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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Existem evidências de que a 
atividade do sistema renina plasmático participa da ligação en-
tre obesidade e hipertensão arterial. Obesos e sedentários têm 
tendência à ativação mais intensa desse sistema, o que poderia 
explicar, pelo menos em parte, o maior comprometimento car-
diovascular desses indivíduos. O exercício aeróbio influencia a 
atividade enzimática desse sistema, tornando-o importante ele-
mento de intervenção terapêutica para as duas condições clínicas 
citadas. O objetivo deste estudo foi discutir as interações entre 
sistema renina, hipertensão arterial, obesidade e exercício físico. 
CONTEÚDO: As evidências apontam para um efeito positivo 
do exercício físico sobre o eixo renina-angiotensina-aldosterona. 
O efeito agudo do exercício induz elevação dos níveis da ativida-
de de renina plasmática, e em longo prazo, pode causar diminui-
ção relativa em portadores de hipertensão. 
CONCLUSÃO: Há controvérsias sobre a modulação da resposta 
da atividade da renina plasmática na obesidade e sedentarismo, o 
que mostra a necessidade de mais investigações nessa área. Além 
do mais, os estudos disponíveis não evidenciaram claramente um 
efeito direto da ativação dessa enzima no trinômio: hipertensão, 
obesidade e sedentarismo. 
Descritores: Exercício, Hipertensão, Obesidade, Renina.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: There are evidences that 
the plasmatic renin system’s activity is a mediator of the connection 
between obesity and hypertension. Obese and sedentary people have 
most intense activation of this system, what could, at least in parts, 
explain the high cardiovascular damage among these individuals. The 
aerobic exercise influences this enzymatic activity, which makes it an 
important element for therapeutic intervention in both clinical con-
ditions mentioned. This study’s aim was to discuss the interactions 
among renin system, hypertension, obesity and physical exercise.
CONTENTS: The clinical evidences indicate a positive effect of the 
physical exercise over the renin-angiotensin-aldosterone axis. The ef-
fect of acute physical exercise promotes increase of the plasmatic renin 
activity levels; and, at long-term, it could causes relative reduction in 
hypertensive patients.
CONCLUSION: There are controversies concerning the several mod-
ulating interactions of these elements and the plasmatic renin activity’s 
response, which leads to the need of further investigation. Moreover, 
the available studies were not able to clearly evidence a direct effect of 
this enzymatic system activation in the trinomial: hypertension, over-
weight and sedentary life.
Keywords: Exercise, Hypertension, Obesity, Renin.

INTRODUÇÃO

Hipertensão arterial (HA) e obesidade possuem mecanismos patoló-
gicos comuns que contribuem para a coexistência dessas condições. 
Os elos entre essas condições clínicas são estreitos e de fundamental 
importância clínico-científica. 
Os adipócitos relacionados à obesidade central, anteriormente consi-
derados como células inertes, possuem atividade endócrina que se tor-
na prejudicial, o que faz com que o risco cardiovascular relacionado ao 
quadro hipertensivo seja proporcional ao aumento da massa adiposa. 
Dessa forma, um dos mediadores constituintes da ligação entre mani-
festações metabólicas e morfométricas é a renina. Há evidências de que 
o tecido adiposo esteja envolvido na síntese dos componentes do sis-
tema renina angiotensina-aldosterona (SRAA), cujo resultado final da 
interação enzima-substrato é a vasoconstrição. Esse processo constitui 
ciclo vicioso, tornando-se necessário o entendimento dos agentes que 
poderiam bloqueá-lo ou reduzir as suas lesões cardiovasculares.
Somado a essa situação, o estilo de vida sedentário eleva o risco car-
diovascular, que se reflete em níveis pressóricos cronicamente elevados 
e desenvolvimento de obesidade. Em contrapartida, o exercício físico 
pode ser um agente não farmacológico benéfico.
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Assim, justifica-se este estudo realizado por meio da apreciação de es-
tudos científicos relevantes sobre as variáveis descritas, sem limite de 
ano de publicação, pesquisados por meio dos seguintes endereços ele-
trônicos: MedLine, Journal@Ovid e SciElo com as seguintes palavras-
-chave: obesidade, renina, hipertensão arterial e exercício aeróbio. 

INTER-RELAÇÃO ENTRE OBESIDADE, HIPERTENSÃO 
ARTERIAL E EIXO RENINA

É de comum constatação que o peso corporal tem associação direta 
com níveis pressóricos1-4. A obesidade é o principal fator contributivo 
para HA primária humana e aumenta o seu risco em até oito vezes5. 
Pelo menos 75% dessa condição estão relacionadas à obesidade6. 
Como fator predisponente ou até mesmo agravante da presença de 
níveis pressóricos elevados e obesidade, o sedentarismo proporciona 
efeitos deletérios que contribuem para o início precoce e progressão de 
distúrbios vasculares e metabólicos7-11. Quanto ao risco cardiovascular, 
a inatividade física está associada a duas vezes mais doença coronariana 
quando comparada ao estilo de vida fisicamente ativo. Esta magnitude 
de risco é similar àquela associada à presença de HA12-13.
Do mesmo modo, o sedentarismo está relacionado com maior atividade 
da renina plasmática (ARP) de forma a acarretar aumento significativo 
da mortalidade e morbidade pelo aumento do peso corporal14-16, como 
também, ambos prognosticam o comprometimento cardiovascular17-19. 
Há a constatação de que componentes do SRAA produzidos pelos adi-
pócitos possam assumir um papel autócrino, parácrino e/ou endócri-
no na fisiopatologia da obesidade e que podem ser uma via potencial 
pela qual a obesidade predispõe à HA20. 
Licata e col.21 observaram que a ARP é significativamente maior nos 
pacientes obesos independentemente de níveis pressóricos quan-
do comparados aos magros normotensos, da mesma forma que esta 
é maior nos obesos portadores de HA que nos obesos normais. Por 
outro lado, a ARP é mais elevada em obesos mórbidos normotensos 
que nos portadores de HA de peso adequado22. Sendo assim, o tecido 
adiposo teria uma participação maior na ativação da renina plasmá-
tica. Além do mais, somente 16% dos portadores de HA primária 
apresentam níveis elevados de ARP, 57% apresentam níveis normais e 
27% níveis baixos23. No entanto, vale enfatizar que Brunner, Sealey e 
Laragh24, ao estratificarem portadores de HA conforme a apresentação 
da ARP e excreção de sódio constataram complicações vasculares na 
situação de ARP elevada.
A ligação entre obesidade e ARP pode ser compreendida de diferen-
tes maneiras14,17,25-29. Uma delas é representada pelo fato do SRAA ter 
papel facilitador na deposição de gordura corporal30. Outra maneira 
é que a ativação simpática influencia os níveis pressóricos, altera a ex-
creção renal de sódio, a resistência insulínica e ativa o SRAA31,32. Essas 
circunstâncias seriam um dos possíveis elos de junção do SRAA, HA 
e obesidade33,34. 
Entretanto, a elevação da pressão arterial (PA) pode, na verdade, prece-
der o ganho de peso em determinados grupos de portadores de HA35, 
como também, a alteração do SRAA pode ser um efeito da desregula-
ção dos mecanismos pressóricos presentes na obesidade22. 
A respeito disso, torna-se intrigante pensar que indivíduos obesos apre-
sentam tipicamente retenção sódica e expansão de volume, e por isso, 
não se esperaria necessariamente que estes apresentassem níveis eleva-
dos de renina e aldosterona36. No entanto, estudos distintos mostram 
correlação positiva do índice de massa corpórea (IMC) com a con-

centração plasmática do angiotensinogênio, atividade plasmática da 
enzima conversora de angiotensina21,37-39 e ARP14,21,37, caracterizando 
ativação inapropriada desse sistema.
Ainda, é conhecido que há uma forte tendência hereditária e genética 
na gênese da obesidade. Padrões de polimorfismo genético do sistema 
renina angiotensina aldosterona foram associados à maior obesidade e 
à propensão ao aumento do peso no decorrer dos anos40. 
Em virtude desse contexto clínico de sedentarismo, obesidade e HA, as 
intervenções não farmacológicas são uma das indicações de tratamento. 

RESPOSTA DA PRESSÃO ARTERIAL E ATIVIDADE DE 
RENINA PLASMÁTICA PELAS INTERVENÇÕES NÃO 
FARMACOLÓGICAS NA OBESIDADE

Inúmeros estudos apresentam diferentes intervenções não farmacoló-
gicas com resultados positivos no que tange a PA, medidas antropo-
métricas e mediadores neuro-hormonais. Aqui serão destacados alguns 
desses estudos.
Em estudo realizado por Tuck e col.41, a redução do peso corporal na 
obesidade mórbida obtida com dieta hipocalórica sem realização de 
exercício físico foi ligada à redução de pelo menos 50% nos níveis de 
ARP. A redução de 10% a 30% do peso corporal ideal foi suficiente 
para redução da PA que parece depender parcialmente das reduções da 
ARP. Estes dados confirmam a relação entre obesidade e hiperativida-
de do SRAA.
Níveis da ARP obtidos imediatamente após ortostatismo e exercício 
isométrico foram reduzidos após oito semanas de restrição calórica. 
Reduções da ARP e da pressão arterial média (PAM) no obeso pa-
recem resultar, em parte, da atividade reduzida do sistema nervoso 
simpático (SNS) e dos efeitos secundários da atividade adrenérgica na 
excreção renal de sódio e no eixo renina-angiotensina-aldosterona42.
Nos portadores de HA com obesidade, a combinação de exercício e 
dieta tem mostrado diminuir a pressão arterial sistólica (PAS) por 12,5 
e pressão arterial diastólica (PAD) por 7,9 mmHg. Para os obesos, in-
tervenção com exercício e perda de peso tem sido mais efetiva do que 
cada uma isolada43. 
Essa combinação terapêutica durante 12 meses permitiu perda de peso 
e melhora da aptidão cardiorrespiratória. O exercício intenso resultou 
em 10% na perda de peso comparado com 8% para o exercício mode-
rado. No grupo de 21 normotensos e obesos que apresentaram redu-
ção de 5% do peso ponderal após quatro meses de exercício e dieta em 
47, a redução da ARP (D -8,6 pg/mL; -40%) foi associada à redução 
de 6 mmHg na PAD. Esse resultado sugere que redução moderada de 
peso provoca mudanças favoráveis nos componentes do SRAA contri-
buindo para a diminuição dos níveis tensionais44.
Engeli e col.15 compararam os níveis de renina circulante em mulhe-
res menopausadas, magras e obesas, sendo que os valores basais foram 
mais elevados nestas últimas. Após 13 semanas de controle dietético e 
exercício físico, a redução de 5% do peso corporal foi associada à redu-
ção de 43% dos níveis de renina e diminuição de 7 mmHg da PAS. 
Pode-se notar que o exercício físico e dieta são tratamentos não farma-
cológicos efetivos para o controle e redução da massa adiposa, níveis 
pressóricos e ARP. Essas associações se devem às inter-relações entre 
obesidade, HA e ARP nas quais o exercício pode exercer seus efeitos 
moduladores benéficos (Figura 1).
A alteração da situação de sedentarismo e do estilo de vida como um 
todo causa efeitos benéficos, seja pela prevenção primária ou secun-
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dária7,45. As modificações das variáveis cardiovasculares respondem 
diferentemente em virtude do tipo de protocolo de treinamento admi-
nistrado e métodos de avaliação da pesquisa.

INFLUÊNCIA DO EXERCÍCIO NA PRESSÃO ARTERIAL E 
ATIVIDADE DE RENINA PLASMÁTICA

Efeito do treinamento físico na pressão arterial 
O papel preventivo e curativo do exercício físico sobre fatores de risco 
para doenças cardiovasculares tem relação direta com a HA e obesida-
de32,46,47. A prevalência de HA está inversamente relacionada ao grau 
de aptidão física48. Pequenas reduções de PA podem propiciar signifi-
cativa melhora no risco cardiovascular47, e o maior potencial na dimi-
nuição da mortalidade encontra-se no grupo de indivíduos sedentários 
que se torna moderadamente ativo7,49.
O exercício promove reduções de aproximadamente 1,8 até 11 mmHg 
na PA, independente do gênero e grau da HA7,44,46,48,50-53. Essa resposta 
é encontrada tanto em portadores de HA (resposta mais acentuada) 
como em indivíduos normais, sendo que o condicionamento físico 
pode até normalizar a PA de hipertensos. Por conseguinte, o exercício 
aeróbio reduz a PA em até 10 mmHg em aproximadamente 75% dos 
hipertensos54.
O efeito agudo do exercício dinâmico contribui para a diminuição 
pressórica nos portadores de HA e previne a remodelação vascular as-
sociada a HA47,55,56. A redução dos níveis pressóricos pode manter-se 
por até oito a 12 horas após uma sessão de exercício em indivíduos 
sedentários52,57,58. 
Em portadores de HA primária o exercício de intensidade leve, em 
curto prazo, promoveu redução significativa da PA após uma semana 
de treinamento e continuou a reduzi-la (quase que linearmente) até 
quatro semanas59. No entanto, essa melhora também é observada a 
partir de seis semanas com treinamento três vezes na semana60.
Interessante notar que continua a existir redução da PA frente ao trei-
namento físico mesmo por longos períodos47,61-63. Assim, o efeito do 

exercício sobre a PA é aditivo no decorrer de alguns meses ou até anos 
além do período de condicionamento físico. Ademais, o exercício con-
tribui para a redução da PA em portadores de HA, tanto pelo efeito 
agudo como pelo efeito crônico da repetição periódica. 
Dessa maneira, por mecanismos etiopatogênicos variados, o sedenta-
rismo é fator de risco importante para HA. O exercício regular é de 
grande aplicabilidade para o controle pressórico, e os mecanismos de 
redução desses níveis pelo exercício relacionam-se a fatores hemodinâ-
micos, humorais e neurais. Entretanto, há considerável heterogenei-
dade na resposta pressórica ao treinamento e esta poderia ser mediada 
por diferenças genéticas e por diversos sistemas, dentre eles, o SRAA.

Efeito agudo do exercício sobre a atividade da renina plasmática
Neste e no seguinte tópico, os estudos apresentados avaliaram a 
influência do exercício aeróbio sobre a ARP.
Imediatamente após a realização do exercício está bem definido que 
ocorre aumento da atividade da renina, como se pode observar nos 
estudos apresentados a seguir. 
Estudos apontam para uma elevação da ARP de até 4,5 vezes os valores 
basais. Essa ascensão é de menor magnitude nos indivíduos bem condi-
cionados e se correlaciona às alterações no hematócrito e peso corporal64.
Em treinamento de cinco meses a 87% do consumo máximo de oxi-
gênio (VO2máx.), em quatro indivíduos normais, a resposta aguda ao 
exercício promoveu aumento significante na ARP (h/L/min) de 221 ± 
76% e 252 ± 78% tanto nas avaliações realizadas pré como pós-treina-
mento em comparação com os valores de repouso, respectivamente65.
Em estudo que envolveu 12 mulheres atletas observou-se aumento da 
ARP de 0,95 para 2,66 hg/mL/h e da angiotensina II (A-II) de 19,9 
para 123,9 frente ao acréscimo dos níveis de esforço (30 watts/4 min)66. 
Ikeda e col. observaram que o exercício em diferentes intensidades (30%, 
50%, 80% e 87% VO2 máx/10min.) realizado por sete homens jovens e 
ativos, a ARP foi maior quando comparada aos valores basais (1,4 ± 0,3 
para 8,9 ± 0,9 hg/mL/h) com elevação 4,6 vezes maior da concentração 
de renina ativa no estágio máximo do exercício (87% VO2máx)67.
No experimento que envolveu seis homens saudáveis e ativos, a ARP 
elevou-se tanto sob efeito do inibidor da enzima conversora de angioten-
sina (de 11,7 ± 4,1 para 57,1 ± 10,5) como em uso de placebo (de 4,5 ± 
1,9 para 21 ± 4,5) em decorrência de exercício aeróbio até a exaustão68. 
Essa mesma ativação neuro-hormonal também ocorreu face ao efeito 
agudo do exercício em 23 indivíduos com insuficiência cardíaca con-
gestiva (ICC) quando submetidos a esforço físico submáximo (85% 
frequência cardíaca máxima prevista). O aumento da ARP foi maior 
nesses pacientes, quando comparado ao grupo controle (controle: 2,86 
± 0,76; insuficiência: 8,27 ± 2,16 hg/mL/h; p = 0,07)69. 
A elevação aguda da renina plasmática em humanos frente ao exercício 
físico pode ocorrer em diferentes circunstâncias clínicas, a saber: indiví-
duos normais, treinados e atletas, bem como em situações como ICC, 
com mediação de vários hormônios e aumento da atividade simpática. 
Entretanto, o comportamento da ARP pode se modificar quando esse 
exercício se prolonga por períodos maiores.

Efeito crônico do exercício sobre a atividade de renina plasmática
Os efeitos crônicos (adaptações) do exercício devem-se à frequência e a 
sua regularidade, com modificações dos aspectos morfofuncionais que 
propiciam diferenciação física entre o indivíduo sedentário e ativo70. 
Na literatura, há divergências em relação ao efeito crônico do exercício 
físico sobre a ARP. 

Figura 1 – Possíveis inter-relações entre obesidade, hipertensão arterial, sistema 
renina-angiotensina-aldosterona e exercício aeróbio.
SNS = sistema nervoso simpático; ECA = enzima conversora de angiotensina; SRAA = 
sistema renina-angiotensina-aldosterona; A-II = angiotensina II; DC = débito cardíaco; 
RVP = resistência vascular periférica.
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O treinamento de cinco meses em indivíduos sedentários normais re-
duziu a ARP em repouso e em resposta imediata ao exercício quando 
comparada aos valores basais65. Jennings e col.71 avaliaram o efeito de 
diferentes níveis de atividade física em voluntários normais. Não houve 
diferenças significativas na ARP na posição supina durante as várias 
fases do exercício. A ARP em pé, no subgrupo que apresentou redução 
na taxa de liberação de norepinefrina, teve queda de 52% e 43% após 
exercício realizado na freqüência de 3x/sem. e diariamente, respecti-
vamente. Após exercício por 16 semanas, a redução notada na ativi-
dade simpática foi certamente suficiente para promover diminuição 
significante do índice de resistência periférica total com provável efeito 
potencializador decorrente da ARP reduzida. Nesse estudo, o exercício 
associou-se a redução da PA, redução na resistência vascular periférica e 
aumento do débito cardíaco avaliado pelo método de Fick. Esse perfil 
hemodinâmico favorável pode ter sido mediado pela redução da ativi-
dade simpática e do SRAA.
Em cardiopatas, a ARP reduziu-se após o treinamento aeróbio 
(70%-90% trabalho máximo) por três meses. A angiotensina-I e 
angiotensina-II permaneceram com valores semelhantes. A diminui-
ção da ARP poderia ser explicada pela redução do tônus simpático 
após o treinamento72. 
Nelson e col. observaram que o treinamento físico (60%-70% trabalho 
máximo) em 13 portadores de HA primária previamente sedentários 
não reduziu a ARP. A redução da PA com o aumento da atividade física 
foi associada à redução da atividade do SNS sem alteração da ARP73.
Em outro estudo, o SRAA não se alterou após 10 semanas de treina-
mento nos portadores de HA. Com treinamento (limiar do lactato) por 
20 semanas, um leve aumento na ARP foi notado nos respondedores 
(redução da PAM > 13 mmHg). Houve correlação negativa entre o va-
lor inicial da ARP e a redução da PA correspondente de cada sujeito. 
Entretanto a redução da PA não pôde ser imputada à redução da ARP74.
Em estudo no qual foram empregados por 10 semanas dois tipos de 
intensidade de exercício (baixa: 50% VO2máx; alta: 75% VO2máx) 
em 30 portadores de HA, a ARP na primeira semana foi correlaciona-
da positivamente com a porcentagem de mudança da PAS da primeira 
semana para 10ª semana no grupo de intensidade baixa (r = 0,57, p < 
0,05) e no grupo de intensidade alta (r = 0,64, p < 0,05). Conforme 
andamento do programa de exercício, ARP retornou gradualmente a 
seus níveis basais, e a PA estava significativamente menor nas 6ª e 9ª 
semanas. O grupo de intensidade baixa exibiu reduções significativas 
na PAS (9 mmHg), PAM (6 mmHg) e PAD (6 mmHg), porém, as 
mudanças nas variáveis hemodinâmicas e humorais não foram signifi-
cantes. No grupo de intensidade alta, a ARP foi brevemente estimula-
da após 4ª semana de exercício. Em ambos os grupos houve correlação 
negativa entre ARP e efeito depressor, isto pode ter se devido ao fato de 
o exercício ser efetivo na HA dependente de volume. A razão pela qual 
o efeito hipotensivo no grupo de intensidade alta foi menor que o do 
grupo de intensidade baixa pode ser atribuído à estimulação reflexa do 
SNS e SRAA e volume sistólico aumentado75. 
Como já descrito, a ARP pode ser influenciada pelo volume sanguí-
neo, dessa forma, variações da ARP frente ao treinamento podem ser 
mediadas por modificações na volemia. Urata e col.76 também em 
estudo com portadores de HA, não obtiveram redução da ARP após 
treinamento, bem como, variações deste hormônio não contribuí-
ram apreciavelmente para a redução da PA observada. Entretanto, 
houve redução do volume sangüíneo e do volume plasmático o que 
pode ter explicado a redução da PA observada. Ainda, tendo em vista 

que o volume reduziu-se, seria esperado aumento da ARP, fato esse 
que não ocorreu. 
Dois tipos de treinamento diferenciados pelas intensidades baixa (60 
min, 50% VO2máx, 3x/sem.) e moderada (45 a 60 minutos, 70%-
85% VO2máx, 3x/sem) promoveram redução da PAD em 11 a 12 
mmHg em ambos os grupos (p < 0,05 vs. intensidade moderada); 
PAS diminuiu 20 mmHg no grupo de intensidade baixa. A ARP 
diminuiu nos dois grupos, inclusive o controle, durante o curso de 
nove meses de estudo (moderada: de 2,0 ± 1,3 para 1,1 ± 0,9; baixa: 
1,6 ± 1,1 para 0,7 ± 0,4 hg/mL/h), ademais as diferenças entre os 
grupos não foram significantes. Neste estudo, os portadores de alto 
nível de renina plasmática (> 1,7 hg/mL/h) tiveram uma tendência a 
diminuir seus níveis pressóricos um pouco menos. No grupo de in-
tensidade moderada foi observada diminuição do peso corpóreo de 
79,3 ± 10,8 para 76,8 ± 9,5 (p < 0,05) sem alteração no percentual 
de gordura corporal. Os autores discutem a influência medicamen-
tosa na resposta pressórica nos hipertensos medicados, pois neste es-
tudo os hipertensos não medicados responderam favoravelmente ao 
exercício de intensidade baixa77. 
Em contrapartida, pesquisa envolvendo somente mulheres japonesas 
portadoras de HA mostrou que o exercício por 10 semanas, 50% 
VO2máx, 3x/sem, reduziu PAD (6 mmHg) e PAM (7 mmHg) (p 
< 0,05) e não alterou a ARP com variação de -0,37 (hg/mL/h). Os 
autores constataram que não houve diminuição do volume sanguí-
neo e isso pode ser justificado pelo tempo de protocolo (10 semanas) 
ou ação de outras vias, pois com tempos maiores de treinamento, 
ocorreu sua redução78.
Com respostas semelhantes, Tashiro e col. ao estudarem o comporta-
mento da ARP sob influência do treinamento em 10 japoneses porta-
dores de HA não observaram alteração da ARP, nem mesmo nos níveis 
pressóricos79. 
Dez semanas de exercício aeróbio de resistência (65%-80% trabalho 
máximo; 4x/sem.) reduziram significativamente os níveis pressóricos, 
ARP, catecolaminas e porcentual de gordura corporal em 28 adultos 
jovens portadores de HA leve não tratada. A média de redução da PA 
de 11,4 x 9,8 mmHg foi acompanhada pelas diminuições na ARP de 
1,82 ng/mL/h e diminuição da porcentagem de gordura corporal de 
1,3%. As mudanças na PAS foram correlacionadas significativamente 
com mudança na ARP (r = 0,38, p = 0,005). Mudanças na PA não 
foram correlacionadas com alterações observadas no peso, eletrólitos 
ou gordura corporal para os dados individuais. Os participantes com 
ARP elevada tenderam a apresentar mudanças mais amplas de PAS 
que estavam diretamente relacionadas com alterações na ARP80.
Em 17 japoneses, sedentários, portadores de HA não tratados, 12 se-
manas de exercício aeróbio, 5x/sem, 30 min, 52% VO2máx, reduziu-
-se a PAS de 151,6 ± 7 para 144,3 ± 6,9, e PAD de 96,2 ± 4,7 para 92 
± 5,2 mmHg (p < 0,05). A ARP (ng/L/s) não se alterou após o proto-
colo, com valor basal de 0,29 ± 0,12 para 0,24 ± 0,18 após protocolo81.
Pesquisa com a mesma etnia, porém com casuística de 27 portadores 
de HA essencial, protocolo aeróbio composto de 30 min. de caminha-
da 52% VO2máx, 5-7x/sem, 12 semanas, o grupo ativo apresentou 
redução de PAS e PAD. O valor basal da ARP foi de 0,27 ± 0,11 
e de 0,23 ± 0,10 após protocolo (p > 0,05). Esse trabalho avaliou o 
comportamento da hiperemia reativa frente ao treinamento crônico 
e concluiu que a liberação de óxido nítrico participava do mecanismo 
antihipertensivo do treinamento82.
Ao analisar os estudos resumidos na Tabela 1, que apresenta uma 
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sinopse das peculiaridades dos estudos que envolveram o efeito crô-
nico do exercício sobre a ARP, pode-se observar que a maioria dos 
13 estudos foi realizada com número reduzido de indivíduos, sete 
foram realizados com indivíduos de etnia asiática e que as análises 
dos resultados foram pareadas, logo, esses apontamentos poderiam 
justificar as respostas conflitantes dos estudos. Somente quatro es-
tudos apresentaram alterações estatisticamente significantes da ati-
vidade de renina plasmática65,72,77,80. Em comparação das variáveis 
apresentadas nesses quatro estudos com os demais, nota-se que o 
período de treinamento foi maior, com variação do período entre 10 
a 37 semanas; a duração de treinamento foi entre 30 e 75 minutos 
com um período de 3 a 4 vezes por semana e a intensidade do exercí-
cio foi de moderada a intensa (50% a 90%). Ainda, as condições que 
constituem a HA são multifatoriais e todos os estudos deveriam ter 
maior controle das variáveis. Desses quatro estudos, dois foram rea-
lizados com pacientes hipertensos e somente um artigo especificou 
o índice de massa corpórea o que poderia relacionar a influência do 
exercício aeróbio, renina plasmática e obesidade. 

CONCLUSÃO

Apesar de resultados conflitantes, a maioria dos estudos observou re-
dução, muitas vezes não significante, da ARP frente ao exercício por 
período prolongado em pessoas normais, com tendência à elevação 
desse hormônio quando realizados por portadores de HA. Há que ar-
guir quais fatores poderiam contribuir para as divergências dos resul-
tados observados entre os diferentes estudos. Assim, deveria comparar 
as variáveis do treinamento como: intensidade, duração, presença ou 
ausência de medicamentos anti-hipertensivos, ingestão de sódio, ida-
de, etnia, gênero, grau de obesidade, presença de patologias cardíacas 
(HA, ICC, insuficiência coronariana), e finalmente, posicionamento 
no momento da coleta de renina. A maioria dos estudos não espe-
cifica claramente essas variáveis. Assim, a ARP altera-se conforme a 
característica do exercício, bem como, de acordo com a particularidade 
clínica vigente do indivíduo. Todavia, estudos que realizaram análises 
multivariadas ajustando seus resultados para os fatores de confusão não 
são disponíveis na literatura.
Fica claro que o estilo de vida ativo possibilita benefícios substanciais 
para o portador de HA e obesidade, mas não somente por reduzir os 
níveis pressóricos. Ele também contribui na melhora de fatores de risco 
que drasticamente aumentam as condições para desenvolver compli-
cações cardiovasculares principalmente nos indivíduos com obesidade. 
Entretanto, nenhum dos estudos relatados teve, em suas casuísticas, 
especificamente indivíduos portadores de HA com obesidade.
A obesidade interage estreitamente com os mecanismos de regula-
ção da pressão arterial e associa-se fortemente a níveis pressóricos 
elevados. Portadores de hipertensão obesos apresentam tipicamen-
te uma maior ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
tendo em vista que este sistema hormonal está envolvido na gênese 
da obesidade, como como também, o tecido adiposo é capaz de ati-
var este sistema. O sedentarismo favorece tanto a hipertensão como 
a obesidade. Por outro lado, o exercício físico influencia diretamente 
a ação do SRAA com respostas diferentes quanto ao seu efeito agudo 
e crônico, talvez pelas multiplicidades funcionais que este sistema 
apresenta. Contudo, a resposta hemodinâmica e humoral pode va-
riar conforme a prescrição do exercício: tipo, freqüência, duração e 
intensidade do mesmo. As influências do exercício físico sobre as 

variáveis metabólicas em portadores de HA obesos estão bem estuda-
das, porém, uma análise específica do comportamento da atividade 
da renina plasmática frente ao exercício físico no indivíduo portador 
de hipertensão com obesidade nunca foi realizada até o presente mo-
mento. Assim, podem ser admissíveis novos estudos que avaliem, en-
tre portadores de HA com obesidade, o efeito do treinamento físico 
sobre a atividade da renina plasmática.
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