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SCARIN, Luciana Ruela. Mecanismos fisioldgicos causadores da hipotensdo pés-exercicio
em adultos hipertensos. 2010. 46f. Trabalho de Conclusdo de Curso (Graduagdo)-Faculdade
de Educacao Fisica. Universidade Estadual de Campinas, Campinas, 2010.

RESUMO

A hipertensdo arterial sistémica (HAS) ja ¢ considerada no Brasil um problema de saude
publica. O envelhecimento da populagdo potencializa o surgimento de doencas cronico-
degenerativas, especialmente as do sistema cardiovascular (SCV). Sendo assim, a mudanga de
estilo de vida da populacdo, incluindo a pratica de atividades fisicas, apresenta-se como uma
oportunidade para a prevencao e tratamento desta patologia e suas possiveis complica¢cdes. Uma
importante resposta ao exercicio fisico dindmico, especialmente com caracteristicas aerobias, ¢ a
hipotensao pds-exercicio, de grande valia quando associada a individuos com hipertensdo leve a
moderada. Partindo deste principio, o presente estudo objetivou investigar, por meio de uma
revisdo bibliografica, quais seriam os mecanismos fisiologicos causadores deste efeito tdo
benéfico ao publico em questdo. As pesquisas apontaram a basicamente trés mecanismos
influenciadores: hemodindmicos, neuro-humorais e genéticos. Esses mecanismos se interagem e
complementam de inumeras maneiras, um influenciando diretamente no outro. Alteracdes na
freqliéncia cardiaca de repouso, resisténcia vascular periférica total, débito cardiaco, volume
sistolico, atividade nervosa simpatica, niveis de hormonios circulantes, fatores endoteliais locais
e diferentes gendtipos atuam diretamente nesta rede complexa de mecanismos geradores da
queda da PA poés-exercicio. Obviamente ainda hd muito a ser estudado acerca destes
mecanismos, de forma mais detalhada, devido a complexidade dos mesmos. Ainda assim, este
estudo ¢é esclarecedor por proporcionar compreensao e reflexao acerca dos fatores que envolvem
a doenga propriamente dita, a forma pela qual o exercicio fisico dindmico pode contribuir em
seu tratamento e a aplicabilidade destas questdes.

Palavras-Chaves: exercicio dindmico; hipotensdo pos-exercicio; hipertensdo; mecanismos
fisiologicos; pressdo arterial.



SCARIN, Luciana Ruela. Physiological mechanisms that cause post-exercise hypotension in
hypertensive adults. 2010. 46f. Trabalho de Conclusdo de Curso (Graduagdo)-Faculdade de
Educacao Fisica. Universidade Estadual de Campinas, Campinas, 2010.

ABSTRACT

The sistemic arterial hypertension (SAH) is considered a public health problem in Brazil. The
population age increases the cronic-degenerative disease outbreak, especially those related to
cardiovascular system (CVS). Thus, population lifestyle change, including physical exercise,
is an opportunity to forestall and treat this pathology and its complication. A very important
answer to dynamic exercise, especially aerobic characteristics, is the post-exercise
hypotension and it is worth when associated to light to moderate hypertension. From this
perspective, this study aims to investigate, through a literature review, the physiological
mechanisms that cause the beneficial effect to the concerned public. The researches basically
indicate three mechanisms that influence: hemodynamic, neurohumoral and genetic. These
mechanisms interact and complement each other in numerous ways, directly influencing one
another. Changes in resting heart rate, total peripheral vascular resistance, cardiac output,
stroke volume, sympathetic nerve activity, levels of circulating hormones, local endothelial
factors and genotypes act directly in this complex network of mechanisms that generate the
decrease in BP after exercise. Obviously, there is still much remains to be studied on these
mechanisms due to their complexity. Nevertheless, this essay provides a clear understanding
and reflection about the issues that involve the disease itself, their applicability and the
contribution of the dynamic exercise to the treatment.

Keywords: dynamic exercise; post-exercise hypotension; hypertension; physiological
mechanisms; blood pressure.
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1 Introducéao

E consenso que a hipertensio arterial sistémica (HAS) pode ser considerada,
atualmente, como um problema de satide publica no Brasil. Este problema ¢ potencializado
pelo crescente “envelhecimento da populagdo”, aumentando o numero de idosos e
conseqiientemente os riscos de desenvolvimento de doencas cronico-degenerativas,
principalmente as do sistema cardiovascular, nesta determinada populacdo. A HAS acomete
cerca de 30% dos adultos (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO, 2010),
representando um dos principais fatores de risco para morbidade e mortalidade
cardiovasculares (BRUM et al., 20006).

A Sociedade Brasileira de Hipertensdo, através da VI Diretrizes Brasileiras
de Hipertensao (2010), a idade, o género, a etnia, o grau de obesidade, sedentarismo, nivel
socio-econdmico, excesso de consumo de alcool e sal e a genética sdo fatores que também
podem influenciar o surgimento de HAS.

A HAS pode ser conceituada como uma situacdo clinica multifatorial e ¢
detectada quando os niveis da Pressdo Arterial (PA) se encontram elevados e permanecem
neste patamar. Esse estado da PA figura como fator de risco para eventos cardiovasculares
fatais e ndo-fatais (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO, 2010).

Modificacdes do estilo de vida como medida de prevencdo primaria, dentre
elas a pratica de atividade fisica, dieta prudente, controle do peso, apresentam-se como uma
otima oportunidade na interrupcdo e prevencdo dos custos elevados do tratamento da
hipertensdo e suas conseqiientes complicacdes (CHINTANADILOK E LOWENTHAL,
2004). Tais indicagdes sdo baseadas nos possiveis efeitos colaterais da terapia medicamentosa
sobre outros fatores de risco para a doenca coronariana (CHINTANADILOK E
LOWENTHAL, 2004; MCARDLE, KATCH E KATCH, 1998).

A incorporagdo de atividades fisicas no dia-a-dia ¢ capaz de prevenir,
retardar ¢ até mesmo minimizar as inevitaveis mudangas da Pressdo Arterial advindas do
envelhecimento.

Uma das principais respostas agudas ao exercicio ¢ a hipotensdo pos-
exercicio, caracterizada pelo fato da PA em repouso e ap6s o exercicio ser menor ou normal.

E certo que esse efeito ocorre de forma mais significativa em individuos hipertensos, porém
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algumas questdes ainda carecem de ser respondidas, como a magnitude da duracdo dessa
resposta ao longo do tempo (horas/dias). O nivel inicial da pressdo arterial, a intensidade do
esforco realizado, o tempo de duracdo da sess@o e o tipo do exercicio fisico sdo fatores que
intervém tanto na magnitude quanto na duragdo da hipotensdo pos-exercicio
(CHINTANADILOK E LOWENTHAL, 2004).

Muitos estudiosos se preocuparam em detectar os mecanismos fisioldgicos
que originam esta resposta ao exercicio tdo benéfica aos individuos portadores da HAS. E
compartilhando essa preocupacado, este estudo busca compreender quais sdo € como atuam o0s

mecanismos fisioldgicos promotores da hipotensdo pos-exercicio.
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2 Objetivo

O presente estudo pretende elucidar os possiveis mecanismos fisioldgicos
causadores da hipotensdo pos-exercicio dinamico em individuos adultos hipertensos leves a

moderados.
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3 Metodologia
3.1 Caracterizacdo do estudo

Ha uma variedade de tipos de pesquisas voltadas para a analise da atividade
fisica. Considerando as particularidades do presente trabalho, o tipo selecionado ¢ a pesquisa
analitica, a qual abrange um estudo e avaliagdo profundos de informagdes no intuito de
encontrar explicagdes para os mais complexos fenomenos (THOMAS, NELSON E
SILVERMAN, 2007).

A pesquisa analitica também se subdivide em outros quatro tipos: histdrica,
filosofica, revisdes e de sintese de pesquisa. Dentre estes destacamos a de revisdo, uma vez
que serd a metodologia utilizada neste estudo. Thomas, Nelson e Silverman (2007) definem
em sua obra a pesquisa de revisdo como sendo ““a avaliagdo critica da pesquisa recente sobre
determinado topico” (p.29). Ainda salientam que ¢ preciso o pesquisador conhecer muito bem
a literatura disponivel, bem como o topico e o procedimento a ser adotado.

Por fim, os mesmos autores frisam que o trabalho de revisdo engloba a
analise, avaliacdo e integragdo da literatura ja publicada, contribuindo, assim, na construgao

de importantes conclusoes a respeito de descobertas de pesquisas efetuadas até o momento.

3.2 Fonte dos dados

A revisdo foi baseada em materiais ja elaborados, como livros da Biblioteca
da Faculdade de Educacao Fisica da Universidade Estadual de Campinas e artigos cientificos
publicados nos ultimos anos contidos em revistas cientificas e/ou periodicos eletronicos,
encontrados nas bases de dados, especialmente a PUBMED, assim como sites especificos do

tema na Internet.
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O periodo de busca estabelecido para os artigos cientificos foi de no
maximo quinze anos (1995 a 2010), considerando que o fluxo de novas pesquisas e
consequentemente informagdes ¢ muito grande e gera a necessidade de considerar a possivel

desatualizagdo de alguns dados.

3.2.1 Estratégia de busca

A estratégia utilizada foi a busca por meio de palavras-chave, sendo as
selecionadas: pressdo arterial, pos-exercicio, idade, hipertensdo, hipotensdo; nao
necessariamente nessa ordem ¢ em diferentes combinagdes.

Os fatores de inclusdo foram:

- adultos (tanto os jovens quanto os de meia-idade), ambos os géneros,
também foram inclusos os estudos realizados com ratos espontaneamente hipertensos, para
exemplificar algumas situacdes;

- exercicio dinamico (predominantemente aerébio);

- individuos sedentarios.

E os de exclusdo:

- 1dosos;

- criangas ¢ adolescentes;

- atletas;

- hipertensdo severa;

- outras patologias associadas.

- treinamento com pesos exclusivamente (principalmente isometria).

16



4 Revisao de Literatura

4.1 Pressdo Arterial e Hipertenséo

E possivel encontrar na literatura muitos conceitos de PA. Assim, o quadro

abaixo foi elaborado no sentido de elucidar alguns deles:

Quadro 1. Conceitos de Pressao Arterial

AUTOR (ANO)

DEFINICAO

Powers e Howley (2000)

Chintanadilok e Lowenthal (2004)

McArdle, Katch e Katch (2008)

Lipp e Rocha (1994)

Forga que o sangue exerce nas paredes arteriais e esta €

determinada pela quantidade de sangue bombeado e
pela resisténcia oferecida ao fluxo sanguineo.

O produto do débito cardiaco e da resisténcia vascular
sistémica, podendo ser equacionada da seguinte forma:
PA = débito cardiaco x resisténcia periférica total, ou
resisténcia vascular sistémica

Seria “uma funcdo do sangue arterial por minuto [...] e
da resisténcia vascular ou periférica imposta a esse
fluxo”.

Forg¢a exercida pelo sangue nas paredes dos vasos
sanguineos ao longo do ciclo cardiaco, sendo
determinada pela multiplicacdo da quantidade de
sangue expelida pela resisténcia periférica encontrada
por ele.

Uma caracteristica da PA ¢ sua variabilidade. Tal variabilidade, ao longo do

ciclo cardiaco, possibilita a definicdo das pressdes arterial méaxima sistolica (PAS) e a

diastolica minima (PAD) (ADER et al., 2005) . A pressdo mais alta gerada pelo coragdo, em

normotensos, ¢ em média 120 mmHg durante a sistole (contra¢do ventricular esquerda). A

mensuracdo desta ¢ efetuada utilizando como ponto de referéncia a artéria braquial, ao nivel

do atrio direito. A PAS possibilita a realizacdo de uma estimativa do trabalho desempenhado



pelo coragdo e da forca que o sangue exerce contra as paredes arteriais durante a sistole
ventricular. Durante a fase de relaxamento do ciclo cardiaco (diastole), em individuos com
niveis normais da PA, esta decai para 70 ou 80 mmHg. A PAD refere-se ao comportamento
da resisténcia periférica, ou seja, o grau de dificuldade/facilidade com que o sangue flui das
arteriolas para os capilares. Quanto maior a resisténcia periférica mais lentamente a pressao
dentro das artérias apos a sistole se dissipa (MCARDLE, KATCH, KATCH, 2008).

A PA ¢ mantida gragas a integracdo de alguns fatores: débito cardiaco,
resisténcia periférica, elasticidade das principais artérias e viscosidade e volume sanguineos
(ASTRAND E RODAHL, 1987).

E vélido ressaltar que a pressio média durante o ciclo cardiaco ¢
determinada pressdo arterial média (PAM), importante para a determinagdo da taxa do fluxo
sanguineo através da circulagdo sistémica (POWERS E HOWLEY, 2000)

A PAM depende de alguns fatores fisiologicos, dentre eles o débito
cardiaco, o volume sanguineo, a resisténcia ao fluxo e a viscosidade do sangue. A elevagao de
qualquer um desses fatores culmina na elevacdo da PA, sendo a reciproca verdadeira, ou seja,
uma vez que ha a diminui¢cdo dessas variaveis, a PA também apresenta reducdes (POWERS E
HOWLEY, 2004). Nesse sentido, ¢ preciso citar o mecanismo pelo qual a PA ¢ regulada.

O controle da circulagdo ¢ feito quase totalmente pelo sistema nervoso
autondmico e umas das funcdes mais importantes desse controle ¢ causar aumentos muito
rapidos da PA (em momentos de estresse, por exemplo). Nesse sentido, ha a estimulagdo das
funcdes vasoconstritoras e cardioaceleradoras pelo Sistema Nervoso Simpatico, bem como a
simultanea inibicdo dos sinais inibitorios vagais parassimpaticos comuns para 0 coracao.
Porém, quando a PA se altera lentamente, ao longo de muitas horas ou dias, estes mecanismos
nervosos nao sao capazes de se opor totalmente a essas modificagdes. Quem desempenha esse
papel no controle da PA a longo prazo sdo os rins, que atuam da seguinte forma: quando ha
excesso de liquido extracelular no corpo a PA sobe, obrigando os rins excretarem esse
excesso, provocando a conseqiiente volta da PA aos niveis normais (GUYTON E HALL,
1998).

Ader et al. (2005) apresentam também seu posicionamento acerca da
regulacdo da PA. Afirmam que a regulacdo a curto prazo ¢ baseada pela agdo de mecanismos
neuro-humorais nos quais participam o sistema aferente, composto por barorreceptores e
quimiorreceptores associados ao centro bulbar que estimulam o centro cardiomoderador e
inibem os centros cardioacelerador e vasomotor, ¢ também observa-se a acdo eferente dos

sistemas nervosos simpatico e parassimpatico. A regulacdo a médio e longo prazo dependem
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de sistemas de regulacdo hormonal e humoral, como por exemplo, a secrecao da vasopressina
pela neuroip6fise, causando a retencdo de agua, e dos rins, pela acdo do sistema renina-
angiotensina e o controle do volume plasmatico.

Conhecendo os mecanismos reguladores da PA ¢é possivel concluir que
quaisquer perturbagdes que possam ocorrer aos mesmos podem causar prejuizos a
estabilidade da PA, podendo ocasionar quadros de aumento ou queda desta. Se o desequilibrio
for permanente pode ser caracteristico de um quadro patoldégico que deve ser averiguado.

A PA varia muito ao longo do dia e depende muito da postura fisica do
momento, do esfor¢o fisico realizado e até mesmo das emogdes sentidas. O stress atua de
forma bastante significante na elevacdo da PA (LIPP E ROCHA, 1994)

Variacdes da PA sdo normais e extremamente necessarias, uma vez que
estas atuam a fim de suprir as demandas energéticas e metabolicas referentes ao estado
especifico do organismo: atividade ou repouso. Todavia, elevacdes por periodos prolongados
da PA, sendo igual ou superior a 140 mmHg para a pressao sistolica e/ou 90 mmHg para a
diastolica, caracterizam um quadro clinico de hipertensao arterial (ACMS, 2007).

A VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo apresenta a HAS como um
importante problema de satide publica de alta prevaléncia e baixa taxa de controle, além de
ser considerada um dos principais fatores de risco modificaveis. A PA elevada a partir de
115/75 mmHg de forma linear, continua e independente aumenta progressivamente a
possibilidade de morte por doenga cardiovascular.

Chintanadilok e Lowenthal (2004) citam a definicdo do Fifth Report of the
Joint National Committee para a hipertensao arterial como sendo aquela PA maior ou igual a
140/90 mmHg com ou sem a utilizagdo de medicacdo anti-hipertensiva. Além disso, para ser
diagnosticada, ¢ preciso que a PA persista em niveis altos por no minimo trés ocasides.

Brum et al. (2006) caracterizam a hipertensdo arterial como uma sindrome
multicasual e multifatorial cuja caracteristica ¢ a presenca de niveis tensionais elevados
geralmente em associacdo com disturbios metabdlicos, hormonais e hipertrofias cardiaca e
vascular. Define-se, segundo os autores, pela pressdo sistolica > 140 mmHg e/ou pressdo
diastolica > 90 mmHg em adultos que ndo utilizam medicamentos anti-hipertensivos.

Mc Ardle, Katch e Katch (2008) afirmam que quando a PAS em repouso
chega a 250 ou até 300 mmHg e a PAD acima de 90 mmHg, ¢ caracterizado um quadro de
hipertensao, no qual as artérias do individuo se encontram “endurecidas” devido a substancias
adiposas encontradas depositadas em suas paredes ou quando o sistema arterial oferece uma

resisténcia muito grande ao fluxo sanguineo na regido periférica, gerada por uma sobrecarga
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nervosa ou alguma disfuncao renal. Porém, ¢ valido frisar que este quadro ¢ caracteristico de
estagios mais avancados de HAS.

A hipertensdo arterial pode ser classificada quanto a sua causa ou seus
niveis tensionais. Quanto a origem, ela é classificada em primaria e secundaria. E primaria
quando ndo ha a presenca de outra patologia que possa explicar as elevacdes da PA e nem
causa identificada; ¢ também chamada de hipertensao essencial. A secundaria ¢ definida pela
preexisténcia de outra doenga e esta ¢ a causadora da elevag@o dos niveis tensionais; HAS
como conseqiiéncia de outra patologia (LIPP E ROCHA, 1994). Quanto aos niveis tensionais,

a tabela a seguir ¢ bastante explicativa:

TABELA 1. Classificagdo diagnostica quanto aos niveis tensionais da hipertenséo

arterial para adultos acima de 18 anos

Classificacdo PRESSAO ARTERIAL (mmHg)
PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Ideal <120 <80

Normal 120-129 80-84

Normal limitrofe 130-139 85-89

Hipertensao leve (estagio 1) 140-159 90-99

Hipertensdo moderada (estagio 2) 160-179 100-109

Hipertensao grave (estagio 3) > 180 >110

Fonte: adaptado de ACMS (2007).

Amodeo et al. (2009) propdem algumas medidas importantes para a reducao
hipertensdo arterial. Dentre elas podemos citar a restricdo a ingestdo de sal, o combate a
obesidade, aumentos dos niveis de atividade fisica, redug@o do estresse, controle na ingestio
de gorduras saturadas e alcool e abandono do tabagismo.

Outro trabalho deste mesmo autor, juntamente com Lima (1996), reforca
esta tese, apontando as modificacdes no estilo de vida (pratica de atividade fisica regular,
alimentagdo saudavel - principalmente alimentos ricos em calcio e potassio, redugdo de peso
corporal, no caso de sobrepeso e obesidade, e reducdo do consumo de sodio e bebidas

alcoodlicas) como elementos decisivos na prevencado e tratamento desta sindrome.
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4.2 Envelhecimento e Sistema Cardiovascular

Dentre as diversas conceituagcdes de envelhecimento, Matheus Papaléo

Netto (2006) nos apresenta uma bastante interessante e completa:

[...] o envelhecimento é conceituado como um processo dinamico e progressivo, no
qual ha modificacdes morfologicas, funcionais, bioquimicas e psicologicas que
determinam perda da capacidade de adaptacdo do individuo ao meio ambiente,
ocasionando maior vulnerabilidade e maior incidéncia de processos patologicos que
terminam por leva-lo & morte (PAPALEO NETTO, 2006, p. 10).

A partir desta definicao é possivel afirmar que o envelhecimento ndo ¢ um
processo unilateral, uma vez que engloba os mais diversos processos, sendo eles tanto
bioldgicos e psiquicos quanto sociais (MEIRELLES, 2000).

A forma mais comum de categorizar o envelhecimento ¢ através de faixas
etarias, mas o grande problema ¢ que estas ainda ndo foram padronizadas, gerando problemas
para as pesquisas gerontologicas (SPIRDUSO, 2005). Ainda assim continua sendo o critério
mais adotado uma vez que permite a organizagao social dos paises, estabelece limites como a
idade minima para a aposentadoria, colabora com os estudos do processo de envelhecimento e
por fim permite estudos epidemioldgicos e comparacdes de dados obtidos em diferentes
épocas e lugares (AZEVEDO, ALONSO, OKUMA, 2006).

Assim, a Organizacdo Mundial da Satide (OMS) considera como idoso o
individuo com 65 anos de idade, para os paises desenvolvidos ¢ com 60 anos os que vivem
em paises em desenvolvimento, o caso do Brasil (MAZO, LOPES, BENEDETTI, 2004;
MIRANDA et al., 2002). Esta organizagdo classifica o envelhecimento em quatro estagios,

como segue na tabela a seguir:
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TABELA 2. Classificacdo do envelhecimento segundo a Organizacdo Mundial da Saude

(2003)
FASES FAIXAS ETARIAS
Meia-idade 45 a 59 anos
Idoso 60 a 74 anos
Ancido 75 a 90 anos
Velhice Extrema 90 anos ou mais

Fonte: adaptado de Mazo, Lopes, Benedetti (2004).

Em 2006, a populagdo brasileira com mais de 60 anos ja atingia a casa dos
17,6 milhdes de pessoas, sendo que a participagdo desta no total da populagdo nacional mais
que dobrou ao longo dos ultimo cinqiienta anos: de 4% em 1940 para 8,6% em 2000
(LIBERMAN, 2007).

De acordo com a Pesquisa Nacional por Amostra de Domicilio do Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) de 2005, o nlimero de pessoas com 60 anos ou
mais ¢ superior a 18 milhdes, sendo este correspondente a aproximadamente 10% da
populacdo brasileira. A pesquisa ainda nos mostra que este grupo vem aumentando ano a ano,
sendo que num periodo de dez anos (1995 a 2005) ele aumentou em mais de 5 milhdes de
pessoas.

Mesmo com estudos epidemiologicos apontando fatores genéticos,
dislipidemias, diabetes e vida sedentdria como os principais fatores de risco para doenca
corondria, hipertensdo arterial, insuficiéncia cardiaca e acidente vascular cerebral (AVC), as
doencas cardiovasculares mais comuns na atualidade, a idade surge como o principal fator de
risco para o sistema cardiovascular, ou seja, os fatores de risco para as doengas
cardiovasculares (DCV) vido se apresentando com maior prevaléncia e gravidade com o
avanco da idade; a idade cronoldgica também gera um tempo maior de exposicdo a esses
fatores (AFFIUNE, 2006). A idade provoca um aumento da “gravidade das manifestagoes
clinicas por causa das alteragdes anatomicas e funcionais do envelhecimento” (LIBERMAN,
2005, p.1410), visto que estas alteracdes se aliam aos mecanismos fisiopatologicos das DCV,
determinando o limiar, progndstico e gravidade destas (LIBERMAN, 2005).

E fato que o envelhecimento provoca uma significativa redugio da
capacidade funcional do sistema cardiovascular (SCV), independente da presenca de doengas.
Ao conjunto destas alteracdes da-se o nome de “coragdo senil” ou presbicardia (AFFIUNE,

2006).
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Dentre as principais alteracdes anatomicas e funcionais do SCV advindas do
envelhecimento estdo a diminuicdo do enchimento inicial do ventriculo esquerdo, diminuicao
da resposta B-adrenérgica do miocardio e dos vasos, aumento da rigidez das artérias elasticas
gerando um conseqiiente aumento da pods-carga e, por fim, a disfuncdo endotelial
(LIBERMAN, 2005).

E indispensavel destacar que algumas das alteragdes arteriais do
envelhecimento levam a quadros clinicos que podem se tornar preocupantes, como 0 aumento
da PAS potencializando um estado hipertensivo. Assim, faz-se necessario expor a causa
destas modificagdes. Para Affiune (2006), tais alteragdes se devem ao remodelamento da
parede das grandes artérias elasticas nos humanos, citando a dilatagdo da luz do vaso, o
aumento da espessura da parede (principalmente da intima) e a rigidez das artérias com
disfuncdo endotelial como as principais remodelacdes.

As principais conseqiiéncias da rigidez arterial estdo esquematizadas na

figura seguinte:

I Rigidez Arterial

T Presséo Sistélica T Velocidade da Onda de T Didmetro da Raiz da Aorta
Pulso

T Presséo de pulso T Espessura da Parede da Aorta

I Pés-carga
f Espessura do Ventriculo } Contragso e Relaxamento do
Esquerdo (Hipertrofia Miocardio Prolongado
Ventricular Esquerda)
t Atrio Esquerdo t Enchimento Diastslico
) . ) Inicial do Ventriculo
T Fluxo Diastélico Final Esquerdo

FIGURA 1. As conseqiiéncias da rigidez arterial. Adaptado de Liberman (2005)

O aumento da rigidez arterial observado no envelhecimento gera elevagao
da PAS e reducdo da PAD e consequente aumento da pressdo de pulso, acarretando um
aumento da pods-carga cardiaca, podendo ocasionar uma hipertrofia ventricular esquerda e

consequente reducgdo da perfusdo coronariana (MALACHIAS, 2004).
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As disfungdes endoteliais se fazem presentes na redugdo da resposta
vasodilatadora endotélio-dependente, ainda que a responsividade dos musculos lisos aos
vasodilatadores diretos permanega inalterada. Tal fato ¢ justificado pela diminui¢cdo do 6xido-
nitrico, caracteristica do processo de envelhecimento (FREITAS E KOPILLER, 2006)

Quanto as alteragdes sofridas pela aorta, as principais sdo a modificacdo da
textura do tecido elastico e o aumento do colageno. Estas fibras colagenas ndo sdo distensiveis
e passam a predominar sobre as elasticas, prevalentes na aorta jovem, causando reducdo da
elasticidade, maior rigidez da parede ¢ aumento de seu calibre. Entre a quarta ¢ a oitava
década de vida a dilatagdo da raiz da aorta ¢ na ordem de 6% em média (AFFIUNE, 2006).
Com a diminui¢do da complacéncia adrtica ha uma maior variagdo de pressdo para um mesmo
volume de sangue ejetado, ou seja, o mesmo volume ejetado pelo ventriculo esquerdo exige
uma variagdo maior da PAS (MIRANDA et al., 2002).

O coragdo também sofre mudancas estruturais ao longo do processo de
envelhecimento. Mecanicamente, ha o prolongamento da duracdo da contracdo e o aumento
do intervalo no qual ndo ha a possibilidade de estimulacdo do coragdo (periodo refratario),
além da demora para o musculo cardiaco conseguir atingir sua for¢a maxima, culminando
num relaxamento incompleto durante o periodo de enchimento diastolico (SPIRDUSO, 2005).

A fibrose e a calcificacdo do anel mitral e das cuspides também sdo
modificagdes importantes na estrutura cardiaca, assim como a hipertrofia do ventriculo
esquerdo (VE), cerca de 30% entre os 25 e 80 anos, provavelmente como forma compensacao
ao aumento da PAS pela potencializacdo da resisténcia periférica, gerada pela rigidez das
arterioloas. Esta hipertrofia do VE ¢ associada a perda progressiva de midcitos e a
substitui¢do dos mesmos por tecido fibroso. Ha também o aumento das dimensdes do atrio
esquerdo, ocasionado pela diminuicdo da complacéncia do VE (AZEVEDO, ALONSO,
OKUMA, 2006; SPIRDUSO, 2005).

Com excegdo da PAS, os parametros cardiovasculares de repouso em
adultos saudaveis pouco se alteram com o envelhecimento (SPIRDUSO, 2005). Porém, o
“coracdo idoso” tem uma resposta alterada ao esfor¢o, podendo entrar em faléncia quando
solicitado em maiores demandas, como na presenga de DCV ou mesmo doengas sist€émicas.
As modificagdes estruturais do envelhecimento geram uma reducdo da reserva funcional,
fazendo com que o desempenho durante uma atividade fisica seja limitado, além da ja citada
reducdo da capacidade de tolerdncia as situacdes de grande demanda. O débito cardiaco (DC)
também ¢ influenciado, sofrendo redugdo no repouso e principalmente durante o esforco

(AFFIUNE, 2006).
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Os B-receptores, encontrados no coragdo e nas paredes da musculatura lisa
da arvore arterial, estimulados de acordo com o nivel de catecolaminas, provocam o aumento
da freqiiéncia cardiaca (FC) e da contratilidade da musculatura do corag¢do, gerando uma
ampliacdo do volume de ejegdo. Tal fungdo é comprometida com o envelhecimento, limitando
o desempenho cardiovascular ao longo do estresse fisico (SPIRDUSO, 2005). A reducdo da
resposta B-adrenérgica produz menor cronotropismo e inotropismo, além de vasodilatagdo
arterial reduzida (FREITAS E KOPILLER, 2006). Tais altera¢des, sobrepostas a elevagdo da
pos-carga, acentuam a dependéncia do mecanismo de Frank Starling para o aumento do
débito cardiaco durante o exercicio (LIBERMAN, 2005). Assim, a musculatura do coragéo ira
se contrair com mais forga a fim de aumentar o volume sistélico (NUSSBACHER et al.,
1999).

Como ja citado anteriormente, hda um comprometimento do processo de
relaxamento do musculo cardiaco no inicio do enchimento diastélico, assim, a taxa de
enchimento ventricular esquerdo ¢ reduzida em aproximadamente 50% no intervalo entre 20 e
70 anos de idade (SPIRDUSO, 2005). Como compensag¢do, ha uma contra¢do mais intensa do
atrio esquerdo no intuito de ejetar mais sangue para o ventriculo, e este, por sua vez, aumenta
de tamanho e sofre hipertrofia (LIBERMAN, 2005).

Alteragdes fisiologicas e anatdmicas advindas do envelhecimento, segundo
Liberman (2007), explicam a presenca constante de Hipertensao Sistolica Isolada em idosos,
isto porque, a partir da quinta década de vida ha o ja mencionando aumento da rigidez das
grandes artérias, que além afetar negativamente sua distensibilidade, promove o continuo
aumento da PAS.

Assim, as diversas alteragdes funcionais, estruturais, anatomicas e
fisiologicas provenientes do processo de envelhecimento do SCV podem afetar diretamente a
PAS e assim aumentar as oportunidades para o desenvolvimento de HAS na populagdo que

esta envelhecendo.
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4.3 Respostas agudas e crdnicas da Pressdo Arterial ao exercicio dindmico

Antes de investigar as respostas agudas e cronicas da PA, faz-se mister a
conceituagdo dos tipos de exercicios. O dindmico envolve contracdo muscular seguida de um
movimento articular e envolve grandes grupos musculares, o estatico a contragdo muscular
sem o movimento articular e por fim o resistido se caracterizando como exercicios localizados
contra alguma resisténcia (como a musculacdo) (BRUM et al., 2004).

Neste caso especifico, a abordagem sera feita considerando o exercicio
dindmico, mas aquele com caracteristicas aerobias, posto que as adaptagdes interessantes ao
publico em questdo sdo as provenientes dessa vertente do exercicio dindmico.

Monteiro e Sobral Filho (2004), em seu artigo de revisdo, apontam que os
efeitos fisiologicos do exercicio fisico podem ser classificados em agudos imediatos, agudos
tardios e cronicos. Explicam ainda que os agudos sdo aqueles que ocorrem em associacao
direta com o exercicio, sendo agudos imediatos os que ocorrem exatamente nos periodos
seguintes ao exercicio fisico e os agudos tardios os que se manifestam 24 ou 48 horas apos a
sessdo. Como efeitos agudos imediatos citam a elevagdo da freqiiéncia cardiaca, da ventilacao
pulmonar e sudorese e como efeitos agudos tardios a reducdo dos niveis tensionais (em
especial nos hipertensos), expansdo do volume plasmatico, melhora da fun¢do endotelial e
potencializacdo da acdo e aumento da sensibilidade insulinica na musculatura esquelética. Por
fim, explanam acerca das adaptagdes ao exercicio fisico, os efeitos fisiologicos cronicos,
capazes de diferenciar um individuo fisicamente ativo de um sedentério. Exemplos classicos
desta adaptacdo sdo a bradicardia relativa de repouso, hipertrofia ventricular esquerda
fisiologica e aumento do consumo maximo de oxigénio.

Durante o exercicio dindmico, o DC aumenta de forma drastica a fim de
proporcionar a perfusdo adequada da musculatura ativa. Tal aumento ¢ alcangado pela retirada
do tdnus parassimpatico, aumento da atividade simpatica e a vasoconstri¢do venosa a fim de
otimizar o retorno venoso. Paralelamente a isto hd a necessidade do aumento do fluxo
sanguineo e disponibilidade de oxigénio para a musculatura em exercicio, que ¢ suprida pela
vasodilatacdo regional das arteriolas que irrigam o tecido em atividade, combinada com a
vasocontricdo das arteriolas que fazem a perfusdo dos tecidos ndo essenciais
(MACDONALD, 2002). A fim de atender essa demanda, a PA aumenta consideravelmente

durante o exercicio, sendo que este aumento depende bastante da intensidade do exercicio e
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do nivel de treinamento; no pico do exercicio a PA maxima ¢ maior em hipertensos
(CHINTANADILOK E LOWENTHAL, 2004).

Brum et al. (2006) notaram que logo apos a realizacdo de exercicios fisicos
dindmicos, a PA cai e permanece abaixo dos niveis de repouso. Tal comportamento da PA,
segundo eles, é conhecido na literatura como hipotensdo pods-exercicio, sendo comum sua
ocorréncia em humanos e animais de laboratorio.

A hipotensdo pds-exercicio, segundo Chintanadilok e Lowenthal (2004), ¢
uma das principais respostas agudas ao exercicio e ¢ caracterizada pelo fato da PA em
repouso € apds o exercicio ser menor ou normal. Tal efeito ¢ mais evidente em individuos
hipertensos, mas ainda assim, de acordo com os autores, alguns aspectos permanecem
passiveis de esclarecimento, como a magnitude da duracdo desse efeito com o passar das
horas/dias. Os autores defendem que ¢ possivel reduzir a PA de 5 a 10 mmHg na hipertensao
leve a moderada. Apesar de pequena, tal reducdo pode ter efeitos bastante relevantes na
incidéncia de acidente vascular cerebral ¢ doenga coronaria.

Forjaz et al. (2000) realizaram um estudo no qual a PA foi monitorada
durante 24 horas ap6s uma sessao de exercicio de 45 minutos a 50% do consumo de oxigénio
pico e puderam constatar que normo e hipertensos apresentaram uma diminuicao significativa
da PA 24 horas apds a sessdo de exercicio, sendo que a magnitude desta foi maior nos
hipertensos.

O nivel inicial da pressdo arterial, a intensidade do esfor¢o realizado, o
tempo de duracdo da sessdo e o tipo do exercicio fisico sdo fatores que intervém tanto na
magnitude quanto na duracdo da hipotensdo pos-exercicio (CHINTANADILOK E
LOWENTHAL, 2004).

Brum et al. (2006) nos apresentam alguns fatores que podem intervir tanto
na ocorréncia quanto na magnitude e duracdo da hipotensdo pds-exercicio, bem como a forma
mais adequada de considera-los:

e Nivel inicial de pressdo: individuos com valores de PA mais
elevados, sendo pacientes hipertensos ou animais de
experimentacdo, apresentam hipotensao em maior magnitude.

¢ Intensidade do exercicio fisico: apds exercicios em intensidades
submaximas — 40% a 80% do consumo maximo de oxigénio de pico
— a duragdo e magnitude de queda da PA sdo maiores.

e Duracdo da sessdo de exercicio fisico: sessdes entre 20 e 60

minutos promovem redugdes mais significativas da PA, uma vez que
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as de duracdo inferior ndo apresentam reducgdes significantes dos
niveis de PA.

e Tipo de exercicio fisico: exercicios dindmicos, os quais envolvem
grandes grupos musculares, se apresentam como os mais efetivos
para a redug@o da PA, ainda assim, os autores ndo desconsideram a
possibilidade da geracdo da mesma hipotensdo pos-exercicio por
meio de exercicios resistidos, salientando a necessidade de

aprofundamento na problematica para elucidar a eficacia do mesmo.

Ainda discorrendo a respeito do tipo de exercicio fisico, a tabela a seguir
apresenta um sumario das respostas agudas principais para cada tipo de exercicio fisico bem
como 0s possiveis mecanismos atuantes. As variaveis analisadas influem diretamente no

comportamento da PA, como veremos adiante de forma mais detalhada.

TABELA 3. Efeitos agudos do exercicio fisico sobre a funcéo cardiovascular (2004).

EXERCICIO FC VS DC RVP PA MECANISMO
A 1T PAS Mecanorreceptores
DINAMICO 1 1 1 l musculares ¢ comando
— /| PAD central

1 atividade simpatica
Ativacao dos
ESTATICO 1 —/] 1 1/— 1 quimiorreceptores
1 atividade simpatica

RESISTIDO 0 ! l N 1 ?

FC: frequéncia cardiaca; VS: volume sistélico; DC: débito cardiaco; RVP: resisténcia
vascular periférica; PA: pressdo arterial; PAS: pressdo arterial sistélica; PAD: pressao

arterial diastolica. Fonte: Adaptagdes agudas e cronicas do exercicio fisico no sistema cardiovascular, Brum

etal. (2004)

Uma das disfungdes associadas a hipertensdo ¢ a neurovegetativa, gerada
pela diminui¢do da sensibilidade dos reflexos cardiovasculares (reflexos pressorreceptor ¢
cardiopulmonar), importante na regulacdo momentanea da PA. A pratica regular de atividade
fisica corrobora para a restauracdo desses reflexos e aumenta a atividade aferente

pressorreceptora a variacdes na PA (BRUM et al., 2004).
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Muitos estudos demonstram uma relagdo direta entre FC de repouso ou
submaxima e risco de acometimento de doengas cardiovasculares, em outras palavras, pessoas
que apresentam menor FC em repouso ou menor taquicardia durante um exercicio submaximo
ndo estdo tdo sujeitas as cardiopatias quanto as que ndo atendem a esses critérios. Estudos
realizados com ratos buscaram analisar as respostas da FC ao exercicio tanto em condi¢des de
repouso quanto durante a realizagdo do mesmo, bem como o0s mecaniSmos neurais
participantes desse processo. A partir destes, foi possivel constatar que o treinamento fisico
aerobio produzia uma bradicardia de repouso, cujo mecanismo responsavel era a diminiu¢do
da FC intrinseca. Mais recentemente, observou-se que esta bradicardia de repouso sofre
também influéncia da modalidade do treino, visto que em ratos submetidos a exercicio de
baixa intensidade com natacdo a mesma se associou ao aumento do tonus vagal cardiaco. E
por fim, tal mecanismo envolvido no processo se modifica em processos de doengas
cardiovasculares, como a hipertensdo arterial. Nesse caso especifico, a bradicardia de repouso
estd relacionada com a diminui¢do do tonus simpatico cardiaco. A resposta taquicardica
reduzida durante o exercicio de mesma intensidade absoluta também foi estudada nos ratos e
atribuida a uma menor retirada vagal e menor intensificagdo simpatica, comparando ratos
normotensos treinados e ratos sedentarios (BRUM et el., 2004).

A pratica regular de exercicios fisicos provoca importantes adaptagdes
autondmicas e hemodinamicas que influenciam diretamente o sistema cardiovascular,
buscando sempre manter a homeostasia celular perante o aumento das demandas metabolicas.
Assim, a repeticdo dessas adaptacdes promove modificagcdes permanentes, fazendo com que o
organismo melhore seu desempenho. Isso prova que a queda dos niveis da PA pos-
treinamento, uma importante adaptagdo, depende de mecanismos fisiologicos relacionados a
fatores hemodinamicos, humorais e neurais (MONTEIRO E SOBRAL FILHO, 2004).

Além da redugdo da PA em hipertensos, a pratica regular de exercicios
fisicos atua a longo prazo no que se refere a diminui¢do do peso corporal, agdo conjunta no
tratamento das dislipidemias, controle do tabagismo, resisténcia a insulina e no controle do
estresse (BRUM et al., 2006).

A figura a seguir ilustra de forma rica e simplificada a integracdo dos
mecanismos anti-hipertensivos tanto agudos quanto cronicos do exercicio fisico. Isso porque é
evidente que os efeitos agudos do exercicio fisico, como a vasodilatagdo pelo endotélio,
exercem grande contribui¢do a hipotensdo pods-exercicio e também influem diretamente nos

efeitos cronicos que se associam a reducdo da PA (HAMER, 2006).
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Exercicio Agudo

l

Exercicio Crénico

Genética, Etnia,

T Vasodilatacao
endotélio-dependente
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Estado de Saude

% Inibigdo Simpatica
(via barorreceptores)

Mudangas estruturais
vasculares

v Inflamacéo
v Adiposidade
4 Sensibilidade & insulina

Fatores psicissociais

\—’ Reducédo da PA

S

FIGURA 2. A integracdo dos mecanismos anti-hipertensivos agudos e cronicos do exercicio. Adaptado de

Hamer (2006).

4.4 Mecanismos causadores da hipotensdo pds-exercicio dindmico

A relacdo da queda da PA pos-exercicio com fatores hemodinamicos,

humorais, neurais e, mais recentemente, genéticos, ja se apresenta consolidada.

MacDonald (2002), em sua revisdo sobre as potenciais causas, mecanismos
e implicagdes da hipotensdo poés-exercicio, nos revela que geralmente & aceito que os
mecanismos que sustentam a reducdo da PA em individuos hipertensos apos o treinamento
sdo a reducdo da freqiiéncia cardiaca de repouso e a diminui¢do dos niveis de catecolaminas
circulantes, diretamente relacionada com a diminuigdo da atividade nervosa simpatica.

Dentre os mecanismos que podem ser considerados como geradores da
hipotensdo poés-exercicio estdo os fatores hemodindmicos. Considerando que a PA ¢
diretamente influenciada pelo débito cardiaco e pela resisténcia vascular periférica total, as
reducdes dos niveis da PA apds o exercicio podem ser resultado de diminui¢des do débito

cardiaco, da resisténcia vascular periférica total, ou at€ mesmo de ambos os fatores (BRUM et

al., 2006).
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As redugdes do volume plasmatico e DC, segundo Ghorayeb e Dioguardi
(2007), podem ser consideradas responsaveis pelas quedas pressoricas pos-exercicio. E valido
ressaltar que a reducdo da PA modifica positivamente outros fatores de risco cardiovasculares,
como a taquicardia de repouso e a maior atividade da renina plasmatica em muitos
hipertensos (GHORAYEB E DIOGUARDI, 2007).

Monteiro e Sobral Filho (2004) constataram, em sua revisdo, que a reducao
da PA gerada pelo exercicio fisico ¢ ocasionada pela diminuicdo do DC, associada ao
decréscimo da freqiiéncia cardiaca, sendo que n3o foram encontradas altera¢cdes no volume
sistolico. A queda da resisténcia vascular sistémica, segundo os autores, apresenta-se também
como um mecanismo alternativo para a explicagdo da queda da PA pos-exercicio.

Em concordancia, Véras-Silva et al. (1997), desenvolveram um estudo para
verificar os efeitos de treinamento de baixa ¢ alta intensidade na pressdo sanguinea de
repouso, débito cardiaco e resisténcia periférica total em ratos espontaneamente hipertensos,
sendo que 17 eram sedentarios, 17 foram submetidos a treinamentos de baixa intensidade
(55% do VO2max.) e 17 a de alta intensidade (85% do VO2max.); havia subgrupos, nos quais
7 sedentarios, 7 do grupo de baixa intensidade e 8 do grupo de alta intensidade foram
submetidos a um tipo de protocolo experimental (verificacdo das repostas da PA e FC apos
treinamento) e 10 sedentarios, 10 do grupo de baixa intensidade e 9 do grupo de alta
intensidade executaram outro tipo de protocolo experimental (detec¢do das respostas
hemodinamicas pos-exercicio). O DC reduziu significantemente no grupo que realizou
exercicios de baixa intensidade, em relacdo aos outros dois grupos. O primeiro grupo também
apresentou reducdo da FC em relacdo aos dois ultimos. Porém, os indices de volume sistolico
e resisténcia periférica total foram similares em todos os grupos, sugerindo que ndo houve
alteracdo significativa em tais aspectos apds o treinamento.

Brum et al.(2006), contudo, defendem que a hipotensdo pos-exercicio
parece ocorrer a partir da reducdo do volume sistdlico, este sendo devido a diminui¢do no
volume de enchimento ventricular.

MacDonald (2002) observa em sua revisdo acerca dos mecanismos
hipotensores do exercicio, que as medidas do DC nos estudos, em sua maioria, sdo efetuadas
de forma indireta nos periodos de hipotensdo apds o exercicio, gerando resultados
contraditorios. O aumento do DC, por exemplo, ¢ deduzido pelo aumento da FC, volume
sistélico, ou ambos. De forma controversa, outros estudos apontam que o mesmo sofre uma

redugdo em seus niveis, devido também a reducdes do volume sistolico.

31



Vale salientar que de acordo com o posicionamento do Colégio Americano
de Medicina do Esporte (PESCATELLO et al., 2004), pelo fato da PAM ser determinada pelo
DC e pela resisténcia periférica total, o decréscimo da PA em exercicios dindmicos pode ser
provocado pela reducdo de uma ou ambas variaveis. A explanacdo segue acerca de seu
posicionamento frisando que a queda do DC de repouso ndo ¢ um efeito tipico da pratica
freqiliente de exercicios fisicos dinamicos, contudo a diminuicdo da resisténcia periférica total
se apresenta como 0 mecanismo primario pela reducdo da PA apos a pratica do mesmo.

Laterza, Rondon e Negrao (2007) mais especificamente, citando individuos
de meia idade, apontam que o mecanismo responsavel pela hipotensdo pos-exercicio neste
grupo parece estar interligado a menor resisténcia vascular periférica, havendo, ainda, a
possibilidade de ocorréncia de um mecanismo hipotensor bifasico (dois mecanismos atuando
em periodos diferentes). Tal fato ¢ justificado por Rueckert et al. (1996) em seu estudo
quando estes autores verificaram que no inicio da fase pds- exercicio a diminui¢do da
resisténcia vascular periférica foi constatada, e surpreendentemente apds 50 minutos do
término do exercicio os autores puderam observar uma diminui¢do no DC, caracterizando o
carater bifasico dos mecanismos hipotensores do exercicio.

Em suma, todas essas alteragcdes hemodinamicas podem ser consequéncia de
alteracdes em fatores neuro-humorais, como atividade nervosa simpatica, hormonios
circulantes e fatores endoteliais locais (BRUM et al., 2006).

Ghorayeb e Dioguardi (2007) sustentam que a queda da PA pode ser
explicada pela atenuagdo da atividade nervosa simpatica pelo exercicio, uma vez que esta esta
diretamente associada com a reducdo da resisténcia vascular periférica e remodelacdo dos
vasos de resisténcia, incluindo o aumento da capilarizagdo do musculo esquelético.

Considerando a redug¢do do DC como responsavel pela queda da PA pos-
exercicio, Monteiro e Sobral Filho (2004) assinalam como responsaveis pela redu¢do do DC,
além dos baixos indices da FC de repouso, o decréscimo do tdnus simpatico no coragdo,
decorrente da menor intensificagcdo simpatica e menor retirada vagal.

MacDonald (2002) apresenta em sua revisdo a influéncia da atividade
nervosa simpatica na hipotensdo pos-exercicio. Expde que a microneugrafia tem permitido a
realizacdo de pesquisas diretas a respeito de medidas da atividade nervosa simpatica. Apesar
da utilizacdo da atividade nervosa simpatica muscular como indicadora do ténus vascular ter
apresentado resultados contraditorios, tem sido sugerido que sujeitos hipertensos limitrofes

apresentam atividade nervosa simpatica muscular maior que o normal em condi¢des de
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repouso e, deste modo, a hipotensdo observada foi devida a supressao desses altos niveis de
atividade simpatica.

Este mesmo autor apresenta a variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) —
oscilagOes nos intervalos entre batimentos cardiacos consecutivos (intervalos R-R) — como um
indicador de controle do sistema nervoso auténomo. Tanto em individuos normotensos quanto
em hipertensos limitrofes, tais medidas indiretas aludem ao aumento do fluxo da atividade
simpatica no mesmo intervalo no qual a hipotensdo pds-exercicio ¢ observada, sendo essa
uma possivel resposta reflexa a fim de compensar parcialmente a hipotensdo induzida pelo

exercicio.
E pertinente ressaltar que:

Mudangas nos padrdes da VFC fornecem um indicador sensivel e antecipado de
comprometimentos na saude. Alta VFC ¢ sinal de boa adaptagdo, caracterizando um
individuo saudavel com mecanismos autonomicos eficientes. Inversamente, baixa
VFC ¢ frequentemente um indicador de adapta¢do anormal e insuficiente do SNA, o
que pode indicar a presenga de mau funcionamento fisiolégico no individuo,
necessitando de investigagdes adicionais de modo a encontrar um diagnostico
especifico (VANDERLEI et al., p. 206)

As figuras que seguem ilustram de forma bem clara, o comportamento da
VFC - intervalos R-R — em fun¢do do tempo em um individuo sedentdrio e outro atleta
durante uma manobra de Valsalva, sendo possivel a deteccdo da VFC e a diferenca da
capacidade de variacdo da FC em resposta aos estimulos externos e o clareamento de seu

entendimento através da comparagao entre os dois individuos:
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FIGURA 3. Variagdes no tempo dos intervalos R-R no individuo sedentario (KAWAGUCHI ET al., 2007).

FIGURA 4. Variag¢des no tempo dos intervalos R-R no individuo atleta (KAWAGUCHI ET al., 2007).

Dentre as alteracdes humorais que influenciam diretamente na reducgdo da
PA pos-exercicio em hipertensos, Monteiro e Sobral Filho (2004) destacam a produgdo de
algumas substancias vasoativas, como o peptideo natriurético atrial. Citam também alguns
estudos que indicam a melhora na sensibilidade a insulina, bem como a reducdo da

noradrenalina plasmatica, o que poderia indicar a redugdo da atividade nervosa simpatica,
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ligada ao aumento da taurina sérica e prostaglandina E, inibidoras da liberacdo de
noradrenalina nas terminagdes nervosas simpaticas e redugdo do fator ouabaina-like, que seria
a responsavel pela recaptacdo de noradrenalina nas fendas sinapticas. Os autores ainda
salientam que tal hipotese ¢ contestada, uma vez que alguns estudos apontam a possibilidade
de haver redugdes da PA previamente a queda dos niveis de noradrenalina plasmaticos.
Outros estudos ainda afirmam, segundo os mesmos, que as redugdes dos niveis de
noradrenalina apos o treinamento s6 ocorrem em individuos hiperadrenérgicos.

Monteiro e Sobral Filho (2004) ainda afirmam que sessdes de 45 minutos de
duragdo a 50% do consumo maximo de oxigénio provocam redugdes mais significativas da
PA em individuos hipertensos. Ainda atribuem essa queda a diminui¢do da resisténcia
vascular periférica, podendo também se relacionar com a vasodilatacdo nas musculaturas
ativa e inativa, proveniente da pratica de atividade fisica, ocasionada pelo acumulo de
metabolitos musculares gerados pela mesma, como o potassio e o lactato, ou pela dissipagdo
de calor produzida pelo exercicio. De forma alternativa, segundo os autores, o aumento do
fluxo sanguineo também pode ser devido a reducdo do tonus simpatico e da consequente
elevagdo da vasodilatagdo periférica, esta aparentemente ligada a maior secrecao de opidides
endogenos gerada pelo exercicio e que atuam como vasodilatadores diretos.

Laterza, Rondon e Negrao (2007) fazem uma explanagdo bastante
consistente acerca dos mecanismos neuro-humorais e hemodindmicos do treinamento fisico.
Partindo do pressuposto que a hiperativacdo do sistema nervoso simpatico colabora com o
estabelecimento e a progressao da HAS, os autores apontam uma possivel relagdo direta da
diminuicdo do tonus simpatico para o coragdo e vasos com a diminuicdo dos niveis
pressoricos.

E concernente avaliar a interligagio dos mecanismos, posto que considerar
que a queda da PA pds-exercicio é devida a reducdo no DC implica ciéncia de que este se
relaciona a menor FC e esta, por sua vez, é associada ao menor tonus simpatico sobre o
coragdo. Havendo, ainda, alternativamente, a redugdo do DC pelo menor volume plasmatico
observado apos 10 semanas de treinamento fisico (LATERZA, RONDON, NEGRAO, 2007).

A redugdo da atividade nervosa simpatica vem se apresentando como um
dos principais mecanismos causadores da hipotensao pds-exercicio em hipertensos (FIGURA
4). Ainda assim, € preciso apresentar a possibilidade de envolvimento de outros mecanismos,
como alteragdes na sensibilidade de receptores adrenérgicos cardiacos, atuantes no controle
da FC e influéncias metabolicas musculares locais que provocam a vasodilatagdo (BRUM et

al., 2006), esta ultima ja citada anteriormente.
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FIGURA 5. O exercicio fisico provoca a normaliza¢do do tonus simpatico no coragdo de ratos espontaneamente
hipertensos (RONDON E NEGRAO, 2001).

Casonatto e Polito (2009) elaboraram uma revisdo sistematica acerca dos
mecanismos hipotensores do exercicio aerobio. Nela, eles expdem os barorreceptores
pulmonares como possiveis mecanismos para a inibi¢do simpatica, tal fato baseado em um
estudo com modelos animais identificando a reversdo da hipotensdo pds exercicio seguida de
um bloqueio das aferéncias cardiopulmonares, apontando os barorreceptores
cardiopulmonares como influenciadores diretos na inibicdo simpatica, posto que estes sdo
vistos como importantes agentes contribuintes na manutencao da homeostasia do SCV.

Laterza, Rondon e Negrdo (2007) se aprofundaram nos mecanismos que
provocam a diminui¢do da atividade nervosa simpatica em individuos hipertensos que
praticam atividade fisica. O remodelamento autondomico observado nesses individuos,
segundo os autores, pode ser devido a uma melhora na sensibilidade quimioreflexa periférica
que se associou a reducdo da atividade simpatica. A apresentacdo deste mecanismo como
possibilidade é devida ao fato de que ainda ndo foram desenvolvidos na literatura estudos
expondo os efeitos do treinamento fisico no controle quimioreflexo de pacientes hipertensos,
o que ndo significa que as melhoras apresentadas ndo podem ser fruto de um aprimoramento

do controle quimioreflexo dos pacientes em questao.
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Completando, um fator influenciador muito relevante e interessante seria a
relacdo da redugdo da atividade simpatica com a reestruturacdo da plasticidade neural do
sistema nervoso central (SNC), posto que em modelos animais, apds o treinamento fisico, foi
possivel observar que neurdnios do centro locomotor e do cardiorrespiratorio do cérebro
foram significantemente remodelados, sendo que as areas dendriticas totais em regides como
o hipotalamo posterior, o ntcleo cuneiforme e o nicleo do trato solitdrio observadas eram
muito menores nos modelos treinados que nos sedentarios. Ainda ¢ valido salientar que
muitas dessas dreas estudadas sdo geradoras de um potencial simpatoexcitatorio e que a
redu¢do na atividade nervosa simpatica nesses modelos poderia ser devida & menor ocorréncia
de sinapses excitatorias (LATERZA, RONDON, NEGRAO, 2007).

Um estudo recente afirma que o treinamento fisico € capaz de restaurar a
sensibilidade barorreflexa em individuos hipertensos que nunca foram submetidos a
tratamento. Os estudiosos procuraram demonstrar que o exercicio fisico pode gerar uma
melhora no controle barorreflexo da atividade nervosa simpatica muscular (ANSM) e na FC
de pacientes hipertensos, reduzindo tal atividade e a PA. Um grupo composto por vinte
hipertensos foi estudado. Dois subgrupos foram estabelecidos: treinados (n = 11) e os sem
treino (n = 9), ambos de meia idade. Um grupo de normotensos treinados (n = 12), da mesma
faixa etaria, também foi estudado. O treinamento foi composto por sessdes de 60 minutos
compostas predominantemente por exercicios aerobios durante quatro meses. Antes da
interven¢do, tanto a PA quanto a ANSM eram maiores nos hipertensos € o controle
barorreflexo da ANSM e da FC era menor nos mesmos, comparados com 0s normotensos em
ambos 0s casos. Apos o treinamento, a PA ¢ a ANSM reduziram significantemente e houve
um aumento do controle barorreflexo da ANSM e FC durante os aumentos e quedas da PA
(ativagdo e desativagdo dos pressorreceptores arteriais, provocadas pela infusdo de doses
crescentes de fenilefrina e nitroprussiato de sodio, respectivamente — FIGURA 5). O grupo
dos hipertensos que ndo treinaram nao sofreu alteragdes significativas. Foi possivel concluir
que o exercicio fisico é capaz de restaurar o controle barorreflexo da ANSM e da FC em
hipertensos, além de normalizar a ANSM e provocar a queda dos niveis de PA nesse grupo
(LATERZA, RONDON E NEGRAO, 2007).

Tomando como exemplo o estudo supracitado, podemos observar a
correlacdo positiva da melhora da sensibilidade barorreflexa da ANSM com a diminuicao da

PA nesses pacientes ap6s o treinamento (LATERZA, RONDON E NEGRAO, 2007).
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FIGURA 6. Registros simultdneos da ANSM e da PA de um paciente hipertenso treinado. Painel A: ANSM e
PA no periodo basal e durante os aumentos na PA por meio da infusao de fenilefrina. Painel B: ANSM e PA no
periodo basal e durante diminui¢des na PA por meio da infusdo de nitroprussiato de soédio. Observar: (1) na pré-

intervengao, a resposta reflexa da ANSM para aumentos e diminui¢des da PA estava reduzida no hipertenso e (2)
na pos-intervengdo a resposta reflexa da ANSM para aumentos e diminui¢des da PA estava aumentada no
individuo hipertenso treinado. Adaptado de Laterza et al. (2007).

Dissertando ainda sobre o efeito anti-hipertensivo do exercicio relacionado

com a melhora do controle barorreflexo, podemos acrescentar que este feito é decorrente

também de uma maior sensibilidade no nervo depressor adrtico. Tal melhora pode estar

associada a atenuacdo do tonus simpatico no coracdo, determinando a diminuicdo da FC de

repouso; esta alteragdo cronotropica, por sua vez, provocando a diminuigdo do DC e

conseqiientemente da PA (FIGURA 6) (RONDON E NEGRAO, 2001).
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FIGURA 7. Mecanismos que parecem melhor explicar os efeitos hipotensores do treinamento fisico de baixa
intensidade, em ratos espontaneamente hipertensos. O exercicio fisico melhora a sensibilidade do nervo
depressor adrtico e consequentemente o controle barorreflexo arterial. Tais alteragdes podem estar ligadas a
menor atividade nervosa simpatica (ANS), que explicam a bradicardia de repouso. A diminuicdo da freqiiéncia
cardiaca leva a reducdo do débito cardiaco (Q), o que diminui a pressdo arterial (PA). O efeito hipotensor do
treinamento fisico através da atenuacdo da resisténcia vascular periférica total (RVPT), em conseqiiéncia de uma
menor atividade nervosa simpatica periférica, parece pouco provavel, pelo menos em ratos espontaneamente
hipertensos
(NEGRAO E RONDON, 2001).

Laterza, Rondon e Negrao (2007) ainda colocam a angiotensina Il e o 6xido
nitrico como participantes destes mecanismos da redu¢do da atividade nervosa simpatica. A
proposta seria de que, em condigdes de treinamento fisico, a reducdo nos niveis da primeira,
uma mediadora excitatoria simpatica, ¢ o aumento central do mediador inibitério simpatico, o
oxido nitrico, contribuiriam na reducao da atividade nervosa simpatica renal, de acordo com
alguns estudos experimentais, segundo os autores.

O o6xido nitrico ¢ um dos mais comentados agentes causadores de
hipotensao pds-exercicio. Esta substancia ¢ considerada um sinalizador de grande importancia
tanto intra quanto extracelular e ¢ sintetizada pelas células endoteliais. Este agente ¢ capaz de
converter a guanil ciclase em guanosina monofosfato ciclico, provocando o relaxamento do
miusculo liso e a conseqiiente redugdo da resisténcia vascular periférica. E importante salientar

que assim como ha estudos apontando o 6xido nitrico como participante da hipotensdo pos-



exercicio em modelos animais, ha também aqueles que ndo identificaram contribuicao
significativa deste agente em modelos humanos (CASONATTO E POLITO, 2009).

Um estudo com ratos espontaneamente hipertensos (REH) investigou o
papel desempenhado pela enzima “endothelial nitric oxide synthase” (eNOS) na hipotensdo
p6s exercicio em REH. Assim, os animais foram submetidos a uma tinica sessdo de exercicio
dindmico em uma esteira a uma velocidade de 15m/min por 20 minutos. Os autores
detectaram que a hipotensdo pods-exercicio foi mediada pela producdo de 6xido nitrico
observada apos o término do exercicio e que tal fato era um fendmeno transitéorio em REH.
Dados como a inibigdo da L-nitroarginina metil ester, a diminui¢do da geragdo do anion de
superoxido, a elevacdo da produgdo de nitrito no plasma e a fosforilagdo serina da eNOS nos
30 minutos seguintes ao exercicio, demonstram que o aumento da fosforilagio da eNOS
desempenha um papel crucial na reducao da PA apos uma tnica sessdo de exercicio dindmico
em REH (LEE et al., 2009).

Outro estudo ainda com modelos animais, testou a hipdtese da hipotensdo
pos-exercicio produzida por uma tUnica sessdo de exercicio dindmico bem como a
hiporresponsividade dos receptores a-adrenérgicos em REH. A PA pds-exercicio apresentou-
se reduzida em ambos os sexos. A resposta vasoconstritora pds-exercicio a fenilefrina foi
reduzida nos machos devido a uma maior influéncia do 6xido nitrico. Contudo, a resposta
vasoconstritora a fenilefrina nas fémeas ndo se apresentou alterada. Estes resultados, segundo
os autores, sugerem que a mediagdo do 6xido nitrico na hiporresponsividade dos receptores a-
adrenérgicos contribui para a hipotensdo pos-exercicio nos machos, mas ndo nas fémeas REH.
Os autores salientam ainda que estes resultados indicam que um outro mecanismo que nao a
hiporresponsividade dos receptores a-adrenérgicos podem contribuir com a hipotensdo pods
exercicio nas fémeas REH (RAO, COLLINS , DiCARLO, 2002).

Por fim, um estudo em humanos saudaveis, realizado por Halliwill, Minson
e Joyner (2000). Os autores observaram o quanto a inibi¢do da oxido nitrico sintase sist€émica
pode reverter a queda da PA pds-exercicio em humanos. Oito sujeitos saudaveis foram
submetidos a experimentos separados em dois dias diferentes. Um experimento consistia em
60 minutos de repouso na posic¢ao sentada e 60 minutos de exercicio no cicloergémetro a 60%
da capacidade aerdbia maxima. Apds os experimentos, os sujeitos receberam, em sequéncia,
um bloqueador a-adrenérgico e o inibidor da 6xido nitrico sintase. Durante o estudo, a PA e a
resisténcia vascular periférica permaneceram menores pos-exercicio apesar da inibicdo da
oxido nitrico sintase. Assim, os autores concluem que a hipotensdo pds-exercicio ndo depende

do aumento da produgdo do 6xido nitrico em humanos. E pertinente ressaltar que em suas
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conclusdes, os autores frisam que ndo ¢ possivel afirmar que tal conclusdo ¢ uma constante
em outras condi¢cdes de exercicio ou em outras populagdes (hipertensos, por exemplo),
ficando evidente a necessidade de estudos mais especificos a respeito da participacdo do
oxido nitrico na hipotensao pos-exercicio em adultos hipertensos.

Estudos ja nos mostram evidéncias de que a resposta da PA ao treinamento
fisico sofre influéncia genética, ou seja, depende do genoétipo do individuo. E € sobre este
fator que discutiremos a seguir.

Um fato intrigante ¢ que cerca de 25% dos pacientes hipertensos ndo se
beneficiam da redugdo pressorica gerada pelo exercicio. A explicagdo para essa ocorréncia
pode ser dada pelo fato de grande parte da fisiopatologia da HAS ser mediada pela carga
genética do individuo. Assim, a influéncia de alguns polimorfismos que ocorrem naturalmente
na populacdo pode explicar, pelo menos em parte, a falta de responsividade de alguns
individuos a atividade fisica (LATERZA, RONDON, NEGRAO, 2007).

Um estudo demonstrou esta relagdo observando o envolvimento do
polimorfismo de genes do sistema renina-angiotensina-aldosterona com a resposta da PA em
um periodo de 14 horas poés-exercicio, este consistindo em uma sessdo de 40 minutos a 40 e
60% do consumo maximo de oxigénio pico em uma bicicleta ergométrica. Os autores deste
estudo puderam concluir que os individuos que apresentaram um maior numero de
polimorfismos do sistema renina-angiotensina-aldosterona associados, como exemplo um
aumento na expressdo dos genes da enzima conversora de angiotensina, do receptor de
angiotensina | e enzima aldosterona sintase, eram os que demonstravam niveis basais de PA
sistolica aumentados e maior magnitude da hipotensdo pos-exercicio apds as sessdes de
exercicios de baixa intensidade (40%), e ndo nas de intensidade moderada (BLANCHARD et
al., 20006).

Outro trabalho ainda observou a forma com que o polimorfismo da enzima
conversora de angiotensina se relaciona com a resposta de queda da PA apoés o treinamento de
resisténcia aerobia, em individuos japoneses portadores de hipertensdo leve a moderada. Os
autores puderam observar que somente os hipertensos que possuiam o genotipo II ou ID
responderam satisfatoriamente ao treinamento com queda pressorica significativa, ao passo
que os portadores do gendtipo DD (polimorfismo de delecdo associado ao aumento da
atividade da enzima) ndo apresentaram alteracdes favoraveis a queda dos niveis de PA apos a
terapia de exercicios, sugerindo que as caracteristicas genéticas podem influenciar, ao menos
em parte, a heterogeneidade da resposta depressora em hipertensos essenciais submetidos ao

treinamento leve (ZHANG et al., 2002).
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Alguns pontos ficaram bastante claros ao longo da elaboragdo desta
pesquisa. A dificuldade de se encontrar um consenso a respeito dos mecanismos
hemodinamicos que atuam efetivamente no processo de hipotensdo pos-exercicio, por
exemplo, ¢ um deles. Ha uma grande discussdo quanto a participacdo das quedas da
resisténcia vascular periférica total, do DC e do volume sistolico. Alguns autores afirmam que
ha a colaboragdo de todos esses mecanismos, enquanto outros defendem o envolvimento de
apenas alguns.

Em relagdo a atividade nervosa simpatica, ¢ evidente que esta intimamente
ligada a redug@o dos niveis pressoricos em hipertensos apds a pratica de exercicios fisicos
dindmicos predominantemente aerobios. H4 também uma gama variada de substancias
vasoativas e agentes promotores da reducdo da atividade simpatica, bem como a determinante
participagdo dos barorreceptores e receptores adrenérgicos nesse processo.

Os mecanismos genéticos se apresentam como um campo muito fértil para
pesquisas e instigante por solucionar algumas questdes que ha pouco pareciam inexplicaveis,
como a auséncia de responsividade de alguns individuos ao exercicio fisico.

Todos os mecanismos fisioldgicos descritos acima exercem algum tipo de
influéncia, direta ou ndo, no processo de hipotensdo pos-exercicio. E indispensavel analisar
esses fendomenos sob a dtica da complementaridade, ou seja, nenhum dos elementos descritos
age de forma individual, mas sdo fruto de constantes interagdes entre os sistemas que

compdem o organismo humano, sendo este portador de uma completa e complexa suficiéncia.
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5 ConsideracOes Finais

Baseado em todos estes estudos apresentados, ¢ possivel identificar uma
gama extremamente diversificada dos fatores fisiologicos que atuam no fendmeno da
hipotensdo pds-exercicio em adultos hipertensos, bem como a forma explicita como eles se
relacionam.

E possivel verificar, também, que apesar de distintos, tanto os fatores
hemodinamicos, neuro-humorais, quanto genéticos se complementam e podem interferir
diretamente uns nos outros, nos remetendo novamente a visao global dos mecanismos, na qual
eles se interligam e complementam.

E interessante notar que grande parte dos estudos de grande relevancia para
o processo de identificagdo destes mecanismos ndo traz verdades absolutas, sempre se
policiando para ndo restringir e dogmatizar, atentando a complexidade do organismo humano
¢ suas interacoes.

Somente a partir deste conceito de ndo-absolutismo ¢é possivel detectar, por
exemplo, que inegavelmente alguns organismos, por motivos genéticos, podem nao responder
satisfatoriamente ao exercicio fisico dindmico, ndo gerando as adaptagdes esperadas. Bem
como, ndo raramente, nos deparamos com individuos com o6timo historico, extremamente
ativos, morrendo subitamente, sem motivo aparente. O que ¢ valido, nisso tudo, ¢ a busca
incessante por um estilo de vida mais saudavel, no qual o individuo possa, além de gozar de
um bem-estar fisico, mental e social, proporcionar ao seu organismo a oportunidade de se
adaptar a patologia sem o auxilio farmacologico.

Dificilmente todas as duvidas serdo sanadas, todos os mecanismos
claramente esclarecidos, mas a pesquisa atual nos proporciona um bom amparo e uma base
solida para que um programa efetivo de atividades fisicas possa ser desenvolvido com
consideravel seguranca e garantia de eficacia para este grupo especial.

Obviamente muito ainda hd por ser descoberto, alguns aspectos ainda nao
estdo totalmente compreendidos, como a atuacdo do 6xido nitrico nesse processo, sendo que
em modelos animais a atuagdo deste agente ¢ determinante e, em humanos, aparentemente
ndo. Sendo indispensavel destacar que os experimentos citados nesta pesquisa foram feitos em
humanos saudaveis, ndo podendo se estender a diferentes populagdes. Para um profundo e

detalhado estudo deste agente, sem duvida, uma pesquisa exclusiva seria necessaria.
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A necessidade de diferenciacdo dos géneros também se apresentou
intensamente, principalmente quando se parte do pressuposto que sdo organismos carreados
de peculiaridades. Porém, infelizmente, sdo escassos os estudos que propdem separagdo dos
grupos por género.

Partindo do objetivo inicial deste trabalho, pode-se dizer que este foi
alcangado posto que de forma geral os possiveis mecanismos geradores da hipotensdo pods-
exercicio foram dissecados através da exposi¢do de defini¢des, estudos de revisdo e
experimentais.

Por fim, esta pesquisa se apresenta como mais um elemento enaltecedor da
urgente necessidade de incorporar a atividade fisica na sociedade, especialmente em
populagdes hipertensas, cujo estilo de vida corrobora intensamente ao desenvolvimento desta
e muitas outras patologias interligadas. Claramente ndo se trata de um processo simpldrio,
posto que muitas questdes, como as culturais, econdmicas e sociais, estdo incutidas nesta
problematica. Mas a ideia central deste trabalho ¢ se somar, com provas cientificas, aos que
buscam conscientizar a sociedade brasileira do papel da atividade fisica na busca da plenitude,

em todos os ambitos, do homem moderno.

44



Referéncias

ACMS. Diretrizes do ACMS para os testes de esforco e sua prescri¢do, Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2007

ADER, J. L.; CARRE, F.; DINH-XUAN, A. T.; DUCLOS, M.; KUBIS, N.; MERCIER, J;
MION, F.; PREFAUT, C.; ROMAN, S. Fisiologia. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2005.

AFFIUNE, A. Envelhecimento Cardiovascular. In: FREITAS, E. V..; PY, L.; CANCADO, F.
A. X.; DOLL, J.; GORZONI, M. L. Tratado de Geriatria e Gerontologia. 2. ed. Rio de
Janeiro: Guanabara Koogan, 2006.

AMODEO, C.; BORELLI F. A. O.; SOUSA, M. G.. PASSARELLI JR, O. Tratamento ndo
medicamentoso da hipertensdo arterial. In: SERRANO JR.,C.; TIMERMAN, A
STEFANINI, E.(Ed) Tratado de Cardiologia SOCESP. 2. ed. Barueri: Manole, 2009.

AMODEO, C; LIMA,N. K. C. Tratamento ndo-medicamentoso da hipertensdo arterial. In:
SIMPOSIO HIPERTENSAO ARTERIAL, 29., 1996, Ribeirdo Preto. Disponivel em:<
http://www.fmrp.usp.br/revista/1996/vol29n2e3/tratamento_nao_medicamentoso_ha.pdf>
Acesso em:02 out.2009.

ASTRAND, P.; RODAHL, K. Tratado de Fisiologia do Exercicio. 2. ed. Rio de Janeiro:
Guanabara, 1987.

AZEVEDO, L. F.; ALONSO, D. O.; OKUMA, S. S. Envelhecimento e exercicio fisico. In:
NEGRAO, C. E.; BARRETO, A. C. P. Cardiologia do exercicio: do atleta ao cardiopata. 2.
ed. Barueri: Monole, 2006.

BLANCHARD, B. E.; TSONGALIS, G. J,; GUIDRY, M. A.; LABELLE, L. A.; POULIN,
M.; TAYLOR, A. L.; MARESH, C. M.; DEVANEY, J,,THOMPSON, P. D.; PESCATELLO,
L. S. RAAS polymorphisms alter the acute blood pressure response to aerobic exercise among
men with hypertension. European Journal of Applied Physiology vol. 97, n. 1, pp. 26-33,
2006.

BRUM, P. C.; RONDON, M. U. P. B.; DA SILVA, G. J. J.; KRIEGER, E. M. Hipertensao
Arterial e Exercicio Fisico Aerdbico. In: NEGRAO, C. E.; BARRETO, A. C. P. Cardiologia
do exercicio: do atleta ao cardiopata. 2. ed. Barueri, SP: Manole, 2006.

BRUM, P. C.; FORJAZ, C. L. M.; TINUCCI, C.; NEGRAO, C. E. Adaptagdes agudas e
cronicas do exercicio fisico no sistema cardiovascular. Rav. Paul. Educ. Fis. vol.18, n.esp.,
pp- 21-3, 21, 2004. Disponivel em: <
http://www.eusoulyoga.com.br/gerente/ UPD/Arquivos/Adapta.pdf> Acesso em 28 abr.
2010.

45



CASONATTO, J.; POLITO, M. D. Hipotensdo pods-exercicio aerdbio: uma revisdao
sistematica. Rev Bras Med Esporte. vol.15, n.2, pp. 151-157, 2009. Disponivel em:
<http://www.scielo.br/pdf/rtbme/v15n2/v15n2al4.pdf> Acesso em 16 mar. 2010.

CHINTANADILOK, J.; LOWENTHAL, D. T. O Exercicio na Prevencdo e no Tratamento da
Hipertensao. In: THOMPSON, P. D. (Ed). O Exercicio e a Cardiologia do Esporte. 1. ed.
Barueri, SP: Manole, 2004.

FORJAZ, C. L.; TINUCCI, T.; ORTEGA, K. C.; SANTAELLA, D. F.; MION JR, D
NEGRAO, C. E. Factors affecting post-exercise hypotension in normotensive and
hypertensive humans. Blood Press Monit vol.5, n.5-6, pp.255-62, 2000. Disponivel em:
<http://journals.lww.com/bpmonitoring/Abstract/2000/10000/Factors_affecting post exercise
_hypotension_in.2.aspx>. Acesso em 16 mar. 2010.

FREITAS, V. F.; KOPILLER, D. Atividade fisica no idoso. In: FREITAS, E. V.; PY, L.;
CANCADO, F. A. X.; DOLL, J.; GORZONI, M. L. Tratado de Geriatria e Gerontologia.
2. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2006

GHORAYEB, N.; DIOGUARDI, G. S. (Ed.). Tratado de Cardiologia do EXERCICIO e
do ESPORTE. Sao Paulo: Atheneu, 2007. 637 p.

GUYTON E HALL. Fisiologia Humana e Mecanismos das Doencas. 6. ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 1998. 639 p.

HALLIWILL, J, R.; MINSON, C. T.; JOINER, M. J. Effect of systemic nitric oxide synthase
inhibition on postexercise hypotension in humans. Journal of Applied Physiology. vol. 89,
n. 5, pp.1830-1836, 2000. Disponivel em: < http://jap.physiology.org/cgi/reprint/89/5/1830>
Acesso em: 3 jun. 2010.

HAMER, M. The anti-hypertensive effects of exercise: integrating acute and chronic
mechanisms. Sports Med. vol. 36, n.2, pp. 109-116, 2006.

IBGE. Pesquisa Nacional por Amostra de Domicilios de 2005. Disponivel em:
<http://www.ibge.gov.br/home/estatistica/populacao/condicaodevida/indicadoresminimos/sint
eseindicsociais2006/indic_sociais2006.pdf.> Acesso em: 06 nov. 2009.

KAWAGUCHI, L. Y. A.; NASCIMENTO, A. C. P.; LIMA, M. S.; FRIGO, L.; PAULA
JUNIOR, A. R.; TIERRA-CRIOLLO, C. J.; LOPES-MARTINS, R. A. B. Caracterizacio da
variabilidade de freqiiéncia cardiaca e sensibilidade do barorreflexo em individuos sedentarios
¢ atletas do sexo masculino. Revista Brasileira de Medicina do Esporte. vol. 13, n.4, 2007.
Disponivel em: <http://www.scielo.br/scielo.php?pid=S1517-
86922007000400004 &script=sci_arttext&tlng=en.> Acesso em: 06 jul. 2010.

LATERZA, M. C.; RONDON, M. U. P. B.; NEGRAO, C. E.; Efeito anti-hipertensivo do
exercicio. Revista Brasileira de Hipertensdo. vol. 14, n. 2, pp. 104-111, 2007. Disponivel
em: < http://www.portalsaudebrasil.com/artigos/artigo0009.pdf> Acesso em: 28 abr. 2010.

LEE, S. K.; KIM, C. S.; KIM, H. S.; CHO, E. J.; JOO, H. K.; LEE, J. Y.; LEE, E. ].; PARK,
J. B.; JEON, B. H. Endothelial nitric oxide synthase activation contributes to post-exercise

46



hypotension in spontaneously hypertensive rats. Biochemical and Biophysical Research
Communications. vol. 382, n. 4, pp. 711-714, 2009.

LIBERMAN, A. Aspectos epidemioldgicos € o impacto clinico da hipertensdo no individuo
idoso. Revista Brasileira de Hipertensao, Ribeirdo Preto, v. 14, n. 1, p.17-20, 2007.

LIBERMAN, ’A. Peculiaridades Diagnosticas e Terapéuticas no Idoso. In: NOBRE, F.;
SERRANO JUNIOR, C. V. (Ed). Tratado de Cardiologia — SPCESP. Barueri: Manole,
2005.

LIPP, M, N; ROCHA, J,C,1994. Stress, Hipertensdo Arterial e Qualidade de vida: um
guia de tratamento para o hipertenso. Campinas, SP: Papirus, 1994.

MACDONALD, J. R. Potential causes, mechanisms, and implications of post exercise
hypotension. Journal of Human Hypertension. v. 16, n. 4, pp. 225-236, 2002. Abril.
Disponivel em: <http://link.periodicos.capes.gov.br/sfxlcl3?url _ver=739.88-
2004&url_ctx_fmt=infofi/fmt:kev:mtx:ctx&ctx_enc=info:ofi/enc:UTF-8&ctx_ver=7239.88-
2004&rfr_id=info:sid/sfxit.com:azlist&sfx.ignore date_ threshold=1&rft.object id=95492557
4956&svc.fulltext=yes>. Acesso em: 04 set. 2009.

MALACHIAS, M. V. B. A rigidez arterial como marcador de lesdo no presente e preditor de
risco no futuro. Revista Brasileira de Hipertensao, Ribeirdo Preto, v.11, n.3, pp.157-160,
2004. Julho/setembro. Disponivel em:
<http://departamentos.cardiol.br/dha/revista/113/vol3.pdf#page=17>. Acesso em: 06 nov.
2009.

MAZO, G. Z.; LOPES, M. A.; BENEDETTI, T. B Atividade fisica e 0 idoso: concepg¢io
gerontologica. Porto Alegre: Sulina, 2004.

MCARDLE, W. D.; KATCH, F. I.; KATCH, V. L. Fisiologia do Exercicio: Energia,
Nutrigdo e Desempenho Humano. 6. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2008.

MEIRELLES, M. E. A. Atividade fisica na terceira idade. Rio de Janeiro: Sprint, 2000.

MIRANDA, R. D. et al. Hipertensdao Arterial no Idoso: peculiaridades na fisiopatologia, no
diagnostico ¢ no tratamento. Revista Brasileira de Hipertensdo, Ribeirdo Preto, v. 9, n. 3,
pp-293-300, 2002. Julho/setembro. Disponivel em:
<http://www.acemfc.org.br/modelol/down/hipertensao_arterial.pdf>. Acesso em: 21 out.
20009.

MONTEIRO, M. F.; SOBRAL FILHO, D. C. Exercicio fisico e o controle da pressdo arterial.
Revista Brasileira de medicina do Esporte, Sado Paulo, v. 10, n. 6, p. 513 — 516, 2004.
Novembroo/dezembro. Disponivel em:
<http://www.scielo.br/pdf/rbme/v10n6/a08v10n6.pdf>. Acesso em: 20 mar. 2010.

47



NEGRAO, C. E.; RONDON, M. U. P. B. Exercicio fisico, hipertensio e controle barorreflexo
da pressdo arterial. Revista Brasileira de Hipertensdo. vol. 8, n. 1, pp. 89-95, 2001.
janeiro/margo. Disponivel em: <http:/link.periodicos.capes.gov.br/sfxlcl3?url ver=739.88-

2004 &url ctx fmt=infofi/fmt:kev:mtx:ctx&ctx enc=info:ofi/enc:UTF-8&ctx ver=739.88-
2004&rfr_id=info:sid/sfxit.com:azlist&sfx.ignore_date_threshold=1&rft.object_id=10000000
00489715&sve.fulltext=yes> Acesso em: 27 mar. 2010.

NUSSBACHER, A.; GERSTENBLITH, G.; O’CONNOR, F. C.; BECKER, L. C.; KASS, D.
A.; SCHULMAN, S. P.; FLEG, J. L.; LAKATTA, E. G. Hemodynamics effects of unloading
the old heart. In: American Journal of Physiology, v. 277, pp. 1863 — 1871, 1999.
Disponivel em:

<http://ajpheart.physiology.org/cgi/reprint/277/5/H1863>. Acesso em: 21 out. 2009.

PAPALEO NETTO, Matheus. O estudo da velhice: historico, defini¢io do campo e termos
basicos. In: FREITAS, E. V.; PY, L.; CANCADO, F. A. X.; DOLL, J.; GORZONI, M. L.
Tratado de Geriatria e Gerontologia. 2. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2006.

PESCATELLO, L. S.; FRANKLIN, B. A.; FAGARD, R.; FARQUHAR, W. B.; KELLEY, G.
A.; RAY, C. A. Exercise and hypertension. Medicine & Science in Sports & Exercise. v. 36,
n.3, pp. 533-553, Special Communications, 2004. Disponivel em: <
http://www.acsm.org/AM/Template.cfm?Section=Home Page&CONTENTID=8808&TEMP
LATE=/CM/ContentDisplay.cfm&SECTION=Media_Referral Network > Acesso em: 21
ago. 2009.

POWERS. S. K.; HOWLEY, E. T. Fisiologia do exercicio: teoria e aplicacdo ao
condicionamento e ao desempenho. 3. ed. Barueri, SP: Manole, 2000.

RAO, S. P.; COLLINS, H. L.; DiCARLO, S. E. Postexercise a-adrenergic receptor
hyporesponsiveness in hypertensive rats is due to nitric oxide. Am J Physiol Regulatory
Integrative Comp Physiol. vol. 282, n. 4, pp. 960-968, 2002. Disponivel em: <
http://ajpregu.physiology.org/cgi/reprint/282/4/R960> Acesso em: 3 jun. 2010.

RUECKERT, P. A,; SLANE, P. R.; LILLIS, D. L.; HANSON, P. Hemodynamic patterns and
duration of post-dynamic exercise hypotension in hypertensive humans. Med Sci Sports
Exerc. vol. 28, n.1, pp. 24-32, 1996.

SPIRDUSO, W. W. Dimensdes fisicas do envelhecimento. Barueri: Manole, 2005.
STELLA, P. A. Pressao arterial e exercicio fisico: influéncia do envelhecimento e do
género. 2007. 45f. Trabalho de Conclusdo de Curso. Faculdade de Educagdo Fisica,
Universidade Estadual de Campinas, Campinas, 2007.

Sociedade Brasileira de Hipertensdo. Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo, 6., 2010.
Disponivel em: <http://www.sbh.org.br/medica/diretrizes.asp#> Acesso em: 3 jul. 2010.

THOMAS, J. R.; NELSON, J. K.; SILVERMAN, S. J. Métodos de Pesquisa em Atividade
Fisica. 5. ed. Porto Alegre: Artmed, 2007.

48



VANDERLE]I L. C. M.; PASTRE, C. M., HOSHI, R. A., CARVALHO, T. D., GODOY, M.
F. Nogdes basicas de variabilidade da frequéncia cardiaca e sua aplicabilidade clinica. Ver.
Bras. Cir. Cardiovasc. vol. 24, n. 2, pp. 205-217, 2009. Disponivel em:<
http://www.rbcev.org.br/pdfRBCCV/v24n2al8.pdf> Acesso em: 16 mar. 2010.

VERAS-SILVA, A. S.; MATTOS, K. C.; GAVA, N. S.; BRUM, P. C.; NEGRAO, C. E;
KRIEGER, E. M. Low-intensity exercise training decreases cardiac output and hypertension
in spontaneously hypertensive rats. Am J Physiol Heart Circ Physiol. 273:2627-2631, 1997.
Disponivel em: < http://ajpheart.physiology.org/cgi/reprint/273/6/H2627> Acesso em 27 mar.
2010.

ZHANG, B.; SAKAIL T.; MIURA, S.; KIYONAGA, A,; TANAKA, H.; SHINDO, M,;
SAKU, K. Association of angiotensin-converting-enzyme gene polymorphism with the
depressor response to mild exercise therapy in patients with mild to moderate essential
hypertension. Clinical Genetics. vol. 62, n. 4, pp. 328-333, 2002.

49



