
   

Revista Brasileira de Ciências do Esporte

ISSN: 0101-3289

rbceonline@gmail.com

Colégio Brasileiro de Ciências do Esporte

Brasil

PONTES JÚNIOR, FRANCISCO LUCIANO; PRESTES, JONATO; LEITE, RICHARD

DIEGO; RODRIGUEZ, DANIEL

INFLUÊNCIA DO TREINAMENTO AERÓBIO NOS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS

DA HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA

Revista Brasileira de Ciências do Esporte, vol. 32, núm. 2-4, diciembre, 2010, pp. 229-244

Colégio Brasileiro de Ciências do Esporte

Jardim Botânico Curitiba, Brasil

Disponível em: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=401338554016

   Como citar este artigo

   Número completo

   Mais artigos

   Home da revista no Redalyc

Sistema de Informação Científica

Rede de Revistas Científicas da América Latina, Caribe , Espanha e Portugal

Projeto acadêmico sem fins lucrativos desenvolvido no âmbito da iniciativa Acesso Aberto

http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4013
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4013
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=401338554016
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=401338554016
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=4013&numero=38554
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=401338554016
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4013
http://www.redalyc.org


Rev. Bras. Ciênc. Esporte, Florianópolis, v. 32, n. 2-4, p. 229-244, dez. 2010 229

INFLUÊNCIA DO TREINAMENTO AERÓBIO 
NOS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS DA 

HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA

DR. FRANCISCO LUCIANO PONTES JÚNIOR
Doutor em Ciências/Reabilitação pela Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP) e 
Professor do Curso de Gerontologia da Escola de Artes, Ciências e Humanidades da 

Universidade de São Paulo -EACH/USP (São Paulo – Brasil)
e-mail: lucianopontes@usp.br

DR. JONATO PRESTES
Doutor em Ciências Fisiológicas pela Universidade Federal de São Carlos (UFSCar) e 

Professor do Programa de Mestrado e Doutorado em Educação Física da 
Universidade Católica de Brasília (UCB) (Distrito Federal – Brasil)

e-mail: jonatop@gmail.com

MS. RICHARD DIEGO LEITE
Mestre em Ciências Fisiológicas pela Universidade Federal de São Carlos (UFSCar) e Doutorando 

do Programa de Biociências da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ). Departamento de 
Ciências Fisiológicas Laboratório de Pesquisas Clínicas e Experimentais em Biologia Vascular (BioVasc), 

Centro Biomédico (Rio de Janeiro – Brasil)
e-mail: rdleite@gmail.com

GRAD. DANIEL RODRIGUEZ
Graduado em Educação Física pelo Centro Universitário das Faculdades Metropolitanas Unidas 

(FMU). Escola de Artes, Ciências e Humanidades da Universidade de São Paulo-EACH/USP.
Curso de Gerontologia (São Paulo – Brasil)

e-mail: d-rodriguez@uol.com.br



230 Rev. Bras. Ciênc. Esporte, Florianópolis, v. 32, n. 2-4, p. 229-244, dez. 2010

RESUMO

O objetivo da presente revisão foi discutir as principais influências do exercício aeróbio nos 

mecanismos fisiopatológicos da hipertensão sistêmica. A hipotensão pós-exercício (HPE) resulta 

de uma redução persistente na resistência vascular periférica (RVP), mediada pelo sistema 

nervoso autônomo e por substâncias vasodilatadoras. A diminuição da pressão arterial com 

o treinamento crônico ocorre pela diminuição da RVP e do débito cardíaco em repouso, por 

meio da redução da atividade neural simpática e do aumento da sensibilidade barorreflexa. 

Além disso, o exercício crônico pode promover redução da concentração de catecolaminas, 

melhora do perfil metabólico, afetar a atividade funcional do endotélio vascular e promover 

mudanças positivas na composição corporal.  Desse modo, a inclusão do exercício físico 

aeróbio é fortemente recomendada como estratégia não farmacológica para o tratamento 

da hipertensão, não apenas pelo efeito benéfico na pressão arterial, bem como na redução 

de fatores de risco cardiovasculares.

PALAVRAS-CHAVE: Exercício; pressão arterial; hipertensão e hipotensão.

INTRODUÇÃO

A hipertensão é uma doença que afeta aproximadamente dois a três adultos 
em cada 10 e contribui de forma expressiva para um grande número de mortes 
decorrentes de infarto do miocárdio, acidente vascular encefálico e doença renal 
crônica (ACSM, 2004). A relação entre pressão arterial elevada e risco de eventos 
cardiovasculares é contínua, consistente e independente de outros fatores de risco 
(CHOBANIAN et al., 2003). 

O treinamento físico aeróbio reduz a pressão arterial em 75% dos indivíduos 
com hipertensão, sendo um componente chave na terapia não farmacológica para 
sua prevenção e tratamento. (GOODWIN; HEADLEY; PESCATELLO, 2009). O 
exercício físico no tratamento tem como objetivo reduzir a morbi-mortalidade, o 
que pode ser obtido com modificações dos níveis de atividade física e hábitos de vida 
em associação com o tratamento farmacológico (MANFREDINI et al., 2009). Além 
disso, outras modificações como, a redução do percentual de gordura corporal, da 
ingestão de sódio e moderação no consumo de álcool (CHOBANIAN et al., 2003) 
são outras condutas importantes para o controle da pressão arterial. 

Adicionalmente, o exercício físico tem demonstrado forte influência na re-
dução de fatores de risco para doenças cardiovasculares, assim como sobrepeso e 
obesidade, distúrbios do metabolismo lipídico, resistência à insulina e intolerância a 
glicose (PONTES et al., 2008). Apesar da influência do exercício físico nos fatores de 
risco salientados acima, ainda é necessária uma visão integrada dos efeitos agudos e 
crônicos do exercício aeróbio sobre os mecanismos fisiopatológicos da hipertensão. 
Desse modo, foram discutidos os principais mecanismos fisiopatológicos envolvidos 
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na hipertensão, efeitos agudos e crônicos do exercício aeróbio sobre a pressão 
arterial e os possíveis mecanismos pelos quais o exercício aeróbio promove redu-
ções pressóricas.

METODOLOGIA 

O presente estudo incluiu pesquisas bibliográficas com base descritiva e 
exploratória relacionada a exercício físico aeróbio e hipertensão. O primeiro passo 
para a construção desta revisão foi à identificação de estudos pertinentes em busca 
on-line em base de dados científicas. Foram usados os periódicos do Portal Capes, 
Pubmed, Scielo, Highwire, Isis of Knowledge e Lilacs. Uma análise semiquantitativa 
do material encontrado na literatura for realizada baseado nos principais achados 
sobre o assunto. 

EFEITO AGUDO DO EXERCÍCIO FÍSICO AERÓBIO NA HIPERTENSÃO

Estudos têm relatado redução da pressão arterial em indivíduos normotensos 
e hipertensos após uma única sessão de exercício físico (BROWLEY et al., 2003; 
KULICS; COLLINS; DICARLO, 1999; LEGRAMANTE et al., 2002; RONDON; 
BRUM, 2003; SENITKO; CHARKOUDIAN; HALLIWIL, 2002). Embora a hipo-
tensão pós-exercício (HPE) seja detectada em normotensos, nesses indivíduos a 
resposta pressórica parece ser menos consistente e de menor magnitude do que 
em indivíduos hipertensos (MACDONALD, 2002). Em indivíduos normotensos a 
queda da pressão arterial sistólica e diastólica é aproximadamente de 8 a 10 mmHg 
e 3 a 5 mmHg, respectivamente. Já em indivíduos hipertensos, essa diminuição é de 
aproximadamente 18 a 20 mmHg para pressão arterial sistólica e de 7 a 9 mmHg 
para a pressão arterial diastólica (KENNEY; SEALS, 1993). 

A HPE parece ser mantida na maior parte das 24 horas subsequentes ao 
exercício físico, com redução de maior magnitude em indivíduos hipertensos 
(GOODWIN; HEADLEY; PESCATELLO, 2009). 

MECANISMOS ENVOLVIDOS NA HIPOTENSÃO PÓS-EXERCÍCIO (HPE)

Alguns autores postulam que o mecanismo da HPE esteja ligado à redução 
da RVP (LEGRAMANTE et al., 2002), redução da atividade simpática (BROWLEY 
et al., 2003; KULICS; COLLINS; DICARLO, 1999) e redução do débito cardíaco 
associado ao menor volume sistólico (NEGRÃO; RONDON, 2001; RONDON; 
BRUM, 2003). Segundo Halliwill (2001) a HPE resulta da redução na RVP, mediada 
pelo sistema nervoso autônomo e substâncias vasodilatadoras. De fato, a redução 
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na atividade nervosa simpática é uma característica evidente na HPE (KULICS; 
COLLINS;  DICARLO, 1999) e tem sido proposta como mediadora da diminuição 
da pressão arterial após o exercício (CHANDLER; DICARLO, 1997). Em indiví-
duos hipertensos, as reduções na pressão arterial e na RVP após uma sessão de 
exercício aeróbio ocorrem sem aumentos correspondentes na frequência cardíaca, 
na atividade nervosa simpática e nas concentrações plasmáticas de noradrenalina 
(CHANDLER; RODENBAUGH; DICARLO, 1998).

De acordo com Dicarlo e Bishop (2001) em condições de repouso, a ativi-
dade simpática no músculo é fortemente regulada pelos pressorreceptores arteriais 
e cardiopulmonares. No início do exercício aeróbio, a frequência cardíaca e a 
atividade do sistema nervoso simpático aumentam abruptamente. Nessa situação, 
ocorre o reajuste dos pressorreceptores em faixas de funcionamento mais elevadas 
e ocorre o aumento da atividade simpática. Após o exercício aeróbio, ocorre o 
reajuste para pressões mais baixas de tal forma que a ativação simpática vindo do 
sistema nervoso central diminui, ficando menor que nos níveis pré-exercício, o que 
induz a diminuição da RVP e da pressão arterial. 

De acordo com Halliwill (2001); Chen e Bonham (2010), após o exercício, 
a queda da pressão arterial pode ocorrer por componentes neurais e vasculares, 
vasodilatação sustentada, que estão associados à redução do efeito vasoconstritor 
das catecolaminas. O componente neural refere-se à diminuição da atividade sim-
pática no músculo (que envolve o reajuste dos pressorreceptores),. O componente 
vascular está relacionado à atenuação da sensibilidade ao estímulo simpático, ou seja, 
menor resposta vascular à ativação dos receptores alfa-adrenérgicos, bem como à 
influência potencial de substâncias vasodilatadoras. 

Segundo Rao, Collins e DiCarlo (2002) após o exercício ocorre redução 
significativa da capacidade da vasculatura para responder à alterações da atividade 
simpática ou ao aumento das catecolaminas. No que se refere à influência de subs-
tâncias vasodilatadoras, durante o exercício o sangue é redistribuído aos músculos 
esqueléticos, provocando vasodilatação que não está restrita aos locais dos músculos 
esqueléticos ativos, envolvendo também regiões inativas (HALLIWILL, 2001). O maior 
fluxo sanguíneo, com consequente distensão dos vasos, parece induzir o aumento 
do estresse de cisalhamento, mecanismo ligado à síntese e liberação do óxido nítrico 
(GOTO et al., 2003). De fato, em estudos realizados com humanos, o exercício 
aumenta a produção de óxido nítrico (JUNGERTEN et al., 1997) e atenua a resposta 
vasoconstritora associada à estimulação dos receptores alfa-adrenérgicos. Além do 
óxido nítrico, outras substâncias vasodilatadoras também podem modificar a resposta 
vasoconstritora alfa-adrenérgica, tais como as prostaglandinas, adenosina, ATP, potássio, 
lactato, bradicina e a vasopressina (HALLIWILL; 2001; PONTES et al., 2008).
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Segundo Negrão e Rondon (2001) a HPE tem importância clínica, uma 
vez que os níveis da pressão arterial 24 horas após uma sessão de exercício físico 
permanecem abaixo dos níveis pressóricos de um dia sem exercício físico. Por-
tanto, o exercício agudo pode representar uma abordagem terapêutica segura 
para a redução da pressão arterial em indivíduos hipertensos (KULICS; COLLINS; 
DICARLO, 1999). 

EFEITO DO FÍSICO AERÓBIO CRÔNICO NA PRESSÃO ARTERIAL

O treinamento físico exerce um papel positivo na prevenção da hipertensão e 
na redução da pressão arterial em indivíduos com níveis pressóricos elevados (ACSM, 
2004; FAGARD, 1999; FAGARD, 2001; ISHIKAWA-TAKATA; OHTA; TANAKA, 
2003; MIYAI et al., 2002, WHELTON et al., 2002;  MANFREDINI et al., 2009). 
Dentre os mecanismos pelos quais o exercício aeróbio pode reduzir a pressão 
arterial de forma crônica, destacam-se a redução da RVP e do débito cardíaco em 
repouso por meio da redução da atividade simpática e o aumento da sensibilidade 
dos pressorreceptores (BRUM et al., 2000; STEWART, 2003). 

O exercício aeróbio parece favorecer a redução dos níveis plasmáticos das cateco-
laminas, interfere na função endotelial, melhora tanto o estado hiperinsulinêmico (GOTO 
et al., 2003; TADDEI et al., 2000), bem como o perfil lipoprotéico, contribuindo para 
a perda de massa corporal (GRUNDY et al., 2004; PONTES et al., 2008)

TREINAMENTO AERÓBIO E SISTEMA NERVOSO SIMPÁTICO

Um dos principais efeitos do treinamento aeróbio é sobre o tônus simpático 
(KRIEGER; DASILVA; NEGRÃO, 2001). O exercício crônico reduz a atividade 
nervosa simpática em repouso, sendo essa redução mais pronunciada em indiví-
duos hipertensos do que em normotensos (O´SULLIVAN; BELL, 2000). O me-
canismo que explica esse efeito do treinamento é a melhora da sensibilidade dos 
pressorreceptores que está prejudicada na hipertensão (ACSM, 2004; O´SULIVAN; 
BELL, 2000; RAO; COLLINS; DICARLO, 2002). 

Brum et al., (2000) constataram que o treinamento melhorou a sensibilidade 
dos pressorreceptores em ratos normotensos espontaneamente hipertensos. Nesse 
caso, um dos mecanismos propostos para explicar esse processo foi o aumento 
da complacência arterial, o que pode ter melhorado a sensibilidade barorreflexa. 
Outra hipótese usada para explicar essa melhora são as alterações endoteliais que 
ocorrem com o treinamento. Tanto a magnitude quanto a frequência do estresse 
de cisalhamento nas células endoteliais durante o exercício aumenta a liberação de 
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fatores endoteliais e/ou à sensibilidade das células endoteliais, melhorando a ativida-
de dos pressorreceptores. A melhora da sensibilidade barorreflexa e a redução da 
atividade simpática também foram observadas em indivíduos hipertensos de meia 
idade após 12 semanas de exercício aeróbio moderado (HUA et al., 2009).  

Em homens sedentários saudáveis, o barorreflexo cardiovagal está mais forte-
mente relacionado à complacência arterial das carótidas, sendo que, o efeito positivo 
do exercício está associado a melhoras na complacência dessas artérias (MANAHAN 
et al., 2001a). Desse modo, uma das hipóteses levantadas para explicar a melhora 
seria a tensão de ruptura nas fibras de colágeno, provocado por pressão mecânica 
distensora durante o exercício. Adicionalmente, a complacência pode ser alterada 
por curto período de tempo pela modulação do tônus simpático-adrenérgico das 
células musculares lisas da parede arterial. Portanto, é possível que o treinamento 
aumente a complacência pela redução do controle crônico exercido pelo tônus 
simpático-adrenérgico, tanto de forma direta, ou pelo aumento do efeito inibidor 
do óxido nítrico sobre a atividade simpática. (MANAHAN et al., 2001a)

Concomitante a redução da atividade simpática induzida pelo exercício crôni-
co, reduções da noradrenalina plasmática após o treinamento tem sido observadas 
(MEREDITH et al., 1991). Brown et al., (2002) verificaram  reduções da taxa de 
liberação de noradrenalina após treinamento aeróbio de seis meses em idosos hiper-
tensos. A supressão da atividade do sistema simpático pode contribuir para a redução 
da pressão arterial média e é responsável em parte pela heterogeneidade na resposta 
da pressão arterial ao treinamento aeróbio em idosos (BROWN et al., 2002). 

TREINAMENTO AERÓBIO E FUNÇÃO ENDOTELIAL – EFEITOS NA RESPONSIVIDADE 
E ESTRUTURA VASCULAR 

Uma importante adaptação ao treinamento aeróbio associada à redução da 
RVP é a melhora da função endotelial (GOTO et al., 2003; TADDEI et al., 2000). 
O treinamento induz muitas adaptações musculares como a angiogênese nos mús-
culos ativos, causando aumento da capilaridade (PORTER et al., 2002; PRIOR et 

al., 2003) e consequente incremento do consumo máximo de oxigênio (VO2max) 
(RHEAUMÉ et al., 2003).

A melhora da capacidade oxidativa e da massa de células endoteliais induzi-
da pelo treinamento é acompanhada pelo aumento na atividade de duas enzimas 
endoteliais, a óxido-nítrico sintase e lipoproteína-lipase. Há também evidências que 
a atividade da óxido nítrico-sintase endotelial nas artérias que suprem o músculo 
esquelético fica aumentada em resposta ao estresse de cisalhamento resultante 
do maior fluxo sanguíneo. Este processo causa melhora na regulação da resposta 
vasodilatadora (dependente do fluxo sanguíneo) nos grandes vasos (GOTO et al., 



Rev. Bras. Ciênc. Esporte, Florianópolis, v. 32, n. 2-4, p. 229-244, dez. 2010 235

2003; JUNGERTEN et al., 2003; MAIORANA et al., 2003). O treinamento aeróbio 
induz ao remodelamento vascular e ao aumento na capilarização sem a hipertrofia 
das fibras musculares. Além disso, o exercício induz a arteriogênese, que é a am-
pliação dos vasos condutores já existentes, aumentando a capacidade de fluxo para 
o músculo (PRIOR et al., 2003). 

Nesse sentido, é relevante ressaltar que o óxido nítrico está implicado nos 
dois processos supracitados e medeia o remodelamento vascular em resposta ao 
treinamento (DINENNO et al., 2001; LLOYD; YANG; TERJUNG, 2001). Higashi et 

al., (1999) estudaram o efeito crônico do exercício aeróbio sobre a função endotelial 
em indivíduos com hipertensão primária. Os autores concluíram que o exercício, 
além de reduzir a pressão arterial, pode melhorar a liberação de óxido nítrico induzida 
pela acetilcolina. Outro importante efeito do exercício regular parece ser a redução dos 
níveis de endotelina e alteração da resposta vascular a esse vasoconstritor (MAEDA et 

al., 2001; MAEDA et al., 2003). 
O treinamento aeróbio também pode prevenir a disfunção endotelial asso-

ciada ao envelhecimento (DESOUZA et al., 2000; TADDEI et al., 2000). Um dos 
mecanismos envolvidos no processo do aumento da vasodilatação dependente do 
endotélio é o aumento da produção e liberação de óxido nítrico. Outros mecanismos 
envolvidos na melhora da função vasodilatadora endotelial é o aumento da liberação 
de prostaglandinas, redução de radicais livres (mediada pela degradação do óxido 
nítrico) e redução do tônus vasoconstritor simpático (DESOUZA et al., 2000)

TREINAMENTO AERÓBIO E OS SISTEMAS CALICREÍNA-CININAS E RENINA-
ANGIOTENSINA

O sistema renina-angiotensina e calicreína-cininas interagem em vários níveis. 
Aumento nas concentrações séricas da enzima conversora da angiotensina (ECA) 
pode resultar em maior síntese de angiotensina II e desativação das cininas. Enquanto 
a angiotensina II age estimulando a reabsorção de quantidades elevadas de sódio, 
aumentando a pressão arterial e causando danos nos órgãos-alvo, as cininas têm 
um efeito oposto, regulando o balanço de água e sódio e a pressão arterial (TAN 
et al., 2004; SCHMAIER, 2003; IRIGOVEN et al., 2003; OLIVEIRA et al., 2003; 
BADER, 2001; CAMPBELL, 2000; DENDORFER et al., 1999).

O sistema calicreína-cininas também tem sido descrito como tendo um papel 
relevante na etiologia da hipertensão e na patogênese dos danos cardíacos e renais a ela 
associados (SHARMA & SHARMA, 2002; DENDORFER et al., 2001; BADER, 2001). 
As cininas são proteínas, que agem através de dois tipos de receptores, o tipo 1 (B-1) e 
o tipo 2 (B-2). Os receptores B-2 normalmente predominam, enquanto os receptores 
B-1 são ativados por danos nos tecidos, tais como os que ocorrem após uma isquemia 
do miocárdio ou inflamação. Uma complexa variedade de cininas age através desses 
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receptores. No homem, a calicreína plasmática forma a bradicinina, a partir do cinino-
gênio, enquanto a calicreína nos tecidos forma a calidina (CAMPBELL, 2000).

Os peptídios cininas têm ação importante nos vasos sanguíneos, no coração e nos 
rins. Um efeito hemodinâmico relevante das cininas, “in vivo”, é a vasodilatação produzida 
pela estimulação dos receptores endoteliais B-2, nas artérias e arteríolas, com subsequen-
te liberação de óxido nítrico e prostaglandinas (SCHMAIER, 2003; DUNCAN et al., 
2000). As cininas estão implicadas em vários processos fisiológicos e patológicos, podendo 
exercer uma influência significativa na regulação da pressão arterial, na homeostase do 
sódio e no tônus vascular, devido à sua potente atividade vasodilatadora, natriurética e 
moduladora do crescimento vascular. (SHARMA, 2003; SHARMA & SHARMA, 2002; 
DENDORFER et al., 2001; DENDORFER et al., 1999).  

Miura, (1994) verificaram um aumento na atividade da calicreína urinária em 
pacientes com hipertensão primária, os voluntários realizaram treinamento aeróbio 
em cicloergômetro durante dez semanas (3 vezes por semana, durante 60 minutos), 
e este aumento ocorria nas primeiras 4 semanas após iniciado o treinamento, com 
significativa redução na pressão arterial. Confirmando estes resultados, SAKAI et al., 
(1998) encontraram que após 4 semanas de exercício aeróbio em bicicleta ergométrica 
abaixo do limiar de lactato (3 vezes por semana, durante 60 minutos), um aumento 
nas concentrações de calicreína urinária apenas nos pacientes hipertensos treinados, 
não ocorreu nenhuma diferença significativa no grupo controle sem exercício, este 
aumento foi de aproximadamente 184% do basal. Os autores concluíram que trei-
namento aeróbio moderado estimula o sistema calicreínas–cininas renal, resultando 
em natriurese e redução na pressão arterial em pacientes hipertensos. Pontes et. al. 
(2008) também observaram um aumento da calicreína e da bradicinina e queda de 
pressão, após a realização de 45 minutos de exercício aeróbio agudo dentro e fora da 
água.  Além disso, a atividade da calicreína plasmática foi estudada em ratos submetidos 
ao exercício aeróbio, mostrando que o exercício foi capaz de induzir aumento na 
concentração plasmática de calicreína e concomitante aumento na captação de glicose 
no músculo esquelético (VETTOR et al., 1986).     

Um outro efeito potencial do exercício físico regular que pode contribuir 
no controle da pressão arterial é a redução dos níveis de renina e angiotensina II 
(ACSM, 2004). Em estudo sobre os mecanismos envolvidos nas adaptações do fluxo 
sanguíneo com o treinamento, McAllister (1998) afirma que indivíduos treinados 
possuem menor vasoconstrição esplânica e renal durante o exercício. Segundo o 
autor, esse efeito está associado a reduções da ativação simpática, concentrações 
plasmáticas de angiotensina II e vasopressina. Outros estudos também relatam 
redução dos níveis de renina e angiotensina II após o treinamento em indivíduos 
normotensos (HESPEL et al., 1988). Entretanto, em indivíduos hipertensos os 
estudos ainda não são conclusivos. 
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Dubbert et al. (1994) associam a atenuação da pressão arterial em indiví-
duos com hipertensão leve à redução da atividade da renina plásmatica. Outro 
autor relata que o treinamento não reduz os níveis de renina e angiotensina II de 
forma consistente (URATA et al., 1987). Portanto, a relação entre o treinamento 
e o sistema renina-angiotensina, especialmente em indivíduos hipertensos precisa 
ser melhor investigada, dada a sua importância na regulação do volume sanguíneo 
e da pressão arterial.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A partir das evidências científicas apresentadas nesta revisão torna-se evidente 
os efeitos positivos do exercício aeróbio agudo e crônico sobre a hipertensão e 
seus mecanismos fisiopatológicos. Os possíveis processos envolvidos no efeito anti-
hipertensivo do exercício incluem tanto mecanismos diretos, tais como a redução 
da atividade simpática, o aumento da sensibilidade barorreflexa e a melhora da 
função endotelial, como indiretos, como a redução da obesidade e a melhora do 
perfil metabólico Desse modo, a inclusão do exercício físico regular é altamente 
recomendável como conduta não-farmacológica no tratamento da hipertensão, não 
apenas pelo efeito benéfico sobre a pressão arterial, bem como na redução de fatores 
de risco cardiovasculares. No entanto, é importante salientar que em alguns casos, 
somente o exercício físico aeróbio não é capaz de promover reduções significativas 
nos índices pressóricos, sendo necessário o uso de medicamentos. Nestes casos, 
a prescrição do exercício físico aeróbio regular pode contribuir positivamente para 
a redução da necessidade do medicamento.

Influence of aerobic exercise on physiopathological mechanisms of 
systemic hypertension

ABSTRACT: The aim of the present review was to discuss the main influence of aerobic exercise 

on the physiopathological mechanisms of systemic hypertension.  Post-exercise hypotension 

(PEH) results from persistent reductions in peripheral vascular resistance (PVR), mediated 

by the autonomic nervous system and vasodilator substances. Exercise training lowers blood 

pressure through a decrease in total peripheral resistance and cardiac output at rest, as 

a result of reductions in sympathetic neural activity and increases in baroreflex sensitivity. 

Additionally, chronic exercise may reduce the levels of serum catecholamines, improve the 

metabolic profile, modulate the functional activity of the vascular endothelium, and promote 

positive changes on body composition. Thus, aerobic exercise is strongly recommended as a 

non pharmacologic strategy in the treatment of hypertension, not only for its effects on blood 

pressure, but also by decreasing the risk factors of cardiovascular disease.  

KEYWORDS: Exercise; blood pressure; hypertension and hypotension.
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Influencia del entreinamento aeróbico em los mecanismos fisiopatologia 
de la hipertensíon

RESUMEN: El presente articulo tiene la intención de, a través de una revision de la literatura, 

verificar los efectos del ejercicio físico aeróbico a la fisiopatología de la hipertensión arterial 

sistémica. La hipotensión pos ejercicio (HPE) es el resultado de una reducción persistente de 

la resistencia vascular periférica (RVP), mediada por el sistema nervioso autónomo y sustancias 

vasodilatadoras. La disminución de la tensión arterial se produce con el entrenamiento crónico 

por la redución de la RVP y el gasto cardíaco en reposo, mediante la reducción de la actividad 

nerviosa simpática y aumento de la sensibilidad barorrefleja. Por otra parte, el ejercicio crónico 

puede disminuir la concentración de catecolaminas, mejorar el perfil metabólico, afectar a 

la actividad funcional del endotelio vascular y promover cambios positivos en la composición 

corporal. Así, se recomienda la inclusión del ejercicio aeróbico como una estrategia para el 

tratamiento no medicamentoso de la hipertensión, no sólo por el efecto beneficioso sobre la 

tensión arterial como tambien para reducir los factores de riesgo cardiovascular.

PALABRAS CLAVE: Ejercicio; presión arterial; hipertensión y hipotensión. 
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