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Resumo 

O objetivo deste estudo prospectivo, controlado e aleatório é investigar os 

efeitos de um programa de treinamento aeróbio supervisionado sobre a pressão 

arterial, função vascular, e perfil metabólico-hormonal de hipertensos não-

medicados, durante três meses. Hipertensos sedentários, com idade de 50(9) anos, 

foram divididos aleatoriamente em dois grupos na proporção 2/1, intervenção e 

controle, respectivamente. O tamanho da amostra foi estimado para 10% erro β e 

5% erro α, para detectar uma diferença de 3 mL/kg/min no consume pico de 

oxigênio, com desvio padrão de 3 mL/kg/min, ao teste ergoespirométrico.  Após 3 

meses de exercícios, o treinamento aeróbio (n = 55, esteira elétrica, 50-75% 

VO2max, 3-5 sessões/sem, 45 min/sessão) promoveu um aumento de 12% no 

VO2max (p = 0,0001), enquanto no grupo controle (n = 24, protocolo 

isométrico/postural, 3 sessões/sem, 45 min/sessão) não se observou mudança no 

condicionamento aeróbio.  O consumo de sal dietético durante o estudo 

provavelmente não se alterou, como indicado pelo sódio urinário de 24 horas.  A 

massa corporal diminuiu nos dois grupos ao final do estudo (p = 0,001 para aeróbio 

e p = 0,03 para controle), assim como o colesterol plasmático (p = 0,002 para 

aeróbio e p = 0,0498 para controle). Isso pode sugerir uma mudança voluntária na 

dieta, visto não ter havido orientação nutricional prévia.  Ao final do estudo, nos dois 

grupos, a pressão arterial de 24 horas não variou significativamente, assim como a 

elasticidade arterial (tonometria de aplanamento, HDI/PulseWave CR-2000), renina 

e aldosterona plasmáticos, e metanefrinas urinárias.  Somente no grupo aeróbio foi 

observado: diminuição da resistência insulínica (HOMA-IR, p = 0,036), diminuição do 

cortisol plasmático (p = 0,006), aumento na hiperemia reativa pós-isquemica (como 

índice de função endotelial, pletismografia de oclusão venosa, p = 0,009), e aumento 



no fluxo arterial basal de antebraço (pletismografia de oclusão venosa, p = 0,001).  

Existe correlação significativa entre a melhora na resistência insulínica e a melhora 

na função endotelial (R = -0, 51, p < 0,04).  Embora a pressão arterial clínica tenha 

diminuído significativamente no grupo aeróbio (p = 0,0003 para sistólica e p = 0,003 

para diastólica), essa variação não foi diferente daquela observada no grupo 

controle (Mann-Whitney).  Em conclusão, no presente estudo, o ganho aeróbio 

obtido no treinamento em esteira não modificou o perfil pressórico de hipertensos 

não-medicados, quando comparado a protocolo isométrico-postural. Os resultados 

sugerem, porém, que a melhora no condicionamento aeróbio pode promover 

diminuição do risco cardiovascular em hipertensos essenciais não-medicados, 

melhorando a função vascular (endotelial) e o perfil metabólico-hormonal, incluindo a 

melhora na resistência insulínica, característica da síndrome metabólica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract 

The aim of this prospective controlled randomized study was to investigate 

the effects of 3 months of a supervisioned aerobic training program on blood 

pressure profile, vascular function, plasma and urine hormones, and metabolic 

parameters, including HOMA-RI estimation.  Sedentary non-medicated hypertensive 

subjects, aged 50 (9) years, were randomized to intervention/control groups on a 2/1 

proportion.  The sample size was estimated to provide 90% power at alpha = 0,05 

(one-tailed) to detect a 3-mL/kg/min difference in peak oxygen consumption, with a 

standard deviation of 3 mL/kg/min, at the treadmill ergospyrometric test.  After 3 

months, the aerobic training (n =55, eletronic treadmill, 50-75% VO2max, 3-5 

sessions/wk, 45 min/session) was effective to promote a 12% increase in VO2max (p 

= 0,0001), while no significant variation was observed in the control (n = 24, 

postural/isometric protocol) group.  As indicated by urinary sodium, dietary sodium 

probably did not vary during the study.  BMI (aerobic p = 0,001 and control p = 0,03) 

and total cholesterol (aerobic p = 0,002 and control p = 0,0498) decrease both in 

intervention and control groups, suggesting a voluntary modification in dietary habits 

during the study, even nutritional orientation was not given.  In intervention and 

control groups, 24-hours blood pressure profile did not significantly modify, as well as 

arterial compliance (HDI/PulseWave CR-2000 radial tonometry), plasma renin, 

aldosterone, C-peptide, and urine metanephrines.  At the end of this study, in the 

intervention but not in the control group, was observed: a decrease in insulin 

resistance (p = 0,036), a decrease in plasma cortisol (p = 0,006), an increase in post-

ischaemic hyperaemia (as an index of endothelial function, p = 0,009), and an 

increase in basal muscle forearm blood flow (p = 0,001).  A significant correlation 

was found between changes in insulin resistance and endothelial function (R = -0,51, 



p < 0,04).  The clinic blood pressure significantly decrease in the aerobic group (p = 

0,0003 for systolic and p = 0,003 for diastolic), but this variation was not different 

from that observed in the control group (Mann-Whitney). In conclusion, in the present 

trial, the aerobic gain obtained from treadmill training, did not significantly modify  the 

blood pressure profile of non-medicated hypertensives, when compared to a 

postural/isometric protocol.  Nevertheless, the results suggest that the fitness gain 

can promote a decrease in the cardiovascular risk of non-medicated hypertensives, 

improving endothelial function and metabolic profile, including insulin resistance, 

characteristic of the metabolic syndrome. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abreviaturas e acrônimos 

SM: Síndrome metabólica 

NO: Óxido nítrico 

HAS: Hipertensão arterial sistêmica 

EDLS: Substância Endógena "Digitalis-Like”” 

PA: Pressão arterial 

PAS: Pressão arterial sistólica 

PAD: Pressão arterial diastólica 

MAPA: Monitorização ambulatorial da pressão arterial 

SD: Desvio padrão 

NRCT:  Estudos controlados não-randomizados  

RCT: Estudos controlados randomizados 

RXT: Estudos controlados tipo crossover 

VO2max: Consumo máximo de oxigênio 

ACSM: Colégio Americano de Medicina Esportiva 

IMC: Índice de massa corpórea 

N: Número 

Ex: Exercício 

ECA: Enzima de conversão da angiotensina 

Ca: Cálcio  

Na: Sódio 

ACTH: adrenocorticotrófico 

ET: Endotelina 

NOS: Enzima óxido nítrico sintetase 

C1: Elasticidade de grandes artérias 



C2: Elasticidade de pequenas artérias 

PP: Pressão de pulso 

ECG: Eletrocardiograma 

AVC: Acidente vascular cerebral 

Ctl: Controle 

Aero: Aeróbio 

HOMA-IR: Índice de resistência insulínica 

RQ: Quociente Respiratório 

IRPV: Índice de resistência periférica vascular 

PAM: Pressão arterial média 

FAMB: Fluxo arterial muscular basal 

HR: Hiperemia reativa 

RPG: Reeducação postural geral 

DAM: Desvio absoluto da mediana 

K: Potássio 

TSH: Hormônio estimulante da tireóide 

Min: Valor mínimo 

Max: Valor máximo  

Clear Cr: Clearance da creatinina 

NaUr: Excreção urinária de sódio 

RVP: Resistência vascular periférica 

NE: Noradrenalina 

MRPA: Monitorização residencial pressão arterial 
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1. Introdução Geral 

 A hipertensão arterial apresenta elevado custo médico-social, 

principalmente por ser um dos mais importantes fatores de risco para o 

desenvolvimento das doenças cardiovasculares. A relação é direta, contínua, 

gradual, consistente, preditiva e independente1,2. Nos pacientes com pressão 

sanguínea ≥ 180/110 mmHg, o risco de doenças coronarianas é cinco vezes mais 

alto que nos pacientes com pressão ≤ 120/80 mmHg1,2. A partir da década de 60, as 

doenças cardiovasculares superaram as infecto-contagiosas como primeira causa de 

morte no Brasil3.  

Utilizando-se o critério atual de diagnóstico de hipertensão arterial 

(≥140/90 mmHg), as taxas de prevalência na população urbana adulta brasileira, em 

estudos selecionados, variam de 22,3% a 43,9%4-5.  

A hipertensão essencial é uma doença multifatorial e polimórfica, em que 

as alterações fisiopatológicas podem interagir de diferentes maneiras e em graus 

variáveis. As interações entre o indivíduo (pelo metabolismo de cátions e do sistema 

hormonal) e o meio ambiente (dieta e atividade física) determinam o balanço de 

sódio/volemia e o tono arteriolar, fatores mais importantes na regulação da pressão 

arterial. Em cada hipertenso, o comportamento metabólico e a atividade hormonal 

estão interligados para formar um perfil metabólico-hormonal particular que pode 

influenciar o sucesso da terapêutica anti-hipertensiva. Neste perfil estão incluídos 

aspectos hormonais como a atividade da renina, nível de peptídeo natriurético atrial, 

funcionamento da suprarenal, sensibilidade insulínica, além da atividade nervosa 

simpática e características que resultam da interação genética-meio ambiente, como 

a sensibilidade ao sal.  
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A melhor compreensão da interação entre os sistemas hormonais, 

substâncias vaso-ativas e sistema autonômico permite aprofundar o conhecimento 

dos mecanismos fisiopatológicos que envolvem a hipertensão essencial. Os avanços 

tecnológicos no terreno da farmacologia e das técnicas laboratoriais, aplicados na 

área clínica, levam ao reconhecimento de que similar heterogeneidade pode 

influenciar a resposta terapêutica na hipertensão essencial6. 

A herança genética participa de maneira importante na predisposição à 

hipertensão essencial.  Entre os traços genéticos associados à hipertensão estão 

aqueles envolvendo o transporte de sódio/cálcio, o metabolismo das cininas e a 

síndrome metabólica, que reúne resistência à insulina, obesidade do tipo central e 

dislipidemia7. Vários estudos indicam que os distúrbios metabólicos e hormonais 

podem anteceder o quadro hipertensivo em indivíduos predispostos geneticamente, 

embora a expressão final da pressão arterial dependa também de fatores ambientais 

como dieta, exercício e estresse8-11. 

Segundo a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e tratamento da Síndrome 

Metabólica (2004)12, a hipertensão arterial é um dos critérios para o diagnóstico da 

chamada Síndrome Metabólica.  A SM é um transtorno complexo representado por 

um conjunto de fatores de risco cardiovascular, usualmente relacionado à deposição 

central de gordura e à resistência à insulina.  É importante destacar a associação da 

SM com a doença cardiovascular, aumentando a mortalidade geral em cerca de 1,5 

vezes e a cardiovascular em cerca de 2,5 vezes. 

Na verdade, a chamada “Síndrome Hipertensiva” incluiria a elevação 

pressórica crônica associada a distúrbios metabólicos e hormonais, cujo conjunto 

seria responsável pela aceleração do processo aterosclerotico e suas 

conseqüências, como a disfunção endotelial. 
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O endotélio é a camada interna vascular sensível à tensão de estiramento 

(shear-stress) e capaz de produzir substâncias vasoativas que modulam o tônus 

vascular. Entre as substâncias vasodilatadoras estão o óxido nítrico (NO) e as 

prostaciclinas, mas o endotélio também é capaz de produzir substâncias 

vasoconstritoras como a endotelina13,14.  

É comprovado que pacientes hipertensos apresentam disfunção 

endotelial devido a uma liberação prejudicada de óxido nítrico15-17. No entanto, a 

disfunção endotelial pode preceder o desenvolvimento da hipertensão arterial e de 

doenças ateroscleróticas18,19. Millgard et al.20, avaliando jovens normotensos com 

história familiar de hipertensão, encontraram uma vasodilatação endotélio 

dependente prejudicada em relação a jovens sem história familiar para hipertensão.   

Aproximadamente, de um quarto a um terço dos pacientes hipertensos 

com peso normal tem resistência à insulina pelo clamp euglicêmico ou pelo teste de 

supressão à insulina21. A resistência à insulina caracteriza-se pela menor 

capacidade de entrada de glicose nas células musculares mediada pela insulina, 

com ação insulínica preservada no fígado e adipócitos.  

A síndrome hipertensiva com resistência insulínica está associada à 

diminuição de liberação de NO22, e ao funcionamento anormal das bombas de 

membrana que regulam as concentrações intracelulares de cálcio e sódio23.  

Fisiologicamente, a insulina tem efeito vasodilatador direto que suplanta o efeito 

vasoconstrictor indireto mediado pela ação simpatoexcitatória da insulina. Um defeito 

primário na ação vasodilatadora da insulina pode ser o mecanismo chave que liga a 

disfunção endotelial com a resistência insulínica. Existe, portanto, uma interação 

entre sensibilidade à insulina e função vascular nos pacientes hipertensos24,25. 
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 Outro aspecto das alterações vasculares nos indivíduos hipertensos é a 

diminuição da complacência vascular ligada à elasticidade de grandes e pequenas 

artérias. A elasticidade de pequenas artérias é preditiva para eventos 

cardiovasculares26 e a disfunção da elasticidade vascular pode preceder a 

hipertensão27. 

O conhecimento fisiopatológico da HAS é fundamental para o 

desenvolvimento de estratégicas terapêuticas, ou mesmo para medidas anti-

hipertensivas preventivas. As possibilidades terapêuticas são inúmeras, incluindo 

mudanças de hábitos de vida (tratamento não medicamentoso) e várias classes de 

fármacos comprovadamente efetivos, o que permite abordagem individualizada 

conforme sexo, raça, doenças associadas, efeitos colaterais, qualidade de vida e 

custo.  

O tratamento farmacológico é eficaz no controle da HAS, porém enfrenta 

problemas de adesão a longo prazo28, possibilidade de efeitos colaterais, interação 

com doenças associadas, além de influenciar a qualidade de vida e pesar no 

orçamento do indivíduo hipertenso.  

A intervenção não farmacológica abrange a restrição de sal, redução de 

peso, aumento do consumo de potássio e prática de exercício físico. É praticamente 

isenta de efeitos colaterais, pode produzir benefícios nos distúrbios metabólicos 

associados (Síndrome metabólica, diabete, obesidade) e tem baixo custo. Pesquisas 

recentes demonstram redução semelhante da pressão arterial com tratamento não 

farmacológico e medicamentoso na hipertensão essencial leve-moderada29-31. 

Estudos recentes têm demonstrado que exercício físico reduz a pressão 

arterial32-34 e a morbi/mortalidade cardiovascular35, sendo recomendado como parte 

integrante do tratamento não farmacológico da hipertensão arterial e outros fatores 
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de risco cardiovascular. O exercício aeróbio regular em pacientes com hipertensão 

arterial é associado a mudanças benéficas na pressão sanguínea, perfil lipoprotéico, 

metabolismo de glicose e funcionamento neuro-hormonal33,36. 

Entretanto os mecanismos responsáveis pelos efeitos anti-hipertensivo e 

anti-aterogênico do exercício físico permanecem incertos37. Estudos recentes 

sugerem que o exercício crônico regular provoca redução da atividade nervosa 

simpática38, alteração da renina plasmática39, diminuição da volemia40, aumento da 

sensibilidade à ação da insulina41, aumento da atividade do sistema calicreinas-

cininas e da dopamina42, redução dos níveis plasmáticos de EDLS43 , e aumento da 

produção de óxido nítrico pelo endotélio vascular44,45.   

No presente estudo, o interesse é investigar, em hipertensos essenciais, 

os efeitos de um protocolo de exercício aeróbio supervisionado sobre a pressão 

arterial e outros fatores de risco cardiovascular, tais como aqueles relacionados à 

síndrome metabólica (resistência insulínica, lipidemia) e ao perfil hormonal 

relacionado ao sistema simpático-adrenal.  Serão também analisados efeitos do 

exercício sobre o sistema vascular, incluindo a função endotelial.  Este estudo visa a 

cooperar para o esclarecimento dos mecanismos que cercam os efeitos do exercício 

aeróbio na hipertensão arterial em humanos e a repercussão sobre o sistema 

vascular.  
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2. Revisão bibliográfica 

2.1. Hipertensão arterial e exercício físico 

Estudos clínicos e epidemiológicos têm demonstrado uma associação 

inversa entre atividade física e prevalência de hipertensão arterial35, assim como um 

efeito anti-hipertensivo do treinamento aeróbio46-48.  

O exercício físico melhora a qualidade de vida, os aspectos cognitivos e 

psicossocial dos indivíduos49, diminui os riscos50,51 e a mortalidade cardiovascular 

em 20 a 30%50  e a sobrecarga de ventrículo esquerdo52,53. Foi também comprovada 

sua eficácia na redução da reação pressórica ao estresse em normotensos54. A 

resposta pressórica pode depender do tipo de exercício realizado, do protocolo 

utilizado e do tempo de treinamento.  

Efeitos agudos do exercício físico sobre a pressão arterial (PA)  

Os efeitos agudos sobre a PA durante a execução do exercício isotônico 

(aeróbio) são basicamente o aumento da pressão sistólica e a manutenção/redução 

da pressão diastólica55,56. No exercício agudo isométrico ocorre aumento da pressão 

sistólica e diastólica56,57.  

Além da resposta pressórica observada durante o exercício físico, é 

importante conhecer o comportamento da pressão arterial após o término da sessão 

de exercício. A hipotensão após exercício aeróbio ocorre em normotensos58-60 e em 

hipertensos61-69, independentemente da idade e sexo. A maior redução da PA é 

observada em hipertensos70-74. Uma única sessão de exercício aeróbio reduz, em 

média, 15 e 4 mmHg as pressões sistólica e diastólica, respectivamente32. A PA 

retorna a níveisl pré-exercício em 12 a 16 horas após a sessão, mas o exercício 

pode ter efeito de até 22 horas sobre a PA70,75. Pela monitorização ambulatorial da 

pressão arterial (MAPA), observa-se uma redução média da pressão sistólica de 5 
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mmHg, ou seja, 40% menos que a observada quando utilizada a medida clínica33,34. 

A pressão diastólica foi similar quando utilizada a MAPA ou a medida clínica32. 

Três estudos intervencionais examinam o efeito do exercício resistido 

agudo na pressão arterial76-78. O primeiro, realizado por Hill et al76, investigando o 

efeito de 11-18 minutos de exercício resistido na pressão arterial pós-exercício, 

observa diminuição da pressão diastólica após a sessão. O’Connor et al77, que 

estudaram 40 homens divididos por grupo de intensidade de carga de 40, 60 e 80%, 

relatam um aumento da pressão sistólica no 1º e no 15º minuto após a sessão de 

exercício com carga de 80% e, no primeiro minuto, com carga de 60%. Estudo mais 

recente78, examinando a resposta da pressão arterial ambulatorial durante 24 horas 

após exercício resistido, em 12 adultos jovens normotensos sedentários, não 

encontra diferenças estatísticas nas pressões sistólica e diastólica pré e pós-

exercício. Não foram encontrados estudos bem controlados relacionando exercício 

agudo e PA79. Em suma, o exercício resistido agudo parece não ter efeito 

significativo sobre a pressão arterial pós-sessão.  

Efeitos crônicos do exercício físico sobre a PA 

 A resposta pressórica clínica média ao exercício regular aeróbio está em 

torno -6 / -4 mmHg (vide Quadro 1).  Esta resposta parece variar conforme o tipo de 

estudo, como é observado no quadro a seguir.  Nota-se também que as respostas 

são bastante variadas, inclusive cruzando a linha da neutralidade (respostas mínima 

e máxima).  A maioria destes estudos utilizou protocolos de treinamento com 

intensidade entre 50 a 75% do VO2max, com mínimo de 12 semanas de exercício, 

porém com diversos formatos de aferição e seguimento pressórico clínico ao longo 

do estudo. 

 



   exä|áûÉ u|uÄ|ÉzÜöy|vt 

 

 10 

Quadro 1. Resposta pressórica clínica em estudos en volvendo hipertensos 

essenciais em treinamento aeróbio leve-moderado 

 Média 

 

SD Número 

estudos 

Resposta  

mínima 

Resposta  

máxima 

Mediana  

Variação da PAS, Total -6 6 36 -20 9 -6 

Variação da PAS, NRCT -5 5 18 -16 4 -5 

Variação da PAS, RCT -8 8 12 -20 9 -9 

Variação da PAS, RXT -6 7 6 -16 3 -7 

Variação da PAD, Total -4 5 36 -16 9 -4 

Variação da PAD, NRCT -4 4 18 -16 3 -3 

Variação da PAD, RCT -5 6 12 -10 9 -7 

Variação da PAS, RXT -5 5 6 -11 3 -7 

Número médio de 

indivíduos por Grupo 

25 29 36 6 133 12 

n de indivíduos, NRCT 37 36 18 10 133 22 

n de indivíduos, RCT 15 13 12 6 44 11 

n de indivíduos, RXT 10 2 6 8 13 9 

Fonte: CMAJ, Maio 4, 1999,160 (9 suppl)80.  Estudos clínicos longitudinais de treinamento físico 
aeróbio em hipertensos essenciais.  NRCT = estudos controlados não-randomizados; RCT = estudos 
controlados randomizados; RXT = estudos controlados tipo crossover. 

  

Os efeitos crônicos do exercício físico sobre a pressão arterial parecem 

também variar conforme o tipo e características do protocolo de exercício, 

características dos sujeitos submetidos ao treinamento e a forma de avaliação da 

pressão arterial ao longo do estudo81,82.  

A. Efeitos do treinamento físico conforme tipo do p rotocolo: 

A.1. Aeróbio versus resistido 

De acordo com artigos de revisão de literatura, não há evidências de que 

o exercício resistido diminua a pressão arterial significativamente80,83-87.  
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O Colégio Americano de Medicina Esportiva (ACSM) lançou um 

comunicado, em 2004, no qual indica que o treinamento resistido diminui 

significativamente a pressão arterial79. Porém a leitura mais atenta desse documento 

mostra que, entre os 11 trabalhos analisados88, oito mantiveram os pacientes 

medicados e apenas 20% dos pacientes eram hipertensos. Assim, de acordo com 

dados da literatura recente sobre hipertensos, o exercício resistido não poderia ser 

indicado como modelo primário para o tratamento da hipertensão arterial. A partir 

desta constatação, serão discutidas tão somente as características do treinamento 

aeróbio.  

 Estudos recentes têm demonstrado que exercício físico aeróbio reduz a 

pressão arterial32-34, sendo recomendado como parte integrante do tratamento não 

farmacológico da hipertensão arterial. Ainda que esse treinamento físico aeróbio 

pareça não ser igualmente eficaz em todos os hipertensos33,83, 75% dessses 

indivíduos têm uma resposta pressórica significativa ao exercício33. O exercício 

aeróbio é mais efetivo em hipertensos que em normotensos. Em uma meta-análise 

realizada em 200289, observa-se uma diminuição média da pressão sistólica/distólica 

de 4,9/3,7 mmHg em hipertensos e de 4,0/2,3 mmHg em normotensos. Em revisão 

recente90, utilizando 30 estudos randomizados controlados, os autores observam 

uma diminuição média da pressão sistólica/diastólica de 6,9/4,9 mm Hg em 

hipertensos. 

A.2. Exercício aeróbio supervisionado versus orient ado   

O treinamento supervisionado parece ser mais eficaz que aquele 

orientado34,91,92. Simons-Morton et al.91 analisam os efeitos do aconselhamento da 

atividade física em cuidados primários em um grupo de 395 mulheres e 479 homens 

hipertensos, acompanhados por 24 meses. Os autores constatam que, em mulheres, 
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o exercício físico assistido é mais efetivo que o aconselhado e, em homens, não há 

diferenças estatísticas significativas nos diferentes grupos. Bonet et al.92, em um 

estudo controlado com nove mulheres hipertensas em cada grupo, supervisionado X 

orientado, observam que o treinamento físico aeróbio supervisionado é mais eficaz 

para diminuir os níveis pressóricos e a freqüência cardíaca, além de aumentar o 

VO2max, o que não é observado no grupo orientado. Whelton et al.34, em uma meta-

análise de 53 estudos, encontram uma média da queda da pressão 

sistólica/diastólica de 3,8/2,6 mm Hg, mas, ao selecionarem apenas os estudos em 

que o treinamento físico tenha sido supervisionado, essa média da queda pressórica 

passa a 4,1/2,7 mm Hg.  

A.3. Freqüência de sessões  

A freqüência entre 3 e 5 vezes por semana é efetiva para reduzir a 

pressão arterial93,94, sendo que a freqüência de três vezes por semana é a mínima 

indicada86. Entretanto algumas evidências sugerem que protocolos envolvendo sete 

sessões por semana podem ser mais eficazes que aqueles com três sessões por 

semana95,96. Além do efeito pressórico do treinamento aeróbio, existiria o efeito da 

última sessão de exercício que contribuiria para a resposta pressórica do exercício 

regular70,97.   

A.4. Duração das sessões   

A duração recomendada é de 30-60 minutos contínuos ou intermitentes 

ao dia79,82. Não existem trabalhos publicados com controles sistemáticos em relação 

a freqüência, duração e intensidade das sessões de exercício, exceto um estudo 

que avalia a interação de sua intensidade e duração na redução pressórica após 

uma única sessão de exercício físico86.  
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A.5. Intensidade/carga do exercício   

A taxa de intensidade de treinamento físico reportada na literatura tem 

sido de 40-85% VO2max86. A intensidade entre 50% a 70% VO2max é mais efetiva 

em diminuir a pressão arterial que a alta intensidade (maior de 75%)98,99. O 

treinamento de alta intensidade, além de não ser mais efetivo que o moderado, pode 

exacerbar a hipertensão arterial33,84.  

  Por outro lado, a meta-análise de Whelton et al.89, envolvendo 30 

estudos randomizado, indica que programas de treinamento aeróbio com 

intensidade entre 50 e 85% VO2max têm efeito depressor similar. Em tal meta-

análise, é bom notar que não foram controladas influências de outras variáveis como 

duração e freqüência. Assim, a recomendação para pacientes hipertensos seria a de 

programas de exercício com uma intensidade entre 50 a 70% VO2max, devido aos 

benefícios e à possibilidade de menos efeitos adversos que programas mais 

rigorosos83. As complicações de riscos cardiovasculares e as injúrias ortopédicas 

são maiores e a aderência ao protocolo é menor em programa de alta 

intensidade100.                                          

A.6. Duração do programa 

O exercício aeróbio pode provocar queda dos níveis pressóricos já na 2a 

semana de treinamento94. Quando foi comparada a duração dos protocolos de mais 

de 10 semanas com a de outros que utilizaram duração de mais de 24 semanas, não 

houve diferença estatística89. Os efeitos do treinamento aeróbio atingem um “platô” 

dentro das primeiras dez semanas80.  

B. Efeito do treinamento físico conforme as caracte rísticas do paciente: 

B.1. Sexo  
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 Parece não haver diferença da resposta pressórica ao treinamento físico 

aeróbio conforme o sexo65,79,87,101. Por outro lado, trabalhos recentes33,48  indicam 

que o exercício físico poderia ser mais efetivo em mulheres.  

B.2. Idade  

De acordo com revisões81,94,71 e meta-análise recentes33, a idade parece 

não influenciar a magnitude da resposta pressórica ao treinamento aeróbio.  

B.3. Raça   

A literatura recente é discordante no que concerne aos efeitos do 

treinamento aeróbio conforme a raça. Asiáticos parecem apresentar maior redução 

da pressão sistólica que caucasianos33. Whelton et al.89 observam que há maior 

queda das pressões sistólica em pretos e diastólica em asiáticos, após treinamento 

aeróbio, quando comparada com a de outras raças. Recentemente, a ACSM79 

mostra que a raça parece não influenciar a resposta pressórica ao treinamento 

físico.  

B.4. Massa corporal   

O índice de massa corpórea (IMC) inicial e a perda de peso após 

programa de treinamento aeróbio não interferem na resposta pressórica89. Em 

hipertensos obesos, o treinamento físico pode diminuir a pressão arterial 

independentemente da redução de peso102. 

C. Aferição pressórica durante estudos de treinamen to físico em hipertensos: 

pressão aterial clínica e MAPA (monitorização ambul atorial da PA de 24 horas) 

A maior parte dos trabalhos tem demonstrado a eficácia do treinamento 

físico em reduzir a pressão arterial em hipertensos32-34,89. É possível, entretanto, que 

as alterações provocadas pelo treinamento físico na pressão arterial clínica não se 

reflitam nas flutuações pressórica de 24 horas. Atualmente, sabe-se que os níveis 
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ambulatoriais da pressão arterial estão fortemente relacionados aos efeitos adversos 

da hipertensão, o que parece não acontecer tão fortemente com os níveis clínicos de 

pressão103. Desta forma, torna-se importante estudar também o efeito do 

treinamento físico regular sobre a pressão arterial ambulatorial de 24 horas de 

indivíduos hipertensos.  

A partir de 1989, os pesquisadores começaram a introduzir a 

monitorização ambulatorial de pressão arterial de 24 horas em estudos de exercício 

em hipertensos essenciais (Quadro 2). 

Quadro 2. Efeito do treinamento físico na pressão a rterial (PA: PAS/PAD) 

avaliada pela MAPA, em hipertensos não medicados  

Autores Periódico Ano N Ex N 

Ctl 

∆ PA Ex ∆ PA Ctl 

Gilders et al. Med Sci Sports Exerc 1989 21 - -4/-1 -/- 

Seals & Reiling Hypertension 1991 13 11 -3/+2 -1/+1 

Seals & Reiling Hypertension 1991 9 8 -6/0 0/2 

Blumenthal et al. JAMA 1991 39 23 1/0 1/0 

Somers et al. Lancet 1991 7 6 -4,8/-7,5 -/- 

Bursztyn et al. J Hypertension 1993 16 - -1/0 -/- 

Marceau et al. Circulation 1993 9 - -6/-5 -/- 

Zanettini et al. Cardiology 1997 14 - -6,3/-5,4 -/- 

Seals et al. Am J Cardiol 1997 9 5   +2/+2 -/- 

Moreira et al. J Clin Epid 1999 14 14 -5,8/-2,7 -2/-2,8 

Nami et al. Am J Hypertens 2000 20 - -3,4/-3,4 -/- 

Nami et al. Am J Hypertens 2000 12 - -0,4/-0,3 -/- 

Tsai et al. Am J Hypertens 2002 22 20 -7,8/-4,7 +5,4/+3,2 

MÉDIA (SD) 16 (8)  - 3,5 (3,1) 

/ -2,0 (3,0) 

 

N= número de indivíduos por grupo; Ex = exercício aeróbio; Ctl= controle; ∆= variação entre os 
valores pressóricos finais e iniciais. 
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 Foi realizada uma revisão da literatura para análise do efeito do 

treinamento físico aeróbio em hipertensos essenciais não medicados, com estudos 

que tenham utilizado a monitorização ambulatorial de pressão arterial de 24 horas 

(MAPA), durante o período de 1989 a 2005. Foram encontrados 11 trabalhos com 13 

grupos36,104-113, com pelo menos 10 semanas de treinamento.  Destes, sete estudos 

não têm grupo controle ou a variação da pressão no grupo controle não foi citada no 

trabalho. Os dados foram representados no Quadro 2. Nesses trabalhos a 

diminuição média da pressão arterial sistólica/diastólica pela MAPA após 

treinamento físico aeróbio foi de 3,5/2,0. Estes dados são concordantes com meta-

análises recentes79,90 que mostram uma diminuição de 3,0 mmHg, embora a 

diminuição da pressão clínica tenha sido de 6,9/4,9mmHg90.  

Os resultados da literatura são conflitantes. Alguns autores observam 

diminuição de pressão arterial de 24hs em normotensos114 e em hipertensos36,105-108, 

outros não verificam nenhuma modificação significativa em normotensos115 e 

hipertensos80,109-111,116,117  e outro ainda só verifica modificação significativa nos 

níveis pressóricos quando o treinamento é prolongado de seis meses para 12 

meses112.  Estudo recente observa que, após 18 meses de treinamento, há 

diminuição da pressão clínica sistólica e diastólica e, na pressão de 24-horas, só 

diminuição da diastólica118. Narkiewicz observa que o treinamento aeróbio diminui a 

pressão sanguínea diurna e a noturna permanece inalterada119.  

 A monitorização da pressão arterial de 24 horas possibilita a 

classificação dos hipertensos em dipper (quando apresentam queda fisiológica da 

PA noturna de 10% em relação à pressão diurna) e em non-dipper (quando não 

ocorre o descenso). Foram encontrados dois trabalhos que verificam os efeitos do 

exercício aeróbio conforme a classificação dos hipertensos pela queda (ou não) da 
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pressão arterial noturna. No estudo de Nami et al.113, hipertensos non-dipper 

parecem não responder bem ao exercício físico matinal. Entretanto Park et al.120, 

comparam o efeito agudo do exercício físico aeróbio por 40 minutos a 50% VO2max 

em pacientes hipertensos dipper e non-dipper divididos em dois grupos conforme o 

período de realização do exercício, matutino e vespertino, observando como os 

hipertensos non-dipper e dipper responderiam ao exercício físico. Os non-dipper 

exibem uma maior redução da pressão sistólica noturna quando o exercício é 

realizado no período vespertino em relação aos dipper.  Sendo assim, a resposta 

pressórica ao exercício físico, nos pacientes dipper e non-dipper, provavelmente 

sofre influência do período em que as sessões são realizadas no decorrer do dia. 

O efeito hipotensor do treinamento físico é perdido com o abandono da 

prática regular do exercício após duas semanas94,107 . 

Além do efeito sobre a pressão arterial, o exercício físico aeróbio diminui 

outros fatores de risco cardiovascular: melhora o condicionamento cardio-respiratório 

(aumento médio de VO2max 15% em hipertensos e 11% em normotensos)90, diminui 

o risco de desenvolver hipertensão arterial em indivíduos genéticamente 

predispostos121,122, é eficaz para aumentar o HDL-colesterol123, melhora a disfunção 

endotelial e aumenta a sensibilidade à insulina124.  
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2.2.1. Hipertensão arterial e alterações hormonais:  

2.2.1.1. Atividade da renina plasmática e sensibili dade ao sal 

Os resultados do estudo INTERSALT, que reúne mais de 10 mil 

indivíduos adultos de 32 países, são concordantes com dados anteriores da 

literatura e dão suporte à hipótese de que, do ponto de vista populacional, a ingestão 

habitual de elevadas quantidades de sal dietético pode causar elevação de pressão 

arterial125.  Em alguns indivíduos, a diminuição da pressão arterial com restrição 

salina é clinicamente relevante, enquanto em outros a pressão não se modifica ou 

até mesmo se eleva quando submetidos à dieta hipossódica126.   

A heterogeneidade de respostas pressóricas às variações de ingestão de 

sal tem determinantes adquiridos e genéticos126-128. Os fatores adquiridos incluem 

idade, ingestão de outros eletrólitos, influência de medicamentos, atividade hormonal 

e estresse emocional126,127.  A ligação entre as formas genéticas de sensibilidade ao 

sal e hipertensão foi primariamente estudada em ratos das cepas Dahl e SHR. Além 

da sensibilidade ao sal, esses ratos são insulino-resistentes e exibem uma forma de 

hipertensão com baixa atividade de renina128. As características do rato Dahl S são 

muito similares aos traços fenotípicos do hipertenso negro, sugerindo fortemente a 

existência de um componente genético para a sensibilidade ao sal em hipertensos 

negros129. A sensibilidade ao sal poderia ser advinda de uma alteração da função 

renal que resulta na necessidade de uma pressão arterial mais elevada para 

alcançar o balanço de sódio, sendo expressa como um deslocamento para direita da 

curva pressão-diurese127,128.  

Entre as anormalidades genéticas que podem implicar aumento da 

sensibilidade ao sódio estão hiperatividade simpática130, deficiência de 

vasodilatadores renais, sistemas calicreínas-cininas e bradicininas131 além de 
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alterações no funcionamento de bombas que regulam o sódio intracelular132.  Os 

indivíduos hipertensos sal-sensíveis, quando comparados aos indivíduos sal-

resistentes (aqueles indivíduos cuja PA não muda significativamente com variações 

da ingestão de sal)133, têm um comportamento hemodinâmico diferente frente a uma 

dieta rica em sal, com aumento exagerado da resistência vascular, anormalidades 

na regulação ácido-base renal com tendência à acidose e ausência da queda 

noturna da pressão arterial134. Os pacientes hipertensos sal-sensíveis apresentam 

pior prognóstico decorrente de complicações cardiovasculares e hipertrofia de 

ventrículo esquerdo. A sensibilidade ao sal em hipertensos essenciais135 e em 

normotensos136 está associada à supressão da atividade da renina plasmática e 

baixos níveis circulantes de aldosterona136. Dessa maneira, a dosagem da renina 

plasmática tem sido usada como um marcador da sensibilidade ao sal.  

2.2.1.2. Síndrome metabólica e resistência à insuli na 

Estudos epidemiológicos têm indicado que a hipertensão essencial é um 

estado de resistência à insulina independente da obesidade137.  Foi demonstrado 

que a captação de glicose induzida pela insulina é anormal em populações 

hipertensas21,138-141. Esta diminuição da ação insulínica em hipertensos essenciais 

parece estar principalmente restrita ao metabolismo não-oxidativo da glicose142.  A 

habilidade da insulina em inibir a produção hepática de glicose, lipólise, oxidação 

lipídica e estimular a captação de potássio parece estar preservada na 

hipertensão143.  Assim, as evidências disponíveis indicam que a resistência à 

insulina na hipertensão é seletiva, envolvendo principalmente o metabolismo da 

glicose e afeta predominantemente os músculos esqueléticos.  A resistência à 

insulina e/ou hiperinsulinemia são recomhecidas como fatores patogenéticos tanto 

na hipertensão essencial em humanos como em modelos experimentais de 
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hipertensão139. A hipertensão arterial associada à resistência insulínica parece ser 

caracterizada por a) capacidade diminuída da insulina em produzir aumento do fluxo 

sangüíneo muscular143, b) responsividade vascular aumentada à angiotensina II, 

independentemente da ingestão de sódio, c) hiperatividade simpática23 e d) aumento 

da retenção de sódio pela hiperinsulinemia. A capacidade vasodilatadora diminuída 

encontrada nos quadros de resistência à insulina parece estar ligada a uma 

disfunção endotelial relacionada à liberação de NO e ao funcionamento anormal das 

bombas de membrana que regulam as concentrações intracelulares de cálcio e 

sódio144,145. As anormalidades do funcionamento das bombas iônicas de membrana 

poderiam ser denominadores comuns dos quadros de hipertensão associados à 

resistência insulínica e sensibilidade ao sal. 

Em indivíduos normais, as ações pressoras (renal e simpática) e 

depressoras (endotelial) da insulina estão balanceadas de maneira que a pressão 

arterial se mantenha dentro de valores normais.  Nos hipertensos portadores de 

resistência insulínica, esse equilíbrio seria quebrado por exagero das ações 

pressoras ou por diminuição da ação direta vasodilatadora.  A maior retenção de 

sódio pelos túbulos renais e a hiperatividade simpática provocadas pela 

hiperinsulinemia poderiam ser fatores que levariam a "balança insulínica" a pender 

para o lado pressor146.  Este tipo de enfoque sobre a inter-relação da resistência à 

insulina com outros fatores genéticos/adaptativos na patogênese da hipertensão 

essencial poderia conciliar as questões e dúvidas levantadas por outros autores147 

quanto à associação resistência à insulina/hipertensão essencial.  A associação 

entre sensibilidade à insulina e hipertensão se reforça com os resultados de estudos 

experimentais e clínicos que demonstram que drogas que aumentam a sensibilidade 
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à insulina podem atenuar a hipertensão pré-existente ou prevenir seu 

aparecimento148.   

Resistência à ação insulínica/hiperinsulinemia está freqüentemente 

presente na hipertensão associada à obesidade149,150. A resistência insulínica, 

provocando hiperatividade adrenérgica, anormalidades da excreção de sal e 

disfunção endotelial22, seria um dos principais componentes fisiopatogenéticos da 

hipertensão em obesos. Além disso, a resistência à insulina presente em obesos 

parece estar associada à maior sensibilidade aos efeitos pressores da 

norepinefrina151.  Dados recentes indicam que o aumento da sensibilidade à insulina 

e a diminuição da atividade simpática podem predizer a diminuição da pressão 

arterial secundária à perda de massa corporal152.   

2.2.1.3. Associação entre as sensibilidades ao sal e à insulina  

As sensibilidades ao sal e à insulina podem ser fenômenos associados 

tanto entre normotensos153,154 quanto em hipertensos153,156.  Quando comparados a 

normotensos, hipertensos mostraram-se mais sal-sensíveis e menos sensíveis à 

insulina157. Existem evidências experimentais de que a manutenção de níveis 

elevados de pressão arterial em ratos SHR, sabidamente insulino-resistentes, possa 

estar ligada à retenção de sódio, provocada pela incapacidade de modular a 

expressão de receptores insulínicos renais durante uma dieta rica em sal153.  Porém, 

em dois estudos recentes, a presença de resistência insulínica per se não 

influenciou a excreção renal de sódio em hipertensos essenciais158,159.  A base para 

a sensibilidade ao sal encontrada em indivíduos resistentes à insulina poderia ser 

originária de anormalidades nas bombas de Na, com conseqüente acúmulo de Na 

intracelular. A atividade da bomba Na-H e a troca Na-Li mostraram-se 

significativamente maiores em indivíduos negros insulino-resistentes quando 
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comparados àqueles com sensibilidade normal à insulina160.  A sugestão de que o 

aumento das cininas endógenas induzido por inibidores da ECA pode contribuir para 

a melhora da sensibilidade à insulina em indivíduos tratados com este tipo de 

droga161 aponta para um possível papel das cininas nos quadros de resistência 

insulínica. A inibição da bradicinina diminui a sensibilidade à insulina e permite um 

aumento da pressão arterial em animais normotensos162. É interessante remarcar 

que o metabolismo das calicreínas-cininas está também envolvido na excreção de 

sódio e sensibilidade ao sal131.  

2.2.1.4. Metabolismo do cálcio, resistência à insul ina e sensibilidade ao sal  

Entre as possíveis anormalidades responsáveis ou que contribuem para o 

estado de resistência insulínica estão os níveis elevados de Ca intracelular em 

células-alvo da ação insulínica.  A concentração elevada de Ca intracelular parece 

inibir a defosforilação induzida pela insulina do glicogênio sintase e GLUT-4163,164 

Defeitos no metabolismo celular do cálcio que apresentem níveis intracelulares 

elevados deste íon poderiam provocar, ao mesmo tempo, resistência insulínica e 

hipertensão165.  Por outro lado, a própria insulina influencia a concentração 

intracelular de Ca pelos efeitos sobre os canais que controlam o influxo e efluxo do 

íon165.  Anormalidades nos efeitos da insulina sobre o metabolismo intracelular do 

cálcio em indivíduos resistentes à insulina também poderiam levar à 

hipertensão165,166.  Interessante ressaltar que tanto a suplementação oral de cálcio167 

quanto antagonistas dos canais de cálcio163,164 podem reduzir, associadamente, a 

concentração intracelular de cálcio e a resistência à insulina em hipertensos 

essenciais.  

O metabolismo do cálcio também parece estar ligado à sensibilidade ao 

sal e ao funcionamento do sistema renina-angiotensina-aldosterona168. Indivíduos 
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com renina baixa (um traço comumente associado à sensibilidade ao sal) parecem 

ter menor concentração de cálcio iônico sérico e uma secreção inadequada de 

aldosterona quando comparados aos indivíduos com atividade alta de renina 

plasmática169.  Hipertensos essenciais sal-sensíveis mostraram elevação dos níveis 

de Ca e Na intracelulares durante dieta rica em sal em associação ao aumento de 

pressão arterial170.  Por outro lado, uma dieta rica em cálcio pode abortar o efeito 

hipertensor de uma dieta rica em sal em hipertensos sal-sensíveis171, efeito esse que 

poderia ocorrer pela maior excreção de sódio durante a suplementação de cálcio172.  

Assim, os mecanismos do cálcio e do sódio parecem estar fortemente interligados 

nos mecanismos hipertensivos que ocorrem em indivíduos com expressa 

sensibilidade ao sal. 

2.2.1.5. Atividade nervosa simpática e hipertensão arterial  

A elevação da atividade nervosa simpática com a idade pode ocorrer na 

hipertensão arterial sistêmica, provocando vasoconstricção e aumento da resistência 

vascular associada com aumento progressivo da espessura arterial, diminuição da 

complacência173, e hiperinsulinemia/resistência à insulina174,175. Porém, a 

hiperatividade simpática não parece ser uma constante do quadro hipertensivo176-179. 

A medida padrão ouro da atividade simpática em humanos ainda é motivo 

de controvérsias. Os métodos para essa avaliação incluem a atividade elétrica de 

nervos periféricos, dosagem de catecolaminas plasmáticas e urinárias, dosagem de 

catabólitos das catecolaminas como o ácido vanilmandélico e as metanefrinas 

urinárias180,181.  Além desses, ainda pode ser utilizada a análise espectral do perfil 

pressórico medido por fotopletismografia digital (Finapress). Todos estes métodos 

têm vários prós e contras na pesquisa clínica, e encontram razoável variabilidade 

intraindividual. As pesquisas que incluiram as metanefrinas urinárias como forma de 
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avaliação do sistema nervoso simpático concluem que a resposta simpática a 

estressores físicos e mentais é maior em hipertensos que em normotensos182-185. 

2.2.1.6. Cortisol e hipertensão arterial  

Singh et al em 2004186, observou em humanos uma associação entre 

secreção de catecolaminas, cortisol e serotonina plasmática com o aparecimento da 

síndrome metabólica. Indivíduos jovens normotensos com resposta pressórica 

exagerada ao exercício físico apresentam níveis mais altos de atividade plasmática 

de renina e de cortisol quando comparados com jovens com resposta normal ao 

exercício fisico187. Hipertensos moderados com hipertrigliceremia apresentam 

resistência à insulina, acompanhada de hiperreatividade vascular, assim como 

elevado níveis de catecolamina e de ACTH188.  Assim, não existem dados relevantes 

na literatura que relacionem hipertensão arterial ao metabolismo do cortisol.   

2.2.2. Exercício físico aeróbio, hormônios e hipert ensão arterial 

Os mecanismos propostos para o efeito anti-hipertensivo do treinamento 

físico aeróbio são vários37. A diminuição da volemia poderia ser um mecanismo 

envolvido na diminuição da pressão arterial pós-treinamento aeróbio em hipertensos 

sal-sensíveis, uma vez que nesses indivíduos a hipertensão seria volume-

dependente40.  Não foram encontrados na literatura estudos que tenham investigado 

o efeito do treinamento físico de acordo com a sensibilidade ao sal.  A diminuição da 

volemia foi observada após treinamento aeróbio em dois40,189 e se mostrou 

inalterada em três43,105,190 estudos com protocolos de treinamento físico 

semelhantes. Nestes estudos não houve correlação entre a queda pressórica e os 

níveis iniciais de atividade da renina plasmática ou da volemia. 

Existem dúvidas quanto à eficácia do treinamento aeróbio conforme os 

níveis iniciais de renina plasmática. Enquanto alguns autores relatam maior eficácia 
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do exercício em indivíduos hipertensos em atividade inicial de renina baixa190, outros 

observam o contrário42,96. Os dados recentes da literatura são conflitantes em 

relação ao efeito do treinamento físico aeróbio sobre os níveis plasmáticos de 

aldosterona191-195 . 

 Foi demonstrado que a sensibilidade insulínica está associada ao estado 

de condicionamento físico medido pelo desempenho em teste ergométrico196 - 

quanto melhor o condicionamento físico maior a sensibilidade à insulina. O exercício 

físico pode melhorar a sensibilidade à insulina em pacientes hipertensos41,197-203 

assim como reduzir os níveis pressóricos, independentemente da perda de peso204. 

Dados de literatura indicam que a intensidade do treinamento poderia ser um fator 

determinante no efeito do exercício crônico sobre a sensibilidade à insulina98,205-207. 

A redução da atividade nervosa simpática é um dos fenômenos que 

ocorre durante o treinamento físico aeróbio e parece ser responsável por, pelo 

menos, parte da redução pressórica38,94,208.  

A melhora da resistência insulínica poderia ser um mecanismo importante 

mediando as reduções na descarga simpática e na pressão arterial209. Um recente 

estudo com indivíduos hipertensos demonstra associação íntima entre a redução da 

pressão sanguínea, NE plasmática e sensibilidade de insulina melhorada após 

treinamento físico210.  

Há grande controvérsia na literatura em relação à alteração do cortisol 

após treinamento físico em indivíduos hipertensos. Alguns trabalhos indicam que o 

cortisol plasmático não se altera após exercício físico agudo211 ou mesmo após 

treinamento aeróbio208. Outros indicam uma diminuição do cortisol plasmático após 

treinamento físico moderado192,212 e mais intenso213 , decréscimo que poderia 

acontecer logo após a primeira semana de treinamento214.   
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2.3. Alterações vasculares, hipertensão arterial e exercício físico  

A hipertensão arterial é o mais importante fator de risco para o 

desenvolvimento de alterações cardiovasculares1,2,215. A disfunção endotelial pode 

ser um fator importante na gênese da síndrome hipertensiva17-19,216. Por outro lado, o 

próprio endotélio pode ter sua função deteriorada em decorrência do quadro 

hipertensivo15-17. A complacência (elasticidade) vascular também diminui no decorrer 

da doença hipertensiva217. A diminuição da elasticidade vascular é preditiva para 

eventos cardiovasculares26 e a perda dessa elasticidade poderia, inclusive, preceder 

a hipertensão27.  

Existem medicações anti-hipertensivas que, além de diminuir os níveis 

pressóricos, propiciam benefícios para função endotelial e elasticidade 

vascular218,219. O exercício físico regular também pode melhorar a disfunção 

endotelial nos hipertensos44,45,220.  

2.3.1. Endotélio: 

2.3.1.1. Definição 

O endotélio é uma camada simples de células enfileiradas que cobre a 

superfície interna dos vasos, das válvulas e de inúmeras cavidades do corpo, cuja 

localização estratégica permite que “sinta” as mudanças nas forças hemodinâmicas 

e responda com liberação de substâncias vasoativas13,221. Existe homeostase 

vascular proveniente de substâncias dilatadoras e vasoconstritoras derivadas do 

endotélio para manutenção do tônus vascular apropriado. O rompimento desse 

equilíbrio predispõe a vasoconstrição arterial, aderência leucocitária, ativação de 

plaquetas, mitogenese de células musculares, mecanismos oxidativos, inflamação 

vascular e aterosclerose14,222. 
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O endotélio é responsável pela liberação de substâncias autócrinas e 

parócrinas223,224. Libera substâncias vasodilatoras tais como óxido nítrico (NO), 

prostaciclinas, fator hiperpolarizante derivado de endotélio, bradicinina, peptídeo 

natriurético. Produz também substâncias vasoconstrictoras como endotelina 1 (ET-

1), angiotensina-II, tromboxane A2, radicais oxidantes, prostaglandina H2. Algumas 

substâncias derivadas do endotélio têm ação antiproliferativas como o NO, 

prostaciclinas, fator β de transformação de crescimento, sulfato de heparina, mas ele 

também secreta substâncias proliferativas como ET-1, angiotensina–II, radicais 

oxidantes, fator de crescimento plaquetário, fator de crescimento fibroblasto basal, 

fator de crescimento insulina-like e interleucinas. Secreta fatores antitrombóticos tais 

como NO, prostaciclinas, ativador de plasminogênio, proteína C, fator inibidor 

tissular, fator Von Willebrand, assim como fatores protrombóticos dos quais são a 

ET-1, radicais oxidantes, inibidor-1 de ativador de plasminogênio, tromboxane A2, 

fibrinogênio e fator tissular.       

O óxido nítrico (NO) é um fator relaxante derivado do endotélio que tem 

um papel central na manutenção e reatividade do tônus vascular225. Além de ser o 

principal determinante do tônus basal da musculatura lisa vascular, o NO se opõe às 

ações dos fatores constrictantes potentes derivados do endotélio, como angiotensina 

II e endotelina-1 (ET-1). O NO inibe ativação das plaquetas e leucócitos e mantém a 

musculatura lisa vascular em um estado não proliferativo226, sintetizado a partir da L-

arginina sob a influência da enzima óxido nítrico sintetase (NOS). A NOS requer um 

cofactor crítico, a tetrahidrobiopterina, para facilitar produção de NO. A deficiência de 

tetrahidrobiopterina pode conduzir a um desacoplamento de NOS, com a produção 

de oxidantes potentes como superoxido e peróxido de hidrogênio227, 228. 
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2.3.1.2. Disfunção endotelial 

  A disfunção endotelial é um termo amplo que insinua uma produção 

diminuída do NO ou sua disponibilidade e/ou desequilíbrio entre o relaxamento 

derivado do endotélio e fatores constritores (como ET-1, angiotensina, e 

oxidantes)229. Essa disfunção implica a patogênese e o curso clínico de doenças 

cardiovasculares conhecidas. É associada com risco futuro de eventos 

cardiovasculares adversos18, precedendo o desenvolvimento de aterosclerose19.  

A disfunção endotelial participa ativamente do processo de formação da 

lesão aterosclerotica promovendo estímulo positivo de moléculas de adesão, 

aumento de aderência leucocitária e permeabilidade celular, aumentando LDL 

oxidado, ativação de plaqueta, liberação de citocinas, proliferação da célula 

muscular lisa vascular e migração de células. A disfunção endotelial tem importante 

papel dentro do curso clínico de aterosclerose coronariana: prejudica a 

vasodilatação das artérias coronárias, resultando em vasoconstrição que leva à 

diminuição da perfusão e isquemia do miocárdio230,231.  

Várias condições estão associadas ao prejuízo da função endotelial tais 

como aterosclerose, hipercolesterolemia, aumento de LDL-C plasmático, diminuição 

de HDL-C plasmático, aumento de lipoproteína A, baixa densidade do LDL-C, 

oxidação LDL-C, aumento de homocisteína232, idade, pré-eclâmpsia, síndrome 

metabólica233, diabetes234,235, tabagismo236, angina237, isquemia de reperfusão, 

insuficiência cardíaca congestiva238, pós-menopausa, inatividade física, 

obesidade239, falência renal240 e hipertensão arterial17,216. 

2.3.1.3. Endotélio e hipertensão arterial  

Nos últimos anos, tem havido grande esforço para entender a disfunção 

endotelial em pacientes hipertensos. O prejuízo da vasodilatação endotélio-
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dependente tem sido demonstrado em indivíduos hipertensos, e parece estar ligado 

às anormalidades do sistema NO17, 216. 

A infusão intra-arterial de acetilcolina estimula a produção de NO, por 

meio de receptores específicos e provoca vasodilatação em indivíduos normotensos. 

Em hipertensos, a resposta, após infusão de acetilcolina, está diminuída quando 

comparada a normotensos. Isto sugere que hipertensos têm diminuição na síntese 

de NO241,242.  

Pesquisas têm sido realizadas para analisar as anormalidades do sistema 

NO nos indivíduos hipertensos e tentar comprovar o sítio do distúrbio inicial. Foram 

levantadas várias hipóteses, como o decréscimo na biodisponibilidade do precursor 

do NO (L-arginina)243, defeito no receptor muscarínico244, defeito no sinal de 

transdução intracelular245 e inativação acelerada do óxido nítrico por ânions 

superóxidos246,247. 

2.3.1.4. Avaliação da função endotelial  

Atualmente estão sendo desenvolvidas pesquisas para identificação de 

marcadores endoteliais, substâncias detectadas na circulação, as quais poderiam 

ser indicadoras da função/disfunção endotelial248-251. No entanto, a utilização desses 

tipos de marcadores na pesquisa clínica corrente ainda é matéria para um futuro 

próximo.  

Outras formas de avaliação da função endotelial estão sendo usadas em 

pesquisa clínica em humanos. A vasodilatação endotélio-dependente pode ser 

avaliada dentro das circulações coronariana e periférica252,253. Existem métodos 

sofisticados, e até agressivos, como a infusão intra-arterial de agonistas e 

antagonistas de óxido nítrico. Apesar de esses métodos serem usados para 

investigar a função endotelial em humanos, não são aplicados de rotina, devido 
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serem invasivos, requererem inserção de cateter intra-arterial e algumas horas para 

sua realização.  

Métodos não invasivos, como a medida da hiperemia reativa, têm 

demonstrado sucesso para avaliar a função endotelial15,254, além de serem práticos. 

A resposta do fluxo sanguíneo durante a hiperemia reativa parece estar prejudicada 

em indivíduos hipertensos16,17. Várias técnicas podem ser utilizadas para avaliação 

do fluxo vascular endotélio-dependente, uma das quais é a pletismografia de 

oclusão venosa.  

A pletismografia de oclusão venosa de antebraço é um método não 

invasivo que pode ser utilizado para medir a disfunção endotelial255, tem acurácia e 

reprodutividade254, é amplamente usada para o estudo de função arterial em 

humanos256.  Lee et al.257 enfatizam a metodologia, já discutida amplamente por 

Benjamim et al.258. Método previamente usado por alguns autores259,260, tem a 

vantagem distinta de levar em conta pequenas alterações na pressão arterial ou na 

atividade simpática. Tal técnica examina a anormalidade do fluxo arterial basal e a 

função endotelial por meio da mudança no fluxo de sangue do membro provocada 

pela oclusão arterial261. Embora possam ocorrer limitações, essas podem ser 

minimizadas, tendo-se o cuidado de usar a metodologia, apresentação e análise 

corretas262. Uma alternativa é o uso de medidas de um único braço com a relação de 

respostas obtidas pré e pós-teste262-264. 

2.3.1.5. Exercício físico - disfunção endotelial  

As intervenções que restauram ou melhoram a disfunção endotelial têm 

importante implicação clínica252. Dentre essas intervenções, deve-se enfatizar o 

tratamento medicamentoso (tais como os inibidores de ECA, bloqueador de receptor 
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de angiotensina218,219  e o tratamento da dislipidemia265-267), a diminuição de peso, a 

melhora da sensibilidade à insulina268 e o exercício físico269.  

O exercício físico tem efeito benéfico conhecido por reduzir a morbidade e 

mortalidade cardiovascular270,271 . Os resultados de muitos estudos demonstram que 

o treinamento físico diminui vários fatores de riscos para aterosclerose272, podendo 

agir diretamente no endotélio vascular273-275, prevenindo a perda da vasodilatação 

endotélio dependente associada com a idade276. Pacientes com resposta exagerada 

da pressão sanguínea durante teste de esteira apresentam disfunção endotelial277,278 

assim como pacientes hipertensos279.  

Os hipertensos apresentam tônus vascular aumentado associado à 

função vasodilatadora diminuída devido à diminuição de NO e prostaglandinas, e 

aumento da função vasoconstritora por aumento da endotelina-1280-282.  

O exercício físico regular diminui a função vasoconstritora endotelina-1 

dependente em hipertensos, reduzindo seu nível plasmático283 e a sensibilidade 

vascular à endotelina284, e atenua ainda a resposta vascular estimulada pela 

noradrenalina285,286. Por outro lado, o exercício físico melhora a vasodilatação NO 

dependente em estudos experimentais287-290, com sujeitos saudáveis291-294 e com 

hipertensos44,45,218,283,295. O óxido nítrico liberado durante o exercício físico atuará no 

controle metabólico protegendo contra a isquemia por inúmeros mecanismos, dentre 

os quais: a) elevação do fluxo sanguíneo muscular e cardíaco, aumento da liberação 

de oxigênio, substratos e hormônios reguladores (insulina)296; b) preservação do 

estoque de substrato da musculatura esquelética intracelular297; c) diminuição da 

contração do miocárdio e do seu consumo de oxigênio298.  

Existe evidência de que a lipidemia pós-prandial exerce efeito deletério no 

sistema cardiovascular por causar disfunção endotelial.  É de longo conhecimento o 
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fato de que o exercício físico melhora a lipidemia pós prandial299,300, sendo que o 

LDL-oxidado demonstra interferir na formação do NO301 e na sua direta inativação302. 

Kimura et al.303 correlacionam a resposta da pressão arterial à atividade física 

dependente do genótipo NOS3. 

 

2.3.2. Complacência vascular 

2.3.2.1. Definição de complacência vascular/elastic idade: fatores influentes 

Historicamente, as artérias eram consideradas condutos passivos para o 

sangue. Atualmente a distensibilidade de grandes e pequenas artérias é uma função 

grande significado do sistema cardiovascular, pois a redução da distensibilidade 

causa aumento da bioimpedância arterial, do trabalho cardíaco e do consumo de 

oxigênio pelo miocárdio304. A complacência vascular é a capacidade que as artérias 

possuem de atenuar a pressão da onda de pulso gerada pelo ventrículo esquerdo. 

Durante a sístole, a aorta se expande para acomodar o fluxo (o volume de golpe) e 

recua durante diástole para promover fluxo dianteiro305. Uma vez que a aorta tem 

capacidade limitada, a pressão aumenta durante sístole e em particular é mantida 

durante a diástole pela repercussão das paredes arteriais306,307.  

Quando ocorre o aumento da rigidez arterial, a função elástica está 

prejudicada, levando a um aumento da pressão sistólica e diminuição da pressão 

diastólica306,307. Este é o mecanismo de aparecimento da hipertensão sistólica 

isolada. A rigidez arterial é determinada por componentes estruturais e funcionais 

relacionados às propriedades elásticas intrínsecas da artéria304. Propriedades 

elásticas são as que permitem à artéria o nível de estiramento e a manutenção de 

sua habilidade para voltar à sua forma original quando o excesso de tensão é 

afastado. O endotélio, o tecido elástico da camada média, e o músculo liso308 
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contribuem para grande elasticidade arterial. Diferenças na relação de 

elastina/colágeno afetam a elasticidade arterial304. Quanto menor é a relação 

elastina/colágeno, mais “dura” é a artéria. A elevação do tônus de músculo liso308 ou 

hipertrofia das células musculares lisas também diminuem a elasticidade arterial.  A 

complacência vascular está correlacionada com a pressão de pulso309, a idade, a 

pressão sistólica, a pressão diastólica e o índice de massa corpórea310.  

2.3.2.2. Complacência vascular e patologias cardiov asculares 

Relação entre complacência arterial sistêmica e eve ntos cardiovasculares 

Existe uma interessante relação entre elasticidade arterial e doenças 

cardiovasculares26,27. Muitos estudos têm demonstrado a importância da redução da 

complacência arterial no desenvolvimento das complicações cardiovasculares26, 

refletindo alterações estruturais do sistema periférico arterial e ventrículo 

esquerdo306. A elasticidade de pequenas artérias é preditiva para eventos 

cardiovasculares11 e a perda da elasticidade poderia preceder a hipertensão13.  

Relação entre PA e complacência arterial 

Estudos clínicos, usando diferentes técnicas, têm concluído que a 

distensibilidade arterial é reduzida em hipertensos311,312, primariamente em 

pequenos vasos217. Na hipertensão sistólica isolada313, existe significativa redução 

da complacência das grandes artérias314. Assim como a persistência da elevação da 

pressão sanguínea pode acelerar a aterosclerose, a hiperplasia/hipertrofia da 

musculatura lisa arterial, o aumento da síntese de colágeno, as mudanças funcionais 

e estruturais de grandes artérias também podem ser causa da hipertensão 

arterial312.                                                                                                                                      

 

 



   exä|áûÉ u|uÄ|ÉzÜöy|vt 

 

 34 

Relação entre complacência X endotélio 

Estudos anteriores indicam uma correlação significativa entre a 

elasticidade de pequenas artérias medida por tonometria radial de aplanamento (C2) 

e fluxo arterial mediado por dilatação (função endotelial)315,316.  Isto é, o endotélio 

teria influencia direta sobre a resistência arterial periférica, tal como avaliada através 

do componente reflectivo ou oscilatório. 

2.3.2.3. Avaliação da complacência vascular 

Para a avaliação da complacência vascular, várias técnicas podem ser 

utilizadas:  

2.3.2.3.A. A análise da Pressão de Pulso (pressão s istólica - pressão diastólica)  

A diferença entre as pressões sistólica e diastólica é comumente usada 

como medida de rigidez arterial317. A pressão de pulso (PP) reflete o componente 

pulsátil da PA, que depende de dois principais componentes: a interação da ejeção 

de ventrículo esquerdo com as propriedades viscoelásticas das grandes artérias, e a 

amplitude e duração da reflexão da onda de pulso das pequenas artérias304,305,. No 

entanto, medidas da PP feitas na periferia (membro superior) nem sempre refletem a 

real PP central, uma vez que a onda de pulso sofre “amplificação” trafegando da 

aorta para as artérias periféricas.  Indivíduos com mesma PP “periférica” e idades 

diferentes poderiam ter PP “central” diferentes.  A pressão de pulso aumenta com o 

avanço da idade, sendo um fator preditivo independente de morbidade e mortalidade 

para doenças cardiovasculares, particularmente em sujeitos idosos318-320. 

2.3.2.3.B. Ultra-som da artéria braquial  

Técnicas de ultra-som permitem a visualização da espessura da parede e 

diâmetro vascular. A PA medida concomitantemente é usada para ajustar as 

mudanças nos diâmetros sistólico/diastólico do vaso, e avaliar o grau de rigidez 
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vascular304,305. O ultra-som da artéria braquial pode ser usado para avaliar a 

complacência vascular e a disfunção endotelial321. A avaliação por esta técnica 

parece se correlacionar com medidas de disfunção endotelial coronária322.   

2.3.2.3.C. Velocidade de onda de pulso 

A velocidade de onda de pulso mede, de maneira indireta, a rigidez 

arterial uma vez que é influenciada por vários fatores, tais como espessura e 

diâmetro do vaso e viscosidade sanguínea. A velocidade da onda de pulso ao longo 

do sistema arterial está relacionada à rigidez do segmento arterial entre os dois 

sítios de medidas capturadas por transdutores304,305. A velocidade é estimada 

dividindo-se a distância entre os transdutores (em metros) e o tempo de tráfego da 

onda. Aumento do tono do músculo liso vascular ou hipertrofia, PA, velocidade do 

fluxo sanguíneo e viscosidade sanguínea podem acelerar a velocidade de onda de 

pulso. A complacência arterial é um importante determinante dos riscos 

cardiovascular, diretamente relacionado com a velocidade da onda de pulso304. 

Inúmeras linhas de pesquisas suportam o papel do endotélio na regulação do 

enrijecimento arterial pela liberação de mediadores vasoativos. Foi confirmado que o 

óxido nítrico regula a complacência arterial em vivo, influenciando a distensibilidade 

das grandes arterias323.  

2.3.2.3.D. Análise da onda de pulso 

A onda de pulso arterial é composta por dois componentes: o primeiro 

depende da contração ventricular e o segundo, da onda refletida nas pequenas 

artérias que ditam a resistência periférica. Assim, o formato da onda de pulso difere 

através da árvore arterial. No caso de artérias endurecidas, as ondas refletidas 

chegam mais cedo às artérias centrais, causando aumento da pressão sistólica e 

conseqüente diminuição da pressão diastólica. Pressão sistólica central elevada leva 
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à hipertrofia de ventrículo esquerdo, enquanto pressão diastólica baixa leva à baixa 

perfusão coronariana. A análise da onda de pulso utiliza a tonometria de 

aplanamento feita por um transdutor colocado perpendicularmente à artéria 

periférica304,305. Um fator de transferência validado é aplicado para derivar a onda 

central correspondente. Daí, o índice de aumento (AI) - a diferença entre o primeiro e 

segundo picos sistólicos expressos como porcentagem da PP - pode ser calculado. 

A análise do contorno da onda de pulso é outro método que pode ser 

utilizado para estimar a rigidez arterial. Esta técnica envolve a tonometria de 

aplanamento sobre a artéria radial, mas a complacência arterial é derivada 

diferentemente, usando-se um modelo “Windkessel” da circulação modificado e a 

avaliação do decaimento da pressão diastólica. Este método calcula a complacência 

de grandes (C1) e pequenos (C2) vasos. A análise do contorno da onda de pulso 

requer a estimativa do débito cardíaco por meio de um algoritmo que consiste na 

soma de decaimento exponencial e um termo sinusoidal de decaimento 

exponencial304. O primeiro é relativo à queda global de pressão durante a diástole e 

o segundo representa o decaimento oscilatório da onda diastólica “sobreposta” ao 

padrão de decaimento primário. Esta técnica não fornece informação sobre o AI. A 

análise do formato da onda de pulso arterial também reflete a elasticidade arterial 

sistêmica324 e pode ser um método seguro não invasivo325 e com boa repetibilidade 

em vivo326.  

A análise do formato da onda de pulso radial é feita pelo aparelho 

HDI/Pulsewave CR-2000 Research CardioVascular Profiling System (Hypertension 

Diagnostics, Inc., Eagan, Minnesota, USA)327.  
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2.3.2.4. Exercício físico e complacência arterial 

Evidências notadas recentemente sugerem mudanças na estrutura 

vascular ocorridas em resposta ao treinamento físico, incluindo remodelação 

vascular, aumento da área de artérias e veias, e angiogênese, com diminuição da 

resistência vascular pré-capilar em normotensos treinados328, 329.   

  Os indivíduos treinados apresentam complacência vascular de grandes 

artérias maior do que indivíduos sedentários330,331 e o exercício aeróbio moderado 

aumenta a complacência vascular de grandes artérias após quatro semanas de 

treinamento em indivíduos normotensos jovens e previamente sedentários218. Atletas 

idosos têm uma alta complacência vascular comparada com grupo controle de 

idosos sedentários330-332. Treinamento físico aeróbio moderado elevou complacência 

vascular em aproximadamente 30%, independente da redução da pressão média, 

em indivíduos jovens sadios95. Estudo transversal, feito com 138 indivíduos (média 

idade e idosos), confirma a associação da idade com diminuição da elasticidade 

arterial, e o exercício aeróbio regular, com aumento da complacência vascular de 

grandes artérias333. Recentes achados indicam que o exercício físico aeróbio pode 

diminuir o efeito da idade no decréscimo da complacência arterial central334. Há 

relação linear entre nível de exercício físico e complacência vascular, sugerindo que 

o treinamento físico exerce um efeito benéfico cardioprotetor335,336.  

Apesar desta relação inversa, os estudos sugerem que o endurecimento 

dos grandes vasos associado com hipertensão sistólica isolada é resistente a 

modificações após treinamento físico aeróbio de curto tempo337,338. Não existem 

estudos de longo prazo relacionando complacência e exercício físico em 

hipertensos.  
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2.4. Resumo da Revisão Bibliográfica:  

Hipertensão arterial e exercício físico 

� Estudos clínicos e epidemiológicos têm demonstrado uma associação inversa 

entre atividade física e prevalência de hipertensão arterial. 

� Não há evidências de que o exercício resistido diminua a pressão arterial 

significativamente.  

� O exercício aeróbio é mais efetivo em hipertensos que em normotensos. 

� É recomendado o treinamento aeróbio supervisionado, com freqüência entre 3 e 5 

vezes por semana, duração de 30-60 minutos e a intensidade entre 50% a 70% 

VO2max..  

� É possível que as alterações provocadas pelo treinamento físico na pressão 

arterial clínica não se reflitam nas flutuações pressóricas de 24 horas. Os estudos 

que investigaram essa questão apresentam resultados contraditórios.  

� Meta-análises recentes mostram uma diminuição média da pressão arterial 

sistólica/diastólica pelo MAPA de 3,0 mmHg, embora a diminuição da pressão 

clínica tenha sido de 6,9/4,9mmHg. 

Hipertensão arterial, alterações hormonais e exercí cio físico 

� Em cada hipertenso, o comportamento metabólico e a atividade hormonal estariam 

interligados para formar um perfil metabólico-hormonal como a atividade da renina, 

nível de peptídeo natriurético atrial, funcionamento da suprarenal, sensibilidade 

insulínica além da atividade nervosa simpática e características que resultam da 

interação genética/meio ambiente, como a sensibilidade ao sal. 

� Os mecanismos responsáveis pelos efeitos anti-hipertensivos do exercício físico 

permanecem incertos. Trabalhos recentes sugerem que o exercício crônico regular 

provoca redução da atividade nervosa simpática, alteração da renina plasmática, 
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diminuição da volemia, aumento da sensibilidade à ação da insulina, aumento da 

atividade do sistema calicreinas-cininas e da dopamina, redução dos níveis 

plasmáticos de EDLS e aumento da produção de óxido nítrico pelo endotélio 

vascular.   

Hipertensão arterial, alterações vasculares e exerc ício físico. 

� A disfunção endotelial pode ser um fator importante na gênese da síndrome 

hipertensiva.  

� A complacência (elasticidade) vascular diminui no decorrer da doença hipertensiva. 

� O exercício físico regular pode melhorar a disfunção endotelial nos hipertensos.  

� Apesar de vários artigos comprovarem uma relação linear entre a complacência 

vascular e a prática de exercício físico, não foi possível comprovar uma melhora da 

complacência vascular com o exercício físico aeróbio.  
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3. Objetivos 

De posse dessas informações, impõem-se as seguintes perguntas: 

� O treinamento aeróbio moderado, controlado e supervisionado é eficaz na 

redução pressórica e na diminuição de outros fatores de risco cardiovascular 

relacionados à síndrome metabólica? 

� Qual a resposta bioquímica e metabólico-hormonal ao treinamento físico 

aeróbio controlado e supervisionado?  

� Qual a resposta vascular ao treinamento físico aeróbio controlado e 

supervisionado em pacientes hipertensos? 

� Existem variáveis hormonais e metabólicas que poderiam ser preditivas das 

respostas ao treinamento físico? 

Essas indagações levaram-nos a delinear o presente estudo controlado 

randomizado, em indivíduos hipertensos essenciais não medicados, submetidos a 

treinamento físico aeróbio realizado na Clínica de Pesquisa de Hipertensão da 

Faculdade de Medicina de Marília. Este grupo submetido ao treinamento aeróbio 

será comparado a outro grupo de hipertensos essenciais não medicados, 

submetidos a um protocolo de exercício isométrico-postural (isostretching), 

considerado como grupo controle, durante o mesmo período, com os objetivos que 

seguem:  

1. Avaliação da resposta pressórica clínica e de 24 horas ao treinamento aeróbio; 

2. Avaliação da resposta bioquímica e metabólico-hormonal ao treinamento 

aeróbio; 

3. Avaliação da resposta vascular ao treinamento físico aeróbio;  

4. Caracterização de fatores preditivos das respostas pressóricas, metabólicas e 

vasculares ao treinamento aeróbio controlado e supervisionado. 
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4. Metodologia  

4.1. Indivíduos 

Como critério de seleção, foram recrutados para este estudo indivíduos 

adultos hipertensos essenciais leves e moderados, segundo os critérios do VI JNC339 

sem uso prévio de medicamentação anti-hipertensiva ou indivíduos hipertensos 

medicados, submetidos a uma fase de “washout” de quatro semanas. Os indivíduos, 

do sexo feminino e masculino, estavam em tratamento ambulatorial, eram 

sedentários, na faixa etária de 18 a 70 anos. As mulheres ou estavam na 

menopausa por um ano, ou não mudaram o anticoncepcional oral ou o uso de 

hormônio durante o período do protocolo de treinamento físico. 

Foram incluídos no estudo os indivíduos dos quais se obteve o 

consentimento por escrito, após o conhecimento do protocolo completo de 

investigação. A partir dai, cada indivíduo passou por um período de seleção inicial, 

com duração de quatro semanas, durante o qual foi avaliada a pressão arterial 

clínica semanalmente e realizados os exames laboratoriais de glicemia de jejum, 

colesterol total e frações, triglicérides, creatinina, potássio, sódio, acido úrico e urina 

I, assim como ECG, para exclusão de formas secundárias de hipertensão arterial, 

diabete melito, doenças cardiovasculares e insuficiência coronariana. 

Permaneceram no estudo os indivíduos que, após as quatro semanas iniciais e sem 

medicação anti-hipertensiva, mantiveram seus níveis pressóricos clínicos estáveis 

≥140/90 mmHg. 

Foram excluídos do estudo os seguintes casos: 

� Pacientes que não apresentaram possibilidade de descontinuar a medicação anti-

hipertensiva prévia durante o período de “washout”. 

� Gravidez. 
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� Hipertensão arterial maligna. 

� História de AVC (Acidente Cerebral Vascular) ou encefalopatia nos últimos 12 

meses. 

� Cardiopatia isquêmica ou insuficiência cardíaca congestiva.  

� Evidência de hipertensão secundária. 

� Evidência de insuficiência renal ou creatinina > 1.6, diálise ou síndrome nefrótica. 

� Diabete mellitus tipo 1 ou 2.  

� Os indivíduos com história de alcoolismo (ingestão maior de 30g de álcool ao dia) 

ou drogadição. 

� Portadores de seqüelas de acidentes vasculares cerebrais e aqueles incapazes 

para a prática de exercício. 

4.2. Número de pacientes a serem investigados - cál culo do tamanho da 

amostra. 

 Realizaram-se os cálculos para a estimativa do tamanho da amostra por 

meio da equação modificada de ROSNER340 :     

N = 4 s2 x [t (5%; g.l.) + t(10%; g.l.)] / d2, onde s2 = estimativa provisória da 

variância obtida em função dos tipos de ensaios clínicos encontrados na literatura; 

d= média da diferença “pura” obtida na literatura; t (5%; g.l.) = valor da tabela t de 

Student para teste bilateral com α= 5% e, t (5%; g.l.) = valor da tabela t de Student para 

teste unilateral com β = 5%. 

O objetivo do treinamento aeróbio no presente estudo é melhorar o 

condicionamento aeróbio avaliado pelo consumo máximo de oxigênio (VO2max) 

medido através do teste ergo-espirométrico.  A melhora do condicionamento aeróbio 

estaria associada à diminuição do risco cardiovascular341. 
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De acordo com a literatura342-345 o aumento percentual médio do VO2max 

com treinamento aeróbio leve-moderado associado a melhora metabólica e 

diminuição de risco cardiovascular em adultos sedentários, está em torno de 10 a 

15%.  Este percentual, na população adulta acima dos 50 anos, corresponderia a 

algo em torno de 3 a 4 mL/kg/min346-350. O ganho de condicionamento aeróbio 

(VO2max) com o treinamento seria genótipo-dependente351, podendo variar também 

de acordo com sexo e idade, de 0 a 35% do VO2max basal352. Assim, calculando o 

tamanho da amostra na proporção 2 para 1 (intervenção / controle), para se detectar 

um aumento pós-treinamento aeróbio no VO2max de 3 mL/kg/min, com desvio 

padrão de 3 mL/kg/min, com erro alfa de 5% e beta de 5%, deveriamos ter, no 

mínimo, 34 indivíduos para o grupo aeróbio e 17 para o grupo controle, estimando-

se uma perda de 20% durante o estudo.  

4.3. Divisão dos grupos 

Foi realizado um ensaio clínico controlado, os indivíduos foram divididos 

aleatoriamente, seguindo uma tabela de randomização na proporção 2/1, em dois 

grupos: Grupo1: treinamento aeróbio (Aero) e Grupo2: programa isométrico-postural 

(Ctl; Isostretching; grupo controle em relação ao aeróbio). 

De acordo com a literatura, não há evidências de que o exercício de 

relaxamento-alongamento diminua a pressão arterial significativamente353, melhore o 

perfil lipídio ou aumente o VO2max.  Sendo assim, o grupo submetido ao programa 

de isostretching representa o nosso grupo controle.  

4.4. Métodos  

4.4.1. Delineamento experimental (esquema): Vide fl uxograma (página 54) 

4.4.2. Avaliação da pressão arterial 

4.4.2.1. Medida clínica da pressão arterial 
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A aferição clínica da pressão arterial foi realizada na seleção dos 

pacientes e antes das sessões dos protocolos de atividade física. O aparelho 

utilizado foi do tipo digital, automático, oscilométrico (Omron, modelo 712C, USA), o 

qual já se mostrou comparável ao esfigmomanômetro de mercúrio padrão354. O 

paciente permanecia em ambiente tranqüilo, sentado quieto, por dez minutos, antes 

da aferição da pressão no braço dominante. Foram realizadas três aferições com 

intervalo de dois minutos. A primeira foi desprezada e foi considerada a média das 

últimas. Para efeito de análise estatística foram utilizadas as médias de três dias 

diferentes da época de seleção/triagem (Momento 1: M1), da primeira (Momento 2: 

M2) e última semanas de atividade física (Momento 3: M3). 

4.4.2.2. Monitorização ambulatorial da pressão arte rial (MAPA) 

 MAPA foi feita por um aparelho automático, não-invasivo e oscilométrico 

(Spacelabs 90207, Spacelabs Inc., USA)355. O protocolo do exame é o que segue:  

� Explicação do procedimento ao paciente. 

� Posicionamento do manguito apropriado no braço não dominante. 

� Programação do aparelho para leituras a intervalos de 20 minutos para o período da 

vigília e de 30 minutos para o período de sono por 24 horas.  

� Individualização do período sono-acordar de acordo com hábitos de vida de cada 

paciente. 

� Solicitação ao paciente de que elaborasse durante o período de exame um relatório 

de suas principais atividades, contendo sintomas eventualmente ocorridos e os 

respectivos horários, momentos em que adormeceu e despertou, tipos de 

medicamentos utilizados, dosagens e horários. 
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� Medição da pressão arterial por meio da esfigmomanometria convencional 

previamente à instalação do equipamento para comparação de valores obtidos e 

aferição do monitor. 

� Realização de duas medidas manuais para assegurar o adequado funcionamento do 

aparelho. 

� Condição - A MAPA foi iniciada apenas quando essas três medidas não 

apresentassem diferença superior a 5 mmHg. 

Foram excluídas automaticamente as medidas que apre sentavam as seguintes 

características: 

� Pressão de pulso > 100 mmHg ou < 20 mmHg. 

� Pressão sistólica > 240 mmHg ou < 50 mmHg. 

� Pressão diastólica > 139 mmHg ou < 40 mmHg. 

� Pressão diastólica > pressão sistólica. 

� Freqüência cardíaca > 125 bpm ou < 40 bpm. 

� Pressão diastólica > pressão sistólica precedente ou seguinte. 

� Pressão sistólica < pressão diastólica precedente ou seguinte. 

Consideraram-se válidos os exames que preencheram o s seguintes critérios: 

� Duração mínima do exame: 21 horas a cada período de 24 h. 

� Número mínimo de medidas válidas: três medidas por hora na vigília e duas medidas 

por hora durante o período de sono. 

Foram considerados, na interpretação dos exames, os  seguintes parâmetros: 

� Pressão sistólica diurna. 

� Pressão diastólica diurna. 

� Pressão sistólica noturna. 

� Pressão diastólica noturna. 
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� Médias pressóricas de 24 horas, vigília e sono. 

� Pressão de pulso de 24 horas, vigília e sono. 

� Presença ou ausência de descenso noturno fisiológico, definido como redução de 

PAD e PAS > 10 % durante o sono em relação ao período de vigília. 

Foi utilizada a MAPA para seleção inicial dos pacientes hipertensos, 

tendo-se como critério de pressão sanguínea normal os seguintes valores - para 

adulto de <135/85 mmHg para o período diurno, <120/75 mmHg para o período 

noturno, e <130/80 mmHg para pressão arterial de 24 horas356,357. Outra finalidade 

para utilização da MAPA foi a avaliação da resposta pressórica após treinamento 

físico358.   

4.4.3. Dosagens hormonais 

A coleta de sangue para dosagens hormonais foi realizada pela manhã, 

após 8 horas de jejum. Os hormônios foram medidos pelos métodos por 

eletroquimioluminescência (ECL, insulina), radioimunoensaio (RIA, C-peptídeo e 

aldosterona), imunofluorimetria por resolução de tempo (IFMA, cortisol), 

imunoradiometria (IRMA, renina), ou enzimaimunoensaio (EIA ELISA, metanefrinas 

urinárias) (CRIESP, São Paulo). A coleta de sangue para análise de renina foi feita 

após 2 horas de deambulação.  A dosagem de metanefrinas urinárias foi usada 

como índice indicativo do tono simpático. 

4.4.4. Índice de resistência à insulina  

Utilizou-se o índice de HOMA-IR359: insulina de jejum uU/mL x glicose de 

jejum mmol/l ÷ 22,5.  O HOMA-IR foi validado contra o clamp euglicêmico (gold 

standand), para estudos clínicos, com um índice de correlação variando de 0,65 a 

0,85 em estudos precedentes360-363. 
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4.4.5. Consumo de oxigênio (VO 2) e Calorimetria indireta  

O consumo de oxigênio foi medido em repouso e durante um teste 

ergométrico em esteira (protocolo de Bruce modificado: sem rampa, 2 minutos de 

repouso, 2 minutos de aquecimento a 1,6km/h e aumento da velocidade em 1,6km/h 

a cada 2 minutos), antes e ao término de cada protocolo de exercício físico, pelo 

aparelho analisador multi-gas Vmax 229 (SensorMedics Corp., USA)364. Este teste 

foi utilizado para a exclusão de pacientes com insuficiência coronariana, para a 

prescrição de intensidade do exercício físico, e avaliação do condicionamento físico.   

A estabilização do VO2, no final do exercício como padronização do 

VO2max, seria aceita se o paciente atingisse um dos critérios: 1- RQ [Quociente 

Respiratório, relação entre a produção de dióxido de carbono (VCO2) e o volume de 

oxigênio consumido (VO2)] igual ou maior que 1,15 no final do teste365; 2- freqüência 

cardíaca máxima predita para a idade no final do exame. 

4.4.6. Fluxo arterial muscular   

O fluxo foi medido no antebraço não-dominante por pletismografia de 

oclusão venosa 253-256(EC6 Strain Gauge and Photo Pletysmograph, Hokanson Inc., 

USA). As medidas de fluxo arterial muscular basal de antebraço são realizadas 

enquanto o fluxo arterial para a mão é ocluído por um manguito colocado em torno 

do punho, inflado com uma pressão 30 mmHg acima da pressão sistólica.  Um 

manguito colocado no braço (2 cm acima da dobra do cotovelo) é inflado 

rapidamente (E20 Rapid Cuff Inflator, AG101 Air Source) pouco acima da pressão 

venosa (~50 mmHg), provocando o aumento de volume do antebraço, que é 

proporcional ao fluxo arterial do antebraço detectado por sensores especiais 

("mercury-in-silastic strain gauges") e registrado em computador através do software 

NIVP3 (Hokanson Inc., USA). Os ciclos de inflação / desinsuflação eram de 5 / 10 
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segundos.  A variação do volume do antebraço por unidade de tempo é expressa 

como fluxo arterial muscular em mL/min/100 mL tecido. 

Como índice de função endotelial foi utilizada a técnica de hiperemia 

reativa à isquemia15,254. À técnica descrita anteriormente, foi adicionado um terceiro 

manguito na região superior do braço, acima daquele que provoca a oclusão 

venosa.  Este manguito é inflado a 280 mmHg, provocando a oclusão da circulação 

arterial do braço por 5 minutos. Durante o ultimo minuto de oclusão arterial o 

paciente fazia exercícios com a mão, para potencializar o efeito da isquemia sobre o 

endotélio. Imediatamente após a desinsuflação deste manguito, é medido o fluxo 

arterial para o antebraço.  O valor do fluxo relativo à primeira onda após a 

desinsuflação do manguito arterial foi considerada como índice de função endotelial. 

O aumento súbito de fluxo arterial após a oclusão por 5 minutos parece ser 

detectado por "mecanossensores" endoteliais levando à produção de óxido nítrico 

(NO)295,366-368.  

Com esta técnica, foram verificados o Fluxo arterial muscular basal 

(FAMB) de antebraço, o Índice de Resistência Vascular Periférica (IRPV) = PAM÷ 

FAMB e avaliação da função endotelial  (HR).  

4.4.7. Complacência arterial 

A complacência arterial foi avaliada por meio da análise do formato da 

onda de pulso medida pelo aparelho HDI/PulseWaveTM CR-2000 Research 

CardioVascular Profile Report327.  

Com este técnica, o calculo da complacência vascular é computadorizado, 

utiliza-se um modelo modificado “Windkessel” da circulação e a avaliação do 

decaimento da pressão diastólica324-326.  Usando-se um transdutor tipo tonometro de 

aplanamento, colocado na artéria radial e seguro por uma correia ao redor do punho, 
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o sistema pode ser ajustado para descobrir o formato da onda de pulso mais 

apropriado para análise. Concomitantemente, o sistema afere a pressão arterial no 

braço contralateral. 

Este método calcula a complacência de grandes (C1) e pequenos (C2) 

vasos através de um software especifico. A análise do contorno da onda de pulso 

requer a estimativa do débito cardíaco por meio de um algoritmo que consiste na 

soma de decaimento exponencial e um termo sinusoidal de decaimento 

exponencial304. O primeiro é relativo à queda global de pressão durante a diástole 

(“capacitância”, C1, grandes artérias) e o segundo representa o decaimento 

oscilatório da onda diastólica “sobreposta” ao padrão de decaimento primário 

(“oscilatória” ou “refletiva”, C2, pequenas artérias).  

4.5. Protocolo de treinamento físico aeróbio 

O treinamento físico aeróbio foi realizado em esteiras rolantes elétricas.  

As sessões tiveram a duração de 60 minutos, divididos em 10 minutos de 

aquecimento, 45 minutos de trote ou marcha acelerada de modo a manter a 

freqüência cardíaca entre 50 a 70% VO2max, finalizando com 5 minutos de 

exercícios para volta à calma.  

O controle da freqüência cardíaca de treinamento foi feito em cada um 

dos pacientes, em todas as sessões, através de monitor cardíaco Polar® modelo A3.  

O treinamento aeróbio foi oferecido de segunda a sexta-feira. A freqüência mínima 

requerida era de 3 sessões por semana, e a máxima de 5 vezes por semana, 

durante 3 meses, sempre supervisionadas por professor de educação física.  

Durante o período do protocolo, os pacientes foram orientados para não mudarem a 

dieta e para realizarem somente exercícios no Centro de Hipertensão.  
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4.6. Protocolo de exercício isométrico-postural (co ntrole) 

Utilizou-se a técnica de Isostretching369 que consiste na realização de 

exercícios isométricos e isotônicos com a finalidade de correção da postura e a 

melhora da capacidade respiratória, pois os exercícios são realizados em expiração. 

As posturas lembram as da técnica de RPG e não envolvem movimentos repetitivos. 

Cada postura é mantida em isometria durante 5 a 10 segundos. Cada sessão durava 

em torno de 45 minutos.   

As sessões foram oferecidas 5 dias por semana (2a a 6a feiras) e 

freqüentadas pelo menos 3 vezes na semana durante 3 meses. Cada sessão era 

orientada por fisioterapeuta habilitada. Durante todo este protocolo, os indivíduos 

foram orientados a manterem a dieta e realizarem somente o protocolo prescrito. 

4.7. Análise estatística 

Na análise estatística, utilizou-se o programa StatView 5 (SAS Institute 

Inc., Cary, NC).  Foram utilizados testes paramétricos ou não paramétricos, 

conforme a distribuição amostral. Os valores foram apresentados em média, desvio 

padrão (SD), valor máximo, valor mínimo, mediana e desvio absoluto da mediana 

(DAM). 

Para se compararem as características iniciais dos dois grupos (grupo1. 

Aero e grupo2. Ctl), foi utilizado o teste de Mann-Whitney (dados contínuos, não 

paramétricos, não emparelhados) e o t-teste não pareado (dados paramétricos, não 

emparelhados).  

A eficácia do protocolo aeróbio e Isostretching foi verificada por meio do 

teste t-pareado (distribuição paramétrica), considerando o intervalo de confiança (IC) 

de 95% e o teste de Wilcoxon (distribuição não paramétrica). Para comparar as 

variações nos grupos após os diferentes protocolos, foi utilizada a Analise de 
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Covariância com ajuste para os dados iniciais (paramétrico) e o teste de Mann-

Whitney (não-paramétrico). 

Foi usado o teste de correlação de Pearson para distribuição paramétrica 

e o teste de correlação de Spearman para distribuição não paramétrica. Foi 

considerada diferença estatisticamente significante quando p < 0.05. 

Os testes não-paramétricos foram utilizados quando as variávies não 

exibiam distribuição gaussiana, mesmo após transformação log (Ln) ou quadrática. 

4.8. Aspectos éticos 

Os aspectos éticos do projeto foram contemplados e aprovados pelo 

Comitê de Ética da Faculdade de Medicina de Marília, juntamente com a Carta de 

Consentimento. 

4.9. Viabilidade do projeto proposto 

Esta pesquisa foi conduzida na Faculdade de Medicina de Marília 

(Secretaria de Ciências e Tecnologia do Estado de São Paulo) e na Faculdade de 

Medicina de Botucatu (UNESP).  A Faculdade de Medicina de Marília conta 

atualmente com o Laboratório de Pesquisa em Metabolismo e Hipertensão, o qual foi 

implantado com a ajuda financeira da FAPESP, oriunda do projeto de Pesquisa 

"Inter-relações entre os perfis metabólico-hormonais da hipertensão essencial e as 

respostas às terapias farmacológica e não-farmacológica" do Prof. Dr. Paulo 

Henrique Waib. 
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4.4.1. Fluxograma 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
  
 
 
 
 
 
                      
 
 
 

 
 
 
Ensaio clínico controlado randomizado 2:1   

   (M2) 
 
 
 
 
 

     
   Termino após 14 semanas 

 
 
   
 
 
 
 

Avaliação laboratorial: K, creatinina, ácido úrico, colesterol T+Fr, triglicérides, 

glicemia, urina I, TSH, ECG. 

Treinamento físico aeróbio Controle (isostretching,isometrico-postural) 

MAPA  

Exames: K, creatinina, ácido úrico, urina I, colesterol, triglicérides, glicemia; ECG, 

MAPA, dosagens hormonais, pletismografia, complacência e ergoespirometria. 

 

Ergoespirometria  

Dosagens 
hormonais  

 Pletismografia de oclusão venosa e avaliação de co mplacência vascular 

Avaliação clínica:  
Pacientes hipertensos essenciais leves e moderados, sem medicação. 

Exclusão: pacientes em que na MAPA: PAS diurna <135 e 

PAD diurna<85.  

Exclusão : insuficiência renal, síndrome nefrotica, DM, disfunção 

de tireóide, arritmia e bloqueios cardíacos, insuficiência coronária. 

 Quatro semanas de avaliação da PA clínica  (M1) 
 

Exclusão: pacientes com insuficiência coronariana. 

Exclusão:  pacientes com hipertensão secundária 

(Feocromocitoma, hiperaldosteronismo) 

Exclusão: gravidez, hipertensão arterial maligna, alcoolismo, 

drogadição e tabagismo. Portadores de seqüelas de AVC e aqueles 

incapazes para a prática de exercício. 

(M3) 
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5. Resultados 

Foram selecionados, de acordo com os critérios adotados de inclusão e 

exclusão, 94 indivíduos hipertensos não-medicados, sedentários. Esses indivíduos 

foram divididos aleatoriamente, seguindo a tabela de randomização na proporção 

2/1, em dois grupos: grupo 1: treinamento aeróbio (Aero) e grupo 2: programa 

isométrico-postural (Ctl, grupo controle). Treze pacientes desistiram do protocolo 

(sete do grupo Aero e seis do grupo Ctl), a maioria após a sétima semana de 

treinamento, por motivos particulares. Dois indivíduos interromperam o protocolo por 

elevação pressórica e 79 indivíduos completaram o protocolo de 14 semanas de 

treinamento.  

Os resultados estão apresentados em tabelas e gráficos, enfatizando-se 

cada parâmetro estudado. Na tabela 1, os resultados são representados em número 

e em porcentagem e no gráfico 1, em média e desvio padrão. As tabelas de 2 a 18 

representam a análise descritiva das variáveis iniciais e finais nos grupos Aero e Ctl 

(controle), indicadas por mediana e desvio absoluto da mediana (DAM); “delta” (∆) 

significa a diferença entre valor final menos inicial. Os símbolos (*, ß, #, 1, 2, 3, 4) 

representam a diferença considerada estatisticamente significante entre as variáveis.  

No Apêndice (página 135) estão as tabelas de A-Q que representam a 

análise descritiva das variáveis iniciais e finais estudadas nos grupos Aero e Ctl 

(controle), com média, desvio padrão (SD), valor mínimo (Min) e máximo (Max), 

mediana e desvio absoluto da mediana (DAM).   

Tabela 1. Distribuição dos pacientes hipertensos em  relação ao sexo e aos 

protocolos  

 

 

  61 30 55 18 75  48 
 31 39 25 45 6 25 
 79 100 55 100 24 100 

Feminino
Masculino 
Total 

    Total  % Aero %Aero %Ctl   Ctl  



   exáâÄàtwÉá 

 

 57 

Na tabela 1, dos 79 pacientes que terminaram os protocolos, 55 indivíduos 

realizaram o protocolo Aeróbio (Aero) e 24 realizaram o protocolo de exercício 

isométrico-postural, doravante referido como controle (Ctl). Não houve diferença 

estatística em relação à proporção homens/mulheres nos dois grupos 

Gráfico 1.  Idade inicial dos participantes conform e grupo e sexo 

 

 

Não se observam diferenças estatísticas em relação à idade (gráfico 1) 

nos dois grupos. No grupo aeróbio, a média (SD) da idade no sexo feminino (F) foi 

de 53 (7,3) anos e no sexo masculino (M) de 44,4 (8,8) anos. No grupo controle foi 

de 54,2 (6,5) e 50,2 (9,7) anos, distribuidos por sexo feminino e masculino, 

respectivamente.  

Gráfico 2. Análise de correlação entre os valores i niciais de Idade e VO 2 max 
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No presente estudo, quanto maior a idade, menor o consumo máximo de 

oxigênio (R= - 0, 49, Z = -4,651, p < 0,0001) (gráfico 2). 

Gráfico 3.  Valores iniciais e finais da capacidade  aeróbia (VO 2max) 

 

Os grupos estudados partiram de patamares semelhantes no que 

concerne à aptidão física basal (Mann-Whitney, p = 0,399).  Ao final do estudo, o 

grupo Aero teve uma melhora significativa no condicionamento físico, com o 

VO2max aumentando em 12% em relação ao valor mediano inicial (Wilcoxon, p <   

0,0001), demonstrando a eficácia do treinamento aeróbio.  No grupo controle, o 

VO2 max não alterou significativamente. 
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 Gráfico 4 . Análise de  correlação entre os valores iniciais de IMC e VO 2max 
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Observa-se uma correlação negativa do índice de massa corpórea (IMC) e 

os valores de VO2max dos pacientes hipertensos no início dos protocolos (gráfico 4). 

 
Gráfico 5.  Valores iniciais e finais do índice de massa corpórea (IMC)  
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Não se observam diferenças estatísticas em relação à massa corporal 

inicial, entre os dois grupos. Ao final do estudo, observa-se uma diminuição discreta 

porém significativa da massa corporal nos dois grupos (Aero: p = 0,001 e Ctl: p = 

0,03).  Não houve diferença estatística entre as variações da massa corporal ao final 

dos protocolos [medianas (DAM), ∆ Aero -0,3 (0,7) versus ∆ Ctl -0,2 (0,4), p = 0,44. 

 

Tabela 2. Clearance da creatinina e excreção de sód io urinário: valores iniciais, 

finais e variações (delta)  

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

Clear Cr  114,0(19) 116,0(19)1 12(15)  114,0(09) 112,0(13)    9(11) 

NaUr   180,0(74) 205,5(55) 14(80)  189,0(49) 159,5(39) -33(55) 

NaUr: excreção de sódio urinário de 24 h. em mEq/volume enviado. Clear Cr:  clearance da 
creatinina.  1p=0,089: Clear Cr Aero final vs inicial.  
 

A função renal e o sódio urinário de 24 horas iniciais são equiparáveis nos 

2 grupos, sugerindo ingestão média semelhante de sal.  Embora ao final do estudo 

tenha havido aumento discreto do clearance da creatinina no grupo Aero (Wilcoxon, 
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p = 0,008), as variações pós-protocolos do clearance de creatinina observadas nos 

grupos são semelhantes (Mann-Whitney, p = 0,308). A ingestão de sal não parece 

ter mudado durante os protocolos, como verificada pela excreção urinária de sódio 

nas 24 horas.  

 

Tabela 3. Valores plasmáticos iniciais, finais e va riações (delta) de ácido úrico, 

potássio e glicose 

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

Ácido úrico     6,1 (1,1)   5,2 (1,4)  0,0 (0,3)   3,9* (1,1)   3,9 (1,0) -0,1 (0,3) 

Potássio    4,4 (0,3)   4,5 (0,3)  0,1 (0,2)    4,6  (0,3)   4,4 (0,3)  0,0 (0,3) 

Glicose  96,3 (6,3) 94,01(6,0) -3,0 (5,0)   94,3 (7,4) 95,2 (6,1) -0,8 (6,8) 

Valores em mg/dl; *p=0,006: ácido úrico inicial grupo Ctl vs Aero; 1 p=0,023: Glicose grupo Aero inicial 
vs final. 

Na tabela 3, observa-se que o valor mediano do ácido úrico inicial é 

diferente nos grupos Ctl e Aero (p = 0,006), não ocorrendo diferenças nos níveis 

séricos de potássio e glicose iniciais. Embora ao final do estudo tenha havido 

redução discreta da glicose plasmática no grupo Aero (Wilcoxon, p = 0,023), as 

variações pós-protocolos das glicemias observadas nos grupos não são diferentes 

(Mann-Whitney, p = 0,32). Não ocorreram alterações significativas nos outros 

parâmetros analisados.   

 

Tabela 4. Valores plasmáticos iniciais, finais e va riações (delta) de colesterol 

total e frações, e triglicerídeos 

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

Colesterol T  231,0(37) 211,01(27) -13(23)  222,0 (24) 218,52(27) - 10(17) 

HDL    49,0(06)   48,5(7,5)  1,0 (4)   55,5*(10)   52,0 (07) - 02(06)  

LDL  144,2(25) 123,83(26) -11(17)  138,3 (29) 137,5 (26) -0,8(15) 

Triglicérides  149,0(38) 157,5 (47) -10(40)  125,0 (32) 149,5 (47) - 12(19) 

Valores em mg/dl; *p=0,0508: HDL inicial, Ctl vs Aero; 1 p=0,002: Colesterol Aero final vs inicial; 2p 
=0,049: Colesterol Ctl final vs inicial; 3p=0,004: LDL Aero final vs inicial. 
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A lipidemia inicial é semelhante nos dois grupos.  O colesterol total 

diminuiu significativamente no grupo Aero (p = 0,002), à custa da queda do LDL (p = 

0,004). No grupo controle, a variação do colesterol total foi marginal (p = 0,049).  

Não houve diferença entre as variações do colesterol total e LDL ao final dos 

protocolos nos dois grupos (Mann-Whitney).  Os LDL finais nos dois grupos são 

comparáveis (Mann-Whitney). Ao final do protocolo, não houve alteração significativa 

nos níveis de triglicérides e do HDL nos dois grupos.   

 

Tabela 5. Pressão arterial clínica sistólica (PAS) e diastólica (PAD) nos 

momentos(M): M1 (pré-randomização), M2 (1 a semana de treinamento) e M3 

(semana final do protocolo) e as variações (delta) entre os momentos  

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  PAS PAD  PAS PAD 

M1  153,0 (10,0) 94,0  (6,0)  150,0 (5,3) 93,0  (7,2) 

M2  135,4*  (9,4) 83,6* (6,0)  132,5*(6,6) 79,3*2(4,3) 

M3  133,41 ß(9,0) 81,01 #(6,8)  129,01(6,6) 79,01 (6,4) 

delta M2-M1  -18,6(8,8) -10,4(4,8)  -20,2(6,6) -9,2(6,8) 

delta M3-M2  -3,6(5,4) -1,7(8,2)  -3,4(3,6) -1,7(3,3) 

delta M3-M1  -21,7(8,9) -11,8(6,4)  -21,3(6,7) -10,2(6,2) 

Valores em mmHg. *p<0,0001: M1 vs M2 da PAS e PAD; 1p<0,0001: M1 vs M3 da PAS e PAD; 2 p= 

0,0412: PAD em M2 Aero vs  Ctl; ß p= 0,0003: PAS de M2 vs M3 do grupo Aero; #p=0,0033: valores 
da PAD de M2 vs M3 do grupo Aero.   
 

Na tabela 5, os grupos foram homogêneos em relação a PA clínica (PAS 

e PAD) no início do estudo (M1).  Em M2, a PAD é menor no grupo controle (p= 

0,0412) e a PAS foi semelhante nos grupos estudados. Observa-se uma grande 

variação pressórica de M1 para o M2, nos dois grupos (p < 0,0001).  As variações 

pressóricas M1 – M2 dos dois grupos são semelhantes.  De M2 para M3, o 

treinamento aeróbio promoveu diminuição da PAS clínica (Wilcoxon, p = 0,0003) e 

PAD clínica (Wilcoxon, p = 0,0033). No grupo controle não houve alteração 
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significativa da pressão clínica de M2 para M3.  Porém, os deltas de M2 para M3 são 

semelhantes (Mann-Whitney, p = 0,30 para sistólica e p = 0,22 para diastólica).  

Quando a pressão arterial clínica final (M3) é comparada entre os grupos 

aeróbio e controle, corrigida pela pressão arterial do início dos protocolos (M2), por 

meio de ANCOVA (transformação para Ln), não se observa diferença significativa 

entre os dois grupos. 

 
Tabela 6 . Valores iniciais, finais e variações (delta) de PA diurna pela MAPA  

Valores em mmHg; PAS: pressão sistólica: PAD: pressão diastólica 
 

 

Na tabela 6, os grupos estudados mostram-se comparáveis quanto à PA 

diurna inicial pela MAPA. Ao final dos protocolos, não foram encontradas diferenças 

significativas nos dois grupos.   

 

Tabela 7. Valores iniciais, finais e variações (del ta) da PA noturna pela MAPA  

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

PAS not.  129,0(8,0) 127,0(8,0) -1,0 (5)  131,0(7,5) 132,0(3,5)  -0,5 (5) 

PAD not.    79,0(6,0)   79,0(7,0)   0,0(5)    81,0(4,5)   77,5(6,0)  -2 (3,5) 

Valores em mmHg; PAS: pressão sistólica: PAD: pressão diastólica.  
 

 

Na tabela 7, os grupos estudados mostram-se homogêneos no início do 

estudo em relação às PAS e PAD noturna pela MAPA.  Ao final dos protocolos, não 

foi encontrada diferença significativa nos dois grupos.   

 

 

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

PAS diu.  144,0(8,0) 143,0(7,0) 0,0 (5)  142,5(5,5) 141,0(4,5)  0,5 (4,5) 

PAD diu.   92,0 (6,0)  93,0 (6,0)   -2 (3)    91,0(5,0)   89,5(6,5)  0,0 (3,5) 
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Tabela 8. Valores plasmáticos iniciais, finais e va riações (delta) de renina 

(pg/mL) e aldosterona (ng/100 mL) 

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

Renina  6,3(3,6)   9,0(4,8)  1,1 (5,4)     7,4(2,4) 8,6(3,1)     1,3(2) 

Aldosterona  8,0(2,0)  7,01(2,0)  -1,0 (01)  11,0*(2,0) 9,5(2,5)     0,0(3) 

*p=0,028: entre valores iniciais; Aero final vs inicial ; 1 p=0,049: Aldoterona Aero final vs inicial. 
 

Na tabela 8, comparando os valores iniciais dos grupos Aero e Controle, 

encontra-se diferença significativa na dosagem plasmática de aldosterona (p = 

0,028). Ao final do estudo, houve diminuição significativa da aldosterona plasmática 

(p=0,049), somente no grupo Aero. Porém, a variação da aldosterona foi semelhante 

nos grupos (Mann-Whitney, p = 0,073).   

 

 

Gráfico 6. Valores iniciais e finais do cortisol pl asmático  

5,5

7,5

9,5

11,5

13,5

15,5

17,5

ug
/1

00
m

L

Cortisol Inicial Cortisol Final

Controle

Aero

p=0,006

 

 

Os grupos estudados mostraram-se homogêneos no início do estudo em 

relação à dosagem plasmática de cortisol. Ao final do protocolo, houve queda 

significativa deste hormônio apenas no grupo Aero (p =0,006).  As variações (deltas) 

dos níveis plasmáticos de cortisol nos dois grupos foram diferentes ao final dos 

protocolos (Mann-Whitney, p = 0,018).  
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Tabela 9. Valores plasmáticos iniciais, finais e va riações (delta) de Peptídeo C 

(ng/mL) e Insulina (uU/mL) 

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

Peptídeo C   2,5(0,8)  2,4(0,8)  -0,1(0,6)   1,7*(0,4)  1,8(0,4)  -0,1(0,5) 

Insulina   7,5(3,8)  6,3(3,0)  -0,6(2,0)   6,2 (1,7)  6,7(2,6)   1,1(3,0) 

*p=0,023: peptídeo C inicial, Aero vs Ctl. 
 

A dosagem plasmática inicial do peptídeo C no grupo Aero é 

significativamente maior em relação ao grupo controle (p = 0,023).  A variável 

insulina é semelhante no início dos protocolos.  Ao final do estudo, não houve 

alteração significativa do peptideo C e da insulina nos dois grupos. As variações  

(deltas) também são semelhantes estatisticamente.  

 
Gráfico 7. Valores iniciais e finais do índice de r esistência insulínica (HOMA-IR)  
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Os grupos estudados mostraram-se homogêneos no início do estudo em 

relação ao valor do índice de resistência insulínica.  Ao final do estudo, houve 

diminuição significativa da resistência insulínica no grupo Aero (p = 0,036), mas não 

no controle (p = 0,253).  As variações do grau de resistência insulínica pós–pré nos 

dois grupos são diferentes (Mann-Whitney para ∆ HOMA-IR, p = 0,039). 
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Gráfico 8. Análise de correlação entre os valores i niciais do índice de massa 

corpórea (IMC) e índice de resistência insulínica ( HOMA-IR) 
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No presente estudo, a massa corporal inicial se correlacionou 

positivamente com o grau de resistência insulínica inicial (R = 0,342, Z = 2,711 e p = 

0,002). 

 
Tabela 13. Valores iniciais, finais e variações (de lta) de metanefrina urinária 

(mcg/24h) em 24 horas 

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

Metanefrina  260(146) 304,5(52,5) 95(132)  270(45,7) 284,5(91,5) 7,5(105) 

 
 

Os grupos estudados mostraram-se homogêneos no início do estudo em 

relação à dosagem de metanefrina urinária. Ao final do protocolo, não houve 

redução significativa desta variável em nenhum dos grupos.  

 
 

 

Gráfico 9. Valores iniciais e finais do fluxo arter ial muscular basal de antebraço   
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Os valores do fluxo arterial muscular basal de antebraço, no início do 

estudo, eram maiores no grupo controle (p = 0,029). Ao final do estudo, observou-se 

aumento significativo do fluxo arterial muscular do antebraço somente no grupo Aero 

(Wilcoxon, p = 0,001). A variação do FAMB encontrada ao final do treinamento 

aeróbio é significativamente maior do que aquela encontrada no grupo controle 

(Mann-Whitney, p = 0,039). 

 
Gráfico 10. Valores iniciais e finais da resistênci a vascular periférica (RVP) 
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No gráfico 10, os grupos estudados mostraram-se heterogêneos, no início 

do estudo em relação aos valores da RVP (Mann-Whitney, p = 0,0121). Ao final do 

estudo, observou-se diminuição significativa desta variável no grupo Aero (p = 

0,018), o mesmo não acontecendo no grupo controle (p = 0,81). A variação da RVP 

encontrada ao final do treinamento aeróbio é significativamente maior do que aquela 

encontrada no grupo controle (Mann-Whitney, p = 0,048).  

 

Gráfico 11. Valores iniciais e finais da hiperemia reativa (HR) 
 

27

37

47

57

67

77

m
L/

m
in

/1
00

m
L 

de
 te

ci
do

Hiperemia reativa Inicial Hiperemia reativa Final

Controle

Aero

p=0,009

p=0,018

 
 

No gráfico 11, evidencia-se a avaliação da função endotelial realizada 

pela técnica de hiperemia reativa em um subgrupo do grupo Aero (18 indivíduos) e 

em outro subgrupo do grupo Controle (17 indivíduos). A capacidade vasodilatadora 

máxima do subgrupo Controle era inicialmente maior que no Aero (Mann-Whitney, p 

= 0,018). Ao final do estudo, observou-se aumento significativo na vasodilatação 

endotélio-dependente somente no subgrupo Aero (p = 0,009).  As variações da 

hiperemia reativa ao final dos protocolos foram diferentes (Mann-Whitney para ∆s, p 

= 0,01), sendo a variação do subgrupo Aero maior que o do grupo subcontrole. Ao 

final do treinamento aeróbio, a melhora da função endotelial indicada se 
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correlacionou com a diminuição da resistência à insulina (R= -0,510, Z= -2,049, p = 

0,0405).  

Gráfico 12. Análise de correlação entre idade e o v alor de elasticidade de 

grandes artérias (C1) inicial  
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Existe uma correlação negativa entre idade e C1 (elasticidade de grandes 

arteriais; R = -0,544, Z = -4,753, p < 0,001)  e C2 (elasticidade de pequenas artérias; 

R = -0,444 , Z = -2,795 , p < 0,001). 

Gráfico 13. Análise de correlação entre idade e o v alor de elasticidade de 

pequenas artérias (C2) inicial  
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Gráfico 14. Análise de correlação entre capacidade aeróbia (VO 2max) e o valor 

de elasticidade de grandes artérias (C1) inicial  
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No presente estudo, quanto melhor o condicionamento físico inicial, 

melhor a complacência arterial de grandes artérias (C1; R = 0,669, Z = 7,005, p < 

0,0001) e de pequenas artérias (C2; R = 0,431, Z = 3,994, p < 0,0001). 

Gráfico 15. Análise de correlação entre capacidade aeróbia (VO 2max) e o valor 

de elasticidade de pequenas artérias (C2) inicial  
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Tabela 14. Valores iniciais, finais e variações (de lta) de elasticidade de 

grandes: C1 (mL/mmHg x 10) e pequenas: C2 (mL/mmHg x 100) artérias 

 Grupo Aeróbio Grupo Controle 

  inicial final delta  inicial final delta 

C1  15,1(2,5) 15,2(3,2)  -0,3 (2,5)  13,0(2,2) 13,5(3,7)    1,4 (2,4) 

C2    3,9(1,9)   4,0(1,5)   0,4 (1,2)    3,6(0,9)   3,6(0,8)   -0,4 (1,0) 

 
Os grupos estudados mostraram-se homogêneos no início do estudo em 

relação aos valores de C1 e C2. Ao final do estudo, não se observou variação 

significativa da elasticidade arterial nos grupos estudados. 

 

Respostas às questões levantadas nos “Objetivos” do  estudo 

1. O treinamento aeróbio moderado, controlado e sup ervisionado, é eficaz na 

redução pressórica e na diminuição de outros fatore s de risco cardiovascular 

relacionados à síndrome metabólica?  O treinamento aeróbio moderado, 

controlado e supervisionado não foi eficaz para promover redução pressórica (clínica 

e de 24 h), quando comparada à do grupo controle.  

 

2. Qual a resposta bioquímica e metabólico-hormonal  ao treinamento físico 

aeróbio controlado e supervisionado? O treinamento aeróbio, quando comparado 

ao treinamento isométrico-postural (controle), diminuiu a resistência insulínica e o 

tono suprarenal (cortisol), independentes da variação da massa corporal.   

 

3. Qual a resposta vascular ao treinamento físico a eróbio controlado e 

supervisionado nos pacientes hipertensos? O treinamento aeróbio, quando 

comparado ao controle, foi eficaz na melhora da função vascular, incluindo o fluxo 

muscular arterial basal, resistência periférica arterial basal e função endotelial 

(Hiperemia reativa).  
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4. Existem variáveis hormonais e metabólicas que po deriam ser preditivas das 

respostas ao treinamento físico? Utilizando a análise de regressão tipo “stepwise”, 

não houve caracterização de variáveis preditivas às respostas metabólicas e 

vasculares encontradas ao final do protocolo aeróbio.  
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6. Discussão 

6.1. Amostra estudada: características iniciais 

A amostra estudada apresentava hipertensão arterial em grau leve - 

moderado, sobrepeso e capacidade aeróbia (VO2max) regular (média) inicial370. 

Existe uma relação inversa entre grau de atividade física ou condicionamento físico e 

incidência de hipertensão arterial371.  A influência do excesso de peso nesta relação 

é incerta.  

Inicialmente, os pacientes apresentaram, em média, diminuição da 

elasticidade arterial de acordo com idade. Estudos recentes, usando diferentes 

técnicas de avaliação da complacência arterial, concluíram que a distensibilidade 

arterial é reduzida em hipertensos311,312, primariamente em pequenos vasos217.  Esta 

diminuição da elasticidade vascular é preditiva para eventos cardiovasculares26, 

podendo preceder a hipertensão27. A idade parece estar “per se” associada com a 

diminuição da elasticidade arterial333.  Recentes achados indicam que o exercício 

físico aeróbio pode diminuir o efeito da idade no decréscimo da complacência arterial 

central333,334. 

No presente estudo, observou-se que a idade se correlacionou 

inversamente com os valores de VO2max basal, corroborando a idéia de que a 

potência aeróbia diminui com a idade367. 

Existe também uma associação positiva entre os níveis iniciais do IMC 

com os valores do índice de HOMA-IR.  Isto está de acordo com a idéia da influência 

do peso sobre o grau de resistência à insulina149,150.  

 

6.2. Efeitos do treinamento aeróbio  
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6.2.1. Consumo de O2 

Ao final do treinamento aeróbio houve aumento mediano de VO2max em 

12%, enquanto no grupo controle esta variável não se alterou. 

Estudos recentes envolvendo treinamento aeróbio em hipertensos 

essenciais indicam aumento médio do VO2max entre 10 a 15%33,90,203.  Em 

metanálise recente, Cornelissen e Fagard90 sugerem que quanto maior o ganho 

aeróbio com treinamento maior a queda pressórica.  No presente estudo, esta 

sugestão não foi confirmada (análise de regressão simples, usando delta PA como 

variável dependente e delta VO2max como variável independente) . 

No presente estudo, o programa de exercício aeróbio foi eficaz no 

incremento da capacidade aeróbia, o qual está compatível com resultados anteriores 

da literatura recente.  Outrossim, o protocolo Isostretching confirma o propósito da 

utilização desta atividade como controle para o grupo aeróbio.   

 

6.2.2. Índice de massa corpórea (IMC) 

No presente estudo, observamos que antes das intervenções, os grupos 

apresentavam diagnóstico de sobrepeso – obesidade. No grupo Aero houve 

diminuição mediana discreta da massa corporal em 0,3 kg/m2, semelhante ao grupo 

controle, cuja diminuição foi de 0,2 kg/m2. Como no grupo controle não há gasto 

energético considerável, possivelmente a diminuição da massa corporal em ambos 

os grupos tenha influência da mudança espontânea do comportamento dietético dos 

pacientes, uma vez que não houve orientação nutricional durante os protocolos para 

mudança de hábitos dietéticos.  Vários estudos sugerem que o exercício físico 

isolado, sem dieta hipocalórica associada, não é suficiente para provocar uma 

mudança significativa no peso corporal33,36,89.  A associação dieta hipocalórica + 
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exercício regular é a mais eficaz no sentido da perda e manutenção de peso 

corporal. 

6.2.3. Lipidemia 

No presente estudo, o treinamento aeróbio não foi diferente do controle 

na influência sobre a lipidemia.  A variação lipêmica encontrada nos dois grupos 

poderia ser fruto de mudança espontânea de comportamento dietético durante os 

protocolos, como já comentado no tópico sobre IMC.  

Meta-análises recentes90,203 indicam que o exercício aeróbio isolado é 

ineficaz na diminuição do colesterol total e LDL em hipertensos.  Parece existir um 

aumento do HDL e diminuição de triglicérides com o treinamento aeróbio apenas 

quando os pacientes apresentarem níveis iniciais elevados de triglicérides e baixos 

de HDL, como verificado na Síndrome Metabólica. A resposta lipêmica do 

treinamento físico em indivíduos hipertensos, parece ser genótipo-dependente, 

ligada ao polimorfismo da lípase lipoprotéica351.  

 

6.2.4. Pressão arterial   

6.2.4.1. Pressão arterial clínica  

No presente estudo foi observada diminuição média da pressão arterial 

clínica sistólica/diastólica de 4,7/2,3 mmHg, comparando a primeira e ultima 

semanas de treinamento aeróbio, porém esta variação não é diferente daquela 

encontrada no grupo controle.   

Estudos recentes têm demonstrado que exercício físico aeróbio reduz a 

pressão arterial32-34, sendo recomendado como parte integrante do tratamento não 

farmacológico da hipertensão arterial.  Whelton et al.34, em 2002, analisaram em 

meta-análise 45 estudos randomizados controlados em que o treinamento físico foi 
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supervisionado, encontrando uma queda média da pressão sistólica/diastólica de 

4,1/2,7 mm Hg. Comparando a duração do tempo dos treinamentos, observaram que 

nos trabalhos nos quais a duração foi menor que 10 semanas, a queda da pressão 

sistólica/diastólica foi de 5,1/4,3, e nos estudos em que  a duração  foi maior que 24 

semanas, a queda pressórica foi 2,0/1,4. Nos protocolos longos, a diminuição da 

adesão ao treinamento parece contribuir para a menor queda pressórica.  

No presente estudo, o número de hipertensos submetidos ao treinamento 

físico aeróbio foi de 54 indivíduos. Na meta-análise de Whelton et al.34, o número 

médio de indivíduos estudados por grupo de intervenção foi de 25 indivíduos.  Os 

autores observaram que, nos estudos com menos de 22 indivíduos, a queda 

pressórica foi estatisticamente maior que nos estudos com mais de 39 indivíduos. 

Cooper et al.372 calcularam em 42 indivíduos o número necessário para a 

investigação dos efeitos do treinamento aeróbio na pressão arterial de 24 horas, 

com intuito de detectar uma diferença de 4 ± 6,5 mmHg na média de pressão 

arterial. Portanto, os resultados dos protocolos de treinamento aeróbio em 

hipertensos parecem sofrer influências conforme as características do protocolo, 

além das características dos próprios pacientes.  A massa corporal inicial e a 

variação de peso com o treinamento não parecem influenciar a resposta pressórica 

ao exercício.  

No presente estudo, a grande diminuição da pressão arterial clínica entre 

a triagem inicial (antes da randomização) e o início do treinamento físico 

(sistólica/diastólica -19/-10 mmHg no grupo aeróbio e -20/-9 mmHg no grupo 

controle) mostra a significativa influência do acolhimento e rotina na pressão clínica.  

O “real” efeito do exercício é analisado comparando a primeira com a ultima semana 

de exercício. 
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No presente estudo, o grupo controle teve a mesma freqüência e o 

mesmo acolhimento no Centro de Hipertensão daquele dado ao grupo de 

treinamento aeróbio. A influência do meio ambiente e do pessoal do Centro deve ter 

sido semelhante para todos os pacientes.  Na maioria dos estudos anteriores 

revisados na literatura, o grupo controle é o grupo que permanece sedentário, mas 

não recebe o mesmo acolhimento do grupo de intervenção. Acreditamos que os 

grupos de intervenção e controle devam ter de forma semelhante contato com a 

rotina e pessoal do serviço e a aferição da pressão arterial, de maneira a minimizar 

os vieses de resultados relativos aos efeitos do exercício em estudos futuros. 

 

6.2.4.2. Monitorização Ambulatorial de Pressão Arte rial de 24 horas (MAPA)  

No presente estudo, o treinamento aeróbio não alterou a pressão arterial 

aferida pela MAPA. 

Os estudos da literatura que investigaram os efeitos do exercício aeróbio 

na pressão de 24 horas apresentam resultados contraditórios. Dos 13 grupos de 

intervenção analisados (11 estudos36,104-113), somente em 6 grupos foi observada 

diminuição significativa de pressão arterial pela MAPA de 24hs, quando comparados 

aos respectivos grupos controle. Em média, a pressão arterial de 24 horas diminuiu 

em 3,5 mmHg para sistólica e 2 mmHg para diastólica (medianas de -4 / -1 mmHg).  

Estes estudos foram realizados em esteira ou bicicleta ergométrica, em média por 18 

semanas (10 a 52 semanas e a mediana de 14).  Não existe relação entre tempo de 

estudo e resposta da pressão de 24 horas.  A carga ou intensidade do treinamento 

não diferiu de modo significativo entre os vários estudos citados (~ 70% VO2max) e, 

portanto, não explicariam as diferenças de respostas pressóricas encontradas. De 



                                             W|ávâááûÉ 

 

 78 

uma maneira geral, o número de indivíduos investigados por grupo de intervenção é 

pequeno (em média 16, mediana 14 indivíduos), variando de 7 a 39 indivíduos. 

Enquanto a pressão clínica parece sofrer influência de fatores ligados à 

rotina do paciente, a MAPA em si parece ser um estressor (como referido pelos 

pacientes) pela permanência do aparelho no braço dificultando as tarefas do dia e 

inclusive a qualidade do sono.  Uma saída plausível para futuros estudos seria a 

MRPA (monitorização residencial da pressão arterial), embora neste caso a pressão 

noturna não seria acessível. 

 

6.2.5. Perfil hormonal 

No presente estudo, o exercício físico aeróbio diminuiu os níveis de 

cortisol plasmático, quando comparado ao controle.  Há controvérsia entre os 

poucos estudos que investigaram a variação cortisol plasmático após treinamento 

físico em hipertensos.  Alguns estudos anteriores indicam que o treinamento físico 

moderado – intenso192,212,213 pode provocar uma diminuição do cortisol plasmático 

em hipertensos essenciais.  No entanto, Dubbert et al., estudando 28 hipertensos 

não-medicados submetidos a 10 semanas de treinamento aeróbio moderado, não 

encontraram alteração significativa do cortisol plasmático208.  

No presente estudo, não foi observada variação significativa da renina, 

aldosterona, metanefrinas urinárias, peptídeo C e insulina após treinamento aeróbio, 

quando comparado ao grupo controle. 

A maioria dos estudos que analisaram a resposta da renina plasmática ao 

exercício aeróbio leve – moderado em hipertensos essenciais não encontrou 

variação significativa deste hormônio ao final dos protocolos42,43,96,208,295,373. 
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A resposta pressórica ao exercício aeróbio em indivíduos hipertensos 

poderia estar relacionada com a atividade inicial da renina plasmática190,373.  Os 

indivíduos com renina inicial baixa responderiam melhor ao exercício.  No presente 

estudo, os indivíduos submetidos ao treinamento aeróbio foram a posteriori divididos 

por tercis de renina plasmática.  A resposta pressórica não foi diferente conforme o 

tercil da renina plasmática. 

O treinamento aeróbio leve – moderado em hipertensos essenciais parece 

não interferir também nos níveis de aldosterona plasmática42,43,135.  

Em hipertensos essenciais, os genótipos II e DI ligados ao polimorfismo 

do gene ACE (que controla boa parte da concentração plasmática da enzima de 

conversão de angiotensina) são associados com resposta depressora ao 

treinamento físico aerobio moderado melhor do que aqueles portadores de genótipo 

DD (maiores níveis circulantes da enzima ECA).  Isto explicaria, em parte, a 

heterogenicidade da resposta depressora ao exercício aeróbio374.  

O sistema renina-angiotensina-aldosterona é um dos maiores 

responsáveis pela homeostase hidro-eletrolítica em humanos, incluindo a volemia.  

O treinamento aeróbio poderia influenciar a pressão arterial pelos efeitos sobre a 

volemia375,376.  Urata et al.40 e Kinoshita et al.189 encontraram diminuição da volemia 

em hipertensos submetidos a treinamento aeróbio leve – moderado por 10 semanas. 

Quando divididos em respondedores e não-respondedores, somente os primeiros 

tiveram diminuição da volemia189.  Por outro lado, Marceau et al.105, treinando 

hipertensos por 10 semanas, não encontraram variação da volemia tanto na 

intensidade de treinamento de 50% quanto na intensidade de 70% do VO2max. 

Estudos em humanos observaram que o exercício físico aeróbio pode 

provocar uma diminuição da atividade simpática, avaliada pela noradrenalina 
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plasmática94,96,98,373 e da análise espectral do perfil pressórico medido por 

fotopletismografia digital (Finapress)377, embora este tipo de resposta não seja 

unânime43,42,208,295.   

Masuo et al.378 observaram que os pacientes que não apresentaram 

resposta pressórica significativa associada à perda de peso, durante treinamento 

aeróbio mais orientação nutricional para ingestão de 1200 cal/dia, tinham maior 

atividade simpática basal e menor queda da atividade durante o protocolo.  Por outro 

lado, estudo de Duncan et al. sugere que hipertensos com níveis plasmáticos altos 

basais de noradrenalina plasmática poderiam responder melhor ao treinamento 

físico aeróbio379.  Brown et al.38 observaram que a variedade do efeito simpático-

depressor do treinamento aeróbio poderia contribuir para heterogeneidade da 

resposta pressórica ao exercício físico.   

A resposta pressórica ao treinamento físico pode depender de fatores 

genéticos relacionados com o controle nervoso central. Frank et al. relatam que o 

polimorfismo no GRP10 (receptor acoplado `a proteína G que relaciona o gasto 

energético promovido pela atividade física com a pressão arterial) poderia definir 

quais indivíduos são mais beneficiados com a atividade física aeróbia380.  

Os métodos da avaliação simpática têm vários prós e contras na pesquisa 

clínica, e encontram razoável variabilidade intrai-ndividual. Grassi et al.381, 

comparando a reprodutibilidade e sensibilidade de marcadores da atividade 

simpática (microneurografia versus noradrenalina plasmática), sugerem que a 

atividade simpática avaliada pela microneurografia tem maior reprodutibilidade e 

sensibilidade que a NE plasmática, diante de estímulos que possam modificar a 

atividade simpática. 
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 As pesquisas que incluíram as metanefrinas urinárias como forma de 

avaliação do sistema nervoso simpático concluem que a resposta simpática a 

estressores físicos e mentais é maior em hipertensos que em normotensos182-185. 

Não foi encontrado na literatura estudo analisando os efeitos do exercício aeróbio 

que utilizasse metanefrinas urinárias como indicador de atividade simpática. 

 

6.2.6. Índice de resistência insulínica (HOMA-IR)   

No presente estudo, foi encontrado uma associação positiva entre a 

massa corporal e grau de resistência insulínica inicial.  Este dado está de acordo 

com a literatura sobre a influência do peso no grau de resistência à insulina149,150. 

No presente estudo, o exercício físico aeróbio diminuiu os níveis de 

HOMA-IR, quando comparado ao grupo controle. Estes dados corroboram os 

resultados recentes na literatura que indicam a eficácia do exercício aeróbio na 

diminuição da resistência à insulina em humanos41,197-203.  A diminuição da 

resistência insulínica deve ter tido influência de fatores periféricos (vasculares e 

musculares) uma vez que não houve mudança significativa da secreção pancreática 

de insulina (Peptídeo-C).  Utilizando a técnica do clamp euglicêmico para medir o 

grau de sensibilidade insulínica em hipertensos, Ferrannini et al.382 constataram que 

a hipertensão essencial é um estado de resistência insulínica, que envolve o 

metabolismo da glicose, mas não os dos lipídeos ou do potássio, está localizado nos 

tecidos periféricos mas não no fígado e está limitado às vias não-oxidativas do 

metabolismo intracelular da glicose. 

No presente estudo, não foi encontrada relação entre a variação do 

HOMA-IR e as variações da massa corporal, do consumo de oxigênio e cortisol 
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plasmático, ao final dos protocolos.  Isto indica que o efeito sobre a resistência 

insulínica pode ter sido conseqüência do próprio treinamento aeróbio.  

 

6.2.7. Função vascular 

6.2.7.1. Fluxo arterial muscular de antebraço basal  e função endotelial 

A síndrome hipertensiva com resistência insulínica está associada à 

diminuição de liberação endotelial de NO15-17,20,22,23,26. 

No presente estudo, o exercício aeróbio foi efetivo em aumentar o fluxo 

arterial muscular de antebraço basal (FAM), a vasodilatação endotélio dependente 

(hiperemia reativa induzida pela isquemia), e em diminuir a resistência periférica, 

quando comparado com controle.  

O exercício físico aeróbio pode levar a um aumento do fluxo muscular 

basal tanto em normotensos293,383 como em hipertensos384-386.  Outros observaram 

que o treinamento físico aeróbio, mesmo não alterando o fluxo arterial de repouso, 

aumenta a vasodilatação endotélio-dependente, melhorando a disfunção endotelial 

NO-dependente em normotensos274,283 e hipertensos45,275,295.  A perda da 

vasodilatação endotélio-dependente associada com a idade pode ser prevenida com 

exercícios regulares276.  

No presente estudo foi observada uma correlação significativa entre a 

melhora da função endotelial e a melhora na resistência insulínica (R= -0,51, Z= -

2,05, p = 0,04), após treinamento aeróbio.  Este achado está de acordo com 

resultados de estudos anteriores24,387,388, sugerindo um envolvimento do endotélio 

(NO) nos mecanismos de resistência insulínica. 

 

 



                                             W|ávâááûÉ 

 

 83 

6.2.7.2. Complacência vascular 

O exercício aeróbio não alterou a complacência vascular de pequenos 

e/ou grandes vasos, comparados ao grupo controle. Evidências recentes sugerem 

mudanças na estrutura vascular em resposta ao treinamento físico em normotensos 

treinados328, 329.   

Indivíduos normotensos treinados apresentam complacência vascular de 

grandes artérias maior do que indivíduos sedentários218,330-332.  Parece existir uma 

relação positiva entre nível de aptidão física e complacência vascular, sugerindo que 

o exercício físico possa exercer um efeito benéfico cardiovascular335,336 , embora 

esta relação seja discutível389. 

 A complacência vascular está correlacionada com a pressão de pulso309 , 

idade, pressão arterial, massa corpórea310, gordura abdominal, tabagismo e 

predisposição genética. O treinamento físico aeróbio pode reduzir a predisposição 

genética à diminuição da elasticidade arterial com a idade390.  Estudos indicam que o 

treinamento físico aeróbio de curto prazo337,338 seria ineficaz para provocar 

alterações da complacência arterial na hipertensão sistólica isolada.  

As repercussões benéficas na fisiologia vascular talvez necessitem de um 

período de treinamento maior e/ou seriam já alterações vasculares estruturais 

definitivas provocadas pelo processo hipertensivo. 
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7. Conclusão 

  No presente estudo, um protocolo de treinamento aeróbio de 14 

semanas diminuiu o grau de resistência insulínica, o cortisol plasmático e melhorou a 

função endotelial de hipertensos essenciais não-medicados.  No entanto, este 

treinamento não foi eficaz na melhora do perfil pressórico, lipidemia, grau de rigidez 

(complacência) arterial, e outros hormônios, incluindo as metanefrinas urinárias 

utilizadas como índice de funcionamento simpático. 

Portanto, o treinamento aeróbio moderado poderia ser útil no sentido da 

melhora de alguns fatores de risco ligados à gênese da aterosclerose, embora seu 

efeito sobre a pressão arterial continue sendo discutível. 

Futuros estudos, utilizando o perfil pressórico de 24 horas com MAPA ou 

MRPA na investigação dos efeitos do exercício aeróbio na hipertensão arterial, 

precisam ser conduzidos com amostras suficientemente amplas, adequadamente 

controladas e supervisionadas, para finalmente elucidar os possíveis benefícios do 

exercício aeróbio na hipertensão arterial. 
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9. Apêndice 
 
Tabela A. Valores iniciais e finais de VO 2max (consumo máximo de oxigênio) 

VO2max (ml. Kg1. min-1); 1p<0,0001: VO2max Aero final vs inicial; SD: Desvio padrão; DAM: Desvio 
absoluto da mediana. 
 
 
Tabela B. Valores iniciais e finais do índice de ma ssa corpórea (IMC) 

Valores de IMC em Kg/m2; 1p=0,001 grupo Aero final vs inicial: 2p=0,03: grupo Ctl final vs inicial;  IMC: 
índice de massa corpórea em Kg/m2; SD: Desvio padrão; DAM: Desvio absoluto da mediana. 
 
  . 

Tabela C. Valores iniciais e finais do clearance da  creatinina e excreção de sódio 
urinário de 24 horas 

116 33 45 241 114 19 

117 30 80 238 114 9 

129 40 48 238 1161 19 
117 25 81 184 112 13 

213,9 105,3 14,1 459,0 180,0 74,0 
234,4 121,5 108,0 552,0 189,0 49,0 

224,9 91,3 100,0 437,0 205,5 55,0 
182,2 71,0 103,0 354,0 159,5 39,0 

  Média       SD    Min    Max Mediana DAM 

Clearance creatinina inicial, Aero 

Clearance creatinina inicial, Ctl 

Clearance creatinina final, Aero 
Clearance creatinina final, Ctl 

NaUr inicial, Aero 
NaUr inicial, Ctl 

NaUr final, Aero 
NaUr final,  Ctl 

NaUr: excreção de sódio urinário em mEq/volume enviado; 1p=0,008: clearance da creatinina grupo 
Aero final vs inicial; em ml/min; SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana.   
 
 
 
 
 
 
 
 

24,8 6,4 14,3 42,2 23,2 4,2 

23,4 5,3 16,3 36,6 22,4 3,8 

26,7 6,9 15,1 46,9 26,01 5,0 
23,2 5,9 17,2 33,4 21,4 3,6 

Média SD      Min       Max Mediana DAM 

VO2max inicial, Aero 
VO2max inicial, Ctl 

VO2max final, Aero 
VO2max final, Ctl 

30,0 4,4 21,8 42,2 29,2 2,7 
29,6 4,5 20,5 40,7 30,7 2,8 

29,5 
 

4,4 22,1 43,5 29,01 3,1 
29,3 
 

4,7 20,2 41,9 29,92 2,7 

Média SD Min Max Mediana DAM 

IMC inicial, Aero 
IMC inicial, Ctl 

IMC final, Aero 
IMC final, Ctl 
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Tabela D. Valores plasmáticos iniciais e finais de ácido úrico, potássio e glicose 

 
Valores em mg/dl; *p=0,006: ácido úrico inicial grupo Ctl vs Aero; 1 p=0,023: Glicose grupo Aero inicial 
vs final; SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana. 
 
Tabela E. Valores dos lipídeos nos períodos inicial  e ao final dos protocolos 

2 2 6 ,8  4 3 ,7  1 1 6 ,0  3 1 8 ,0  2 3 1 ,0  3 7 ,0  

2 3 3 ,5  4 4 ,2  1 6 4 ,0  3 2 1 ,0  2 2 2 ,0  2 4 ,0  

2 0 8 ,4  4 3 ,6  1 1 0 ,0  3 0 9 ,0  2 1 1 ,0 1  2 7 ,0  

2 2 2 ,3  3 8 ,9  1 5 8 ,0  3 2 8 ,0  2 1 8 ,5 2  2 7 ,5  

4 7 ,9  1 0 ,2  3 0 ,0  7 3 ,0  4 9 ,0  6 ,0  

5 4 ,0  1 3 ,7  2 7 ,0  8 2 ,0  5 5 ,5 *  1 0 ,5  

4 9 ,2  1 1 ,7  3 0 ,0  8 9 ,0  4 8 ,5  7 ,5  

5 0 ,6  1 3 ,5  2 4 ,0  8 5 ,0  5 2 ,0  7 ,0  

1 4 6 ,6  3 8 ,4  5 3 ,8  2 2 8 ,0  1 4 4 ,2  2 5 ,2  

1 4 6 ,4  4 1 ,2  8 6 ,4  2 3 4 ,8  1 3 8 ,3  2 9 ,1  

1 3 0 ,1  3 9 ,2  5 9 ,6  2 3 7 ,0  1 2 3 ,8 3  2 6 ,0  

1 4 2 ,7  3 3 ,8  9 4 ,0  2 4 7 ,8  1 3 7 ,5  2 5 ,6  

1 6 1 ,1  7 2 ,6  4 0 ,0  3 0 9 ,0  1 4 9 ,0  3 8 ,0  

1 6 5 ,6  7 3 ,7  5 8 ,0  3 5 1 ,0  1 5 7 ,5  4 7 ,5  

1 4 5 ,6  8 7 ,1  4 2 ,0  5 4 0 ,0  1 2 5 ,0  3 2 ,5  

1 4 5 ,1  6 0 ,8  4 2 ,0  3 0 2 ,0  1 4 9 ,5  4 7 ,5  

M é d ia    S D  M in      M ax  M e d ia n a  D A M  

C o le s te ro l in ic ia l, A e ro  

C o le s te ro l in ic ia l, C tl 

C o le s te ro l f in a l, A e ro  

C o le s te ro l f in a l, C t l 

H D L  in ic ia l, A e ro  

H D L  in ic ia l, C tl 

H D L  f in a l, A e ro  

H D L  f in a l, C tl 

L D L  in ic ia l, A e ro  

L D L  in ic ia l, C tl 

L D L  fin a l, A e ro  

L D L  fin a l, C tl 

T r ig lic é rid e s  in ic ia l, A e ro  

T r ig lic é rid e s  in ic ia l, C tl 

T r ig lic é rid e s  f in a l,  A e ro  

T r ig lic é rid e s  f in a l,  C tl 

Valores em mg/dl; *p=0,0508: HDL inicial, Ctl vs Aero;  1 p=0,0025: Colesterol Aero final vs inicial; 2p 
=0,0498: Colesterol Ctl final vs inicial; 3p=0,0041: LDL Aero final vs inicial; SD: desvio padrão; DAM: 
desvio absoluto da mediana.  

5,9 1,7 2,4 10,0 6,1 1,1 
4,3 2,0 0,6 8,4 3,9* 1,1 

5,5 1,8 2,1 9,1 5,2 1,4 
4,3 1,6 2,3 8,6 3,9 1,0 

4,4 0,4 3,1 5,1 4,4 0,3 
4,5 0,5 3,4 5,2 4,6 0,3 

4,5 0,5 3,1 5,1 4,5 0,3 
4,5 0,4 4,1   5,2 4,4 0,3 

97,2 11,6 72,0   136,0 96,3 6,3 
98,2 13,6 83,0   143,1 94,3 7,4 

93,4 9,1 66,0   115,1 94,01 6,0 
97,6  15,3 75,9   143,2 95,2      6,1 

Ácido úrico inicial, Aero 
Ácido úrico inicial, Ctl 

Ácido úrico final, Aero 
Ácido úrico final, Ctl 

Potássio inicial, Aero 
Potássio inicial, Ctl 

Potássio final, Aero 
Potássio final, Ctl 

Glicose inicial, Aero 
Glicose inicial, Ctl 

Glicose final, Aero 
Glicose final, Ctl 

Média SD      Min Mediana   DAM    Max 
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Tabela F. Valores da pressão arterial clínica sistó lica (PAS) e diastólica (PAD) dos 

pacientes hipertensos em diferentes momentos(M): M1 (média basal pré-

randomização), M2 (média da 1 a semana de treinamento) e M3 (média da semana final  

do protocolo)  

 
Valores em mmHg; SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana. *p<0,0001: M1 vs M2 da 
PAS e PAD; 1p<0,0001: M1 vs M3 da PAS e PAD ; 2 p= 0,0412: PAD em M2 Aero vs  Ctl; ß p= 0,0003: 
PAS de M2 vs M3 do grupo Aero; #p=0,0033: valores da PAD de M2 vs M3 do grupo Aero.   
 

 
Tabela G. Valores iniciais e finais de PA diurna pe la MAPA  

 
Valores em mgHg; PAS: pressão sanguínea sistólica: PAD: pressão sanguínea diastólica; SD: desvio 
padrão; DAM: desvio absoluto da mediana.   
 
 

145,3 11,9 120,0 173,0 144,0 8,0 

144,0 10,0 133,0 170,0 142,5 5,5 

145,0 11,2 127,0 178,0 143,0 7,0 

144,0 11,6 131,0 179,0 141,0 4,5 

93,7 9,2 74,0 117,0 92,0 6,0 

91,6 8,8 73,0 113,0 91,0 5,0 

93,0 11,0 69,0 123,0 93,0 6,0 

91,2 10,6 74,0 119,0 89,5 6,5 

Media SD              Min Mediana DAM 

PAS Diu inicial, Aero 

PAS Diu inicial, Ctl 

PAS Diu final, Aero 

PAS Diu final, Ctl 

PAD Diu inicial, Aero 

PAD Diu inicial, Ctl 

PAD Diu final, Aero 

PAD Diu final, Ctl 

Max 

156,0 14,4 130,5 194,0 153,0 10,0 

156,4 15,8 139,5 194,0 150,0 5,3 

138,5 14,7 111,6 170,8 135,4* 9,4 

133,7 12,0 103,2 161,0 132,5* 6,6 

133,8 13,1 108,0 176,0 133,41 ß 9,0 

131,0 13,1 98,8 156,4 129,01 6,6 

94,5 9,0 76,0 114,0 94,0 6,0 

91,7 9,7 70,8 107,0 93,0 7,2 

84,6 9,1 64,4 108,0 83,6* 6,0 

80,4 7,0 68,6 97,6 79,3*2 4,3 

82,3 9,5 65,6 113,0 
81,01 # 

6,8 

78,9 8,2 64,4 94,2 79,01 6,4 

Média        SD     Min    Max Mediana   DAM 

PAS M1, Aero 

PAS M1, Ctl 

PAS M2, Aero 

PAS M2 Ctl 

PAS M3, Aero 

PAS M3, Ctl 

PAD M1, Aero 

PAD M1, Ctl 

PAD M2, Aero 

PAD M2, Ctl 

PAD M3, Aero 

PAD M3, Ctl 
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Tabela H. Valores iniciais e finais da PA noturna p ela MAPA  

 
Valores em mmHg; PAS: pressão sistólica: PAD: pressão diastólica; SD: desvio padrão; DAM: desvio 
absoluto da mediana.   
 
 

Tabela I. Valores plasmáticos iniciais e finais de renina, aldosterona, e razão 

aldosterona/renina  

Renina em pg/mL, Aldosterona em ng/100 mL; *p=0,028: Aldosterona inicial, Ctl vs Aero; 1 p=0,049: 
Aldoterona Aero final vs inicial; SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana.   

 

 
 
 
 

130,8 12,4 104,0 159,0 129,0 8,0
132,8 10,0 117,0 159,0 131,0 7,5

130,4 12,2 110,0 159,0 127,0 8,0
131,5 11,4 105,0 168,0 132,0 3,5

80,3 9,3 64,0 106,0 79,0 6,0
81,0 8,4 63,0 103,0 81,0 4,5

79,9 9,9 63,0 107,0 79,0 7,0
80,1 10,1 63,0 112,0 77,5 6,0

PAS Not inicial, Aero 
PAS Not inicial, Ctl 

PAS Not final, Aero
PAS Not final, Ctl

PAD Not inicial, Aero 
PAD Not inicial, Ctl 

PAD Not final, Aero 
PAD Not final, Ctl

Média    SD Min     Max Mediana DAM  

10,1 9,5 0,6 44,5 6,3 3,6 

8,7 4,2 3,4 18,5 7,4 2,4 

12,2 11,1 0,7 50,3 9,0 4,8 

13,3 14,7 4,2 68,5 8,6 3,1 

10,1 6,6 3,0 40,0 8,0 2,0 

10,6 3,4 5,0 21,0 11,0* 2,0 

9,4 6,1 4,0 31,0 7,01 2,0 

10,5 4,3 4,0 23,0 9,5 2,5 

2,0 2,5 0,1 16,7 1,4 0,8 

1,5 0,9 0,4 3,6 1,3 0,6 

1,4 1,4 0,1 5,7 1,0 0,5 

1,3 0,8 0,1 3,0 1,2 0,5 

Média      Min      Max Mediana DAM 

Renina inicial, Aero 

Renina inicial, Ctl 

Renina final, Aero 

Renina final, Ctl 

Aldosterona inicial, Aero 

Aldosterona inicial, Ctl 

Aldosterona final, Aero 

Aldosterona final, Ctl 

Aldo/Ren inicial, Aero 

Aldo/Ren inicial, Ctl 

Aldo/Ren final, Aero 

Aldo/Ren final, Ctl 

SD 
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Tabela J. Valores iniciais e finais de cortisol pla smático, nos grupos Aero e Ctl. 

 
Valores em ug/100 mL; 1p= 0,006: Cortisol Aero final vs inicial; SD: desvio padrão; DAM: desvio 
absoluto da mediana. 
 
Tabela L. Valores plasmáticos iniciais e finais de Peptídeo C, Insulina e HOMA-IR 

 
Peptídeo-C em ng/mL, Insulina em uU/mL; *p=0,023: peptídeo C inicial, Ctl vs Aero. 1p=0,039: 
HOMA-IR Aero, final vs inicial. HOMA-IR: Índice de resistência à insulina: insulina de jejum uU/mL x 
glicose mmol/L÷22,5; SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana. 

 

 
Tabela M. Valores iniciais e finais de metanefrina urinária em 24 horas 

Valores em mcg/24h; ur: urinária; SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana.  
 
 
 

12,1 4,8 3,6 33,0 11,4 2,4 

11,7 5,5 5,3 31,9 10,9 2,0 

10,3 4,1 4,6 24,0 9,31  2,0 

12,1   4,5 5,0 24,8  11,3  1,9 

      Média 

Cortisol inicial, Aero 

Cortisol inicial, Ctl 

Cortisol final, Aero 

Cortisol final, Ctl 

       Max Mediana DAM  SD      Min 

2,9 1,6 0,6 8,9 2,5 0,8 

2,1 0,8 0,8 3,5 1,7* 0,4 

2,6 1,2 0,9 6,9 2,4 0,8 

1,9 0,8 0,9 3,8 1,8 0,4 

10,6 11,5 1,4 76,4 7,5 3,8 

6,4 2,9 0,9 13,8 6,2 1,7 

8,7 7,0 1,6 33,6 6,3 3,0 

7,9 4,7 1,9 20,3 6,7 2,6 

2,7 3,6 0,3 24,5 1,8 1,0 

1,6 0,8 0,2 3,8 1,5 0,5 

2,0 1,8 0,4 8,3 1,41 0,6 

2,0 1,5 0,4 6,8 1,5 0,7 

Média         SD       Min         Max Mediana 

Peptídeo C inicial, Aero 

Peptídeo C inicial, Ctl 

Peptídeo C final, Aero 

Peptídeo C final, Ctl 

Insulina inicial, Aero 

Insulina inicial, Ctl 

Insulina final, Aero 

Insulina final, Ctl 

HOMA-IR inicial, Aero 

HOMA-IR inicial, Ctl 

HOMA-IR final, Aero 

HOMA-IR final, Ctl 

DAM 

341,5 241,5 20,0 974,1 260,0 146,0 

333,9 203,5 25,0 782,2 270,0 45,7 

336,0 149,4 110,0 871,0 304,5 52,5 

324,2 195,8 49,0 875,4 284,5 91,5 

SD      Min     Max 

Metanefrenina ur inicial, Aero 

Metanefrenina ur inicial, Ctl 

Metanefrina ur final, Aero 

Metanefrina ur final, Ctl 

Média Mediana  DAM 
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Tabela N. Valores iniciais e finais do fluxo arteri al muscular basal de antebraço 
(FAMB) 

*p=0,029: FAMB inicial, Ctl vs Aero. 1 p=0,001: FAMB Aero, final vs inicial. FAMB em mL/min/100 mL 
tecido. SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana. 
 
Tabela O. Valores iniciais e finais da resistência vascular periférica 

 
*p= 0,0121: RVP inicial Aero vs controle. 1p=0,0018: RVP Aero, final vs inicial. RVP: Resistência 
vascular periférica= Pressão media arterial /Fluxo arterial muscular de antebraço basal. SD: desvio 
padrão; DAM: desvio absoluto da mediana. 
 
Tabela P. Valores iniciais e finais da hiperemia re ativa (HR) 

 
Valores em mL/min/100 mL de tecido; *p=0,018: HR inicial Ctl vs Aero; 1p= 0,009: HR Aero final vs 
inicial; SD: desvio padrão; DAM: desvio absoluto da mediana. 
 
Tabela Q. Valores iniciais e finais de elasticidade  de grandes (C1) e pequenas (C2) 
artérias  

15,5 4,9 4,6 27,8 15,1 2,5 

14,2 5,2 7,0 31,2 13,0 2,2 

15,3 5,0 6,6 29,6 15,2 3,2 

16,0 8,2 8,9 45,4 13,5 3,7 

4,5 2,8 0,9 14,8 3,9 1,9 

4,1 1,8 1,8 9,8 3,6 0,9 

4,8 2,9 1,1 13,8 4,0 1,5 

3,7 1,3 1,6 6,8 3,6 0,8 

Média  SD     Min     Max Mediana DAM 

C1 inicial Aero 

C1 Inicial, Ctl 

C1 final, Aero 

C1 final, Ctl 

C2 inicial, Aero 

C2 inicial, Ctl 

C2 final, Aero 

C2 final, Ctl 

 C1 em mL/mmHg x 10; C2 em mL/mmHg x 100. 

4,0 1,4 1,8 8,3 3,8 0,9 

4,7 1,2 2,5 7,0 4,6* 0,9 

5,4 1,8 2,1 9,3 5,41 1,1 

 5,0 1,5   2,2 8,3    4,8   1,1 

      Min DAM 

FAMB inicial, Aero 

FAMB inicial, Ctl 

FAMB final, Aero 

FAMB final, Ctl 

Média              SD        Max Mediana 

46,1 12,8 17 27,6 72,2 44,8 8,6 

58,6 16,1 18 34,9 92,3 58,9* 12,7 

57,6 15,4 18 35,3 79,9 54,91 16,1 

52,7 22,6  17 24,4 103,5    48,9 16,4 

HR inicial, Aero 

HR inicial, Ctl 

HR final, Aero 

HR final, Ctl 

Média SD N        Min      Max Mediana DAM 

30,4 11,2 11,9 59,2 28,6* 6,2 
23,8   6,6 14,0 38,4 23,8 5,3 

23,8 10,4 11,8 51,4 21,11 4,8 

 23,3    9,3   11,9  54,8   21,8    4,5 

Média 

RVP inicial, Aero 

RVP inicial, Ctl 

RVP final, Aero 

RVP final, Ctl 

      SD      Min    Max Mediana DAM 
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