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O tratamento não farmacológico da hiper-
tensão arterial (HA) deve ser indicado a todos
os hipertensos. A abordagem não farmacológica
traz uma gama importante de aplicações. 1°)
diferente das drogas anti-hipertensivas, é um
possível modo de prevenção tanto da própria
HA como de outros fatores de risco para
aterosclerose; 2º) poderá ser suficiente para o
controle da HA; 3º) nos hipertensos onde uma
ou mais intervenções se fazem necessárias, o
seu uso oferece riscos reduzidos de efeitos
adversos e, sem dúvida, muitas das vezes, reduz
o custo do tratamento; 4º) possibilidade de
redução das doses de anti-hipertensivos
habitualmente requeridas1.

As várias medidas de controle não farmaco-
lógico atuam, também, sobre outros fatores de
riscos cardiovasculares, de modo que sua imple-
mentação objetiva modificar favoravelmente a
incidência de doença cardíaca, vascular e renal.

A tabela I apresenta as várias modalidades
de abordagem não farmacológica.

TABELA I

I. Intervenção nos fatores relacionados ao estilo de vida do
hipertenso:
A Obesidade
B. Exercício
C. Estresse
D. Fumo
E. Álcool

II. Intervenção em fatores dietéticos ou nutricionais:
A. Proteínas, gorduras, carbohidratos, fibras.
B. Cloro, fósforo, magnésio.
C. Sódio.
D. Cálcio.
E. Potássio.

III.Intervenção na conscientização do paciente

I. Intervenção nos fatores relacionado são
estilo de vida do hipertenso.

Obesidade � O peso corpóreo ou o índice
de massa corporal em associação com a idade,
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são as variáveis que mais fortemente se correla-
cionam com a pressão arterial (primordialmente
a sistólica) em humanos. A presença de obesi-
dade (definida como mais de 30% do peso corporal
ideal para sexo e idade) não necessariamente,
prediz um pobre prognóstico cardiovascular; po-
rém, há alguns estudos mostrando que entre
20 e 45 anos de idade o risco relativo de
desenvolver HA é cerca de 5 a 6 vezes maior no
obeso que no magro. A correlação entre obesidade
e pressão arterial tem sido observada em todas
as sociedades, grupos étnicos, em ambos os sexos,
a distribuição central da gordura corporal corre-
laciona-se melhor com a pressão arterial do que
a distribuição periférica2.

Dentre os mecanismos fisiopatológicos en-
volvidos no desenvolvimento da HA no indiví-
duo obeso incluem-se: 1) aumento da atividade
do sistema nervoso autônomo simpático perifé-
rico e da reatividade vascular; 2) excesso na in-
gestão de sal acompanhando excesso calórico,
levando a alteração no controle da hemodinâ-
mica cardiovascular (aumento do débito cardíaco,
volume intravascular e cardiopulmonar ex-
pandiso e uma �inapropriadamente� normal re-
sistência vascular periférica); 3) provável efeito
primário de uma hiperinsulenimia associada à
obesidade (síndrome de resistência à insulina)
e esta tendo uma ação acentuada sobre os rins
aumentando absorção tubular de sódio, além de
provável ação vascular vasoconstritora. Ferra-
nnini e col observaram correlação positiva en-
tre os níveis periféricos de insulina e a pressão
arterial nesses indivíduos3-5.

Todos os hipertensos obesos devem participar
de programas de redução ponderal porque esta
é medida comprovadamente eficaz, e a mais
efetiva modalidade não farmacológica para a re-
dução da pressão arterial. Várias têm sido as
estratégias para se obter redução ponderal que
tenha efeito sobre a pressão arterial e, em geral,
recomenda-se que o peso de a ser reduzido para
dentro de uma margem de 15% do considerado
como ideal. Dentre essas medidas incluem-se:
mudanças de estilo de vida (recomenda-se o uso
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de dieta pré-estabelecida, evitando-se o comer
automático compulsivo, e tentando-se também
identificar os mecanismos que �disparam� o ato
automático de comer); técnicas de exercícios (re-
alizer exercícios diários, aumentar progressi-
vamente caminhadas, usar escadas quando pos-
sível); mudanças de atitude (deve-se tentar dis-
tingüir entre fome e compulsividade de comer,
planejando-se objetivos mais realísticos); técnicas
de relacionamento (identificar e selecionar
parceiros para ajudar e principalmente para
acompanhar nas compras); técnicas de nutrição
(redução de ingesta calórica, limitando as gordu-
ras a não mais de 30% do total calórico, aumentar
a quantidade de fibras na dieta). Deve-se res-
saltar que a redução da pressão arterial que se
segue a restrição calórica é independente de res-
trição concomitante de sal. Na grande maioria
dos hipertensos, a redução na pressão arterial
somente é sustentada enquanto a redução pon-
deral é mantida6,7.

Exercícios�Os benefícios cardiovasculares
do exercício não isométrico ou aeróbico incluem:
redução da pressão arterial, perda de peso, me-
lhora do perfil lipídico, relaxamento com redu-
ção no estresse e uma mudança de atitude no
reconhecimento dos fatores de risco. Os indiví-
duos sedentários parecem ter risco 35% maior
de desenvolver HA quando comparados aos que
praticam algum esporte. A presença de obesi-
dade e história familiar aumenta esse risco. Al-
guns dados do estudo de Framingham revelam
que a probabilidade após 14 anos para morbi-
dade cardiovascular está inversamente correla-
cionada com o grau de aptidão fisica, quanto
mais fisicamente adequado, menor o risco8,11.

Estudos experimentais realizados por Tip-
ton e col10 demonstraram que tanto a natação
quanto o exercício de correr reduziram em cerca
de 10 mmHg a pressão arterial. Os mecanismos
envolvidos incluem atenuação no tônus no sim-
pático, redução nos reflexos cardiovasculares,
e efeito no transporte transcelular de eletrólitos.
Os exercícios aeróbicos também influenciaram
o metabolismo dos carbohidratos e reduzem a
secreção de insulina.

Indivíduos hipertensos quando engajados em
programas de exercício (p. ex. praticar em bicicleta
ergométrica por 45 minutos, 3 vezes por semana,
trabalhando em nível que atinja 60 a 70% da
capacidade máxima) apresentam efeito signifi-
cativo na pressão arterial, com reduções médias
de 16 a 11 mmHg, respectivamente, na pressao
sistólica e diastólica. Sob o ponto de vista
hemodinâmico observaram-se queda da fre-

qüência cardíaca e da resistência vascular perifé-
rica e aumento do índice cardíaco. Das altera-
ções metabólicas mais significativas encontram-
se modificações no perfil lipídico. Vu Tran e Welt-
man12 em uma revisão de 95 estudos concluíram
que os exercícios aeróbicos reduzem o colesterol
e as lipoproteínas de baixa densidade, e o efeito
foi independente da perda de peso. Por outro
lado, a quantidade mínima de exercício para mo-
dificar o perfil lipídico seria o equivalente a cor-
rer cerca de 16 km por semana durante pelo
menos 9 meses11,12.

A relação controversa entre exercícios vigo-
roso e risco de morte súbita é fato que preocupa
o indivíduo hipertenso. Há algumas evidências
que entre os homens com baixo nível de ativi-
dade, o risco relativo de parada cardíaca du-
rante o exercício seja significativamente maior
quando comparado com os que apresentavam
atividade física aumentada (chegando a ser 40%
maior).

O exercício não deve ser considerado como
substituto da terapêutica farmacológica, e os
dados existentes apóiam seu valor como atitude
segura junto com o tratamento habitual. Para
alguns hipertensos, o exercício pode servir como
efetiva alternativa não farmacológica.

Estresse�O estresse é considerado pela
grande maioria dos indivíduos leigos a princi-
pal causa da HA. No entanto, a comunidade
médica e científica não aceita que a HA esteja
diretamente relacionada com as vicissitudes da
vida. Este ceticismo é apoiado, em parte, pela
dificuldade em se desenvolver um modelo
replicável a nível experimental.

Na prática, há três tipos de abordagem com-
portamental comumente aplicados para reduzir
a pressão arterial em humanos: relaxamento,
�biofeedback�, e psicoterapia. Uma variedade
de treinamentos de relaxamento tem sido empre-
gado, incluindo modificação no controle de estí-
mulos e comportamento cognitivo. Em comple-
mento ao progressivo relaxamento muscular, di-
ferentes técnicas de meditação têm sido também
aplicadas, algumas baseadas nos princípios da
Yoga. A efetividade destas técnicas pode ser au-
mentada pela inclusão de �biofeedback�. Para
se obter o �biofeedback� os indivíduos usam um
multicircuito galvânico na pele que facilita a
capacidade de relaxar. O tratamento psiquiátrico
individual e de grupo tem, eventualmente, sido
estimulado para redução da pressão arterial.
Embora esta abordagem seja um tanto prolon-
gada e de alto custo, tem se mostrado, por vezes,
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eficaz, principalmente em situações experimen-
tais13,15.

Os principais comitês para o tratamento da
HA não recomendam abordagens comporta-
mentais como tratamento de primeira lina para
a hipertensão essencial; porém para certos sub-
grupos, como mulheres grávidas, indivíduos com
tônus simpático aumentado ou, particularmente,
com distúrbios psiquiátricos,  intervenção
comportamental pode ser uma medida aceitável
para reduzir a pressão arterial.

Fumo�Não há nenhuma evidência epide-
miológica que sugira que a pressão arterial seja
maior nos fumantes do que nos não-fumantes.
Após a suspensão do hábito de fumar, as mudan-
ças na pressão arterial são pequenas e inconsis-
tentes. No entanto, embora não exista relação
do hábito de fumar com o desenvolvimento da
HA, observe-se evidente associação entre a pre-
sença do fumo e uma substancial e excessiva
taxa de mortalidade, principalmente de eventos
coronarianos, de acidentes vasculares cerebrais
(AVC) em qualquer nível de pressão arterial,
fato demonstrado nos principais estudos
epidemiológicos que abordaram tratamento
farmacológico para HA16.

Por outro lado, há número considerável de
estudos que sugere que o fumo atenua os efeitos
benéficos e cardioprotetores de alguns agentes
anti-hipertensivos, principalmente dos betablo-
queadores (excetuando-se o metropolol). Foi ob-
servado aumento no número de eventos corona-
rianos em fumantes comparado ao de
não-fumantes durante o uso de placebo. Em
contraste aos efeitos benéficos dos diuréticos na
incidência de AVC em fumantes,  nem os
betabloqueadores nem os diuréticos foram
capazes de reduzir a incidência de eventos
coronarianos nos fumantes.  Há algumas
evidências que o fumo acentua os efeitos
indesejáveis das drogas anti-hipertensivas sobre
o perfil lipídico17,18.

A descontinuaçao do fumo deve ser forte-
mente recomendada para os pacientes hiperten-
sos. Os médicos devem aprender técnicas que
auxiliam seus pacientes a parar de fumar e os
resultados demonstram que quando estas estra-
tégias são adequadamente aplicadas, a percen-
tagem de pacientes que suspende o fumo é signi-
ficativamente alta. O uso de gomas de incotina
e da clinidina podem também auxiliar a reduzir
a necessidade de fumar e melhorar o sucesso.

Álcool�Grande número de estudos popula-
cionais tem mostrado relação positiva entre a
pressão arterial e o consumo de álcool. Muitos
destes estudos têm mostrado uma relação linear

para os homens e uma relação em forma de U
para as mulheres, com o ponto mais baixo na
ingestão de 4 drinks por semana (um drink é
definido como uma quantidade de 8 a 10 g de
etanol). A prevalência de HA dobra nos indiví-
duos da raça branca e aumenta em 50% nos ne-
gros que ingerem mais de 6 drinks por dia. Sob
o ponto de vista epidemiológico o consumo de 3
ou mais drinks por die está associado com au-
mento da pressao arterial e major prevalência
de HA; há evidências de um efeito benéfico de
1 a 2 drinks diários (o álcool causa redução na
resistência vascular, periférica e aumenta o débi-
to cardíaco); o efeito sobre a pressão parece ser
mais acentuado no branco e no idoso que no negro
e no jovem. A suspensão do álcool promove
redução tanto da pressão sistólica quanto da
diastólica e quando reinstituído fez a pressão
arterial se elevar20,22.

A relação entre álcool e pressão arterial é
independente da obesidade, do hábito de fumar
e do consumo de café. O consumo de bebidas
alcoólicas não deve ultrapassar 30 ml/dia de eta-
nol, o que é contido em 60 ml de bebida destilada
(p. ex. uísque), ou em 240 ml de vinho ou em
720 ml de cerveja.

II. Intervenção em fatores dietéticos e
nutricionais

Proteínas, Gorduras, Carbohidratos,
Fibras � Os estudos epidemiológicos forneceram
poucas evidências de qualquer correlação entre
proteínas, cabohidratos ou ingestão de gorduras
com a pressão arterial. É reconhecido que os in-
divíduos vegetarianos tendem a ter pressão mais
baixa; no entanto, se a explicação para este fato
é fundamentalmente por fatores dietéticos ou por
diferente estilo de vida não está devidamente
esclarecido23.

A ingestão de dietas gordurosas, particular-
mente a dieta balanceada de gorduras poliinsa-
turadas/saturadas, pode contribuir para redu-
ção da pressão arterial, principalmente quando
se eleva a quantidade de gorduras insaturadas.
No entanto, os efeitos sobre a pressão arterial
são de pouca monta e inconsistentes. Estudos
mais promissores são que empregam suplemen-
tação com óleo de peixe (ricos em ácido ômega
3) que têm mostrado exercer uma modesta mas
significante redução da pressão arterial, princi-
palmente quando são usadas doses superiores
a 6 g/dia24.

Há evidências que uma excessiva dieta com
carbohidratos poderia elevar a pressão arterial.
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Alguns açúcares são anti-natriuréticos,
porém o efeito principal está relacionada com
um estímulo aumentado na secreção de insulina,
e esta apresenta uma ação ao nível dos túbulos
renais, inibindo a excreção urinária de sódio
além de estimular o sistema nervoso autônomo.
Há alguns estudos epidemiológicos mostrando
a associação entre níveis séricos em jejum de
insulina, resistência insulina e hipertensão
essencial25,26.

O mecanismo pelo qual uma dieta rica em
fibras poderia reduzir a pressão arterial inclui:
redução do tempo de trânsito intestinal com au-
mento de água e eletrólitos nas fezes, redução
nos níveis séricos de um peptídeo inibidor gástri-
co, o peptídio vasoativo intestinal e a redução
do glucagon intestinal e pancreático, redução
dos níveis pós-prandiais de insulina e, dessa for-
ma, excreção urinária aumentada de sódio. Ape-
sar dos inúmeros mecanismos de ação da dieta
rica em fibra seus efeitos práticos são de pouca
monta27.

Dentre os diferentes fatores acima descritos,
os estudos mais promissores surgem de interven-
ções de todos ao mesmo tempo, do que simples-
mente a modificação de apenas um nutriente,
especificamente redução das gorduras satura-
das, sódio, possivelmente, proteíns e aumento
da quantidade de fibras.

Cloro, Fósforo, Magnésio�Em alguns
indivíduos hipertensos, a administração de sódio
com cloro tem demonstrado exacerbar os níveis
de pressão. Por outro lado sais de sódio que não
contenham cloro como citrato de sódio, bicarbo-
nato de sódio, ou fosfato de sódio não demons-
traram mudanças importantes sobre a pressão
arterial. Portanto, para que o sal eleva a pressão
arterial, a presença de ambos componentes, sódio
e cloro, parecem ser necessários28.

Há evidênia epidemiológica sugerindo possí-
vel relação entre dieta de fósforo e HA. Em indiví-
duos com HA os níveis séricos de fósforo inorgâ-
nico são significantemente reduzidos em compa-
ração com os normotensos. Estes dados sugerem
uma deficiência de fósforo secundária à redução
na sua ingestão. No entanto, ainda permanece
a ser determinado-se suplementação dietética
de fósforo poderá atenuar a hipertensão29,30.

Uma dieta reduzida em magnésio pode es-
ter associada com um risco pare HA. Esta possibi-
lidade surgiu de observações de taxs aumenta-
das de doença cardiovascular em áreas onde o
solo pobre em magnésio ou a água ingerida era
considerada como �mole�. No entanto, em indi-
víduos com HA, ainda permanece a ser determi-

nado se suplementação oral de magnésio possa
reduzir a pressão aterial31.

Sódio�Os estudos que avaliaram o papel
de restrição na ingestão de sal (administração
de no máximo 5 g de sal/dia, o equivalente a 2
g de sódio/dia) e redução da pressão arterial têm
produzido resultados heterogêneos. A explicação
para tal fato é justificada pela possibilidade de
que somente uma fração da população
hipertensiva é sensível aos efeitos do sal, en-
quanto o restante deve ter outros mecanismos
responsáveis pelo desenvolvimento ou manu-
tenção dos níveis de pressão elevados. Em geral,
a redução na pressão arterial é muito modesta.
A queda da pressão está relacionada com a mag-
nitude do seu valor inicial, e os indivíduos idosos
e os da raça negra são os mais beneficiados como
a restrição de sal. Em pacientes em uso de drogas
anti-hipertensivas, principalmente no caso dos
diuréticos, a restrição de sal diminui as chances
de desenvolver hipocalemia33-35.

A redução do sal da dieta (não exceder de 5
g diárias) não é uma panacéia para hiperten-
são, nem tem sido demonstrado que evita o sur-
gimento da HA. Mesmo assim, até que dados
mais precisos que identifiquem os indivíduos
sódio-sensíveis estejam na prática diária, a redu-
ção do sal é atitude razoável como primeira abor-
dagem não farmacológica no manejo da HA36,37.

Cálcio�Uma baixa ingestão calórica dieté-
tica de cálcio e alterações no seu metabolismo
têm sido associados com aumento da pressão
arterial em humanos. Por outro lado, alguns
estudos epidemiológicos têm associado altos ní-
veis de cálcio na dieta com baixos níveis de pres-
são ou reduzido risco par HA. Tem-se sugerido
que há um limite máximo de aproximadamente
400 a 600 mg/dia de elemento cálcio, abaixo do
que ocorre risco de aumento da pressão arte-
rial. Uma série de fatores parece se relacionar
com uma resposta mais efetiva durante a
suplementação de cálcio,  e entre estes
encontram-se: níveis séricos de cálcio ionizável
ou da concentração total de cálcio, indivíduos
idosos, e baixa atividade da renina plasmática.
Tem sido observado aumento na excreção
urinária de cálcio durante sua suplementação;
porém nenhum aumento na formação de cálculos
urinários tem sido detectado37,33.

Potássio � Alguns estudos epidemiológicos
sugerem relação inversa entre pressão arterial,
ou surgimento de acidente vascular cerebral e
ingestão de potássio. Dados derivados de estu-
dos intervencionais apontam para modesto efei-
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to anti-hipertensivo do potássio, e este parece
ser mediado primeiramente pelas propriedades
natriuréticas e diuréticas promovidas pelo po-
tássio. Deve ser ressaltado que alguns indivíduos
estão sob risco de desenvolverem hipercalemia
durante a suplementação deste cátion, e dentre
estes incluem-se: os com reduzida função re-
nal, idosos, hipertensos recebendo diurético
popuador de potássio,  inibidor da enzima
conversora, anti-inflamatórios não esteróides,
e possivelmente betabloqueadores38-41.

III. Estratégias para conscientização do pa-
ciente

É bem reconhecido em nosso meio que a ta-
xa de observância às medidas não farmacoló-
gicas é muito baixa. Em parte, a explicação para
este fato seria que apenas os médicos estariam
envolvidos no tratamento dos hipertensos, prio-
rizando fundamentalmente o tratamento farma-
cológico. É também cada vez mais reconhecida
a necessidade de participação de outros profis-
sionais da área da saúde para que se aumente
significativamente a observência ao tratamento.
Estes profissionais, aparentemente, apresentam
uma abordagem com o paciente efetivamente
melhor entendida e executada.

São três as principais estratégias que devem
ser abordadas com o paciente hipertenso. A 1ª
inclui a correção de conceitos sobre a doença,
devendo-se fornecer alguns detalhes clarificando
o racional para as mudanças específicas que se-
rão adotadas, devendo-se também enfatizar o
objetivo e a duração do tratamento. O propósito
desta visa fundamentalmente eliminar as infor-
mações incorretas que facilitariam o abandono
do tratamento, ou fazer com que o paciente ajuste
à sua maneira os regimes terapêuticos. A 2ª
refere-se a uma intervenção no estilo de vida
da paciente. Esta é facilitada expressando-se o
desejo de modificar a dosagem das drogas, sua
freqüência de administração ou mesmo mudando
para um outro tipo farmacológico.  O
reconhecimento deste problema de ordem prática
torna mais aceitável regimes anteriormente
incompatíveis que influenciavam marcadamente
a rotina diária dos pacientes, de sua vida em
caso, ou mesmo no trabalho. Por fim é de ex-
trema importância um aumento do suporte de
membros da família. Este requer o envolvimento
de uma pessoa influente, de preferência alguém que
viva com o paciente, que fornecerá coragem, suporte
para mudanças comportamentais e, quando ne-

cessário, relembrará o paciente acerca de fatos
específicos de tratamento42-44.
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