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Exercicio Fisico Regular e Controle Autonémico na Hipertensao Arterial

Regular Physical Exercise and Autonomic Control in Hypertension
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Resumo

A hipertensdo arterial é considerada um dos principais
fatores de risco para a morbidade e mortalidade
cardiovascular. Apesar de ser uma doenca de origem
multifatorial, existem vdrias evidéncias de que alteragoes
no controle reflexo da pressdo arterial e no sistema
nervoso central sejam responsdveis, em grande parte,
pelo desenvolvimento e manutengéo da hipertensao. Por
outro lado, sabe-se que o treinamento fisico promove
importantes adaptagdes neurovasculares no paciente
hipertenso. Assim, a pratica regular de exercicios fisicos
vem sendo recomendada por profissionais da satide como
uma das condutas ndo-medicamentosas mais eficazes
para o controle da hipertenséo arterial. Nesta atualizago,
serdo abordados os efeitos do treinamento fisico sobre a
sensibilidade barorreflexa e o sistema nervoso simpatico
em pacientes hipertensos e serdo discutidos ainda, os
possiveis mecanismos envolvidos nessas adaptagdes.

Palavras-chave: Controle autonémico, Hipertensao
arterial, Exercicio Fisico, Atividade nervosa simpatica,
Sensibilidade barorreflexa

Abstract

Hypertension is ranked as one of the main risk factors
for cardiovascular morbidity and mortality. Despite its
multifactorial origin, there is evidence that alterations in
autonomic control of blood pressure and in the central
nervous system are largely responsible for the
development and maintenance of hypertension. On the
other hand, it is known that exercise training leads to
significant neurovascular and hemodynamic adjustments
in hypertensive patients. Regular exercise is thus
recommended by healthcare practitioners as one of the
most effective non-pharmacological approaches for
controlling hypertension. This update addresses the
effects of physical training on baroreflex sensitivity and
the sympathetic nervous system in hypertensive patients,
also discussing the possible mechanisms underlying
these adaptations.

Keywords: Autonomic control, Hypertension, Exercise
training, Sympathetic nervous system, Baroreflex
sensitivity

Introducao

A hipertenséo arterial, ou seja, a manutencdo do nivel
pressérico sistolico =140mmHge /ou donivel pressérico
diastélico=90mmHg , acomete aproximadamente 25%
da populagdo mundial com idade acima de 18 anos
Embora néo se tenha um estudo epidemiolégico que
abranja a prevaléncia da hipertensao arterial no Brasil,
alguns investigadores®*, estudando determinadas
regides especificas do territério nacional, estimam que

essa taxa de prevaléncia oscile entre 22% e 44%. Esse
quadro epidemioldgico se torna ainda mais preocupante
quando se verifica uma relagdo direta entre o
envelhecimento e o desenvolvimento da hipertensdo
arterial. Estudos mundiais e nacionais demonstram que
mais de 60% de individuos com idade acima de 65 anos
sdo classificados como hipertensos?®.

Além de ser altamente prevalente, a hipertensao arterial
é responsavel pelo surgimento e desenvolvimento de
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lesdes em vasos e érgdos-alvo’. Embora possa
permanecer por muitos anos de forma assintomatica,
a doenca hipertensiva explica 40% das mortes por
acidente vascular encefdlico e 25% das mortes por
doenga arterial coronariana® Esse fato faz com que a
hipertensao arterial seja considerada um dos principais
fatores de risco para a morbidade e mortalidade
cardiovascular®.

Alteragoes Autondmicas Associadas a
Hipertensao Arterial

A pressdo arterial é a resultante da combinagdo
instantdnea entre o débito cardiaco e a resisténcia
vascular periférica e, qualquer alteragdo em um ou outro
desses componentes, ou mesmo em ambos, interfere
nos niveis presséricos”®. Os niveis de pressao arterial
gerados pelo componente cardfaco e vascular sdo
rigorosamente controlados por complexos mecanismos
que modulam ndo s6 a manutengdo como a variagdo
momento a momento da pressdo arterial, regulando o
calibre dos vasos, a reatividade vascular, a distribuigao
de fluido dentro e fora dos vasos e o débito cardiaco”®.

Na hipertensdo arterial estabelecida, existem alteragdes
em praticamente todos esses controladores, sendo
dificil estabelecer quais os mecanismos que tiveram
papel preponderante no desencadeamento e mesmo
na manutencdo de valores elevados de pressdo
arterial®. Existem vdrias evidéncias de que alteracdes
no controle reflexo da pressdo arterial e no sistema
nervoso central estejam envolvidas no desenvolvimento
e manutengdo da hipertensdo arterial®'>.

Em um estudo cléssico realizado na década de 60,
Bristow et al.'"* descreveram pela primeira vez, em
pacientes com hipertensdo arterial, que o controle
barorreflexo da freqtiéncia cardiaca estava
significativamente diminuido quando comparado aos
individuos normotensos. Décadas ap6s a investigagao
pioneira de Bristow et al."¥, foi demonstrado que nao
somente o controle barorreflexo da freqiiéncia
cardiaca™!®, mas o controle barorreflexo da atividade
nervosa simpdtica muscular também estava diminuido
nos pacientes hipertensos!>!*%. Essa diminui¢do no
controle barorreflexo da atividade nervosa simpédtica e
da freqiiéncia cardiaca nos pacientes hipertensos leva a
menor eficiéncia dos mecanismos reguladores da pressdo
arterial e piora na sua regulacdo reflexa. Além disso, a
menor sensibilidade barorreflexa arterial é provavelmente
o maior determinante do aumento e da variabilidade da
pressdo arterial na hipertensao arterial®.

Outro mecanismo importante na regulacdo pressorica
é o controle quimiorreflexo. Nas tltimas décadas,
alguns autores”* demonstraram que a sensibilidade

dos quimiorreceptores periféricos estd aumentada em
pacientes com hipertensao arterial. Esse fato representa
um estimulo excitatério cronico ao sistema nervoso
simpédtico de pacientes hipertensos?. Izdebska et al.?*
evidenciaram que durante uma situagéo de hiperdxia,
quando os quimiorreceptores periféricos sdo
desativados, ocorre uma importante queda nos niveis
pressoéricos desses pacientes. Esses dados sugerem que
a sensibilidade quimiorreflexa aumentada pode,
também, ser um dos mecanismos fisiopatolégicos da
hipertensao arterial.

Além disso, algumas evidéncias tém sugerido a
participagdo do aumento da atividade nervosa
simpdtica na patogénese da hipertensdo arterial'>'>.
Estudo realizado com jovens normotensos, filhos de
pais hipertensos, demonstrou que os niveis de
catecolaminas séricas desses jovens eram mais
elevados do que os niveis de catecolaminas séricas de
jovens normotensos filhos de pais também
normotensos®. Smith et al.’® demonstraram que o
aumento na descarga simpdtica ocorre em paralelo ao
aumento dos niveis presséricos. Nesse estudo, os
individuos normotensos, com pressdo arterial alta,
apresentavam niveis maiores de atividade nervosa
simpdtica muscular do que os individuos normotensos
com pressdo arterial normal.

Na hipertensdo arterial estabelecida, a atividade do
sistema nervoso simpdtico, avaliada por diferentes
métodos de andlise, tais como a medida dos niveis de
noradrenalina plasmatica e spillover de noradrenalina'?,
da atividade nervosa simpdtica muscular® e andlise
espectral da freqtiéncia cardiaca®”, vem sendo
consistentemente demonstrada como elevada. Essa
exacerbacdo simpdtica contribui para a elevacao e
manutengdo dos elevados niveis presséricos ndo
somente por aumentar o ténus vascular, mas também
por alterar a homeostase de s6dio e dgua nos tibulos
renais® e por induzir a hipertrofia cardiaca® e vascular™®.

Tais comprovagdes de que a hipertensao arterial estd
em grande parte associada com altera¢des no sistema
nervoso autondmico e de seus efeitos deletérios
possibilitam investigagdes sobre intervengoes que
promovam a melhora desse sistema e, logo, do
progndstico dessa doenga.

Mecanismos Hipotensores do Treinamento
Fisico

Dentre as condutas ndo-medicamentosas para o
controle da pressdo arterial, a prdtica regular de
exercicios fisicos vem sendo recomendada por
profissionais da satiide como uma das mais eficazes.
De fato, evidéncias clinicas e consensos da literatura*-%
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tém consistentemente demonstrado que o treinamento
fisico aerébio, de baixa e moderada intensidade,
realizado de trés a cinco vezes por semana, com
duragdo de, no minimo, 30 minutos por sessdo, reduz
os niveis de pressdo arterial dos pacientes
hipertensos.

Segundo a posigdo do American College of Sports
Medicine®, a reducdo média da pressdo arterial sistélica
e diastolica apds o periodo de treinamento fisico, em
pacientes hipertensos, é de 7,4mmHg e de 5,8mmHg,
respectivamente. Na experiéncia deste grupo de
pesquisa, quatro meses de treinamento fisico aerébio
moderado, trés vezes por semana, foram eficazes em
reduzir os niveis clinicos de pressdo arterial sistélica
em 15mmHg, diastélica em 10mmHg e média em
12mmHg de pacientes hipertensos sem uso de
medicamentos'. Outro efeito clinico de grande
importancia é que o treinamento fisico aerébio pode
promover a redugdo pressérica mesmo naqueles
pacientes hipertensos que estdo sob a utilizagdo de
medicamentos anti-hipertensivos. Isto acarretando,
muitas vezes, uma diminui¢do da dose ou, em alguns
casos, até mesmo a suspensdo da medicagdo anti-
hipertensiva, reduzindo, assim, o 6nus para os 6rgaos
de satide ptblica e os efeitos colaterais decorrentes do
tratamento medicamentoso®. Por outro lado, o efeito
anti-hipertensivo do treinamento fisico, que nao
parece diferir entre género e faixa etdria®, desaparece
ap6s a interrupgao do programa de treinamento fisico.
Entretanto, os mecanismos que modulam a reducéo
pressorica, apés um periodo de treinamento fisico,
ainda ndo estdo totalmente elucidados e, conhecé-los
é de fundamental importancia para um melhor
controle da hipertensio arterial.

Controle Barorreflexo Arterial

Estudos realizados nas tltimas décadas documentaram
que o treinamento fisico causa importantes adaptagoes
sobre o controle barorreflexo da freqiiéncia cardfaca
na hipertensédo arterial. Isto fica evidente no estudo
realizado por Silva et al.* que demonstrou que o
controle barorreflexo da freqiiéncia cardiaca de ratos,
espontaneamente hipertensos submetidos a 12
semanas de treinamento fisico, tornou-se semelhante
ao controle barorreflexo da freqiiéncia cardfaca
observado nos ratos normotensos. Esses resultados e
de outros pesquisadores® sugerem que o treinamento
fisico pode restaurar por completo o diminuido
controle barorreflexo da freqtiéncia cardfaca observado
nesses animais hipertensos.

Mais recentemente, em humanos com hipertensao
arterial, demonstrou-se que quatro meses de
treinamento fisico aerébio de intensidade moderada
foram eficazes em aumentar a sensibilidade barorreflexa

arterial®. Nesse estudo, o controle barorreflexo da
freqtiéncia cardfaca e o controle barorreflexo da
atividade nervosa simpdtica muscular estavam
significativamente aumentados apds o treinamento
fisico nos pacientes hipertensos. Essa melhora foi
observada tanto durante a ativagdo, como durante a
desativacdo dos pressorreceptores arteriais, induzidas
pelainfusdo endovenosa de fenilefrina e nitroprussiato
de s6dio, respectivamente. Além disso, verificou-se
que o exercicio fisico proporcionou néo s6 a melhora
na sensibilidade barorreflexa arterial, mas a
normalizagdo do controle barorreflexo da freqtiéncia
cardiaca e da atividade nervosa simpdtica muscular
nesses pacientes hipertensos.

A melhora na sensibilidade barorreflexa arterial
causada pelo treinamento fisico possui importantes
implicagdes clinicas. Verifica-se uma correlagdo
significante entre as mudangas induzidas pelo
treinamento fisico nos pacientes hipertensos sobre o
controle barorreflexo da freqiiéncia cardiaca e da
atividade nervosa simpdtica muscular, durante
aumentos e diminui¢des dos niveis pressoricos e as
mudangas ocorridas na pressdo arterial clinica®.
Portanto, a melhora na sensibilidade barorreflexa
arterial € um mecanismo fundamental para explicar
a reducdo pressorica observada em pacientes
hipertensos apés um programa de treinamento
fisico.

Contudo, os mecanismos que norteiam a normalizagdo
do controle barorreflexo arterial, apés o treinamento
fisico em pacientes hipertensos, néo sdo totalmente
conhecidos. Sabe-se pela fisiologia do sistema
barorreflexo arterial que a via aferente desse arco
reflexo é crucial no desencadeamento dos ajustes
neurovasculares sobre a pressdo arterial. Dessa forma,
a disfuncado na sensibilidade barorreflexa arterial em
animais hipertensos tem sido caracterizada por uma
deficiéncia na condugdo das informagoes levadas ao
nucleo do trato solitdrio®. Nesse sentido, estudo prévio
realizado por Brum et al.*® demonstrou que a melhora
no controle barorreflexo da freqtiéncia cardfaca
observada em ratos espontaneamente hipertensos,
apos serem submetidos a um perfodo de treinamento
fisico, estava associada ao aumento significativo na
sensibilidade do nervo depressor adrtico, ou seja, na
melhora da aferéncia desse mecanismo.

Segundo o conceito mecano-eldstico aplicado sobre os
barorreceptores, quanto maior a complacéncia vascular
sob a mesma pressdo de pulso, maior serd a ativacdo
dos pressorreceptores®e, portanto, melhor o controle
barorreflexo arterial. Relacionado a esse paradigma,
o treinamento fisico tem se mostrado eficiente em
aumentar a complacéncia vascular tanto em ratos®
como em humanos saudéveis* e, mais especificamente,
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em ratos geneticamente hipertensos*'. Assim, é
possivel sugerir que, apds o treinamento fisico, a
complacéncia arterial estaria melhorada nos leitos
vasculares, incluindo as artérias aorta e carotideas,
aprimorando a transdug¢do mecanica dos
pressorreceptores e, conseqiientemente, o controle
barorreflexo arterial.

Esse racional pode ser comprovado ao se observar que
um dos principais mecanismos envolvidos na
diminuicdo da sensibilidade barorreflexa arterial,
decorrente do processo de envelhecimento, estd
relacionado a redugao na complacéncia vascular das
grandesartériaseldsticas, local onde os pressorreceptores
adrtico e carotideos estdo localizados***. De fato, a
perda na complacéncia vascular resulta em uma
diminuicdo na capacidade dos pressorreceptores em
traduzir as mudancas ocorridas na pressao arterial e
promover a sua adequada aferéncia sensorial®. Por
outrolado, Tanaka etal.* mostraram que a complacéncia
arterial aumentou significativamente apds trés meses
de exercicios fisicos aerdbios, tanto em pessoas de
meia-idade como em idosos previamente sedentdrios,
e que as mudangas provocadas pelo treinamento fisico
na complacéncia arterial das artérias carétidas foram
positivamente relacionadas com as melhoras
observadas na sensibilidade barorreflexa arterial*.
Portanto, uma possivel melhora na complacéncia
arterial parece ser um forte mecanismo para explicar
a melhora da sensibilidade barorreflexa arterial
observada apés o treinamento fisico nos pacientes
hipertensos.

Todavia, quais seriam os possiveis mecanismos
envolvidos na melhora da complacéncia arterial
apods o treinamento fisico nesses pacientes? A
diminuicdo da complacéncia arterial estd diretamente
associada ao aumento do estresse oxidativo*. Assim,
Bertagnolli et al.* demonstraram que, em ratos
espontaneamente hipertensos, ap6s 10 semanas de
treinamento fisico, ocorria uma expressiva melhora
no estresse oxidativo da artéria aorta, possivelmente
aumentando a sua complacéncia. Além disso, esses
autores? observaram associagdo direta entre a
diminui¢do no estresse oxidativo e o aumento no
controle barorreflexo da freqiiéncia cardfaca desses
animais.

Alternativamente, estudo realizado por Higashi et al.*®
demonstrou que 12 semanas de treinamento fisico
aerdbio foram suficientes para melhorar a diminuida
vasodilatagdo dependente do endotélio nos pacientes
com hipertensdo arterial. Esses autores verificaram
também que a melhora na vasodilatagdo era promovida
pelo aumento na biodisponibilidade do 6xido nitrico,
mostrando uma interdependéncia do sistema endotelial
na complacéncia arterial nesses pacientes hipertensos.

Sabe-se ainda que a hipertensao arterial leva, ao longo
do tempo, a importantes alteragdes nas estruturas
vasculares, tais como o espessamento da parede
vascular e a conseqiiente diminui¢do no lidmen do
vaso arterial®. Alguns autores®* documentaram que
individuos sauddveis treinados possuem a espessura
da intima média e a razdo parede/luz reduzidas
quando comparados aos seus pares sedentarios. Na
hipertensdo arterial, estudos realizados em animais
geneticamente hipertensos tém mostrado que 13
semanas de treinamento fisico aerébio promovem um
positivo remodelamento do leito vascular caracterizado
pela diminui¢do da hipertrofia da razdo parede/luz
das arteriolas®*%. Contudo, ndo existem informacoes
definitivas sobre o efeito do treinamento fisico na
estrutura vascular dos pacientes hipertensos e se essas
adaptagdes estariam envolvidas, de fato, na melhora
da complacéncia vascular desses pacientes.

Nao se pode excluir também a possibilidade de que a
melhora no controle barorreflexo da atividade nervosa
simpdtica muscular e da freqiiéncia cardfaca seja
mediada por mecanismos centrais do controle
barorreflexo. Existem diversas evidéncias de que a
angiotensina Il participa da regulacdo cardiovascular
ndo somente por agir na célula muscular lisa, mas
também por possuir agdo direta no sistema nervoso
central®®. Tem sido relatado que a infusdo direta de
angiotensina II no nticleo do trato solitdrio de coelhos
normotensos provoca, ao final de duas semanas, uma
diminui¢do na sensibilidade barorreflexa®. Ao
contrdrio, a administracdo de antagonistas de
receptores AT,, pelo mesmo periodo, desencadeia
melhora na sensibilidade barorreflexa desses animais™.
Mais recentemente, alguns autores®% identificaram
maior densidade de receptores AT, em ratos
espontaneamente hipertensos, sugerindo que esta
seria uma possivel explicagdo para a diminuida
sensibilidade barorreflexa arterial encontrada na
hipertensao arterial. Em recente estudo, Felix et al.*!
observaram que o treinamento fisico normaliza os
elevados niveis centrais do RNA mensageiro do
angiotensinogénio em ratos espontaneamente
hipertensos. Esses autores® sugerem que anormalizagdo
dos niveis do RNA mensageiro do angiotensinogénio
pode ser um possivel mecanismo relacionado a
melhora do controle barorreflexo arterial observado
na hipertenséao arterial ap6s o treinamento fisico.

Atividade Nervosa Simpatica

Outro aspecto que merece ser ressaltado é que se a
exacerbacdo simpdtica participa da génese e
manutencdo da hipertensdo arterial, uma possivel
diminui¢do dos niveis de atividade nervosa simpatica
ap6s um periodo de treinamento fisico poderia
esclarecer, pelo menos em parte, a redugdo da pressao
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arterial observada nos pacientes hipertensos. Em
estudo experimental com ratos, espontaneamente
hipertensos submetidos a treinamento fisico, foi
observado que a reducdo pressérica provocada pelo
exercicio nesses animais foi mediada por uma redugao
do ténus simpdtico sobre o coragdo, o qual reduziu a
freqiiéncia cardfaca e, com isso, o débito cardfaco®.
Em humanos hipertensos, a diminui¢do na atividade
nervosa simpdtica, medida indiretamente pelos niveis
plasmaéticos de noradrenalina, apés um periodo de
treinamento fisico, estava associada com simultinea
reducdo da resisténcia vascular periférica e, logo,
reducédo pressorica®.

Valendo-se da medida direta da atividade nervosa
simpadtica, pela técnica de microneurografia, verificou-
se que os niveis de atividade nervosa simpdtica
muscular de pacientes hipertensos foram normalizados
ap6s um periodo de treinamento fisico®. Além disso,
essa diminui¢do no tdnus simpdtico periférico estava
diretamente associada a redugdo nos niveis de pressao
arterial apds o treinamento fisico nos pacientes
hipertensos®. Assim, pode-se afirmar que a diminui¢do
na ativacdo do sistema nervoso simpdtico em pacientes
hipertensos parece determinar menores niveis de
pressdo arterial nesses pacientes apds um programa
de treinamento fisico aerébio.

Ainda que ndo se tenham informagdes definitivas para
esclarecer os mecanismos envolvidos na diminuigao
da atividade nervosa simpdtica em pacientes
hipertensos apés o treinamento fisico, recentes
observacdes em modelos experimentais sugerem
algumas explicagdes.

Uma hipétese para a generalizada ativagdo simpadtica
na hipertensao arterial tem sido atribuida, entre outros
fatores, a piora do controle quimiorreflexo®. O sistema
quimiorreflexo periférico age como uma aferéncia
excitatoria do sistema nervoso central que, quando
estimulado, resulta em aumento no ténus simpatico
e pressdo arterial®. Como citado anteriormente, a
sensibilidade dos quimiorreceptores periféricos estd
aumentada em pacientes com hipertenséo arterial, o
que representa um estimulo excitatério crénico ao
sistema nervoso simpdtico desses pacientes™.

Na insuficiéncia cardiaca, a sensibilidade do controle
quimiorreflexo periférico também estd aumentada,
provocando, da mesma forma que na hipertensdo
arterial, um balanco positivo na ativagdo simpatica®*.
Sun et al.”” demonstraram que, em coelhos com
insuficiéncia cardiaca, apds um periodo de treinamento
fisico, ocorria normalizacdo da sensibilidade
quimiorreflexa periférica, responsdvel pela reducéo
da atividade nervosa simpadtica renal de repouso. Além
disso, esses autores®” observaram, por meio de

bloqueios farmacolégicos, que o aumento na sintese
de éxido nitrico no corpo carotideo era 0 mecanismo
responsdvel pela melhora na sensibilidade
quimiorreflexa periférica nesses animais apds o
treinamento fisico. Tem sido relatado*® que, em
pacientes hipertensos, o treinamento fisico também
provoca aumento na sintese de 6xido nitrico endotelial.
Portanto, ndo se pode descartar a possibilidade de que
a sensibilidade quimiorreflexa aumentada na
hipertensdo arterial poderia ser reduzida apds o
treinamento fisico e, conseqiientemente, diminuir os
niveis de atividade nervosa simpdtica nesses pacientes.

A regulagdo da atividade nervosa simpdtica também
é finamente mediada por ac¢des neuro-humorais na
regido central do sistema nervoso e muitos desses
agentes humorais estdo alterados nas patologias
cardiovasculares®®®. Entre esses agentes humorais, a
angiotensina Il parece participar da regulagdo central
da atividade nervosa simpatica®.

Na hipertensdo arterial, os niveis centrais de
angiotensina Il estdo aumentados, o que, por sua vez,
contribui diretamente para os altos niveis de atividade
nervosa simpadtica observada nessa doenga™. Por outro
lado, Felix et al.®® demonstraram que trés meses de
treinamento fisico foram capazes de normalizar os
niveis do RNA mensageiro do angiotensinogénio em
ratos espontaneamente hipertensos. Esses resultados
sugerem, portanto, que a menor ativagdo central do
sistema renina-angiotensina pode, de fato, estar
envolvido na diminui¢do da atividade nervosa
simpédtica observada na hipertensdo arterial apds o
treinamento fisico.

Por fim, ndo se pode descartar a possibilidade de que
a reducdo da atividade nervosa simpdtica com o
treinamento fisico possa ocorrer por meio de uma
reestruturagdo da plasticidade neural do sistema
nervoso central. Nos tltimos anos, grandes avangos
tém surgido no campo das adaptagdes funcionais
neuroldgicas ao treinamento fisico. Alguns autores™
demonstraram, em ratos sprague-dawley, que neurénios
do centro locomotor e do centro cardiorrespiratério
do cérebro sdo profundamente remodelados com o
treinamento fisico. As dreas dendriticas nas regides do
hipotélamo posterior, nicleo cuneiforme e do nticleo
do trato solitdrio foram menores nos animais treinados
em relacdo aos animais sedentdrios. Esses autores”
sugerem que muitas destas dreas estudadas sdo
responsdveis por um potencial de simpatoexcitagdo,
e que a diminuicdo da atividade nervosa simpatica
poderia ocorrer em funcdo de um menor nimero de
sinapses excitatorias.

Finalmente, ndo se podem desconsiderar outras
adaptagOes neurais decorrentes do treinamento fisico
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para explicar a reducdo pressdrica em pacientes
hipertensos. Beatty et al.”? demonstraram que a
atividade neuronal espontanea do hipotdlamo
posterior, drea considerada pressora, estd diminuida
apo6s o treinamento fisico em ratos espontaneamente
hipertensos.

Independente da faixa etdria, género ou modelo
experimental utilizado nos estudos citados, a Figura 1

Consideragoes Finais

A melhora na sensibilidade barorreflexa arterial e a
diminui¢do dos niveis de atividade nervosa simpatica
muscular, causadas pelo treinamento fisico, tém
importantes implica¢des clinicas. Em ratos
espontaneamente hipertensos, a piora na sensibilidade
barorreflexa arterial tem sido associada a aumentos
na variabilidade da pressdo arterial e no favorecimento

sumariza os mecanismos autonémicos e hemodinamicos
da redugdo pressérica mediada pelo treinamento fisico
na hipertenséo arterial.

de lesdes em 6rgaos-alvo”™, enquanto que a melhora
da sensibilidade barorreflexa arterial previne o
aparecimento dessas lesdes’. Em humanos, estudo

Treinamento
Fisico S~ o
4+ ON S o
¥ Parede/lLuz l =
VEstresse Oxidativo 4 Angli central Sensibilidade
N @ ¥ Atividade sindptica excitatoria Quimiorreflexa
T Complacéncia
Arterial 4 Atividade neuronal drea hipotalamica TON
3 \
1 Sensibilidade do

Nervo Depressor Aortico

{ sensibilidade
Barorreflexo Arterial

F Y
o

| Pressao Arterial

Figural

Esquema das adaptagdes autondmicas, hemodinamicas e vasculares que podem explicar a redugdo da pressdo arterial apds
o treinamento fisico em pacientes hipertensos. No vaso, o treinamento fisico promove o aumento do éxido nitrico (ON)
endotelial, diminui a razdo parede/luz e o estresse oxidativo. Em conjunto, essas adaptagdes vasculares explicam a possivel
melhora na complacéncia vascular, o que resulta no aumento da sensibilidade do nervo depressor adrtico e conseqiientemente
na sensibilidade barorreflexa arterial. Por sua vez, a melhora na sensibilidade barorreflexa arterial estd diretamente associada
a reducdo dos niveis presséricos, o que pode ser mais um mecanismo para explicar a melhora na complacéncia vascular. A
melhora da sensibilidade barorreflexa arterial também pode ser explicada pela diminuigdo dos niveis centrais de angiotensina
IT (Ang II). Adicionalmente, no sistema nervoso central, o treinamento fisico promove a diminuigdo do nimero de sinapses
excitatérias que, juntamente com a diminui¢do dos niveis centrais de Ang II, pode também explicar a diminuigdo da atividade
nervosa simpatica. Além disso, uma possivel melhora no controle quimiorreflexo, mediada pelo aumento da disponibilidade
do ON ap6s o treinamento fisico, também contribui para a diminui¢do da atividade nervosa simpatica (ANS). Paralelamente,
a diminuigdo da atividade simpadtica estd associada a redugdo da resisténcia vascular periférica (RVP) e freqiiéncia cardiaca
(FC), diminuindo assim o débito cardiaco (DC) e, em conseqiiéncia, a pressdo arterial. Por fim, a diminuigdo da atividade
neuronal do hipotédlamo posterior reduz, de forma direta, os niveis pressoricos.
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realizado por La Rovere et al.”” demonstrou que a
redugdo na sensibilidade barorreflexa arterial é um
fator de risco independente para a morte stibita apés
infarto agudo do miocdrdio. Portanto, é razodvel
especular que a melhora na sensibilidade barorreflexa
arterial possui um papel protetor também nos
pacientes hipertensos. O aumento no controle
barorreflexo da freqiiéncia cardfaca ap6s o treinamento
fisico foi correlacionado positivamente com o aumento
na sobrevida de pacientes infartados ao longo de 10
anos de acompanhamento”.

A hiperativagdo simpatica contribui para hipertenséo
ndo somente por aumentar o ténus vascular, mas
também por alterar a excre¢do de s6dio e dgua nos
tibulos renais® e por induzir ao remodelamento vascular
e cardfaco®®. Com isso, a simpatoinibi¢do observada
apo6s o treinamento fisico pode melhorar o progndstico
em humanos com hipertensdo arterial. Em estudo
realizado por Barretto et al.”” foi demonstrado que niveis
elevados de atividade nervosa simpédtica muscular estao
diretamente associados a maior taxa de mortalidade em
pacientes com insuficiéncia cardiaca. Finalmente,
diminuigdes de 2mmHg na pressdo arterial sistélicae/ ou
na pressdo arterial diast6lica podem reduzir, na
populagdo em geral, o risco de acidente vascular
encefdlico em 14% e 17%, respectivamente e o risco de
doengcaarterial coronarianaem 9% e 6%, respectivamente™.
Assim, o exercicio fisico regular é uma excelente terapia
ndo-farmacoldgica e deve ser considerado como uma
das principais medidas intervencionistas para o
tratamento da hipertensdo arterial.

Potencial Conflito de Interesses

Declaro ndo haver conflitos de interesses pertinentes.
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