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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Existem evidéncias de que a
atividade do sistema renina plasmdtico participa da ligacio en-
tre obesidade e hipertensdo arterial. Obesos e sedentdrios tém
tendéncia 2 ativagdo mais intensa desse sistema, o que poderia
explicar, pelo menos em parte, 0 maior comprometimento car-
diovascular desses individuos. O exercicio aerébio influencia a
atividade enzimdtica desse sistema, tornando-o importante ele-
mento de interven¢io terapéutica para as duas condigoes clinicas
citadas. O objetivo deste estudo foi discutir as interagdes entre
sistema renina, hipertensao arterial, obesidade e exercicio fisico.
CONTEUDO: As evidéncias apontam para um efeito positivo
do exercicio fisico sobre o eixo renina-angiotensina-aldosterona.
O efeito agudo do exercicio induz elevagio dos niveis da ativida-
de de renina plasmdtica, e em longo prazo, pode causar diminui-
¢do relativa em portadores de hipertensio.

CONCLUSAO: Hi controvérsias sobre a modulacio da resposta
da atividade da renina plasmdtica na obesidade e sedentarismo, o
que mostra a necessidade de mais investigagoes nessa 4rea. Além
do mais, os estudos disponiveis nao evidenciaram claramente um
efeito direto da ativagao dessa enzima no trinémio: hipertensao,
obesidade e sedentarismo.

Descritores: Exercicio, Hipertensao, Obesidade, Renina.

1. Mestrado pela Faculdade de Medicina de Botucatu da Universidade Estadual
Paulista (FMB-UNESP); Docéncia pela Universidade Sagrado Coragdo. Bauru,
SP, Brasil

2. Doutorado pela Faculdade de Medicina de Botucatu da Universidade Estadual
Paulista (FMB-UNESP). Docéncia pela Universidade Sagrado Coragdo. Bauru,
S, Brasil.

3. Doutorado e Docéncia pela Faculdade de Medicina de Botucatu da Universi-
dade Estadual Paulista (FMB-UNESP). Botucatu, SP, Brasil

Apresentado em 27 de setembro de 2010
Aceito para publicagio em 12 de agosto de 2011
Conflitos de interesse: Nenhum.

Endereco para correspondéncia:

Dr. Bruno Martinelli

R: Irma Arminda, 10-50 — Jardim Brasil
17011-160 Bauru, SP.

Fone: (14) 2107-7042 - (14) 9134-0994

E-mail: bnomartinelli@yahoo.com.br

© Sociedade Brasileira de Clinica Médica

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.

INTRODUCAO

Hipertensao arterial (HA) e obesidade possuem mecanismos patolé-
gicos comuns que contribuem para a coexisténcia dessas condigoes.
Os elos entre essas condicoes clinicas sio estreitos e de fundamental
importancia clinico-cientifica.

Os adipdcitos relacionados a obesidade central, anteriormente consi-
derados como células inertes, possuem atividade endécrina que se tor-
na prejudicial, o que faz com que o risco cardiovascular relacionado ao
quadro hipertensivo seja proporcional a0 aumento da massa adiposa.
Dessa forma, um dos mediadores constituintes da ligagio entre mani-
festagoes metabdlicas e morfométricas ¢ a renina. Hd evidéncias de que
o tecido adiposo esteja envolvido na sintese dos componentes do sis-
tema renina angjotensina-aldosterona (SRAA), cujo resultado final da
interagao enzima-substrato ¢ a vasoconstri¢ao. Esse processo constitui
ciclo vicioso, tornando-se necessirio o entendimento dos agentes que
poderiam bloqued-lo ou reduzir as suas lesdes cardiovasculares.
Somado a essa situacio, o estilo de vida sedentdrio eleva o risco car-
diovascular, que se reflete em niveis presséricos cronicamente elevados
e desenvolvimento de obesidade. Em contrapartida, o exercicio fisico
pode ser um agente nio farmacoldgico benéfico.
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Assim, justifica-se este estudo realizado por meio da apreciacio de es-
tudos cientificos relevantes sobre as varidveis descritas, sem limite de
ano de publicacio, pesquisados por meio dos seguintes enderegos ele-
tronicos: MedLine, Journal@Ovid e SciElo com as seguintes palavras-
-chave: obesidade, renina, hipertensao arterial e exercicio aerébio.

INTER-RELACAO ENTRE OBESIDADE, HIPERTENSAO
ARTERIAL E EIXO RENINA

E de comum constatagio que o peso corporal tem associacio direta
com niveis pressoricos'. A obesidade é o principal fator contributivo
para HA primdria humana e aumenta o seu risco em até oito vezes’.
Pelo menos 75% dessa condicao estio relacionadas a obesidade®.
Como fator predisponente ou até mesmo agravante da presenca de
niveis presséricos elevados e obesidade, o sedentarismo proporciona
efeitos deletérios que contribuem para o inicio precoce e progressao de
disttrbios vasculares e metabélicos”"!. Quanto ao risco cardiovascular,
a inatividade fisica estd associada a duas vezes mais doenca coronariana
quando comparada ao estilo de vida fisicamente ativo. Esta magnitude
de risco ¢é similar aquela associada a presenca de HA*V.

Do mesmo modo, o sedentarismo est4 relacionado com maior atividade
da renina plasmdtica (ARP) de forma a acarretar aumento significativo
da mortalidade e morbidade pelo aumento do peso corporal'*'¢, como
também, ambos prognosticam o comprometimento cardiovascular'’*.
Héd a constatagio de que componentes do SRAA produzidos pelos adi-
pdcitos possam assumir um papel autéerino, paricrino e/ou endécri-
no na fisiopatologia da obesidade e que podem ser uma via potencial
pela qual a obesidade predispoe 8 HAZ.

Licata e col.*! observaram que a ARD ¢ significativamente maior nos
pacientes obesos independentemente de niveis presséricos quan-
do comparados aos magros normotensos, da mesma forma que esta
¢ maior nos obesos portadores de HA que nos obesos normais. Por
outro lado, a ARP é mais elevada em obesos mérbidos normotensos
que nos portadores de HA de peso adequado®. Sendo assim, o tecido
adiposo teria uma participagio maior na ativagio da renina plasmé-
tica. Além do mais, somente 16% dos portadores de HA primdria
apresentam niveis elevados de ARP, 57% apresentam niveis normais e
27% niveis baixos®. No entanto, vale enfatizar que Brunner, Sealey e
Laragh?, ao estratificarem portadores de HA conforme a apresentagio
da ARP e excregio de sédio constataram complicagoes vasculares na
situacio de ARP elevada.

A ligagdo entre obesidade ¢ ARP pode ser compreendida de diferen-
tes maneiras''"7*%. Uma delas é representada pelo fato do SRAA ter
papel facilitador na deposicio de gordura corporal®. Outra maneira
¢ que a ativagdo simpdtica influencia os niveis pressoricos, altera a ex-
crecio renal de s6dio, a resisténcia insulinica e ativa 0 SRAA?"2. Essas
circunstancias seriam um dos possiveis elos de juncao do SRAA, HA
e obesidade®3,

Entretanto, a elevagio da pressao arterial (PA) pode, na verdade, prece-
der o ganho de peso em determinados grupos de portadores de HA%,
como também, a alteracio do SRAA pode ser um efeito da desregula-
¢4o dos mecanismos pressoricos presentes na obesidade™.

A respeito disso, torna-se intrigante pensar que individuos obesos apre-
sentam tipicamente reten¢io sédica e expansio de volume, e por isso,
nao se esperaria necessariamente que estes apresentassem niveis eleva-
dos de renina e aldosterona®. No entanto, estudos distintos mostram
correlagdo positiva do indice de massa corpérea (IMC) com a con-
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centragio plasmdtica do angiotensinogénio, atividade plasmdtica da
enzima conversora de angiotensina®* e ARP*?'%, caracterizando
ativagio inapropriada desse sistema.

Ainda, ¢ conhecido que hd uma forte tendéncia hereditdria e genética
na génese da obesidade. Padrdes de polimorfismo genético do sistema
renina angjotensina aldosterona foram associados & maior obesidade e
A propensio ao aumento do peso no decorrer dos anos™.

Em virtude desse contexto clinico de sedentarismo, obesidade e HA, as
intervengdes ndo farmacolégicas s2o uma das indicagoes de tratamento.

RESPOSTA DA PBESSZ\O ARTERIAL E ATIVIDADE DE
RENINA PLASMATICA PELAS INTERVENCOES NAO
FARMACOLOGICAS NA OBESIDADE

Indmeros estudos apresentam diferentes intervengoes nao farmacolé-
gicas com resultados positivos no que tange a PA, medidas antropo-
métricas e mediadores neuro-hormonais. Aqui serdo destacados alguns
desses estudos.

Em estudo realizado por Tuck e col.”!, a redugio do peso corporal na
obesidade moérbida obtida com dieta hipocalérica sem realizagao de
exercicio fisico foi ligada 4 reducio de pelo menos 50% nos niveis de
ARP A redugio de 10% a 30% do peso corporal ideal foi suficiente
para reducio da PA que parece depender parcialmente das reducoes da
AR Estes dados confirmam a relagao entre obesidade e hiperativida-
de do SRAA.

Niveis da ARP obtidos imediatamente apds ortostatismo e exercicio
isométrico foram reduzidos apds oito semanas de restri¢ao caldrica.
Redugoes da ARP e da pressao arterial média (PAM) no obeso pa-
recem resultar, em parte, da atividade reduzida do sistema nervoso
simpdtico (SNS) e dos efeitos secunddrios da atividade adrenérgica na
excregio renal de sédio e no eixo renina-angiotensina-aldosterona®.
Nos portadores de HA com obesidade, a combinacao de exercicio e
dieta tem mostrado diminuir a pressao arterial sistdlica (PAS) por 12,5
e pressdo arterial diastdlica (PAD) por 7,9 mmHg, Para os obesos, in-
tervencio com exercicio e perda de peso tem sido mais efetiva do que
cada uma isolada®.

Essa combinacio terapéutica durante 12 meses permitiu perda de peso
e melhora da aptidao cardiorrespiratdria. O exercicio intenso resultou
em 10% na perda de peso comparado com 8% para o exercicio mode-
rado. No grupo de 21 normotensos e obesos que apresentaram redu-
¢io de 5% do peso ponderal apds quatro meses de exercicio e dieta em
47, a redugao da ARP (A -8,6 pg/mL; -40%) foi associada 4 redugao
de 6 mmHg na PAD. Esse resultado sugere que redugio moderada de
peso provoca mudangas favordveis nos componentes do SRAA contri-
buindo para a diminuigio dos niveis tensionais™.

Engeli e col."” compararam os niveis de renina circulante em mulhe-
res menopausadas, magras e obesas, sendo que os valores basais foram
mais elevados nestas dltimas. Apds 13 semanas de controle dietético e
exercicio fisico, a redugio de 5% do peso corporal foi associada a redu-
o de 43% dos niveis de renina e diminuicio de 7 mmHg da PAS.
Pode-se notar que o exercicio fisico e dieta s3o tratamentos nao farma-
coldgicos efetivos para o controle e redugio da massa adiposa, niveis
pressoricos ¢ ARP. Essas associacoes se devem as inter-relacdes entre
obesidade, HA e ARP nas quais o exercicio pode exercer seus efeitos
moduladores benéficos (Figura 1).

A alteracio da situacio de sedentarismo e do estilo de vida como um
todo causa efeitos benéficos, seja pela prevencio primdria ou secun-
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Figura 1 — Possiveis inter-relagoes entre obesidade, hipertensao arterial, sistema
renina-angiotensina-aldosterona e exercicio aerébio.

SN = sistema nervoso simpdtico; ECA = enzima conversora de angiotensina; SRAA =
sistema renina-angjotensina-aldosterona; A-II = angjotensina II; DC = débito cardiaco;
RVP = resisténcia vascular periférica.

ddria”®. As modificagdes das varidveis cardiovasculares respondem
diferentemente em virtude do tipo de protocolo de treinamento admi-
nistrado e métodos de avaliagio da pesquisa.

INFLUENCIA DO EXERCICIO NA PRESSAO ARTERIAL E
ATIVIDADE DE RENINA PLASMATICA

Efeito do treinamento fisico na pressao arterial

O papel preventivo e curativo do exercicio fisico sobre fatores de risco
para doengas cardiovasculares tem relagio direta com a HA e obesida-
de?447_ A prevaléncia de HA estd inversamente relacionada ao grau
de aptidio fisica®®. Pequenas redugées de PA podem propiciar signifi-
cativa melhora no risco cardiovascular?’, e o maior potencial na dimi-
nuigio da mortalidade encontra-se no grupo de individuos sedentdrios
que se torna moderadamente ativo’*’.

O exercicio promove redugoes de aproximadamente 1,8 até 11 mmHg
na PA, independente do género e grau da HA7#446:485053_ Egsa resposta
¢ encontrada tanto em portadores de HA (resposta mais acentuada)
como em individuos normais, sendo que o condicionamento fisico
pode até normalizar a PA de hipertensos. Por conseguinte, o exercicio
aerdbio reduz a PA em até 10 mmHg em aproximadamente 75% dos
hipertensos™.

O efeito agudo do exercicio dinAmico contribui para a diminuicio
pressérica nos portadores de HA e previne a remodelagio vascular as-
sociada a HA?>>. A reducio dos niveis presséricos pode manter-se
por até oito a 12 horas apds uma sessao de exercicio em individuos
sedentdrios™>"8,

Em portadores de HA primdria o exercicio de intensidade leve, em
curto prazo, promoveu reducio significativa da PA apds uma semana
de treinamento e continuou a reduzi-la (quase que linearmente) até
quatro semanas”. No entanto, essa melhora também ¢ observada a
partir de seis semanas com treinamento trés vezes na semana®.
Interessante notar que continua a existir redugio da PA frente ao trei-
namento fisico mesmo por longos periodos* ¢, Assim, o efeito do
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exercicio sobre a PA ¢ aditivo no decorrer de alguns meses ou até anos
além do perfodo de condicionamento fisico. Ademais, o exercicio con-
tribui para a redugio da PA em portadores de HA, tanto pelo efeito
agudo como pelo efeito cronico da repeti¢io periddica.

Dessa maneira, por mecanismos etiopatogénicos variados, o sedenta-
rismo ¢ fator de risco importante para HA. O exercicio regular ¢ de
grande aplicabilidade para o controle pressérico, e os mecanismos de
redugio desses niveis pelo exercicio relacionam-se a fatores hemodin-
micos, humorais e neurais. Entretanto, hd considerdvel heterogenei-
dade na resposta pressérica ao treinamento e esta poderia ser mediada
por diferengas genéticas e por diversos sistemas, dentre eles, o SRAA.

Efeito agudo do exercicio sobre a atividade da renina plasmdtica
Neste ¢ no seguinte tépico, os estudos apresentados avaliaram a
influéncia do exercicio aerdbio sobre a ARP

Imediatamente apds a realizagio do exercicio estd bem definido que
ocorre aumento da atividade da renina, como se pode observar nos
estudos apresentados a seguir.

Estudos apontam para uma elevagio da ARP de até 4,5 vezes os valores
basais. Essa ascensao ¢ de menor magnitude nos individuos bem condi-
cionados e se correlaciona s alteragoes no hematdcrito e peso corporal®.
Em treinamento de cinco meses a 87% do consumo mdximo de oxi-
génio (VO,méx.), em quatro individuos normais, a resposta aguda ao
exercicio promoveu aumento significante na ARP (/L/min) de 221 +
76% e 252 + 78% tanto nas avaliagoes realizadas pré como pés-treina-
mento em comparagio com os valores de repouso, respectivamente®.
Em estudo que envolveu 12 mulheres adetas observou-se aumento da
ARP de 0,95 para 2,66 ng/mL/h e da angiotensina II (A-II) de 19,9
para 123,9 frente ao acréscimo dos niveis de esforco (30 watts/4 min)®.
Ikeda e col. observaram que o exercicio em diferentes intensidades (30%,
50%, 80% e 87% VO, méx/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 ng/mL/h) com elevagio 4,6 vezes maior da concentragio
de renina ativa no estdgio méximo do exercicio (87% VO,mdx)®.

No experimento que envolveu seis homens sauddveis e ativos, a ARP
elevou-se tanto sob efeito do inibidor da enzima conversora de angjoten-
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 decorréncia de exercicio aerobio até a exaustao®.
Essa mesma ativaciao neuro-hormonal também ocorreu face ao efeito
agudo do exercicio em 23 individuos com insuficiéncia cardfaca con-
gestiva (ICC) quando submetidos a esforco fisico submdximo (85%
frequéncia cardfaca méxima prevista). O aumento da ARP foi maior
nesses pacientes, quando comparado ao grupo controle (controle: 2,86
+0,76; insuficiéncia: 8,27 + 2,16 ng/mL/h; p = 0,07)%.

A elevagio aguda da renina plasmdtica em humanos frente ao exercicio
fisico pode ocorrer em diferentes circunstncias clinicas, a saber: indivi-
duos normais, treinados e atletas, bem como em situagées como ICC,
com media¢io de vdrios hormonios e aumento da atividade simpdtica.
Entretanto, o comportamento da ARP pode se modificar quando esse
exercicio se prolonga por periodos maiores.

Efeito cronico do exercicio sobre a atividade de renina plasmdtica
Os efeitos cronicos (adaptagdes) do exercicio devem-se a frequéncia e a
sua regularidade, com modificagoes dos aspectos morfofuncionais que
propiciam diferenciagao fisica entre o individuo sedentdrio e ativo™.
Na literatura, hd divergéncias em relagao ao efeito cronico do exercicio

fisico sobre a ARP,
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O treinamento de cinco meses em individuos sedentdrios normais re-
duziu a ARP em repouso e em resposta imediata ao exercicio quando
comparada aos valores basais®. Jennings e col.”! avaliaram o efeito de
diferentes niveis de atividade fisica em voluntdrios normais. Nao houve
diferencas significativas na ARP na posicao supina durante as vérias
fases do exercicio. A ARP em pé, no subgrupo que apresentou redugio
na taxa de liberagio de norepinefrina, teve queda de 52% e 43% ap6s
exercicio realizado na freqiiéncia de 3x/sem. e diariamente, respecti-
vamente. Apds exercicio por 16 semanas, a redugio notada na ativi-
dade simpdtica foi certamente suficiente para promover diminui¢io
significante do indice de resisténcia periférica total com provével efeito
potencializador decorrente da ARP reduzida. Nesse estudo, o exercicio
associou-se a reducio da PA, redugio na resisténcia vascular periférica e
aumento do débito cardfaco avaliado pelo método de Fick. Esse perfil
hemodinimico favordvel pode ter sido mediado pela reducio da ativi-
dade simpdtica e do SRAA.

Em cardiopatas, a ARP reduziu-se apds o treinamento aerdbio
(70%-90% trabalho mdximo) por trés meses. A angiotensina-I e
angiotensina-1I permaneceram com valores semelhantes. A diminui-
¢do da ARP poderia ser explicada pela reducio do tonus simpdtico
apds o treinamento’”.

Nelson e col. observaram que o treinamento fisico (60%-70% trabalho
mdximo) em 13 portadores de HA primdria previamente sedentdrios
nao reduziu a ARP. A redu¢io da PA com o aumento da atividade fisica
foi associada a reducio da atividade do SNS sem alteracio da ARP”.
Em outro estudo, o SRAA nio se alterou apés 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
(redugao da PAM > 13 mmHg). Houve correlagio negativa entre o va-
lor inicial da ARP e a redugio da PA correspondente de cada sujeito.
Entretanto a redugio da PA ndo pdde ser imputada a redugio da ARP™.
Em estudo no qual foram empregados por 10 semanas dois tipos de
intensidade de exercicio (baixa: 50% VO,médx; alta: 75% VO, méx)
em 30 portadores de HA, a ARP na primeira semana foi correlaciona-
da positivamente com a porcentagem de mudanca da PAS da primeira
semana para 102 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 exercicio, ARP retornou gradualmente a
seus niveis basais, e a PA estava significativamente menor nas 62 ¢ 92
semanas. O grupo de intensidade baixa exibiu reducées significativas
na PAS (9 mmHg), PAM (6 mmHg) e PAD (6 mmHg), porém, as
mudangas nas varidveis hemodinimicas e humorais ndo foram signifi-
cantes. No grupo de intensidade alta, a ARP foi brevemente estimula-
da ap6s 42 semana de exercicio. Em ambos os grupos houve correlagao
negativa entre ARP e efeito depressor, isto pode ter se devido ao fato de
o exercicio ser efetivo na HA dependente de volume. A razao pela qual
o efeito hipotensivo no grupo de intensidade alta foi menor que o do
grupo de intensidade baixa pode ser atribuido a estimulagio reflexa do
SNS e SRAA e volume sistélico aumentado”.

Como j4 descrito, a ARP pode ser influenciada pelo volume sangui-
neo, dessa forma, variagoes da ARP frente ao treinamento podem ser
mediadas por modificagbes na volemia. Urata e col.”® também em
estudo com portadores de HA, néo obtiveram redu¢ao da ARP apés
treinamento, bem como, variacoes deste horménio niao contribui-
ram apreciavelmente para a reducio da PA observada. Entretanto,
houve redu¢ao do volume sangiiineo e do volume plasmdtico o que
pode ter explicado a reducdo da PA observada. Ainda, tendo em vista
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que o volume reduziu-se, seria esperado aumento da ARD fato esse
que nio ocorreu.

Dois tipos de treinamento diferenciados pelas intensidades baixa (60
min, 50% VO, mdx, 3x/sem.) e moderada (45 a 60 minutos, 70%-
85% VO, méx, 3x/sem) promoveram redugio 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 ng/mL/h), ademais as diferengas entre os
grupos ndo foram significantes. Neste estudo, os portadores de alto
nivel de renina plasmdtica (> 1,7 ng/mL/h) tiveram uma tendéncia a
diminuir seus niveis presséricos um pouco menos. No grupo de in-
tensidade moderada foi observada diminuicio do peso corpédreo de
79,3 + 10,8 para 76,8 £ 9,5 (p < 0,05) sem alteragio no percentual
de gordura corporal. Os autores discutem a influéncia medicamen-
tosa na resposta pressorica nos hipertensos medicados, pois neste es-
tudo os hipertensos nao medicados responderam favoravelmente ao
exercicio de intensidade baixa”.

Em contrapartida, pesquisa envolvendo somente mulheres japonesas
portadoras de HA mostrou que o exercicio por 10 semanas, 50%
VO, mix, 3x/sem, reduziu PAD (6 mmHg) ¢ PAM (7 mmHg) (p
< 0,05) e ndo alterou a ARP com variagio de -0,37 (ng/mL/h). Os
autores constataram que nao houve diminui¢io do volume sangui-
neo e isso pode ser justificado pelo tempo de protocolo (10 semanas)
ou a¢do de outras vias, pois com tempos maiores de treinamento,
ocorreu sua reducao’s.

Com respostas semelhantes, Tashiro e col. ao estudarem o comporta-
mento da ARP sob influéncia do treinamento em 10 japoneses porta-
dores de HA nio observaram alteracio da ARD, nem mesmo nos niveis
pressoricos™.

Dez semanas de exercicio aerébio de resisténcia (65%-80% trabalho
mdximo; 4x/sem.) reduziram significativamente os niveis presséricos,
ARD, catecolaminas e porcentual de gordura corporal em 28 adultos
jovens portadores de HA leve nao tratada. A média de reducio da PA
de 11,4 x 9,8 mmHg foi acompanhada pelas diminui¢6es na ARP de
1,82 ng/mL/h e diminui¢io da porcentagem de gordura corporal de
1,3%. As mudangcas na PAS foram correlacionadas significativamente
com mudanca na ARP (r = 0,38, p = 0,005). Mudangas na PA nao
foram correlacionadas com alteragbes observadas no peso, eletrdlitos
ou gordura corporal para os dados individuais. Os participantes com
ARP elevada tenderam a apresentar mudangas mais amplas de PAS
que estavam diretamente relacionadas com alteragoes na ARP®.

Em 17 japoneses, sedentdrios, portadores de HA nio tratados, 12 se-
manas de exercicio aerébio, 5x/sem, 30 min, 52% VO, mdx, reduziu-
-sea 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) ndo se alterou apds o proto-
colo, com valor basal de 0,29 + 0,12 para 0,24 + 0,18 apds protocolo®.
Pesquisa com a mesma etnia, porém com casuistica de 27 portadores
de HA essencial, protocolo aerébio composto de 30 min. de caminha-
da 52% VO, mdx, 5-7x/sem, 12 semanas, o grupo ativo apresentou
reducio de PAS e PAD. O valor basal da ARP foi de 0,27 + 0,11
e de 0,23 + 0,10 apds protocolo (p > 0,05). Esse trabalho avaliou o
comportamento da hiperemia reativa frente ao treinamento cronico
e concluiu que a liberagio de éxido nitrico participava do mecanismo
antihipertensivo do treinamento®.

Ao analisar os estudos resumidos na Tabela 1, que apresenta uma
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sinopse das peculiaridades dos estudos que envolveram o efeito cr6-
nico do exercicio sobre a ARP, pode-se observar que a maioria dos
13 estudos foi realizada com ntimero reduzido de individuos, sete
foram realizados com individuos de etnia asidtica e que as andlises
dos resultados foram pareadas, logo, esses apontamentos poderiam
justificar as respostas conflitantes dos estudos. Somente quatro es-
tudos apresentaram alteragoes estatisticamente significantes da ati-
vidade de renina plasmdtica®’>””%, Em comparagio das varidveis
apresentadas nesses quatro estudos com os demais, nota-se que o
periodo de treinamento foi maior, com variagio do periodo entre 10
a 37 semanas; a duracio de treinamento foi entre 30 e 75 minutos
com um periodo de 3 a 4 vezes por semana e a intensidade do exerci-
cio foi de moderada a intensa (50% a 90%). Ainda, as condiges que
constituem a HA sdo multifatoriais e todos os estudos deveriam ter
maior controle das varidveis. Desses quatro estudos, dois foram rea-
lizados com pacientes hipertensos ¢ somente um artigo especificou
o indice de massa corpérea o que poderia relacionar a influéncia do
exercicio aerébio, renina plasmdtica e obesidade.

CONCLUSAO

Apesar de resultados conflitantes, a maioria dos estudos observou re-
ducio, muitas vezes ndo significante, da ARP frente ao exercicio por
periodo prolongado em pessoas normais, com tendéncia a elevagio
desse hormonio quando realizados por portadores de HA. Hd que ar-
guir quais fatores poderiam contribuir para as divergéncias dos resul-
tados observados entre os diferentes estudos. Assim, deveria comparar
as varidveis do treinamento como: intensidade, durago, presenca ou
auséncia de medicamentos anti-hipertensivos, ingestao de sédio, ida-
de, etnia, género, grau de obesidade, presenca de patologias cardiacas
(HA, ICC, insuficiéncia coronariana), e finalmente, posicionamento
no momento da coleta de renina. A maioria dos estudos nao espe-
cifica claramente essas varidveis. Assim, a ARP altera-se conforme a
caracteristica do exercicio, bem como, de acordo com a particularidade
clinica vigente do individuo. Todavia, estudos que realizaram andlises
multivariadas ajustando seus resultados para os fatores de confusio nao
sao disponiveis na literatura.

Fica claro que o estilo de vida ativo possibilita beneficios substanciais
para o portador de HA e obesidade, mas nio somente por reduzir os
niveis pressoricos. Ele também contribui na melhora de fatores de risco
que drasticamente aumentam as condicoes para desenvolver compli-
cagdes cardiovasculares principalmente nos individuos com obesidade.
Entretanto, nenhum dos estudos relatados teve, em suas casuisticas,
especificamente individuos portadores de HA com obesidade.

A obesidade interage estreitamente com os mecanismos de regula-
¢do da pressio arterial e associa-se fortemente a niveis pressdricos
elevados. Portadores de hipertensio obesos apresentam tipicamen-
te uma maior ativagio do sistema renina-angiotensina-aldosterona,
tendo em vista que este sistema hormonal estd envolvido na génese
da obesidade, como como também, o tecido adiposo ¢ capaz de ati-
var este sistema. O sedentarismo favorece tanto a hipertensdo como
a obesidade. Por outro lado, o exercicio fisico influencia diretamente
aacio do SRAA com respostas diferentes quanto ao seu efeito agudo
e cronico, talvez pelas multiplicidades funcionais que este sistema
apresenta. Contudo, a resposta hemodinimica e humoral pode va-
riar conforme a prescri¢do do exercicio: tipo, freqtiéncia, duragio e
intensidade do mesmo. As influéncias do exercicio fisico sobre as

374

varidveis metabolicas em portadores de HA obesos estao bem estuda-
das, porém, uma andlise especifica do comportamento da atividade
da renina plasmdtica frente ao exercicio fisico no individuo portador
de hipertensao com obesidade nunca foi realizada até o presente mo-
mento. Assim, podem ser admissiveis novos estudos que avaliem, en-
tre portadores de HA com obesidade, o efeito do treinamento fisico
sobre a atividade da renina plasmdtica.
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