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INTRODUÇÃO
“O álcool apresenta-se como causador de impacto social no 
mundo, pois grande parte da população mundial, especialmen-
te, adultos jovens e adolescentes de ambos os gêneros conso-
mem álcool, sendo que esta substância além de causador de 
mortes prematuras em centros urbanizados gerando aciden-
tes de trânsito e no trabalho, estresse, desnutrição, violência 
ao crime, apresenta-se como um dos principais fatores de 
risco modificáveis para hipertensão arterial. O grande desa-
fio referente aos efeitos do álcool em indivíduos hipertensos 
é a dificuldade de se quantificar padrões de consumo nesta 
classe de pacientes, pois a população alvo é resistente à par-
ticipação em protocolos de pesquisas dificultando até mes-
mo correlação com os subtipos de hipertensão arterial, uma 
vez que esta análise sofre influência, da quantidade, estilo de 

vida e nível socioeconômico da população envolvida, tornando 
a metodologia dos estudos bastante heterogênea e com 
diferentes padrões de resultados das análises”.1

Estudos epidemiológicos transversais ou longitudinais corre-
lacionaram a ingestão crônica de etanol com o desenvolvimento 
de hipertensão arterial independentemente do tipo de bebida 
alcoólica, porém dependente dos padrões de consumo e não re-
lacionados a fatores como idade sexo, raça e obesidade.2 Quanto 
ao padrão de consumo do etanol, existem diferenças culturais 
entre as diferentes populações em relação aos hábitos de con-
sumo, que variam desde o consumo leve a moderado durante 
as refeições ou fora delas até o consumo pesado, situação fre-
quente em alguns países europeus.3 De acordo com um estudo 
de coorte que avaliou risco e benefício do consumo de álcool e 
a mortalidade cardiovascular total em indivíduos hipertensos, o 
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RESUMO 

Diversos estudos populacionais demonstram correlação 
positiva do álcool com a hipertensão arterial, porém as 
evidências observadas não são consistentes em relação 
aos riscos cardiovasculares que essa substância exerce em 
indivíduos hipertensos. O principal desafio é a quantificação 
do nível de hipertensão em relação aos padrões de 
consumo do etanol, bem como a análise de resultados 
em populações com diferentes padrões de consumo. 
Nesse contexto, a proposta deste artigo é comentar 
sobre os efeitos agudos em longo prazo que o álcool 
exerce em populações hipertensas provindas de várias 
regiões, cujas características geográficas, epidemiológicas, 
socioeconômicas e culturais são diferentes.
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ABSTRACT 

Several population studies show a positive correlation 
between alcohol and hypertension, but the evidence 
observed is not consistent regarding the cardiovascular 
risk that this substance brings to hypertensive subjects. 
The main challenge is to quantify hypertension level 
in relation to the patterns of ethanol consumption as 
well as the analysis of the results in populations with 
different patterns of consumption. In this context, 
the aim of this article is to review the long-term 
acute effects that alcohol brings to hypertensive 
populations from several regions, whose geographic, 
epidemiological, cultural and socioeconomic 
characteristics are different.
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consumo leve a moderado de álcool parece exercer um efeito 
cardioprotetor na redução de mortalidade cardiovascular nos in-
divíduos hipertensos, independentemente dos níveis pressóricos, 
em comparação com abstêmios.4 Estudos de base populacional 
estimam que o consumo excessivo de álcool seja responsável 
por cerca de 10 a 30% dos casos de hipertensão arterial.5 O con-
sumo excessivo e irregular de álcool ou padrão binge drinking é 
considerado como a ingestão de cinco drinques para homens ou 
quatro drinques para mulheres em uma única ocasião.6

As recomendações quanto ao volume para ingestão de ál-
cool em indivíduos hipertensos limitam o consumo de bebida 
alcoólica até dois drinques diários para homens e um drinque 
para mulheres a fim de não influenciar na redução da pressão 
arterial. Em um estudo epidemiológico populacional, foi demons-
trado que o consumo leve a moderado de álcool em 30 dias es-
teve relacionado com elevação significativa da pressão arterial 
em indivíduos que consumiam menos de dois drinques ao dia em 
comparação com abstêmios. Nesse estudo, os indivíduos que 
ingeriram álcool sem alimentação apresentaram maior risco de 
desenvolver hipertensão arterial quando comparados aos indi-
víduos que consumiam álcool e alimentos em refeição única.7 
O Estudo INTERSALT envolveu 4.844 homens e 4.837 mulheres 
entre 20 e 59 anos de idade e examinou essa população quanto 
ao consumo de 300 mL de etanol semanalmente (34 g, 3 ou 
4 drinques/dia), tendo observado correlação positiva com a ele-
vação da pressão arterial em bebedores quando comparados a 
não bebedores.8 Investigadores têm demonstrado que o consu-
mo moderado de etanol atua aumentando o HDL-c, contrapon-
do-se com o consumo excessivo em que não se observa efeito 
semelhante, porém uma ação aterogênica com elevação dos 
níveis de LDL-c, lipoproteínas de alta densidade.9 Estudos têm 
demonstrado que o consumo pesado de etanol ou padrão bin-
ge drinking influencia na mortalidade cardiovascular por diversos 
mecanismos, tais como aumento do risco de doença arterial co-
ronária, alterações nos fatores da coagulação propiciando risco 
de trombose, ação miocárdica direta e no sistema de condução 
levando a arritmias e aumento agudo ou sustentado da pres-
são arterial.10 Meta-análise que avaliou os efeitos da redução do 
consumo de etanol na pressão arterial incluiu 15 ensaios clínicos 
randomizados, envolvendo 2.234 participantes, e demonstrou 
que redução de 2 mmHg na pressão diastólica poderia diminuir 
a prevalência de hipertensão arterial em 17%, risco de doença 
arterial coronária em 6% e redução de 15% nas taxas de aciden-
te vascular cerebral isquêmico e ataque isquêmico transitório.11 

FISIOPATOLOGIA
O álcool exerce uma ação aguda após o consumo, sendo 
responsável pelo desenvolvimento de hipertensão arterial 
em longo prazo.12 Em revisões sistemáticas dos estudos de 

intervenção, os quais avaliaram os efeitos do álcool na pressão 
arterial utilizando a medida de consultório comparada com a 
medida residencial, relataram que havia uma resposta bifásica, 
imediatamente após a exposição ao álcool, manifestada por 
vasodilatação, seguida por uma resposta mais tardia, na qual 
havia elevação dos níveis tensionais.13 Modelos em animais su-
gerem que a hipertensão induzida pelo etanol está relacionada 
ao comportamento bifásico da ação aguda do álcool na ativi-
dade simpática e a uma resposta mediada dos barorreceptores 
ainda desconhecida.14 Estudo randomizado e controlado com 
placebo avaliou a resposta autonômica simpática do álcool em 
comparação com controles normotensos, demonstrando que 
há diferenças na exposição aguda do etanol em hipertensos 
quando comparados com os controles normotensos. A respos-
ta da atividade simpática ao consumo agudo foi intensificada 
em hipertensos (Figura 1). A frequência cardíaca manteve-se 
inalterada em hipertensos e normotensos controles.15 As prin-
cipais hipóteses de estudos anteriores que analisaram a ação 
do etanol sobre os níveis tensionais referem-se à estimulação 
simpática ou adrenal e ao sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona, ambos atuando nas vias inibitórias do centro vasomotor e 
causando aumento nos níveis de hormônio antidiurético, cortisol 
e comprometimento do mecanismo barorreflexo. Entretanto, 
as evidências não são conclusivas, pois determinados autores 
encontraram resultados divergentes, acreditando que o álcool 

Figura 1. Alterações da atividade simpática e uso de álcool. Acima, 
registro da atividade simpática muscular em indivíduo normotenso, 
antes da ingestão de álcool, e, abaixo, após consumo de álcool, não 
demonstrando estimulação simpática após o consumo, apesar de 
elevação da pressão arterial.15  

Antes do álcool (PAS=152 mmHg)

10 s

Depois do álcool (PAS=168 mmHg)

PAS: pressão arterial sistólica. 
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possa exercer um efeito direto na musculatura lisa vascular 
ocasionada pelo influxo de cálcio ou por ação endotelial.16,17

Os ensaios clínicos de intervenção utilizando a monitoriza-
ção ambulatorial da pressão arterial (MAPA) demonstraram 
resposta hiperaguda da pressão arterial em consumidores hi-
pertensos que ingeriam vinho no almoço em quantidades mo-
deradas a altas, consistindo em efeito hipotensor pós-prandial 
e redução do descenso noturno da pressão arterial sistólica.18  

CLÍNICA
As investigações de modelos em animais examinaram o efeito 
de vários métodos de estresse associado ao etanol na pressão 
arterial de ratos. Os resultados demonstraram nesse modelo que 
o consumo crônico esteve relacionado com elevação da pressão. 
Os mecanismos postulados para o efeito que o consumo crônico 
de etanol exerce no sistema cardiovascular refere-se à estimula-
ção nervosa simpática, aumento na secreção de glicocorticoides, 
alterações contráteis na musculatura lisa dos vasos e exacerba-
ção da resposta vascular a vasoconstritores ou insuficiência no 
relaxamento vascular.19 

Estudo transversal de base populacional que investigou a 
relação entre a pressão de pulso e o consumo de álcool em 
trabalhadores na faixa etária de 20 a 69 anos, separando os 
grupos quanto ao consumo em leve (< 30 g/dia) e pesado 
(≥ 30 g/dia), observou que a pressão de pulso era mais elevada 
com o avanço da idade, a partir de 40 anos, e proporcional aos 
níveis de consumo, sendo maior em bebedores pesados.20

Meta-análise de estudos populacionais tomando como 
base o consumo crônico de etanol e a ação de proteção car-
diovascular do vinho tinto sugere que indivíduos hipertensos 
acima de 60 anos de idade sejam aconselhados quanto à re-
dução do consumo de álcool.21 

Outra meta-análise de estudos randomizados procurou 
quantificar o consumo de três a seis drinques diários de be-
bida alcoólica e correlacionar com os níveis tensionais, ob-
servando que a redução da ingestão de etanol a partir de um 
determinado nível nos hipertensos seria responsável pela 
redução das pressões sistólicas e diastólicas.11 Um estudo 
de prevenção primária de doença cardiovascular analisou 
28.848 mulheres na pós-menopausa acima de 45 anos de 
idade e 13.455 médicos na faixa etária de 40 a 84 anos, en-
contrando associação fortemente positiva entre o álcool e o 
risco de hipertensão arterial, com diferentes efeitos em re-
lação aos padrões de consumo. Nesse estudo, o consumo 
de álcool foi mais prevalente no sexo masculino (15,2%) e 
a maioria das mulheres (43%) era abstêmia. Quando foram 
observados níveis de consumo de álcool, idade e gênero, os 
autores descreveram que os homens apresentavam um pa-
drão em curva J relacionado com a idade e a ingestão de 

álcool.22 O consumo leve a moderado de álcool em indivíduos 
do sexo masculino apresentou relação linear positiva com o 
risco de hipertensão arterial; tal achado foi corroborado por 
autores de estudos epidemiológicos observacionais, pois be-
bedores pesados apresentam maior frequência de hiperten-
são de difícil controle.23,24 Nos estudos de prevenção primária, 
o consumo leve a moderado apresentou-se de forma oposta 
em mulheres que exibiram uma associação em curva J entre 
o aumento do consumo de álcool e o risco de hipertensão 
arterial, considerando-se como média cinco a seis drinques 
por semana para esse nível de consumo.22 

Em uma comparação da associação entre o consumo de cer-
veja, licor, vinho branco e vinho tinto ajustado para o risco de 
hipertensão arterial em mulheres em um seguimento de 10,9 a 
21,8 anos, verificou-se uma curva em J entre a quantidade de 
álcool e a pressão arterial.22 

EFEITOS CRÔNICOS

Tipos de bebida e correlação com a pressão arTerial

São escassos os estudos que correlacionaram os tipos de bebi-
da alcoólica e a relação com a hipertensão arterial. Um estudo 
de coorte acompanhando 6.000 voluntários afrodescendentes 
sul-africanos durante 5 anos, com o objetivo de correlacionar 
o autorrelato de ingestão de álcool com marcadores bioquími-
cos, por meio de questionário padronizado, concluiu que a in-
tensidade da ingesta pelo autorrelato esteve relacionada com 
elevação da pressão arterial, além do baixo nível socioeconô-
mico da população analisada.25 Em revisão sistemática de es-
tudos epidemiológicos populacionais e transversais que anali-
saram o consumo de álcool associado ao risco de desenvolver 
hipertensão e a relação dose-resposta em bebedores e abstê-
mios, observou-se que o consumo de etanol acima de três do-
ses correlaciona-se positivamente com a elevação da pressão 
arterial.26 Alguns estudos de coorte referem efeito protetor do 
consumo leve a moderado de álcool no sistema cardiovascular 
em relação aos abstêmios, com especial atenção em pacien-
tes diabéticos, hipertensos e com antecedentes de doença 
arterial coronária. Muitos desses efeitos estão relacionados 
com a presença de antioxidantes contidos nos componentes 
de bebidas alcoólicas, atribuindo-se tal efeito aos polifenóis 
contidos no vinho e na cerveja.27 Estudo clínico de intervenção 
avaliando o efeito pressor de bebidas com diferentes teores 
de álcool, como vinho tinto, cerveja e destilados, observou que 
havia elevação na pressão arterial quando o consumo diário 
estava entre 39 e 41 g de álcool, não havendo relação com 
o tipo de bebida. Esses resultados foram corroborados por 
um estudo de base populacional em que os autores atribuem 
como causa de elevação da pressão arterial o efeito do etanol 
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e não dos polifenóis, pois, ao retirarem o etanol das bebidas 
sem alterações na quantidade, não observaram mudanças dos 
níveis pressóricos.28 O efeito do consumo leve a moderado de 
etanol na população hipertensa ainda é mal compreendido, 
pois os estudos são divergentes quanto à intensidade do efei-
to. As evidências sugerem forte tendência de recomendações 
quanto à mudança do estilo de vida em termos de prevenção 
e tratamento de indivíduos hipertensos que consomem acima 
de 30 g/dia de álcool.  
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