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RESUMO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença que afeta uma grande parcela da população mundial e é responsável por milhões de mortes anualmente. Dentre as terapias não farmacológicas, o exercício físico é considerado a principal intervenção para prevenção e tratamento da HAS. O exercício físico aeróbico (AERO) como resistido dinâmico (RES) é capaz de reduzir a pressão arterial (PA) graças ao mecanismo compensatório da hipotensão pós-exercício que pode permanecer por até 24 horas do fim da sessão de exercício físico e pode ocorrer já na primeira sessão de exercício.  Desse modo, o objetivo dessa revisão narrativa é identificar e discutir evidências para o uso do AERO e RES na prevenção e tratamento da HAS. Foram selecionados estudos nas bases de dados PubMed, Scielo e Google Acadêmico entre os anos de 2011-2021 que atenderam aos critérios de inclusão. Ambos AERO e RES demonstraram ser eficientes na redução da PA devido as suas propriedades antihipertensivas.
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1. INTRODUÇÃO

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença crônica e multifatorial definida por um aumento persistente da pressão arterial sistólica (PAS) e/ou diastólica (PAD) igual ou maior que 140/90mmHg respectivamente (BARROSO et al., 2020; CARVALHO et al., 2019). Ademais, a HAS é uma doença que pode atingir todas as idades, porém possui uma incidência crescente com a idade (DELACROIX; CHOKKA, 2014). 

Estima-se que a prevalência da HAS seja entre 30 a 40% da população mundial e só tende a crescer devido ao aumento na expectativa de vida e da exposição aos fatores de risco modificáveis como a obesidade, sedentarismo e dietas baseada em alimentos processados (MILLS; STEFANESCU; HE, 2020). Uma vez que a HAS primária tem uma etiologia baseada no estilo de vida, sua prevenção e tratamento podem ser modulados pela prática de exercício físico regular (CARVALHO et al., 2019). 

O objetivo dessa revisão de literatura narrativa é discutir as evidências disponíveis sobre a fisiopatologia HAS e como o exercício físico, AERO e RES, podem atuar na sua prevenção e tratamento.
2. MÉTODO

A pesquisa pela literatura foi conduzida entre os meses de março e abril de 2021 usando as bases de dados Google Acadêmico, PubMed e SciELO, limitada às publicações em português e inglês entre os anos de 2011-2021 e utilizando como descritores isolado ou em combinação: fisiopatologia (pathophysiology), hipertensão arterial sistêmica (systemic arterial hypertension), exercício físico (exercise) e tratamento não-farmacológico (non-pharmacological treatment). Como critérios de inclusão, foram analisados estudos com dados e intervenções referentes à HAS, exercício físico, tratamento não-farmacológico e a acessibilidade ao texto completo.

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO

3.1. Fisiopatologia e Etiologia da HAS Primária
A PA é definida como o produto entre o débito cardíaco, componente central, e a resistência vascular periférica, componente periférico (SAXENA; ALI; SAXENA, 2018). Desse modo, pertubações em qualquer um desses componentes pode gerar uma resposta hipertensiva ou hipotensiva a depender do estímulo inicial (DELACROIX; CHOKKA, 2014). Desse modo, é possível concluir que o desenvolvimento da HAS é multifatorial. Portanto, o restante desta revisão será voltada aos fatores etiológicos modificáveis pelo exercício físico: neurais, endotelias, renais e de composição física.

Segundo Saxena et al. (2018), a hiperativação do sistema nervoso simpático (SNS) está entre os fatores etiológicos da HAS primária pois eleva tanto os fatores centrais como periféricos da PA. Inclusive, a patogenia inicial da HAS é gerada por um estado circulatório hipercinético devido a uma hiperativação do SNS (GRASSI; RAM, 2016). Esse aumento da PA causado pelo drive do SNS está intimamente relacionado com a liberação de noradrenalina, um agente inotrópico e cronotrópico positivo e pela vasoconstrição periférica (SAXENA; ALI; SAXENA, 2018). A hiperativação do SNS causa repercussões renais que contribuem com a elevação da PA como o aumento da reabsorção tubular de sódio e água, redução do fluxo sanguíneo renal e da filtração glomerular e uma ativação acentuada do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (DELACROIX; CHOKKA, 2014; SATA et al., 2018). Uma hiperativação do SRAA acentua a elevação da PA com o aumento na quantidade de angiotensina II (vasoconstritor) e, também, um aumento na aldosterona, (aumento na reabsorção renal de sódio e água) aumentando a pré e pós carga (SAXENA; ALI; SAXENA, 2018). O resultado final é uma progressão da HAS devido ao feedback positivo associado ao SNS e SRAA – um aumento no drive do SNS gera uma ativação do SRAA que intensifica o drive do SNS (GRASSI; RAM, 2016).  

Além da etiologia neurohormonal, a disfunção endotelial também atua no desenvolvimento e manutenção da HAS (SAXENA; ALI; SAXENA, 2018) devido a redução na produção e disponibilidade de óxido nítrico (NO), um vasodilator, e pela secreção de endotelina, um vasoconstritor (ENGIN, 2017). Ainda não se sabe se a disfunção endotelial é uma causa ou consequência da HAS, porém sabe-se que a hiperativação do SNS e do SRAA contribuem para essa disfunção (MORDI et al., 2016). 

Por fim, a obesidade – talvez um dos fatores de risco mais prevalentes na HAS –  é o último fator de risco modificável pelo exercício físico (ENGIN, 2017). Estima-se que, pelo menos, 75% da incidência da HAS é relacionada a obesidade devido à produção de adipocitocinas e leptina, moléculas relacionadas à estimulação do SNS, inflamção, resistência a insulina e disfunção endotelial (SATA et al., 2018; SAXENA; ALI; SAXENA, 2018). O aumento da leptina circulante atua no hipotálamo estimulando o SNS com a finalidade de aumentar o metabolismo e a oxidação de lipídeos (SAXENA; ALI; SAXENA, 2018). Além disso, a resistência a insulina e hiperinsulemia vista na obesidade potencializa a hiperativação do SNS (LEGGIO et al., 2017). Por outro lado, a patogenia das adipocitocinas estão relacionadas à ativação do SRAA (BARROSO et al., 2020), à um estado inflamatório crônico e a disfunção endotelial (MORDI et al., 2016). 

3.2. Papel do Exercício Físico na Prevenção e Tratamento da HAS Primária
De acordo com Barroso et al. (2021), muitos dos fatores etiológicos da HAS são modificáveis com mudanças no estilo de vida. Desse modo, tanto sua prevenção como tratamento podem ser modulados por hábitos saudáveis onde a prática regular de exercícios físicos se destaca (KASIAKOGIAS; SHARMA, 2020).

O exercício físico aeróbico (AERO) possui efeitos diretos e indiretos na redução na PA (PERRIER-MELO et al., 2020). O efeito direto está relacionado à hipotensão pós-exercício (HPE) causado pela vasodilatação periférica, reduzindo a pós-carga por até 24 horas após o término do exercício (KASIAKOGIAS; SHARMA, 2020). Acredita-se que os mecanismos da HPE estão relacionados principalmente à vasodilatação periférica causada pela redução da atividade do SNS e, consequentemente, redução da noradrenalina e secreção endotelial de NO e prostaglandinas (KASIAKOGIAS; SHARMA, 2020). Por exemplo, 45 minutos de AERO com intensidade moderada reduziu a PAS em 14 e 10 mmHg e a PAD em 9 e 7 mmHg em pacientes pré-hipertensos e hipertensos respectivamente – com reduções similares ao uso de bloqueadores de receptores da angiotensina (ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Desse modo, se feito regularmente, o exercício pode atuar tanto na prevenção como uma opção de tratamento não-farmacológico da HAS.

Além do AERO, existe também a indicação da prática de RES para prevenção e tratamento da HAS (BARROSO et al., 2020). Segundo MacDonald et al. (2016), uma sessão de RES reduziu a PAS em 5.7 e 3.0 e a PAD em 5.2 e 3.3 mmHg em pacientes hipertensos e pré-hipertensos respectivamente. Durante a execução do RES há uma interrupção no fluxo sanguíneo muscular devido a pressão intramuscular gerando um quadro hipóxico e aumento de metabólitos relacionados a isquemia (PERRIER-MELO et al., 2020). Além da isquemia, duranto o relaxamento muscular há um aumento na PA gerando um estresse de cisalhamento, um potente estímulo endotelial para secreção de NO (MELLO; OSTOLIN, 2020). Desse modo, o exercício resistido dinâmico tem um papel antihipertensivo devido à sua redução na resistência vascular periférica. Por outro lado, a combinação do AERO e RES, conhecido por exercício concorrente, é considerado a melhor opção tanto para a prevenção como para intervenção não farmacológica na HAS devido aos mecanismos antihipertensivos sinérgicos dessas duas modalidades (MELLO; OSTOLIN, 2020). Inclusive, a Diretriz Brasileira de HAS aconselha a prática de, pelo menos, 150min por semana de exercício aeróbico moderado ou 75 min de atividade vigorosa por 30 minutos em 5 a 7 dias por semana e a realização de exercícios resistidos em 2-3 sessões por semana (BARROSO et al., 2020).

4. CONCLUSÃO

Essa revisão narrativa sobre os efeitos do AERO e RES na prevenção e tratamento da HAS demonstrou que a prática regular de exercícios físico é uma intervenção não-farmacológica eficiente podendo, inclusive, ter uma redução na PA semelhante a medicamentos de primeira linha no tratamento da HAS. 
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