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ResumoResumoResumoResumoResumo
O exercício físico aeróbio, realizado regularmente, pro-

voca importantes adaptações autonômicas e hemodinâmicas
que vão influenciar o sistema cardiovascular. Entre essas
adaptações, a redução nos níveis de repouso da pressão
arterial é especialmente importante no tratamento da hi-
pertensão arterial de grau leve a moderado, já que, por meio
do treinamento físico, é possível para o paciente hipertenso
diminuir a dosagem dos seus medicamentos anti-
hipertensivos ou mesmo ter sua pressão arterial controlada
sem a adoção de medidas farmacológicas. De fato,
metanálises recentes têm demonstrado que, em geral, o
treinamento físico provoca uma redução que varia de 3,8 a
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A hipertensão arterial é uma sín-
drome multifatorial cuja prevalência,
no Brasil, atinge de 22% a 44% da
população urbana adulta1. Sendo
assim, hoje, a hipertensão arterial, cuja
maior incidência ocorre em pessoas
obesas, sedentárias e consumidoras
em excesso de sal e álcool, é consi-
derada um dos principais fatores de
risco para a doença cardiovascular.
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11 mmHg na pressão arterial sistólica e de 2,6 a 8 mmHg na
pressão arterial diastólica.

Embora a eficácia do treinamento físico no tratamento
não-farmacológico da pressão arterial não deixe dúvidas,
apenas 75% dos pacientes hipertensos são responsivos ao
treinamento físico. Como a hipertensão arterial é uma sín-
drome poligênica, pode ser influenciada pela herança
genética. Com o advento das técnicas de biologia molecular
e genética molecular, estudos recentes estão sendo realizados
com o intuito de investigar variações genéticas (como a
identificação de polimorfismos genéticos) em componentes
que apresentam importância fisiológica na associação do
controle da pressão arterial com o treinamento físico.

Contudo, na última década, medi-
das alternativas para mudança no es-
tilo de vida, tais como redução de
peso, diminuição na ingesta de sódio
e álcool e prática de atividade física
regular, têm sido propostas para pre-
venir e combater essa síndrome2. A
adoção dessas medidas alternativas,
dependendo do grau de hipertensão e
da disponibilidade e aderência do pa-

ciente, pode ser empregada como tra-
tamento único, não-farmacológico ou
em concomitância com o tratamento
farmacológico.

Esta sessão abordará os efeitos do
exercício físico aeróbio sobre a pres-
são arterial de pacientes hipertensos,
bem como discutirá aspectos genéti-
cos que podem influenciar a resposta
de diminuição da pressão arterial de-
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corrente do treinamento físico em
pacientes hipertensos.

Efeito do treinamentoEfeito do treinamentoEfeito do treinamentoEfeito do treinamentoEfeito do treinamento
físico aeróbio sobre afísico aeróbio sobre afísico aeróbio sobre afísico aeróbio sobre afísico aeróbio sobre a
pressão arterialpressão arterialpressão arterialpressão arterialpressão arterial

Tem sido amplamente demons-
trado que o treinamento físico aeróbio
provoca importantes alterações
autonômicas e hemodinâmicas que
vão influenciar o sistema cardiovas-
cular. Como exemplo, podemos citar
a bradicardia de repouso3,4, a di-
minuição da atividade nervosa sim-
pática renal5 e da atividade nervosa
simpática muscular6, assim como o
menor débito cardíaco em ratos
espontaneamente hipertensos7. Além
disso, o treinamento físico aumenta a
bradicardia e taquicardia reflexa tanto
em animais8,9 como no homem6,10.

Essas alterações cardiovasculares
provocadas pelo exercício são tam-
bém observadas na pressão arterial,
quando os níveis pressóricos de re-
pouso7,10-18 e durante o exercício sub-
máximo19 para a mesma potência
absoluta são reduzidos após o treina-
mento físico aeróbio.

Tem sido documentada por meio
de estudos epidemiológicos uma asso-
ciação entre o baixo nível de ativi-
dade física ou condicionamento físico
com a presença de hipertensão arte-
rial11. E, por outro lado, grandes en-
saios clínicos aleatorizados e meta-
nálises não deixam dúvidas quanto
ao efeito benéfico do exercício sobre
a pressão arterial de indivíduos hiper-
tensos leves e moderados. Isto é, o
treinamento físico reduz significati-
vamente a pressão arterial em pacien-
tes com hipertensão arterial sistêmi-
ca11. De fato, vários estudos têm de-
monstrado o efeito hipotensor do
exercício em pacientes hipertensos,
já após uma única sessão de exercício
físico aeróbio20,21, e esta redução nos
níveis pressóricos é mantida com o

decorrer de um programa de treina-
mento físico12-15,22.

Contudo, sabe-se que o treinamen-
to físico é capaz de diminuir a pressão
arterial em 75% dos pacientes hiper-
tensos12 e, além disso, a magnitude
de redução pressórica apresenta certa
variação ao analisarmos os resultados
de recentes metanálises. Por exemplo,
Halbert et al.13 relataram que o treina-
mento físico aeróbio reduzia a pres-
são arterial sistólica em 4,7 mmHg e
a pressão arterial diastólica em 3,1
mmHg, quando comparadas às de um
grupo-controle sem treinamento fí-
sico. Já em uma metanálise realizada
por Hagberg et al.12 foi observado que
o treinamento físico provocava redução
de 11 mmHg e 8 mmHg na pressão
arterial sistólica e diastólica, respecti-
vamente. E, mais recentemente,
Whelton et al.15 analisaram 54 estudos
controlados e verificaram redução
média na pressão sistólica de 3,7 mmHg
e 2,6 mmHg na pressão diastólica.

Etnia, idade e gênero são impor-
tantes diferenças individuais que de-
vem ser consideradas na avaliação
do efeito hipotensor do exercício.
Segundo Whelton et al.15, indivíduos
de etnia negra apresentam reduções
na pressão arterial sistólica signifi-
cativamente maiores (-11 mmHg),
enquanto indivíduos de etnia asiática
apresentam reduções na pressão
arterial diastólica significativamen-
te maiores (-6,6 mmHg), quando
comparados àqueles indivíduos de
etnia branca (pressão sistólica -3,4
mmHg e pressão diastólica - 2,6
mmHg). Já indivíduos hipertensos
de meia-idade parecem ser os que
mais se beneficiam do efeito do
exercício físico11, enquanto parece
não haver diferenças expressivas
relacionadas ao gênero e à redução
na pressão arterial promovida pelo
exercício.

Adicionalmente, alguns fatores re-
lacionados à otimização na prescri-
ção do exercício devem ser conside-

rados para se alcançar os efeitos hipo-
tensores do exercício. Assim, ainda
hoje, uma padronização quanto à in-
tensidade, freqüência e duração das
sessões ainda necessita ser melhor
estabelecida. Em geral, a intensidade
de exercício mais efetiva parece ser a
leve ou moderada. Estudo com ratos
espontaneamente hipertensos7 de-
monstrou que a alta intensidade de
exercício (85% do consumo máximo
de oxigênio) não diminuiu a pressão
arterial, após 12 semanas de treina-
mento físico. Ao contrário, o exercício
de intensidade leve (55% do consumo
máximo de oxigênio) diminuiu signi-
ficativamente a pressão arterial desses
animais. No homem, tem sido sugeri-
do que a intensidade de exercício
menor que 70% do consumo máximo
de oxigênio é a mais efetiva em dimi-
nuir a pressão arterial1,11,16. Quanto à
freqüência das sessões de exercício
físico, embora para alguns autores23

sete sessões por semana seja o ideal,
para outros13 não há benefício adicio-
nal em mais do que três sessões sema-
nais. Em relação à duração da sessão
de treinamento físico, tem sido reco-
mendado um período de 30 a 60 mi-
nutos de atividade aeróbia1,11.

Se por um lado existem poucas
dúvidas sobre o efeito hipotensor do
exercício físico, por outro os mecanis-
mos responsáveis por essa queda da
pressão arterial ainda são bastante
discutidos e alvo de investigações.
Um dos mecanismos possíveis para
explicar a diminuição na pressão arte-
rial com o treinamento físico é a dimi-
nuição da resistência vascular perifé-
rica, a qual está relacionada à diminui-
ção na atividade nervosa simpática.
Essa menor ativação simpática com o
treinamento físico tem sido eviden-
ciada pela redução nos níveis de nora-
drenalina plasmática24 ou spillover
de noradrenalina25, pela redução na
atividade nervosa simpática perifé-
rica5,6,26 ou mesmo pelo aumento na
liberação de prostaglandina E17.
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Adicionalmente, o aumento na sen-
sibilidade barorreflexa com o treina-
mento físico pode estar associado à
diminuição na atividade nervosa sim-
pática8,9. Para outros investigadores,
no entanto, o treinamento físico pro-
voca diminuição no volume plasmá-
tico18 e no volume sistólico27, que
pode levar à diminuição do débito
cardíaco. Em nosso laboratório, estu-
dos com animais espontaneamente hi-
pertensos mostram que a queda pres-
sórica pós-treinamento físico é expli-
cada pela diminuição do débito
cardíaco, a qual foi associada a uma
bradicardia de repouso7, em conse-
qüência de um menor tônus simpático
no coração4.

Contudo, embora não haja dúvidas
de que o treinamento físico seja eficaz
na redução da pressão arterial de indi-
víduos hipertensos, vale a pena ressal-
tar que apenas 75% dos pacientes são
responsivos ao treinamento físico12.
Estudos recentes têm sugerido que a
responsividade da pressão arterial ao
exercício é influenciada por fatores
genéticos. Este aspecto será discutido
a seguir.

Influência da genéticaInfluência da genéticaInfluência da genéticaInfluência da genéticaInfluência da genética
sobre a redução dasobre a redução dasobre a redução dasobre a redução dasobre a redução da
pressão arterial com opressão arterial com opressão arterial com opressão arterial com opressão arterial com o
treinamento físicotreinamento físicotreinamento físicotreinamento físicotreinamento físico

A hipertensão arterial é uma sín-
drome de origem poligênica com
grande heterogeneidade e que sofre
influências importantes de fatores am-
bientais para a manifestação do fe-
nótipo. Recentemente, com o advento
das técnicas de biologia molecular e
as abordagens de genética molecular,
tornou-se possível iniciar a investi-
gação de variações genéticas (como a
identificação de polimorfismos gené-
ticos) em componentes que apresen-
tam importância fisiológica no con-
trole da pressão arterial.

Vários estudos têm demonstrado
uma relação estreita entre polimor-
fismo de alguns genes, tais como an-
giotensinogênio (AGT), enzima
conversora de angiotensina (ECA),
receptor β2-adrenérgico e enzima óxi-
do nítrico-sintase 3 (NOS3), entre
outros, e o risco de desenvolver hiper-
tensão arterial28-31.

A mutação no gene que codifica
para o AGT leva à transição do ami-
noácido metionina para treonina no
códon 235, caracterizando o polimor-
fismo M235T. São definidos três
genótipos para esta variante: MM,
MT e TT. Já com relação à ECA,
ocorre um polimorfismo de inserção/
deleção, o que confere os seguintes
genótipos para essa variante: II, ID e
DD. Indivíduos portadores do alelo
T235 e DD estariam mais propensos
ao desenvolvimento de hipertensão
arterial. No Brasil, Pereira et al.32

observaram a freqüência de ocorrên-
cia de polimorfismo da ECA e do
AGT em 1.421 indivíduos residentes
em Vitória, ES. Esses autores verifi-
caram um aumento na pressão arte-
rial em indivíduos portadores de poli-
morfismos de deleção da ECA (ge-
nótipo DD), o que confere um au-
mento significante na atividade da
enzima e em indivíduos que apre-
sentam polimorfismo do AGT com
o genótipo TT no qual se observa
aumento dos níveis de AGT cir-
culantes. Logo, esses resultados suge-
rem uma associação entre o polimor-
fismo dos genes da ECA e AGT e a
resposta da pressão arterial.

A magnitude de queda da pressão
arterial pós-treinamento físico aeróbio
parece ser influenciada pela herança
genética. Nho et al.33 estudaram o
efeito do treinamento de resistência
em mulheres hipertensas com história
familiar positiva ou negativa para hi-
pertensão arterial. Esses autores
observaram redução na pressão arte-
rial de ambos os grupos. No entanto,
a redução tanto da pressão sistólica

como da pressão diastólica foram de
menor magnitude nas hipertensas
com história familiar negativa para
hipertensão arterial (-9 vs. -13 e -3
vs. -8 mmHg para a pressão sistólica
e diastólica de hipertensas com his-
tória familiar positiva e negativa para
hipertensão arterial, respectiva-
mente). Estes resultados sugerem que
a herança genética para hipertensão
pode tornar alguns hipertensos resis-
tentes à queda de pressão, após tera-
pia não-medicamentosa da pressão
arterial.

Em um elegante estudo, Hagberg
et al.34 observaram a associação entre
magnitude de queda da pressão arte-
rial pós-treinamento físico em indiví-
duos hipertensos que apresentavam
genótipos II, ID ou DD para ECA.
Após um período de nove meses de
treinamento físico, os indivíduos com
genótipo DD (polimorfismo de
deleção que leva a aumentos expres-
sivos na atividade da ECA) apre-
sentaram menor magnitude de queda
tanto da pressão arterial sistólica como
da diastólica, quando comparados
com indivíduos hipertensos com
genótipo II (indivíduos-controle) ou
ID. Mais recentemente, resultados
semelhantes foram observados por
Zhang et al.35, em que a redução dos
níveis de pressão arterial pós-trei-
namento físico aeróbio em japoneses
só era observada nos hipertensos com
genótipo II ou ID, enquanto aqueles
pacientes com genótipo DD não
apresentavam queda dos níveis
pressóricos pós-treinamento.

Outro tipo de polimorfismo recen-
temente associado com maior preva-
lência de hipertensão arterial é o poli-
morfismo da enzima NOS3 no qual
ocorre a repetição de quatro ou cinco
vezes de 27 pares de base no íntron 4
(NOS 4a/b). Após a quantificação do
nível de atividade física em indivíduos
hipertensos portadores desses poli-
morfismos, observou-se que somente
os indivíduos que possuíam alelo a
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(aa ou ab) apresentavam uma corre-
lação inversa entre pressão arterial e
nível de atividade física, ou seja,
quanto maior o nível de atividade
física menor a pressão arterial36.

Esses resultados, em conjunto,
oferecem as primeiras evidências de
que a responsividade da pressão arte-
rial ao treinamento físico sofre in-
fluência da herança genética do
indivíduo.

Considerações finaisConsiderações finaisConsiderações finaisConsiderações finaisConsiderações finais
A promoção de adequada ativida-

de física para os pacientes hipertensos
como uma intervenção para a preven-
ção e o tratamento da hipertensão
arterial apresenta implicações clínicas
importantes, uma vez que o exercício
físico regular pode reduzir ou mesmo
abolir a necessidade do uso de medi-
camentos anti-hipertensivos, evitan-

do, assim, os efeitos adversos do trata-
mento farmacológico e reduzindo o
custo do tratamento para o paciente e
para as instituições de saúde.

Novos estudos abordando o perfil
genético dos pacientes podem, num
futuro próximo, auxiliar no conheci-
mento da melhor abordagem terapêu-
tica, assim como da efetividade do
treinamento físico no paciente hiper-
tenso.
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Exercise training plays an important role on the
autonomic and hemodynamic controls of the cardiovascular
system. Mainly in mild to moderate hypertension,
exercise training has been shown to be effective in
reducing blood pressure levels at rest. Of interest,
exercise training may be used as single therapy in those
patients or be associated to the pharmacological therapy
allowing a decrease in anti-hypertensive dosage. In fact,
meta-analysis studies have been indicated that exercise

training reduces arterial pressure in a range of 3.8 to 11
mmHg for systolic blood pressure and 2.6 to 8 mmHg
for diastolic blood pressure.

Even though there is no doubts about the efficiency of
exercise training in reducing resting blood pressure levels,
only 75% of the hypertensive patients respond to exercise
therapy. As hypertension is a polygenic syndrome, it can
be influenced by genetic hereditarity. After development
of molecular biology techniques and molecular genetics,
recent studies have been focused in studying genetic
variations, such as genetic polymorphism, in components
that present physiological relevance in the association of
blood pressure control and exercise training.
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