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Hipotensão Pós-exercício Aeróbio:
Uma Revisão Sistemática
Post-exercise Hypotension: a Systematic Review ARTIGO DE REVISÃO

RESUMO
Diversos estudos investigaram os efeitos hipotensores após uma sessão de exercício aeróbio em humanos. 

No entanto, vários aspectos permanecem obscuros em relação à hipotensão pós-exercício (HPE), uma vez 
que diversas variáveis podem influenciar a resposta hipotensora, como intensidade, duração, tipo de exercício, 
estado clínico, faixa etária, etnia, sexo e estado de treinamento. Nesse sentido, o objetivo do presente estudo 
foi revisar sistematicamente a literatura, relacionando as principais variáveis da prescrição de uma sessão de 
exercício aeróbio e a HPE, assim como apresentar os possíveis mecanismos envolvidos. Foram encontrados 
55 estudos que abrangeram a temática HPE e exercício aeróbio em humanos. A ocorrência da HPE está bem 
estabelecida na literatura, já que vários estudos identificaram reduções da pressão arterial em normotensos e 
hipertensos. Porém, os possíveis moduladores das respostas hipotensoras, como intensidade e duração da ses-
são de exercício, ainda são contraditórios. Em relação ao tipo de exercício, porém, existem indicativos de que os 
realizados de forma intermitente e que utilizam maior massa muscular podem acarretar maior HPE. Além disso, 
hipertensos devem apresentar maior magnitude e duração da HPE. Contudo, existem lacunas em relação aos 
diversos mecanismos fisiológicos envolvidos, que parecem ser diferentes entre normotensos e hipertensos.
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ABSTRACT
Several studies have investigated the hypotensor effects after an aerobic exercise session in humans. 

However, many aspects remain unclear concerning post-exercise hypotension (PEH), once many variables 
can influence on the hypotensor response, such as intensity, duration, type of exercise, clinical status, age, 
ethnic group, sex and training level. Therefore, the aim of the present study was to systematically review the 
literature, relating the main prescription variables of an aerobic exercise session to PEH, as well as to present 
the possible mechanisms involved. Fifty-five studies which approached PEH and aerobic exercise in humans 
have been found. PEH occurrence is well-established in the literature, once many studies have identified reduc-
tion in blood pressure in normotensive and hypertensive individuals. Nevertheless, the possible modulators 
of the hypotensive responses, such as intensity and duration of the exercise session, are contradictory yet. 
Concerning the type of exercise, there are indications that intermittent exercise which uses greater muscular 
mass may lead to higher PEH. Additionally, hypertensive patients should present greater magnitude and PEH 
duration. However, there are some gaps regarding the several physiological mechanisms involved, which 
seem to be different between normotensive and hypertensive individuals.

Keywords: blood pressure, aerobic exercise, cardiovascular physiology.

Juliano Casonatto1, 
Marcos Doederlein Polito1

1. Programa de Pós-Gradução Stricto 
Sensu UEM/UEL.

Endereço para correspondência:
Marcos Polito – Universidade 
Estadual de Londrina – Centro 
de Educação Física e Esporte 
– Departamento de Educação Física 
- Rodovia Celso Garcia Cid, km 380 
– Campus Universitário – 86051-901 
-- Londrina, PR.– Tel.: (43) 3371-4238.
E-mail: marcospolito@uel.br

Submetido em 04/09/2008
Versão final recebida em 30/10/2008
Aceito em 28/11/2008

INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial é um importante problema de saúde pública 

em países desenvolvidos e em desenvolvimento(1). Por isso, são adota-
das estratégias preventivas quanto ao aumento da pressão arterial (PA) 
de repouso. Dentro de tais estratégias, a prática regular de exercícios 
físicos é uma intervenção pouco onerosa e não farmacológica, possi-
bilitando reduções significativas na PA de repouso(2).

A redução na PA de repouso pelo exercício pode ocorrer de forma 
crônica ou aguda. A redução crônica provém do treinamento sistema-
tizado, tendo o modelo aeróbio como um dos mais eficientes(2,3). Já a 
redução aguda ocorre nos minutos ou horas subsequentes à prática, 
por meio do efeito denominado hipotensão pós-exercício (HPE)(2). A 
HPE possui elevada significância clínica, principalmente em hiperten-
sos, pois pode atuar como hipotensor não farmacológico. Embora 
vários estudos tenham investigado a HPE, ainda existem certas dúvidas 
quanto às principais variáveis da prescrição relacionadas a esste efeito. 
Por exemplo, em um estudo publicado recentemente(4), os autores 

demonstraram que a HPE é mais prolongada após uma sessão de 
exercício aeróbio com maior duração (30 min vs 50 min), enquanto 
outro experimento(5) verificou que a HPE se manifesta de maneira 
similar, independentemente da duração do exercício.

Dessa forma, o objetivo do presente estudo foi revisar sistematica-
mente a literatura sobre o exercício aeróbio e a HPE, buscando relação 
entre as principais variáveis da prescrição. 

PROCEDIMENTOS PARA A BUSCA DE ARTIGOS
Foi utilizado o modelo sistemático de pesquisa na base de dados 

Medline sem limites de data até de julho de 2008. Para tanto, foram 
utilizados os termos: post-exercise, postexercise, hypotension, dynamic 
exercise, aerobic exercise, blood pressure e acute blood pressure response, 
de forma isolada e combinada em citações no título ou resumo. Fo-
ram considerados apenas os artigos publicados no idioma inglês, que 
acompanharam o comportamento da PA após o exercício aeróbio por 
no mínimo 20 min e foram realizados em humanos. Foram localizados 
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98 estudos. Desses, 22 abordaram o efeito crônico do exercício, 10 
utilizaram modelos animais, oito investigaram hipotensão ortostática, 
quatro acompanharam a PA pós-exercício por tempo inferior a 20 min e 
um estudo foi de caso. Dessa forma, 53 artigos atenderam aos critérios 
para compor as referências do presente estudo.

A tabela 1 ilustra todos os estudos que compuseram a presente 
revisão. Considerando a grande quantidade de dados, a tabela 2 resume 
os principais tópicos relacionados à prescrição do exercício.

A HIPOTENSÃO PÓS-EXERCÍCIO
Um dos primeiros relatos na literatura sobre a ocorrência do fe-

nômeno da HPE foi descrito há mais de 100 anos por Leonard Hill(6), 

quando acompanhou por 90 min a PA de um homem após uma corrida 
de 400 jardas. Porém, somente a partir da década de 1980 iniciou-se sis-
tematicamente a investigação desse fenômeno, relacionando-o como 
efeito clínico relevante(7). A partir daí, a literatura produzida confirma a 
HPE em sujeitos hipertensos e pré-hipertensos(7-19). No entanto, a ocor-
rência desse fenômeno em humanos normotensos ainda permanece 
inconsistente. Apesar disso, alguns estudos identificaram a HPE em 
normotensos, porém com menor magnitude que em hipertensos(20,21). 
Essa diferença entre hipertensos e normotensos pode estar atrelada à 
forma de prescrição do exercício e aos possíveis mecanismos fisioló-
gicos envolvidos na HPE. As próximas sessões propõem-se a discutir 
os aspectos mais relevantes destes tópicos.

Tabela 1. Comportamento da pressão arterial após uma sessão de exercício aeróbio

Estudo Amostra Sexo N Exercício Intensidade Duração
Monitorização
pós-exercício

Efeito pós-exercício

Normotensos

Moraes et al.51 Sedentários (38±4 anos) M 8 Cicloergômetro 70% FCreserva 35 min. 60 min. ↓PAS aos 30, 45 e 60 min / ↓ PAD aos 45 min

Pescatello et al.7 Sedentários (41±2 anos) M 6 Cicloergômetro 40 e 70% VO2máx 30 min. 13 h. ↓PAS nos momentos 1, 2, 6, 7 e 12h / PAD NS

Forjaz et al.21 Sedentários (33±2 anos) M/F 30 Cicloergômetro 50% VO2pico 45 min. 24 h. ↓ PAS e PAD (média 24h)

MacDonald et al.85 Sedentários (24±2 anos) M 13 Cicloergômetro 65% VO2máx 15 min. 60 min. ↓PAS entre 10-60 min / PAD NS

MacDonald et al.34 Sedentários (35±16 anos) M/F 10 Cicloergômetro 50 e 75% VO2pico 30 min. 60 min.
↓PAS entre 5-15 min / ↓PAD entre 5-45 min em ambas as 

intensidades

Forjaz et al.29 Sedentários (22±1 anos) M/F 10 Cicloergômetro 50% VO2pico 25 min. 90 min. ↓PAS entre 45-75 min / ↓PAD entre 15-90 min

Forjaz et al.29 Sedentários (22±1 anos) M/F 10 Cicloergômetro 50% VO2pico 45 min. 90 min. ↓PAS entre 30-90 min / ↓PAD entre 15-90 min

Forjaz et al.33 Sedentários (22±1 anos) M/F 12 Cicloergômetro 30, 50 e 80% VO2pico 45 min. 90 min. ↓PAS e PAD entre 30-90 min em todas as intensidades.

Headley et al.66 Sedentários (25±1 anos) M 19 Esteira ergométrica 50-60% FCreserva 40 min. 120 min. ↓PAS entre 30-120 min / PAD NS

Harvey et al.52
Sedentários pós e
pré-menopausa 

(28±1 e 54±2 anos)
F 27 Esteira ergométrica 60% VO2máx 45 min. 90 min.

↓PAS e PAD na amosra pós-menopausa (média 90 min) / 
Pré-menopausa NS

Birch et al.86 Ativos (20±1 anos) F 15 Cicloergômetro 60% VO2máx 30 min. 60 min. ↓PAS e PAD aos 5 e 15 min

Terziotti et al.87 Sedentários (24-38 anos) M 12 Cicloergômetro 50 e 80% do LAI 20 min. 180 min. ↓PAS aos 25 min em ambas as intensidades / PAD NS

MacDonald et al.30 Sedentários (22±1 anos) M 13 Cicloergômetro 70% VO2pico 15, 30 e 45 min. 60 min.
↓PAS entre 5-60 min / ↓PAD entre 30-45 min nos três modelos 

de exercício

Jones et al.4 Ativos (28±6 anos) M 7 Cicloergômetro 70 e 40% VO2pico 30 min e ≈50 min. 20 min. ↓PAS aos 20 min / PAD NS

Blanchard et al.17* Sedentários (44±1 anos) M 47 Cicloergômetro 40 e 60% VO2máx 40 min. 14 h. ↓PAS e PAD no exercício de 40% do VO2máx. (média 14h)

Pescatello et al.8 Sedentários (34±2 anos) F 11 Cicloergômetro 60% VO2máx 30 min. 24 h. NS

Wallace et al.9 Sedentários (50±11 anos) M/F 25 Esteira ergométrica 50% VO2máx 50 min. 24 h. NS (média 24h, sono e vigília)

Bermudes et al.20 Sedentários (40-50 anos) M 25 Cicloergômetro 60- 80% FCmáx 45 min. 24 h. ↓PAD (média 24h) / PAS NS 

Halliwill et al.71 Sedentários (22-27 anos) M/F 9 Cicloergômetro 60% VO2pico 60 min. 60 min. ↓PAS / PAD NS (média 60 min)

Lockwood et al.26 Sedentários (20-32 anos) M 11 Cicloergômetro 60% VO2pico 60 min. 90 min. ↓PAM aos 30 e 60 min

Halliwill et al.23 Sedentários (21-28 anos) M 12 Cicloergômetro 60% VO2pico 60 min. 165 min. ↓PAM aos 30 e 75 min

Wallace et al.28 Sedentários (47±1 anos) M/F 36 Esteira ergométrica 50% VO2máx 50 min. 24 h. NS (média 24h)

Forjaz et al.35 Sedentários (24±1 anos) M/F 23 Cicloergômetro 30, 50 e 75% VO2pico 45 min. 90 min. ↓PAS e PAD nas intensidades 50% e 75% do VO2pico

Alderman et al.36 Ativos (18-35 anos) M/F 90 Esteira ergométrica
70-85% e 50-55% 

VO2máx
30 min. 60 min. ↓PAS aos 5, 30 e 60 min / ↓PAD aos 5 e 30 min

Piepoli et al.37 Sedentários (24-34 anos) M/F 8 Cicloergômetro
Exercício máximo, 
moderado e leve

- 60 min.
↓PAS aos 5 min / ↓PAD aos 5, 10, 45 e 60 min após o exercício 

máximo

Raglin et al.67 Atletas (Adultos) M/F 26 Cicloergômetro 70-80% da CMI 30 min. 60 min. ↓PAS / PAD NS

Coats et al.54 Sedentários (17-47 anos) M/F 13 Cicloergômetro Teste máximo - 60 min. ↓PAS após 45 min / ↓PAD durante todo o período

Brown et al.68 Sedentários (meiadade) M/F 7 Cicloergômetro 70% FCreserva 25 min. 60 min. ↓PAS após 5 min / ↓PAD após 15 min

Pescatello et al.14* Sedentários (18-55 anos) M 49 Cicloergômetro 40 e 60% VO2máx 30 min. 9 h. ↓PAD e ↑PAS (média 9 h.).

Dujic et al.75 Ativos (22±3 anos) M 20 Pista de atletismo Exercício máximo - 60 min. ↓PAS e PAD em todo período

Jones et al.31 Ativos (26±5 anos) M 12 Cicloergômetro 70% VO2pico 30 min. 20 min. ↓PAS em todo período / ↓PAD aos 5 min

Rondon et al.88 Sedentários (68±1 anos) M/F 18 Cicloergômetro 50% VO2pico 45 min. 90 min. NS

Pescatello et al.12† Sedentários (19-45 anos) F 11 Cicloergômetro 60% VO2máx 30 min. ≈ 24 h. NS (média aproximada de 24h)

Pescatello et al.12‡ Sedentários (19-45 anos) F 10 Cicloergômetro 60% VO2máx 30 min. ≈ 24 h. ↓PAD / PAS NS (média aproximada de 24h)

Piepoli et al.81 Sedentários (adultos) M/F 10 Cicloergômetro Exercício máximo - 60 min. ↓PAD em todo período

Brownley et al.22 Sedentários (adultos) M/F 20 Cicloergômetro Moderada 20 min. 48 h. NS

Isea et al.55 Sedentários (adultos) M 6 Cicloergômetro Exercício máximo - 4 h. ↓PAS e PAD nas primeiras três horas

Cleroux et al.56 Sedentários (41±2 anos) M/F 9 Cicloergômetro 50% VO2pico 30 min. 90 min. NS

Kaufman et al.69 Sedentários (19-29 anos) M 8 Esteira ergométrica 67% FCmáx 50 min. 60 min. ↓PAS e PAD

Kaufman et al.69 Sedentários (35-62 anos) M 8 Esteira ergométrica 67% FCmáx 50 min. 60 min. ↓PAS e PAD
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A INFLUÊNCIA DA INTENSIDADE DO EXERCÍCIO
Não é verificado consenso em relação à intensidade do exercício 

aeróbio sobre a magnitude e duração da HPE. A maioria dos estudos 
que analisou a PA após a prática de exercícios aeróbios utilizou proto-
colos em cicloergômetro ou esteira ergométrica, com intensidade entre 
40 e100% da capacidade máxima, monitorada pelo volume máximo 
de oxigênio, frequência cardíaca de reserva ou frequência cardíaca 
máxima prevista(22-28). Assim, estudos que empregaram intensidades re-
lativamente baixas(18,21,29) ou que utilizaram intensidades elevadas(30-32), 
demonstraram HPE em normotensos(21,29-31) e em hipertensos(18,21,30,32). 
Além disso, estudos que realizaram comparações diretas da intensidade 
do exercício indicam que a HPE pode ocorrer independentemente da 
intensidade em normotensos(4,33-37) e hipertensos(14).

Por outro lado, os resultados das investigações são conflitantes quanto 
à magnitude e duração da HPE em função da intensidade. Alguns experi-
mentos mostraram que exercícios aeróbios de intensidade elevada produ-
zem maior magnitude(4,35-37) e duração(35,37) da HPE quando comparados 
com os exercícios de intensidade moderada. Porém, outras investigações 
não encontraram diferenças na magnitude e na duração da HPE geradas 
pela intensidade em sujeitos normotensos(33,34) e hipertensos(14).

Tabela 2. Tópicos relacionados à prescrição do exercício

Mínimo Máximo Média (DP)

Normotensos

Intensidade

VO2máx (%) 40 85 57,5 (11,5)

VO2pico (%) 30 80 56,3 (13,5)

FCreserva (%) 50 80 65,0 (10,4)

Duração (min) 15 60 38,6 (12,9)

Hipertensos*

Intensidade

VO2máx (%) 40 75 54,7 (11,4)

VO2pico (%) 50 70 61,8 (9,9)

FCreserva (%) 50 80 66 (11,4)

Duração (min) 10 50 34,8 (10,3)

*Indivíduos classificados como: portadores de pressão arterial elevada, pré-hipertensos e hipertensos.
DP = Desvio padrão; VO2máx = Volume máximo de oxigênio; VO2pico = Volume de oxigênio pico; 
Fcreserva = Frequência cardíaca de reserva.

Estudo Amostra Sexo N Exercício Intensidade Duração
Monitorização
pós-exercício

Efeito pós-exercício

Senitko et al.74 Sedentários (25±5 anos) M/F 16 Cicloergômetro 60% VO2pico 60 min. 60 min. ↓PAM aos 30 e 60 min

Senitko et al.74 Ativos (27±4 anos) M/F 16 Cicloergômetro 60% VO2pico 60 min. 60 min. ↓PAM aos 30 e 60 min

PA elevada

Syme et al.16 Sedentários (43±1 ano) M 50 Cicloergômetro 40 e 60% VO2máx 30 min. ≈ 24 h. ↓PAS e PAD em ambas as intensidades

Guidry et al.5 Sedentários (43±2 anos) M 45 Cicloergômetro 40 e 60% VO2máx 15 min e 30 min. >12 h. ↓PAS em todo período / PAD NS

Brownley et al.22 Sedentários (adultos) M/F 11 Cicloergômetro Moderada 20 min. 48 h. ↓PAM nas primeiras cinco horas

Pescatello et al.19 Sedentários (44±1 anos) M 50 Cicloergômetro 40 e 60% VO2máx 40 min. 14 h. ↓PAS em todo período / PAD NS

Pré-hipertensos

MacDonald et al.32 Sedentários (23±4 anos) M/F 8 Cicloergômetro 70% VO2pico 30 min. 30 min. ↓PAS aos 15 e 30 min / ↓PAD aos 15 min

MacDonald et al.30 Sedentários (23±4 anos) M/F 8 Cicloergômetro 70% VO2pico 10 e 30 min. 60 min.
↓PAS entre 5-60 min / ↓PAD entre 5-45 min em ambos os 

exercícios

MacDonald et al.45 Sedentários (23±4 anos) M/F 9
Ergômetro de Braço 

e Cicloergômetro
65% VO2pico (braço) e 
70% VO2pico (perna)

30 min. 60 min. ↓PAS e PAD entre 5-60 min em ambos os exercícios

MacDonald et al.27 Sedentários (25±5 anos) M/F 11 Cicloergômetro 70% VO2pico 30 min. 90 min. ↓PAS entre 5-60 min / PAD NS

Park et al.18 Sedentários (47±3 anos) M/F 21 Caminhada 50% VO2pico 40 min. 12 h. ↓PAS durante 11h (média) / ↓PAD durante 10h (média)

Pescatello et al.12† Sedentários (19-45 anos) F 7 Cicloergômetro 50% VO2máx 30 min. ≈ 24 h. ↓PAS e PAD (média aproximada de 24h)

Pescatello et al.12‡ Sedentários (19-45 anos) F 5 Cicloergômetro 50% VO2máx 30 min. ≈ 24 h. NS (média aproximada de 24h)

Headley et al.62 Sedentários (meia idade) F 20 Esteira ergométrica Moderada 40 min. 120 min. PAM NS

Hipertensos

Blanchard et al.17* Sedentários (44±1 anos) M 47 Cicloergômetro 40 e 60% VO2máx 40 min. 14 h. ↓PAS e PAD no exercício de 40% do VO2máx.

Pescatello et al.7 Sedentários (44±4 anos) M 6 Cicloergômetro 40 e 70% VO2máx 30 min. 13 h. ↓PAS nos momentos 1, 2, 8, e 12h / ↓PAD entre 2-13h

Moraes et al.51 Sedentários (38±4 anos) M 10 Cicloergômetro 70% FCreserva 35 min. 60 min. ↓PAS entre 45-60 min / ↓PAD aos 60 min

Rueckert et al.43 Sedentários (50±2 anos) M/F 18 Esteira ergométrica 70% FCreserva 45 min 120 min. ↓PAS durante 120 min / ↓PAD aos 10, 20 e 120 min

Forjaz et al.21 Sedentários (36±2 anos) M/F 23 Cicloergômetro 50% VO2pico 45 min. 24 h. NS (média 24 h)

Taylor-Tolbert et al.13 Sedentários (60±6 anos) M 11 Esteira ergométrica 70% VO2máx 45 min. 24 h. ↓PAS nas primeiras 16h / ↓PAD nas primeiras 12h

Pescatello et al.8 Sedentários (38±2 anos) F 7 Cicloergômetro 60% VO2máx 40 min. 24 h. ↓PAS e PAD na primeiras 7h

Wallace et al.9 Sedentários (48±11 anos) M/F 21 Esteira ergométrica 50% VO2máx 50 min. 24 h. ↓PAS e PAD (média 24h)

Pontes et al.46 Sedentários (adultos) M/F 16 Corrida aquática 50% VO2pico 45 min. 30 min. ↓PAS e PAD nos 30 min

Quinn.10 Sedentários (42±8 anos) M/F 16 Esteira ergométrica 50 e 75% VO2máx 30 min. 24 h. ↓PAS e PAD em ambas os exercícios nas primeiras 6h

Wallace et al.28 Sedentários (48±13 anos) M/F 25 Esteira ergométrica 50% VO2máx. 50 min. 24 h. NS (média 24h)

Hagberg et al.50 Sedentários (60-69 anos) M/F 24 Esteira ergométrica 50 e 70% VO2máx. 3 x 15 min. 180 min ↓PAS em todo período / PAD NS

Rondon et al.88 Sedentários (69±2 anos) M/F 24 Cicloergômetro 50% VO2máx. 45 min. 90 min ↓PAS e PAD em todo período

Cleroux et al.56 Sedentários (44±2 anos) M/F 13 Cicloergômetro 50% VO2pico 30 min. 90 min. ↓PAS e PAD em todo período

Kaufman et al.69 Sedentários (44-57 anos) M 8 Esteira ergométrica 67% FCmáx 50 min. 60 min. ↓PAS e PAD

Ciolac et al.84 Sedentários (?) ? 52 Cicloergômetro 50-80% FCreserva 40 min. 24 h. ↓PAS e PAD (média 24h)

Bennett et al.39 Sedentários (31-62 anos) M 7 Esteira ergométrica Exercício Intermitente 50 min. 90 min ↓PAS e PAD em todo período

*Amostra de normotensos e hipertensão estágio 1; † = Somente indivíduos brancos; ‡ = Somente indivíduos negros; Sedentários = Não praticantes de atividade física regular e sistematizada/Recre-
acionalmente ativos; Ativos = Praticantes de atividade física regular e sistematizada/Atletas profissionais; M = Masculino; F = Feminino; LAI = Limiar anaeróbio individual; CMI = Capacidade máxima 
individual; VO2máx = Volume máximo de oxigênio; VO2pico = Volume de oxigênio pico; Fcreserva = Frequência cardíaca de reserva; PAS = Pressão arterial sistólica; PAD = Pressão arterial diastólica; PAM = 
Pressão arterial média; ↓ redução significativa; ↑ aumento significativo; NS= Não significante.
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Em estudo publicado recentemente, Jones et al.(4) compararam o 
efeito da intensidade do exercício sobre a HPE controlando o volume 
total de trabalho. Os autores verificaram diferenças significativas na 
magnitude da HPE entre a prática de exercício intenso e moderado. 
Além disso, após 20 min de acompanhamento, o exercício intenso 
demonstrou causar redução da resistência periférica total e aumento 
da condutância vascular cutânea. Dessa forma, pode-se supor que a 
intensidade do exercício influencie de alguma forma o comportamento 
da HPE. No entanto, não é adequado para sujeitos hipertensos realizar 
o exercício em intensidades elevadas, reduzindo o poder de discussão 
quando relacionado com a validade externa.

A INFLUÊNCIA DA DURAÇÃO DO EXERCÍCIO
A HPE tem sido observada após exercícios de curta(30) (10 min) e 

longa duração(38) (170 min). No entanto, a maioria dos estudos utili-
zou protocolos com duração entre 20 e 60 min. Esses experimentos 
apresentam metodologias distintas em relação ao tipo e intensidade 
dos exercícios, estado clínico, nível de treinamento físico, idade, sexo e 
raça da amostra. Essas incompatibilidades comprometem comparações 
interexperimentos. Porém, algumas pesquisas comparam diferentes 
durações do esforço sobre a HPE em humanos com PA normal(4,29,30,39) 
e elevada(5,30,39,40). Alguns pesquisadores também estudaram o efeito da 
duração do exercício em sujeitos fisicamente ativos(4) e em cobaias(41). 
Analisando tais estudos, foram identificados experimentos que de-
monstram que uma sessão de exercícios com maior duração poten-
cializa tanto a magnitude(4,29,39-41) quanto a duração(4,29,40,41) da HPE. Tais 
resultados, em geral, são atribuídos ao aumento das respostas neurais e 
hormonais decorrentes da exposição ao estresse fisiológico provocado 
pela prática de uma sessão mais prolongada de exercício físico.

Por outro lado, demais investigações não apontaram impacto da 
duração do exercício na magnitude ou duração da HPE em sujeitos 
com PA normal(30) e elevada(5,30). Assim, não é possível afirmar de for-
ma definitiva se a duração de uma sessão de exercício físico modula 
a magnitude e a duração da HPE. Contudo, dados recentes mostram 
que a relação intensidade vs duração parece ser mais determinante 
na HPE de normotensos do que a ação isolada de tais variáveis(4). Ou 
seja, uma sessão de exercício com menor intensidade e longa duração 
poderia ocasionar os mesmos resultados de HPE que uma sessão de 
alta intensidade e curta duração. Esse fato pode possibilitar a aplicação 
do exercício independentemente do estado clínico do sujeito, uma vez 
que hipertensos devem treinar com intensidade controlada.

A INFLUÊNCIA DO TIPO DO EXERCÍCIO
A massa muscular total envolvida na prática de um determinado 

exercício físico pode acarretar respostas metabólicas diferenciadas. As-
sim, exercícios físicos que envolvem grandes grupamentos musculares 
podem gerar maiores concentrações de íons e metabólitos que apa-
rentemente estão relacionados com a HPE, como adenosina e potássio. 
Dessa forma, a HPE tem sido observada após a prática de uma sessão de 
variados tipos de exercícios aeróbios com certa diferença entre a massa 
muscular envolvida, como caminhada(9,28,42), corrida(43), ergômetro de 
pernas(4,5,14,26,30,35,44) e ergômetro de braço(45). Ressalta-se que dos 53 
estudos componentes dessa revisão, 37 utilizaram o cicloergômetro, 
12 a esteira ergométrica, um a pista de atletismo, um o ergômetro de 
braço, um a corrida aquática e um a caminhada.

No entanto, são raros os estudos que buscaram comparar direta-
mente o efeito de diferentes tipos de exercício aeróbio no compor-
tamento da HPE. MacDonald et al. (45), por exemplo, concluíram que 
30 min de exercício em maior massa muscular (cicloergômetro) não 
alteram a magnitude da HPE, mas podem proporcionar maior duração 
que o exercício de menor massa muscular (ergômetro de braço).

Em relação aos exercícios com discretas diferenças entre a massa 
muscular (cicloergômetro, caminhada e corrida), aparentemente não 
há inferência sobre o comportamento da HPE. Essa conclusão pode 
ser extrapolada, inclusive, para atividades no meio líquido. Dessa forma, 
Pontes et al. (46) verificaram que a corrida aquática proporcionou HPE em 
hipertensos de forma semelhante ao exercício no meio seco. Porém, a 
forma de execução da atividade pode influenciar na HPE. Por exemplo, 
Park et al. (18) demonstraram que o exercício intermitente proporciona 
maior HPE que o executado de forma contínua. Contudo, embora 
promissores, os dados de Pontes et al. (46) e Park et al. (18) necessitam de 
corroboração científica.

Com base nessas informações, verifica-se que o impacto do tipo de 
exercício na resposta hipotensora carece de maiores esclarecimentos, 
uma vez que os estudos disponíveis envolvendo essa temática são 
escassos, impedindo o estabelecimento de uma conclusão consistente 
sobre essa relação.

A INFLUÊNCIA DO CICLO CIRCADIANO
Em muitos indivíduos, a PA de repouso demonstra variação cir-

cadiana, caracterizada por queda dos valores pressóricos durante o 
período noturno e por aumento durante as horas após o despertar(47). 
Os mecanismos responsáveis por essa variação podem relacionar-se 
ao ritmo circadiano endógeno, ao efeito estimulante do despertar e à 
ativação do sistema nervoso simpático(48).

Alguns pesquisadores demonstraram que a realização de exercício 
no período da tarde pode potencializar a magnitude da HPE durante o 
sono quando comparada com a de indivíduos que possuíam a queda 
natural da PA em função de ser sensíveis ao ciclo circadiano(15). Jones 
et al. (31) verificaram que durante o período da manhã a PA estava mais 
baixa em relação ao período da tarde. No entanto, esses mesmos pes-
quisadores somente detectaram a HPE na sessão realizada no período 
da tarde. Apesar desse indicativo da relação entre HPE e o ciclo circa-
diano, ainda são escassas as informações sobre o impacto do horário 
da realização da sessão de exercício e o comportamento da PA. Além 
disso, muitos pesquisadores não relataram o período do dia em que os 
protocolos de exercício foram realizados, o que impossibilita maiores 
inferência nesse aspecto.

A INFLUÊNCIA DO TIPO DE POPULAÇÃO

Estado clínico
A HPE tem sido documentada em indivíduos pré-hipertensos(5,16,30,49) 

e hipertensos(8,42,43,46,50). Por outro lado, apesar de não existir total con-
senso na literatura, vários estudos recentes com indivíduos normoten-
sos identificaram queda na PA após exercícios de moderada intensidade, 
com redução da PA na ordem de 5-10mmHg(4,26,35,51,52). Entretanto, a 
duração e a magnitude da HPE em normotensos parece ser menor que 
em hipertensos(20,21). Isso pode ser explicado pelo fato de o débito car-
díaco em indivíduos normotensos estar elevado durante o período da 
HPE, enquanto que em hipertensos o débito cardíaco deve diminuir(53). 
Pode-se especular que essa diferença entre hipertensos e normotensos 
relacione-se ao fato de que indivíduos hipertensos apresentem, em 
geral, deficiência em moduladores da resistência vascular periférica. As-
sim, como mecanismo de compensação, o sistema nervoso autônomo 
atuaria em função de reduzir a pressão arterial via débito cardíaco. Outro 
ponto interessante é que vários estudos verificaram redução da resistên-
cia periférica total no momento pós-exercício em normotensos(54,55) e 
também hipertensos(56). No entanto, Hagberg et al. (50), estudando idosos 
hipertensos, verificaram aumento da resistência periférica total após a 
sessão de exercício, sugerindo que o mecanismo ativado para a HPE 
pode estar relacionado com o estado clínico individual.
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Etnia
De todos os grupos étnicos, a prevalência de hipertensão arterial 

é mais comumente identificada em indivíduos negros(57). As prováveis 
razões para esses achados podem relacionar-se com fatores como res-
postas hemodinâmicas e neuro-hormonais ao estresse(58), alterações na 
sensitividade salina(59), anormalidades na reatividade vascular(60), maior 
prevalência de sobrepeso e maior grau de inatividade física devido a 
interações genéticas e ambientais(61) que restam ser identificados.

Os poucos estudos que buscaram identificar o impacto das respos-
tas hipotensivas agudas em indivíduos negros ainda não são capazes de 
trazer uma clara evidência no que tange às possíveis diferenças raciais. 
Nesse sentido, Pescatello et al.(12) verificaram, em mulheres brancas e 
negras com PA normal e elevada, que o exercício aeróbio pode provo-
car respostas diferenciadas entre as raças, uma vez que os níveis de PA 
das mulheres negras com PA elevada não se reduziram após o exercício 
aeróbio com duração de 40 min. Mesmo com poucos experimentos 
diretamente relacionados com a étnica, outros resultados corroboram 
o fato de que a resposta pós-exercício da PA pode ser diferente entre 
brancos e negros(62).

Sexo
Até o presente momento, é possível inferir que diferenças em 

relação ao sexo aparentemente não se relacionam com a HPE. Alguns 
estudos levantaram informações referentes ao comportamento da 
PA(63) e da atividade neural simpática(64) em homens e mulheres. Esses 
estudos concluíram que PA e atividade neural simpática não guardam 
relação direta com o sexo. Além disso, tanto estudos que tiveram em 
suas amostras indivíduos de um sexo específico(65,66) quanto aqueles 
cujas amostras eram compostas por homens e mulheres(43,54,67,68) en-
contraram respostas hipotensoras similares. Porém, não foram encon-
trados experimentos que utilizaram mulheres em diferentes fases do 
ciclo menstrual, impedindo uma comparação entre respostas fisioló-
gicas hormonais naturais do sexo feminino e HPE. Dessa forma, não 
há razão fisiológica para supor que o comportamento da HPE seja 
diferenciado entre os sexos.

Faixa etária
A HPE pode ocorrer independentemente da idade. Assim, estudos 

observaram HPE indivíduos jovens(69), de meia-idade(69) e idosos(50). 
Destaca-se que intensidade e duração dos exercícios empregados 
nos delineamentos de pesquisa têm sido relativamente semelhantes 
em todas as faixas etárias. Em relação aos mecanismos, é importan-
te salientar que, com o avançar da idade, há tendência natural para 
o aumento da resistência vascular periférica, uma vez que os vasos 
sanguíneos sofrem uma série de modificações estruturais, arquitetô-
nicas e em sua composição(70). Dessa forma, a HPE em idosos parece 
depender prioritariamente da queda do débito cardíaco, enquanto 
que em populações mais jovens a HPE tem sido atribuída à redução 
da resistência periférica total.

Estado de treinamento
O principal mecanismo postulado em relação à ocorrência da HPE 

em sedentários é a queda da resistência vascular periférica(23,25,71). Por 
outro lado, também é conhecido que o treinamento físico é associa-
do a uma mudança na capacidade vasodilatadora(72) e na regulação 
da PA(73), o que, por consequência, poderia inibir a queda pressórica 
em indivíduos treinados fisicamente. No entanto, diversos estudos 
envolvendo modelos animais e humanos demonstraram que a HPE 
pode ocorrer em população treinada(74,75). Mais ainda, a magnitude da 
HPE não é diferente entre indivíduos treinados e aqueles classificados 
como sedentários(74).

Por exemplo, Senitko et al.(74) estudaram sujeitos de ambos os sexos 
ativos e inativos fisicamente, sendo verificada a ocorrência da HPE em 
todos os grupos. De maneira esperada, os indivíduos sedentários e as 
mulheres ativas apresentaram HPE devido a redução na resistência 
vascular periférica. Surpreendentemente, os homens ativos apresen-
taram queda no débito cardíaco, sendo que a resistência vascular 
periférica não alterou de maneira significativa. Posteriormente, Dujić 
et al(75) investigaram a PA após um exercício máximo de curta duração 
em homens futebolistas profissionais. Esses autores, de maneira similar 
aos outros estudos, identificam HPE após a realização de uma única 
sessão de exercício físico e que o volume de ejeção e a capacidade 
pulmonar de difusão do monóxido de carbono nos pulmões se redu-
zem, enquanto a frequência cardíaca se eleva. Assim, com base nos 
estudos disponíveis, é possível verificar indícios de que a HPE ocorre 
similarmente em indivíduos treinados e sedentários. No entanto, os 
mecanismos responsáveis pela ocorrência desse fenômeno podem 
ser diferentes.

MECANISMOS FISIOLÓGICOS
O exato mecanismo responsável pela HPE ainda permanece des-

conhecido. No entanto, é possível inferir que sua ocorrência esteja 
relacionada com um conjunto de fatores que exerceriam influência 
em dois componentes fisiológicos: a resistência vascular periférica e o 
débito cardíaco. Vários estudos identificaram que a atividade nervosa 
simpática é inibida durante a HPE em humanos e em modelos animais, 
o que favorece a redução da resistência vascular periférica e, conse-
quentemente, reduz os valores pressóricos(49,71). Sabe-se ainda que, 
durante a elevação da PA, nervos aferentes que compõem o sistema 
barorreflexo são estimulados projetando-se no núcleo trato solitário, 
desencadeando bradicardia reflexa e vasodilatação periférica. De ma-
neira inversa, durante a queda da PA, a estimulação dessas aferências 
junto ao núcleo trato solitário diminui, provocando taquicardia reflexa 
e vasoconstrição periférica na tentativa de normalizar a PA(76). Outros 
possíveis mecanismos que podem relacionar-se com o aumento da 
inibição simpática pós-exercício são os barorreceptores cardiopul-
monares. Um estudo(77) utilizando modelos animais identificou que 
a HPE foi revertida após o bloqueio das aferências cardiopulmonares, 
sugerindo que os barorreceptores cardiopulmonares exercem gran-
de influência na inibição simpática, uma vez que aparentemente são 
agentes que contribuem para manutenção da homeostase do sistema 
cardiovascular.

Recentemente, Mattace-Raso et al.(78) verificaram que a resistência 
vascular foi positivamente associada com a sensitividade barorreflexa 
cardiovagal. Em modelos animais, Mousa et al.(79) verificaram que a 
redução na atividade simpática e o aumento na função barorreflexa 
após o exercício são devidos a uma concomitante redução da angio-
tensina-II e dos receptores de angiotensina para o sistema nervoso 
central. É importante comentar que a angiotensina-II atua no controle 
da PA interagindo com receptores na membrana celular das células-alvo 
(receptores AT1 e AT2). Por outro lado, diferentes comportamentos em 
relação à renina são identificados na literatura, de modo que alguns 
pesquisadores não verificaram alterações(80) e outros identificaram 
aumentos nas concentrações circulantes(65,81). Além disso, foram iden-
tificados aumentos nas concentrações de angiotensina-II(80).

Cabe destacar, ainda, que as catecolaminas apresentam direta 
relação com a resistência periférica, de modo que, durante o exercí-
cio, a medula adrenal é estimulada pelo sistema nervoso simpático, 
causando a liberação de adrenalina e noradrenalina em proporção à 
intensidade do exercício. A noradrenalina atua predominantemente 
nos receptores alfa-adrenérgicos periféricos causando vasoconstrição. 
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A adrenalina, por sua vez, atua nos receptores vasculares beta-adre-
nérgicos, desencadeando moderado efeito vasodilatador. No entanto, 
parece que as concentrações de adrenalina e noradrenalina durante 
a HPE são semelhantes às do momento pré-exercício(27,42). Com isso, é 
possível afirmar que as catecolaminas aparentemente exercem pouca 
influência na HPE. O outro possível mecanismo da HPE relaciona-se 
com a liberação de adenosina pelos tecidos ativos durante o exercí-
cio. Alguns pesquisadores(44), após utilizar a cafeína como bloqueador 
de adenosina, identificaram queda na magnitude da HPE. Entretanto, 
poucos estudos têm mensurado as concentrações de adenosina du-
rante a HPE e, por isso, as contribuições da adenosina para a hipoten-
são pós exercício devem ser vistas com cautela. Também tem sido 
sugerido que as prostaglandinas liberadas durante o exercício podem 
ser parcialmente responsáveis pela HPE(82), uma vez que possuem 
efeito vasodilatador. Porém, ainda são raros os estudos sobre o papel 
das prostaglandinas na HPE e alguns dados não identificaram modi-
ficações significantes em relação à concentração de prostaglandinas 
na HPE(26). 

Um dos mais comentados agentes associados à HPE é o óxido 
nítrico. Essa substância é um importante sinalizador intra e extracelu-
lar sintetizado pelas células endoteliais, que converte a guanil ciclase 
em guanosina monofosfato cíclico, culminando com o relaxamento 
do músculo liso e, consequentemente, com a redução na resistência 
vascular periférica. Estudos conduzidos com modelos animais(83) de-
monstraram que o óxido nítrico contribui para a HPE. Por outro lado, 
outras investigações que analisaram a relação do óxido nítrico com 
a HPE em humanos(24,25) não identificaram contribuição significativa 
desse sinalizador.

IMPLICAÇÕES DA HIPOTENSÃO PÓS-EXERCÍCIO
A utilização de métodos não farmacológicos para auxiliar o controle 

da pressão arterial é fundamental para a proposição de tratamentos 
mais efetivos do ponto de vista da preservação e recuperação da fun-
ção biológica. Dessa forma, a HPE destaca-se como um possível agente 
colaborador de problemas relacionados com o sistema cardiovascular. 

No entanto, para que a HPE tenha relevância clínica, é importante que 
sua magnitude seja significativa e que perdure por várias horas. Assim, 
é importante observar que poucos estudos conseguiram identificar 
queda dos níveis ambulatoriais da PA em normotensos(20,21). Porém, 
em hipertensos, vários estudos demonstraram efeito significante na PA 
ambulatorial(7-19,84), mesmo com administração de drogas anti-hiper-
tensivas(84). Para além desses resultados promissores em hipertensos, é 
importante citar a possibilidade de riscos envolvidos na realização de 
exercícios físicos por indivíduos com limitações cardiovasculares. Assim, 
a tomada de medidas que visem o acompanhamento do comporta-
mento das funções hemodinâmicas durante a realização das sessões 
de treinamento por pessoas portadoras de disfunções cardiovasculares 
é de grande importância para a manutenção da segurança dos proce-
dimentos envolvendo exercício físico.

CONCLUSÃO
Apesar de serem encontrados diversos estudos que buscaram 

analisar o comportamento PA após a prática de uma sessão de exer-
cícios aeróbios, ainda não há evidências em relação a muitos de seus 
mecanismos fisiológicos. Esse quadro pode ser compreendido na me-
dida em que PA é uma variável influenciada por diversos fatores e a 
contribuição efetiva de cada mecanismo ainda não está esclarecida. 
Além disso, diferenças em relação aos protocolos de exercício e das 
amostras investigadas enfraquecem as conclusões. Nesse sentido, a 
influência da intensidade, duração e tipo de exercício permanece de 
certa forma obscura. No entanto, a maioria dos estudos que verificaram 
a ocorrência da HPE tem utilizado protocolos de exercício com duração 
de 15 a 60 min e intensidade em torno de 60% do VO2pico. Por outro 
lado, o estado clínico parece estar relacionado com a resposta hipo-
tensora pós-exercício, pois indivíduos hipertensos têm apresentado 
maior tempo e magnitude de queda da PA pós-exercício em relação 
aos normotensos.
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