores humorais como a
adrenalina, o fator atrial natriurético e o 6xido nitrico
tém sido citados como fatores envolvidos na
vasodilatacdo pds-exercicio (32).

CONSIDERACOES FINAIS

Os efeitos benéficos do exercicio fisico
devem ser aproveitados no tratamento inicial do
individuo hipertenso, visando evitar o uso ou reduzir
0 nimero de medicamentos e de suas doses.

No entanto, esse problema que acomete
grande parte populagdo esta longe de ser resolvido,
mesmo em paises desenvolvidos, pelas dificuldades
encontradas na deteccdo, no acompanhamento e na
aderéncia ao tratamento. Programa dificil de ser
executado com sucesso mesmo em paises
desenvolvidos, quase impossiveis em paises em
desenvolvimento, entre os quais estamos incluidos,
e impraticaveis em paises de economia em transicao.

Além disso, nessa avaliacdo ndo estdo
incluidos os adultos jovens, as criangas e 0S
adolescentes, com pressao arterial entre 130 mmHg
e 139 mmHg para presséo sistolica e entre 85 mmHg
e 89 mmHg para a diastolica, considerados normal
alto, e que frequentemente estéo associados a outros
fatores de risco para doenca cardiovascular. Vale
salientar que essas populagdes ndo preenchem
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critérios de entrada nos ensaios clinicos e ndo tém
sido alvo, usualmente, de cuidados preventivos ou
de tratamento medicamentoso. Consequentemente,
ndo esta estabelecido se agdes de salide direcionadas
para esses grupos poderiam ou ndo modificar as taxas
de morbidade e de mortalidade cardiovascular tio
elevadas nos dias de hoje.

Esses dados nos remetem a necessidade
cada vez maior de politicas de satde de prevencéo,
continuas, voltadas para a promog¢do de salde e
para a prevencao primaria, especificas para doengas
cardiovasculares. A discussdo que vem crescendo é
se devemos considerar o uso de medicamentos para
esses niveis de pressdo, particularmente quando
houver associacdo com outros fatores de risco e
historia familiar para doencas cardiovasculares.
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