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Rev Bras Hipertens vol. XX(X):XXX-XXX, 2014. EDITORIAL

Prezado leitor,
Neste primeiro volume do ano, abordamos situações polêmicas nas quais a 

hipertensão arterial aparece como causa ou efeito. Os transtornos da deficiência 
de vitamina D ainda não são totalmente conhecidos principalmente na esfera da 
regulação da pressão arterial. A Dra. Marília Izar Helfenstein Fonseca faz uma re-
visão ampla dos principais ensaios clínicos abordando a vitamina D como fator de 
risco cardiovascular. A relação hipertensão arterial e potássio é abordada pelo 
Dr. Henrique Andrade Fonseca, que apresenta a importância da dieta rica em 
potássio para a redução pressórica.

A modificação do estilo de vida, como tratamento da hipertensão, é muito 
bem documentada pelo texto do Dr. Nabil Ghorayeb, o qual enfatiza o papel 
do exercício físico na redução da pressão arterial. Abordando o estresse e a 
ansiedade, a Dra. Ana Carolina Carneiro Aguirre apresenta a relação desses 
transtornos com a pressão arterial.

Continuamos com o tópico “Literatura atual”, em que renomados cardiologistas 
fazem uma análise crítica de algum trabalho de impacto na literatura mundial, dis-
cutindo desde os aspectos metodológicos até o impacto na prática clínica.

Boa leitura a todos.

Rui Póvoa
Editor
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INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial (HA) é uma doença multifatorial decorrente 
da interação entre fatores genéticos e ambientais. A ativação 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) apresenta 
papel fundamental na gênese e na perpetuação da HA, bem 
como na homeostase volumétrica e eletrolítica. A ativação do 
SRAA está associada ao aumento de risco cardiovascular (CV) e 
as causas que contribuam para essa ativação, direta ou indireta-
mente, podem promover significante risco. A hipovitaminose D, 
de elevada prevalência global, constitui fator de risco indepen-
dente CV e de HA, sendo o objetivo desta revisão.

PREVALÊNCIA DE HIPOVITAMINOSE D
A deficiência de vitamina D trata-se de problema de saúde pública 
nos dias de hoje em decorrência da baixa ingesta alimentar, 
baixa exposição solar e uso constante de bloqueadores sola-
res,1 a depender da área geográfica e estação do ano. Estudos 
de prevalência em diferentes populações têm demonstrado 
que até 50% da população pode apresentar hipovitaminose D, 
o que varia de acordo com os valores de corte utilizados para o 
diagnóstico e métodos de dosagem.2 

No Brasil não dispomos de estudos populacionais, mas a pre-
valência de deficiência de vitamina D é estimada em 24% nas 
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RESUMO 

A hipovitaminose D consiste em problema de saúde mundial 
nos dias de hoje e merece ser investigada e tratada. Indivíduos 
de risco devem realizar dosagem de 25(OH)D, forma estável 
que reflete a reserva de vitamina D. Considera-se insuficiência 
de vitamina D quando níveis se encontram entre 20 e 30 ng/mL 
e deficiência quando os níveis estão abaixo de 20 ng/mL. 
A suficiência em vitamina D maximiza a absorção intestinal 
de cálcio e fósforo e mantém a homeostase desses íons, 
assegurando a saúde óssea. A deficiência de vitamina D 
está associada a diversos fatores de risco cardiovasculares, 
como hipertensão arterial, diabetes, obesidade, síndrome 
metabólica, além de doenças ateroscleróticas, inflamatórias 
e alguns tipos de câncer, conforme demonstrado tanto em 
estudos em animais quanto em estudos em humanos e 
metanálises. A hipovitaminose D contribui de maneira 
independente para morbidade e mortalidade cardiovascular 
e será abordado neste artigo o elo entre vitamina  D, risco 
cardiovascular e hipertensão arterial.

PALAVRAS-CHAVE 

Vitamina D, hipertensão, doenças cardiovasculares.

ABSTRACT

Hypovitaminosis D is a global burden that should be 
investigated and treated in individuals at risk. Measurement 
of 25(OH)D in the peripheral blood is the appropriate 
way to estimate vitamin D. Levels of 25(OH)D are 
considered insufficient when between 20 and 30 ng/mL 
and deficient when below 20 ng/mL. Vitamin D levels 
above 30 ng/mL maximize intestinal absorption of both 
calcium and phosphorus, playing a role in homeostasis 
of both electrolytes and assuring bone health. Vitamin D 
deficiency is associated with many cardiovascular risk 
factors such as hypertension, diabetes, obesity, metabolic 
syndrome, beside atherosclerotic diseases, inflammatory 
diseases and some types of cancer, as demonstrated both 
in animal studies as well as in studies human and meta-
analysis. Vitamin D deficiency contributes independently to 
cardiovascular morbidity and mortality and will be discussed 
in this article the link between vitamin D, cardiovascular 
risk and hypertension.

KEYWORDS 

Vitamin D, hypertension, cardiovascular diseases.
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mulheres pós-menopausa em um estudo realizado em Recife, 
Pernambuco, sendo a média encontrada de 14 ng/mL em mulhe-
res após menopausa na cidade de Curitiba, Paraná.3 Outro estudo 
conduzido na cidade de São Paulo mostra que até 71% dos idosos 
institucionalizados podem apresentar níveis abaixo de 20 ng/mL.4

A prevalência de hipovitaminose D costuma ser mais elevada 
em determinadas populações, particularmente entre pacien-
tes portadores de fatores de risco ou doença CV. Em pacientes 
portadores de doença renal crônica submetidos a transplante 
renal, apenas 22% apresentaram níveis adequados de vitamina 
D, de acordo com estudo espanhol.5 Em indivíduos com doença 
arterial coronariana estável, até 77% dos pacientes num estudo 
israelense apresentaram deficiência de vitamina D,6 enquanto a 
prevalência de níveis insuficientes ou deficientes dessa vitamina 
na fase aguda do infarto do miocárdio foi encontrada em até 
90 a 98% dos casos, conforme diversos estudos.7-10 No estudo 
National Health And Nutrition Examination Survey (NHANES), a 
hipovitaminose D atingiu 74% da população americana portadora 
de doença CV, com média populacional de vitamina D de apenas 
24 ng/mL.11 Deficiência de vitamina D deve, portanto, ser consi-
derada fator de risco independente CV associada a maior morbi-
dade e mortalidade,12 devendo ser investigada em indivíduos de 
risco. Neste artigo iremos abordar o elo entre hipovitaminose D e 
HA, bem como sua associação com outros fatores de risco CV.

SÍNTESE E METABOLISMO DA VITAMINA D
A vitamina D é um hormônio lipossolúvel que se apresenta em duas 
formas principais: a vitamina D2, ou ergocalciferol, e a vitamina D3, 
ou colecalciferol. A principal forma de obtenção da vitamina D 
se dá através da exposição solar.13,14 A ingesta alimentar repre-
senta pequena ou quase nenhuma fonte de vitamina D para o 
organismo. O estudo NHANES conduzido nos Estados Unidos 
mostrou que a ingesta média de vitamina D proveniente de fonte 
alimentar representa não mais do que o equivalente a 200 U/dia, 
insuficiente para manter níveis adequados dessa vitamina.15 

A vitamina D2 não é sintetizada pelo organismo, mas encon-
trada em plantas e alguns peixes após a transformação solar 
do ergosterol (precursor da vitamina D2). A síntese da vitamina 
D3 se inicia na pele a partir do precursor 7-dehidrocolesterol 
(7-DHC) presente nos queratinócitos da pele e fibroblastos da 
derme em resposta à radiação solar ultravioleta B (pré-vitamina 
D3) e é rapidamente convertida em vitamina D3 após exposi-
ção à temperatura quente. No fígado, ocorre hidroxilação das 
formas D2 e D3 provenientes da dieta e sintetizadas pelo orga-
nismo, respectivamente. Hidroxilação hepática nada mais é do 
que a transformação das formas D2 e D3 em 25-hidroxivitamina 
D ou 25(OH)D, através da ação da 25-hidroxilase. Nos rins, a 
25(OH)D sofre ação da 1,25-hidroxilase e é transformada em 
1,25-di-hidroxivitamina D, ou 1,25(OH)2D.13,14 

A síntese de vitamina D sabidamente depende da estação 
do ano, latitude, altitude, uso de protetor solar e roupas, idade, 
tonalidade da pele, etnia, horário do dia e tempo de exposição à 
luz solar.13,16,17 Nos meses de inverno, quase nenhuma vitamina 
D é produzida pela pele e indivíduos idosos e negros apresen-
tam menor capacidade de síntese da mesma.

A regulação da vitamina D se dá principalmente pelo paratormônio 
(PTH), bem como pelos níveis séricos de cálcio e fósforo.18 Alteração 
dos níveis séricos de vitamina D estimulam ou inibem a liberação de 
PTH como mecanismo de retroalimentação habitual, na tentativa 
de se manter a homeostase de cálcio e fósforo. A Figura 1 mostra 
como se dá o processo de síntese e metabolismo da vitamina D.

AÇÕES DA VITAMINA D
A 1,25(OH)2D é a forma biologicamente ativa da vitamina D, tam-
bém conhecida como calcitriol, que irá exercer ações nos mais 
diversos tecidos ao se ligar ao receptor nuclear de vitamina D 
(VDR), presente no intestino, célula endotelial e muscular, neu-
rônio, linfócito T, monócito, cardiomiócito, ilhota pancreática, 
aparelho justaglomerular, placenta e rins, dentre outras células 
e órgãos.19-23 Mais de 36 tecidos do organismo expressam VDR. 
Além disso, a presença da enzima 1,25-hidroxilase nesses dife-
rentes tecidos possibilita, ainda, a produção local de vitamina D, 
que pode regular a expressão de mais de 200 genes e permitir 
seus efeitos pleiotrópicos.

A forma ativa da vitamina D, em conjunto com o PTH, atua 
no duodeno, promovendo aumento da absorção intestinal de cál-
cio e fósforo provenientes da dieta; ao estimular o PTH, ocorre 
maior reabsorção renal de cálcio e indução da diferenciação de 
osteoblastos em osteoclastos, que mobilizam cálcio do osso 
para a corrente sanguínea.24 

Estudos mostram que a absorção intestinal de cálcio e fós-
foro é máxima na presença de níveis suficientes de 25(OH)D e 
encontra-se significativamente reduzida quando esses níveis 
estão diminuídos.14,25 Por tal razão, a suficiência em vitamina D 
é importante para regular a calcemia e manter a saúde óssea. 

Efeitos não calcêmicos da vitamina D incluem ação sobre a 
função endotelial e aterosclerose, efeito anti-inflamatório e imu-
nomodulador ao diminuir a liberação de citocinas, menor risco de 
quedas26 ao melhorar a função muscular,27,28 estímulo à secre-
ção de insulina e menor risco de diabetes,29-33 inibição da produção 
de renina34,35 e subsequente menor risco de hipertensão arterial36 
e efeito antiproliferativo ao inibir diferenciação celular e angiogê-
nese e regular apoptose. A vitamina D parece ainda ter papel nos 
processos inflamatórios, infecciosos,37 auto-imunes,38 neurode-
generativos39 e até mesmo no câncer.40 Estudos in vitro demons-
tram que a ativação do VDR induz a formação de óxido nítrico na 
célula endotelial,41 regula proliferação,42 migração,43 mineraliza-
ção44 e trombogênese45 nas células musculares lisas vasculares. 
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DIAGNÓSTICO DE DEFICIÊNCIA DE VITAMINA D
O diagnóstico de insuficiência ou deficiência de vitamina D se 
dá através da dosagem da forma 25(OH)D no sangue perifé-
rico, metabólito mais estável, abundante no plasma e de longa 
meia-vida.46 Não há indicação de se dosar 1,25(OH)2D sérica, 
uma vez que não reflete reserva de vitamina D, apresenta 
meia-vida curta, de aproximadamente quatro horas, circula 
em níveis extremamente baixos, em concentração mil vezes 
menor do que a 25(OH)D.46

Existe grande controvérsia a respeito dos valores que deveriam 
ser utilizados como critérios diagnósticos para níveis anormais 
de vitamina D. A Endocrine Society46 e o Institute of Medicine 
(IOM)47,48 apresentam divergências nos pontos de corte, mas 
as recomendações da Endocrine Society são mais aceitas pelos 
clínicos e endocrinologistas que lidam com a doença no dia-a-dia, 
uma vez que as recomedacões da IOM avaliam impacto popu-
lacional e de saúde pública. A Tabela 1 evidencia os níveis de 
corte atualmente utilizados para classificação de deficiência ou 
insuficiência de vitamina D.

Muitos consideram, no entanto, que o nível anormal de vita-
mina D deve ser aquele a partir do qual começa a haver elevação 

progressiva do PTH, que seria um valor bastante variável de 
indivíduo para indivíduo, mas existem controvérsias a esse res-
peito. Além disso, estudos mostram que os níveis de 25(OH)D 
obtidos no sangue podem variar em até 17 ng/mL, a depender 
do método utilizado em diferentes laboratórios e ensaios, difi-
cultando ainda mais estabelecer qualquer valor de corte para 
diagnóstico ou indicação de tratamento.46 

VITAMINA D E RISCO CARDIOVASCULAR
Vários estudos mostram ainda associação de deficiência de vita-
mina D com aumento do risco cardiovascular e mortalidade10,28,49-54 

Níveis de 25(OH)D séricos
Valores em ng/mL Valores em nmol/L

Normal > 30 > 75 
Insuficiência de vitamina D 20 – 30 50 – 75 
Deficiência de vitamina D < 20 < 50 

Para se obter valores em nmol/L, basta multiplicar os valores em ng/mL pela constante 2,496.

Tabela 1. Valores considerados normais e alterados de 25(OH)D, 
compatíveis com Insuficiência ou Deficiência de Vitamina D conforme 
recomendação da Endocrine Society

Figura 1. Síntese e metabolismo da vitamina D.14
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e de desenvolvimento de HA,55 diabetes tipo 256 e síndrome meta-
bólica. Entretanto, ainda existe controvérsia sobre causalidade.57

A presença de 1,25-hidroxilase e VDR em diversos tecidos, 
como na célula beta da ilhota pancreática,58,59 sugere produ-
ção e ação local da 25(OH)D. Tanto o cálcio quanto a vitamina 
D parecem ter acão sobre a secreção insulínica.60-62 Em casos 
de diabetes tipo 1 (DM1), há muito tempo é conhecida a asso-
ciação de hipovitaminose D com DM1.63-65 Os baixos níveis de 
25(OH)D na ilhota poderiam levar a uma resistência insulínica 
local, resultando em menor secreção insulínica.66,67 Estudos em 
ratos mostraram que a dieta pobre em vitamina D prejudica a 
tolerância à glicose desses animais68 e estudos clínicos e epi-
demiológicos confirmam a hipótese de que as mais baixas con-
centrações de 25(OH)D séricas representam maior risco de 
desenvolver diabetes.69,70

Com relação à obesidade e à síndrome metabólica, já exis-
tem evidências sugerindo associação com hipovitaminose D. Por 
fim, conforme citado anteriormente, níveis baixos de 25(OH)D 
associam-se a diversos fatores de risco CV, incluindo doença 
arterial coronária e infarto do miocárdio.6-12

Estudos com suplementação de vitamina D são escassos, 
apresentam falhas metodológicas e grande heterogeneidade. 
Não há evidências suficientes, até o momento, de que a suple-
mentação com vitamina D altere desfecho cardiovascular.71-75

VITAMINA D E HIPERTENSÃO ARTERIAL
Vários estudos vêm demonstrando associação de deficiência de 
vitamina D com hipertensão arterial.34-46,76-81 O estudo NHANES 
incluiu mais de 12 mil americanos e confimou associação de baixos 
níveis de 25(OH)D com aumento significativo da pressão arterial 
sistólica.55 Enquanto isso, metanálise de 18 estudos incluindo 14 
estudos transversais e apenas 4 prospectivos, comprovou asso-
ciação de baixos níveis de 25(OH)D com mais alto risco de HA.82 
Nessa publicação, evidenciou-se que a cada 16 ng/mL de incre-
mento nos níveis de 25(OH)D existe uma diminuição de 16% de 
HA.82 Mais recentemente, outra metanálise incluiu apenas estu-
dos prospectivos com 283.537 pacientes e mais de 55 mil casos 
de HA e analisou risco de desenvolvimento de HA de acordo com 
níveis basais de vitamina D.83 O risco relativo para surgimento de 
HA em comparação entre indivíduos no tercil superior para níveis 
basais de 25(OH)D e indivíduos no tercil inferior foi de 0,70, com 
intervalo de confiança de 0,58 – 0,86.83 Para cada aumento de 
10 ng/mL nos níveis de 25(OH)D, demonstrou-se ainda redução 
de 12% de risco de HA.83 Entretanto, outras metanálises não 
confirmaram esse mesmo efeito.57 

As possíveis causas para essa associação serão descritas 
a seguir. Ativação do SRAA parece ser o principal efeito decor-
rente ou associado à hipovitaminose D,84-87 efeito esse que parece 
ser independente da calcemia e do PTH.88 Estudos em ratos 

knockout para VDR mostram estímulo do SRAA, aumento da 
ingesta hídrica, desenvolvimento de HA e hipertrofia ventricular 
esquerda (HVE).89-91 Ratos selvagens com VDR preservado e que 
sofreram inibição da síntese da vitamina D através da ingesta oral 
de estrôncio também apresentaram aumento da expressão de 
renina, tendo a suplementação com calcitriol promovido down-
-regulation do SRAA de maneira dependente do VDR.89,90 O uso 
de bloqueadores do SRAA em ratos knockout para VDR impediu 
o surgimento de HVE, comprovando efeito causal. Em humanos, 
parece se confirmar correlação entre níveis baixos de vitamina 
D e ativação do SRAA.92,93 Outro estudo em obesos hiperten-
sos demonstra que a correção da hipovitaminose D apresenta o 
mesmo efeito sobre a angiotensina II do que a administração de 
captopril, sugerindo mecanismo de ação semelhante ao bloqueio 
da enzima conversora de angiotensina (ECA).94 A concomitân-
cia de obesidade e hipovitaminose D parece estar associada à 
maior ativação do SRAA.95,96

As hipóteses mais aceitas para a ação da vitamina D no 
desenvolvimento da HA incluem ação direta no SRAA e no endo-
télio vascular, além de ação indireta na aterosclerose, função e 
estrutura renal e calcificação vascular.34 No endotélio capilar, a 
vitamina D promoveria aumento da síntese de óxido nítrico, ini-
biria a expressão de moléculas de adesão, promovendo, assim, 
vasculoproteção. 

A suficiência de vitamina D, ao suprimir o hormônio PTH, 
também exerce efeito protetor sobre a pressão arterial, uma 
vez que concentrações elevadas de PTH estão associadas a 
diversos fatores de risco cardiovascular, dentre eles hiperten-
são.97 Mecanismos postulados para essa associação não são 
totalmente esclarecidos e envolvem ativação do SRAA direta 
ou indiretamente, aumento da calcemia e ativação do sistema 
nervoso simpático.34,98 Estudo em pacientes com hiperparati-
reoidismo primário e hipercalcemia evidenciou redução da dila-
tação mediada pelo fluxo,99 marcador de disfunção endotelial, 
reversível após paratireoidectomia.100  

Um efeito renoprotetor da vitamina D tem sido descrito de 
maneira dependente do VDR. Estudo em ratos knockout para 
VDR e portadores de diabetes mostrou maior susceptibilidade 
para desenvolvimento de nefropatia diabética, maior excreção 
urinária de albumina e significativa glomeruloesclerose secun-
dária ao espessamento da membrana basal e lesão de podóci-
tos.101 Outro estudo sugere que a associação de inibidores da 
ECA com um análogo da vitamina D em ratos urêmicos supri-
miu a progressão para insuficiência renal.102 Mais estudos nessa 
área são necessários.

A sazonalidade da HA é bastante conhecida e questiona-se a 
baixa exposição solar nos meses de inverno, principalmente em 
áreas geográficas distantes do Equador, como possível fator de 
causalidade, associado a baixos níveis de 25(OH)D.103,104
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Uma vez pensando-se na possibilidade de hipovitaminose 
D como fator de risco para HA, vários estudos propuseram 
intervenção farmacológica com reposição ou suplementação 
vitamínica na tentativa de se buscar efeito pressórico.78,105-107 
Metanálise de estudos com suplementação com vitamina D ver-
sus placebo não mostrou significativa redução pressórica com 
o tratamento. Entretanto, os estudos incluídos apresentavam 
baixa qualidade, poucos pacientes, doses utilizadas no grupo 
intervenção não foram homogêneas e, portanto, significativas 
falhas metodológicas foram encontradas.108 Dessa forma, há 
necessidade de mais estudos com melhor qualidade para nos 
fornecer suficiente evidência sobre tratamento da hipovitami-
nose D visando à correção da hipertensão e de outras doenças 
metabólicas ou inflamatórias.

Enquanto isso, diversos estudos e metanálises demonstram 
que a suplementação de cálcio em forma de comprimido está 
associada a significativo incremento do risco de infarto do mio-
cárdio e outros eventos cardiovasculares.109-111 e conclui defini-
tivamente que a suplementação de cálcio não deve ser rotina, 
mas sim reservada a casos específicos. Esses estudos e meta-
nálises avaliaram tanto o uso de cálcio isoladamente quanto em 
associação com a vitamina D, e a indicação de suplementação 
objetivava prevenção de fratura. Em ambas as situações, o risco 
de desfechos CV foi inquestionável, superando o benefício de 
redução de risco de fratura. Postula-se que a ingesta da suple-
mentação de cálcio em comprimido ocasione pico sérico de cál-
cio, propiciando maior depósito vascular, quando comparado à 
ingesta de cálcio pela alimentação. Recomenda-se, então, ape-
nas ingesta adequada de cálcio através de fontes alimentares 
para que se mantenha calcemia apropriada e saúde óssea.109-111

CONCLUSÃO
A deficiência de vitamina D consiste em doença de elevada 
prevalência, que deve ser investigada nos indivíduos de risco. 
Estudos transversais vêm demonstrando sua associação com 
diversos fatores de risco CV, dentre eles a HA. Entretanto, pou-
cos estudos prospectivos foram realizados buscando avaliar 
tanto associação entre ambas ou redução de risco com a suple-
mentação e correção da deficiência vitamínica. Há necessidade 
de mais estudos para que se possa chegar à conclusão defini-
tiva de causalidade e recomendar suplementação de vitamina 
D como parte do tratamento dessas situações, como a HA ou 
outras doenças de risco CV.
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RESUMO 

A alta ingestão de potássio está associada com níveis 
reduzidos de pressão arterial. Estudos têm demonstrado que 
a excreção de potássio na urina representa a quantidade 
de potássio ingerido na dieta, podendo ser um marcador 
da efetividade da terapia anti-hipertensiva e de desfechos 
cerebrovasculares. A suplementação de potássio possui 
efeito hipotensor em pacientes com hipertensão moderada, 
e estudos clínicos têm revelado que dietoterapia baseada em 
frutas, verduras e legumes ricos em potássio podem reduzir 
a pressão arterial, quando associada à redução de sódio na 
dieta. As dietas que produzam uma relação de concentrações 
urinárias < 1,0 (Na/K) entre o sódio e o potássio têm 
importantes efeitos na pressão arterial. A recomendação é 
que seja ingerido aproximadamente 4,7 g/dia de potássio 
na dieta por pacientes com hipertensão arterial. A adição 
de potássio na dieta de forma suplementada, ou por 
meio de uma dieta com alimentos ricos nesse mineral, 
pode ser um adjuvante eficiente na terapia farmacológica 
anti-hipertensiva dos pacientes com hipertensão arterial.

PALAVRAS-CHAVE 

Potássio; dieta; pressão arterial; hipertensão.

ABSTRACT

High potassium intake is associated with low levels 
of blood pressure. Studies have shown that urinary 
potassium excretion represents the amount of intake, 
thus it became an effective way to know the efficiency 
of the antihypertensive therapy as well as vascular 
complications and stroke. Potassium supplementation 
has hypotensive effect in patients with moderate 
hypertension, and clinical studies have shown that diet 
therapy based on fruits and vegetables rich in potassium 
can reduce blood pressure, when associated with 
dietary sodium reduction. Diets that produce urinary 
concentrations < 1.0 regarding the sodium/potassium 
rate (Na/K) have important effects on blood pressure. 
The recommendation is the ingestion of approximately 
4.7 g/day of potassium in diet for patients with 
hypertension. Addition of potassium in the diet as a 
supplement or increasing the intake of foods rich in this 
mineral may be an effective coadjuvant antihypertensive 
therapy to patients with hypertension.

KEYWORDS 

Potassium; diet; arterial pressure; hypertension.

INTRODUÇÃO
A pressão arterial elevada, também denominada hipertensão, é 
um dos principais fatores de risco para doença cardiovascular 
e acidente vascular cerebral.1,2 Evidências sugerem que a pres-
são arterial pode sofrer alterações por meio do exercício físico 
e da dieta, e essas intervenções podem contribuir para o con-
trole da hipertensão arterial. Ganho de peso, consumo de álcool, 
elevada ingesta de sódio e baixa de potássio são fatores relacio-
nados à dieta que contribuem para a hipertensão.3 

No inicio dos anos 1920 e 1930 empregava-se, para redução 
da pressão arterial, a dieta de Kempfer, baseada em arroz e fru-
tas, no entanto essa terapia recebeu maior importância nos anos 
1950, depois de verificarem na dieta maiores concentrações de 
potássio quando comparada às concentrações de sódio, dessa 
forma foram iniciados os primeiros estudos para avalição do poten-
cial terapêutico da maior ingestão de potássio e menor de sódio.4

Recentemente, tem sido sugerido que a ingesta de potássio 
guarda relação com eventos cardiovasculares, e o consumo de 
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dietoterapia baseada na elevação da ingesta de potássio pode 
suplementar a terapia convencional com drogas anti-hiperten-
sivas em pacientes hipertensos.

No estudo crossover Antihypertensive Interventions and 
Management, que testou a hipótese do balanço entre potássio 
e sódio na dieta em pacientes com hipertensão, revelou que a 
suplementação de sódio e potássio em uma relação de concen-
trações < 1,0 (isto é, 100 mmol de Na/dia, 130 mmol K/dia, 
relação = 0,86) pode reduzir em torno de 17 e 6 mmHg de 
pressão arterial sistólica e diastólica, respectivamente, quando 
comparada a uma dieta usual.16 Outro estudo com o intuito de 
avaliar a restrição do consumo de sódio associado a uma ele-
vada ingestão de potássio (relação Na/K = 0,53) observou que 
o grupo de mais baixa relação sódio/potássio apresentou maio-
res efeitos na redução da pressão arterial em relação ao grupo 
de pacientes sob dieta com relações sódio/potássio mais altas 
(Na/K = 1,86), corroborando o efeito das terapias de suple-
mentação de potássio para obtenção de relações (Na/K) entre 
esses minerais inferiores a 1,0 para redução da pressão arterial.17

Distintos estudos têm demonstrado a relação entre sódio e 
potássio com variáveis pressóricas, contudo, interessantemente 
uma recente metanálise sugere que a relação entre Na/K está 
fortemente associada com os valores de pressão arterial e não 
com a presença de doença cardiovascular, nesse caso quando 
avaliado de forma isolada. Esse estudo sugere que o balanço 
Na/K pode ser viável para utilização como um biomarcador da 
efetividade clínica de terapias que objetivem a redução da pres-
são arterial e não como variável de desfecho clínico.7 

No estudo Prevention of Renal and Vascular End-Stage Disease 
(PREVEND), com pacientes normotensos,18 foi observado de forma 
prospectiva que pacientes com baixa excreção de potássio pos-
suem risco aumentado para o desenvolvimento de hipertensão 
quando comparados com o grupo de alta excreção de potássio, 
sugerindo uma possível abordagem na prevenção primária com 
o aumento do consumo de potássio para prevenção de novos 
casos de hipertensão.

Contudo, os efeitos da suplementação de potássio em indi-
víduos normotensos são escassos e controversos, cabendo 
ainda muitas especulações acerca dos mecanismos envolvidos 
na redução da pressão arterial por meio da elevação da ingesta 
de potássio.7,19,20 A suplementação de potássio na população 
normotensa para prevenção ou manutenção dos valores redu-
zidos de pressão arterial ainda permanece sujeita a questiona-
mentos pela falta de evidências que suportem o efeito preven-
tivo do potássio.

DIETAS COM ALIMENTOS RICOS EM POTÁSSIO
O potássio está presente em frutas, vegetais, cereais e outros produ-
tos derivados da dieta. Porém, a homeostase do potássio é complexa, 

frutas e verduras poderia auxiliar na redução desses eventos. 
Os efeitos da ingestão de potássio e/ou alimentos que o conte-
nham em grandes quantidades estariam ligados à redução da 
pressão arterial, por conseguinte, à diminuição do risco cardio-
vascular.5 Diferentes estudos transversais têm demonstrado a 
relação entre o potássio excretado na urina e o circulante no 
sangue com os níveis de pressão arterial sistólica e diastólica 
em indivíduos normotensos, pré-hipertensos e hipertensos.6 

A associação entre pressão arterial elevada, acidente vascular 
cerebral e ingestão de potássio foi recentemente testada por Seth 
et al.6 em uma coorte de mulheres com idade entre 50 e 79 anos, 
sem antecedentes para doença cerebrovascular, em um segmento 
de 11 anos. Nesse estudo observaram que as mulheres que reali-
zavam uma alta ingestão de potássio (média 2,6 g/dia) apresen-
tavam menores taxas de acidentes vascular cerebral hemorrágico 
e isquêmico, quando comparadas àquelas mulheres com menor 
ingesta de potássio, isto é < 2,6 g/dia,7 demonstrando a relação 
inversa entre consumo de potássio e eventos cerebrovasculares.

Esses estudos transversais e prospectivos sugerem que 
terapias nutricionais baseadas na suplementação de potás-
sio podem contribuir para a redução da pressão arterial e, por 
conseguinte, eventos cérebro e cardiovasculares derivados da 
hipertensão não controlada.

SUPLEMENTAÇÃO DE POTÁSSIO E PRESSÃO ARTERIAL
O balanço entre sódio e potássio da dieta tem demonstrado 
uma relação substancial da pressão arterial em humanos.8,9 
Os resultados do International Study of Salt and Blood Pressure 
(INTERSALT), que avaliou mais de 10 mil indivíduos ao redor do 
mundo, revelou que indivíduos com excreção de potássio urinário 
em torno de 2,0 g/dia (50 mmol/dia) possuem valores reduzidos 
de pressão arterial sistólica (3,4 mmHg) e diastólica (1,9 mmHg) 
comparados aos indivíduos com menor excreção de potássio na 
urina.10 A excreção de potássio na urina possui forte associação 
com o potássio da ingesta, assim revelando um marcador do 
potássio da dieta. Recentemente, o estudo Prospective Urban 
Rural Epidemiology (PURE), que incluiu mais de 150 mil indiví-
duos de 18 países, revelou também que a excreção de potássio 
na urina está inversamente associada à pressão arterial sistó-
lica, contudo, foi observada de forma mais evidente naqueles 
pacientes idosos, obesos e com hipertensão arterial controlada 
ou não por drogas anti-hipertensivas.11,12

O estudo de base populacional americana Dietary Approaches 
to Stop Hypertension (DASH), randomizado controlado, demons-
trou que uma dieta rica em potássio e cálcio está associada 
com a redução da pressão arterial comparada a dietas ricas em 
sódio.13 Recentemente, estudos de metanálise demonstraram 
que o aumento de potássio na dieta contribui para redução da 
pressão arterial em sujeitos hipertensos,14,15 sugerindo que a 
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pois outros eletrólitos como o sódio e magnésio, além dos hormô-
nios insulina, noraepinefrina e aldosterona modulam as concentra-
ções celulares e fisiológicas de potássio. Nesse sentido, a ação da 
enzima renina também atua na manutenção dos níveis de potássio.21,22

Estudos clínicos randomizados têm demostrado que a combina-
ção de uma dieta rica em peixes, produtos com baixos valores de 
gordura, castanhas, frutas, verduras, diferentes vegetais e grãos 
de forma associada a uma reduzida ingesta de carne vermelha podem 
substancialmente reduzir os valores de pressão arterial sistólica e 
diastólica em pacientes pré e moderadamente hipertensos.23-25

A dieta do mediterrâneo, que é rica em azeite de oliva, peixes, 
castanhas, frutas e vegetais, com moderado consumo de álcool e 
baixo consumo de carne vermelha, pode contribuir na redução da 
pressão arterial. Em um contexto clínico mais abrangente, esse 
padrão de dieta auxilia no combate à síndrome metabólica, na qual 
a pressão arterial elevada é um dos componentes da síndrome.26

Recentemente foi demonstrado que a ingestão de frutas, 
legumes e vegetais (FLV) diversos por crianças e adolescentes 
normotensos está associada a uma redução na presença de 
hipertensão. Para tal foi observado que a ingestão de 240 g/dia 
de FVL corresponde à redução de 1 mmHg de pressão arterial. 
Inicialmente parece ser um valor pequeno, porém, essa redu-
ção em idade tenra pode se um fator fundamental para redução 
de hipertensão na idade adulta e, por conseguinte, redução do 
uso de drogas anti-hipertensivas.27,28 Siani et al.29 demonstra-
ram que a intervenção de um ano com FLV produziu um aumento 
de 60% na ingestão de potássio, conduzindo um aumento de 
excreção em torno de 45%. Isso refletiu diretamente na terapia 
anti-hipertensiva adotada, pois 50% dos pacientes tiveram suas 
terapias farmacológicas reduzidas e ainda se mantiveram com 
pressões controladas.29 Esse fenômeno de controle da pressão 
arterial mesmo com redução da terapia farmacológica pode ser 
atribuído ao incremento de potássio da dieta.

A diretriz dietética americana preconiza que para indivíduos 
adultos pré-hipertensos ou hipertensos grau 1 seja adotada uma 
dieta rica em frutas, legumes, fibras e proteínas, com baixo teor 
de gordura saturada e colesterol. O consumo de potássio para 
essa população é em torno de 4,7 g/dia (120 mmol/dia),30 no 
entanto, pacientes com função renal rebaixada em graus 3 e 4, 
isto é, taxa de filtração glomerular estimada < 60 mL/min/1,73 m2 
estão restritos à dietoterapia com elevados níveis de potássio 
para que não induza a quadros de hipercalemia.31

Rodrigues et al.32 recentemente demonstraram, em dados 
representativos de uma cidade urbanizada brasileira, que o con-
sumo de potássio na dieta foi inferior (2,9 g/dia) aos valores reco-
mendados (4,7 g/dia). Isso foi observado em 87% da amostra 
avaliada, revelando um comportamento nutricional semelhante 
aos indivíduos americanos que apresentam baixo consumo de 
potássio nas dietas habituais.33 

O Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto (ELSA-Brasil), que 
abrange as regiões mais populosas do país, demonstrou que cerca 
de 59% da amostra avaliada apresentou pré-hipertensão (23,5%) e 
hipertensão (35,8%), entre os mais de 15 mil indivíduos recrutados. 
Além disso, de forma muito interessante mais de 50% apresentou 
um consumo ideal de frutas (58%) e vegetais diversos (52%).34 
Esse estudo revela que possivelmente a maior ingesta de frutas e 
vegetais poderiam contribuir para números menores de pacientes 
pré-hipertensos. Porém, no caso da hipertensão, poderia ser um 
apenas um fator auxiliar na redução dos níveis elevados de pres-
são arterial, pois a taxa de hipertensão resistente é muito alta na 
população brasileira (11%).35 

Em termos gerais, dietas baseadas em consumo de 300 g 
de tangerinas e 300 g de banana prata diariamente são eficien-
tes para que se atinjam valores de ingestão de potássio acima 
de 3,0 g/dia, uma concentração com efeitos diretos na redução 
da pressão arterial.30

A Tabela 1 demonstra a concentração de potássio em ali-
mentos produzidos no Brasil. Vale ressaltar que tais alimentos 
podem sofrer influências nas concentrações dos minerais pelo 
manejo e plantio, assim, há necessidade de referendar tabelas 
nutricionais brasileiras.36 

Tabela 1. Alimentos que apresentam as maiores concentrações de 
potássio. 
Alimento mg por 100 g 
Frutas

Tangerina crua 723
Romã crua 485
Jamelão 394
Banana prata 358
Maracujá cru 338
Cupuaçu cru 331
Atemoia 300
Pequi cru 298

Legumes e verduras
Coentro desidratado 3223
Extrato de tomate 680
Alho cru 535
Chicória crua 425
Couve manteiga crua 403
Beterraba 375
Folha de mostarda crua 364
Alface lisa crua 349
Espinafre cru 336
Rabanete cru 328
Repolho roxo cru 328
Repolho roxo refogado 321
Cenoura 315
Almeirão refogado 315

Fonte: Tabela Brasileira de Composição de Alimentos.36
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CONCLUSÃO
A hipertensão, ou pressão arterial elevada, quando não tratada ou 
mal controlada está associada a eventos cardiovasculares e cere-
brovasculares. No entanto, seu devido controle pode ser obtido 
com terapia anti-hipertensiva baseada em fármacos e também 
com dietas ricas em potássio. Estudos evidenciam a relação inversa 
entre a ingesta de potássio e a pressão arterial. Dessa forma, a 
suplementação de potássio ou uma dieta com alimentos ricos em 
potássio pode contribuir para a manutenção de baixos níveis de 
pressão arterial e também atuar como agente anti-hipertensivo 
em pacientes com pré-hipertensão ou com hipertensão mode-
rada, porém, não estão claras as evidências da ingesta de potás-
sio como meio de prevenção da hipertensão arterial. 
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RESUMO

O exercício físico regular, como componente da mudança do 
estilo de vida, é recomendado como parte do tratamento da 
hipertensão arterial (HA). Existem diversos estudos mostrando seu 
benefício em reduzir, de maneira sustentada, os níveis pressóricos. 
O exercício isotônico (aeróbio) possui maior número de estudos 
e há mais conhecimento sobre os mecanismos fisiológicos, 
agora mais bem elucidados, relacionados ao tratamento da 
hipertensão. No entanto, o exercício isométrico (anaeróbio) 
também produz benefícios e todas as recomendações atuais já 
o incluem, associado ao exercício aeróbico, nos treinamentos.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensão arterial; atividade física; atletas.

ABSTRACT

Regular exercise as a lifestyle change component is 
recommended as part of the treatment of hypertension. 
There are several studies showing its benefit in reducing 
blood pressure levels in a sustained way. The aerobic 
exercise has more studies and knowledge of the 
physiological mechanisms related to the treatment 
of hypertension, now better understood. However 
anaerobic exercise also produces benefits and all current 
recommendations already include in training, associated 
with aerobic exercise.

KEYWORDS

Hypertension; major activity; athletes.

INTRODUÇÃO
A hipertensão arterial (HA) é considerada um dos principais fato-
res de risco (FR) cardiovasculares modificáveis e um dos mais 
importantes problemas da saúde pública mundial. A mortalidade 
por doença cardiovascular aumenta progressivamente com a 
elevação da pressão arterial (PA) a partir de 115/75 mmHg de 
forma linear, contínua e independente.1 No Brasil, as doenças 
cardiovasculares são a principal causa de morte. Inquéritos popu-
lacionais em cidades brasileiras nos últimos 20 anos apontaram 
uma prevalência de HA acima de 30%. A prevenção primária e 
o estímulo às mudanças no estilo de vida são recomendados 
para toda a população. A atividade física surge como estratégia 
bem estudada e sempre recomendada como intervenção bené-
fica ao controle da HA, levando, desse modo, à diminuição do 
risco cardiovascular. 

ConCeituação de atividade físiCa e exerCíCio

Atividade física é definida como qualquer movimento corporal 
produzido pela contração dos músculos esqueléticos que aumenta 
o gasto energético acima dos níveis de repouso basal2 e com-
preende as tarefas de rotina, tais como tarefas profissionais ou 
atividades domésticas, assim como movimentos estruturados 
com o intuito de benefício para a saúde ou para a prática espor-
tiva. O exercício é um tipo de atividade física planejada, estru-
turada e repetitiva e tem como objetivo intermediário ou final a 
melhoria ou manutenção da aptidão física.2

atividade físiCa no Controle da hipertensão arterial

Reduções significativas na PA após programas de exercícios 
de leve a alta intensidade têm sido um achado frequente em 
diversos estudos. 
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Um dos primeiros estudos a demonstrar os potenciais efeitos 
protetores da atividade física na prevenção da HA foi publicado 
em 1968 por Paffenbarger et al.,3 demonstrando que homens 
que realizavam exercícios por mais de 5 horas/semana apresen-
tavam menor incidência de HA após um período de duas a três 
décadas. Seguindo tal observação, o primeiro estudo interven-
cionista a demonstrar o efeito do exercício em diminuir a PA foi 
publicado em 1970 por Boyer e Kasch,4 que mostraram que um 
treinamento físico aeróbico intervalado de dois dias/semana 
por seis meses provocou reduções da pressão arterial sistólica 
(PAS) e da pressão arterial diastólica (PAD) em homens hiperten-
sos e queda da PAD em normotensos, sem alteração significativa 
na PAS. Diversas pesquisas realizadas desde então corroboram 
tal achado, concluindo que o exercício pode diminuir de 0,75 a 
8,3 mmHg a PAS e de 0,56 a 5,2 mmHg a PAD.5

Habitualmente, observa-se baixa prevalência de doenças 
cardiovasculares em atletas e pessoas fisicamente muito ati-
vas, pela própria necessidade de boa saúde para atividades que 
necessitam de alto nível de condicionamento físico. Nos atle-
tas, a prevalência de HA é aproximadamente 50% mais baixa 
do que na população em geral e a maioria desses hipertensos 
tem hipertensão estágios I ou II.6 Programas de exercício físico 
promovem prevenção, tratamento e controle de HA, medidas 
cujos mecanismos propostos para um melhor controle dos níveis 
pressóricos têm como resultado final diminuição das catecola-
minas plasmáticas, diminuição da resistência periférica total, 
melhor sensibilidade à ação periférica da insulina e melhor rela-
ção entre os hormônios vasoconstritores e vasodilatadores pro-
duzidos pelo endotélio vascular.7

Segundo recomendação da publicação VI Diretrizes Brasileiras 
de Hipertensão, para manter uma boa saúde cardiovascular e 
qualidade de vida, todo adulto deve realizar, pelo menos 5 vezes 
por semana, 30 minutos de atividade física moderada de forma 
contínua ou acumulada.1 Em hipertensos, a sessão de treina-
mento não deve ser iniciada se a PAS e a PAD estiverem supe-
riores a 160 e/ou 105 mmHg, respectivamente. Em indivíduos 
hiper-reativos, a PA deve ser medida durante o exercício aeró-
bico e deve ser mantida inferior a 180/105 mmHg.8 

Em recente publicação da American Heart Association,9 a 
orientação de atividade física por 150 minutos por semana surge 
como recomendação classe I, nível de evidência B para comple-
mentar o tratamento anti-hipertensivo.

exerCíCios isométriCos no Controle da hipertensão arterial 
Uma contração isométrica será considerada uma contração 
sustentada com mínima alteração no comprimento do mús-
culo. O protocolo de treinamento isométrico mais amplamente 
estudado é composto de 4 repetições de 2 minutos de handgrip 
ou contrações de membros inferiores com carga de 30 – 50% 

da contração voluntária máxima (CVM), com cada repetição 
separada por um período de repouso que varia de 1 a 4 minu-
tos, realizadas de 3 a 5 vezes por semana por um período de 4 
a 10 semanas.10

Anteriormente havia o receio de liberar pacientes hiperten-
sos para a realização de exercícios isométricos; tal precaução 
era baseada em um estudo publicado em 1978 que mostrou que 
o exercício isométrico aumentava a PA e a frequência cardíaca 
tanto de pacientes normotensos como de hipertensos, com a 
preocupação de que o treinamento repetitivo gerasse elevações 
perigosas na PA, aumentando o risco de acidente vascular cere-
bral e descompensação cardíaca.11

Em 1985, Buck publicou um trabalho retrospectivo demons-
trando que a incidência de hipertensão foi menor entre os tra-
balhadores com atividade isométrica moderada ou intensa.12 
Tal diferença persistiu após o ajuste por idade, classe social, 
obesidade e uso de álcool. 

Em comparação ao metabolismo aeróbico e ao treinamento 
resistido dinâmico, evidências de uma metanálise5 sugerem 
que o treinamento de exercícios isométricos resulta em maio-
res reduções da PAS e tendência de diminuição da PAD, em 
relação às outras modalidades de exercício. Na mais recente 
publicação da American Heart Association em relação às medi-
das alternativas (não farmacológicas) para diminuição da PA, 
o treinamento isométrico aparece como indicação classe II b, 
nível de evidência C.13 Vale lembrar que o treino isométrico 
envolve um compromisso de tempo significativamente menor 
(de 11 a 20 minutos/sessão), em comparação com o tradicional 
treinamento aeróbico com recomendação de 30 minutos/dia, 
além da facilidade de ser realizado em qualquer lugar, com equi-
pamentos relativamente baratos e sem produzir o mesmo nível 
de estresse cardiovascular (aumento de duplo-produto) como 
na atividade aeróbica.

De maneira semelhante ao treinamento aeróbico, o treina-
mento isométrico tem demonstrado maiores reduções na PA em 
pacientes hipertensos. Carlson et al., em recente metanálise,14 
demonstraram que, com o treinamento isométrico, pacientes 
hipertensos em tratamento medicamentoso apresentaram menor 
redução da PAS (DP: -4,3 mmHg; IC95% -6,42 – -2,21; p < 0,001), 
em relação aos pacientes normotensos (DP: -7,83 mmHg; IC95% 
-9,21 – -6,45; p < 0,001). Por outro lado, estes pacientes apre-
sentam maior redução da PAD (DP: -5,48 mmHg; IC95% -7,93 – 
-3,03; p < 0,001) e da PA média (DP: -6,01 mmHg; IC95% 
-8,04 – -3,97; p < 0,001).

As evidências atuais sugerem que de quatro a cinco sema-
nas de treinamento com exercícios isométricos são suficientes 
para detectar reduções significativas na PA em repouso, com 
maior redução observada após um período de oito a dez sema-
nas de treinamento.15
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Apesar de as evidências atuais mostrarem o benefício do 
exercício isométrico para a redução da PA, os mecanismos pelos 
quais o exercício isométrico auxilia no controle pressórico são 
ainda hipóteses baseadas em pequenos estudos, possivelmente 
mediados por mudanças na resistência vascular sistêmica, na 
regulação autonômica cardíaca, na regulação neural do tônus 
vascular e na melhora do estresse oxidativo. Não há estudos 
prospectivos comparando diretamente os efeitos do exercício 
isométrico na PA em relação ao treinamento de resistência 
aeróbico ou aos medicamentos anti-hipertensivos. O potencial 
impacto na prescrição de exercício isométrico no tratamento da 
HA merece investigação futura para delinear questões importan-
tes para a sua correta orientação como tratamento adjuvante.

atividade aeróbiCa no Controle da hipertensão arterial

Dados publicados de grandes estudos prospectivos na popula-
ção americana, incluindo o Nurses Health Study II,16 o Aerobics 
Center Longitudinal Study (ACLS)17 e o Coronary Artery Risk 
Development in Young Aduts (CARDIA),18 demonstraram que 
a atividade física é inversamente associada com o desenvolvi-
mento de HA.19

Indivíduos com histórico familiar de hipertensão também foram 
identificados como uma população de alto risco, nos quais a pre-
venção primária de hipertensão deve ser enfatizada. Em 2012, 
Shook et al.20 investigaram a associação entre atividade física 
e hipertensão incidente em indivíduos com história familiar de 
hipertensão e mostraram que indivíduos fisicamente ativos, com 
atividade física de moderada a alta intensidade, apresentavam 
um risco 21 e 34% menor de desenvolver hipertensão, respecti-
vamente, em comparação com indivíduos que realizavam pouca 
atividade física e tinham história familiar de HA.

O equivalente metabólico (MET), múltiplo da taxa metabólica 
basal, equivale à energia suficiente para um indivíduo se manter 
em repouso, representado na literatura pelo consumo de oxi-
gênio (VO2) de aproximadamente 3,5 mL/kg/min. Orientações 
sobre atividade física e saúde de grandes organizações de 
saúde têm geralmente recomendado exercícios na faixa de 4 a 
6 METS e um gasto energético de, pelo menos, 1.000 kcal/semana 
(equivalente a caminhar por cerca de 30 minutos por dia).21 Tal reco-
mendação baseia-se numa redução de 20 a 40% na mortali-
dade associada com o aumento do padrão de atividade física entre 
indivíduos de meia-idade avaliados em um seguimento tardio 
realizado por Paffenbarger et al., com base em questionários 
respondidos no estudo do Harvard College Alumni.22 

Uma metanálise23 baseada em intervenções com aparelho 
contador de passos (pedômetro) reuniu dados de 12  estudos, 
totalizando 468 participantes (em sua maioria normoten-
sos), e apresentou reduções líquidas significativas na PAS e 
na PAD de 3,8 mmHg (p < 0,001) e 0,3 mmHg (p = 0,001), 

respectivamente. Mais recentemente, os resultados do estudo 
ASUKI,24 uma intervenção no local de trabalho baseada no uso 
do pedômetro como uma meta global para aumentar a atividade 
física para andar 10.000 passos/dia, demonstraram que a PA foi 
significativamente reduzida, com as alterações  mostrando-se 
associadas linearmente com a intervenção. Tais resultados 
foram consistentes na amostra inteira (n = 355) e quando a 
amostra foi restrita aos não hipertensos (n = 251), sugerindo 
que andar 10.000 passos/dia pode ser eficaz na redução da 
PA. Nesse contexto, um interessante estudo em andamento 
na Irlanda25 tem como objetivo avaliar a efetividade de um apli-
cativo de smartphone como intervenção para promover a ativi-
dade física na atenção primária; esse trabalho pretende estudar 
40 pacientes submetidos à intervenção (meta de andar, pelo 
menos, 10.000 passos/dia) e, entre os resultados secundários, 
avaliar o comportamento da PA.

Em recente metanálise5 foram encontradas reduções signi-
ficativas na PAS após treinamento de resistência (-3,5 mmHg 
[-4,6 – -2,3]; p < 0,0001). A PAD foi significativamente redu-
zida após treinamento de resistência (-2,5 mmHg [-3,2 – -1,7]; 
p < 0,0001). Uma avaliação adicional foi realizada para avaliar 
o efeito da atividade física na monitorização ambulatorial da PA 
(MAPA),26 demonstrando que o treinamento de resistência indu-
ziu uma redução significativa na PAS diurna [-3,2 mmHg; IC95% 
-5,0 – -1,3] e na PAD diurna (-2,7 mmHg; IC95% -3,9 – -1,5), sem 
demonstrar efeito na PA noturna. A vantagem de avaliar a PA 
por meio da MAPA é eliminar o efeito do avental branco e obser-
var as respostas hipertensivas para as atividades da vida diária.

Análises de subgrupos de treinamento de resistência publi-
cadas na metanálise de Cornelissen et al.26 sugerem que os 
participantes do sexo masculino apresentaram redução da PAS 
(p < 0,01) e da PAD (p = 0,011) duas vezes maior do que par-
ticipantes do sexo feminino. Programas de treinamento mais 
curtos (menores do que 24 semanas) parecem diminuir a PAS 
(p < 0,0001) e a PAD (p < 0,01) em maior extensão do que os 
programas de duração maior do que 24 semanas. Menor inten-
sidade de treino está associada com o menor efeito sobre a 
PAS (p = 0,032) e a PAD (p = 0,030). Duração da sessão 
de exercícios individuais de 30 a 45 minutos mostrou maior 
redução na PAS e na PAD, apesar de ter sido estatisticamente 
 significativa apenas para a PAD (p < 0,001). As seguintes 
subanálises sugeriram nenhuma diferença entre os subgrupos: 
idade > 50 anos contra < 50 anos e frequência semanal de 
treinamento de exercícios. 

O treinamento de alta intensidade intervalado (HIT), que con-
siste em várias séries (tipicamente de 15 segundos a 4 minutos) 
de exercício de alta intensidade (geralmente acima de 85% da 
frequência cardíaca máxima ou da capacidade aeróbica), sepa-
radas por períodos de recuperação com exercício aeróbio de 
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menor intensidade, tem recebido considerável atenção como uma 
prescrição de exercício potencialmente superior para melhoria 
da saúde cardiovascular que pode também ser uma alternativa 
eficiente em termos de tempo para exercício contínuo mode-
rado (CME).27-29 Em 2012, uma revisão sistemática identificou 
12 estudos que investigaram os efeitos do HIT na PA, com 3 
desses estudos realizados exclusivamente entre as populações 
sem hipertensão.30 Em um estudo de 44 normotensos com his-
tória familiar de hipertensão, randomizados para o grupo HIT ou 
o grupo CME com cargas de treinamento equivalentes, ambos 
os grupos apresentaram reduções semelhantes na PA.31 Em um 
estudo com 36 homens saudáveis divididos em 4 grupos (HIT, 
CME, treinamento de resistência e grupos de controle) foram 
obtidas reduções semelhantes de PA no grupo HIT com menos 
tempo de treinamento (HIT: 20 minutos/sessão e CME: 60 minu-
tos/sessão).32 Em resumo, os dados disponíveis sugerem que o 
HIT pode provocar reduções semelhantes na PA, quando com-
parado ao CME entre os não hipertensos, mas com muito menos 
exigência de tempo. Evidência de que o HIT é superior ao CME 
para reduzir PA, no entanto, é limitada, pois poucos estudos têm 
comparado essas modalidades de treinamento usando cargas de 
trabalho semelhantes. A literatura para HIT em redução da PA 
também é limitada, uma vez que houve apenas alguns ensaios 
clínicos randomizados e tais estudos foram, em grande parte, 
limitados pelo pequeno número de amostras.19 

Os mecanismos pelos quais a atividade física pode redu-
zir a PA e impedir o desenvolvimento de hipertensão não são 
claros. Em grande parte, isso se deve ao fato de que a etiolo-
gia de hipertensão é multifatorial e ainda não está claro como 
esses fatores interagem para contribuir para o desenvolvimento 
de hipertensão. Resultados recentes de estudos com animais 
sugerem que o exercício aeróbico pode evitar aumento na PA 
por meio de alterações benéficas na sensibilidade à insulina e 
na regulação do sistema nervoso autônomo.21 

Em uma metanálise publicada por Cornelissen et al.33 foi 
observado que a resistência vascular sistêmica (RVS) diminuiu 
significativamente em 7,1% (p < 0,05). Em 12 ensaios envol-
vendo 16 grupos de estudo houve uma redução média de norepine-
frina plasmática (PNE) em 28,7% (IC95% -39,8 – -17,6; p < 0,001) 
após o treinamento. Dez grupos de estudo mostraram uma diminui-
ção significativa da atividade da renina plasmática (ARP) em 19,8% 
(IC95% -35,0 – -4,7; p < 0,05). Dessa forma, pode-se concluir que 
a redução da PA baseia-se em uma diminuição na RVS,33 em que o 
sistema nervoso simpático e o sistema renina-angiotensina parecem 
estar envolvidos; a diminuição da atividade do sistema nervoso 
autônomo está provavelmente envolvida na redução da PA e da 
RVS induzida pelo exercício, como evidenciado por níveis 29% 
mais baixos da PNE em pacientes ativos, quando comparados 
aos pacientes não treinados. A falta de um efeito sobre a PA 

durante o sono, quando a atividade simpática é baixa, é com-
patível com o papel para o sistema nervoso simpático no efeito 
hipotensor do treinamento de resistência. No entanto, deve 
notar-se que PNE venosa no antebraço pode não refletir com 
precisão a atividade do sistema nervoso simpático em estudos 
de treinamento. A diminuição de 20% da ARP apoia a participa-
ção do sistema renina-angiotensina.33 Além disso, a redução do 
nível de PRA sugere que a redução da atividade do sistema ner-
voso simpático também afeta o rim, que é o fator mais potente 
na regulação em longo prazo da PA. 

Estudos relacionados à membrana celular34 demonstraram que 
o exercício físico aeróbico melhorou significativamente a fluidez 
da membrana (um valor sugestivo da microviscosidade da mem-
brana) de eritrócitos em indivíduos hipertensos, o que sugere 
que o exercício pode ter um efeito benéfico sobre a rigidez da 
membrana do eritrócito e restaurar a disfunção da microcircula-
ção. Evidências recentes indicam que o exercício físico aeróbico 
pode aumentar a produção de óxido nítrico (NO) e reduzir a dis-
função endotelial. Foi demonstrado que o NO aumentou signifi-
cativamente a fluidez da membrana de eritrócitos e melhorou a 
rigidez das membranas celulares em indivíduos com hiperten-
são essencial. Além disso, demonstrou-se que a baixa fluidez da 
membrana de eritrócitos foi associada com níveis diminuídos de 
metabólitos do NO plasmático e aumento dos níveis de dimeti-
larginina (um inibidor endógeno da NO-sintase).

CONCLUSÃO
Orientar mudança de estilo de vida e hábitos saudáveis deve fazer 
parte da abordagem do médico na prevenção primária e no tra-
tamento da HA. A recomendação de atividade física, conforme 
orientações das diretrizes vigentes, auxilia no controle da PA.

As evidências sugerem que de 4 a 5 semanas de treina-
mento com exercícios isométricos, com carga de 30 – 50% da 
CVM, e repetições separadas por um período de repouso de 1 a 
4 minutos, realizadas de 3 a 5 vezes por semana,10 são suficien-
tes para detectar reduções significativas na PA em repouso, com 
maior redução observada após um período de 8 a 10 semanas 
de treinamento.15 O potencial impacto na prescrição de exercí-
cio isométrico no tratamento da HA merece investigação futura 
para delinear questões importantes para a sua correta orienta-
ção como tratamento adjuvante.

Indivíduos fisicamente ativos com história familiar de HA 
praticantes de atividade física de moderada a alta intensidade 
apresentam menor risco de desenvolver hipertensão,20 em com-
paração com indivíduos que realizam pouca atividade física. 
Grandes estudos prospectivos na população americana demons-
traram que a atividade física é inversamente associada com o 
desenvolvimento de HA.19 Orientações sobre atividade física e 
saúde de grandes organizações de saúde têm recomendado 
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exercícios na faixa de 4 a 6 METS e um gasto energético de, 
pelo menos, 1.000 kcal/semana (equivalente a caminhar por cerca 
de 30 minutos por dia).21 
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INTRODUÇÃO
A associação entre depressão e hipertensão merece atenção 
clínica, pois estas são patologias extremamente comuns na 
atualidade.

A hipertensão no Brasil tem uma prevalência de 24%, em 
média, nas capitais, segundo o Departamento de Informática do 
Sistema Único de Saúde (DATASUS);1 no mundo, a prevalência 
está entre 35–50%.2

Já a depressão atinge 350 milhões de pessoas no mundo.3

A hipertensão é um dos principais fatores de risco modificá-
vel para desfechos como infarto, acidente vascular encefálico 
e doença renal terminal,4 ao passo que a depressão tem sido 
associada ao aumento das pressões sistólica e/ou diastólica, 
assim como ao aumento da prevalência de hipertensão arte-
rial sistêmica.5

Metanálise recente incluindo 22.367 pacientes em 9 estudos, 
com média de seguimento de 9,6 anos, mostra um aumento no 
risco de incidência de, aproximadamente, 42% para hipertensão 
em coortes com depressão.6 Além disso, estudo com 400 pacien-
tes hipertensos em uso de, pelo menos, 1 anti-hipertensivo 

demostrou que 57% eram ansiosos, 4% estavam com depres-
são moderada a grave e 20% eram estressados.7

Entretanto, Wiehel e colaboradores não encontraram asso-
ciação entre a prevalência de hipertensão e a depressão em 
1.174 pacientes em estudo seccional.8

ETIOPATOLOGIA
A depressão e a ansiedade poderiam causar hipertensão, além 
de outras complicações, como o infarto do miocárdio, por várias 
alterações biológicas, como resumido na Figura 1.

A depressão/ansiedade alteraria o funcionamento do sis-
tema nervoso autônomo, aumentando o tônus simpático e 
diminuindo o tônus vagal, o que diminuiria a variabilidade da 
frequência cardíaca.9-11

O eixo hipotálamo-hipófise-adrenal também seria afetado, por 
meio de um aumento na secreção de ACTH, cortisol e catecola-
minas, gerando aumento do volume circulante e vasoconstrição.12

O sistema imunológico teria um perfil pró-inflamatório, pois 
níveis aumentados de interleucinas, como IL-1, IL-6, TNF e PCR, 
têm níveis aumentados no sangue de pacientes depressivos.13,14
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RESUMO

A hipertensão e outras doenças cardiovasculares têm 
comprovada relação com depressão e ansiedade. Os distúrbios 
emocionais têm uma relação direta na etiologia, assim como 
na evolução destas patologias, pois influenciam em seu 
tratamento, como, por exemplo, por meio da má adesão 
ao uso das medicações. O tratamento da depressão pode 
melhorar o manejo da hipertensão e suas complicações.

PALAVRAS-CHAVE

Depressão; hipertensão; ansiedade.

ABSTRACT

Hypertension and other cardiovascular diseases are linked 
to depression and anxiety. The mood disturbance is directly 
involved in cause and evolution of these diseases, because 
they can influence the therapy, as in non-adherence to 
medication. Depression treatment can improve handling 
of hypertension and its complications.
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Depression; hypertension; anxiety.
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Ainda há controvérsia se a depressão é causa direta das 
doenças cardiovasculares, uma vez que a causalidade dos meca-
nismos descritos anteriormente é escassa; ou se seria apenas 
uma influência indireta das modificações associadas ao estilo 
de vida e ao comportamento dos pacientes deprimidos, como 
a inatividade, a má adesão ao tratamento e o aumento do con-
sumo de tabaco e álcool.6,15

Nos estudos em que tais fatores de confusão foram ajusta-
dos, o risco relativo foi menor do que naqueles sem o ajuste.6

O próprio uso de anti-hipertensivos betabloqueadores lipofíli-
cos, como metoprolol, está associado a maior presença de sin-
tomas depressivos, se comparados a pacientes que não fazem 
uso de tal classe de medicamento.16

TRATAMENTO 
A influência dos sintomas depressivos na má adesão à terapia 
anti-hipertensiva está descrita na literatura.8,17,18,

Eze-Nliam et al., em metanálise envolvendo 8 estudos com 
42.790 pacientes, demonstraram relação entre depressão e má 
adesão ao tratamento anti-hipertensivo.18 

O tratamento da depressão com sertralina, por sua vez, dimi-
nuiu os níveis de citocinas inflamatórias — PCR e IL-6 — em 

estudo com 100 pacientes com doença cardiovascular e depres-
são que foram randomizados de forma cega para grupo placebo 
ou tratamento.19

Santangelo e colaboradores acompanharam 110 idosos 
com mais de 80 anos, todos com diagnóstico de depressão 
pelo Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 
(DSM-IV), e verificaram redução de eventos cardiovasculares 
no grupo responsivo ao tratamento com inibidores seletivos da 
receptação de serotonina.20

Médicos assistentes têm papel crítico na melhora da ade-
são ao tratamento para hipertensão, observando se aqueles 
pacientes com pressão não controlada estão ou não aderen-
tes ao uso das medicações. Caso a triagem seja positiva, 
escores de depressão devem ser aplicados, para que, caso 
presente, a depressão também entre no plano de tratamento 
dos pacientes.18

CONCLUSÃO
Apesar de a influência da depressão na hipertensão e em outras 
doenças cardiovasculares estar amplamente demonstrada na 
literatura, não há um cuidado maior dos clínicos em diagnosti-
car e tratar de forma conjunta ambas as patologias.

Figura 1. Prováveis mecanismos biológicos na interação depressão e doenças cardiovasculares.

Aumento ACTH, cortisol e 
catecolaminas: vasoconstrição, 
aumento do volume circulante12

Eixo hipotálamo-
hipófise-adrenal
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TNF13,14Sistema imune

Aumento do tônus simpático,9 

diminuição do tônus vagal: ↓
Sistema nervoso 

autônomo

Depressão
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 IL: interleucina.
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 A abordagem deste tema em tópico específico nas próximas 
diretrizes de hipertensão seria muito importante para o melhor 
manejo dos pacientes com doenças cardiovasculares.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é o fator de risco modifi-
cável para eventos cardiovasculares mais importante, sobretudo, 
para o acidente vascular cerebral.1,2 A relação entre consumo 
de sódio e a elevação da pressão arterial sistólica com o avan-
çar da idade já foi bem estabelecida.3 Além disso, a redução do 
consumo de sal tem o potencial de prevenir ou retardar o apare-
cimento de HAS, bem como de melhorar o controle da pressão 
arterial (PA) de hipertensos.4-6 Apesar das diretrizes internacio-
nais de tratamento dos pacientes hipertensos recomendarem a 
dieta Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) para se 
atingir os valores considerados ideais de consumo de sal, algorit-
mos específicos de como se atingir estes valores não existem.7-9 

Com o objetivo de avaliar se métodos de aconselhamento 
de restrição de sódio podem ser incorporados com sucesso em 
serviços de atendimento primários aos pacientes hipertensos, o 
presente estudo foi conduzido. Trata-se de uma revisão sistemá-
tica da literatura, que identificou estudos randomizados contro-
lados de aconselhamento dietético sobre redução de consumo 
de sal. Redução esta documentada por diminuição significativa 
na taxa de excreção de sódio urinário em 24h, e em valores de 
pressão arterial em hipertensos não tratados. De um número 
inicial de 2.611 artigos, após criteriosa seleção, seis foram con-
siderados para o estudo. 

Os seis estudos foram eficazes em reduzir o consumo de sódio 
com reduções nas taxas de excreção de sódio urinário em 24h, 
variando de 73 a 93 mmol/dia nos grupos de intervenção versus 
3,2 a 12,5 mmol/dia nos grupos controle. Esta variável foi asso-
ciada com uma redução da pressão arterial de 4 a 27 mmHg entre 
os grupos. Em quatro destes seis estudos, os métodos de acon-
selhamento foram descritos com detalhes suficientes para serem 

reproduzidos. Apesar destes bons resultados e da possibilidade de 
reproduzir a metodologia empregada, a implementação dos méto-
dos de aconselhamento não foi considerada viável em serviços de 
atendimento primário em países como Canadá, Estados Unidos 
da América e Reino Unido. Isto porque, além das várias sessões 
de aconselhamento, as intervenções estudadas eram suplemen-
tadas com alimentos previamente preparados, aulas de culinária 
comunitárias e treinamento intensivo dos pacientes.
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COMENTÁRIO
O consumo de sódio acima da recomendação da Organização 
Mundial de Saúde, que estabelece um máximo de 2 g/dia, foi 
responsável por 1,65 milhões de mortes por causas cardiovascula-
res no ano de 2010.10 A redução deste consumo na população mun-
dial é um grande desafio e, apesar de haver uma recomendação 
quase consensual entre as diretrizes internacionais de manejo 
da HAS de que a dieta DASH é o caminho mais adequado para 
se atingir este fim, não há uma forma simples de implementá-la. 
Pelo contrário, os estudos de intervenção que mostram bene-
fícios na redução do sódio utilizam métodos de pouca abran-
gência, devido a necessidade de grande número de profissionais 
e de recursos. Assim, torna-se praticamente inviável fazer 
com que a redução do consumo de sal seja seguida em larga 
escala. Há uma necessidade de se desenvolver formas mais 
abrangentes de reduzir o consumo de sódio da população, e 
que sejam viáveis de serem seguidas em serviços de atenção 
primária à saúde. 
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
Pacientes com hipertensão arterial resistente (HAR) apresentam 
maior risco de evoluir com lesão de órgão alvo e eventos car-
diovasculares a longo prazo.1 Além disso, pacientes com HAR 
exibem prevalência significativa de apneia obstrutiva do sono 
(AOS)2-5 e hiperaldosteronismo,6 sugerindo que estas condições 
possam interagir no desenvolvimento da resistência à terapia 
anti-hipertensiva. 

Os mecanismos de hipertensão induzida pela AOS não foram 
completamente elucidados. Despertares intermitentes e hipó-
xia-reoxigenação durante o sono induzem ativação do sistema 
nervoso simpático, estresse oxidativo, aumento dos níveis de 
vasoconstritores circulantes, disfunção endothelial, e ativação 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).7 Além 
disso, foi relatada correlação entre a concentração plasmática 
de aldosterona (PAC) e a gravidade da AOS,4,6,8 que conduz à 
hipótese de que o excesso de aldosterona induziria o aumento 
do volume intravascular, podendo levar à retenção de fluidos, 
estreitamento das vias aéreas superiores, e piora da AOS. Diante 
do exposto, foi feita a hipótese de que o efeito do continuous 
positive airway pressure (CPAP) sobre a pressão arterial (PA) 
poderia ser mediado pela aldosterona.

Foram avaliados 116 pacientes com HAR, submetidos a polis-
sonografia, monitorização ambulatorial da PA (MAPA) e avalia-
ção da PAC. Pacientes com índice de apneia e hipopneia (IAH) 
> 15 eventos/h (n = 102) foram randomizados para tratamento 
farmacológico anti-hipertensivo com CPAP (n = 50) ou conven-
cional, sem CPAP (n = 52) durante três meses.

A HAR foi definida como PA de consultório não controlada 
(> 140/90 mmHg), apesar do uso de no mínimo três fármacos 
anti-hipertensivos em doses otimizadas, incluindo um diurético. 

Pacientes com valores médios pela MAPA < 125/80 mmHg 
foram classificados como sendo portadores de HAR do avental 
branco	e	se	≥	125/80	mmHg,	como	HAR	verdadeira.

Os pacientes referiram estar em uso de: diurético (96,2%), 
antagonistas dos canais de cálcio (69,2%), inibidores da enzima 
conversora da angiotensina (50%), beta-bloqueador (45%), blo-
queadores alfa (32%), antagonistas dos receptores da angioten-
sina II (52,5%) e bloqueadores de renina  (4%). O número e as 
classes de anti-hipertensivos usados   em pacientes alocados para 
ambos os braços não diferiram significativamente e mantiveram-
-se inalterados ao longo de todo o estudo. Nenhum paciente foi 
tratado com antagonistas dos mineralocorticóides. 

Setenta e oito pacientes completaram o seguimento (36 do 
grupo CPAP e 42 do tratamento convencional); sendo que 58 indi-
víduos apresentaram HAR verdadeira (74,3%), enquanto nos 
outros 20 foi observada HAR do jaleco branco (25,6%). A maio-
ria dos pacientes eram homens (70,7%), idade 58,3 ± 9,4 anos, 
com IAH 50,1 ± 21,6. 

A média de uso de CPAP foi de 5,6 ± 1,5 h/noite, sendo 
que 75% utilizaram CPAP por pelo menos 4 horas, não havendo 
diferenças de uso entre os grupos com HAR verdadeira e HAR 
do avental branco. O índice de massa corpórea (IMC) mostrou 
alterações significativas nos 3 meses de seguimento. 

Em pacientes com HAR do jaleco branco, o uso do CPAP 
reduziu significativamente apenas a PA diastólica do sono 
(-3,1 ± 8,2 mmHg; p = 0,043), enquanto que em pacientes 
com HAR verdadeira, a maioria das médias da MAPA diminuiu 
significativamente, sendo a maior queda atingida pela PA sistó-
lica na vigília, de -5,4 ± 11,8 (p = 0,036). Não houve mudan-
ças significativas na PA nos pacientes do grupo de tratamento 
convencional sem CPAP.

Estudo controlado e randomizado dos efeitos do CPAP na 
concentração da  aldosterona plasmática em pacientes com 
hipertensão resistente e apneia obstrutiva do sono
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with resistant hypertension and obstructive sleep apnea
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Em relação à PAC, pacientes com HAR do jaleco branco, 
que utilizaram CPAP alcançaram redução significativa na PAC 
(26,1 ± 11,2 versus 18,9 ± 10,1 ng/dL; p < 0,041). Após ajuste, 
foram encontradas fracas, mas significativas associações entre o 
tempo de SaO2 < 90% (na polissonografia) e PAC basal (p < 0,047; 
R2 = 0,019); e entre as alterações na PAC e na PA diastólica de 
consultório (p < 0,020; R2 = 0,083) no grupo que usou CPAP.  
A PAC diminuiu 0,177 ng/dL para cada unidade de variação da PA 
diastólica (IC95% 0,030 – 0,324 ng/dL, p < 0,020, R2 = 0,083).

Concluiu-se que o CPAP foi capaz de reduzir significativa-
mente a PAC apenas em pacientes com HAR do jaleco branco, 
embora o efeito do CPAP sobre a pressão tenha sido maior em 
pacientes com HAR verdadeira. A hipoxemia durante o sono e 
as mudanças na PA diastólica mostraram associação com a PAC 
basal e suas variações, respectivamente. 
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COMENTÁRIOS
Estudos sugerem que em pacientes com HAR e AOS, o excesso de 
aldosterona poderia levar à retenção de líquidos, estreitamento 
de vias aéreas superiores e piora da AOS, com base no encon-
tro de correlação entre a gravidade da AOS e PAC em pacientes 
com hiperaldosteronismo.4,6-8 É possível haver um círculo vicioso 
entre AOS e HAR, em que cada comorbidade poderia piorar a 
outra. Os resultados do presente estudo corroboram com esta 
hipótese pela demonstração da diminuição significativa do PAC 
obtido com CPAP, pelo menos em um subgrupo de pacientes. 
Surpreendentemente, o efeito do CPAP foi significativo apenas 
em pacientes com HAR do jaleco branco. Os autores do artigo 
analisado sugerem, entre outras explicações, que o CPAP pode 
diminuir a PAC nas fases iniciais da hipertensão em pacientes 
menos graves, ou que ainda pode haver uma suscetibilidade 
individual de resposta da PAC ao CPAP. 

A descoberta da associação de alterações na PAC com modi-
ficações na PA diastólica de consultório sugere, ainda, que a 

aldosterona e a AOS podem compartilhar mecanismos fisiopa-
tológicos no desencadeamento de hipertensão.

Entre outras observações pertinentes e relevantes, observa-se 
que o presente estudo analisou população de HAR, mostrando 
a importância de realização da MAPA para o diagnóstico dos 
verdadeiros resistentes à terapia medicamentosa, 74% nesta 
população, prevalência maior do que a encontrada em outros 
trabalhos.9,10 Também pode-se notar que o comportamento dos 
pacientes com HAR verdadeiro ou do avental branco foram dis-
tintos ao CPAP, enfatizando a necessidade crescente de se con-
siderar duas subpopulações com características distintas dentro 
do mesmo diagnóstico de HAR.

Finalmente, ressalta-se que, neste bem conduzido estudo, 
pacientes que utilizaram CPAP em média por 5,6 h/noite apre-
sentaram significativa redução nas médias da PA (-5,4 mmHg 
na PA sistólica na vigília entre os HAR verdadeiros). Conclui-se, 
assim, serem primordiais o diagnóstico da AOS e o tratamento 
adequado, com o objetivo do melhor controle da PA em espe-
cial entre os pacientes com HAR.
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DESCRIÇÃO DO ESTUDO
Os resultados do Estudo Hipertensão em Pacientes Muito Idosos 
(HYVET) mostraram efeitos positivos do tratamento da redução 
da pressão arterial em pacientes com 80 anos ou mais. 

Uma análise dos subgrupos pré-especificados [idade, sexo, 
história de doença cardiovascular (DCV) e pressão arterial 
inicial] foi realizada. O HYVET foi um ensaio randomizado con-
trolado com placebo, duplo-cego, multicêntrico, que envolveu 
3.845 participantes com idades de 80 anos ou mais, pressão 
arterial sistólica (PAS) de 160 – 199 mmHg e diastólica abaixo 
de 110 mmHg, recrutados da Europa, China, Austrália e Tunísia. 
Contaram com um total de 195 centros em 13 países. O tra-
tamento ativo foi com indapamida de liberação prolongada, 
dose de 1,5 mg/dia, e adição de perindopril 2-4 mg/dia, con-
forme necessário para atingir uma pressão arterial inferior a 
150/80 mmHg. 

Para a mortalidade total, os benefícios foram consisten-
tes: homens [razão de risco = 0,82; intervalo de confiança 
(IC95%)  0,62 – 1,11], mulheres (razão de risco = 0,77; IC95% 
0,66 – 099), aqueles com idade entre 80 – 84,9 anos (razão 
de risco = 0,87; IC95% 0,64 – 1,20), aqueles com história 
de DCV (razão de risco = 0,76; IC95% 048 – 1,20) e sem 
(razão de risco = 0,81; IC95% 0,65 – 0,99), observando-se 
benefícios lineares com a redução da PAS. As estimativas 
pontuais para a mortalidade cardiovascular, acidente vascular 
cerebral (AVC), insuficiência cardíaca e os eventos cardio-
vasculares foram todos em favor do benefício do tratamento. 
Na análise por subgrupos, os AVCs foram reduzidos em 34% 
(p = 0,026), a mortalidade total em 28% (p = 0,001), evento 
cardiovascular em 37% (p < 0,001) e insuficiência cardíaca 
em 72% (p < 0,001). 

Em pacientes hipertensos com 80 anos ou mais, o trata-
mento com indapamida de liberação prolongada, 1,5 mg/dia, 
mostrou benefícios consistentes em subgrupos pré-especifica-
dos, incluindo aqueles sem DCV (a maioria), o que respalda a 
necessidade de tratamento, mesmo em pacientes com idade 
avançada. Havia também alguns poucos pacientes com 90 anos, 
não sendo possível determinar o benefício do tratamento nesse 
extremo de idade.
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COMENTÁRIOS
Até a publicação do estudo HYVET havia incerteza sobre o custo-
benefício do tratamento anti-hipertensivo em pacientes muito 
idosos. Os próprios guidelines internacionais compartilhavam 
essas mesmas dúvidas.

Na análise de subgrupos, no grupo intenção de tratar, que 
envolveu 3.845 pacientes, onde 1.933 receberam o tratamento 
ativo e 1.912 o placebo, as conclusões são ainda nebulosas, não 
permitindo uma análise mais objetiva.

A maioria dos idosos foi tratada com a combinação do 
diurético tiazídico indapamida (forma de liberação prolon-
gada), na dose diária de 1,5 mg, adicionada ao inibidor da 
enzima de conversão da angiotensina perindopril, na dose 
de 2 a 4 mg/dia.

Os resultados que apontam os benefícios da redução dos 
níveis pressóricos abaixo de 150/80 mmHg em pacientes 
muito idosos — seja com a indapamida isoladamente, seja 
em associação com o perindopril — são inequívocos: dimi-
nuição estatisticamente significante da mortalidade por todas 
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as causas, mortalidade cardiovascular (cardíaca + acidente 
vascular cerebral), acidente vascular cerebral, insuficiência 
cardíaca e eventos cardiovasculares (morte de causa cardio-
vascular ou acidente vascular cerebral, infarto do miocárdio 
ou insuficiência cardíaca). Isso, embora a mortalidade car-
díaca (infarto do miocárdio fatal, insuficiência cardíaca fatal 
e morte súbita) não tenha sido reduzida de maneira estatis-
ticamente significante.

Os dados obtidos sugerem, também, benefícios entre os 
pacientes com idade acima de 85 anos. Já, naqueles com mais 

de 90 anos, em virtude da pequena amostra, os mesmos bene-
fícios não podem, ainda, ser extrapolados para tal população. 
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RESUMO

Segundo as Diretrizes Brasileiras de doença renal crônica 
(DRC), os maiores fatores de risco para o desenvolvimento 
da doença são hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes 
mellitus e história familiar de DRC. Diante das evidências, 
o objetivo deste estudo foi descrever e analisar os índices 
de insuficiência renal crônica (IRC) por estado e região 
brasileira e compará-los com o Índice de Desenvolvimento 
Humano (IDH). Este é um estudo epidemiológico descritivo 
do tipo ecológico, no qual foi extraído o índice de IRC do 
SIS/HIPERDIA, de janeiro de 2002 a fevereiro de 2013, por 
estado brasileiro. Os dados coletados foram transferidos 
para um banco de dados no aplicativo Microsoft® Excel 
2010, e foram realizadas as análises descritivas, com 
frequências absolutas e relativas. De acordo com a análise 
dos dados, destaca-se que a Região Sudeste apresentou 
maior prevalência de doença renal; dentre as comorbidades, 
a HAS foi responsável pelo maior acometimento de IRC. 
As regiões Sudeste e Centro-Oeste tiveram maiores IDHs, 
e houve uma elevada prevalência de IRC no sexo feminino. 
Nesse contexto, verificou-se que o maior índice de IRC nas 
regiões com maior IDH em comparação a outras pode estar 
relacionado à concentração de centros de nefrologia nas 
regiões mais desenvolvidas do país. 

PALAVRAS-CHAVE 

Insuficiência renal crônica; hipertensão; diabetes mellitus; 
Sistema Único de Saúde.

ABSTRACT

According to the Brazilian Guidelines for chronic kidney 
disease (CKD), the higher risk factors for the development 
of the disease are systemic arterial hypertension (SAH), 
diabetes mellitus and family history of CKD. Regarding 
the evidence, the objective of this study was to describe 
and analyze the indices of chronic renal failure (CRF) per 
state and Brazilian regions and to compare them with the 
Human Development Index (HDI). This is a descriptive 
epidemiological study  of the ecological type, in which it 
was extracted the IRC index of SIS/HIPERDIA from January 
2002 to February 2013 per Brazilian state. The collected 
data were transferred to a database in Microsoft® Excel 
2010 and descriptive analyzes were conducted with 
absolute and relative frequencies. According to the data 
analysis, we highlight that the Southeast Region showed 
higher prevalence of kidney disease; among comorbidities, 
SAH was responsible for the greater involvement of CRF. 
The Southeast and Midwest regions had the highest HDIs 
and there was a high prevalence of CRF in female individuals. 
In this context, it was found that the highest rate of CRF 
in the regions with the highest HDI in comparison with the 
others may be related to the concentration of nephrology 
centers in the most developed regions of the country.

KEYWORDS 

Renal insufficiency, chronic; hypertension; diabetes mellitus; 
Unified Health System.
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INTRODUÇÃO
A insuficiência renal crônica (IRC) vem crescendo e atingindo 
pessoas em todo o mundo, o que gera altos custos para o tra-
tamento e diminuição da qualidade de vida desses doentes.1

No Brasil, cerca de 12 milhões de pessoas apresentam algum 
grau de insuficiência renal (IR) e, aproximadamente, 95 mil renais 
crônicos dependem de diálise ou transplante para sobreviverem, 
além de 52 milhões enquadrados na população de risco para o 
desenvolvimento de doenças renais.2

A IRC é considerada um problema de saúde pública mun-
dial; teve no Brasil um aumento em sua incidência e prevalência, 
mantendo um prognóstico ruim e elevados custos no tratamento 
da doença. Estima-se que, atualmente, existam aproximada-
mente 130 mil pacientes em tratamento hemodialítico e com 
transplante renal, a um custo de R$ 1,4 bilhão para os cofres 
públicos e privados.3  

As doenças e agravos não transmissíveis (DANT) constituem 
um cenário problemático no âmbito da saúde pública em países 
em desenvolvimento, como o Brasil, e países subdesenvolvidos, 
sendo que, nestes últimos, verificou-se maior desgaste, visto 
que os fatores socioeconômicos são determinantes na saúde.4

Segundo as Diretrizes Brasileiras de doença renal crônica (DRC), 
os maiores fatores de risco para o desenvolvimento da DRC são 
hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM) e 
história familiar de DRC.5 Estima-se que existam no Brasil cerca 
de 23 milhões de portadores de DM e HAS.6

A IR representa uma significativa causa de morbimortalidade 
no Brasil, tornando-se uma delicada questão de saúde pública. 
É uma doença de difícil aceitação para pacientes e familiares, 
pois impõe limitações ao dia-a-dia, além de desprender onerosos 
gastos para os cofres públicos. Essas limitações vão depender 
do grau de desenvolvimento da doença e dos mecanismos de 
enfrentamento desenvolvido pelo indivíduo e a família.7  

A DRC reduz consideravelmente o funcionamento físico e 
profissional, causando um impacto negativo sobre a saúde do 
indivíduo, além do impacto gerado pelos sintomas e tratamento 
da doença. Dessa forma, pode haver redução ou limitação das 
interações sociais, causando problemas relacionados à saúde 
mental e às relações interpessoais, principalmente profissionais.8 

Segundo o censo de 2011 realizado entre as clinicas de diá-
lise do Brasil, quanto aos pacientes que se encontravam em 
hemodiálise, 84,9% desse tratamento é financiado pelo Sistema 
Único de Saúde (SUS) e 15,1% por outros convênios.9 

A manifestação da sintomatologia da IRC só é percebida, nor-
malmente, quando cerca de 50% do rim já foi lesionado, levando 
a um diagnóstico tardio. Isso mostra a necessidade do acompa-
nhamento de hipertensos e diabéticos na Atenção Primária.2,10

Dessa forma, estudos evidenciam que o controle dos níveis 
glicêmicos e pressóricos podem minimizar a progressão da IRC 

ou mesmo impedir o seu aparecimento quando os sintomas 
são detectados precocemente ou prevenindo os integrantes 
dos grupos de risco.1 

No Brasil, o SUS garante a assistência ao paciente renal 
desde o simples atendimento ambulatorial até o transplante 
de órgãos, permitindo acesso integral, universal e gratuito para 
toda a população do país. 

O Sistema de Cadastro Nacional de Portadores de Hipertensão 
e Diabetes (SIS/HIPERDIA), destinado ao cadastramento e acom-
panhamento de portadores de HAS e/ou DM que utilizam a rede 
ambulatorial do SUS, permite o monitoramento dos pacientes 
cadastrados no Plano Nacional de Reorganização da Atenção à 
Hipertensão Arterial e ao Diabetes Mellitus.11 

O programa SIS/HIPERDIA tem a finalidade de gerar informação 
para a aquisição, dispensação e distribuição dos medicamentos de 
forma regular e sistemática a todos os pacientes cadastrados.11

O Departamento de Informática do Sistema Único de Saúde 
(DATASUS) é o responsável pelo produto de software utilizado no 
cadastramento dos pacientes no SIS/HIPERDIA, além de fornecer 
o suporte técnico aos gestores da saúde, permitindo que seja tra-
çado o perfil epidemiológico da HAS e DM na população brasileira.11

De acordo com os dados cadastrados no DATASUS,12 foi 
possível analisar as informações pertencentes aos pacientes 
cadastrados no SIS/HIPERDIA no Brasil e verificar a frequên-
cia dos pacientes que desenvolveram a doença renal, já que o 
principal grupo de risco para o desenvolvimento da IRC são os 
pacientes portadores de DM e HAS.

O Programa Nacional das Nações Unidas (PNUD) adota desde 
1990 o Índice de Desenvolvimento Humano (IDH), formado por 
3 pilares — renda, longevidade e educação —, com a finalidade de 
mensurar a qualidade de vida das regiões e municípios do Brasil.13

Na perspectiva de avaliar a situação da DRC no Brasil, a qual 
representa um problema de saúde pública para o país, o obje-
tivo deste estudo foi descrever e analisar os índices de IRC por 
estado e região brasileira e comparando-os com o IDH.

MATERIAIS E MÉTODOS
Trata-se de um estudo epidemiológico, descritivo do tipo eco-
lógico e com abordagem quantitativa. Realizou-se a análise 
comparativa de variáveis globais, correlacionando-as com indi-
cadores socioeconômicos.

As informações obtidas são de domínio público e foram cole-
tadas através do banco de dados do DATASUS, provenientes do 
Ministério da Saúde (MS), onde são notificados no sistema de 
vigilância epidemiológica online. Foram analisadas as notifica-
ções de janeiro de 2002 a fevereiro de 2013 em cada estado 
brasileiro, extraídas do SIS/HIPERDIA.

A coleta de dados se deu no período de 2 a 3 de fevereiro de 
2013; para tanto, foram utilizados os seguintes critérios de inclusão: 



29Hipertensos e diabéticos cadastrados no SIS/HIPERDIA
Rocha CCT, Gomes ATL, Silva MF, Costa IKF, Mendes CKTT, Mendonça AEO, Torres GV

Rev Bras Hipertens vol. 22(1):27-32, 2015.

portadores de HAS, DM tipo I e II, de ambos os sexos, de todas 
as faixas etárias, com risco não calculado e cadastramento rea-
lizado de janeiro de 2002 a fevereiro de 2013 no SIS/HIPERDIA.

Utilizou-se como critérios de exclusão a presença das seguin-
tes comorbidades: tabagismo, sedentarismo, sobrepeso, infarto 
agudo do miocárdio, outras coronariopatias, acidente vascular 
cerebral, pé diabético e amputação por diabetes.

Os dados contidos neste estudo foram coletados através 
do DATASUS, por meio de um formulário estruturado, contendo 
as seguintes variáveis: sexo, HAS, DM, hipertensos, diabéti-
cos, regiões e estados do Brasil. No Boletim Regional do Banco 
Central do Brasil, foi extraída a variável IDH. 

Os indicadores socioeconômicos IDHs estaduais e regionais 
tiveram como fonte o Boletim Regional do Banco Central do 
Brasil, responsável por verificar a evolução do IDH nas grandes 
regiões e unidades do Brasil. Esse boletim é baseado nos dados 

gerados pelo PNUD. O IDH do Brasil foi extraído do Relatório de 
Desenvolvimento Humano de 2011 do PNUD.13,14

O IDH foi analisado pela média aritmética dos componen-
tes: renda, longevidade e educação. Os dados coletados foram 
transferidos para o programa Microsoft® Excel 2010, e a aná-
lise foi feita por meio de estatística descritiva com frequências 
absolutas e relativas.

Por tratar-se de um estudo de dados públicos, disponíveis 
em site oficial do MS e da Organização das Nações Unidas 
(ONU), não houve necessidade de submissão ao Comitê de 
Ética em Pesquisa.

RESULTADOS
A Tabela 1 é composta das variáveis: hipertensos e diabéticos, 
regiões e estados do Brasil e IDH. Observou-se que o índice de 
doença renal nos estados brasileiros, quando agrupados nas 

Regiões e estados do Brasil HAS DM tipo I DM tipo II HAS+DM Total IDH* 2007
Região Norte 3.043 222 487 805 4.557 0,786
Pará 896 88 232 297 1.513 0,782
Rondônia 662 27 68 139 896 0,784
Tocantins 646 33 38 126 843 0,784
Amazonas 432 36 70 112 650 0,796
Acre 267 21 35 48 371 0,780
Roraima 105 14 29 24 172 0,782
Amapá 61 3 16 50 130 0,800
Região Centro-Oeste 2.777 185 303 962 4.227 0,838
Goiás 2.066 85 142 483 2.776 0,824
Mato Grosso 1.581 69 100 317 2.067 0,808
Distrito Federal 76 27 45 68 216 0,900
Mato Grosso do Sul 731 32 61 162 986 0,830
Região Nordeste 3.873 214 407 977 5.471 0,749
Bahia 1.215 66 135 261 1.677 0,767
Maranhão 909 57 199 207 1.372 0,724
Pernambuco 793 36 67 256 1.152 0,742
Ceará 442 28 51 113 634 0,749
Paraíba 446 21 40 121 628 0,752
Piauí 430 23 39 91 583 0,740
Rio Grande do Norte 312 20 42 81 455 0,753
Alagoas 167 12 11 35 225 0,722
Sergipe 97 8 23 27 155 0,770
Região Sudeste 13.006 615 1.158 3.730 18.509 0,847
Minas Gerais 6.438 244 451 1.490 8.623 0.825
São Paulo 4.058 248 503 1.468 6.277 0,857
Rio de Janeiro 1.623 91 142 543 2.399 0,852
Espírito Santo 916 32 67 234 1.249 0,821
Região Sul 6.447 256 519 1.402 8.624 0,850
Paraná 2.958 108 223 611 3.900 0,846
Santa Catarina 1.460 67 127 324 1.978 0,860
Rio Grande do Sul 1.691 66 144 380 2.281 0,847
Total 29.146 1.492 2.874 7.876 41.388 0,718*

*Índice de Desenvolvimento Humano do Brasil, 2011.  
Fonte: Sistema de Informação SIS/HIPERDIA/Departamento de Informática do Sistema Único de Saúde, Boletim Regional do Banco Central do Brasil e do Programa Nacional das Nações Unidas.12,13

Tabela 1. Distribuição de insuficiência renal crônica por comorbidade do programa SIS/HIPERDIA, segundo regiões e estados do Brasil, 2013.
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regiões geográficas, apresenta valores semelhantes nas regiões 
Norte e Centro-Oeste, totalizando 4.557 e 4.227 casos, respec-
tivamente, o que diverge das demais regiões. Porém, na Região 
Sudeste, esse valor foi mais elevado, compreendendo 18.509 
casos identificados.

Levando-se em consideração as comorbidades predisponen-
tes para a DRC, a HAS é o principal fator de risco para aquisição 
da IRC. De acordo com os dados colhidos no SIS/HIPERDIA, 
29.146 portados da IRC são hipertensos; em segundo lugar, 
encontra-se a associação de HAS e DM, com 7.876 casos; 
em seguida, verificou-se que 2.876 notificações referiam-se a 
indivíduos com DM tipo II e, por último, 1.492 casos eram de 
pessoas com DM tipo I.

Constatou-se que, no levantamento de dados do IDH 
por região geográfica, foi possível detectar divergência nos 
valores regionais com semelhanças entre as regiões Sul 
(0,850), Sudeste (0,847) e Centro-Oeste (0,838) e entre as 
regiões Norte e Nordeste, com valores entre 0,749 e 0,786, 
respectivamente.

Na Tabela 2, verificou-se que o índice de IRC teve maior pre-
valência no sexo feminino, apresentando um elevado índice em 
todas as regiões do Brasil quando comparado com o sexo mas-
culino. Em relação às regiões, verificou-se que a Região Sudeste 
apresentou maior predomínio, com 12.469 notificações do sexo 
feminino e 6.079 casos do sexo masculino.

DISCUSSÃO
De acordo com os dados obtidos no presente estudo, averiguou-se 
que o quantitativo de indivíduos com IRC esteve presente nas 
regiões com maior IDH. Isso mostra que a associação entre 
o IDH e o índice de DRC pode não estar relacionada com as 
condições socioeconômicas e, consequentemente, esse fator 
não interferirá na incidência da IRC.

A diferença entre os índices socioeconômicos nas regiões 
é um reflexo da economia implantada desde a época do des-
cobrimento do Brasil até os dias atuais, sendo as regiões Sul e 
Sudeste privilegiadas em detrimento das demais.

Apesar de indicar um parâmetro sobre o desenvolvimento 
humano, o IDH não abrange todos os aspectos de desenvolvi-
mento, pois não representa a “felicidade” das pessoas, nem indica 
“o melhor lugar no mundo para se viver”, além de não contemplar 
democracia, equidade e sustentabilidade no cálculo do IDH.15 

O Brasil é um país complexo devido a sua grande dimensão 
territorial, com diferenças de extensão e população entre os 
estados, sendo que a desigualdade social predomina com maior 
intensidade em algumas regiões. Porém, mesmo com essa com-
plexidade, a expectativa de vida da população brasileira aumentou, 
e isso se deve ao envelhecimento populacional pela inversão da 
pirâmide etária com a transição demográfica.16

Entretanto, mais importante que a dimensão territorial dos 
estados e regiões, é a densidade demográfica, pois mostra o 
número de pessoas por metro quadrado. Dessa forma, através 
do Censo Demográfico de 2010, extraído do Instituto Brasileiro 
de Geografia Estatística (IBGE), o Brasil apresenta densidade 
demográfica de 190.755.799 habitantes/km2. Entre as regiões, 
encontra-se o Sudeste, com 80.364.410 habitantes/km2, o 
Nordeste, com 53.081.950 habitantes/km2, o Sul, com 27.386.891 
habitantes/km2, o Norte, com 15.864.454 habitantes/km2, e o 
Centro-oeste, com 14.058.094 habitantes/km2.17 

Com as mudanças ocorridas nos perfis demográfico, epide-
miológico e nutricional da população brasileira, bem como na 
estrutura etária da sociedade, observou-se um aumento sig-
nificativo na prevalência das DANTs.18 Isso gera o aumento na 
incidência de HAS e DM, o que proporciona crescente aumento 
nos casos de IRC em todo o Brasil, visto que, HAS e DM são os 
principais fatores de risco para o desenvolvimento das DRCs.

A Região Sudeste apresentou a maior prevalência de doença 
renal e tem o segundo melhor IDH do Brasil, podendo-se inferir 
que há um melhor nível educacional da população. Esse fator 
poderia auxiliar na detecção dos sinais e sintomas de alerta, além 
de contribuir para a procura do serviço correto para o tratamento. 

Com relação aos profissionais, o melhor nível educacional 
do Sudeste pode beneficiar a diminuição das subnotificações 
dos casos, além de promover detecção precoce e ações mais 
efetivas e desenvolvidas com objetivo de promover e prevenir 
o agravamento da IRC.

Estudo realizado pelo MS evidencia que a prevalência de 
indivíduos com HAS e DM encontra-se naqueles com menor 
escolaridade,19 o que leva a acreditar que o mesmo é válido 
para os pacientes com IRC, já que HAS e DM são importantes 
fatores de risco para o desenvolvimento de IRC. 

De acordo com a Sociedade Brasileira de Nefrologia (SBN),20 
observou-se que há uma concentração dos serviços de nefro-
logia nas regiões mais desenvolvidas do país, que são as que 
obtiveram um maior IDH. Essa distribuição dos centros de nefro-
logia não leva em consideração a extensão dos territórios, visto 

Regiões Feminino Masculino Total
Norte 2.896 1.679 4.575
Nordeste 4.666 2.235 6.901
Centro-Oeste 4.030 2.015 6.045
Sudeste 12.469 6.079 18.548
Sul 5.614 2.545 8.159
Total 29.675 14.553 44.228

Fonte: Sistema de Informação SIS/HIPERDIA/Departamento de Informática do SUS.12

Tabela 2. Índice de insuficiência renal crônica por sexo nas capitais 
distribuídas por regiões geográficas, de janeiro de 2002 a fevereiro 
de 2013.
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que, comparando-se o Norte e Nordeste com Sul e Sudeste, 
os primeiros apresentam uma grande extensão territorial e con-
têm apenas 36 e 127 centros de nefrologia, respectivamente. 
Em contrapartida, as regiões Sul e Sudeste, que possuem menor 
extensão territorial (embora o Sudeste tenha maior densidade 
demográfica), apresentam 162 e 365 centros, respectivamente.20 
Assim, de acordo com os dados obtidos da densidade demográ-
fica conforme as regiões do Brasil, o Nordeste deveria ter uma 
concentração de centros de nefrologia maior que o Sul.

O Cadastro Nacional de Estabelecimento de Saúde (CNES) 
disponibiliza a cobertura das Unidades Básicas de Saúde (UBS) 
por estado do Brasil e, de acordo com os dados encontrados, a 
Região Nordeste apresentou a maior concentração de UBS, com 
16.726 unidades de saúde. Em segundo lugar, encontra-se a Região 
Sudeste, com 13.253 unidades; em seguida, a Região Sul, com 
7.077 unidades e, por último, as regiões Norte e Centro-Oeste, 
com 3.798 e 3.018 centros, respectivamente.21 

Ao se diagnosticar a HAS ou o DM, deve ser preenchida a 
ficha cadastral do usuário em duas vias, sendo que a primeira 
deverá ser anexada ao prontuário e a segunda, encaminhada à 
Secretaria Municipal de Saúde (SMS) para, então, alimentar o 
SIS/HIPERDIA.22 

Entretanto, na realidade, essa ficha não é preenchida ou, 
quando preenchida, é arquivada, não chegando a ser enviada à 
SMS. Ou, ainda, até pode ser preenchida e enviada, mas não é 
cadastrada e atualizada no sistema e, com isso, vários dados se 
perdem ao longo do tempo de tratamento dos portadores de IRC.22

Além do SIS/HIPERDIA, existe outro sistema, que é o Sistema 
de Informação da Atenção Básica (SIAB), cuja notificação é de 
responsabilidade dos Agentes Comunitários de Saúde (ACS) 
e deve ser gerada mensalmente nas UBS. Ao final do fluxo de 
informações, os dados divergem entre o SIAB e o SIS/HIPERDIA, 
impedindo a realização da análise situacional da saúde e o geren-
ciamento de informações sobre a resolutividade na atenção aos 
pacientes hipertensos e diabéticos nas UBS.20

Assim, evidencia-se que há problemas operacionais em rela-
ção aos dados gerados através dos sistemas de informação do 
MS, SIAB e SIS/HIPERDIA, prejudicando o planejamento de ações 
destinadas ao público-alvo, que são os portadores de HAS e DM.20

Pesquisas corroboram este estudo quando mostram que a 
hipertensão pode ser encontrada em mais de 75% dos pacien-
tes com IRC de qualquer idade, podendo ser consequência ou 
causa da DRC.3  Segundo o censo 2011 da SBN, a HAS repre-
sentou 35,1% das doenças de base para desenvolvimento da 
IRC em relação ao DM, que representou 28,4% desse grupo.9 

Autores18 concordam com esta pesquisa quando mostram 
que o sexo feminino é apontado, através dos indicadores de 
morbimortalidade, como o mais acometido por IRC. Além disso, 
ressalta-se que as mulheres são mais atuantes no cuidado da 

saúde ao realizarem exames periódicos e aderirem aos trata-
mentos, quando comparadas aos homens, sendo essa uma 
possível explicação para o elevado número de notificações de 
IRC nesse sexo.23

Em estudo de base populacional com dados extraídos da 
Pesquisa Nacional por Amostra de Domicílio 2003 (PNAD-2003), 
constatou-se que o sexo feminino apresenta uma maior taxa de 
prevalência de doenças crônicas quando comparado ao sexo 
masculino, de acordo as doenças crônicas pesquisadas, que 
são: doença de coluna ou costas, artrite ou reumatismo, câncer, 
DM, bronquite ou asma, HAS, doença do coração, IRC, depres-
são, tuberculose, tendinite ou sinovite e cirrose.24 Entretanto, o 
homem apresenta maior número de internamentos por causas 
graves e maior taxa de mortalidade por patologias graves em 
relação ao sexo feminino.18

Segundo o censo de 2011 da SBN, realizado entre as clíni-
cas de diálise do Brasil, há a evidência do sexo masculino como 
sendo o mais acometido por IRC, com 57,3% dos casos, o que 
representa 28.739 homens. Por sua vez, as mulheres compu-
nham 42,7% dos casos de IRC, com 21.389 indivíduos, o que 
entra, assim, em contradição com dados encontrados no pre-
sente estudo.3 

O foco na saúde da mulher, da criança e do idoso, em detri-
mento da saúde do homem, pode ser um dos fatores responsáveis 
pelo baixo índice de notificação de IRC no sexo masculino, devido 
à falta de procura pelo serviço preventivo na Atenção Básica.18

CONCLUSÃO
Constatou-se que os maiores índices de IRC enquadram indiví-
duos do sexo feminino e portadores de HAS, com prevalência 
na Região Sudeste do Brasil e em menor proporção nas regiões 
Norte e Centro-Oeste. 

Quanto ao IDH, observou-se que as regiões Sul e Sudeste 
apresentaram os maiores índices; em contrapartida, identifi-
cou-se que o Nordeste possui o menor IDH dentre as regiões 
brasileiras pesquisadas neste estudo.

A correlação entre índice de IRC e IDH evidencia que os 
estados e regiões que apresentam maior desenvolvimento socioe-
conômico geram meios adequados para o desenvolvimento no 
âmbito da saúde, permitindo a promoção, a prevenção, o diag-
nóstico precoce e o tratamento mais efetivo. 

Foi possível inferir que a baixa concentração de centros de 
nefrologia em determinadas regiões contribuiu para o maior 
índice de IRC nas regiões com maior IDH, realidade que pode 
existir devido à subnotificação dos casos, relacionada ao déficit 
de centros de diagnóstico e tratamento de IRC. 

Esta pesquisa revela o quão importante é a Atenção Básica 
para o SUS; mais que isso, mostra que a saúde do homem deve 
ser inserida nesse contexto, com a implementação de programas 
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específicos para tal população. Em relação à distribuição dos cen-
tros de nefrologia, deve-se seguir o princípio da equidade, para 
que toda a população tenha acesso ao serviço. Além disso, a 
Atenção Primária deve ser mais atuante perante as ocorrências 
de IRC, ainda que haja problemas operacionais na produção dos 
dados que alimentam o sistema de informações do MS.

Dessa forma, deve haver investimento da Atenção Básica em 
relação à educação permanente dos profissionais de saúde, para 
que estes sejam mais capacitados para atuar em estratégias de 
prevenção e diagnóstico precoce da IRC, a fim de possibilitar um 
maior contingente de recursos humanos e, consequentemente, 
uma maior cobertura para a população adscrita da Estratégia 
Saúde da Família (ESF).

Em relação à saúde pública, este estudo retrata desigualdades 
existentes entre as regiões do Brasil. Através de planejamento e 
ações voltadas para promoção, proteção, prevenção e recupe-
ração da saúde, executados pela ESF, há grandes possibilidades 
de modificação dessa realidade, convergindo para a igualdade.
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RESUMO

Introdução: O exercício físico é importante recurso terapêutico 
no controle dos valores pressóricos de indivíduos com 
hipertensão arterial sistêmica (HAS). Segundo as principais 
diretrizes brasileiras, os exercícios em intensidade moderada 
são os mais indicados para redução da pressão arterial. 
Contudo, poucos artigos versam sobre o efeito agudo hipotensor 
do exercício não resistido de alta intensidade em indivíduos com 
HAS. Objetivo: Testar a hipótese de que o exercício não resistido 
de alta intensidade provoca diminuição dos valores pressóricos 
em indivíduos com HAS. Métodos: Estudo prospectivo analítico 
no qual foram incluídos indivíduos de ambos os sexos, com 
idade entre 40 e 65 anos, sedentários com diagnostico de 
HAS primária crônica controlada. Todos os voluntários foram 
submetidos a dois testes de Monitorização Ambulatorial da 
Pressão Arterial (MAPA). Um MAPA basal e sete dias após a 
um MAPA pós-exercício de alta intensidade intervalado não 
resistido em esteira ergométrica. Coletados os valores da 
pressão arterial nos períodos matutino, vespertino, noturno 
e de sono. Resultados: Avaliados 18 indivíduos, 12 mulheres. 
Verificadas diferenças significativas (p<0,05) nas médias das 
pressões arteriais (mmHg) sistólica no período noturno (126 
± 10 versus 122 ± 12); diastólica nos períodos vespertino 
e noturno (78 ± 9 versus 75 ± 8) (78 ± 8 versus 76 ± 9); e 
média nos períodos matutino e vespertino (103 ± 8 versus 
94 ± 9) (97 ± 10 versus 91 ± 8), respectivamente, da MAPA 
basal em comparação à MAPA exercício. Conclusão: Neste 
estudo, uma sessão de exercício físico de alta intensidade não 
resistido realizado em esteira ergométrica provocou diminuição 
dos valores das pressões arteriais sistólica, diastólica e média 
em indivíduos com HAS crônica controlada.

PALAVRAS-CHAVE 

Pressão arterial; medicina física e reabilitação; monitorização 
ambulatorial da pressão arterial.

ABSTRACT

Introduction: Exercise is important therapeutic tool in the 
control of blood pressure values   of patients with systemic 
hypertension (SH). According to the principal Brazilian 
guidelines, exercises at moderate intensity are the most 
suitable for lowering blood pressure. However, little is 
known about the effects of high-intensity exercise in 
individuals with hypertension. Objective: To evaluate the 
acute effect on blood pressure values  , the high-intensity 
exercise in individuals with chronic hypertension controlled 
primary. Methods: A prospective analytical study in which 
we included individuals of both sexes, aged between 40 
and 65 years with sedentary diagnosis of chronic primary 
hypertension controlled. All subjects were tested twice 
Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM). A basal 
ABPM and seven days after a post-exercise high intensity 
interval ABPM. Listed the values   of blood pressure in the 
morning, afternoon, night and sleep periods. Results: 
This study assessed 18 individuals, 12 women. Observed 
significant differences (p<0.05) in mean systolic blood 
pressure (mmHg) at night (126 ± 10 versus 122 ± 12); 
diastolic in the afternoon and evening periods (78 ± 9 
versus 75 ± 8) (78 ± 8 versus 76 ± 9); and average in the 
morning and afternoon (103 ± 8 versus 94 ± 9) (97±10 
versus 91 ± 8) respectively of basal MAP compared to 
exercise ABPM. Conclusion: In this study a session of 
high-intensity exercise caused a reduction of systolic 
blood pressure, diastolic and mean in subjects with chronic 
hypertension controlled.

KEYWORDS 

Blood pressure; physical and rehabilitation medicine; 
rehabilitation; blood pressure monitoring, ambulatory.



34 Exercício de alta intensidade na hipertensão
Petto J, Diogo DP, Oliveira SS, Santos ACN, Seixas CR, Araújo WS, Oliveira FTO, Ladeia AMT

Rev Bras Hipertens vol. 22(1):33-7, 2015.

INTRODUÇÃO
O exercício físico, quando prescrito de forma adequada, é impor-
tante recurso terapêutico no controle dos valores pressóricos de 
indivíduos com hipertensão arterial sistêmica (HAS).1,2 O exer-
cício físico, mesmo quando não reduz os valores pressóricos, 
melhora a qualidade de vida e diminui o risco de morte por todas 
as causas nessa população.3,4 É também considerado medida 
preventiva anti-hipertensiva para todas as faixas etárias.5

Segundo a publicação das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 
Arterial, de forma geral, o exercício físico deve ser realizado de 3 a 
5 vezes por semana por, no mínimo, 30 minutos diários, em inten-
sidades aeróbicas (de preferência de forma moderada). Exercícios 
neuromusculares com 50% da carga máxima são também reco-
mendados, pois complementam os efeitos do exercício aeróbico.6

No entanto, estudos desta última década têm apontado que o 
exercício não resistido de alta intensidade tem efeitos preventivos 
e de reversibilidade causal igual ou até superior aos de intensidades 
leve e moderada em indivíduos com doença arterial coronariana e/ou  
insuficiência cardíaca.7,8 Contudo, poucos são os estudos que ava-
liaram o efeito hipotensor tanto agudo como crônico do exercício 
de alta intensidade não resistido em indivíduos hipertensos.9,10 
É importante que novas evidências sejam incorporadas ao escopo 
das já existentes, lançando novas informações sobre esse tema.

Portanto, o objetivo do presente estudo foi testar a hipótese 
de que o exercício físico não resistido de alta intensidade pro-
voca diminuição aguda dos valores pressóricos em indivíduos 
com HAS primária crônica controlada.

MÉTODOS
Estudo prospectivo analítico no qual foram incluídos indivíduos 
de ambos os sexos, com idade entre 40 e 65 anos, classifica-
dos como sedentários e com diagnóstico de HAS primária crô-
nica controlada. Para classificar o voluntário como sedentário foi 
utilizado o questionário internacional de atividade física, versão 
longa.11 Foram considerados hipertensos crônicos os indivíduos 
em uso de uma ou mais medicações anti-hipertensivas havia, 
pelo menos, um ano. A HAS foi qualificada primária quando 
não identificada a sua causa.6 Adotou-se como HAS contro-
lada valores de pressão arterial sistólica (PAS) menor ou igual a 
140 mmHg e de pressão arterial diastólica (PAD) menor ou igual 
a 90 mmHg,6 coletadas na avaliação inicial.

Foram excluídos os indivíduos fumantes, com histórico de 
alcoolismo, diabéticos e com disfunção osteomioarticular, neu-
rológica ou cognitiva incompatível com a realização do protocolo 
de exercício físico proposto no estudo. 

AMOSTRAGEM 
Para compor a amostra foram escolhidos de forma aleatória sim-
ples indivíduos do banco de dados de uma clínica cardiológica da 

cidade de Salvador (BA). Os voluntários sorteados que estavam 
em acordo com os critérios de inclusão foram convidados a partici-
par da pesquisa. Não foi realizado cálculo de suficiência amostral.

COLETA DE DADOS 
Todos os sujeitos passaram por avaliação inicial, composta por 
um questionário elaborado pelos autores do estudo, e por ava-
liação física. Ambos tinham por objetivo coletar dados clínicos 
e antropométricos da amostra e verificar os indivíduos elegíveis 
de acordo com os critérios de inclusão e exclusão. 

A estatura foi medida com o auxílio de estadiômetro tipo trena 
da Sanny (São Paulo, SP, Brasil) com precisão de 0,1 cm, sendo 
a medida executada com os sujeitos descalços e com os glúteos 
e ombros apoiados em encosto vertical. A massa corporal total 
foi mensurada com balança digital da Filizola Personal Line 150 
(São Paulo, SP, Brasil), capacidade máxima de 150 kg, aferida pelo 
INMETRO, com certificado próprio especificando margem de erro 
de ± 100 g. Com os dados de altura e massa calculou-se o índice 
de massa corporal (IMC) com as medidas de massa e altura, de 
acordo com a equação de Quetelet: IMC = massa (kg)/altura2 (m).

Dois dias depois os voluntários selecionados foram submeti-
dos ao teste de esforço físico máximo (TEFM) convencional em 
esteira ergométrica, de acordo com o protocolo de Bruce modifi-
cado. No TEFM foi coletada a frequência cardíaca máxima e ava-
liada a resposta pressórica no esforço. Os TEFMs foram realizados 
por médicos e assistentes especializados e em local adequado, 
seguindo todas as recomendações de segurança da II Diretriz da 
Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Teste Ergométrico.12

Três dias após o TEFM os voluntários realizaram Monitorização 
Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) sem aplicação do exer-
cício, exame este denominado de MAPA Basal. Após sete dias 
os participantes foram convidados a comparecer no Laboratório 
de Fisiologia do Exercício da Faculdade Social de Salvador, BA, 
para realizar uma sessão de exercício físico de alta intensidade 
intervalado. Logo após o exercício os sujeitos foram submetidos 
à nova MAPA, denominada de MAPA Exercício. 

As MAPAs foram avaliadas por médico cardiologista com 
especialização em HAS pela Sociedade Brasileira de Hipertensão 
Arterial. O aparelho utilizado foi o modelo BP3MZ1 com braçadeiras 
de adulto médio e obeso da marca G-Tech (Belo Horizonte, MG). 
O software utilizado para análise dos dados foi o Watch BP Analyzer. 

As MAPAs foram colocadas no mesmo horário (10h00) e 
no mesmo dia da semana (sábado). Os voluntários foram orien-
tados a realizar as mesmas atividades nos dois dias de coletas 
e a não ingerir bebidas alcoólicas nem alterar drasticamente a 
alimentação. Todas as atividades e as principais alimentações 
realizadas nos dias dos testes foram anotadas no recordatório. 

As MAPAs coletaram os valores de pressão arterial a cada 
15 minutos durante os períodos matutino (das 10h00 às 12h00), 
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vespertino (das 12h00 às 18h00) e noturno (das 18h00 às 23h00), 
e a cada 30 minutos durante o sono (das 23h00 às 06h00). Foram 
registradas durante as MAPAs as pressões arteriais sistólica, 
diastólica, média e de pulso. Com os valores de cada período 
calculou-se a média das pressões nos dois dias de coleta. 

Tanto o TEFM como a sessão de exercício como as duas 
MAPAs foram realizados sem que nenhuma medicação em uso 
pelos voluntários fosse suspensa.

PROTOCOLO DO EXERCÍCIO FÍSICO 
A sessão de exercício foi realizada de acordo com o seguinte 
protocolo: 7 minutos de aquecimento em intensidade de 65% 
da frequência cardíaca (FC) de reserva {FC de reserva = FC de 
repouso + % da intensidade x (FC máxima obtida no TEFM – 
FC de repouso)}. Posteriormente, foram realizados 10 tiros de 
50 segundos a 85% da FC de reserva por 1 minuto de descanso 
ativo na intensidade de aquecimento e mais 3 minutos de desa-
quecimento em intensidade decrescente. A sessão de exercício 
teve duração média de 25 minutos. Durante o exercício a FC foi 
monitorada por cardiofrequencímetro de pulso da marca Polar 
RCX3F (São Paulo, SP, Brasil).

Foi solicitado aos voluntários que relatassem qualquer descon-
forto nas horas pós-exercício até a retirada da MAPA no dia seguinte.

ANÁLISE ESTATÍSTICA E CRITÉRIOS ÉTICOS
Para verificação da distribuição dos dados foram aplicados tes-
tes de simetria e curtos e o teste de Shapiro-Wilk. Como a dis-
tribuição atendeu aos parâmetros de normalidade, foi utilizado 
o teste t de Student bidirecional para amostras relacionadas. Foi 
realizada, então, a comparação dos valores das pressões sis-
tólica, diastólica, média e de pulso entre os valores da MAPA 
Basal e da MAPA Exercício. Todas as análises foram realizadas 
pelo pacote estatístico BioEstat 5.0, adotando-se nível de sig-
nificância de 5%.

Pesquisa aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa Humana 
da Faculdade de Tecnologia e Ciência em Salvador (BA), Protocolo 
033-156. Durante todo o estudo foram observadas as diretrizes 
sobre a pesquisa com seres humanos da Declaração de Helsinque 
e da Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde. Todos 
os voluntários leram e assinaram o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido, no qual constavam todos os riscos e bene-
fícios da pesquisa.  

RESULTADOS
Foram avaliados inicialmente 22 indivíduos, dos quais 4 foram 
excluídos da pesquisa: dois por realizarem atividades muito 
diferentes nos dias de coleta das MAPAs, verificadas no 
recordatório, outro por ter menos de 70% de suas aferições 
válidas em um dos dias das MAPAs e outro por apresentar 

hiper-reatividade pressórica ao esforço. Foram avaliados, por-
tanto, 18 indivíduos, sendo 12 mulheres com média de idade de 
57 ± 5,8 anos e índice de massa corpórea de 29 ± 4,8 kg/m2.  
Os resultados da pressão arterial obtidos no TEFM estão expos-
tos na Tabela 1. 

Dos 18 voluntários, 55% (10) utilizavam mais de uma medi-
cação anti-hipertensiva. Das medicações utilizadas, 11 (60%) 
voluntários faziam uso de inibidor da enzima conversora de 
angiotensina, 8 (44%), diuréticos, 6 (33%), betabloqueadores, 
e 5 (28%), antagonista do canal de cálcio. 

No Quadro 1 são apresentadas as comparações das médias 
dos valores das pressões arteriais sistólica, diastólica e média 
nos dois dias de realização da MAPA. Observa-se que o efeito 
hipotensor ocorreu principalmente sobre as pressões arteriais 
diastólica e média. Destaca-se também que no período de sono a 
PAD da MAPA exercício foi maior do que a MAPA basal. A pres-
são arterial de pulso não apresentou diferença significante em 
nenhum dos períodos de coleta (p > 0,05).   

Não foi registrada ou relatada nenhuma intercorrência car-
diovascular ou musculoesquelética durante ou nas horas após 
a sessão de exercício físico. Não foi registrado nenhum pico 
hipertensivo na MAPA do exercício. A média de medições váli-
das nos dois dias das MAPAs foi de 82%.

DISCUSSÃO
Com base nos resultados desta pesquisa é possível inferir que 
uma sessão de exercício físico não resistido de alta intensidade 
reduz os valores da pressão arterial pós-exercício de indivíduos 
com HAS primária crônica controlada. 

Além do efeito hipotensor agudo, o exercício de alta inten-
sidade parece ser seguro, já que não foi registrada ou relatada 
pelos voluntários nenhuma intercorrência durante o exercício e 
nas horas subsequentes até o final da MAPA. 

Variáveis Média ± desvio padrão
Idade (anos) 57 ± 5,8
Altura (cm) 156 ± 6,0
Massa (kg) 72 ± 13,2
IMC (kg/m2) 29 ± 4,8
Pressão arterial sistólica de repouso no 
TEFM (mmHg)

126 ± 10,8

Pressão arterial diastólica de repouso 
no TEFM (mmHg)

80 ± 7,0

Pressão arterial sistólica máxima no 
TEFM (mmHg)

200 ± 20,0

Pressão arterial diastólica máxima no 
TEFM (mmHg)

90 ± 14,1

Tabela 1. Dados antropométricos e clínicos da amostra (n = 18).

IMC: índice de massa corporal; TEFM: teste de esforço físico máximo.
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O conhecimento de que as medicações utilizadas afetam as 
respostas pressóricas peri e pós-exercício, especialmente os 
betabloqueadores,13 não minimiza os resultados deste estudo. 
Considerando que os participantes fizeram uso dos mesmos 
medicamentos nos dois dias da MAPA, qualquer diferença obser-
vada nos valores de pressão arterial entre esses dias não pode 
ser atribuída às medicações. 

Entretanto, apesar dos bons resultados, pouco se encontra 
na literatura sobre o efeito hipotensor do exercício não resistido 
de alta intensidade. Dois estudos, respectivamente, compararam 
o efeito agudo9 e crônico10 hipotensor do exercício não resistido 
de alta intensidade com o de intensidade moderada em hiper-
tensos crônicos. Eles verificaram que ambos diminuíram signi-
ficantemente a PA, porém sem diferença significativa entre os 
dois modelos de exercício. Os mesmos resultados foram obser-
vados em indivíduos com síndrome metabólica14 e em mulheres 
com risco familiar de HAS.15 

No entanto, nesse último estudo foi verificado que o exercí-
cio de alta intensidade foi mais efetivo do que o de intensidade 
moderada na atenuação da resposta pressórica durante teste 
de esforço incremental.15 Achado esse importante, já que a res-
posta pressórica durante o exercício se associa diretamente com 
a incidência de HAS futura.16

 Os mecanismos fisiológicos pelos quais o exercício físico de 
alta intensidade reduz de forma aguda a pressão arterial pos-
sivelmente são os mesmos desencadeados pelos exercícios 
realizados em intensidades leve e moderada. Os principais meca-
nismos promotores da resposta hipotensora pós-exercício são: 
diminuição da atividade simpática associada a maior descarga 
parassimpática com consequente redução da frequência car-
díaca e do débito cardíaco;1,17 maior produção de óxido nítrico 

e outras substâncias vasodilatadoras produzidas pelo endoté-
lio vascular18,19 concomitante ao aumento na sensibilidade dos 
pressorreceptores arteriais,17 o que reduz a resistência vascu-
lar periférica; e, finalmente, aumento da produção do peptídeo 
natriurético atrial que favorece a diurese e, consequentemente, 
reduz o débito cardíaco.19,20

Mas, especificamente, o que o presente estudo acrescenta 
ao conhecimento já existente sobre o tema? Primeiro, observa-se 
no Quadro 1 que embora tenha ocorrido diminuição da PAD nos 
períodos vespertino e noturno, durante o sono, houve aumento 
de tal pressão. Em estudo de caso realizado por Pugliese et al. 
é relatado que quanto maior a intensidade do exercício físico 
aplicado, menor é o descenso noturno da pressão arterial em 
indivíduos hipertensos controlados. Nesse estudo, os autores 
destacam que a maior influência foi na PAD, que aumentou prin-
cipalmente no dia do exercício de alta intensidade.21 Com base 
nos resultados do presente estudo e nos resultados da pes-
quisa de Pugliese et al.17 pode-se inferir que existe influência do 
exercício de alta intensidade sobre o descenso noturno da PA. 
No entanto, os possíveis mecanismos que geram esse aumento 
durante o sono e as consequências clínicas desse aumento ainda 
não foram estudados. 

Outro ponto a ser destacado é a heterogeneidade dos 
resultados. Nota-se que a PAS apresentou redução somente 
no período noturno, já a PAD nos períodos vespertino e noturno 
e a pressão arterial média nos períodos matutino e vespertino 
(Quadro 1). É possível que o exercício físico de alta intensidade, 
de forma aguda, exerça principalmente vasodilatação arterial, 
com consequente efeito nas pressões arteriais diastólica e média, 
o que explica a redução principalmente nessas duas variáveis. 
Na pesquisa realizada por Ciolac et al.9 não foi avaliado o efeito 

Quadro 1. Valores das pressões arteriais sistólica, diastólica e média nos períodos de coleta (n = 18).

Variável
MAPA Basal

Média ± desvio padrão
MAPA Exercício

Média ± desvio padrão
Valor 

p
Pressão arterial sistólica no período matutino (mmHg) 128 ± 10,7 126 ± 19,4 0,604
Pressão arterial sistólica no período vespertino (mmHg) 121 ± 12,3 120 ± 15,3 0,598
Pressão arterial sistólica no período noturno (mmHg) 126 ± 10,7 122 ± 12,6 0,024*
Pressão arterial sistólica durante o sono (mmHg) 114 ± 8,5 116 ± 10,7 0,142
Pressão arterial diastólica no período matutino (mmHg) 81 ± 9,1 80 ± 10,0 0,490
Pressão arterial diastólica no período vespertino (mmHg) 78 ± 9,8 75 ± 8,3 0,020*
Pressão arterial diastólica no período noturno (mmHg) 78 ± 8,8 76 ± 9,3 0,016*
Pressão arterial diastólica durante o sono (mmHg) 71 ± 7,2 74 ± 9,2 0,031*
Pressão arterial média no período matutino (mmHg) 103 ± 8,4 94 ± 9,5 0,001*
Pressão arterial média no período vespertino (mmHg) 97 ± 9,9 91 ± 8,6 0,001*
Pressão arterial média no período noturno (mmHg) 98 ± 8,5 94 ± 10,0 0,084
Pressão arterial média durante o sono (mmHg) 89 ± 6,5 91 ± 9,2 0,332

MAPA: Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial; *Teste t de Student bilateral para amostras relacionadas.
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hipotensor do exercício dividindo os períodos do dia. Isso não 
permitiu que fossem visualizadas as diferentes respostas hipo-
tensoras entre os períodos matutino, vespertino, noturno e sono. 

Essa avaliação dicotomizada da resposta hipotensora em 
períodos do dia é importante, já que pesquisas recentes apon-
tam que o horário influencia na resposta pressórica de indivíduos 
submetidos a exercício. Jones et al. mostraram que quando o 
exercício é realizado à tarde, a resposta pressórica é atenuada, 
quando comparada à resposta pressórica com a realização do 
mesmo exercício pela manhã.22 

Finalmente, embora sejam promissores, os resultados deste 
estudo devem ser analisados com cautela, já que existem limita-
ções metodológicas. A ausência do cálculo de suficiência amostral 
e o delineamento do estudo não permitem estabelecer relação 
de causa e efeito perfeita, diminuindo o poder dos resultados. 

Este estudo não permite avaliar se de forma crônica o exercí-
cio de alta intensidade é benéfico. Também não é possível inferir 
se o exercício de alta intensidade promove maior resposta hipo-
tensora do que os exercícios em intensidades leves e moderadas 
quando comparados nos diferentes períodos do dia. Tais ques-
tões devem ser respondidas futuramente por outros trabalhos. 

CONCLUSÃO
Neste estudo, uma sessão de exercício físico não resistido de 
alta intensidade provocou diminuição dos valores de PAS, diastó-
lica e média em indivíduos com HAS crônica controlada. Porém, 
durante o período de sono os valores da PAD foram maiores no 
dia em que foi realizado o exercício de alta intensidade. 
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Antihypertensive agents have differentability to modulate arterial 
pressureand heart rate variability in  2K1C rats. Am J Hypertens. 
2006;19:1079-83.

Para citação de outras fontes de referências, consultar os 
Uniform Requirements. A citação de dados não publicados ou 
de comunicações pessoais não deve constituir referência nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parênteses. 
O texto poderá sofrer revisão por parte do Conselho Editorial, sem 

interferências no seu significado e conteúdo para concisão, clare-
za e compreensão.

ComuniCAções Breves

Contribuições de caráter fundamentalmente prático, que tenham, ou 
não, originalidade, não ultrapassando cinco laudas e dez referências 
bibliográficas, que devem constar como leitura sugerida, sem neces-
sariamente serem apontadas no corpo do texto.

CArtAs Ao editor

Breves comunicações contendo, no máximo, duas laudas, com espa-
çamento de 1,5, letras tipo Arial, tamanho 12, que reflitam opinião do 
autor ou de seus autores de assuntos relevantes.

CAsos ClíniCos

Apresentação de Casos Clínicos reais que possam contribuir para o 
aprendizado e a difusão de conhecimentos afeitos à hipertensão ar-
terial ou assuntos afins.

Os casos deverão ter documentação e, preferencialmente, deverão 
ser ilustrados por figuras, imagens e/ou tabelas para melhor compre-
ensão das mensagens neles contidas. Não poderão ultrapassar cinco 
laudas, com espaçamento de 1,5, letras tipo Arial e tamanho 12.

editoriAis e Artigos de interesse

Serão publicados apenas quando solicitados pelo Editor ou 
Conselho Editorial.

Os textos poderão sofrer revisão editorial para maior concisão, 
clareza e compreensão, por parte do Conselho Editorial, sem interfe-
rências no seu significado e conteúdo.

Situações especiais, não previstas neste conjunto de normas, 
serão ajuizadas pelo Editor e pelo Conselho Editorial.
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Contraindicação: hipersensibilidade às sulfonamidas. Interação Medicamentosa: lítio.
INDAPEN® SR (indapamida). Registro MS nº 1.0525.0017. USO ORAL. USO ADULTO ACIMA DE 18 ANOS DE IDADE. Composição, Forma famacêutica e Apresentação: cada comprimido contém 
1,5 mg de indapamida. Embalagem com 30 comprimidos revestidos de liberação prolongada. Indicações: hipertensão arterial essencial. Medicamento similar equivalente ao medicamento de referência. 
Contraindicações: hipersensibilidade às sulfonamidas ou a qualquer componente da fórmula; insuficiência hepática ou renal grave; encefalopatia hepática; hipocalemia. É contraindicado para crianças. 
Precauções e advertências: Contém lactose. Em caso de insuficiência hepática, o diurético deve ser suspenso imediatamente. O risco de hipocalemia deve ser previsto em idosos e/ou desnutridos e/ou 
polimedicados, cirróticos portadores de edemas e de ascite, coronarianos, portadores de insuficiência cardíaca e portadores de QT prolongado. Os diuréticos tiazídicos podem causar hipercalcemia transitória e 
hiponatremia. Nos pacientes hiperuricêmicos, a tendência do ocorrer crises de gota pode aumentar. Se reações de fotossensibilidade ocorrerem, é recomendável suspender o tratamento.  Capacidade de dirigir 
veículos e operar máquinas pode estar diminuída se houver queda da pressão arterial. Pode dar reação positiva em exame antidoping. Gravidez e Lactação: a administração de diuréticos deve ser evitada 
durante a gravidez e nunca ser utilizado para o tratamento de edemas fisiológicos da gravidez. O aleitamento é desaconselhado. Interações medicamentosas: lítio e medicamentos antiarrítmicos e causadores 
de “torsades de pointes” (astemizol, bepridil, eritromicina IV, halonfantrina, pentamidina, sultoprida, terfenadina, vincamina), alguns antipsicóticos, inibidores da ECA, AINEs e salicilatos, diuréticos hipercalemiantes, 
metformina, contrate iodado, antidepressivos tricíclicos, sais de cálcio, ciclosporina e tacrolimus, anfotericina B (via IV), glico e mineralocorticóides, tetracosactídeo, laxativos. Reações adversas: as mais 
comuns são: afecções cutâneas de hipersensibilidade, alterações gastrintestinais, hipocalemia, hiponatremia, hiperuricemia, hiperglicemia e hipotensão ortostática; muito raramente pode ocorrer trombocitopenia, 
leucopenia, agranulocitose, aplasia de medula e anemia hemolítica. Alterações cardíacas e encefalopatia hepática podem ocorrer. Posologia: 1 comprimido ao dia, preferencialmente de manhã. O aumento da 
dose não aumente seu efeito anti-hipertensivo, mas aumenta a ação diurética. É eficaz apenas quando a função renal é normal ou minimamente aumentada. Em idosos monitorar função renal e eletrólitos, ajustar 
a dose se necessário. (Mai 15). VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. SE PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO. 

Referências: 1) Marre M et al. “Equivalence of indapamide SR and enalapril on microalbuminuria reduction in hypertensive patients with type 2 diabetes: The NESTOR study”. J Hypertens 2004; 22: 1613-1622. 
2) Kuo SW et al. “Effect of indapamide SR in the treatment of hypertensive patients with type 2 diabetes”. Am J Hypertens 2003 Aug;16(8):623-8. 3) Weidmann P. “Metabolic profile of indapamide sustained-release 
in patients with hypertension. Data from three randomized double-blind studies”. Drug Saf, 2001;24(15):1155-65. 4) Revista ABC Farma, Abril 2015 – PMC (Preço Máximo ao Consumidor) 18%.

Redução da microalbuminúria  
em pacientes hipertensos 1

Não provoca alteração no perfil 
lipídico e glicêmico 2,3

Mais acessível que o  
medicamento referência 4

Apresentação: 
30 comprimidos revestidos de
 liberação prolongada 1,5 mg.

Referências: 1.  Zanchet t i  A . “Clinical pharmacodynamics of nebivolol:  new evidence of nitr ic oxide-mediated vasodilat ing activ i t y and peculiar haemodynamic proper t ies in hyper tensive patients.” 
Blood Press Suppl 2004; 1: 17-32. 2.  Moen M.D. et al.  “Nebivolol:  a review of i ts use in the management of hyper tension and chronic hear t failure.” Drugs 2006; 66 (10): 1389-409. 3.  Rosei 
E.A . et al.  “Metabolic prof ile of nebivolol,  a beta-adrenoceptor antagonist with unique characterist ics.” Drugs 2007; 67 (8): 1097-1107. 4.  Fogari R.  et al.  “Comparative ef fects of nebivolol and 
atenolol on blood pressure and insulin sensit iv i t y in hyper tensive subjects with t ype I I  diabetes.” J Hum Hyper tens 1997; 11 (11):753-7. 5  ABCFarma Novembro 2014 6.  Neblock – bula do produto.

Contraindicação: hipersensibilidade aos componentes da fórmula.  Interação Medicamentosa: 
antiarrítmicos de classe I.
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Bloqueador ß1 altamente seletivo com atividade vasodilatadora adicional.1,2
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Aumenta a síntese
e liberação endotelial
de óxido nítrico1,2

Não prejudica
a sensibilidade
à insulina3,4

O NEBIVOLOL 
MAIS BARATO

DO MERCADO5

Apresentação:
 5 mg - Caixa com 30 COMPRIMIDOS

sulcados em cruz

NEBLOCK® (cloridrato de nebivolol). Reg. MS nº 1.0525.0056. USO ADULTO. USO ORAL. Composições, Formas farmacêuticas e Apresentações: NEBLOCK® 
5 mg: cada comprimido contém 5,45 mg de cloridrato de nebivolol; embalagens contendo 30 comprimidos bissulcados em um dos lados. Indicações: Hipertensão 
arterial e Insuficiência cardíaca (IC): tratamento da IC deve ser feito em associação com as terapêuticas padronizadas em pacientes adultos e idosos com idade 
≥ 70 anos. Contraindicações: Hipersensibilidade ao princípio ativo ou a algum dos excipientes, insuficiência hepática, insuficiência cardíaca aguda, choque 
cardiogênico ou episódios de descompensação de insuficiência cardíaca a requerer terapêutica inotrópica por via i.v., doença do nódulo sinusal, incluindo o 
bloqueio sinoauricular; bloqueio cardíaco de 2º e 3º grau (sem marcapasso), história de broncoespasmo e asma brônquica; feocromocitoma não tratado; acidose 
metabólica; bradicardia (FC < 60 b.p.m.), hipotensão arterial, distúrbios circulatórios periféricos graves. Contraindicado para crianças e adolescentes. Precauções 
e advertências: precauções no uso de certos anestésicos que causem depressão do miocárdio. Não deve ser administrado a pacientes com ICC não tratada. Nos 
pacientes com doença cardíaca isquêmica, o tratamento deve ser interrompido gradualmente. Se a frequência cardíaca diminuir para menos de 50-55 bpm em 
repouso e/ou o paciente apresentar sintomas sugestivos de bradicardia, a posologia deve ser reduzida. Perturbações circulatórias periféricas, bloqueio cardíaco de 
1º grau, angina de Prinzmetal. A associação de nebivolol com antagonistas dos canais de cálcio do tipo verapamil e diltiazem, com medicamentos antiarrítmicos 
de classe I e com medicamentos anti-hipertensores de ação central não é geralmente recomendada. Em pacientes com DPOC. Gravidez: não deve ser utilizado 
sem orientação médica. Lactação: a amamentação não é recomendada. Não se recomenda em crianças e adolescentes. Pode ser necessário o ajuste da dose 
em idosos e em pacientes com Insuficiência renal. Interações medicamentosas: antiarrítmicos de classe I, antagonistas dos canais de cálcio tipo verapamil/
diltiazem e anti-hipertensivos de ação central. Sildenafil também deve ser evitado.  Antiarrítmicos de classe III, anestésicos-halogenados voláteis, fentanil, insulina e 
antidiabéticos orais. Glicosídeos digitálicos antagonistas de cálcio do tipo diidropiridina, antipsicóticos, antidepressivos e AINEs. Paroxetina, fluoxetina, tioridazina, 
quinidina, cimetidina e nicardipino. Posologia: Os comprimidos podem ser tomados junto com as refeições. Podem ser partidos em 4 partes iguais. Hipertensão: 
Adultos – recomenda-se 5 mg/diaI. Insuficiência renal: a dose inicial recomendada é 2,5 mg/dia, podendo ser aumentada até 5 mg/dia. Insuficiência hepática: 
nestes doentes está contraindicado. Idosos: com mais de 65 anos, a dose inicial recomendada é de 2,5 mg/dia, podendo ser aumentada para 5 mg/dia; com idade 
superior a 75 anos, deve-se proceder uma monitorização rigorosa destes pacientes. Crianças e adolescentes: não se recomenda o seu uso. Insuficiência cardíaca 
(IC): O tratamento tem que ser iniciado com um ajuste posológico gradual até que a dose ótima individual de manutenção seja alcançada. Os pacientes devem ter 
insuficiência cardíaca estabelecida sem manifestação de insuficiência cardíaca aguda nas últimas 6 semanas. Para os pacientes já medicados com terapêutica 
cardiovascular, a dose destes fármacos deve ser estabilizada duas semanas antes de se iniciar o tratamento. O ajuste posológico inicial deve ser estabelecido por 
fases, de acordo com a tolerabilidade do paciente: 1,25 mg, 1 vez/dia, aumentando para 2,5 mg, 1 vez/dia, depois para 5 mg, 1 vez/dia e, posteriormente, para 10 mg, 
1 vez/dia. A dose máxima recomendada é de 10 mg, 1 vez/dia. Não é recomendável suspender abruptamente o tratamento, pois pode originar agravamento da IC. 
No caso de ser aconselhável a descontinuação do tratamento, a dose deve ser gradualmente diminuída para metade, semana a semana. Insuficiência renal: não é 
necessário ajuste posológico com insuficiência renal leve a moderada. Não se recomenda com insuficiência renal grave. Insuficiência hepática: nestes pacientes está 
contraindicado. Idosos: não é necessário ajuste posológico. Crianças e adolescentes: não se recomenda o uso. Reações adversas: na maioria são de intensidade 
ligeira a moderada e as mais frequentes são: cefaleia, tontura, parestesia, dispneia, obstipação, náusea, diarreia, fadiga, edema, bradicardia, hipotensão, tonturas e 
hipotensão postural. (Jun 13) VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. “A PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO”.
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Contraindicação: hipersensibilidade às sulfonamidas. Interação Medicamentosa: lítio.
INDAPEN® SR (indapamida). Registro MS nº 1.0525.0017. USO ORAL. USO ADULTO ACIMA DE 18 ANOS DE IDADE. Composição, Forma famacêutica e Apresentação: cada comprimido contém 
1,5 mg de indapamida. Embalagem com 30 comprimidos revestidos de liberação prolongada. Indicações: hipertensão arterial essencial. Medicamento similar equivalente ao medicamento de referência. 
Contraindicações: hipersensibilidade às sulfonamidas ou a qualquer componente da fórmula; insuficiência hepática ou renal grave; encefalopatia hepática; hipocalemia. É contraindicado para crianças. 
Precauções e advertências: Contém lactose. Em caso de insuficiência hepática, o diurético deve ser suspenso imediatamente. O risco de hipocalemia deve ser previsto em idosos e/ou desnutridos e/ou 
polimedicados, cirróticos portadores de edemas e de ascite, coronarianos, portadores de insuficiência cardíaca e portadores de QT prolongado. Os diuréticos tiazídicos podem causar hipercalcemia transitória e 
hiponatremia. Nos pacientes hiperuricêmicos, a tendência do ocorrer crises de gota pode aumentar. Se reações de fotossensibilidade ocorrerem, é recomendável suspender o tratamento.  Capacidade de dirigir 
veículos e operar máquinas pode estar diminuída se houver queda da pressão arterial. Pode dar reação positiva em exame antidoping. Gravidez e Lactação: a administração de diuréticos deve ser evitada 
durante a gravidez e nunca ser utilizado para o tratamento de edemas fisiológicos da gravidez. O aleitamento é desaconselhado. Interações medicamentosas: lítio e medicamentos antiarrítmicos e causadores 
de “torsades de pointes” (astemizol, bepridil, eritromicina IV, halonfantrina, pentamidina, sultoprida, terfenadina, vincamina), alguns antipsicóticos, inibidores da ECA, AINEs e salicilatos, diuréticos hipercalemiantes, 
metformina, contrate iodado, antidepressivos tricíclicos, sais de cálcio, ciclosporina e tacrolimus, anfotericina B (via IV), glico e mineralocorticóides, tetracosactídeo, laxativos. Reações adversas: as mais 
comuns são: afecções cutâneas de hipersensibilidade, alterações gastrintestinais, hipocalemia, hiponatremia, hiperuricemia, hiperglicemia e hipotensão ortostática; muito raramente pode ocorrer trombocitopenia, 
leucopenia, agranulocitose, aplasia de medula e anemia hemolítica. Alterações cardíacas e encefalopatia hepática podem ocorrer. Posologia: 1 comprimido ao dia, preferencialmente de manhã. O aumento da 
dose não aumente seu efeito anti-hipertensivo, mas aumenta a ação diurética. É eficaz apenas quando a função renal é normal ou minimamente aumentada. Em idosos monitorar função renal e eletrólitos, ajustar 
a dose se necessário. (Mai 15). VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. SE PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO. 

Referências: 1) Marre M et al. “Equivalence of indapamide SR and enalapril on microalbuminuria reduction in hypertensive patients with type 2 diabetes: The NESTOR study”. J Hypertens 2004; 22: 1613-1622. 
2) Kuo SW et al. “Effect of indapamide SR in the treatment of hypertensive patients with type 2 diabetes”. Am J Hypertens 2003 Aug;16(8):623-8. 3) Weidmann P. “Metabolic profile of indapamide sustained-release 
in patients with hypertension. Data from three randomized double-blind studies”. Drug Saf, 2001;24(15):1155-65. 4) Revista ABC Farma, Abril 2015 – PMC (Preço Máximo ao Consumidor) 18%.

Redução da microalbuminúria  
em pacientes hipertensos 1

Não provoca alteração no perfil 
lipídico e glicêmico 2,3

Mais acessível que o  
medicamento referência 4

Apresentação: 
30 comprimidos revestidos de
 liberação prolongada 1,5 mg.
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