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Resumo
Fundamento: A atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona tem relação direta com sobrepeso e sedentarismo, 
e essas variáveis se associam à hipertensão arterial (HA). O exercício aeróbio propicia melhor controle da pressão 
arterial (PA) por agir nos mecanismos da regulação pressórica, dentre eles, a atividade de renina plasmática (ARP).

Objetivo: Avaliar a influência do exercício aeróbio sobre ARP em portadores de HA com sobrepeso.

Métodos: Foram avaliados níveis pressóricos, bioquímicos e antropométricos pré e pós-treinamento de 16 semanas, 
três vezes por semana, a 60%-80% da frequência cardíaca máxima. Os dados foram expressos em média ± desvio 
padrão ou mediana e intervalo interquartílico, e analisados pelo teste “t”, Mann-Withney e ANOVA (p < 0,05).

Resultados: Vinte indivíduos apresentaram média de idade de 57 ± 7,0 anos e índice de massa corpórea de 30 ± 3,5 
kg/m2. O treinamento aeróbio promoveu a redução da porcentagem de gordura corporal (35 ± 7,8 para 30 ± 5,6 %), da 
frequência cardíaca (FC) (80 ± 10,4 para 77 ± 8,5 bpm) e da pressão de pulso (PP) (50 ± 11,8 para 46 ± 10,0 mmHg) 
na amostra geral (p < 0,05), sem redução da ARP, que variou de 0,8 (0,45-2,0) a 1,45 (0,8-2,15) ηg/ml/h (p = 0,055). No 
grupo com redução da circunferência abdominal (CA) (n = 8) houve redução da PA sistólica e PP (p < 0,05). No grupo 
sem redução da CA, nenhuma das variáveis pressóricas apresentou alteração. A ARP não se associou com nenhuma 
variável estudada. O efeito do treinamento aeróbio associou-se à redução da PP na casuística total e à redução da PA 
sistólica no subgrupo com redução da CA. 

Conclusão: O treinamento aeróbio não reduziu a ARP em hipertensos com sobrepeso. (Arq Bras Cardiol. 2010; [online]. 
ahead print, PP.0-0)

Palavras-chave: Exercício, renina, hipertensão/terapia, sobrepeso, obesidade.

Abstract
Background: The activity of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) is directly related to overweight and sedentary lifestyles, both 
of which are associated with hypertension. Aerobic exercise helps control blood pressure (BP) by acting on mechanisms of blood pressure 
regulation, such as plasma renin activity (PRA).

Objective: To assess the effect of aerobic exercise on plasma renin activity in overweight hypertensive patients

Methods: Blood pressure, serum biochemistry and anthropometric parameters of twenty subjects were measured before and after a 16-week 
exercise training program, three days a week, at 60-80% of maximal heart rate. Data were expressed as mean ± standard deviation or median 
and interquartile range and analyzed using the student’s t-test, Mann-Whitney test, and ANOVA (p < 0.05). 

Results: Mean age of the study population was 57 ± 7.0, and mean body mass index was 30 ± 3.5 kg/m2. The aerobic training decreased 
body fat (35 ± 7.8 to 30 ± 5.6 %), heart rate (HR) (80 ± 10.4 to 77 ± 8.5 bpm), and pulse pressure (PP) (50 ± 11.8 to 46 ± 10.0 mmHg) 
(p < 0.05), but not plasma renin activity, which ranged from 0.8 (0.45-2.0) to 1.45 (0.8-2.15) ηg/ml/h (p = 0.055). The group that achieved a 
reduction in waist circumference (WC) (n = 8) experienced also a reduction in systolic BP and PP (p < 0.05). In the group without reduction in 
WC, none of the BP variables changed. Plasma renin activity (PRA) was not associated with any variable studied. Aerobic training was associated 
with a decrease in PP in the study group as a whole and with a decrease in systolic BP in the subgroup who experienced a decrease in waist 
circumference.

Conclusion: The aerobic exercise training failed to reduce plasma renin activity in overweight hypertensive patients. (Arq Bras Cardiol. 2010; 
[online]. ahead print, PP.0-0)

Key words: Exercise; renin; hypertension/therapy; overweight; obesity.

Full texts in English - http://www.arquivosonline.com.br

Correspondência: Bruno Martinelli •  
Rua Emílio Carlos, 215 - Santa Tereza - 14940-000 - Ibitinga, SP - Brasil 
E-mail: bnomartinelli@yahoo.com.br  
Artigo recebido em 18/11/08; revisado recebido em 21/12/09; aceito em 25/02/10.



Martinelli e cols.
Exercício e renina em hipertensos com sobrepeso

Introdução
Vários estudos mostram uma correlação positiva entre o 

índice de massa corpórea (IMC) e a concentração da atividade 
da renina plasmática (ARP) que é um dos reguladores da 
pressão arterial (PA). A ARP é significativamente maior nos 
pacientes obesos quando comparados aos magros normotensos, 
independente de níveis pressóricos, assim, a ativação do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) está envolvida na 
hipertensão arterial (HA) e na obesidade1-4. A obesidade central 
parece ser o principal preditor da elevação da PA5. 

Especula-se que os componentes do SRAA produzidos 
pelos adipócitos possam assumir um papel autócrino, 
parácrino e/ou endócrino na fisiopatologia da obesidade e 
fornecer uma via potencial pela qual a obesidade induz a HA. 
No mesmo sentido, esses componentes podem favorecer o 
acúmulo de tecido adiposo6. 

O sedentarismo, favorecendo a obesidade e HA, pode estar 
associado com o aumento da ARP7, o que acarreta uma elevação 
significativa da mortalidade e morbidade, pois os componentes 
do SRAA podem comprometer o sistema cardiovascular direta 
e independentemente da elevação da PA8,9. 

Em decorrência da participação do tecido adiposo na 
geração de elementos do SRAA e de sua influência para as 
estruturas cardiovasculares, há necessidade de investigar as 
inter-relações entre obesidade, estilo de vida, HA e atividade 
do SRAA10-13. Na literatura, há divergências em relação ao 
efeito crônico do exercício físico sobre a ARP. Alguns estudos 
foram realizados em condições normais de pressão14-16 e outros 
em portadores de HA17-26.

Espera-se que em portadores de HA com sobrepeso 
ocorra maior ativação dos níveis da renina plasmática e que 
o treinamento aeróbio promova redução de seus níveis. 
Entretanto, não encontramos até o presente momento nenhum 
estudo que avaliasse tal hipótese em obesos hipertensos.

Portanto, o objetivo deste estudo foi avaliar a influência do 
treinamento aeróbio sobre a ARP em portadores de HA em 
vigência de tratamento farmacológico e com peso corporal 
acima do ideal.

Métodos
Vinte pacientes portadores de HA, com IMC superior a 

25 Kg/m2 classificados segundo a Organização Mundial de 
Saúde (OMS)27 como sobrepeso, foram submetidos à avaliação 
cardiológica, observação fisioterapêutica e bioquímica pré e 
pós-protocolo fisioterapêutico de treinamento aeróbio por 
16 semanas. 

O estudo seguiu a resolução 196/96 do Conselho Nacional 
de Saúde e obteve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
(Protocolo nº 0081/2004). Todos os pacientes deram por 
escrito o seu consentimento livre e esclarecido.

Foram incluídos portadores de HA primária estágios 1 ou 
2 conforme a V Diretrizes Brasileira de Hipertensão Arterial28; 
com idade de 49 a 69 anos, classificados como sedentários 
segundo o International Physical Activity Questionnaire29, 
teste ergométrico negativo para insuficiência coronariana ou 
hiper-reatividade ao exercício. Todos os pacientes estavam 
em vigência de tratamento medicamentoso anti-hipertensivo. 

Foram excluídos pacientes que apresentavam manifestações 
clínicas das seguintes doenças: insuficiência arterial 
coronariana, cardíaca ou vascular periférica; doenças 
ortopédicas incapacitantes, endócrinas, neurológicas e 
pulmonares graves; disfunções valvares, insuficiência hepática, 
neoplasias e alcoolismo. Foram excluídos também pacientes 
que necessitaram alteração da classe ou dosagem de qualquer 
medicação durante o protocolo de estudo.

A PA foi avaliada por método auscultatório28 com uso de 
esfigmomanômetro aneroide Premium Glicomed - Brasil®. 
A avaliação pressórica inicial foi realizada em três visitas 
semanais consecutivas, com mensuração da PA realizada em 
triplicata com intervalo de 2 minutos entre as medidas. Isto 
se deu para obtenção da média pressórica e a consequente 
determinação do valor pressórico basal representativo. Para 
anular o efeito pressórico de acolhimento, foram considerados 
os valores da terceira semana de medição. A avaliação final do 
estudo ocorreu em três visitas consecutivas na última semana 
do protocolo de treinamento, obtendo-se os valores basais 
de repouso com intervalo de pelo menos 24 horas após a 
realização da última sessão de exercício físico. Também a PA 
foi aferida em triplicata a cada visita e considerada a média 
dessas três aferições.

A pressão arterial média (PAM) foi calculada pela soma 
da pressão arterial diastólica (PAD) a um terço da pressão 
de pulso (PP). A PP foi calculada pela subtração do valor da 
PAD da pressão arterial sistólica (PAS). Foi também aferida 
conjuntamente à PA, a frequência de pulso (FC) por método 
palpatório da artéria radial. 

O peso e a estatura, avaliados por meio de balança 
clínica com estadiômetro PL 180 Filizola S.A. ® - Brasil, foram 
mensurados para cálculo do IMC (kg/m2) que foi obtido 
dividindo-se o peso pela estatura ao quadrado30. A análise 
por adipometria (Lange Skinfold Caliber Beta Technology® 
- Cambridge) em hemicorpo direito permitiu avaliação das 
pregas cutâneas bicipital, tricipital, subescapular e suprailíaca 
para o cálculo da porcentagem de gordura corporal utilizando-
se a fórmula de Durnin e Rahaman31. Para a medição das 
circunferências de abdômen (CA) e quadril (CQ) foi utilizada 
fita métrica Corrente® - Brasil e utilizados parâmetros descritos 
segundo a Organização Mundial da Saúde32.

Os exames laboratoriais para ARP (hg/ml/h - método 
de radioimunoensaio, 2h em ortostatismo), cálcio, sódio, 
potássio, ureia, creatinina, glicose, colesterol total e frações, 
triglicérides e ácido úrico foram realizados no período 
matutino com jejum prévio de 12 horas. Foi analisado sódio 
em urina das 24h prévias ao dia da coleta dos exames. Todos 
os indivíduos não suspenderam as medicações de uso diário, 
mesmo tendo ação nesse sistema11. As medidas bioquímicas 
foram feitas 48h após cada fase para eliminar o efeito agudo 
do exercício pós-treinamento18. 

A observação fisioterapêutica que constou da avaliação 
pressórica já descrita e antropometria, juntamente com a 
avaliação bioquímica, foi realizada pré e pós-protocolo aeróbio.

O treinamento fisioterápico aeróbio seguiu padronização 
anteriormente descrita33, que resumidamente consta de: 
duração de 40 minutos e intensidade de 60% a 80% da 
frequência cardíaca máxima obtida por ergometria, e avaliada 
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a cada 10 minutos de treinamento. A frequência foi de três 
vezes por semana por 16 semanas, realizado em bicicleta 
ergométrica eletromagnética ou caminhada na mesma 
intensidade. Para cada início e fim do protocolo, ocorreu 
aferição pressórica e da FC. Nenhuma intervenção dietética foi 
realizada concomitantemente ao protocolo de treinamento.

Composição de subgrupos
Os indivíduos foram subdivididos em dois grupos conforme 

resposta da circunferência abdominal frente ao treinamento 
aeróbio: pacientes que apresentaram redução igual ou 
superior a dois centímetros na circunferência abdominal (CA1) 
e pacientes sem essa redução (CA2).

Análise estatística
Os métodos estatísticos empregados foram o teste “t” para 

amostras independentes para comparar os grupos e o teste 
“t” para dados repetidos para comparar os momentos pré e 
pós-treinamento para as variáveis de distribuição normal. Para 
as variáveis de distribuição “não normal” utilizou-se o teste de 
Mann-Withney. O comportamento da pressão arterial antes do 
início do protocolo de treinamento foi estudado por análise de 
variância para dados repetitivos. As variáveis de distribuição 
paramétrica foram expressas em média ± desvio padrão e as 
variáveis com distribuição não-paramétrica foram expressas 
em mediana e intervalo interquartílico. Foi considerado nível 
de significância estatística p < 0,05.

Este estudo teve apoio financeiro da Fundação para o 
desenvolvimento da UNESP - Fundunesp.

Resultados
Entre os 20 indivíduos portadores de HA, a média de idade 

foi de 57 ± 7,1 anos, com predominância do gênero feminino 
(n = 14,70%). Quanto à etnia, havia 15 brancos (75%), 3 
negros ou mestiços (15%) e 2 asiáticos (10%). A Tabela 1 
apresenta as principais características antropométricas iniciais 
e finais dos pacientes. 

Todos os voluntários atingiram a frequência cardíaca de 

Tabela 1 - Medidas antropométricas iniciais e após quatro meses de protocolo aeróbio da casuística estudada

Medidas antropométricas
Momento

p
Inicial Final

Peso (kg) 77±10,6 76±11,5 0,119

IMC (kg/m2) 30±3,5 30±3,6 0,377

CQ (cm) 108±8,52 107±8,8 0,317

CA (cm) 102±9,2 100±9,6 0,218

Dobra bicipital (mm) 17±7,02 16±7,2 0,217

Dobra triciptal (mm) 24±8,1 21±8,1* 0,007

Dobra subescapular (mm) 31±8,03 28±8,1* 0,015

Dobra supra-ilíaca (mm) 29±8,6 25±8,2* 0,005

Gordura corporal (%) 35±7,8 30±5,6* 0,001

Valores expressos em média ± desvio padrão; IMC ‑ índice de massa corpórea; CQ ‑ circunferência de quadril; CA ‑ circunferência abdominal; * ‑ p<0,05.

treinamento com predomínio para o limite inferior (60% 
FC máxima).

Pode-se observar que não houve mudança significante 
do IMC, CQ e CA após o treinamento. Houve uma redução 
significante (p < 0,05) das dobras cutâneas triciptal (24 ± 8,1 
mm para 22 ± 8,1 mm), subescapular (31 ± 8,0 mm para 28 
± 8,1 mm) e suprailíaca (29 ± 8,6 mm para 25 ± 8,2 mm), 
como também da porcentagem de gordura corporal (35 ± 
7,8 mm para 30 ± 5,6 mm; p < 0,001).

Acerca da medicação anti-hipertensiva, 12 indivíduos 
(60%) utilizavam inibidor da enzima conversora de 
angiotensina, 7 (35%) usavam b-bloqueadores, 6 (30%) 
utilizavam diuréticos, 2 (10%) usavam bloqueador dos canais 
de cálcio, 2 (10%) utilizavam bloqueador do receptor AT1 da 
angiotensina-II (A-II) e 1 (5%) fazia uso de a-b-bloqueador. 
Desses, nove voluntários (45%) faziam uso de duas ou mais 
classes de medicações. As medicações anti-hipertensivas ao 
fim do protocolo foram exatamente as mesmas do início.

A média de PAS e PAD, respectivamente, antes do protocolo 
de treinamento aeróbio na primeira visita foi de 138 ± 17,0 
x 88 ± 12,4 mmHg; na segunda visita foi de 135 ± 19,3 x 
85 ± 13,1 mmHg e na terceira visita de 133 ± 15,9 x 81 ± 
9,1 mmHg. A PAS não apresentou variação estatisticamente 
significante (p = 0,250). Houve redução da PAD na terceira 
visita com relação à primeira visita (p = 0,022).

Na Tabela 2, verificam-se os níveis pressóricos e FC pré 
(última PA das três semanas consecutivas de aferição da PA 
pré-protocolo) e pós-treinamento e a média das três aferições 
da última semana de treinamento. 

Não houve mudança estatisticamente significante nos 
níveis de PAS e PAD em repouso após o treinamento aeróbio 
(p > 0,05). Houve uma redução estatisticamente limítrofe na 
PP e FC (p = 0,050).

Para os valores basais da ARP, 13 indivíduos apresentaram 
ARP baixa, 5 ARP normal e 2 ARP alta, sendo considerados os 
valores de normalidade para a postura em pé de 0,98 a 4,18 
hg/ml/hora. Nenhuma alteração nos parâmetros bioquímicos 
foi observada após o protocolo aeróbio. Houve elevação com 
significância estatística limítrofe (p = 0,055) da ARP (Tabela 3). 
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Tabela 2 - Níveis pressóricos e da frequência cardíaca da casuística no início e final do protocolo aeróbio

Variáveis
Momento

p
Inicial Final

PAS (mmHg) 133±15,9 129±12,3 0,328

PAD (mmHg) 81±9,1 83±8,5 0,409

PAM (mmHg) 98±10,3 98±8,7 0,970

Pressão de pulso (mmHg) 52±12,1 46±10,1 0,050

Frequência cardíaca (bpm) 80,7±10,43 77,6±8,52 0,050

Valores expressos em média ± desvio padrão. PAS ‑ pressão arterial sistólica; PAD ‑ pressão arterial diastólica; PAM ‑ pressão arterial média; * p<0,05.

Conforme a reposta da CA frente ao treinamento aeróbio, 
foram formados dois grupos com as seguintes peculiaridades 
descritas adiante. O grupo CA1 foi composto por oito 
indivíduos (um homem e sete mulheres) com média de idade 
de 60 ± 6,2 anos e IMC de 30 ± 3,4 kg/m2. O grupo CA2 foi 
composto de 12 indivíduos (cinco homens e sete mulheres) 
com média de idade de 54 ± 6,6 anos (p = 0,072 versus grupo 
CA1) e IMC de 31 ± 3,9 kg/m2. Os grupos não apresentaram 
diferença estatisticamente significante quanto a nenhuma das 
características antropométricas estudadas (Tabela 4). Os grupos 
foram homogêneos quanto à PAS e PAD inicial. A PAS e a PP 
reduziram-se no grupo CA1. A PAD não se alterou no grupo 
CA1 e apresentou elevação no grupo CA2 (p<0,05) (Tabela 5). 

O comportamento das variáveis bioquímicas em cada 
grupo (CA1 e CA2), nos momentos basais e após os 4 meses 
de treinamento, foi comparado e não foram encontradas 

Tabela 3 - Variáveis bioquímicas no início e após quatro meses de treinamento aeróbio

Variáveis bioquímicas
Momento

Inicial Final p

ARP (ng/ml/h) 0,8 (0,45-2,0) 1,45 (0,8-2,15) 0,055

Sódio 24h (meq/24h) 193,35±65,06 207,05±89,85 0,437

ARP ‑ atividade de renina plasmática. Valores expressos em mediana com intervalo interquartílico para ARP. Valores expressos em média ± desvio padrão para sódio 
24h.; *: p<0,05.

Tabela 4 - Medidas antropométricas nos momentos inicial e final do protocolo de treinamento aeróbio nos grupos classificados conforme 
comportamento da circunferência abdominal: CA1 (redução) e CA2 (sem redução)

Variáveis antropométricas

Grupos

CA1 P
CA2 p

Inicial Final Inicial Final

Peso (kg) 73±7,7 75,27±12,29* 0,005 80±12,2 80±12,7 0,776

IMC (kg/m2) 30±3,4 30,57±3,88 0,084 31±3,9 31±3,9 0,671

CQ (cm) 108±6,7 107,2±8,53* 0,050 108±10,0 109±10,5 0,368

CA (cm) 105±7,2 100,6±10,23* <0,001 100±10,1 102±11,3 0,173

% Gordura corporal 36±6,4 30±4,7* <0,001 34±8,8 30±6,4* 0,001

Valores expressos em média ± desvio padrão. IMC ‑ índice de massa corpórea; CQ ‑ circunferência de quadril; CA ‑ circunferência abdominal; RC/Q ‑ relação cintura/
quadril. *: p<0,05 comparação pré e pós-exercício.

diferenças estatisticamente significantes em nenhuma variável 
(Tabela 6). No entanto, os grupos diferiram entre si (p < 
0,05) no momento basal quanto à ureia e excreção de sódio 
urinário em 24 horas e no momento final quanto à ureia, 
HDL-colesterol, sódio e potássio séricos. Na comparação 
entre os grupos, a ureia (mg/dl) foi maior (p < 0,05) no 
CA2, tanto no início quanto no final do protocolo. O sódio 
urinário 24h (mEq/24h) não variou em ambos os grupos após 
o treinamento, entretanto, o CA2 apresentou maior excreção 
de sódio 24h (mEq/24h) na condição basal (p < 0,05). O 
HDL-colesterol não variou com o protocolo e foi maior no 
CA1 no final do treinamento. Para as respostas bioquímicas 
de sódio (mmol/l) e potássio (mmol/l) o grupo CA2 apresentou 
valores menores no final do estudo (p < 0,05).

A ARP não apresentou diferença estatística entre os grupos, 
como também, entre os momentos (Tabela 6).
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Tabela 5 - Níveis pressóricos e da frequência cardíaca no início e final do protocolo aeróbio nos grupos classificados conforme 
comportamento da circunferência abdominal: CA1 (redução) e CA2 (sem redução)

Variáveis 

Grupos

CA1 P
CA2 p

Inicial Final Inicial Final

PAS (mmHg) 135±18,4 123±13,5* 0,010 131±14,5 133±10,3 0,660

PAD (mmHg) 82±10,9 78±9,6 0,170 81±8,2 86±5,8* 0,030

Pressão de pulso (mmHg) 54±13,9 46±13,0* 0,004 50±11,1 47±8,2 0,440

Frequência cardíaca (bpm) 81±7,4 77±7,0 0,188 80±12,33 77±9,7 0,991

Valores expressos em média ± desvio padrão. PÁS ‑ pressão arterial sistólica; PAD ‑ pressão arterial diastólica; PAM ‑ pressão arterial média; *: p<0,05 comparação pré 
e pós-treinamento.

Discussão
O presente estudo verificou, em portadores de HA 

com peso acima do ideal, que o protocolo de treinamento 
aeróbio foi eficaz na redução da PP. Entre os pacientes que 
apresentaram diminuição da CA, houve redução da PAS e PP. 
Ainda, entre os demais sujeitos, nenhum efeito foi observado. 
A ARP não acompanhou as variações da PA. Na casuística 
global, observou-se apenas redução de PP.

A obesidade promove um aumento no volume plasmático 
com aumento do débito cardíaco acompanhado de aumento 
inapropriado da resistência vascular periférica, devido aos 
estímulos vasoconstritores e à não supressão adequada da 
renina plasmática34. No presente trabalho, na condição 
basal, os indivíduos apresentavam peso acima do ideal 

Tabela 6 - Perfil bioquímico nos momentos inicial e final do treinamento por quatro meses nos grupos classificados conforme circunferência 
abdominal

Medidas bioquímicas

Grupos

CA1 p
CA2 p

Inicial Final Inicial Final

ARP (ng/ml/h) 1,10 (0,65-2,2) 1,65 (1,1-4,5) 0,287 0,6 (0,4-1,35) 1,15 (0,65-1,75) 0,134

Glicose (mg/dl) 157±96,1 117±30,2 0,839 144±57,4 109±37,8 0,890

Ácido úrico (mg/dl) 4,3±1,18 4,2±1,50 0,816 5±1,6 5,32±1,77 0,209

Creatinina (mg/dl) 0,8±0,16 0,7±0,21 0,186 0,8±0,2 0,7±0,20 0,658

Ureia (mg/dl) 29±3,5 32±7,4 0,195 36±7,1* 40±9,7* 0,199

Sódio 24h (meq/24h) 158±56,7 174±95,3 0,589 217±60,9* 229±82,9 0,608

Colesterol total (mg/dl) 220±32,7 231±58,0 0,698 193±43,9 191±48,5 0,822

Col. - HDL (mg/dl) 56±16,0 61±17,7 0,199 45±13,2 44±11,0* 0,846

Col. - VLDL (mg/dl) 32±19,1 30±19,0 0,576 29±11,5 27±10,3 0,591

Col. - LDL (mg/dl) 133±30,0 133±46,2 0,977 120±44,1 119±48,3 0,995

Triglicerídeos (mg/dl) 157±96,1 137±58,0 0,311 144±57,4 135±51,7 0,598

Sódio (mmol/l) 139±8,0 141±3,5 0,461 138±3,6 138±2,7* 0,866

Potássio (mmol/l) 4,3±0,53 4,7±0,32 0,159 4,3±0,73 4,3±0,45* 0,995

Cálcio (mg/dl) 10,7±0,78 10±1,3 0,411 9,8±1,14 10±6,0 0,536

* Significância estatística entre os grupos (p < 0,05). Valores expressos em média ± desvio padrão. CA1 ‑ grupo com redução da circunferência abdominal; CA2 ‑ grupo 
sem redução da circunferência abdominal; ARP ‑ atividade da renina plasmática. Para ARP, valores expressos em mediana e intervalo interquartílico.

(IMC: 30,6 ± 3,5 kg/m2). Por haver correlação positiva entre 
IMC e ARP1-3, presumiu-se que houvesse maior ativação do 
SRAA, no entanto, somente 2 pacientes apresentaram ARP 
elevada, enquanto 18 apresentaram ARP normal ou baixa. 
Esse predomínio basal de ARP baixa foi acompanhado por 
excreção de sódio urinário em 24 h dentro da normalidade 
e que permaneceu inalterado após o treinamento. 

Como o aumento da idade reduz a renina11,35, nos 
indivíduos do presente estudo haveria de se esperar ARP 
pouco elevada, tendo em vista que a média de idade da 
casuística deste trabalho foi de 56 ± 7 anos. Assim, o efeito 
da idade pode ter atenuado o efeito do sobrepeso produzindo 
um grupo de pacientes com renina baixa em sua maioria. 

No atual estudo, o valor médio da casuística total para a 
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medida de CA (102,3 ± 9,21 cm) indica risco cardiovascular 
elevado28. É possível que a compressão renal proporcionada 
pela gordura visceral possa causar liberação excessiva de 
renina36. Em nosso estudo, além de não ter existido maior 
incidência de ARP elevada, não houve redução da CA com 
o treinamento, o que conota uma não redução da gordura 
visceral e poderia explicar a ausência do decréscimo da ARP. 
Por outro lado, mesmo no subgrupo que apresentou redução 
da CA, não houve redução da ARP, o que depõe contra a 
premissa acima.

Um estudo recente mostrou que em portadores de HA, a 
redução na adiposidade abdominal foi um preditor significante 
das reduções na PAS37. A média de redução da PA com o 
treinamento aeróbio é da ordem de 7,4 mmHg para PAS 
e 5,8 mmHg para PAD38,39. A redução obtida no presente 
estudo para a casuística total foi de 4 mmHg para a PAS e de 
2 mmHg para a PAD (p > 0,05) sem redução da adiposidade 
abdominal. O grupo com redução da CA apresentou redução 
da PAS após o treinamento (p = 0,01). Entretanto, a redução 
da PP foi de 6 mmHg com significância estatística limítrofe (p 
= 0,050), mesmo para o conjunto da casuística. É interessante 
notar que, em outros estudos, a redução da gordura visceral 
associou-se à melhora da complacência arterial, contrária à 
progressão da rigidez arterial, que está associada com o ganho 
de peso40. Esse dado é compatível com a redução observada 
na PP no presente estudo.

A elevação da ARP teria se dado por três possíveis 
mecanismos. Por um mecanismo compensatório em relação 
à redução da PA, uma vez que a elevação da renina se deu 
mais intensamente entre pacientes com maior redução da 
PA (dados não relatados). Por outro lado, é conhecido que 
o treinamento físico proporciona uma redução do volume 
sanguíneo19, o que poderia causar a ativação do SRAA. Por 
fim, sabe-se também que a angiotensina-II é lipolítica. Como 
o treinamento diminuiu a porcentagem de gordura corporal, o 
aumento da ARP representa o mecanismo pelo qual se deu a 
lipólise em nossos pacientes portadores de HA com sobrepeso.

Muitos estudos ressaltaram que o condicionamento físico 
associa-se à redução da ativação do SRAA. No entanto, é 
necessário avaliar alguns fatores que podem influenciar essa 
resposta. Para essa discussão serão abordados somente estudos 
que envolveram portadores de HA.

Em nossa pesquisa, os voluntários foram orientados a 
não alterar a dieta, e em estudo no qual o peso corporal e 
ingestão de sódio foram controlados, também não ocorreram 
mudanças significativas na ARP18. 

O treinamento aeróbio por 10 semanas em 20 japoneses 
com média de idade de 51 anos, conduziu a um efeito 
hipotensor significante em associação com depleção no 
volume sanguíneo e tônus do sistema nervoso sem ativação 
do SRAA19. Como o SRAA é o maior regulador fisiológico 
de volume, pode ser que portadores de HA que são 
respondedores à redução do volume sanguíneo tenham 
redução dos níveis pressóricos com consequente ativação da 
ARP, quiçá pela melhora na complacência da árvore arterial.

Em um grupo com faixa etária mais elevada do que a 
da atual pesquisa (64 ± 3 anos), o treinamento aeróbio 
propiciou reduções significativas da PA, sem reduções da 

renina plasmática e dos volumes sanguíneo e plasmático20. 
Como já mencionamos, com o avançar da idade, advém uma 
menor ativação da ARP11,35 o que justificaria a não redução.

O treinamento por 20 semanas tendeu a elevar a ARP 
nos indivíduos que apresentaram redução da PAM maior 
que 13 mmHg. Houve correlação negativa entre o valor 
inicial da ARP e a redução da PA correspondente de cada 
sujeito. Dessa forma, os portadores de HA com renina mais 
baixa responderam mais positivamente ao treinamento19. 
Esse estudo vem ao encontro aos achados do estudo atual, 
exceto pelo montante da redução da PAM, (média de redução 
de 4 mmHg) o que permite confirmar que os portadores de 
HA submetidos a treinamento aeróbio por 20 semanas não 
apresentam a redução da PA mediada pela diminuição da ARP. 

Matsusaki e cols.21 apresentaram uma pesquisa na qual 
foram empregados por 10 semanas dois tipos de intensidade 
de exercício (baixa: 50% VO2máx – consumo máximo de 
oxigênio; alta: 75% VO2máx) em 30 portadores de HA. A 
ARP na primeira semana foi correlacionada positivamente 
com a porcentagem de mudança da PAS da primeira semana 
para a décima 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 o andamento do programa de exercício, 
a ARP retornou gradualmente a seus níveis basais, e a PA 
estava significativamente menor nas sexta e nona 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 significantes. No grupo de intensidade alta, a ARP foi 
brevemente estimulada após a quarta semana de exercício (p 
< 0,05). Em ambos os grupos houve uma correlação negativa 
entre ARP e o efeito depressor. Isto se deve ao exercício ser 
efetivo na HA dependente de volume. A razão pela qual o 
efeito hipotensor no grupo de intensidade alta foi menor 
do que o do grupo de intensidade baixa pôde ser atribuído 
à estimulação reflexa do SNS e SRAA, e volume sistólico 
aumentado21.

Em contrapartida, em uma pesquisa envolvendo somente 
mulheres japonesas portadoras de HA, as quais foram divididas 
em dois grupos de exercício ‑ 10 semanas, 50% VO2máx, 
3x/sem ‑, ocorreu redução da PAD (6 mmHg) e da PAM (7 
mmHg) (p < 0,05). A ARP não se alterou no grupo submetido 
ao exercício, com variação de - 0,37 (ng/ml/h). Os autores 
constataram que não houve diminuição do volume sanguíneo 
e isso pode ser justificado pelo tempo de protocolo (10 
semanas) ou ação de outras vias, pois com tempos maiores 
de treinamento ocorreu redução do mesmo22.

Com respostas semelhantes, Tashiro e cols.23, ao estudarem 
o comportamento da ARP sob influência do treinamento em 
10 japoneses portadores de HA não observaram alteração da 
ARP, nem mesmo nos níveis pressóricos23. 

Em 17 japoneses, sedentários, portadores de HA não-
tratados, após 12 semanas de exercício aeróbio (5x/sem., 30 
min., 52% VO2máx.) a PAS foi reduzida de 151,6 ± 7 para 
144,3 ± 6,9 mmHg, e a PAD de 96,2 ± 4,7 para 92 ± 5,2 
mmHg (p < 0,05). A ARP não se alterou, com valor basal de 
0,29 ± 0,12 para 0,24 ± 0,18 ng/l/s após protocolo25.

Uma pesquisa com a mesma etnia supracitada, porém 
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com casuística de 27 portadores de HA essencial e protocolo 
aeróbio (30 min., caminhada 52% VO2máx., 5-7x/sem., 12 
semanas) apresentou redução da PAS e PAD (p < 0,05). A 
ARP mostrou valor basal de 0,27 ± 0,11 e de 0,23 ± 0,10 
ng/l/s após o protocolo (p > 0,05). Um dos mediadores para 
essa redução poderia ser o aumento da liberação de óxido 
nítrico26, tendo em vista a melhora da lipemia observada 
nestes pacientes.

Dez semanas de exercício de resistência (endurance) 
reduziram significativamente os níveis pressóricos, ARP, 
catecolaminas e percentual de gordura corporal em adultos 
jovens portadores de HA leve não tratados. A média de 
redução da PA de 11,4 x 9,8 mmHg foi acompanhada (p 
= 0,0001) pelas diminuições na ARP de 1,82 ng/ml/h (p 
= 0,0001), com diminuição da porcentagem de gordura 
corporal de 1,3% (p = 0,02). 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 ARP24. Esse trabalho avaliou os indivíduos com IMC médio 
de 27 kg/m2, enquanto no presente estudo a média do IMC 
foi de 30 kg/m2.

Apesar das pesquisas supracitadas terem em comum 
a HA como patologia de base e independentemente das 
diferenças entre as variáveis e condição de sobrepeso, a ARP 
permaneceu inalterada ao final dos protocolos o que condiz 
com o desfecho do atual estudo.

Este estudo apresentou as seguintes limitações: não 
foram avaliados marcadores inflamatórios, insulina, 
adiponectina, leptina e noradrenalina sanguíneas, nem 
ureia e creatinina urinárias que poderiam contribuir na 
elucidação dos mecanismos anti-hipertensivos do treinamento 
aeróbio em hipertensos com sobrepeso. Não foi realizada 
também bioimpedância para confirmação das aferições 
antropométricas, nem avaliação clínica da complacência 

arterial. Pretende-se realizar essas avaliações em um estudo 
posterior. A ausência de grupo controle também pode 
representar uma limitação, entretanto, esta é inerente ao 
desenho do estudo: delineamento pré e pós-intervenção. 
Pretende-se realizar estudo controlado posteriormente. Por 
fim, todos os pacientes estavam em uso de medicações anti-
hipertensivas que não foram retiradas por motivos éticos. Isto 
poderia ter influenciado o resultado, entretanto, nenhum 
paciente alterou a medicação ou a dose durante todo o 
protocolo de pesquisa o que contorna essa dificuldade.

Conclusões
O treinamento aeróbio por 16 semanas induziu, no 

conjunto amostral, a redução da percentagem de gordura 
corporal total, com tendência à redução da pressão de 
pulso e da frequência cardíaca sem propiciar a redução do 
peso corporal e da circunferência abdominal. Ademais, o 
treinamento não reduziu a ARP nos portadores de hipertensão 
arterial, haja vista que somente dois indivíduos apresentavam 
níveis de ARP elevados.

O mecanismo de redução dos níveis pressóricos em 
portadores de hipertensão arterial acima do peso ideal em 
vigência de terapêutica medicamentosa parece depender de 
outros mecanismos que não da atividade de renina plasmática 
e está ligada a redução da gordura corporal.
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