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RESUMO

O objetivo da presente revisdo foi discutir as principais influéncias do exercicio aerébio nos
mecanismos fisiopatolégicos da hipertensdo sistémica. A hipotensdo pés-exercicio (HPE) resulta
de uma reducdo persistente na resisténcia vascular periférica (RVP), mediada pelo sistema
nervoso auténomo e por substdncias vasodilatadoras. A diminuicdo da pressdo arterial com
o treinamento crénico ocorre pela diminui¢do da RVP e do débito cardiaco em repouso, por
meio da redugdo da atividade neural simpdtica e do aumento da sensibilidade barorreflexa.
Além disso, o exercicio crénico pode promover redugdo da concentragdo de catecolaminas,
melhora do perfil metabdlico, afetar a atividade funcional do endotélio vascular e promover
mudancas positivas na composicdo corporal. Desse modo, a inclusdo do exercicio fisico
aerdbio é fortemente recomendada como estratégia ndo farmacolégica para o tratamento
da hipertensdo, ndo apenas pelo efeito benéfico na presséo arterial, bem como na reducéo
de fatores de risco cardiovasculares.

PALAVRAS-CHAVE: Exercicio; pressdo arterial; hipertenséo e hipotensdo.

INTRODUCAO

A hipertensdo é uma doenga que afeta aproximadamente dois a trés adultos
em cada 10 e contribui de forma expressiva para um grande nimero de mortes
decorrentes de infarto do miocardio, acidente vascular encefalico e doenca renal
cronica (ACSM, 2004). A relagdo entre pressao arterial elevada e risco de eventos
cardiovasculares é continua, consistente e independente de outros fatores de risco
(CHOBANIAN et al., 2003).

O treinamento fisico aerdbio reduz a pressdo arterial em 75% dos individuos
com hipertensdo, sendo um componente chave na terapia ndo farmacoldgica para
sua prevencao e tratamento. (GOODWIN; HEADLEY; PESCATELLO, 2009). O
exercicio fisico no tratamento tem como objetivo reduzir a morbi-mortalidade, o
que pode ser obtido com modificacdes dos niveis de atividade fisica e habitos de vida
em associacdo com o tratamento farmacoldgico (MANFREDINI et al., 2009). Além
disso, outras modificagdes como, a redugdo do percentual de gordura corporal, da
ingestao de sédio e moderacao no consumo de alcool (CHOBANIAN et al., 2003)
sdo outras condutas importantes para o controle da pressao arterial.

Adicionalmente, o exercicio fisico tem demonstrado forte influéncia na re-
ducdo de fatores de risco para doengas cardiovasculares, assim como sobrepeso e
obesidade, distirbios do metabolismo lipidico, resisténcia a insulina e intolerancia a
glicose (PONTES et al., 2008). Apesar da influéncia do exercicio fisico nos fatores de
risco salientados acima, ainda é necessaria uma visao integrada dos efeitos agudos e
crénicos do exercicio aerdbio sobre os mecanismos fisiopatoldgicos da hipertensao.
Desse modo, foram discutidos os principais mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos

230 Rev. Bras. Ciénc. Esporte, Floriandpolis, v. 32, n. 2-4, p. 229-244, dez. 2010



na hipertensao, efeitos agudos e cronicos do exercicio aerdbio sobre a pressao
arterial e os possiveis mecanismos pelos quais o exercicio aerébio promove redu-
coes pressoricas.

METODOLOGIA

O presente estudo incluiu pesquisas bibliograficas com base descritiva e
exploratoria relacionada a exercicio fisico aerébio e hipertensao. O primeiro passo
para a construcdo desta revisao foi a identificagdo de estudos pertinentes em busca
on-line em base de dados cientificas. Foram usados os periddicos do Portal Capes,
Pubmed, Scielo, Highwire, Isis of Knowledge e Lilacs. Uma andlise semiquantitativa
do material encontrado na literatura for realizada baseado nos principais achados
sobre o assunto.

EFEITO AGUDO DO EXERCICIO FISICO AEROBIO NA HIPERTENSAO

Estudos tém relatado reducgdo da pressao arterial em individuos normotensos
e hipertensos apds uma Unica sessdo de exercicio fisico (BROWLEY et al., 2003;
KULICS; COLLINS; DICARLO, 1999; LEGRAMANTE et al., 2002; RONDON;
BRUM, 2003; SENITKO; CHARKOUDIAN; HALLIWIL, 2002). Embora a hipo-
tensdo pos-exercicio (HPE) seja detectada em normotensos, nesses individuos a
resposta pressérica parece ser menos consistente e de menor magnitude do que
em individuos hipertensos (MACDONALD, 2002). Em individuos normotensos a
queda da pressao arterial sistdlica e diastélica é aproximadamente de 8 a 10 mmHg
e 3 a5 mmHg, respectivamente. Ja em individuos hipertensos, essa diminuicao é de
aproximadamente 18 a 20 mmHg para pressao arterial sistdlica e de 72 9 mmHg
para a pressao arterial diastdlica (KENNEY; SEALS, 1993).

A HPE parece ser mantida na maior parte das 24 horas subsequentes ao
exercicio fisico, com redugdo de maior magnitude em individuos hipertensos
(GOODWIN; HEADLEY; PESCATELLO, 2009).

MECANISMOS ENVOLVIDOS NA HIPOTENSAO POS-EXERCICIO (HPE)

Alguns autores postulam que o mecanismo da HPE esteja ligado a redugdo
da RVP (LEGRAMANTE et al., 2002), reducio da atividade simpatica (BROWLEY
et al., 2003; KULICS; COLLINS; DICARLO, 1999) e reducao do débito cardiaco
associado ao menor volume sistélico (NEGRAO; RONDON, 2001; RONDON;
BRUM, 2003). Segundo Halliwill (200 1) a HPE resulta da reducao na RVE mediada
pelo sistema nervoso auténomo e substancias vasodilatadoras. De fato, a redugao
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na atividade nervosa simpdtica € uma caracteristica evidente na HPE (KULICS;
COLLINS; DICARLO, 1999) e tem sido proposta como mediadora da diminuicdo
da pressdo arterial apds o exercicio (CHANDLER; DICARLO, 1997). Em indivi-
duos hipertensos, as redugdes na pressao arterial e na RVP apds uma sessao de
exercicio aerdbio ocorrem sem aumentos correspondentes na frequéncia cardiaca,
na atividade nervosa simpadtica e nas concentragdes plasmaticas de noradrenalina
(CHANDLER; RODENBAUGH,; DICARLO, 1998).

De acordo com Dicarlo e Bishop (2001) em condicbes de repouso, a ativi-
dade simpatica no musculo é fortemente regulada pelos pressorreceptores arteriais
e cardiopulmonares. No inicio do exercicio aerdbio, a frequéncia cardiaca e a
atividade do sistema nervoso simpético aumentam abruptamente. Nessa situacao,
ocorre o reajuste dos pressorreceptores em faixas de funcionamento mais elevadas
e ocorre 0 aumento da atividade simpatica. Apds o exercicio aerdbio, ocorre o
reajuste para pressdes mais baixas de tal forma que a ativacdo simpética vindo do
sistema nervoso central diminui, ficando menor que nos niveis pré-exercicio, o que
induz a diminuicao da RVP e da pressao arterial.

De acordo com Halliwill (2001); Chen e Bonham (2010), apds o exercicio,
a queda da pressao arterial pode ocorrer por componentes neurais e vasculares,
vasodilatacao sustentada, que estdo associados a redugdo do efeito vasoconstritor
das catecolaminas. O componente neural refere-se a diminuicdo da atividade sim-
patica no musculo (que envolve o reajuste dos pressorreceptores),. O componente
vascular esta relacionado a atenuacao da sensibilidade ao estimulo simpatico, ou seja,
menor resposta vascular a ativacdo dos receptores alfa-adrenérgicos, bem como a
influéncia potencial de substancias vasodilatadoras.

Segundo Rao, Collins e DiCarlo (2002) apds o exercicio ocorre reducao
significativa da capacidade da vasculatura para responder a alteracdes da atividade
simpatica ou ao aumento das catecolaminas. No que se refere a influéncia de subs-
tancias vasodilatadoras, durante o exercicio o sangue é redistribuido aos musculos
esqueléticos, provocando vasodilatacdo que ndo estd restrita aos locais dos musculos
esqueléticos ativos, envolvendo também regides inativas (HALLIWILL, 2001). O maior
fluxo sanguineo, com consequente distensao dos vasos, parece induzir 0 aumento
do estresse de cisalhamento, mecanismo ligado a sintese e liberacdo do éxido nitrico
(GOTO et dl., 2003). De fato, em estudos realizados com humanos, o exercicio
aumenta a producdo de éxido nitrico JUNGERTEN et dl., 1997) e atenua a resposta
vasoconstritora associada a estimulacdo dos receptores alfa-adrenérgicos. Além do
&xido nitrico, outras substancias vasodilatadoras também podem modificar a resposta
vasoconstritora alfa-adrenérgica, tais como as prostaglandinas, adenosina, ATE, potassio,
lactato, bradicina e a vasopressina (HALLIWILL; 2001; PONTES et al., 2008).
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Segundo Negrdo e Rondon (2001) a HPE tem importancia clinica, uma
vez que os niveis da pressao arterial 24 horas apds uma sessdo de exercicio fisico
permanecem abaixo dos niveis presséricos de um dia sem exercicio fisico. Por-
tanto, o exercicio agudo pode representar uma abordagem terapéutica segura
para a reducdo da pressio arterial em individuos hipertensos (KULICS; COLLINS;
DICARLO, 1999).

EFEITO DO FISICO AEROBIO CRONICO NA PRESSAO ARTERIAL

O treinamento fisico exerce um papel positivo na prevencao da hipertensao e
na reducdo da pressao arterial em individuos com niveis presséricos elevados (ACSM,
2004; FAGARD, 1999; FAGARD, 2001; ISHIKAWA-TAKATA; OHTA; TANAKA,
2003; MIYAl et al., 2002, WHELTON et al., 2002; MANFREDINI et al., 2009).
Dentre os mecanismos pelos quais o exercicio aerdbio pode reduzir a pressao
arterial de forma crénica, destacam-se a reducao da RVP e do débito cardiaco em
repouso por meio da redugdo da atividade simpadtica e o aumento da sensibilidade
dos pressorreceptores (BRUM et al., 2000; STEWART, 2003).

O exerdicio aerdbio parece favorecer a redugao dos niveis plasmaticos das cateco-
laminas, interfere na funcao endotelial, melhora tanto o estado hiperinsulinémico (GOTO
et al., 2003; TADDEI et al., 2000), bem como o perfil lipoprotéico, contribuindo para
a perda de massa corporal (GRUNDY et al., 2004; PONTES et al., 2008)

TREINAMENTO AEROBIO E SISTEMA NERVOSO SIMPATICO

Um dos principais efeitos do treinamento aerdbio é sobre o tonus simpatico
(KRIEGER; DASILVA; NEGRAQ, 2001). O exercicio crénico reduz a atividade
nervosa simpatica em repouso, sendo essa reducdo mais pronunciada em indivi-
duos hipertensos do que em normotensos (O “SULLIVAN; BELL, 2000). O me-
canismo que explica esse efeito do treinamento é a melhora da sensibilidade dos
pressorreceptores que esta prejudicada na hipertensao (ACSM, 2004; O "SULIVAN;
BELL, 2000; RAO; COLLINS; DICARLO, 2002).

Brumet al., (2000) constataram que o treinamento melhorou a sensibilidade
dos pressorreceptores em ratos normotensos espontaneamente hipertensos. Nesse
caso, um dos mecanismos propostos para explicar esse processo foi 0 aumento
da complacéncia arterial, o que pode ter melhorado a sensibilidade barorreflexa.
Outra hipdtese usada para explicar essa melhora sao as alteracdes endoteliais que
ocorrem com o treinamento. Tanto a magnitude quanto a frequéncia do estresse
de cisalhamento nas células endoteliais durante o exercicio aumenta a liberacao de
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fatores endoteliais e/ou a sensibilidade das células endoteliais, melhorando a ativida-
de dos pressorreceptores. A melhora da sensibilidade barorreflexa e a reducdo da
atividade simpéatica também foram observadas em individuos hipertensos de meia
idade apds |2 semanas de exercicio aerébio moderado (HUA et al., 2009).

Em homens sedentarios saudaveis, o barorreflexo cardiovagal esta mais forte-
mente relacionado a complacéncia arterial das cardtidas, sendo que, o efeito positivo
do exercicio esta associado a melhoras na complacéncia dessas artérias (MANAHAN
etal., 2001a). Desse modo, uma das hipdteses levantadas para explicar a melhora
seria a tensdo de ruptura nas fibras de coldgeno, provocado por pressdo mecanica
distensora durante o exercicio. Adicionalmente, a complacéncia pode ser alterada
por curto periodo de tempo pela modulacido do ténus simpatico-adrenérgico das
células musculares lisas da parede arterial. Portanto, é possivel que o treinamento
aumente a complacéncia pela redugdo do controle crénico exercido pelo tonus
simpatico-adrenérgico, tanto de forma direta, ou pelo aumento do efeito inibidor
do &xido nitrico sobre a atividade simpética. (MANAHAN et al., 2001a)

Concomitante a reducao da atividade simpética induzida pelo exercicio croni-
co, reducdes da noradrenalina plasmatica apds o treinamento tem sido observadas
(MEREDITH et al., 1991). Brown et al., (2002) verificaram reducdes da taxa de
liberacdo de noradrenalina apds treinamento aerdbio de seis meses em idosos hiper-
tensos. A supressao da atividade do sistema simpatico pode contribuir para a redugao
da pressao arterial média e é responsavel em parte pela heterogeneidade na resposta
da pressdo arterial ao treinamento aerébio em idosos (BROWN et al., 2002).

TREINAMENTO AEROBIO E FUNGCAO ENDOTELIAL — EFEITOS NARESPONSIVIDADE
E ESTRUTURA VASCULAR

Uma importante adaptagdo ao treinamento aerdbio associada a reducao da
RVP ¢ a melhora da funcao endotelial (GOTO et al., 2003; TADDEI et al., 2000).
O treinamento induz muitas adaptagdes musculares como a angiogénese nos mus-
culos ativos, causando aumento da capilaridade (PORTER et al., 2002; PRIOR et
al., 2003) e consequente incremento do consumo maximo de oxigénio (VO,max)
(RHEAUME et dl., 2003).

A melhora da capacidade oxidativa e da massa de células endoteliais induzi-
da pelo treinamento é acompanhada pelo aumento na atividade de duas enzimas
endoteliais, a éxido-nitrico sintase e lipoproteina-lipase. Ha também evidéncias que
a atividade da &xido nitrico-sintase endotelial nas artérias que suprem o musculo
esquelético fica aumentada em resposta ao estresse de cisalhamento resultante
do maior fluxo sanguineo. Este processo causa melhora na regulacdo da resposta
vasodilatadora (dependente do fluxo sanguineo) nos grandes vasos (GOTO et dl.,
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2003; JUNGERTEN et dl., 2003; MAIORANA et al., 2003). O treinamento aerdbio
induz ao remodelamento vascular e ao aumento na capilarizacdo sem a hipertrofia
das fibras musculares. Além disso, o exercicio induz a arteriogénese, que € a am-
pliacdo dos vasos condutores ja existentes, aumentando a capacidade de fluxo para
o musculo (PRIOR et al., 2003).

Nesse sentido, é relevante ressaltar que o xido nitrico estd implicado nos
dois processos supracitados e medeia o remodelamento vascular em resposta ao
treinamento (DINENNO et dl., 2001; LLOYD; YANG; TERJUNG, 2001). Higashiet
al., (1999) estudaram o efeito crénico do exercicio aerdbio sobre a fungdo endotelial
em individuos com hipertensao primaria. Os autores concluiram que o exercicio,
além de reduzir a pressao arterial, pode melhorar a liberacdo de éxido nitrico induzida
pela acetilcolina. Outro importante efeito do exercicio regular parece ser a redugao dos
niveis de endotelina e afteracdo da resposta vascular a esse vasoconstritor (MAEDA et
al., 2001; MAEDA et al., 2003).

O treinamento aerdbio também pode prevenir a disfuncao endotelial asso-
ciada ao envelhecimento (DESOUZA et al., 2000; TADDEI et al., 2000). Um dos
mecanismos envolvidos no processo do aumento da vasodilatagdo dependente do
endotélio € o aumento da producio e liberacao de dxido nitrico. Outros mecanismos
envolvidos na melhora da fungdo vasodilatadora endotelial € o aumento da liberagdo
de prostaglandinas, reducdo de radicais livres (mediada pela degradacao do dxido
nitrico) e reducio do tdnus vasoconstritor simpético (DESOUZA et al., 2000)

TREINAMENTO AEROBIO E OS SISTEMAS CALICREINA-CININAS E RENINA-
ANGIOTENSINA

O sistema renina-angiotensina e calicreina-cininas interagem em varios niveis.
Aumento nas concentragdes séricas da enzima conversora da angiotensina (ECA)
pode resultar em maior sintese de angiotensina Il e desativacao das cininas. Enquanto
a angiotensina Il age estimulando a reabsor¢ao de quantidades elevadas de sédio,
aumentando a pressdo arterial e causando danos nos érgaos-alvo, as cininas tém
um efeito oposto, regulando o balanco de dgua e sédio e a pressao arterial (TAN
et al., 2004; SCHMAIER, 2003; IRIGOVEN et al., 2003; OLIVEIRA et al., 2003;
BADER, 2001; CAMPBELL, 2000; DENDORFER et al., 1999).

O sistema calicreina-cininas também tem sido descrito como tendo um papel
relevante na etiologia da hipertensao e na patogénese dos danos cardfacos e renais a ela
associados (SHARMA & SHARMA, 2002; DENDORFER et al., 2001; BADER, 2001).
As cininas sao proteinas, que agem através de dois tipos de receptores, otipo | (B-1)e
otipo 2 (B-2). Os receptores B-2 normalmente predominam, enquanto os receptores
B- sdo ativados por danos nos tecidos, tais como os que ocorrem apds uma isquemia
do miocérdio ou inflamagdo. Uma complexa variedade de cininas age através desses
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receptores. No homem, a calicreina plasmaética forma a bradicinina, a partir do cinino-
génio, enquanto a calicreina nos tecidos forma a calidina (CAMPBELL, 2000).

Os peptidios cininas tém agao importante Nos vasos sanguineos, No coragao e Nos
rins. Um efeito hemodindmico relevante das cininas, “in vivo”, é a vasodilatacdo produzida
pela estimulago dos receptores endoteliais B-2, nas artérias e arteriolas, com subsequen-
te liberacdo de éxido nitrico e prostaglandinas (SCHMAIER, 2003; DUNCAN et dl.,
2000). As cininas estao implicadas em vérios processos fisiolégicos e patoldgicos, podendo
exercer uma influéncia significativa na regulacéo da pressao arterial, na homeostase do
sddio e no tdnus vascular; devido a sua potente atividade vasodilatadora, natriurética e
moduladora do crescimento vascular. (SHARMA, 2003; SHARMA & SHARMA, 2002;
DENDORFER et al., 2001; DENDORFER et al., 1999).

Miura, (1994) verificaram um aumento na atividade da calicreina urinaria em
pacientes com hipertensao primaria, os voluntarios realizaram treinamento aerébio
em cicloergdmetro durante dez semanas (3 vezes por semana, durante 60 minutos),
e este aumento ocorria nas primeiras 4 semanas apds iniciado o treinamento, com
significativa reducdo na pressao arterial. Confirmando estes resultados, SAKAI et dl.,
(1998) encontraram que apds 4 semanas de exercicio aerébio em bicicleta ergométrica
abaixo do limiar de lactato (3 vezes por semana, durante 60 minutos), um aumento
nas concentragdes de calicreina urindria apenas nos pacientes hipertensos treinados,
nao ocorreu nenhuma diferenca significativa no grupo controle sem exercicio, este
aumento foi de aproximadamente |184% do basal. Os autores concluiram que trei-
namento aerdbio moderado estimula o sistema calicrefnas—cininas renal, resuttando
em natriurese e reducio na pressao arterial em pacientes hipertensos. Pontes et. dl.
(2008) também observaram um aumento da calicreina e da bradicinina e queda de
pressdo, apds a realizacdo de 45 minutos de exercicio aerdbio agudo dentro e fora da
agua. Além disso, a atividade da calicreina plasmética foi estudada em ratos submetidos
ao exercicio aerdbio, mostrando que o exercicio foi capaz de induzir aumento na
concentragao plasmética de calicrefna e concomitante aumento na captacao de glicose
no musculo esquelético (VETTOR et al., 1986).

Um outro efeito potencial do exercicio fisico regular que pode contribuir
no controle da pressao arterial € a reducao dos niveis de renina e angiotensina |l
(ACSM, 2004). Em estudo sobre os mecanismos envolvidos nas adaptagdes do fluxo
sanguineo com o treinamento, McAllister (1998) afirma que individuos treinados
possuem menor vasoconstricao esplanica e renal durante o exercicio. Segundo o
autor, esse efeito estd associado a redugdes da ativagdo simpatica, concentragdes
plasmaticas de angiotensina Il e vasopressina. Outros estudos também relatam
redugdo dos niveis de renina e angiotensina Il apds o treinamento em individuos
normotensos (HESPEL et al., 1988). Entretanto, em individuos hipertensos os
estudos ainda ndo sdo conclusivos.
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Dubbert et al. (1994) associam a atenuacdo da pressao arterial em indivi-
duos com hipertensdo leve a reducdo da atividade da renina plasmatica. Outro
autor relata que o treinamento ndo reduz os niveis de renina e angiotensina Il de
forma consistente (URATA et al., 1987). Portanto, a relacdo entre o treinamento
e o sistema renina-angiotensina, especialmente em individuos hipertensos precisa
ser melhor investigada, dada a sua importancia na regulacido do volume sanguineo
e da pressao arterial.

CONSIDERACOES FINAIS

A partir das evidéncias cientificas apresentadas nesta revisao torna-se evidente
os efeitos positivos do exercicio aerdbio agudo e crénico sobre a hipertensdo e
seus mecanismos fisiopatoldgicos. Os possiveis processos envolvidos no efeito anti-
hipertensivo do exercicio incluem tanto mecanismos diretos, tais como a redugao
da atividade simpdtica, o aumento da sensibilidade barorreflexa e a melhora da
funcdo endotelial, como indiretos, como a redugio da obesidade e a melhora do
perfil metabdlico Desse modo, a inclusao do exercicio fisico regular € altamente
recomendavel como conduta ndo-farmacoldgica no tratamento da hipertensao, nao
apenas pelo efeito benéfico sobre a pressao arterial, bem como na reducao de fatores
de risco cardiovasculares. No entanto, é importante salientar que em alguns casos,
somente o exercicio fisico aerébio ndo € capaz de promover redugdes significativas
nos indices presséricos, sendo necessario o uso de medicamentos. Nestes casos,
a prescricao do exercicio fisico aerébio regular pode contribuir positivamente para
a reducdo da necessidade do medicamento.

Influence of aerobic exercise on physiopathological mechanisms of
systemic hypertension

ABSTRACT: The aim of the present review was to discuss the main influence of aerobic exercise
on the physiopathological mechanisms of systemic hypertension. Post-exercise hypotension
(PEH) results from persistent reductions in peripheral vascular resistance (PVR), mediated
by the autonomic nervous system and vasodilator substances. Exercise training lowers blood
pressure through a decrease in total peripheral resistance and cardiac output at rest, as
a result of reductions in sympathetic neural activity and increases in baroreflex sensitivity.
Additionally, chronic exercise may reduce the levels of serum catecholamines, improve the
metabolic profile, modulate the functional activity of the vascular endothelium, and promote
positive changes on body composition. Thus, aerobic exercise is strongly recommended as a
non pharmacologic strategy in the treatment of hypertension, not only for its effects on blood
pressure, but also by decreasing the risk factors of cardiovascular disease.

KEYWORDS: Exercise; blood pressure; hypertension and hypotension.
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Influencia del entreinamento aerdbico em los mecanismos fisiopatologia
de la hipertension

RESUMEN: El presente articulo tiene la intencién de, a través de una revision de la literatura,
verificar los efectos del ejercicio fisico aerdbico a la fisiopatologia de la hipertensién arterial
sistémica. La hipotensioén pos ejercicio (HPE) es el resultado de una reduccién persistente de
la resistencia vascular periférica (RVP), mediada por el sistema nervioso auténomo y sustancias
vasodilatadoras. La disminucién de la tensién arterial se produce con el entrenamiento crénico
por la reducién de la RVP y el gasto cardiaco en reposo, mediante la reduccién de la actividad
nerviosa simpdtica y aumento de la sensibilidad barorrefleja. Por otra parte, el ejercicio crénico
puede disminuir la concentracion de catecolaminas, mejorar el perfil metabdlico, afectar a
la actividad funcional del endotelio vascular y promover cambios positivos en la composicion
corporal. Asi, se recomienda la inclusién del ejercicio aerébico como una estrategia para el
tratamiento no medicamentoso de la hipertensién, no sélo por el efecto beneficioso sobre la
tension arterial como tambien para reducir los factores de riesgo cardiovascular.

PALABRAS CLAVE: Ejercicio; presion arterial; hipertensién y hipotension.
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