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No final de 2015, o “mundo da hipertensão” foi surpreendido pela publica-
ção precoce dos resultados do SPRINT Trial1, um grande ensaio clínico 
que mostrou pela primeira vez diminuição no número de complicações 
cardíacas, cerebrovasculares e renais com a redução farmacológica da 
pressão arterial em indivíduos com alto risco cardiovascular para valo-
res considerados ótimos, a saber, pressão arterial sistólica menor que 
120 mmHg. Embora tal evidência já fosse sugerida em estudos observa-
cionais (coortes prospectivas), a força de um ensaio-clínico na tomada de 
decisões clínicas na prática diária é incomparável.

A partir da publicação deste estudo, surgiram novos desafios: como apli-
car essa estratégia em termos populacionais, replicando, assim, os bene-
fícios observados ao maior número de pessoas possíveis?

Sabe-se que mesmo com uma melhora sensível do número de pessoas com a 
pressão arterial considerada controlada nos últimos anos em várias partes do 
mundo, em relação aos alvos-clínicos tradicionais, ou seja, PA < 140/90 mmHg, 
variando de 53%, nos EUA2, a até 68%, no Canadá3, a redução adicional da 
meta terapêutica para valores menores que 120/80 mmHg, como pode ser su-
gerido por alguns estudiosos do campo, parece-me uma tarefa quase impos-
sível de se conseguir, considerando apenas a implementação de forma sistê-
mica do modelo usado em ensaios clínicos tradicionais que em muito mimetiza 
o dia a dia dos atendimentos: consulta (quase que exclusivamente apenas 
com um médico)/remédio/nova consulta (precoce em ensaios-clínicos, nem 
tão precoce assim no mundo real)/mais remédios, e assim por diante.

Os próprios resultados do Sprint Trial apontam para essa dificuldade. 
Embora tenha sido observada redução nos desfechos primários (morbi-
mortalidade cardiovascular), que se deu às custas de maior número de 
medicamentos (em média, uma classe a mais de anti-hipertensivo) e con-
sequente número maior de eventos adversos, não foi desprezível o núme-
ro de episódios de hipotensão sintomática, distúrbios hidroeletrolíticos e 
até redução da filtração glomerular no grupo randomizado para pressão 
arterial mais baixa (PAS < 120 mmHg).

A solução não me parece estar no conjunto mais consultas/mais médico/
mais remédios, modelo custoso do ponto de vista financeiro e extremamen-
te questionável no que diz respeito à adesão das pessoas ao tratamento 
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proposto em longo prazo. Caso se opte em metas mais ambiciosas de re-
dução da pressão arterial em níveis populacionais, a solução, a meu ver, é 
trabalhar no atacado, ou seja, sairmos da individualização de uma consulta 
médica e buscarmos o coletivo: mudar o estilo de vida das pessoas.

Não é nenhuma novidade que mudanças no estilo de vida, como redução do 
peso corporal, prática regular de atividades físicas, limitação no consumo 
de sal/álcool e adoção de um padrão alimentar mais saudável (DASH Diet, 
Dieta Mediterrânea), são ferramentas adjuvantes eficazes, quando não as 
únicas necessárias, no controle da pressão arterial. Ao propormos redu-
ção da pressão arterial para valores ótimos (PA < 120/80 mmHg), tais 
medidas se apresentam praticamente como a única solução viável, visto a 
incredulidade por minha parte de alcançarmos tal objetivo apenas com a 
medicamentação excessiva da população.

O presente número da Revista Hipertensão buscou revisar as melhores 
evidências disponíveis em relação a quatro estratégias não farmacológi-
cas usadas para o controle da pressão arterial: duas delas já consagradas 
e amplamente conhecidas até mesmo entre o público leigo (limitação no 
consumo de sal e prática regular de atividade física) e as outras duas mais 
recentemente estudas e não tão bem conhecidas mesmo entre profissio-
nais de saúde que tratam de pacientes hipertensos (técnicas de medita-
ção/respiração lenta e uso do CPAP).

Para tanto, foram convidadas pessoas que não só revisaram a literatura 
sobre cada assunto, mas também demonstraram visão crítica de cada in-
tervenção proposta, visto terem experiência tanto na sua aplicação assis-
tencial, como em ensino/pesquisa de cada tema abordado. De antemão, 
meu agradecimento por aceitarem o convite e terem produzido material de 
tão alta qualidade científica como os leitores poderão comprovar adiante.

Que a leitura inspire vocês e que o conhecimento adquirido seja um pilar 
da ponte que ligará o paciente ao sucesso terapêutico, no caso, o controle 
ótimo da pressão arterial. Bons estudos!

Giovanio Vieira da Silva
Doutor em Ciências pela Faculdade de Medicina da Universidade de São 
Paulo (FMUSP). Médico assistente do Serviço de Nefrologia do Hospital 

das Clínicas da FMUSP. Médico nefrologista do Hospital Beneficência 
Portuguesa de São Paulo.
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Artigo 1

Exercício físico na redução da pressão 
arterial: Por quê? Como? Quanto?
Physical exercise and blood pressure reduction: 
Why? How? How much?

Rafael Yokoyama Fecchio
Laboratório de Hemodinâmica da Atividade Motora (LAHAM), Escola de Educação Física e Esporte 
da Universidade de São Paulo (EEFEUSP) – São Paulo (SP), Brasil.
Leandro Campos de Brito
LAHAM, EEFEUSP – São Paulo (SP), Brasil.
Tiago Peçanha
LAHAM, EEFEUSP – São Paulo (SP), Brasil.
Cláudia Lúcia de Moraes Forjaz
LAHAM, EEFEUSP – São Paulo (SP), Brasil.

Resumo
Evidências científicas comprovam que o exercício 
físico reduz a pressão arterial (PA). Assim, diretrizes 
nacionais e internacionais o recomendam para o 
tratamento da hipertensão arterial, mas geralmente 
fornecem apenas recomendações genéricas 
para essa prática. Este artigo discutiu os efeitos 
de diferentes tipos de exercício físico (aeróbicos, 
resistidos dinâmicos e resistidos isométricos) na 
PA, fornecendo subsídios para uma ponderação 
entre riscos e benefícios, e culminando com uma 
recomendação individualizada para o hipertenso. 
No artigo foram abordadas as respostas agudas 
(i.e., durante e após a execução de uma única 
sessão de exercício físico) e crônicas (i.e., após 
um período de treinamento físico) da PA a esses 
exercícios. Assim, durante a execução de todos os 
tipos de exercícios mencionados, a PA aumenta. 
Por outro lado, após uma sessão de exercícios 
aeróbicos ou resistidos dinâmicos, a PA  diminui. 
Além disso, cronicamente, o treinamento aeróbio 
reduz a PA de hipertensos (sistólica/diastólica: 
-8,3/-5,2 mmHg), enquanto o efeito do treinamento 
resistido dinâmico é controverso, e o efeito hipotensor 
do treinamento isométrico se restringe ao exercício 

Abstract
Scientific evidence shows that physical 
exercise decreases blood pressure (BP). 
Thus, national and international guidelines 
recommend physical exercise for the treatment 
of hypertension, however they only gave general 
recommendations. This paper discusses the 
effects of different types of exercise (aerobic, 
dynamic resistance and isometric) on BP, 
giving basis for the balance between risks and 
benefits, and finishing with an individualized 
prescription of exercise for hypertensives. In 
the paper, the acute (i.e. during and after one 
bout of exercise) and chronic (after a period of 
training) responses of BP to these exercises 
are discussed. Thus, during the execution of 
all of these types of exercise, BP increases. 
On the other hand, acutely after aerobic or 
dynamic resistance exercises, BP decreases. 
In addition, chronically, aerobic training 
decreases BP in hypertensives (systolic/
diastolic: -8,3/-5,2 mmHg), while BP response 
to dynamic resistance training is controversial, 
and knowledge about the chronic hypotensive 
effect of isometric training is limited to handgrip 

Endereço para correspondência: Cláudia Lúcia de Moraes Forjaz – Avenida Professor Mello Moraes, 
65 – Butantã – CEP: 05508-030 – São Paulo (SP), Brasil – E-mail: cforjaz@usp.br
Fonte de financiamento: CNPq (304003/2014-0).
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Introdução
Os avanços da Medicina têm produzido 
medicamentos cada vez mais eficazes 
para o controle de diversas doenças crôni-
co-degenerativas, incluindo a hipertensão 
arterial sistêmica (HAS). Entretanto, ape-
sar da eficácia da medicação anti-hiper-
tensiva, a prevalência da HAS continua 
muito elevada no Brasil1, de modo que a 
busca por condutas não medicamentosas 
que possam auxiliar na prevenção e no 
controle dessa doença torna-se desejável.

Nesse contexto, a prática regular de ativi-
dade física/exercício físico surge como uma 
opção interessante, tendo em vista seu po-
tencial benéfico na prevenção e no contro-
le da HAS. Estudos da década de 1990, 
sumarizados nas revisões de Pescatello 
et al.2e de Fagard3, já demonstravam clara-
mente a relação inversa entre a prática de 
atividade física, principalmente vigorosa, e 
a incidência de HAS. Além disso, desde a 
publicação, em 19934, do posicionamento 
do Colégio Americano de Medicina do Es-
porte sobre a atividade física, a aptidão físi-
ca e a hipertensão arterial, o conhecimento 

científico nessa área cresceu progressiva-
mente, tendo início com os estudos sobre 
o exercício aeróbico e evoluindo para os 
exercícios resistidos dinâmico e isométrico.

Devido a essa evolução, as diretrizes in-
ternacionais1,5 e nacional1 de prevenção e 
tratamento da HAS são unânimes em re-
comendar a prática regular de atividade 
física e/ou exercício físico para os hiper-
tensos. Entretanto, na maior parte dessas 
diretrizes, a recomendação dessa práti-
ca é genérica (i.e., realizar, pelo menos, 
150 minutos semanais de atividades físi-
cas moderadas), pois não aborda suas ba-
ses científicas, não pondera os riscos e os 
benefícios dessa prática para a HAS e não 
apresenta suas formas de individualização 
para a obtenção de maior benefício.

Dessa forma, esse artigo visa discutir de 
forma mais aprofundada o efeito da ativi-
dade física/exercício físico sobre a pres-
são arterial (PA), ponderando os riscos 
e benefícios dessa prática por meio das 
respostas fisiológicas agudas e crônicas, 
e finalizando com a prescrição individuali-
zada do exercício.

de handgrip. Entretanto, as respostas agudas e 
crônicas da PA aos diferentes tipos de exercício 
dependem das características deste, como a 
intensidade, a duração, a massa muscular, entre 
outras. Logo, a manipulação dessas variáveis 
permite a elaboração de uma prescrição de 
exercícios visando obter maiores benefícios com 
menores riscos. Dessa forma, recomenda-se 
aos hipertensos a prática de exercícios aeróbios 
(>3x/sem, >30 min, intensidade moderada) 
complementados pelos exercícios resistidos 
dinâmicos (2-3x/sem, 8-10 exercícios, 1-3 
séries, 10-15 repetições até a fadiga moderada 
e utilizando-se pausas longas).

Palavras-chave
hipertensão; estilo de vida; atividade 
física; exercício aeróbico; treinamento de 
resistência; exercício isométrico.

exercise. However, acute and chronic 
responses to these different types of 
exercise are influenced by the exercise 
characteristics (intensity, duration, muscle 
mass, and others). Thus, by manipulating 
these characteristics, it is possible to 
design a prescription to minimize risks and 
amplify benefits. Based on this, aerobic 
exercises (>3x/week, >30 min, moderate 
intensity) complemented by dynamic 
resistance exercises (2-3x/week, 8-10 
exercises, 1-3 sets, 10-15 repetitions until 
moderate fatigue and using long pauses) 
are recommended for hypertensives.

Keywords
hypertension; life style; physical activity; 
aerobic exercise; resistance training; 
isometric exercise.
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Conceitos e implicação

Considera-se atividade física qualquer 
movimento corporal que aumenta o 
gasto energético basal. Dentro desse 
amplo conceito, as atividades físicas 
realizadas de forma organizada, estru-
turada e, principalmente, com finalidade 
específica, como a melhora da saúde 
ou da aptidão física, são denominadas 
exercícios físicos6.

Existem diferentes tipos de exercício fí-
sico. Neste artigo, serão abordados os 
exercícios aeróbicos e os resistidos di-
nâmicos e isométricos7. Os primeiros são 
aqueles que utilizam, predominantemen-
te, a via aeróbia para a produção de ener-
gia durante sua execução. Caracterizam-
se, principalmente, por exercícios que 
envolvem a contração de grandes grupos 
musculares de forma cíclica, em intensi-
dade baixa a moderada e com duração 
prolongada. Andar, correr e pedalar são 
usados como exemplos clássicos dessas 
atividades, mas deixam de ser aeróbicas 
quando realizadas em alta intensidade. 
Por outro lado, os exercícios resistidos, 
conhecidos na área da Educação Física 
como exercícios de força ou musculação, 
caracterizam-se por exercícios nos quais 
há a contração da musculatura de um 
determinado seguimento corporal contra 
uma força que se opõe ao movimento. 
Quando, nesse exercício, a contração 
muscular é acompanhada de movimento 
articular, é denominado dinâmico; quan-
do a contração gera tensão, mas não há 
movimento articular, é chamado estático 
ou isométrico.

A execução de qualquer exercício fí-
sico promove aumento da sobrecarga 
cardiovascular e elevação da PA duran-
te sua realização, aumentando o risco 
para o hipertenso, visto que elevações 
grandes e abruptas da PA podem levar 
ao rompimento de aneurismas preexis-

tentes8, comuns nesse grupo de pacien-
tes9. Dessa forma, para se ponderar o 
risco dos diferentes tipos de exercício 
na HAS, é essencial conhecer as res-
postas fisiológicas durante a execu-
ção desses exercícios e avaliar como 
elas podem ser alteradas pela manipu-
lação das características do exercício.

Por outro lado, tanto a execução agu-
da (após uma única sessão) quanto a 
crônica (após a prática regular, denomi-
nada treinamento) de exercícios físicos 
pode resultar em redução da PA, ge-
rando benefícios ao hipertenso. Nova-
mente, para se ponderar o emprego do 
exercício físico no tratamento da HAS é 
necessário conhecer os benefícios agu-
dos e crônicos específicos de cada tipo 
de exercício e como a modulação das 
características desses exercícios pode 
maximizar esses benefícios.

Dessa forma, para permitir a ponderação 
dos riscos e benefícios dos diferentes ti-
pos de exercício físico na HAS, os tópicos 
seguintes abordarão as respostas da PA 
durante e após a execução de uma ses-
são de exercício, bem como após um pe-
ríodo de treinamento.

Respostas da pressão arterial 
durante o exercício físico

A prática de exercício físico promove au-
mento da demanda energética na muscu-
latura ativa. Para suprir essa necessidade, 
uma série de respostas cardiovasculares 
é desencadeada, promovendo aumento 
do fluxo sanguíneo para as regiões com 
maior demanda.

Exercício aeróbico
Durante a execução do exercício aeróbi-
co, há redução da ativação parassimpáti-
ca e aumento da simpática sobre o nodo 
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sinusal, o que produz aumento da frequên-
cia cardíaca (FC)10. Adicionalmente, o au-
mento da ativação simpática para os car-
diomiócitos, juntamente com a ativação 
de mecanismos intrínsecos pelo aumento 
do retorno venoso (i.e., mecanismo de 
Frank-Starling), promovem aumento do 
volume sistólico (VS)11,12. Em conjunto, os 
aumentos da FC e do VS resultam em au-
mento do débito cardíaco (DC), que eleva 
o fluxo sanguíneo para os tecidos cor-
porais. Ainda nesse exercício, estímulos 
neurais, hormonais, endoteliais e locais 
promovem vasoconstrição de territórios 
vasculares inativos (tais como as regiões 
esplâncnica e renal) e vasodilatação do 
território vascular que irriga a musculatura 
ativa, promovendo o redirecionamento do 
sangue para essa região11,13. Esse ajuste 
vascular culmina com a manutenção ou 
leve queda da resistência vascular perifé-
rica (RVP). Assim, durante a execução do 
exercício aeróbico, há aumento do DC e  
manutenção da RVP, resultando em au-
mento da PA sistólica (PAS) e manuten-
ção ou redução da PA diastólica (PAD)7,11 
(Figuras 1A e 1B).

Diversas características do exercício in-
fluenciam a resposta da PA durante o 
exercício aeróbico. A maior intensidade 
do exercício (i.e., maior carga, % do VO2 
pico ou % da FCmax) impõe maior neces-
sidade de aporte sanguíneo à musculatu-
ra, o que resulta em maiores aumentos da 
FC, do VS, do DC e, consequentemente, 
da PAS7. Adicionalmente, quanto maior 
a massa muscular envolvida no exercí-
cio (e.g.,corrida versus cicloergômetro 
de braço) maior o leito vascular ativo que 
sofrerá vasodilatação, o que resulta em 
maior redução da RVP e, consequente-
mente, menor aumento da PAS e maior 
redução da PAD7,11,14. Por outro lado, a 
duração do exercício aeróbico não afeta 
a resposta da PA, que se mantém está-
vel ao longo de sua execução7,11,15. Dessa 
forma, a realização de exercícios aeróbi-

cos envolvendo grandes grupos muscu-
lares, em intensidade leve a moderada e 
com duração média a prolongada pode 
ser sugerida para evitar grande aumen-
to da PAS e promover maior redução da 
PAD durante sua execução.

Exercício resistido
Durante a execução do exercício resis-
tido, estímulos neurais, hormonais e 
mecanismos cardíacos intrínsecos pro-
duzem aumento da FC, que estimulam 
o aumento do DC16. Simultaneamente, 
assim como no exercício aeróbico, estí-
mulos neurais, hormonais, endoteliais e 
locais também provocam a vasoconstri-
ção dos territórios inativos e a vasodila-
tação na musculatura ativa. No entanto, 
durante o exercício resistido, o efeito 
mecânico do músculo em contração ao 
redor dos vasos sanguíneos musculares 
impede que a vasodilatação da muscu-
latura ativa ocorra enquanto o músculo 
estiver contraído, ou seja, durante toda 
a execução do exercício isométrico e as 
repetições no dinâmico. Dessa forma, 
nesse tipo de exercício, o fluxo sanguí-
neo, tanto dos territórios inativos quan-
to da musculatura ativa, está restrito, 
culminando com o aumento da RVP7,17. 
A associação do aumento da RVP com 
o do DC (mais evidente no exercício di-
nâmico, em que o retorno venoso se ele-
va durante as pausas entre as entre as 
repetições) resulta em aumento tanto da 
PAS quanto da PAD durante a execução 
do exercício resistido, seja ele dinâmico 
ou isométrico7,18 (Figuras 1C, 1D e 1E).

Também nesse tipo de exercício, as carac-
terísticas do protocolo influenciam a res-
posta da PA durante a execução. Nesse 
sentido, tem sido demonstrado que exercí-
cios resistidos, isométricos ou dinâmicos, 
de maior intensidade, promovem maior 
estímulo nervoso e maior constrição me-
cânica da vasculatura ativa, resultando 
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em maior aumento da PA7,18. Da mesma 
forma, exercícios resistidos isométricos ou 
dinâmicos envolvendo maior massa mus-
cular também resultam em maior aumento 
da PA durante a execução19,20. Além disso, 
o maior tempo de manutenção da contra-
ção, no caso do exercício isométrico, ou 
o maior número de repetições, no exercí-
cio dinâmico, ou seja, a maior duração do 
exercício resistido, também promove maior 
aumento da PA (i.e., tanto a PAS quanto a 
PAD aumentam progressivamente durante 
a execução dos exercícios resistidos dinâ-
mico ou isométrico)7,19,20. Considerando-se 
apenas o exercício resistido dinâmico, ou-

tros fatores ainda influenciam a resposta da 
PA durante a execução. Maiores aumen-
tos de PA ocorrem quando esse exercício 
é levado até a fadiga concêntrica, ou seja, 
quando o executante repete o movimento 
em uma série até atingir a exaustão7. Ou-
tro fator importante é o tempo de pausa 
(intervalo de recuperação) entre as séries 
do exercício resistido. Nesse sentido, em 
hipertensos21, intervalos muito curtos (e.g., 
45 s) são insuficientes para promover a 
completa recuperação da PA, culminando 
com maiores elevações nas séries poste-
riores. Essas respostas não são observa-
das quando intervalos maiores (e.g., 90 s) 

Figura 1
Determinantes hemodinâmicos e resposta da pressão arterial durante a execução de exercícios aeró-
bicos (painéis A e B) e resistidos dinâmico e estático (painéis C, D e E).
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são utilizados22. Dessa forma, no exercício 
resistido, a combinação de menor massa 
muscular, baixa intensidade e duração 
média, evitando a fadiga concêntrica e au-
mentando o intervalo entre as séries, pare-
ce ser interessante para promover meno-
res aumentos da PA durante a execução.

Resposta da pressão  
arterial após o exercício

Após uma única sessão de exercício, 
seja ele aeróbico ou resistido dinâmi-
co, é possível observar uma resposta 
denominada “hipotensão pós-exercí-
cio” (HPE), caracterizada pela redução 
da PA no período de recuperação, ou 
seja, pela observação de valores de PA 
pós-exercício inferiores aos pré-exer-

cício ou àqueles analisados em um dia 
controle, sem a execução do exercício 
(Figura 2)2. Cabe ressaltar que, embora 
essa resposta seja denominada “hipo-
tensão”, a redução da PA não caracte-
riza uma hipotensão clínica clássica, 
visto que não vem acompanhada de 
sintomas, nem de síncope.

Embora seja um fenômeno agudo, a HPE 
possui relevância clínica quando apre-
senta magnitude significante e perdura 
por várias horas, fazendo com que os 
níveis de PA do hipertenso permaneçam 
reduzidos por um longo período2. Além 
disso, estudos recentes têm sugerido que 
o efeito hipotensor agudo pós-exercício 
pode predizer os indivíduos que respon-
derão ao treinamento crônico com maior 
redução da PA23,24.

Figura 2
Pressão arterial medida antes e após uma sessão controle, sem a execução do exercício (quadrado 
aberto e linha pontilhada em todos os painéis), e uma sessão de exercício físico (quadrado preto e 
linha contínua), aeróbico (painéis A e B) ou resistido (painéis C e D).
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Exercício aeróbico

A HPE aeróbico apresenta magnitude 
significante e duração prolongada. Em hi-
pertensos, a redução média da PAS/
PAD após o exercício aeróbico é de 15/4 
mmHg2; vários estudos demonstram que 
a HPE pode perdurar por muitas horas, 
com relatos de redução por até 16 horas 
pós-exercício25 e de diminuição da média 
da PA de 24 horas pós-exercício26. Apesar 
da relevância clínica confirmada, a mag-
nitude e a duração da HPE variam muito 
na literatura.

Diversos fatores relacionados às carac-
terísticas da população e do protocolo 
de exercício empregado podem otimizar 
a HPE. Dessa forma, ela é maior e mais 
duradoura em indivíduos que apresentam 
maiores níveis de PA2,27. Além disso, os 
estudos indicam que os exercícios que 
envolvem maior massa muscular e maior 
duração promovem maior redução da PA 
pós-exercício2,27. Porém, o efeito da inten-
sidade é controverso. Apesar de alguns 
estudos sugerirem, principalmente em 
normotensos, que a maior intensidade 
dentro da faixa aeróbica promove maior 
HPE2,27, outros observaram resultados 
opostos em hipertensos, ou seja, a menor 
intensidade promovendo maior redução 
da PA28. Dessa forma, o maior efeito hi-
potensor agudo após o exercício aeróbico 
parece ser conseguido com um protoco-
lo de exercício que envolva maior massa 
muscular, maior duração e uma intensida-
de de leve a moderada.

Com relação aos mecanismos da HPE 
aeróbico, os resultados não são consen-
suais29. Em uma revisão recente, verifica-
mos que a maioria dos estudos atribui a 
HPE aeróbico à redução da RVP, porém 
alguns casos específicos parecem favo-
recer à diminuição do DC, como a pre-
sença de hipertensão, sobrepeso, idade 
mais avançada e a execução da recupe-

ração do exercício na posição sentada. 
No entanto, é interessante observar que, 
independente de a HPE ser provocada 
por redução da RVP ou do DC, ela ge-
ralmente é acompanhada de redução da 
pré-carga, alteração da sensibilidade ba-
rorreflexa, aumento da FC e manutenção 
da vasodilatação induzida pelo exercício 
na musculatura esquelética29.

Exercício resistido
O efeito agudo pós-exercício resistido foi 
menos investigado do que o pós-exercício 
aeróbico, e os achados se resumem, basi-
camente, ao exercício resistido dinâmico. 
Os estudos com exercício isométrico são 
escassos e o único estudo localizado pela 
presente revisão não constatou HPE iso-
métrico de preensão manual (handgrip)30. 
Em relação ao exercício resistido dinâmi-
co, diversos estudos relataram HPE de 
magnitude significante. Porém, poucos 
avaliaram se a HPE perdurava por várias 
horas, e os que o fizeram não obtiveram 
resultados consensuais, uma vez que a 
maior parte não relatou duração prolonga-
da da HPE31, mas alguns verificaram redu-
ção da PA por até 10 h pós-exercício32.

Da mesma forma que o exercício aeró-
bico, alguns fatores relacionados às ca-
racterísticas da população e do protocolo 
de exercício também parecem influenciar 
a magnitude e a duração da HPE resisti-
do. A redução da PA também está asso-
ciada aos níveis iniciais, com as maiores 
reduções ocorrendo nos indivíduos com 
maiores níveis de PA pré-exercício32. Po-
rém, comparando-se hipertensos e nor-
motensos, alguns estudos demonstraram 
redução semelhante33. Além disso, os 
exercícios que envolvem maior massa 
muscular34 e maior volume34-36 resulta-
ram em maior HPE, enquanto os estudos 
que avaliaram a influência da intensidade 
apresentam resultados conflitantes37,38. 
Assim, o maior efeito hipotensor agudo 
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pós-exercício resistido dinâmico parece 
decorrer de exercícios com maior mas-
sa muscular, maior volume e intensidade 
leve a moderada.

Considerando-se os mecanismos da HPE 
resistido, os poucos estudos existentes atri-
buem-na a diferentes mecanismos em popu-
lações distintas. Em jovens saudáveis38,39 e 
em idosos treinados, a HPE resistido foi atri-
buída à diminuição do DC, que não foi com-
pensada por aumento da RVP. Porém, em 
homens normotensos e hipertensos de meia 
idade, a redução da PA ocorreu por redução 
do DC em alguns indivíduos, e da RVP, em 
outros33. No entanto, independentemente da 
redução do DC ou da RVP, após o exercício 
resistido ocorre redução do VS e elevação 
da FC devido, respectivamente, à redução 
do retorno venoso e aumento da modulação 
simpática cardíaca33,38,39.

Adaptação da pressão 
arterial ao treinamento físico

Cronicamente, a execução regular do 
exercício aeróbico, resistido dinâmico ou 
resistido isométrico pode resultar em redu-
ção da PA em algumas populações e con-
dições. Embora esse efeito esteja bem es-
clarecido para o treinamento aeróbico, ele 
precisa ser melhor estudado em relação 

aos exercícios resistidos dinâmico e iso-
métrico, principalmente em hipertensos.

Treinamento aeróbico
Está bem estabelecida na literatura a capa-
cidade do treinamento aeróbico de reduzir 
a PA, tanto clínica quanto ambulatorial, de 
hipertensos1,5,40 (Tabela 1). Quanto à PA 
clínica, nessa população, uma metanálise 
recente relatou reduções da PAS e da PAD 
na ordem de -8,3 (IC: -10,7;-6,0) e -5,2 (IC: 
-6,8;-3,4) mmHg, respectivamente41. Consi-
derando-se a PA ambulatorial, as reduções 
esperadas da PAS e da PAD de vigília são 
da ordem de -3,2 (IC: -5,0;-1.3) e -2,7 (IC: 
-3,9;-1,5) mmHg, respectivamente42. Cabe 
destacar que essa magnitude de redução 
é clinicamente relevante, sendo semelhan-
te à observada com o uso das principais 
classes de anti-hipertensivos em monote-
rapia43. Adicionalmente, sabe-se que uma 
redução de 3 mmHg na PAS promove di-
minuição de 4% no risco de mortalidade por 
todas as causas, 8% no risco de ocorrência 
de um acidente vascular cerebral (AVC) e 
5% no risco de desenvolvimento de doença 
arterial coronariana44. Para completar, trei-
namento aeróbico também reduz o aumen-
to da PAS em situações de estresse emo-
cional45, cognitivo46 e físico2,7. Em relação 
ao estresse físico, em hipertensos, o trein-
amento aeróbico atenua o aumento da PAS 

Tabela 1
Efeito dos treinamentos aeróbico, resistido dinâmico e resistido isométrico na pressão arterial clínica, 
ambulatorial e durante o esforço em hipertensos.

Aeróbico Resistido Isométrico (Handgrip)
PAS PAD PAS PAD PAS PAD

Clínica ↓ ↓ ↓↔ ↓↔ ↓ ↓

Ambulatorial

Vigília ↓ ↓ ↔ ↔ ↔* ↔*

Durante o exercício

Carga absoluta ↓ ↓ ... ... ... ...

Carga relativa ↓ ↓ ... ... ... ...

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica;...: não há estudos; *apenas 1 estudo.
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em um teste de esforço máximo e diminui a 
PA durante exercícios submáximos, sejam 
eles de mesma intensidade absoluta (mes-
ma carga de trabalho) ou relativa (mesma 
% do VO2 pico ou da FCmax)2.

Apesar do efeito hipotensor do treina-
mento aeróbico estar bem estabelecido, 
sua magnitude apresenta grande varia-
ção41,42, o que sugere que alguns fatores 
devam influenciar essa resposta. Nes-
se sentido, subanálises de uma metaná-
lise41 demonstram que as maiores redu-
ções da PA com o treinamento aeróbico 
são obtidas em indivíduos com maiores 
valores de PA, do sexo masculino e se-
dentários. Além disso, programas de 
treinamento com volume semanal de até 
210 minutos, sessões de duração entre 
30 e 45 minutos e intensidade maior que 
55% da FCmax promovem maior redu-
ção da PA41.

Considerando-se os mecanismos res-
ponsáveis pelo efeito hipotensor do 
treinamento aeróbico, a metanálise que 
avaliou essa resposta aponta a redução 
da RVP como o principal mecanismo2, 
o que ocorre devido, principalmente, à 
diminuição da atividade nervosa simpá-
tica periférica47 e à melhora da função 
endotelial48. Porém, em alguns estudos 
e populações (e.g., hipertensos obesos), 
a redução do DC parece ser responsável 
pela diminuição da PA após o treinamen-
to aeróbico49. Além disso, independente-
mente da redução do DC ou da RVP, o 
treinamento aeróbico promove melhora 
do balanço simpatovagal cardíaco e da 
sensibilidade barorreflexa, o que pode 
resultar na diminuição da FC2.

Treinamento resistido
Considerando o treinamento resisti-
do, dinâmico ou isométrico, seu efeito 
sobre a PA ainda é controverso (Tabe-
la 1). Em uma metanálise, Cornelissen 

e Smart41 concluíram que o treinamento 
resistido dinâmico diminui a PAS e a PAD 
clínicas de pré-hipertensos na ordem de 
-4,3 (IC:-7,7;-0,90) e- 3,8 (IC: -5,7;-1,9) 
mmHg, respectivamente, mas não re-
duz significantemente a PAS e PAD de 
hipertensos [+0,47 (IC: -4,4;+5,3) e -1,0 
(IC: -3,9;+1,9) mmHg, respectivamente]. 
É importante notar que a metanálise in-
cluiu apenas quatro estudos controlados 
e randomizados de boa qualidade com 
hipertensos. Uma metanálise mais re-
cente50,que também incluiu o estudo de 
hipertensos com outras doenças cardio-
vasculares e outros fatores de risco, con-
cluiu que o treinamento resistido reduz a 
PAS e a PAD na ordem de -5,7 (IC: -9,0;-
2,7) e -5,2 (IC: -8,4;-1,9) mmHg, respec-
tivamente.

No que diz respeito à PA ambulatorial, a 
revisão bibliográfica feita para este artigo 
não localizou nenhuma metanálise sobre 
o tema. Apenas quatro estudos controla-
dos e randomizados foram encontrados, 
incluindo aqueles com hipertensos e nor-
motensos, sendo que nenhum deles rela-
tou modificação da PA ambulatorial após 
o treinamento resistido dinâmico51-54.

De forma semelhante ao que foi obser-
vado para o treinamento aeróbico, al-
guns fatores podem influenciar as res-
postas da PA ao treinamento resistido 
dinâmico, porém esses foram pouco 
estudados. Nesse sentido, os valores 
iniciais da PA e os indivíduos não bran-
cos parecem apresentar maior redução 
da PA após o treinamento resistido dinâ-
mico50. No entanto, a possível influência 
das características do treinamento ainda 
precisa ser mais estudada, sendo que as 
subanálises das metanálises sugerem 
que diferentes intensidades apresentam 
efeitos hipotensores semelhantes41, mas 
que maiores frequências semanais de 
treinamento levam promovem redução 
da PA50.
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Considerando-se o treinamento isométri-
co, a última metanálise sobre o assunto55 
concluiu que esse tipo de treinamento re-
duz a PAS e a PAD clínicas de hiperten-
sos na ordem de -4,31 (IC: -6,42 a -2,21) 
e -5,48 (IC: -7,93 a -3,03) mmHg, respec-
tivamente. Porém, apenas três estudos 
foram realizados com essa população,uti-
lizando os exercícios de handgrip — que 
envolvem pequena massa muscular — e 
empregando protocolos de baixa inten-
sidade, de modo que uma extrapolação 
desses resultados para o treinamento 
resistido isométrico, em geral, ainda é 
prematura. Adicionalmente, apenas um 
estudo avaliou o efeito do treinamento 
isométrico na PA ambulatorial e não con-
statou redução56.

Além dos treinamentos mencionados, 
recentemente, o treinamento interva-
lado de alta intensidade (i.e., HIIT – 
high-intensity interval training) surgiu 
na área da saúde como uma estraté-
gia alternativa ao treinamento aeróbi-
co contínuo de intensidade moderada, 
e tem mostrado maiores benefícios em 
diversas doenças crônicas no que diz 
respeito, principalmente, ao aumento 
da aptidão física57,58. Em relação à PA, 
tem-se demonstrado maior redução da 
PA clínica59; entretanto, efeitos seme-
lhantes aos contínuos moderados tam-
bém foram relatados57. Cabe ressaltar 
que os riscos desse tipo de treinamento 
ainda não foram avaliados, assim como 
seus efeitos na PA de 24 horas e em 
outras situações. Dessa forma, tanto o 
treinamento isométrico quanto o HIIT 
parecem promissores na HAS, mas pre-
cisam ser mais bem investigados cien-
tificamente antes de sua aplicação na 
prática clínica.

Conclusão
A partir das respostas agudas durante 
o exercício, é possível concluir que tan-

to o exercício aeróbico quanto o resis-
tido dinâmico e o isométrico produzem 
aumento da PA durante sua execução, 
aumentando a sobrecarga e o risco car-
diovascular. Porém, o aumento da PA 
no exercício aeróbico pode ser contro-
lado pela medida auscultatória da PA 
durante a execução — que deve estar 
até 180/105 mmHg para a PAS/PAD — 
e pelo ajuste da intensidade do exercí-
cio. Por outro lado, durante o exercí-
cio resistido, não é possível controlar 
o aumento da PA, pois a técnica aus-
cultatória não é válida nessa situação, 
mas é possível minimizar o aumento 
com ajustes no protocolo do exercício 
resistido (menor massa muscular, me-
nor intensidade, menor duração, pau-
sas mais longas e não chegar à fadiga 
concêntrica).

Por outro lado, a partir da discussão dos 
efeitos agudos pós-exercício e dos efei-
tos crônicos do treinamento, é possível 
concluir que: 

• o exercício aeróbico produz claro be-
nefício agudo, provocando HPE signi-
ficante e duradoura, além de ter com-
provado benefício crônico, reduzindo 
a PA em diferentes situações (clínica, 
24 horas e durante o estresse); 

• o exercício resistido dinâmico tem 
efeito hipotensor agudo, mas a du-
ração da HPE é controversa; além 
disso, em hipertensos, o treinamento 
crônico não diminui a PA clínica nem a 
ambulatorial; 

• o exercício isométrico não foi avalia-
do em relação ao seu efeito agudo 
pós-exercício e, embora o seu efeito 
hipotensor crônico tenha sido demons-
trado na HAS por alguns estudos, mais 
dados são necessários para confirmá-lo; 
pois tais achados se restringem ao uso 
do handgrip.
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Tabela 2
Prescrição de exercícios aeróbicos e resistidos.
Frequência Intensidade Duração/Volume Cuidados
Aeróbico

>3x/sem

Moderada
(conseguir falar,

sentir-se ligeiramente cansado a 
cansado e manter a FC entre 50 

e 70% da FC de reserva)

Média
(>30 min)

Pré
(PAS/PAD<160/105)

Durante
(PAS/PAD<180/105)

Resistido

2-3x/sem Fadiga moderada
(parar – redução de velocidade)

Volume moderado
(8-10 exercícios, 1-3 séries,  

10-15 repetições e pausas longas)

Pré
(PAS/PAD<160/105)

FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.

Com base nessa análise, as diretrizes 
específicas de exercício físico na hiper-
tensão2 e a VII Diretriz Brasileira de Hi-
pertensão1 recomendam o treinamento 
aeróbico complementado pelo resistido 
dinâmico na HAS.

Para a recomendação populacional de 
prevenção e controle da HAS, reco-
menda-se que todo adulto realize, pelo 
menos, 150 minutos semanais de ativi-
dade física. 

Para uma prescrição individualizada e 
eficaz para o hipertenso (Tabela 2), reco-
menda-se a prática de exercícios aeróbi-
cos pelo menos três vezes por semana, 
por pelo menos 30 minutos e em intensi-
dade moderada, que pode ser monitora-
da pela intensidade: 

• mais alta que se consegue manter sem 
ficar ofegante (conseguindo conversar); 

• em que se sente ligeiramente cansado 
ou cansado;

• na qual a FC se mantém entre 50 
e 70% da FC de reserva, calculada 
pela fórmula: FC reserva = (FC máxima 
– FC repouso) x % + FC repouso

em que a FC máxima é, preferencialmen-
te, a FC mais alta obtida em um teste er-
gométrico máximo ou a estimada para a 
idade; e a FC de repouso é medida após 
5 minutos de repouso deitado.

O treinamento resistido dinâmico com-
plementar deve ser realizado 2 a 3 vezes 
por semana e ser composto por 8 a 10 
exercícios para os principais grupos mus-
culares, realizando-se 1 a 3 séries (come-
çando com 1) de 10 a 15 repetições até a 
fadiga moderada (parar quando o execu-
tante reduzir a velocidade do movimento 
e/ou apresentar tendência à apneia), res-
peitando-se pausas longas (1 a 2 minu-
tos) entre as séries e os exercícios.

Todas as sessões de treinamento devem 
iniciar com um aquecimento e finalizar com 
um período de volta à calma, sendo impor-
tante realizar exercícios de alongamento.

Com a realização desse protocolo de trei-
namento, o hipertenso não só terá melhor 
controle dos níveis de PA em diferentes 
situações (repouso, 24 horas e situações 
de estresse), mas também obterá os be-
nefícios do treinamento físico nas comor-
bidades da hipertensão, na aptidão física 
e na melhoria de sua qualidade de vida.
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Artigo 2

Sal e hipertensão arterial sistêmica: 
importância, controvérsias e recomendações
Salt and systemic arterial hypertension:  
importance, controversies and recommendations
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Unidade de Hipertensão Arterial da Disciplina de Nefrologia, Hospital das Clínicas, Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) – São Paulo (SP), Brasil. 

Resumo
A associação entre ingestão de sal e pressão 
arterial está bem estabelecida, principalmente 
em hipertensos. Apesar de muitas controvérsias 
sobre o real impacto da dieta hipossódica, os 
efeitos nocivos da dieta hipersódica na saúde, 
independentemente da pressão arterial, estão 
constatados. As controvérsias hoje existentes, no 
entanto, têm fundamento e se mantêm ao longo 
do tempo sustentadas por três pilares principais: 
as diferenças metodológicas entre os estudos que 
envolvem ingestão de sal; a falta de um conceito 
uniforme sobre os termos “dieta hipersódica”, “dieta 
hipossódica”, “restrição moderada” e “restrição 
severa de sal”; e, finalmente, a desconsideração, 
pelos grandes estudos, do conceito de sensibilidade 
ao sal. Esse último pilar é, inclusive, difícil de 
transpor, tendo em vista a dificuldade de identificar 
a sensibilidade ao sal em termos populacionais. 
Portanto, se hoje temos respaldo para recomendar 
a redução da ingestão de sal pela população, 
faltam-nos, ao mesmo tempo, fundamentos para 
responder à seguinte pergunta: devemos reduzir o 
sal para todos de forma equivalente? 

Palavras-chave
hipertensão; cloreto de sódio; terapêutica.

Abstract
The association between salt intake and blood 
pressure is well established, especially in 
hypertensive patients. Despite many controversies 
about the actual impact of low-sodium diet, the 
effects of high-sodium diet on health, regardless 
of blood pressure, are proven. The controversies 
that exist today, however, are grounded and 
maintained over time, supported by three main 
pillars: methodological differences between 
studies involving salt intake; the lack of a uniform 
concept of the terms “high-sodium diet”, “low-
sodium diet”, “moderate restriction” and “severe 
salt restriction”; and, finally, the disregard, by the 
large studies, of the concept of salt sensitivity. 
This last pillar is even difficult to transpose, 
given the difficulty of identifying salt sensitivity 
in population terms. Therefore, if today we have 
support to recommend the reduction of salt intake 
by the population, we lack, at the same time, the 
fundamentals to answer the following question: 
should we reduce salt for all in an equivalent way?
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Introdução
Dentre os fatores de risco para desen-
volvimento da hipertensão arterial sistê-
mica (HAS), a ingestão excessiva de sal 
desempenha importante papel. Estima-se 
que, no mundo, o consumo médio seja de 
3,95 g de sódio (10,00 g sal) por dia e que 
99,2% da população adulta exceda os 
2,00 g de sódio (5,00 g sal) diários reco-
mendados pela Organização Mundial da 
Saúde (OMS)1. Percebe-se que a maior 
parte da população mundial, englobando 
todas as faixas etárias, consome quanti-
dade excessiva de sal em relação ao que 
é recomendado. No Brasil, o consumo 
diário de sódio é superior a 4,4 g (11,0 g 
de sal) por pessoa2.

A associação entre pressão arterial e 
ingestão de sal está bem estabelecida, 
principalmente em hipertensos. Porém, 
apesar das recomendações hoje existen-
tes, ainda há muitas controvérsias quanto 
ao real impacto da dieta hipossódica nos 
desfechos cardiovasculares e na mortali-
dade. Alguns estudos, inclusive, mostra-
ram possíveis efeitos prejudiciais da dieta 
hipossódica, implicando em maior risco 
cardiovascular (Quadro 1)3,4.

Antes de revisarmos os pontos de contro-
vérsia mais relevantes para a prática clí-
nica, faz-se necessário responder: quais 
são os conceitos de dieta hipossódica, 
dieta normossódica e dieta hipersódica? 
Da mesma forma, é preciso esclarecer o 

que entendemos por restrição moderada 
ou restrição severa de sal. 

Não há uniformidade nesses conceitos 
que possibilite uma resposta sem con-
trovérsias. Alguns autores, por exemplo, 
definem “restrição moderada de sódio” 
como a redução média na ingestão em 
torno de 140 mEq/24 h5. Outros atribuem 
à “restrição severa de sódio” apenas a re-
dução média de 63–75 mmol/24 h6. Tais 
divergências destacam a importância de 
analisarmos criticamente os diversos es-
tudos envolvendo ingestão de sal. 

De forma geral, muitos autores definem 
ingestão de sódio baixa, moderada e alta 
como inferior a 120 mEq/24 h, em torno 
de 120–150 mEq/24 h e superior a 150 
mEq/24 h, respectivamente. A restrição 
severa de sódio tem sido definida como 
a redução média de, pelo menos, 120 
mEq/24 h, enquanto a restrição moderada 
de sódio é determinada como a redução 
média inferior a 120 mEq/24 h. Com esses 
conceitos, percebe-se que a ingestão de 
sal varia conforme os países, excedendo, 
em sua maior parte, as recomendações 
da OMS. Estudo recente demonstrou que 
181 de 187 países consomem mais sal do 
que o recomendado1.

Nesse sentido, diversos países vêm tra-
çando estratégias importantes para a re-
dução do consumo de sal pela população. 
Atualmente, seis países mostraram resul-
tados positivos frutos dessa redução, com 

Efeitos benéficos e prejudiciais da redução de sódio na dieta
Efeitos benéficos Efeitos prejudiciais

↓ Pressão arterial (maior impacto em indivíduos 
sensíveis ao sal) ↑ Colesterol

↓ Hipertrofia ventricular esquerda ↑ Catecolaminas

↑ Efeito dos medicamentos antiproteinúricos ↑ Atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona

↓ Status pró-inflamatório

Quadro 1
Efeitos benéficos e prejudiciais da redução de sódio na dieta.
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significativo impacto em termos de saúde 
pública: Finlândia, Portugal, França, Grã-
-Bretanha, Irlanda e Japão. Na Finlândia, 
primeiro país a adotar estratégias nesse 
sentido, a ingestão de sal diminuiu 3 g/dia 
entre 1978 e 2002. Durante o mesmo pe-
ríodo, a pressão arterial foi reduzida sig-
nificativamente, assim como a mortalida-
de cardiovascular e o acidente vascular 
cerebral (em torno de 60%)7. Exemplos 
como este demonstram que a redução do 
que hoje é consumido implica em benefí-
cios populacionais.  

Implicações clínicas  
da dieta hipersódica

Os dados populacionais que apontam para 
a redução de desfechos cardiovasculares 
e mortalidade associados à redução de sal 
são coerentes quando levamos em consi-
deração as implicações nocivas da dieta 
hipersódica na saúde. Ao mesmo tempo, 
como mencionado anteriormente, é impor-
tante considerarmos, também, as contra-
dições que existem nessas implicações. 

Sal e hipertrofia  
ventricular esquerda

A dieta hipersódica está associada à hiper-
trofia ventricular esquerda (HVE), preditor 
independente de morbidade e mortalida-
de cardiovasculares. Há correlação entre 
maior massa ventricular esquerda e maior 
excreção urinária de sódio (refletindo maior 
ingestão de sal) em hipertensos não trata-
dos e, o que é mais interessante, tal corre-
lação também ocorre em normotensos8.

Já foi demonstrado que a ingestão de só-
dio é um importante preditor do grau de 
HVE em indivíduos com hipertensão es-
sencial9. A restrição moderada (redução 
média de sódio de 63–75 mmol/24 h por 
6 semanas) em homens com hipertensão 

não controlada reduziu significativamente 
a pressão arterial e foi associada a dimi-
nuições na massa ventricular esquerda 
no mesmo grau que o tratamento medi-
camentoso com diuréticos tiazídicos6.

Sal e ativação do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona

A restrição de sódio pode ativar, fisiolo-
gicamente e de forma compensatória, 
o sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (SRAA). Tal ativação, por sua vez, 
contribui para o aumento da morbidade 
e da mortalidade cardiovasculares. Foi 
demonstrado que a atividade da renina 
plasmática pode ser um preditor indepen-
dente de eventos cardiovasculares e de 
mortalidade em uma população de indi-
víduos de alto risco cardiovascular10. Isso 
sugere que o bloqueio do SRAA pode ser 
benéfico para a saúde cardiovascular. 

No entanto, há estudos que demonstram 
um fenômeno de escape da aldostero-
na diante do bloqueio por longo prazo do 
SRAA em alguns indivíduos11. Tal fenôme-
no pode ser mais acentuado na vigência 
de dieta hipossódica. Apesar de ser am-
plamente demonstrado o papel nefropro-
tetor desse bloqueio em indivíduos com 
diabetes, por exemplo, foi verificado que 
a redução significativa de sal na dieta está 
associada ao risco de desenvolver escape 
da aldosterona. Em indivíduos com nefro-
patia diabética, observou-se que o grau de 
escape de aldosterona está associado a 
maior declínio na taxa de filtração glomeru-
lar. Portanto, indivíduos diabéticos com 
consumo restrito de sódio podem neces-
sitar de bloqueio adicional de aldosterona 
para atingir a adequada nefroproteção11.

Em metanálise envolvendo indivíduos 
com hipertensão ou normotensão, a res-
trição de sódio (<120 mEq/24 h) mostrou 
aumentar significativamente a renina e 
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a aldosterona plasmáticas, mesmo nos 
estudos analisados com duração mais 
prolongada (≥4 semanas)12. Essa discre-
pância pode ser explicada pela diferença 
no grau e no período de restrição de só-
dio, pois a estimulação máxima do SRAA 
ocorreu durante o consumo prolongado 
de dieta mais restrita de sal13.

Sal e ativação do sistema  
nervoso simpático

A restrição do sódio também leva à esti-
mulação compensatória do sistema ner-
voso simpático (SNS), o que poderia im-
plicar em maior risco cardiovascular. Foi 
demonstrado que a redução do sal na die-
ta de indivíduos hipertensos e normoten-
sos está associada à elevação de adre-
nalina e noradrenalina plasmáticas, tanto 
agudamente (menos de quatro semanas 
de duração) quanto cronicamente (dieta 
hipossódica por oito semanas). Metanáli-
ses de ensaios randomizados mostraram 
que não há mudança, em hipertensos e 
normotensos, nas catecolaminas na vi-
gência de restrição de sódio moderada 
(redução de sódio urinário em torno de 74 
a 78 mEq/24 h) em longo prazo14,15. Já na 
restrição severa de sódio em curto pra-
zo (mediana de 7 dias, redução média de 
sódio de 196 mEq/24 h), foi demonstrado 
aumento significativo de noradrenalina4.

É importante considerar que o méto-
do padrão-ouro para avaliar a atividade 
nervosa simpática é a microneurogra-
fia, e não a dosagem de catecolaminas 
plasmáticas e/ou urinárias, metodologia 
usada na maior parte dos estudos. Gras-
si et al. (2002) fizeram microneurografia 
em pacientes hipertensos, demonstran-
do que houve maior atividade simpática 
com a dieta hipossódica (80 mEq/24 h), 
mesmo após 8 semanas de seguimento5. 
Observa-se que, mais uma vez, os dados 
são controversos. 

Sal e albuminúria
A albuminúria é reconhecidamente um fator 
de risco para doenças cardiovasculares, e 
de pior prognóstico renal. Estudos epide-
miológicos já demonstraram que o aumen-
to da ingestão de sódio foi associado, de 
forma independente, ao aumento da excre-
ção urinária de albumina16,17. Também já foi 
constatado que diabéticos tipo 2 com mi-
croalbuminúria apresentam aumento mais 
acentuado da pressão arterial e aumento 
da razão de excreção de albumina durante 
o consumo elevado de sódio (250 mEq/24 
h) ao longo de 7 dias, o que foi associado 
à resistência à insulina18. Em contraste, ou-
tros autores demonstraram a ausência des-
sa associação em diabéticos19. As discre-
pâncias entre os resultados de diferentes 
estudos sugerem a necessidade de maio-
res investigações nesse sentido. 

Sal, perfil lipídico e  
metabolismo da glicose

Estudos demonstraram que tanto o coles-
terol total quando a lipoproteína de baixa 
densidade (LDL) sofrem aumento signifi-
cativo após restrição de sal na dieta em 
curto prazo, com manutenção dos níveis 
de lipoproteína de alta densidade (HDL) 
e triglicerídeos. Porém, alguns estudos 
com restrição de sódio por longo prazo 
(redução média de sódio de 75 mEq/24 h 
superior a 4 semanas) demonstraram que 
o efeito da restrição salina no perfil lipídi-
co não foi significativo12,20.

Parece que a controvérsia, nesse ponto, 
está relacionada à intensidade e à dura-
ção da restrição de sal. Metanálise envol-
vendo estudos com hipertensos e normo-
tensos demonstrou que a piora do perfil 
lipídico ocorreu em estudos de curta du-
ração (inferiores a duas semanas), sem 
significância em estudos de maior dura-
ção (superiores a quatro semanas).
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A restrição de sódio também tem sido as-
sociada à piora no metabolismo da glico-
se e à diminuição da sensibilidade à insu-
lina. Porém, também não há uniformidade 
entre os estudos que demonstraram ou 
não tal impacto21.

Redução do sal sob a 
ótica da sensibilidade ao sal

Todas as controvérsias mencionadas, 
além de outras presentes na literatura, 
podem ser explicadas, em parte, pelas di-
ferenças nos delineamentos dos estudos 
epidemiológicos. Por um lado, erros me-
todológicos em alguns devem ser consi-
derados, tanto relacionados à estimativa 
da ingestão de sódio ou medida de sua 
excreção quanto aos efeitos de causali-
dade reversa e confusão residual. Por ou-
tro lado, é necessário destacar que deter-
minados grupos populacionais são mais 
sensíveis ou resistentes ao sal, o que 
pode gerar impacto distinto nos resulta-
dos, frente à intervenção dietética. Nesse 
sentido, os estudos populacionais não le-
vam em consideração a sensibilidade ao 
sal, que é a medida da resposta pressó-
rica em cada indivíduo, frente à variação 
do conteúdo de sal na dieta. Indivíduos 
cuja pressão arterial aumenta acima do 
ponto de corte estabelecido (em geral 5 
a 10 mmHg) são considerados sensíveis 
ao sal, enquanto os demais são conside-
rados resistentes.

Quanto à prevalência, estudos apontam 
que cerca de 51% dos indivíduos hi-
pertensos e 26% dos normotensos são 
sensíveis ao sal. Tal diferença entre nor-
motensos e hipertensos ocorre porque a 
própria hipertensão arterial é reconheci-
damente um fator determinante para a 
sensibilidade ao sal. Outros fatores reco-
nhecidos são a etnia negra, o aumento 
da idade, a obesidade, disfunções renais 
hereditárias ou adquiridas e, inclusive, o 

tipo de dieta consumida (rica em sal e 
pobre em potássio).

Já foi demonstrado que a sensibilidade 
ao sal possui implicações prognósticas, 
independentemente da pressão arterial, e 
que indivíduos sensíveis possuem maior 
risco cardiovascular. No entanto, identi-
ficar quem é sensível ou resistente, em 
termos populacionais, torna-se inviável, 
tendo em vista que o teste de referência 
não é aplicável na prática clínica. Esse 
teste envolve dois ciclos de dietas hipo 
e hipersódicas com duração em torno de 
sete dias cada. Ao final de cada ciclo, é 
necessária a coleta adequada de urina de 
24 horas. Além de prolongado, o teste é 
um desafio para a adesão do paciente.

Em termos teóricos, é concebível que a 
redução da ingestão de sal seja mais im-
portante para os sensíveis ao sal do que 
para os resistentes, não apenas devido 
ao efeito diferencial sobre a pressão ar-
terial dos dois grupos, mas também em 
razão dos efeitos adicionais sobre outros 
fatores de risco cardiovascular já compro-
vados (Figura 1). Porém, até o momen-
to, sem diagnósticos aplicáveis em gran-
de escala — como biomarcadores, por 
exemplo —, tornam-se inviáveis estudos 
populacionais nesse sentido.  

↑ Risco
CardiovascularHAS

Resistência à
Insulina

Microalbuminúria

Descenso
noturno

ausente ou
atenuado

da PA

Figura 1
Efeitos relacionados à sensibilidade ao sal, impli-
cados no maior risco cardiovascular.

HAS: hipertensão arterial sistêmica; PA: pressão arterial.
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Resumo
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma 
doença crônica que atinge cerca de 30% da 
população brasileira, representando importante 
fator de risco para doenças cardiovasculares. 
Terapias não medicamentosas, como a prática 
regular de atividade física, perda de peso e 
limitação no consumo de sal e álcool, são 
amplamente indicadas no controle da pressão 
arterial. Além desses tratamentos, as técnicas de 
ioga, meditação transcendental e respiração lenta 
guiada também têm sido foco de diversos ensaios 
clínicos com o objetivo de reduzir a pressão arterial. 
Entretanto, os resultados da maioria dos estudos 
ainda são bastante controversos em relação à real 
eficácia dessas três técnicas em reduzir a pressão 
arterial. O objetivo desta revisão é descrever 
o racional do ponto de vista fisiopatológico, 
do emprego dessas técnicas na redução da 
pressão arterial, bem como resumir os principais 
resultados dos ensaios clínicos que tinham como 

Abstract
Hypertension is a chronic disease that 
affects about 30% of the Brazilian population, 
representing an important risk factor for 
cardiovascular diseases. Non-pharmacological 
therapies for hypertension, such as regular 
physical activity, weight loss and limitation 
of salt and alcohol consumption, are widely 
indicated for blood pressure control. In addition 
to these treatments, the techniques of Yoga, 
transcendental meditation and slow guided 
breathing have also been used to reduce 
blood pressure. However, the results of the 
studies are still very controversial in relation 
to effectiveness of these three techniques in 
blood pressure control. The objective of this 
review is to describe the physiopathological 
rational use of these techniques in the 
reduction of blood pressure, as well to 
summarize the main results of clinical trials 
whose main objective was to evaluate the 
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Introdução
A hipertensão arterial sistêmica (HAS) 
é uma condição clínica multifatorial, ca-
racterizada pela elevação sustentada da 
pressão arterial (PA)1.

Estudo recente2 demonstra que a HAS é 
a doença crônica com maior prevalência 
em países desenvolvidos e em desenvol-
vimento, chegando a acometer 40% da 
população mundial e aproximadamente 
30% da população brasileira representan-
do importante fator de risco para doenças 
cardiovasculares (DCV)1. 

As DCV são responsáveis, de forma di-
reta ou indireta, por 50% das mortes no 
Brasil1. No ano de 2015, foram registra-
das 868.313 internações por DCV, tais 
como doenças isquêmicas do coração, 
doenças cerebrovasculares, insuficiência 
cardíaca e complicações outras da HAS3.

Visto a HAS ser o principal fator de risco 
para DCV, o seu tratamento é parte fun-
damental nas estratégias que visam dimi-
nuir a morbimortalidade cardiovascular da 
população. Uma meta-análise4 com 147 
estudos randomizados mostrou que redu-
ções de 10 mmHg na pressão arterial sis-
tólica (PAS) ou de 5 mmHg na pressão ar-
terial diastólica (PAD) poderiam alcançar 
diminuições em torno de 22% em todos 
os eventos coronarianos e em 41% dos 
acidentes vasculares cerebrais (AVC).

As terapias não medicamentosas, tais 
como a melhora do padrão alimentar por 
meio de dietas ricas em potássio e fibras 
e com baixo teor de sódio e gorduras5, 

o consumo moderado de bebidas alcoó-
licas, o controle do peso corporal e a 
prática regular de exercícios físicos são 
amplamente indicados no tratamento da 
HA, com concordância entre as diversas 
diretrizes clínicas1,6,7.

Além desses recursos não medicamento-
sos, vários estudos demonstram que téc-
nicas de relaxamento como a prática de 
ioga8, meditação9 e respiração lenta guia-
da10, também podem reduzir a PA. 

Embora o mecanismo responsável pela 
redução da pressão arterial pelo emprego 
destas técnicas não seja claro, o fato de 
todas elas levarem à redução da frequên-
cia respiratória (FR) nos faz levantar a hi-
pótese de que essa alteração fisiológica, 
induzida por essas técnicas, seja o elo res-
ponsável pela redução da pressão arterial.

Evidências demonstram que uma FR lenta 
e profunda, abaixo de 10 respirações por 
minuto, leva a um aumento da sensibilida-
de barorreflexa e uma consequente redu-
ção da PA em indivíduos hipertensos11-13. 

Outro mecanismo seria que a modulação 
da atividade nervosa simpática (ANS) e 
da resistência vascular periférica poderia 
ser afetada pela FR. Reduções na FR em 
torno de seis a dez respirações por minu-
to, ao aumentarem o volume corrente, es-
timulariam os receptores de estiramento 
cardiopulmonares, que, por sua vez, re-
duziriam a descarga das fibras simpáticas 
eferentes para diversos órgãos (vasos, 
rins e coração), resultando em uma dimi-
nuição da resistência vascular sistêmica e 

objetivo principal avaliar o impacto dessas 
intervenções na pressão arterial.

Palavras-chave
hipertensão arterial; respiração lenta guiada; 
meditação transcendental; ioga.

impact of these interventions on blood 
pressure.

Keywords
hypertension; slow guided breathing; 
transcendental meditation; yoga.
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consequente redução da PA14 (Figura 1). 
Porém, esses mecanismos ainda preci-
sam ser mais amplamente investigados.

Evidências clínicas
Ioga

A ioga é um sistema filosófico-prático, 
muito antigo, de origem indiana, que tem 
como objetivo “acalmar” a mente huma-
na15. Atualmente, a ioga está mais fre-
quentemente associada à técnicas de 
posturas físicas (asanas), exercícios res-
piratórios controlados (pranayamas) e 
meditação (dhyana)16.

Na técnica de ioga denominada prana-
yama, interfere-se voluntariamente nos 
ciclos respiratórios, combinando respi-
rações rápidas e superficiais, utilizando 
músculos expiratórios com períodos de 

inspiração e expiração lentas por uma 
narina, interpostos por apneia inspirató-
ria associada a uma maior ativação dos 
músculos inspiratórios17.

Recente revisão sistemática18 de ensaios 
clínicos randomizados avaliou, de forma 
crítica, a efetividade da prática de ioga 
para o tratamento da HAS. Foram incluí-
dos 17 estudos: 11 mostraram-se favorá-
veis e 5 desfavoráveis à efetividade da 
yoga em reduzir a PAS. Quanto à PAD, 
8 mostraram-se favoráveis e 8 desfavo-
ráveis à efetividade da yoga em reduzir 
esta variável. Um dos estudos incluídos 
não reportou comparações entre os gru-
pos. Os autores concluem que os efeitos 
da  prática da ioga na redução da pressão 
arterial são “encorajadores”, mas “incon-
clusivos”, sugerindo a realização de ou-
tros ensaios clínicos com metodologias 
mais rigorosas.

Figura 1
Diminuição da atividade nervosa simpática (ANS) pela redução da frequência respiratória.
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estiramento
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A Tabela 119-22 apresenta, de forma resu-
mida, os principais estudos realizados até 
o momento com relação à técnica prana-
yama na redução da pressão arterial. 

Meditação

A meditação é um estado de contem-
plação, concentração e reflexão que se 
originou há milhares de anos como uma 
prática que melhora o bem-estar espiri-
tual e emocional. Esta disciplina ensina o 
praticante a examinar pensamentos, sen-
timentos e sensações de uma forma não 
julgadora, com o objetivo de alcançar um 
estado de calma interior, relaxamento físi-
co e equilíbrio psicológico. 

Vários tipos de meditação são usados 
hoje: a meditação entoando mantras en-
volve principalmente a repetição de pala-
vras que têm significado fonético, enquan-
to a meditação com concentração plena 
(mindfulness) geralmente se refere a prá-
ticas que cultivam a consciência e exige 
prestar atenção ao momento presente23. 
A eficácia desta técnica em reduzir a PA 

já foi avaliada tanto em indivíduos normo-
tensos quanto em hipertensos24-27.

Uma meta-análise realizada em 2004 
apontou diversos problemas nos estudos 
realizados até aquela ocasião, afirmando 
que não existiam evidências clínicas de 
boa qualidade para concluir que a medita-
ção transcedental (MT) tivesse ou não um 
efeito positivo na redução da PA28.

Por outro lado, uma recente revisão, 
que analisou 12 estudos com 996 parti-
cipantes, concluiu que a MT pode, efe-
tivamente, diminuir a PAS e PAD em 
−4.26 mmHg (IC95% −6.06, −2.23) e 
−2.33 mmHg (IC95% −3.70, −0.97), res-
pectivamente, em comparação com um 
grupo controle. Os resultados da análise 
de subgrupos sugeriram que a MT teve 
um efeito maior sobre a PAS entre os 
participantes com idade mais avançada, 
com níveis de PA basal mais elevados 
e em mulheres. Em relação à PAD, os 
resultados indicaram que a MT pode 
ser mais eficaz em uma intervenção de 
curto prazo e com indivíduos com níveis 
mais elevados de PA29.

Autor/ano n População Tempo de 
intervenção Controle Tipo de 

medida 
Resultados PA 

(mmHg) 

McCaffrey 
et al. 20058 54 

Hipertensos  
sem uso de 

anti-hipertensivos 

8 sem;  
3x/sem –  
60 min. 

Sim/Cuidado 
ambulatorial 

de rotina 
Consultório PAS Consultório : -25

PAD Consultório: -17 

Mourya 
et al. 200919 60 

Hipertensão  
estágio I com 

ou sem uso de 
anti-hipertensivos 

3 meses;  
2x/dia –  
15 min.

Sim/Nada Consultório PAS  Consultório: -11
PAD Consultório: -7

Shantakumari 
et al. 201220 100 Hipertensos e 

diabéticos 
3 meses;  
7x/sem Sim/Nada Consultório PAS  Consultório: -9

PAD Consultório: -5

Tundwala 
et al. 201221 150 Hipertensos obesos 

e dislipidêmicos 
3 meses;  
7x/sem 

Sim/Instruções 
sobre dieta e 
modificação 
no estilo de 

vida 

Consultório PAS  Consultório: -7
PAD Consultório: -4

Tolbaños 
Roche e Mas 
Hesse 201422 

20 

Hipertenso  
estágio I com  
uso de anti-

hipertensivos 

3 meses;  
2x sem Sim/Nada Consultório PAS Consultório: -12

PAD Consultório: -9

Tabela 1
Resultados dos principais ensaios clínicos da utilização da técnica da ioga pranayama na redução da 
pressão arterial
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A Tabela 230-32 apresenta os resultados re-
sumidos dos ensaios clínicos considera-
dos de metodologia mais precisa, incluin-
do número de participantes adequado, 
presença de grupo controle e tempo de 
intervenção mínimo de oito semanas.

Respiração lenta guiada

A respiração lenta guiada por dispositivo 
eletrônico é indicada como tratamento 
não medicamentoso adjuvante no con-
trole da HAS aliada a outras intervenções 
não farmacológicas e/ou farmacológicas, 
sendo, inclusive, recomendada pela Ame-
rican Heart Association (AHA)33.

A eficácia desta técnica em reduzir a PA por 
meio da redução da FR tem sido investiga-
da desde 2001, no entanto têm apresenta-
do resultados controversos até o momento.

Três estudos12,34,35 avaliaram a eficácia 
da técnica de respiração lenta guiada em 
uma única sessão e mostraram efeitos po-
sitivos em relação à redução da pressão 
arterial. Em um deles12, foi comparado o 
efeito da respiração espontânea, da respi-
ração lenta (6 ciclos/min.) e da respiração 

controlada (15 ciclos/min.) em 20 hiper-
tensos não tratados. Os resultados mos-
traram que a respiração lenta guiada 
(6 ciclos/min.) reduziu significativamente 
a PAS/PAD em -9/-5 mmHg (p < 0,05). 
Porém, na respiração controlada (15 ci-
clos/min.) houve redução significativa so-
mente na PAS -7 mmHg (p < 0,05). 

O segundo estudo34, realizado no Labora-
tório de Hipertensão do Hospital das Clí-
nicas da Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de São Paulo (HC-FMUSP), 
comparou a técnica da respiração lenta 
guiada com o ato de ouvir músicas cal-
mas por 15 minutos, avaliando a resposta 
da PA em 27 voluntários com HAS. Os re-
sultados demonstram que houve diferen-
ça significativa na PAS/PAD, -6/-4 mmHg 
(p < 0,05) para o grupo que utilizou o apa-
relho de respiração lenta guiada.

O último estudo35, que além da sessão 
aguda também avaliou o efeito do uso pro-
longado (8 semanas) do exercício de respi-
ração lenta guiada em dez hipertensos do 
gênero masculino, mostrou que não houve 
diferença significativa na pressão arterial 
desta população após uma única sessão 
da técnica da respiração lenta guiada.

Tabela 2
Resultados dos principais ensaios clínicos da utilização da técnica de meditação transcendental na 
redução da pressão arterial

Autor/ano n População Tempo de 
intervenção Controle Tipo de 

medida 
Resultados PA 

(mmHg) 

Schneider 
et al. 199524 111 

Hipertensos estágio 
I com e sem uso de 

anti-hipertensivo 
3 meses Sim/Mudança no 

estilo de vida 
MRPA/

Consultório 

PAS MRPA: -10
PAS Consultório: -11
PAD Consultório: -6 

Castillo-
Richmond 
et al. 200030 

138 

Pré-hipertensos, 
hipertenso 

estágio I e II com 
ou sem uso de 

anti-hipertensivos 

5 meses 

Sim/Educação 
sobre 

modificação 
de riscos 

cardiovasculares 

Consultório PAS Consultório: -8
PAD Consultório: -3,5 

Schneider 
et al. 200531 150 

Hipertensos estágio 
I e II com uso de 
anti-hipertensivos 

3, 6, 9,  
12 meses 

Sim/
Relaxamento 

muscular 
progressivo 

Consultório PAS Consultório: -3
PAD Consultório: -6 

Blom et al. 
201432 101

Hipertensos estágio 
I sem uso de 

anti-hipertensivos 
8 sem

Sim/Treinamento 
de gestão de 

estresse 
MAPA Sem diferenças 
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Já em relação à utilização a longo prazo da 
técnica de respiração lenta guiada, a maio-
ria dos estudos10,36-42 relata efeitos favorá-
veis e significativos em relação à redução 
da pressão arterial. Porém, existem também 
alguns estudos35,43-45  relatando efeitos des-
favoráveis relativos à redução da pressão 
arterial. A Tabela 3 mostra resumidamente 
os principais resultados desses estudos. 

Em um relato de caso46, também realizado 
pela equipe do Laboratório de Hipertensão 

da HC-FMUSP, foi demonstrada a eficácia 
da técnica de respiração lenta guiada, du-
rante 15 minutos diários por 8 semanas, 
em um paciente recém-diagnosticado 
com HAS. Foi avaliada a PA de consultó-
rio e MAPA de 24 horas antes e após 8 se-
manas de tratamento. Houve discreta re-
dução na PA de consultório (–6/–3 mmHg, 
PAS/PAD), PA de 24 horas (–4/–3 mmHg, 
PAS/PAD), PA de vigília (–7/–3 mmHg, 
PAS/PAD) pela MAPA, mas não duran-
te o sono (+4/+1 mmHg, PAS/PAD). 

Autor/ano n População Tempo de 
intervenção Controle Tipo de 

medida 
Resultados PA 

(mmHg) 

Rosenthal 
et al. 200141 13 

Hipertensos estágio 
1 e 2 com ou sem  
anti-hipertensivos 

8 sem/ 
15 min. diário Não 

MAPA/
MRPA/

Consultório 

PAS Vigília: -7
PAS MRPA: -6

PAS Consultório: -7 

Grossman 
et al. 200136 33 

Hipertensão 
com ou sem 

anti-hipertensivos 

8 sem/ 
10 min. Sim (música) MRPA/

Consultório 
PAD MRPA: -3

PAS consultório: - 7 

Schein et al. 
200110 65 

Hipertensos 
com ou sem  

anti-hipertensivos 

8sem/ 
10 min. Sim (música) Consultório PAS consultório -15

PAD consultório: -10 

Viskoper 
et al. 200342 17 Hipertensos 

resistentes 
8 sem/ 
15 min. Não MRPA/

Consultório 

PAS MRPA: -6
PAD MRPA: -3

PAS Consultório: -13
PAD Consultório: -7 

Meles et al. 
200440 73 

Hipertensos 
com  ou sem 

ant-hipertensivos 

8 sem/ 
15 min. Sim (nada) MRPA/

Consultório 

PAS MRPA: -5
PAD MRPA: -3

PAD Consultório: -4 

Elliott et al. 
200437 149 

Hipertensos  
com ou sem 

anti-hipertensivos 

8 sem/ 
15 min. Sim (MRPA) MRPA/

Consultório Sem diferenças 

Logtenberg 
et al. 200743 30 

Hipertensos 
e diabéticos 
com uso de 

anti-hipertensivos 

8 sem/ 
10-15 min. Sim (música) MRPA/

Consultório Sem diferenças 

Altena et al. 
200944 30 

Hipertensos 
com uso de 

anti-hipertensivos 
8 sem/? Sim (música) MRPA/

Consultório Sem diferenças 

Schein et al. 
200938 66 

Hipertensos 
e diabéticos 
com ou sem 

anti-hipertensivos 

8 sem/ 
15 min. Sim (nada) Consultório PAS Consultório: -10

PAD Consultório: -4 

Anderson 
et al. 201039 40 

Pré-hipertensos 
ou hipertensos 
estágio I sem 

anti-hipertensivos 

4 sem/ 
15 min. 

Sim (exercício 
de relaxamento) 

MAPA/
Consultório 

PAS Vigília: -5 ♂
PAD Vigília: -3 ♂ 

PAS Consultório: -8 
PAD consultório: -3 

Landman 
et al. 201345 45 

Hipertensos 
e diabéticos 
com uso de 

anti-hipertensivos 

8 sem/ 
15 min. 

Sim (respiração 
controlada 14 

rpm) 

MRPA/
Consultório Sem diferenças 

Hering et al. 
201335 28 Homens hipertensos 

sem tratamento 
8 sem/ 
15 min. Sim (nada) MAPA/

Consultório 
PAS Consultório: -8
PAD Consultório: -7 

Tabela 3
Resultados dos principais ensaios clínicos da utilização da técnica da respiração lenta na redução da 
pressão arterial
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Particularmente neste caso, a redução da 
pressão arterial ocorreu em razão da di-
minuição da atividade nervosa simpática 
medida pela técnica da microneurografia 
(51 impulsos/min. pré-intervenção versus 
22 impulsos/min. pós-intervenção).

O que dizem as diretrizes

As Diretrizes Brasileiras de Hipertensão 
Arterial1 mais recentes citam as técnicas 
de respiração lenta e de meditação como 
eficazes na redução da pressão arterial, 
tendo um grau de recomendação IIa (re-
comendação a favor do tratamento) com 
nível de evidência B (algumas evidências 
conflitantes de um único ensaio rando-
mizado ou estudos não randomizados). 
Não há recomendação quanto à ioga.

Já uma recomendação da AHA33, de 
2013, dá mais peso à indicação da res-
piração lenta — grau de recomendação 
IIa / nível de evidência B — e coloca em 

dúvida a eficácia da meditação — grau 
de recomendação llb (recomendação útil 
e eficácia menos bem estabelecida) / ní-
vel de evidência B — e da ioga – grau de 
recomendação III (procedimento ou tra-
tamento pouco útil/efetivo, podendo ser 
prejudicial) / nível de evidência C (apenas 
pareceres de especialistas, estudos de 
caso ou cuidados padronizados).

As versões mais recentes das Diretrizes 
Europeias de Hipertensão Arterial7 não ci-
tam nenhuma dessas técnicas como for-
ma de tratamento da HAS.

Conclusão
As evidências da efetividade das três 
técnicas (ioga, meditação e respiração 
lenta guiada) em reduzir a pressão arte-
rial parecem promissoras; porém, os re-
sultados ainda são muito controversos. 
Outros estudos são necessários para 
confirmar a real eficácia destas técnicas 
na redução da PA.
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Resumo
A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) é uma 
comorbidade muito comum em pacientes 
hipertensos, o que pode contribuir para o descontrole 
pressórico e a ocorrência de lesão de órgãos-alvo. 
O uso do CPAP é o principal tratamento para 
abolir eventos respiratórios obstrutivos e melhorar 
sintomas relacionados ao sono. Além disso, o 
tratamento com CPAP também pode ter efeitos 
benéficos em relação às doenças cardiovasculares. 
Por exemplo, o tratamento da AOS com o CPAP 
mostrou redução da pressão arterial (PA). 
Porém, ainda há muita confusão na literatura a 
respeito da análise em conjunto de pacientes 
com AOS com diferentes características, como 
pacientes normotensos, hipertensos controlados 
e hipertensos não controlados. Portanto, essa 
revisão pretende esclarecer tais fatos, destacando 
os subgrupos que mais respondem ao CPAP. 

Palavras-chave
apneia obstrutiva do sono; hipertensão arterial; 
pressão positiva contínua nas vias Aéreas; tratamento.

Abstract
Obstructive Sleep Apnea (OSA) is a very common 
comorbidity in hypertensive patients, and may 
contribute to uncontrolled blood pressure (BP) 
and the occurrence of target organ damage. 
The use of CPAP is the primary treatment to 
abolish obstructive respiratory events and 
to improve sleep-related symptoms. Beneficial 
effects may also occur in cardiovascular diseases. 
For instance, the treatment of OSA with CPAP 
promotes significant BP reduction. However, there 
is considering misinterpretation on the literature 
due to the fact that several studies combined 
OSA patients with different characteristics, such 
as normotensive patients, controlled hypertensive 
patients and uncontrolled hypertensive patients. 
Therefore, this review intends to clarify these facts 
by highlighting the subgroups that most respond 
to CPAP.
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sleep apnea obstructive; hypertension; continuous 
positive airway pressure;  Therapeutics.
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Introdução
A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) é uma 
condição clínica muito comum, caracterizada 
pela obstrução intermitente das vias aéreas 
superiores durante o sono, causando inter-
rupção parcial ou completa do fluxo aéreo, 
o que leva a esforços ventilatórios exagera-
dos para respirar contra a via aérea ocluída, 
fragmentação do sono e hipóxia intermiten-
te1. Esses efeitos podem desencadear uma 
série de mecanismos intermediários que 
contribuem diretamente para o aumento do 
risco cardiovascular, como ativação simpáti-
ca, disfunção endotelial, estresse oxidativo, 
inflamação e disfunção metabólica2. 

A AOS é muito comum na população em 
geral3 e ainda mais comum na população 
de pacientes com doença cardiovascular. 
Especificamente em hipertensos, estima-se 
que mais da metade dos pacientes apre-
sentem AOS4, sendo ainda mais frequentes 
em pacientes com Hipertensão Arterial Re-
sistente (HR). Existem evidências de que a 
AOS pode contribuir para alterar o compor-
tamento da pressão arterial (PA) e ampliar a 
rigidez arterial e o remodelamento cardíaco 
em pacientes hipertensos5,6.

O principal tratamento para AOS é o CPAP 
(pressão positiva continua nas vias aéreas, 
do inglês continuous positive airway pres-
sure), um compressor de ar que gera uma 
pressão positiva contínua na via aérea do 
paciente. Essa pressão, usualmente titulada, 
garante a manutenção da patência da via 
aérea durante o sono. O CPAP tem como 
benefício abolir os eventos respiratórios obs-
trutivos de apneia e hipopneia, eliminando 
o ronco e diminuindo os despertares notur-
nos7. Entre as modalidades de tratamento 
em pacientes com AOS, o uso do CPAP du-
rante o sono é o mais estudado para avaliar 
os efeitos do tratamento da AOS na pressão 
arterial. No entanto, muita confusão tem sido 
observada na literatura, especialmente pela 
análise conjunta de pacientes apneicos com 

diferentes características, como pacientes 
normotensos, hipertensos controlados e hi-
pertensos não controlados (incluindo aqui 
aqueles com HR)4. Nesse sentido, o objetivo 
da presente revisão é destacar as indicações 
do CPAP para redução da pressão arterial.

Efeito do Tratamento da AOS 
na Pré-Hipertensão e na  
Hipertensão Mascarada
Evidências consistentes sugerem que tan-
to a pré-hipertensão8 quanto a hipertensão 
mascarada9 estão associadas ao aumento 
do risco cardiovascular. Assim, prevenir es-
sas condições clínicas pode ser benéfico, in-
clusive para evitar o surgimento da hiperten-
são arterial sustentada. Em pacientes com 
AOS, Drager e colaboradores realizaram um 
estudo randomizado que avaliou o impacto 
do tratamento com CPAP na pré-hiperten-
são e na hipertensão mascarada em pacien-
tes com AOS. Foram avaliados 36 pacientes 
por três meses de seguimento. Ao contrário 
dos pacientes randomizados para ficarem 
sem tratamento, pacientes que realizaram 
o tratamento com CPAP obtiveram diminui-
ção significativa na PA de consultório e de 
monitorização ambulatorial da pressão ar-
terial (MAPA), que resultou em uma queda 
de 42% na frequência de pré-hipertensão 
e de 87% na frequência de hipertensão 
mascarada. Em conjunto, esses resultados 
suportam o conceito de que a AOS pode ser 
um fator de risco tanto para pré-hipertensão 
quanto para hipertensão mascarada, e que 
o diagnóstico precoce e o tratamento da 
AOS podem prevenir o desenvolvimento de 
uma hipertensão sustentada10.

Efeito do Tratamento da AOS 
na Hipertensão Não Resistente

Diversos estudos não randomizados e ran-
domizados mostraram redução modesta, 
mas significante da PA. No entanto, mui-



33

tos estudos envolveram normotensos e 
hipertensos controlados na mesma análi-
se. Surpreendentemente, não há muitos 
estudos randomizados nos quais todos os 
pacientes avaliados eram apenas hiperten-
sos com AOS. Um estudo destacou que o 
impacto de medicação anti-hipertensiva foi 
melhor que os efeitos com o uso do CPAP. 
No entanto, a combinação de medicamen-
tos anti-hipertensivos com o CPAP foi asso-
ciada aos efeitos aditivos na PA. Um estudo 
randomizado recente mostrou que a PA no 
grupo CPAP diminuiu até 8 mmHg11. No en-
tanto, uma meta-análise recente, composta 
por dados individuais, mostrou que o CPAP 
não teve benefício na redução da PA em 
pacientes com AOS minimamente sinto-
mática. Ainda que as causas para isso não 
sejam claras, esse achado sugere que o 
paciente com AOS sintomática pode ter um 
fenótipo cardiovascular diferente do pacien-
te sem sintomas. Curiosamente, os autores 
encontraram um aumento de PA sistólica 

em pacientes em uso de CPAP < 4 horas/
noite, sugerindo o impacto deletério da má 
adesão ao tratamento12.

Efeito do Tratamento da AOS 
na Hipertensão Resistente

Até o momento, seis estudos randomizados 
analisaram o efeito do tratamento da AOS 
com CPAP em pacientes com HR13-18. 
Alguns dos trabalhos mostraram reduções 
da PA de ≥10 mmHg após o uso do CPAP19. 
A maioria dos estudos encontrou reduções 
significativas de PA, o que sugere que, entre 
todos os pacientes com AOS, aqueles que 
são HR respondem melhor ao tratamento 
quando analisada apenas a queda da PA 
após o tratamento com o uso do CPAP20. 

O Quadro 1 resume os achados do efeito 
do CPAP na PA dependendo do tipo de 
paciente avaliado.

Perfil dos pacientes Efeitos do CPAP na PA Comentários

Normotensos21,22 Sem efeito significante - PA já é ótima e qualquer intervenção pode resultar 
em um efeito mínimo ou neutro nos níveis de PA.

Pré-hipertensão/hipertensão 
mascarada10

Efeitos discretos, porém potencial-
mente relevantes (ver comentários)

- Um pequeno ensaio randomizado mostrou 
queda de 5 mmHg na PA sistólica após o CPAP 
e uma redução significante na frequência de 
pré-hipertensão e hipertensão mascarada em 
pacientes com AOS severa10.
- Mais estudos randomizados são necessários.

Hipertensos controlados23,24,25 Sem efeito ou efeito discreto - Resultados variáveis.
- Adesão do CPAP aquém do ideal em alguns estudos.

Hipertensos não controlados 
(com ou sem diagnóstico de 
hipertensão resistente)11,26-28

Efeito discreto (~2 mmHg)

- Resultados variáveis (de sem efeito a uma 
queda da PA de 8 mmHg).
- Efeitos parecem ser mais evidentes em pacien-
tes sonolentos.
- Adesão do CPAP aquém do ideal em alguns estudos.
- Mais estudos randomizados são necessários.

Hipertensão resistente13-18 Efeito significante

- Dos seis estudos randomizados, apenas um 
estudo não mostrou efeito na PA17.
- Resultados variáveis (de sem efeito a uma 
queda da PA de 10 mmHg). 
No geral, a proporção de pacientes que alcança-
ram a meta de PA (< 140/90 mm Hg) é baixa.
- Um recente relato encontrou biomarcadores de 
PA que respondem ao CPAP em pacientes com 
dispositivo com boa aderência29.

Quadro 1
Resumo dos efeitos do CPAP na pressão arterial, em pacientes com apneia obstrutiva do sono, 
derivados de estudos randomizados. Modificado de Fatureto-Borges et al.20.

Nota: Esse quadro não contém estudos randomizados que misturam pacientes normotensos e hipertensos.
PA: pressão arterial; CPAP: pressão positiva contínua nas vias aéreas; AOS: apneia obstrutiva do sono.
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