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Resumo

Fundamento: Alterações na estrutura dos vasos de resistência contribuem para elevar a resistência vascular sistêmica 
na hipertensão, estando ligadas à hiperatividade simpática e lesões em órgãos-alvo.
Objetivo: Avaliar os efeitos do treinamento físico nos parâmetros hemodinâmicos e autônomos, assim como as lesões 
arteriolares esplênica em ratos machos Wistar Kyoto (WKY) e espontaneamente hipertensos (SHR).
Métodos: Ratos normotensos sedentários (WKYS) e treinados (WKYT), e ratos hipertensos sedentários (SHRS) e treinados 
(SHRT) foram incluídos neste estudo. Após nove semanas de aplicação do protocolo experimental (treinamento de 
natação ou controle sedentário), registraram-se a pressão arterial (PA) e a frequência cardíaca (FC) dos ratos em 
movimento livre. Avaliamos o controle autônomo do coração através de bloqueio autônomo simpático e vagal. Análises 
morfométricas das arteríolas esplênicas foram realizadas. Adotou-se o nível de significado estatístico de p < 0,05.
Resultados: Observou-se bradicardia de repouso nos dois grupos treinados (WKYT: 328,0 ± 7,3 bpm; SHRT: 337,0 ± 5,2 bpm) 
em comparação aos seus respectivos grupos sedentários (WKYS: 353,2 ± 8,5 bpm; SHRS: 412,1 ± 10,4 bpm; p < 0,001).  
O treinamento físico atenuou a PA média apenas no grupo SHRT (125,9 ± 6,2 mmHg vs. 182,5 ± 4,2 mmHg no SHRS; p < 0,001). 
O grupo WKYT mostrou maior efeito vagal (∆FC: 79,0 ± 2,3 bpm) em comparação ao grupo WKYS (∆FC: 67,4 ± 1,7 bpm; 
p  <  0,05). Exercício crônico diminuiu os efeitos simpáticos em SHRT (∆FC: -62.8 ± 2.8 bpm) em comparação a SHRS 
(∆FC: -99,8 ± 9,2 bpm; p = 0,005). A espessura da parede das arteríolas esplênicas nos SHR foi reduzida pelo treinamento 
(332,1 ± 16,0 µm2 nos SHRT vs. 502,7 ± 36,3 µm2 nos SHRS; p < 0,05).
Conclusões: O treinamento físico atenua a atividade simpática e a PA em SHR, o que pode contribuir para melhorar a 
morfologia das arteríolas esplênicas. (Arq Bras Cardiol. 2018; 110(3):263-269)
Palavras-chave: Exercício; Esforço Físico; Hipertensão; Resistência Vascular; Arteríolas; Ratos.

Abstract
Background: Alterations in the structure of resistance vessels contribute to elevated systemic vascular resistance in hypertension and are linked 
to sympathetic hyperactivity and related lesions in target organs.

Objective: To assess the effects of exercise training on hemodynamic and autonomic parameters, as well as splenic arteriolar damages in male 
Wistar Kyoto (WKY) and Spontaneously Hypertensive Rats (SHR).

Methods: Normotensive sedentary (WKYS) and trained (WKYT) rats, and hypertensive sedentary (SHRS) and trained (SHRT) rats were included 
in this study. After 9 weeks of experimental protocol (swimming training or sedentary control), arterial pressure (AP) and heart rate (HR) were 
recorded in freely moving rats. We assessed the autonomic control of the heart by sympathetic and vagal autonomic blockade. Morphometric 
analyses of arterioles were performed in spleen tissues. The statistical significance level was set at p < 0.05.

Results: Resting bradycardia was observed in both trained groups (WKYT: 328.0 ± 7.3 bpm; SHRT: 337.0 ± 5.2 bpm) compared with their 
respective sedentary groups (WKYS: 353.2 ± 8.5 bpm; SHRS: 412.1 ± 10.4 bpm; p < 0.001). Exercise training attenuated mean AP only in SHRT 
(125.9 ± 6.2 mmHg) vs. SHRS (182.5 ± 4.2 mmHg, p < 0.001). The WKYT showed a higher vagal effect (∆HR: 79.0 ± 2.3 bpm) compared 
with WKYS (∆HR: 67.4 ± 1.7 bpm; p < 0.05). Chronic exercise decreased sympathetic effects on SHRT (∆HR: -62.8 ± 2.8 bpm) in comparison 
with SHRS (∆HR: -99.8 ± 9.2 bpm; p = 0.005). The wall thickness of splenic arterioles in SHR was reduced by training (332.1 ± 16.0 µm2 in 
SHRT vs. 502.7 ± 36.3 µm2 in SHRS; p < 0.05).

Conclusions: Exercise training attenuates sympathetic activity and AP in SHR, which may be contributing to the morphological improvement of 
the splenic arterioles. (Arq Bras Cardiol. 2018; 110(3):263-269)
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Introdução
A hipertensão essencial está intimamente relacionada aos 

vasos sanguíneos, sendo caracterizada por elevação crônica 
da resistência vascular periférica, resultando principalmente 
de alterações funcionais e estruturais da microcirculação. 
Tais lesões podem ser tanto a causa quanto a consequência 
da elevação da pressão arterial (PA).1 As principais vias que 
interagem para desenvolver mudanças morfológicas nas 
arteríolas na hipertensão podem comprometer os vasos 
esplênicos (hialinose arteriolar, necrose fibrinoide), além do 
espaço intersticial, causando fibrose.2-5 A hialinose arteriolar 
ocorre pela filtração das proteínas plasmáticas através do 
endotélio. Isso não é exclusividade de nenhuma doença, 
sendo observada em arteríolas no envelhecimento normal, 
especialmente nas do baço. Entretanto, ocorre de maneira 
mais precoce e intensa na hipertensão arterial.6

O sistema nervoso autônomo desempenha papel‑chave na 
estabilização do controle da PA para manter a homeostase. 
Quanto a isso, a literatura mostra que o sistema nervoso 
simpático (SNS) pode contribuir de maneira incisiva no 
desenvolvimento de algumas formas de hipertensão. Há larga 
evidência da participação desse sistema no controle das 
funções cardiovascular e metabólica normais, e ainda do 
seu papel na gênese e manutenção de várias doenças.  
A importância da compreensão de como funciona o SNS e 
os sistemas a ele relacionados é essencial não apenas para 
elucidar a fisiologia de algumas doenças, mas para entender 
como os fármacos que atuam no sistema adrenérgico 
interferem com a evolução das patologias, alterando de 
maneira significativa o prognóstico dos pacientes.7

Há evidência experimental de que o exercício crônico 
produza benefícios para o sistema cardiovascular através 
de alterações no controle neural da circulação. Tais efeitos 
incluem reduções na PA, atividade simpática8 e resistência 
vascular9 concomitantemente com a atenuação da lesão 
em órgãos-alvo.10 Se existe relação entre treinamento físico 
e diminuição da resistência vascular, os mecanismos pelos 
quais o exercício crônico melhora a morfometria arteriolar 
esplênica não estão bem estabelecidos. Portanto, o objetivo 
deste estudo foi avaliar os efeitos do treinamento físico na 
atividade simpática e nas lesões arteriolares no baço de ratos 
espontaneamente hipertensos (SHR).

Métodos

Modelo animal e protocolo de treinamento físico
Este estudo avaliou 40 ratos machos [SHR e Wistar 

Kyoto (WKY)], com idade de 45-50 semanas, que foram 
aleatoriamente designados para quatro grupos experimentais 
de 10 ratos cada: SHRT e WKYT (ratos submetidos ao protocolo 
de treinamento com natação); e SHRS e WKYS (ratos mantidos 
sedentários pelo mesmo período de tempo). O tamanho 
da amostra (n) foi determinado com base em estudos que 
avaliaram os efeitos do treinamento físico na hipertensão. 
Tais estudos serviram de base para a presente pesquisa 
para investigar os efeitos cardiovasculares do exercício 
acumulado.11,12 Todos os animais foram mantidos em gaiolas 
(n = 3) em temperatura ambiente, em torno de 23°C, umidade 

de 40-70% e ciclo claro/escuro de 12 horas. Procurou-se evitar 
desconforto desnecessário aos animais, em conformidade 
com o Conselho Nacional de Controle de Experimentação 
Animal. Todos os protocolos foram aprovados pelo Comitê 
de Uso de Animais de Experimentação (#271/2013) local, 
sendo realizados de acordo com as Diretrizes para Cuidado 
e Utilização de Animais de Experimentação dos National 
Institutes of Health.

O protocolo de natação foi realizado em um tanque de vidro 
com água à temperatura ambiente mantida em 30° ± 1°C. 
Os animais treinados foram submetidos a um período de 
adaptação de 20 minutos no primeiro dia, com acréscimo de 
10 minutos a cada dia até se alcançar 1 hora no quinto dia.13 
Após esse período, os ratos treinaram 5 dias/semana com 
uma gradual progressão até sessões de 2 horas de duração 
por 9 semanas. Esse protocolo é definido como treinamento 
de resistência aeróbica de baixa intensidade, pois os animais 
nadaram sem carga adicional, correspondendo a intensidade 
abaixo do limiar anaeróbico de ratos.14 Os animais sedentários 
foram colocados no tanque de natação por 10 minutos, duas 
vezes por semana para imitar o estresse associado com a água 
no protocolo experimental.

Procedimentos cirúrgicos e registro dos 
parâmetros hemodinâmicos

Após 24 horas da última sessão de treinamento físico, 
todos os animais foram anestesiados com pentobarbital 
sódico (40 mg/kg ip) e cânulas de polietileno (PE-10) foram 
implantadas na artéria femoral, para registro cardiovascular, 
e na veia femoral, para infusão de fármaco. Em seguida, as 
cânulas de polietileno foram exteriorizadas na região posterior 
do pescoço do animal. Os ratos receberam alimento e água 
ad libitum, sendo estudados um dia após a inserção das 
cânulas. Realizou-se tratamento profilático com antibióticos 
e anti-inflamatórios para prevenir infecções e inflamação após 
a cirurgia, respectivamente.15 Após 48 horas da recuperação 
da anestesia e cirurgia, a cânula arterial foi conectada ao 
transdutor de PA e ao amplificador de sinal (Modelo 8805A, 
Hewlett-Packard, EUA), com conversão para a placa de sinal 
analógico-digital (frequência de amostragem - 1000 Hz) por 
um sistema computadorizado de aquisição de dados (Aqdados, 
Tec Lynx. Eletron. SA, São Paulo, Brasil) e armazenamento no 
computador. Os animais foram mantidos em ambiente calmo 
por 15 minutos, com posterior registro contínuo de PA pulsátil 
adaptativa basal por 30 minutos. Durante o procedimento 
experimental, os seguintes parâmetros foram derivados da 
PA pulsátil: PA sistólica (PAS), PA diastólica (PAD), PA média 
(PAM) e frequência cardíaca (FC).

Tônus cardíaco autônomo
Para avaliar a influência do treinamento físico no controle 

autônomo do coração, realizamos bloqueio autônomo 
simpático e vagal após injeções endovenosas de propranolol 
(5mg/kg) e atropina (4mg/kg), respectivamente, para calcular 
os efeitos simpático e vagal, assim como a FC intrínseca 
(FCi) e o índice simpatovagal.14 Os bloqueadores autônomos 
foram administrados em sequência aleatória a intervalos de 
15 minutos. Após o duplo bloqueio, os registros cardiovasculares 
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duraram 15  minutos. O efeito simpático foi considerado 
como a diferença entre a FC após bloqueio simpático e a FC 
de repouso. O efeito vagal foi calculado como a diferença 
entre a FC após bloqueio vagal e a FC de repouso. O índice 
simpatovagal foi obtido como a razão entre a FC de repouso 
e a FCi, considerando ser a FCi aquela obtida após duplo 
bloqueio autônomo.16

Análise da morfometria arteriolar esplênica
Todos os animais foram anestesiados com pentobarbital 

sódico e sacrificados com uma dose letal de cloreto de potássio. 
Seus baços foram então removidos e imersos em solução 
salina (0,9%) para retirar o excesso de sangue. Logo depois, 
foram pesados em uma balança semi-analítica Gehaka 
BG2000®, clivados e o material colocado em um recipiente 
de vidro esterilizado com solução de formaldeído a 10% e 
posteriormente desidratado em etanol a 80%, 90% e 95% e 
submetido a diafanização com xilol. A seguir, o material foi 
colocado em recipientes contendo parafina líquida a 60°C 
e incluído em blocos. Cortes histológicos de 2 µm foram 
realizados com um micrótomo, sendo o material montado 
em lâminas de vidro e corado com tricrômico de Masson.  
As áreas das camadas interna e externa de cada arteríola foram 
quantificadas usando-se o microscópio ótico comum para 
capturar as imagens e o programa imageJ para checar a área 
de cada camada. Ao final da quantificação da área de cada 
camada, obteve-se a espessura de cada arteríola.

Análise estatística
Os testes de Shapiro-Wilks e Levene foram usados para 

avaliar a normalidade e a homogeneidade da amostra.  
Os resultados foram expressos como média ± desvio-padrão 
(para variáveis de distribuição normal) ou mediana com os 
quartis superior e inferior (para variáveis de distribuição não 
normal). Para os dados paramétricos, usou-se ANOVA de duas 
vias (etiologia vs. intervenção), e ainda o teste de Tukey para uma 
análise post-hoc. Os dados não paramétricos foram analisados 
com o teste de Mann‑Whitney. Utilizou‑se o coeficiente de 
Pearson para testar a correlação entre o efeito simpático e a área 
da espessura da camada externa da parede e a área da espessura 
total. Valores de P < 0,05 foram considerados estatisticamente 
significativos. As análises foram realizadas usando-se o programa 
SigmaStat®, v. 2.03 (SPSS, Chicago, IL, EUA).

Resultados
Os SHRS apresentaram maior FC de repouso em comparação 

aos WKYS (p <0,001). Como esperado, os dois grupos treinados 
apresentaram maior bradicardia de repouso do que os seus 
respectivos grupos sedentários (p < 0,001; Figura 1A).

O treinamento físico também reduziu a PAS basal 
(p < 0,001; Figura 1B), a PAM (p < 0,001; Figura 1C) e a 
PAD (p < 0,001; Figura 1D) nos animais hipertensos em 
comparação ao seu respectivo grupo sedentário. Os SHRS 
apresentaram níveis pressóricos mais elevados do que os WKYS 
(p < 0,001) e os WKYT (p < 0,001). Após o treinamento de 
nove semanas, a PA foi similar nos WKYT e WKYS.

Para avaliar a influência do exercício crônico no controle 
autônomo do coração, realizamos bloqueio autônomo 

vagal e simpático com injeções de atropina e propranolol, 
respectivamente, para calcular os efeitos vagal (Figura 2A) 
e simpático (Figura 2B), assim como o índice simpatovagal 
(Figura 2C) e FCi (Figura 2D). Não houve diferença no efeito 
vagal entre os grupos hipertensos. No entanto, o grupo 
WKYT evidenciou um maior efeito vagal do que o grupo 
WKYS (p < 0,05). Os dois grupos hipertensos apresentaram 
menor efeito vagal em comparação com seus respectivos 
grupos normotensos (p < 0,001). Além disso, não houve 
diferença no efeito simpático entre os grupos normotensos 
(p = 0,563). Por outro lado, o grupo SHRT mostrou menor 
efeito simpático do que o grupo SHRS (p = 0,005). Os dois 
grupos normotensos apresentaram menor efeito simpático 
em comparação aos seus respectivos grupos hipertensos 
(p < 0,001). O índice simpatovagal foi mais baixo no grupo 
SHRT do que no SHRS (p < 0,05). Não se observou diferença 
entre os grupos quanto à FCi.

A análise morfométrica após o processamento histológico 
revelou profundas mudanças no perfil microcirculatório do baço 
induzidas pelo treinamento nos animais hipertensos (Tabela 1). 
Como esperado, as arteríolas esplênicas dos hipertensos 
apresentaram parede mais espessa do que as arteríolas 
dos normotensos (p < 0,001). A despeito disso, nos baços 
analisados dos SHR, o treinamento físico mostrou-se efetivo 
para normalizar a relação parede/lúmen da arteríola de SHRT 
em comparação com a de SHRS (p < 0,001). O grupo SHRS 
também apresentou maior espessura da camada externa da 
parede em comparação aos grupos WKYS e WKYT (p < 0,001). 
Após o protocolo de treinamento físico, o grupo SHRT mostrou 
redução da espessura da camada externa da parede em 
comparação ao grupo SHRS (p < 0,001). Resultados similares 
foram observados na espessura total. O grupo SHRS teve maior 
espessura total das arteríolas esplênicas do que os grupos 
normotensos (p < 0,005). Além disso, o grupo SHRT evidenciou 
uma atenuação na espessura total das arteríolas esplênicas em 
comparação ao grupo SHRS (p < 0,005).

Análise adicional mostrou uma significativa associação 
entre efeito simpático e espessura da camada externa da 
parede (r = 0,67; p < 0,005; Figura 3A), efeito simpático 
e espessura total (r = 0,52; p < 0,05; Figura 3B), índice 
simpatovagal e espessura da camada externa da parede 
(r = 0,72; p < 0,001; Figura 3C) e índice simpatovagal e 
espessura total (r = 0,64; p < 0,005; Figura 3D).

Discussão
Nossos principais achados confirmam a eficácia do 

treinamento físico para atenuar a hiperatividade simpática 
e para reduzir a PA em animais hipertensos, mostrando, 
além disso, que o efeito de redução simpática induzido pelo 
treinamento se associou com normalização do diâmetro 
da artéria esplênica anormal, diminuindo o grau de lesão 
vascular no baço. A análise morfométrica dos pequenos 
vasos empregada no presente estudo revelou que os ajustes 
vasculares esplênicos são específicos para o grupo SHRT. 
Está bem documentado que o exercício físico crônico atenua a 
hiperatividade simpática10 e a lesão arteriolar na hipertensão.17 
Até onde sabemos, entretanto, este é um dos primeiros relatos 
a evidenciar a associação entre a redução da lesão na arteríola 
esplênica e a atividade simpática.
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Figura 1 – Registro basal da frequência cardíaca (1A), pressão arterial sistólica (1B), pressão arterial média (1C) e pressão arterial diastólica (1D) em ratos que se 
movem livremente. WKYS (ratos normotensos sedentários); WKYT (ratos normotensos treinados); SHRS (ratos hipertensos sedentários); SHRT (ratos hipertensos 
treinados). As barras nas figuras 1A e 1C representam média ± desvio-padrão. Os resultados nas figuras 1B e 1D são expressos como mediana (intervalo interquartil). 
#p < 0,05 vs. WKYS; *p < 0,001 vs. WKYS; †p < 0,001 vs. WKYT; e ‡p < 0,001 vs. SHRS. FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial 
diastólica; PAM: pressão arterial média.
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A relação de causa-efeito entre hipertensão e lesão 
arteriolar (hipertrofia) está bem estabelecida.18-20 A literatura 
mostra que um efetivo tratamento anti-hipertensivo deve 
visar não apenas a reduzir a PA, mas também a corrigir as 
lesões associadas com a hipertensão, como a alteração da 
estrutura vascular. Um estudo prévio mostrou a eficácia do 
treinamento físico para normalizar a relação parede/lúmen 
da arteríola, evidenciando que tanto a resposta arteriolar 
quanto a redução da resistência vascular após treinamento 
físico correlacionaram-se significativamente com a redução 
da PA.21 Estudo experimental mostrou que as relações parede/
lúmen da arteríola foram reduzidas pelo maior diâmetro 
interno e/ou externo, que é um padrão característico para 
remodelamento vascular.21 Importante notar a demonstração 
de que o treinamento físico, ao reverter a invasão do lúmen, 
normaliza a aumentada relação parede/lúmen das arteríolas 
em ratos hipertensos. Esses dados estão de acordo com os 
resultados do nosso estudo.

Estudos com modelos animais indicam que a elevação 
sustentada do tônus simpático estimula a hipertrofia das 
células musculares lisas, sugerindo que a hiperatividade 
simpática possa contribuir para mudanças na espessura 
da parede arterial.22 Assim, um achado interessante do 

nosso estudo foi a significativa correlação positiva entre 
hiperatividade simpática e espessura da parede de arteríolas 
esplênicas em ratos hipertensos, corroborando resultados de 
outros investigadores que demonstraram que a hipertensão 
está associada com hiperatividade simpática que altera o 
controle vasomotor, resultando em várias anormalidades na 
microcirculação, como o aumento da relação parede/lúmen 
arteriolar e a redução da densidade vascular, que contribuem 
para manter uma elevada resistência periférica total.23-28 
Outro importante achado do nosso estudo foi a capacidade 
de o treinamento físico atenuar a atividade simpática em SHR 
e que tal efeito associou-se com uma redução na espessura 
da parede da arteríola esplênica. O treinamento físico produz 
efeitos benéficos no sistema cardiovascular em indivíduos 
normais e doentes através de alterações (ou modificações) 
no controle neural da circulação.29,30 Tais efeitos incluem 
reduções na PA, na descarga simpática em seres humanos,31,32 
assim como em modelos animais,33,34 e na resistência 
vascular.35,36 Além disso, há evidência de que o treinamento 
físico melhora as condições dos pequenos vasos em SHR 
submetidos ao protocolo de natação.37 Embora este estudo 
não tenha contemplado os mecanismos responsáveis pelos 
efeitos induzidos pelo treinamento físico, pode-se especular 
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Tabela 1 – Valores relacionados à análise morfológica da área da espessura da parede das arteríolas esplênicas

Área da espessura WKYS (n = 10) WKYT (n = 10) SHRS (n = 10) SHRT (n = 10)

Camada interna (µm2) 60,5 ± 3,4 58,8 ± 2,3 87,3 ± 3,3*† 58,0 ± 2,6‡

Camada externa (µm2) 419,8 ± 29,3 405,6 ± 21,7 632,4 ± 29,1*† 418,8 ± 16,4‡

Total (m2) 335,6 ± 44,7 349,7 ± 35,8 502,7 ± 36,3*† 332,1 ± 16,0‡

Dados expressos como média ± desvio-padrão. Abreviaturas: WKYS, ratos normotensos sedentários; WKYT: ratos normotensos treinados; SHRS: ratos hipertensos 
sedentários; SHRT: ratos hipertensos treinados. Dados expressos como média ± EPM. *p<0,05 vs. WKYS; †p < 0,05 vs. WKYT; e ‡p < 0,05 vs. SHRS.

Figura 2 – Efeitos do treinamento físico no controle autônomo da frequência cardíaca (FC) de ratos não anestesiados. Obtiveram-se efeitos (2A) vagal e (2B) 
simpático, respectivamente, pela diferença entre a FC de bloqueio vagal (com atropina) ou de bloqueio simpático (com propranolol) e a FC de repouso. (2C) Equilíbrio 
simpatovagal foi expresso pelo índice simpatovagal, que é a razão entre a FC de repouso e a FC intrínseca (FCi). (2D) A FCi (bpm) foi obtida após duplo bloqueio 
autônomo farmacológico. As barras representam média ± desvio-padrão. *p < 0,05 vs. WKYS; †p < 0,05 vs. WKYT; e ‡p < 0,05 vs. SHRS.
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que os ajustes da arteríola são específicos do grupo (ratos 
hipertensos) e provavelmente não dependentes de fatores 
parácrinos, autócrinos, metabólicos e/ou miogênicos, pois 
alterações similares foram observadas em estudo prévio.17

Já foi bem estabelecido que a atividade física regular reduz 
a PA em indivíduos hipertensos, sem significativas mudanças 
pressóricas em indivíduos normotensos.38-40 Na verdade, 
vários estudos sugeriram que a intensidade do treinamento 
físico influencia o efeito hipotensor, com maiores reduções 
sendo observadas com intensidades mais baixas de 

exercício.40 Não analisamos o efeito da intensidade do 
treinamento, mas nossos resultados mostraram claramente 
que o protocolo de exercício usado causou uma importante 
diminuição da PA apenas no grupo SHR. A redução da 
PA foi acompanhada por bradicardia de repouso e ajuste 
induzido por treinamento específico das arteríolas esplênicas 
de hipertensos. A bradicardia de repouso é considerada um 
excelente marcador da adaptação ao treinamento físico em 
humanos e ratos.39-40 Portanto, a bradicardia encontrada 
nos ratos treinados demonstra claramente a efetividade do 
protocolo de exercício usado neste estudo.
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Figura 3 – Coeficiente de correlação entre efeito simpático e espessura da camada externa da parede (A), efeito simpático e espessura total (B), índice simpatovagal 
e espessura da camada externa da parede (C), índice simpatovagal e espessura total (D).
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Conclusão
Considerando-se nossos achados, podemos concluir que 

o treinamento físico foi eficaz para reduzir a PA e melhorar 
a morfometria arteriolar esplênica em ratos hipertensos. 
Tais dados sugerem fortemente que tal melhoria esteja 
associada com diminuição da atividade nervosa simpática. 
Além disso, a regressão da hipertrofia da arteríola esplênica 
é a resposta anatômica ao treinamento físico específico 
para o grupo SHR. Tais ajustes compensatórios, ao 
reduzirem a resistência local e aumentarem a capacidade 
física, contribuem para o efeito hipotensor induzido pelo 
treinamento observado em hipertensos.
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