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AJUSTE~S HEMODINAMICOS DA
PRESSAO ARTERIAL

Os niveis o6timos de pressao
arterial garantem a perfusdo sanguinea
adequada para manter o organismo celular
nutrido e, assim, proporcionar o bom
funcionamento do organismo humano, e
a este equilibrio, pode-se dar o nome de
homeostase (Silverthorn, 2017) . Do ponto
de vista hemodinamico, a pressdo que
0 sangue exerce nas paredes arteriais
(pressé@o arterial - PA), pode de ser
ajustada continuamente, e a medida em
que a PA se mantém em niveis elevados, a
ponto de oferecer risco de lesdo a 6rgéos
alvos, como por exemplo, rins, coragao e
pulméo, isso € um indicativo de que algo
modificou a homeostase. A hipertensao
(HAS),
pela manutencéo de niveis elevados de PA

arterial sistémica caracterizada
(= 140mmHg), € uma condicao patologica
que leva a prejuizos sistémicos, como
lesGes no endotélio, insuficiéncia cardiaca,
perda de fungéo renal, acidente vascular
encefalico, entre outros desfechos (Barroso

et al., 2021).
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Neste contexto, pode-se imaginar diversas condi¢des patologicas que sao capazes
de elevar os niveis de PA, e ocasionar a HAS, a saber: 1) disfungdes neurais: a redugéo
da sensibilidade dos receptores de pressdo pode aumentar a atividade simpatica nos
vasos sanguineos e no coragdo, causando vasoconstricdo, aumento do inotropismo e
cronotropismo cardiaco, e por consequéncia, aumenta da PA; 2) ajustes vasculares: o
aumento da rigidez vascular e perda de complacéncia, aumenta a resisténcia vascular
periférica e por sua vez, aumenta a PA; e 3) ajustes hormonais: a hiperatividade do eixo
hipotalamo hipo6fise adrenal, eleva a sintese de catecolaminas, cortisol, vasopressina e
aldoesterona, que por consequéncia, aumentam a retencao de fluidos intravasculares e PA
(Albuquerque et al., 2024). Vale ressaltar, que esses sdo apenas alguns exemplos, dentre
diversos outros fatores que podem modificar os niveis 6timos de PA.

Nesse sentido, em detrimento da terapia medicamentosa que objetiva o controle
de apenas um dos fatores mencionados acima, o treinamento fisico proporciona ajustes
sistémicos, que conduzem a adaptacgdes cardiovasculares e hemodinamicas, podendo ser
utilizado concomitantemente ao tratamento medicamentoso, para fins de controle da PA
e manuteng@o da homeostase. Assim, é objetivo deste capitulo apresentar as principais
adaptacdes cardiovasculares e hemodindmicas ao treinamento fisico. Nos proximos
topicos, vocé ira entender os principais mecanismos neurais e hormonais de controle da
pressao arterial; conceito de exercicio fisico e as diferencas entre exercicios aerébios e
exercicios de forgca ou resisténcia muscular, bem como cada um desses tipos de exercicios
podem ajudar no controle da PA.

CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL: AJUSTES FISIOLOGICOS

O sistema cardiovascular desempenha um papel fundamental na regulagcdo da
pressao arterial por meio de um processo dinamico e multifatorial que envolve interacoes
complexas entre fatores neurais, hormonais, vasculares e mecanicos a fim de manter a
homeostasia no organismo. Desta forma, nos topicos 2.1, 2.2 e 2.3, serd abordado os
principais mecanismos neurais, hormonais e vasculares para regulagéo da presséao arterial.

MECANISMOS AUTONOMICOS DE CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

Dessa forma, o sistema nervoso autbnomo (SNA), a qual regula processos
fisiol6gicos involuntarios, tais como frequéncia cardiaca, pressédo arterial (PA), respiracéo
e digestdo, € um segmento do sistema nervoso periférico (SNP), a qual dispde de trés
projecdes anatomicamente dissemelhantes: o sistema nervoso simpatico (SNS), o sistema
nervoso parassimpatico (SNPS) e o sistema nervoso entérico (SNE).

Segundo Costa (2023), o SNA é composto por projecOes neurais aferentes, eferentes
e centro integrador, este Ultimo sendo localizado no bulbo, a qual recebe informagbes dos
mecanorreceptores sensiveis ao estiramento ou deformagbes das paredes dos vasos
sanguineos onde se encontram, assim sendo conhecidos como barorreceptores. Ademais,
Fisher; Young e Fadel (2011), relatam que o barorreflexo arterial tem seus receptores

Exercicio Fisico e Hipertenséo: aspectos terapéuticos e intervencoes Capitulo 6

54



mecanicos situados nas paredes do arco aértico e no seio carotideo e sao sensiveis a
oscilagbes da pressao arterial (PA) que atuam, através de feedback negativo, em sua
regulacdo a cada ciclo cardiaco. Além disso, o barorreflexo arterial pode ser dividido em
dois arcos: neural e periférico. Sendo que em condigcbes fisiologicas normalizadas, as
mudancas na PA afetam diretamente o SNA por meio do arco neural.

Portanto, de acordo com Waxenbaum; Reddy e Varacallo (2019), o SNS e o SNPS,
por meio de suas fibras aferentes e eferentes, fornecem entrada sensorial e saida motora,
respectivamente, ao sistema nervoso central (SNC). A vista disso, as vias simpaticas sédo
responsaveis pelo aumento da frequéncia cardiaca e vasoconstricdo. Enquanto as proje¢des
parassimpaticas reduzem o inotropismo e cronotropismo cardiaco, que reflete na redugéo
da frequéncia cardiaca e a contratilidade do miocéardio através de fibras parassimpaticas
levadas até o coragéo pelo nervo vago.

Durante aumentos da PA, os nervos aferentes, que compdem o0 mecanismo
barorreflexo, séo estimulados e se projetam no nucleo do trato solitario (NTS), resultando
em bradicardia reflexa e vasodilatagé@o periférica. Contrariamente, durante a decrescente
baixa da PA, devido a tentativa de normaliza-la, a estimulagdo sobre o NTS diminui, a
qual induz taquicardia reflexa e a vasoconstricéo periférica (Costa, 2021). Assim, se a PA
diminuir, a frequéncia de disparos do receptor também reduzira, aumentando a atividade das
projecdes neurais simpaticas, levando maior liberacdo de noradrenalina para o coracao e
vasos sanguineos, causando aumento da frequéncia cardiaca, vasoconstriccao e elevacao
da PA (Krieger et al., 2013). Os mecanismos neurais de controle da pressao arterial estéo
resumidos e apresentados na figura 1 abaixo.

Figura 1. Mecanismos neurais de controle da pressé&o arterial
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Fonte: adaptado de Silverthorn, (2017); PA, pressao arterial; NA, noradrenalina; ACh, acetilcolina;
RVP, resisténcia vascular periférica; DC, débito cardiaco.
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MECANISMOS HORMONAIS DE CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

A regulacdo humoral é feita por uma pluralidade de substancias liberadas por
diferentes tipos celulares, tais como as células endoteliais e as justaglomerulares, sendo
o Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) um dos mais importantes sistemas
enzimaticos de controle da regulag¢éo cardiovascular (Touyz; Montezano, 2018).

O SRAA exerce um papel central na regulacdo da pressao arterial e no equilibrio
hidrico do organismo, através de sua cascata bioquimica iniciada a partir da liberacao da
renina, enzima proteolitica presente nos ris, pelas células justaglomerulares renais. Estas
células liberam a enzima renina em resposta ao aumento da atividade do sistema nervoso
simpético (SNS), diminuicdo da pressdo de perfusédo nas arteriolas aferentes renais,
reducdo do teor de cloreto de sddio e agdes locais de oxido nitrico (Kurtz, 2011; Touyz;
Montezano, 2018).

A principal fungcédo da renina é catalisar a conversdo do angiotensinogénio em
angiotensina | (Ang I), que é convertida subsequentemente em angiotensina Il (Ang Il) pela
enzima conservadora de angiotensina (ECA), presente no endotélio dos vasos pulmonares
e, simultaneamente, degrada uma substancia natriurética e vasodilatadora (bradicinina),
aumentando a producdo de Ang Il (Forrester et al., 2018). As ag¢des da Ang Il sobre a
homeostase hemodinémica estao descritas nos trabalho de Costa (2021) e Costa (2023).

Estes autores descreveram que a Ang Il age na presséo arterial por duas maneiras,
1) realizando vasoconstricdo das arteriolas e veias, 2) estimulando a retengéo de liquido e
sodio pelos rins. Sendo deste modo, o equilibrio de sodio, entre o que é ingerido e eliminado,
é fundamental para a estabilidade da pressado arterial, sendo o sistema renal o principal
controlador da variagao de excrecéo deste ion. Além disso, 0 aumento dos niveis de endotelina
em resposta a fatores como estresse oxidativo e inflamagéo pode exacerbar a hipertenséo e
agravar as complicagbes cardiovasculares (De Oliveira; Nadruz Jr; Monica, 2022).

Figura 2. Sistema Renina Angiotensina (SRA)
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Fonte: proprio autor; ECA, enzima conversora de angiotensina |; Ang.ll, angiotensina Il; Ang. (1-
7), angiotensina (1-7); AT1-R, receptores do tipo 1 para angiotensina Il; MAS-R, receptores para
angiotensina (1-7).
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MECANISMOS VASCULARES DE CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

As células endoteliais desempenham relevante papel no controle do toénus
cardiovascular, regulando a vasomotricidade, a permeabilidade vascular, o0 metabolismo de
substancias endégenas e exdgenas e a atividade plaquetéria e leucocitaria. Ademais, estas
células séo capazes de sintetizar substancias vasoativas, classificadas em fatores relaxantes
e fatores contrateis. Dentre os fatores relaxantes temos: 6xido nitrico (NO) e prostaciclina
(PGI2). Ja os fatores contrateis séo a endotelina e o tromboxano (Costa, 2021; Pereira, 2019).

A disfungcé@o no controle do tdnus vascular, especialmente em situacdes de diminuicéo
da biodisponibilidade de NO, estd associada a resisténcia vascular aumentada e a
hipertensao arterial, contribuindo para um risco cardiovascular elevado (De Oliveira; Nadruz
Jr; Monica, 2022). E importante lembrar que os mecanismos contrateis vasculares séo
mediados por receptores adrenérgicos excitatérios acoplados a proteina G, o qual promovem
despolarizagcdo da membrana da célula lisa, aumento o influxo de célcio, levando a contragédo
desses musculos. Por mecanismo semelhante, age a endotelina, angiotensina Il, adrenalina,
fenilefrina e vasopressina (Gongalves, 2022).

Por outro lado, os fatores de relaxamento vascular, atuam no sentido de aumentar
a recaptacdo de calcio pelos reticulos endoplasmaticos, através da estimulacdo da
enzima adenilato ciclase, que por sua vez aumenta os niveis de adenosina monofosfato
ciclico (AMPc) no meio intracelular. Essa cascata de reagdes diminuem a disponibilidade
de calcio no citoplasma da célula, levando assim ao vasorrelaxamento. Este mecanismo
€ descrito principalmente para a agcdo da PGL2. Ja o 6xido nitrico, radical livre que possui
alta permeabilidade em membranas celulares, promove sua ag¢do de vasorrelaxamento
através da ativacdo da enzima guanilato ciclase (GCs), que por sua vez aumenta as
concentragdes de AMPc, o que resultara na abertura dos canais de potassio (K*) e reducéao
do célcio intracelular. A figura 3 abaixo apresenta os principais fatores vasculares contrateis
e relaxantes (Gongalves, 2022).
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Figura 3. Representacgdo do balancgo entre fatores vasculares contrateis e relaxantes
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Ademais, a funcéo endotelial tem atuacdo direta no controle da pressao arterial.
Dessa forma, estimulos que levam a lesdes nesse tecido, podem prejudicar principalmente
suas propriedades de vasorrelaxamento, o que aumenta a resisténcia vascular periférica,
trazendo prejuizos ao controle hemodinamico. Por outro lado, estimulos que aumentem a
capacidade do endotélio em sintetizar e a reagir a fatores vaso relaxantes, sdo essenciais
para a manutencdo da homeostase hemodindmica. O exercicio fisico se apresenta, em
suas diversas modalidades, como um fator importante que estimula adaptacdes positivas
para o controle da presséao arterial.

ADAI?TAC()ES AUTONOMICAS E CARDIOVASCULARES~AO TREINAMENTO
AEROBIO: IMPACTOS SOBRE O CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

A treinamento aerdbico emerge enquanto uma intervencdo eficaz na reducéo
da presséo arterial, considerado um dos principais fatores de risco para doencas
cardiovasculares (Nilson et al., 2020). Estima-se que em 2025 a elevagdo da presséo
arterial acometa cerca de um terco da populagédo mundial (Barroso et al., 2021).

Nessa conjuntura, cabe salientar que, o treinamento aerbbico, aparece enquanto
uma importante estratégia no processo de adaptagées do sistema cardiovascular, trazendo
inUmeros beneficios, como: aumento da complacéncia do ventriculo esquerdo; mudancas
anatdmicas e funcionais do aparelho cardiaco; maior volume sistélico em condicdes de
repouso; aumento do débito cardiaco maximo; menor frequéncia cardiaca em repouso;
melhora do consumo maximo de oxigénio; menor fadiga respiratoria; diminui¢éo da resisténcia
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vascular periférica e aumento no aporte sanguineo, provendo melhor redistribuicdo para os

musculos em esforgo progressivo (Chesworth; Ward, 2024), como observado na figura 4 e 5.

Figura 4- Adaptagoes fisiolégicas do treinamento aerébico.
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Fonte: Adaptado de Taylor; Bonikowske e Olson (2021); VO2pico, pico de consumo de oxigénio;
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Figura 5. Mecanismos de controle da presséo arterial durante e ap6s exercicio aerébio
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Fonte: Adaptado de Azevédo et al. (2019); PAS, presséo arterial sistolica; PAD, pressédo arterial
diastélica; PAM, pressao arterial média; VS, volume sistélico; FC, frequéncia cardiaca; ANP, atividade
nervosa parassimpatica; ANS, atividade nervosa simpatica; DC, débito cardiaco; NO, 6xido nitrico;
RVP, resisténcia vascular periférica; painel A e B, mecanismos durante o exercicio aerdbio; painel A e

C, mecanismos pos-exercicio aerébio.
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Observa-se nafigura5, que a PAS aumenta durante o exercicio devido, principalmente
a uma reducao da atividade parassimpética (ANP) com concomitante aumento da atividade
simpatica (ANS). Apos o exercicio, ocorre um aumento da ANP, e reducao da ANS, refletindo
em reducgdo da resisténcia vascular periférica (RVP) e diminuicdo da PAS. As diferentes
adaptacdes, cardiacas, pulmonares, musculares e vasculares do treinamento aerébico,
podem contribuir com uma maior reducéo da pressao arterial (Taylor; Bonikowske; Olson,
2021).

As respostas pressoricas ao exercicio podem diferir de acordo com as caracteristicas
da atividade proposta, sendo possivel observar redugées na PA mais pronunciadas em
exercicios com intensidades mais elevadas. O treinamento aerdbico intenso, pode induzir
maiores beneficios a pressao arterial do que exercicios de baixa ou moderada intensidade,
em individuos normotensos ou hipertensos (Jj, 2023; Santos et al., 2015). Por outro lado, os
exercicios realizados de forma intervalada parecem reduzir mais a pressao arterial sistélica
do que os executados de forma continua.

Em um estudo conduzido por Carvalho et al. (2014), cujo objetivo foi investigar
diferencas nas respostas pressoricas entre exercicio aerdbio continuo e intervalado em
uma amostra de hipertensos durante o periodo de vigilia e de sono. Eles demonstraram
que no periodo de vigilia a hipotenséo pds-exercicio continuo foi menor que a do exercicio
intervalado (15,5 mmHg e 18,5mmHg, respectivamente), sendo este comportamento
repetido no periodo de sono (redugdes de 31,5 mmHg e 32,5 mmHg, respectivamente). Em
ambas as condigOes, a hipotensao pos-exercicio perdurou por quase 20 horas.

Outro dado importante sobre a resposta pressérica a diferentes modalidades
de exercicios aerbbios, &€ que aqueles realizados em ambiente aquaticos promovem
maiores redugdes da PA quando comparados aos realizados fora da agua. Bocalini et
al. (2017), mostraram que pacientes hipertensos apos realizar 45 minutos de exercicio
aerébio em intensidade moderada (75% do VO,Max) na agua e fora d’agua, redugGes de
aproximadamente 30 mmHg e 20 mmHg na PAS, respectivamente. Ainda observando os
resultados do estudo de Bocalini et al. (2017), é possivel verificar que o exercicio dentro
d’agua promoveu maior modulacéo parassimpatica pos-exercicio quando comparado ao
exercicio realizada fora da agua.

Portanto, conclui-se que, o treinamento aerébio pode promover reducdes importantes
na pressao arterial de pessoas normotensas e principalmente hipertensas, sendo muito
importante observar as caracteristicas dos exercicios propostas, pois as reducdes na PA
se diferenciam conforme a intensidade e modalidade do exercicio.

Exercicio Fisico e Hipertenséo: aspectos terapéuticos e intervencoes Capitulo 6

60



ADAPTA(;()ES AUTONOMICAS E CARDIOVASCULARES A~O TREINAMENTO
DE FORCA: IMPACTOS SOBRE O CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

Tradicionalmente o treinamento de forga é associado com a hipertrofia muscular
e forgca, entretanto, estudos recentes tem apontado para beneficios desta modalidade
de treinamento para o controle da pressao arterial (Andrade; Da Silva Reis; Ferro, 2021;
Oliver-Martinez et al., 2020).

O impacto nao farmacoldgico do treinamento de for¢ca tem o potencial de contribuir
com adaptacdes dos barorreceptores (Junior; Dos Santos, 2016), aumento da produgéo
de 6xido nitrico (NO) (Boeno et al., 2018), aumento da testosterona, diminui¢cao do cortisol
(Cadore et al., 2008), alteragcbes na resisténcia arterial periférica, aumento do consumo
maximo de oxigénio, aumento da captacéo de substratos energéticos (Picard et al., 2018)
e reducao da frequéncia cardiaca e pressao arterial de repouso (Correia et al., 2023).

Nesse sentido € importante pontuar que, o treinamento de forca promove redugdes
agudas e crbnicas de pressao arterial em individuos normotensos e hipertensos, podendo
essas alteracbes estarem sendo mediada pelo sistema nervoso autébnomo (Ferri et al.,
2022). Adicionalmente o treinamento de forga também pode induzir diferentes adaptagtes
em adolescentes com sobrepeso, como diminui¢édo da pressao arterial e melhora da fungcéao
autondémica cardiaca, ou seja, uma maior ativagdo do sistema nervoso parassimpatico e
consecutivamente pode ocasionar uma diminuicao do débito cardiaco e vasodilatagao
(Miranda et al., 2014).

Ressalta-se que as repostas pressoricas ao treinamento de forga sofrem interferéncia
dos tipos de contracdo muscular (concéntrica, excéntrica e isométrica), dos grupos
musculares envolvidos (grandes e pequenos). Neste sentido os trabalhos conduzidos por
Fecchio et al. (2023) e Ferri et al. (2022), demonstram, respectivamente, que a contra¢do
isotdnica promove maior redugdo da PA e que exercicios realizados em musculos dos
membros inferiores tem redugdes presséricas mais pronunciada.

Na metanalise conduzida por Fecchio et al. (2023), observa-se que 0s exercicios
de forca dindmica e a combinacdo com exercicios de for¢a isométrica proporcionam
hipotensdo pés-exercicio. Contudo, ndo foi demonstrado resultados importantes sobre a
presséao arterial ap6s intervencéo com exercicios isométricos, mesmo a com sensibilidade
barorreflexa sendo aumentada nas trés modalidades de treinamento de forga (dinamica,
isométrica e combinados). Ademais, o trabalho de Ferri et al. (2022), realizados com
individuos adultos normotensos treinados, apresenta auséncia de efeito hipotensor apés
exercicios de forca nos membros superiores, enquanto os exercicios de forca para os
membros inferiores proporcionaram redugdes na PA abaixo dos niveis basais 60 minutos
apds a execucao.
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Nessa perspectiva, é necessario destacar que, inclusive individuos mais vulneraveis
ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares, como hipertensos podem treinar e ter
redugdes significativas de presséo arterial, diminuido assim as chances de ter problemas
cardiacos (Oliver-Martinez et al., 2020). Contudo, € salutar os cuidados com a prescricao
do treinamento de forca para estas populagbes, uma vez que para maior seguranca, €
importante realizar ajustes nos treinamentos de forca para a populacdes especiais. A
metanalise conduzida por De Sousa et al. (2017), teve o objetivo de verificar a eficacia de
modelos de treinamento de forca sobre a redug¢édo da presséo arterial de individuos preé-
hipertensos e hipertensos. A tabela abaixo apresenta configuragdes de treinos eficazes e
seguras para esta populacéo.

Tabela 1. Variaveis do treinamento de for¢ca dos estudos incluidos na metanalise de De Sousa et al.

(2017).

. . Volume N° de Intervalo entre . N
Referéncias Intensidade de treino  exercicios as séries Velocidade Frequéncia
Beck et al. Progressiva 2x8-12 7 120-180 s - 3d/sem
Heffernan etal. 40-80% 1RM 2x8-15 9 - - 3d/sem
Mota et al. 60-80% 1RM 3x8-12 10 60-90 s 2:2 3d/sem
Terra et al. 60-80% 1RM 3x8-12 10 60-90 s 2:2 3d/sem
Park et al. Theraband 5 51555 1215 - - 2d/sem

cor vermelha

Fonte: adaptado de De Sousa et al., (2017); RM, repeticoes maximas; 2x8-12, duas séries de 8 a 12
repeticdes; s, segundos; 2:2; dois segundos na fase concéntrica por dois minutos na fase excéntrica;
3d/sem; trés dias por semana.

A discussao dos resultados apresentados na tabela acima, informa que os modelos
de treino de forga com baixas repeticées (8 a 12), e com intervalos de recuperacéo entre as
séries de 60 a 90 segundos, parecem promover efeitos positivos com mais segurancga ao
paciente com hipertensao arterial.

Portanto, conclui-se, que o treinamento de for¢ca pode diminuir a presséo arterial de
repouso de normotensos, hipertensos, bem como recomenda-se arealizagdo do treinamento
de forca em intensidade de carga moderada a vigorosa, 2 ou 3 dias por semana.

CONSIDERAGCOES FINAIS

As adaptacbes cardiovasculares, neurais e hormonais para controle da presséo
arterial, séo estimuladas pela préatica de exercicios fisicos regulares em faixas de intensidades
moderadas e vigorosas. Tanto pessoas normotensas quanto hipertensas se beneficiam
destas adaptacdes, em que os primeiros (normotensos), podem trabalhar a prevengéo para os
diversos fatores de risco cardiovascular, inclusive a hipertensao arterial sistémica. Enquanto
pacientes hipertensos podem encarar os programas de treinamentos como uma alternativa
auxiliar ao tratamento medicamentoso de sua patologia. Contudo, nesta populagéo clinica, &
importante os cuidados, de forma a garantir uma intervencéo segura e eficaz.
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