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RESUMO 

A Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS é uma doença multifatorial caracterizada pela 

manutenção de elevados níveis de pressão sanguínea, sendo importante fator de risco 

para desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Uma das causas de HAS é o 

consumo de bebidas etílicas em quantidades elevadas (acima de 30g); porém, o limiar 

de consumo traduzido em risco para a saúde não está estabelecido. Este trabalho 

pretende analisar as hipóteses da literatura sobre a associação entre consumo de 

álcool e hipertensão. Trata-se de uma revisão sistematizada que pesquisou artigos 

das bases de dados MEDLINE (PubMed) e Scientific Eletronic Library Online  (SciELO 

publicados entre 2001 e 2014. Foram selecionados 27 artigos, sendo 

predominantemente estudos longitudinais tipo coorte. Algumas pesquisas analisaram 

o papel do álcool como influenciador dos níveis pressóricos, principalmente da 

pressão sistólica arterial, outros enfocaram os benefícios do consumo moderado de 

álcool. Apesar da importância do tema, algumas questões não foram totalmente 

esclarecidas pela literatura utilizada, principalmente a influência, na HAS de fatores 

como: o padrão de consumo de bebidas alcoólicas, o tipo de bebida e fatores 

genéticos e socioambientais.  

Descritores: Hipertensão; álcool; etanol; revisão.  

 

ASSOCIATION BETWEEN ALCOHOLISM AND SUBSEQUENT HYPERTENSION:  

A SYSTEMATIC REVIEW 

 

ABSTRACT: 

The Systemic Arterial Hypertension (SAH) is a multifactorial disease characterized by 

the maintenance of high levels of blood pressure, being an important risk factor for the 

development of cardiovascular disease. One of the causes of SAH is the consumption 

of alcohol in high amounts (up to 30g); however, the consumption threshold translated 

into health risk is not established. This study aims to examine the hypotheses of the 

Artigo de Revisão 

 



77 

 

ALMEIDA, TSO et al. Associação entre etilismo e HAS. REVISTA SAÚDE E CIÊNCIA online, 2016; 5(1): 76 - 90. 

 

literature on the association between alcohol consumption and hypertension. This is a 

systematic review that researched articles from MEDLINE, PubMed and Scientific 

Electronic Library Online (SciELO) published between 2001 and 2014. A total of 27 

articles were selected, most of them of longitudinal cohort studies. Some studies have 

analyzed the role of alcohol as an influencer on blood pressure levels, especially 

arterial systolic pressure, others focused on the benefits of moderate alcohol 

consumption. Despite the importance of the subject, some questions have not been 

fully clarified in the literature used, mainly the influence on SAH in factors such as: the 

pattern of alcohol consumption, the type of alcoholic beverage and environmental and 

genetic factors. 

Keywords: Hypertension; alcohol; ethanol; review. 

 

INTRODUÇÃO 

O termo Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) refere-se a uma doença 

multifatorial definida pela manutenção de elevados níveis de pressão sanguínea ao 

repouso, sendo um importante fator de risco para desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares (1). Mais de um quarto da população adulta em todo o mundo sofre 

de HAS, entretanto menos de um terço dos indivíduos com pressão acima de 140/90 

mmHg são adequadamente tratados (2). A prevalência de HAS no Brasil está 

compreendida na faixa de 22% a 44% (3). 

A prevenção dos fatores de risco constitui-se na principal estratégia para protelar 

ou evitar os danos aos órgãos-alvo, entretanto os percentuais de fatores de risco em 

pacientes acompanhados após hospitalização por doença cardíaca permanecem 

elevados, aumentando as taxas de morbidade e mortalidade, além dos custos do 

tratamento. No ano 2000, na Inglaterra, os investimentos anuais para os cuidados com 

pacientes cardíacos somaram 1,1 bilhão de libras com os custos indiretos de perda de 

produtividade três ou quatro vezes maiores (4). 

A ingestão de bebidas alcoólicas tem sido alvo frequente de debates devido a 

aspectos negativos, como o abuso e a dependência, passando a ser uma questão de 

saúde pública (5). Dados preocupantes sobre o consumo excessivo referem-se à 

população jovem: 17,6% das pessoas com idade igual ou superior a 15 anos afirmam 

passar por episódios de ingestão excessiva de bebidas alcoólicas (6). As estimativas 

de uso variam: 6% da população adulta usam muito frequentemente e 19% usam 

frequentemente, sendo de três a cinco vezes maior o consumo entre homens do que 

entre mulheres (6). 
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O consumo de bebidas etílicas em quantidades elevadas acima de 30 g associa-

se ao aumento do risco de morbimortalidade, devido às complicações 

cardiovasculares consequentes. Porém, o limiar de consumo traduzido em risco para a 

saúde não está estabelecido, não obstante a relação de dependência de outros fatores 

somados a quantidade ingerida de bebidas alcoólicas. A associação entre álcool e 

HAS foi descrita pela primeira vez em 1915 por Lian. Mais de 60 anos depois, Klatsky 

e colaboradores (7) documentaram-na em uma amostra populacional significativa, 

estimando-se que a ingesta excessiva de álcool seja responsável por cerca de 10 a 

30% dos casos de hipertensão. 

Nesse sentindo, o excesso de consumo de álcool tem sido demonstrado como 

fator contribuinte para aumento da pressão arterial (7-8), sendo, portanto, um fator de 

risco para o desenvolvimento de HAS (9). Em ensaios clínicos, a redução da ingestão 

de álcool, em qualquer nível, reduz a tensão arterial de forma consistente (10). Em 

estudos analíticos de coorte, o consumo moderado de álcool está associado com 

melhores biomarcadores cardiovasculares, tais como, maior HDL-colesterol (11) e 

baixa proteína C-reativa (12). Em contrapartida, outros estudos apontam que até o 

consumo moderado de álcool tem sido associado a efeitos prejudiciais sobre o sistema 

cardiovascular (13-14). O mecanismo exato que eleva os níveis pressóricos, não é 

totalmente conhecido, entretanto, descreve-se: estimulação do sistema nervoso 

simpático, aumento na secreção de glicocorticóides, aumento na captação celular de 

íons cálcio livres com consequente aumento da resistência periférica (15). 

Frente às inconsistências entre os estudos, a presente proposta caracteriza-se 

por uma revisão sistematizada que objetivou elucidar as hipóteses da literatura 

referentes ao paradigma da associação entre consumo de álcool e hipertensão. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram selecionados por meio de busca eletrônica, artigos das bases de dados 

MEDLINE PubMed e Scientific Eletronic Library Online  SciELO publicados de 2001 a 

2014. Para o levantamento foram utilizados os seguintes descritores: álcool, 

hipertensão arterial, alcohol e hypertension. Os termos descritores foram utilizados em 

combinação no campo de busca de cada base de dados, sendo utilizadas as 

ferramentas de refinamento quando estas estavam disponíveis. Nas bases de dados 

analisadas, os artigos foram limitados pelo ano e selecionados posteriormente de 

acordo com os temas, tipo de estudo e a população estudada. 
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Para serem anexadas à análise, as pesquisas deveriam ter sido planejadas para 

avaliar a associação entre o consumo de álcool e os níveis pressóricos, assim como 

deveriam preencher outras condições tais como: estudo epidemiológico caso-controle, 

coorte ou experimental e revisão sistemática. Os critérios de exclusão para a seleção 

dos artigos foram: um artigo que não apresentava resumo, dois artigos indisponíveis 

em português, inglês ou espanhol e três artigos que não abordavam essencialmente a 

correlação entre consumo de álcool e níveis pressóricos. 

Após a leitura dos resumos dos 654 artigos selecionados, foram excluídos 600 

por não se adequarem a presente pesquisa. Ao final da busca foram selecionados 

para a presente análise, 54 estudos. Após a leitura desses, foram excluídos metade 

destes artigos da análise, pois não relacionaram essencialmente a influência da 

variável “álcool” sobre a doença abordada ou por não se enquadrarem nos demais 

critérios de elegibilidade. 

Todos os 27 artigos - com exceção da revisão sistemática com meta-analise – 

restantes, foram submetidos a análise da qualificação em três escalas: alta, média e 

baixa. Como ponto de corte, estabelecemos que fossem incluídos estudos de média 

ou alta qualificação. Para assegurar a qualidade da revisão utilizamos como critério: 

tipo de estudo experimental, coorte, caso-controle e transversal, utilização de grupo 

controle, tamanho da amostra, uso de ferramentas validadas e tempo de 

acompanhamento em estudos longitudinais follow–up. 

Após o processo de qualificação, foram incluídos finalmente 11 artigos. Outros 

dois artigos independentes de publicação anterior a 2001 foram selecionados por sua 

relevância cientifica. Dos 14 artigos utilizados: a maioria onze referia-se ao estudo de 

coorte, dois aos estudos transversais e um à revisão sistemática com meta-análise. 

Para cada artigo foram extraídos detalhes quanto à população de estudo, ao tipo de 

estudo, ao local e à exposição ao fator de risco alcoolismo. A força de associação 

entre o objetivo de cada artigo e o objetivo desta revisão foi avaliada baseada nos 

seguintes critérios: relação temporal, validade interna, força de associação e 

plausibilidade biológica da associação. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Na Tabela 1 encontram-se as características gerais dos estudos utilizados na 

presente análise, exceto a revisão sistemática. Incluiu-se o tipo de estudo, ano de 

publicação, amostra, critério para definição de hipertensão, ferramenta validada 

utilizada para desenvolvimento da pesquisa e qualidade da mesma. Apenas oito 
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pesquisas fizeram uso de ferramentas validadas.  Com exceção da pesquisa de Lima 

et al (16),  os demais estudos realizados não tiveram origem nacional, sendo que a 

maioria (quatro) foi de estudos conduzidos nos Estados Unidos da América (EUA). O 

consumo de bebidas alcoólicas foi analisado em associação com os níveis pressóricos 

em todos os artigos, exceto no trabalho de Higashiyama et al. (17) onde se objetivou 

analisar a relação entre o consumo de álcool, HAS e o risco de doenças 

cardiovasculares. 

 

Tabela 1. Características gerais dos artigos selecionados. 

Autor Tipo de 
estudo (n) 

Local  
(ano) 

Ferramenta 
Validada 

Definição da 
hipertensão 

Qualidade 

      
Fuchs et al

19 
Coorte (8.334) EUA  

(2001) 
Interview-admnistered 
dietary questionnaire 

≥140/90 mm Hg  Média 

Halanych       et 
a1

20 
Coorte (4.711) EUA  

(2010) 
-------- PAS ≥140 ou PAD≥ 90 

mm Hg ou uso de anti-
hipertensivo 

Alta 

Higashiyama et 
al.

26 
Coorte (2.336)  Japão  

(2012) 
-------- ≥140/90 mm Hg Alta 

Lima et al.
23 

Coorte (1.750) Brasil  
(1999) 

CAGE >140/90 mm Hg Alta 

Marques-Vidal et 
al.

22 
Coorte (6.523) França e 

Irlanda 
(2001) 

 -------- Média 

Núñez-Córdoba         
et al.

21 
Coorte 

(11.279) 
Espanha 
(2009) 

Questionário de 
frequência de consumo 

de alimentos 

PAS ≥140 ou PAD≥ 90 
mm Hg ou uso de anti-

hipertensivo 

Alta 

Seppa e 
Sillanaukee

18 
Coorte (20) Finlândia 

(1999) 
Binge drinking -------- Média 

 Sesso et al.
24 

Coorte (1.750) EUA  
(2008) 

CAGE PAS ≥140 ou PAD≥ 90 
mm Hg ou uso de anti-

hipertensivo 

Alta 

Skliros et al
15 

Transversal 
(615) 

Grécia  
(2012) 

-------- PAS ≥140 ou PAD≥ 90 
mm Hg ou uso de anti-

hipertensivo 

Média 

Snow et al.
25 

 
Coorte (1.154) Canadá 

(2009) 
Heavy Episodic 
Drinking (HED) 

-------- Alta 

Sull et al.
16 

Coorte (6.100) Coreia  
(2010) 

Binge Drinking ≥140/90 mm Hg ou uso 
de anti-hipertensivo 

Alta 

Zatu et al.
46 

Coorte (1.994) África do 
Sul (2014) 

Questionário de 
frequência alimentar 

quantificado 

-------- Alta 

 

Em estudo transversal, publicado em 2012, foi conduzida uma entrevista 

semiestruturada com 615 participantes. Após aplicação de modelo de regressão linear, 

os autores observaram que a ingestão de bebidas alcoólicas associou-se tanto com o 

aumento da Pressão Arterial Sistólica (PAS) p= 0.0001 quanto com o aumento da 

Pressão Arterial Diastólica (PAD) p=0.0001. Eles encontraram ainda uma interação 

estatisticamente significante p=0,0081 entre hipertensão e “beber pesado” (mais que 

300g/semana) (18). 
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Uma pesquisa (19) apontou a articulação entre os efeitos do binge drinking ≥ 6 

doses de um a dois tipos de bebidas em uma ocasião e da hipertensão sobre o risco 

de morte por doença cardiovascular, na população coreana. Em uma coorte de 6100 

indivíduos ≥55 anos seguidos por 20 anos, os autores evidenciaram 759 mortes por 

doença cardiovascular. O número de homens 31,5% binge drinkers foi bastante 

superior ao de mulheres 5,2%. O binge drinking associou-se com a mortalidade 

cardiovascular nos homens, concordando com estudo realizado anteriormente (20). 

Comparando os abstêmios com os abusadores (≥ 12 doses em uma ocasião) ocorreu 

um incremento do risco relativo de 1.88 para 3.71 de mortes por origem 

cardiovascular. Analisando os efeitos combinados do hábito binge drinking e a pressão 

arterial, o estudo mostrou um aumento maior de mortalidade cardiovascular no grupo 

de hipertensos do que no grupo de normotensos. Quanto aos normotensos, qualquer 

padrão de consumo, mesmo binge drinking, não pareceu aumentar o risco de mortes 

por doença cardiovascular. Tal fato pode não ter sido evidenciado uma vez que 

existem fatores de confusão (21) não avaliados, tais como a pratica de atividades 

físicas regulares. 

Na Finlândia, pesquisa (22) galgou analisar a relação entre pressão arterial e 

consumo de álcool usando métodos ambulatoriais. Vinte mulheres foram incluídas na 

amostra e utilizaram o aparelho MAPA (Monitor Ambulatorial de Pressão Arterial) por 

dois finais de semanas consecutivos. Durante o primeiro fim de semana não foi 

permitido o consumo de álcool, mas sim, uma refeição extra, contendo calorias em 

quantidade equivalentes ao álcool. No segundo fim de semana, os indivíduos 

consumiram binge drinking. Os autores verificaram, utilizando as médias de todas as 

variáveis, durante o estado de embriaguez, que a PAS e a PAD aumentaram 5 mmHg 

maior e a frequência cardíaca foi 18 bpm mais rápido do que no estado sóbrio. 

Entretanto, depois de beber, os valores da PA foram inferiores em relação ao 

correspondente período sóbrio; A PAS média foi de 4 mmHg mais baixa, a PAD foi de 

5 mmHg inferior, porém o pulso foi de 15 bpm superior. Contrariamente, a taxa de 

pulso foi significativamente mais elevada durante a ressaca P=0.0016. 

Entre os estudos que utilizaram a técnica do binge drinking (19, 22) os autores 

concluíram que havia elevação da pressão arterial quando os níveis de consumo eram 

superiores a 20 g/dia para mulheres e a 30 g/dia para os homens, corroborando com 

outros trabalhos (32). Este aumento na pressão sanguínea em conjunto com os 

elevados números de prevalência de consumo de álcool, converte-se em um risco 

atribuível relativamente alto para a hipertensão. 
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Avaliando a relação entre alcoolismo e HAS em ambiente ocupacional, um 

trabalho nacional aplicou o questionário CAGE em uma coorte prospectiva de 1750 

trabalhadores de uma refinaria de petróleo. A incidência de hipertensão arterial foi 

elevada entre os CAGE-positivos 40,78% pessoas/ano e atenuada entre os CAGE-

negativos 15,82% pessoas seguidas anualmente, sendo esta apenas um pouco menor 

do que a incidência encontrada no grupo dos não bebedores 19,8% pessoas-ano. O 

grupo dos indivíduos CAGE-positivos apresentou maior Risco Relativo (RR) e Risco 

Atribuível (RA) de desenvolver HAS quando comparados aos CAGE-negativos RR = 

2,58; RA = 24,95% pessoas-ano e aos não bebedores RR = 2,06; RA = 20,97% 

pessoas seguidas anualmente (16). 

Partindo de uma coorte de estudantes universitários, um estudo (23) avaliou a 

relação entre a quantidade e frequência de consumo alcoólico e a incidência de 

hipertensão. Em 43.562 pessoas seguidas por ano foram identificados 554 casos de 

hipertensão. O RR de hipertensão entre aqueles que consumiam bebidas alcoólicas 

menos que cinco vezes na semana foi 1,28 IC=95% quando comparado aos não 

bebedores. Os participantes que beberam mais que cinco dias por semana, mas 

consumiram menos de um drinque por dia, apresentaram uma OR (Odds Ratio) de 

1,13 IC de 95%, 0.82-1.57 quando comparados com os abstêmios, enquanto que a 

OR foi de 1,45 IC de 95%, 1,06-2 para aqueles que consumiram ao menos um drinque 

por dia por mais de cinco dias na semana. 

Na intenção de comparar várias estimativas do uso auto relatado de álcool com 

γ-Glutamil Transferase (GGT) e Porcentagem de Carboidratos Transferrina Deficiente 

(% CDT), considerando sua relação com alterações da pressão arterial, ao longo de 

um período de cinco anos em negros sul-africanos, foram seguidos por cinco anos 

1.246 participantes. O consumo de álcool em gramas foi avaliado utilizando-se um 

questionário de frequência alimentar quantificado. Foram coletadas amostras de 

sangue e medidas GGT e %CDT. Os autores avaliaram que o uso de álcool 

autoreferido foi fortemente associado com um aumento na pressão arterial pelo tempo 

de follow-up em africanos com um baixo nível socioeconômico. Não foi encontrada 

associação para medidas bioquímicas, GGT e %CDT (24). As consequências 

comportamentais de ações do etanol sobre a neuroquímica cerebral, e os próprios 

efeitos neuroquímicos, estão muito relacionadas com a dose e tempo de exposição 

(25). 

Uma pesquisa (26), desenvolvida nos EUA ao longo de seis anos de follow-up, 

baseou-se em um estudo de coorte anterior sobre o risco de aterosclerose em 
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comunidades. Os autores observaram que a incidência de hipertensão foi maior em 

brancos do que em negros. O consumo ≥ 210 g de etanol por semana três bebidas por 

dia foi associado a um risco acrescido de hipertensão nos quatro extratos combinados 

homem negro, homem branco, mulher negra e mulher branca. O risco relativo foi de 

1,47 IC=95%, após ajuste para idade, etnia, IMC, educação, índice de esporte e 

diabetes. O risco atribuível não ajustado de desenvolver hipertensão entre os expostos 

a 0,30 g de etanol por dia foi de 17,1%. 

O desenvolvimento de risco de doenças da artéria coronária em jovens adultos 

foi estudado em uma coorte diversificada com enfoque na etnia americanos, europeus 

e africanos. Nesta coorte (27), evidenciaram que mulheres afro-americanas, que eram 

antigas bebedoras, apresentaram maior risco de incidência de hipertensão RR = 2.03 

e as mulheres euro-americanas, que eram bebedoras, apresentaram menor risco de 

hipertensão RR= 0,33. Não houve associações significativas entre consumo de álcool 

e hipertensão nos grupos étnicos masculinos, contradizendo os achados de outro 

trabalho (26). 

A literatura evidenciou contradições entre os homens brancos e negros em sua 

associação entre ingestão etílica e incidência de hipertensão. Em negros 

independentemente do sexo, não houve associação estatisticamente significativa entre 

o uso de álcool e PAS. Em contrapartida, no grupo dos brancos independentemente 

do sexo a PAS média foi maior no grupo dos abusadores do que no dos bebedores 

moderados e abstêmios (26, 28). 

Naimi et al. (21) sugerem uma explicação plausível para os resultados díspares 

entre os estudos (26-27) usando a pesquisa “Behavioral Risk Factor Surveillance 

System” 2003, que identificou 30 fatores de risco cardiovascular ou fatores de 

confusão, divididos em cinco domínios: fatores demográficos, fatores sociais, 

comportamentais, acesso à saúde e condições de saúde. Em modelos multivariados 

ajustados, eles descobriram que 90% dos fatores de risco adversos ou fatores de 

confusão são significativamente mais prevalentes em pessoas que não bebem do que 

em bebedores leves ou moderados. No estudo, maior idade, não-branco, com menor 

escolaridade e renda, sem acesso a cuidados de saúde ou serviços de prevenção, e 

tendo condições de saúde de comorbidade, foram associados com não ser um 

bebedor. 
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Relação entre o tipo/quantidade de bebida e a incidência de HAS 

Os indivíduos, em estudo de coorte realizado com estudantes universitários, que 

mostraram preferência pelo consumo de cervejas e licores, apresentaram um aumento 

do risco de hipertensão quando comparados com os que tinham preferência por 

consumo de vinho, ainda que a associação não fosse estatisticamente significativa RR 

= 1,18; IC de 95%, 0.97-1.44 (23). 

Objetivando verificar se o consumo de álcool na Irlanda do Norte pode influenciar 

os níveis pressóricos, quando comparado ao consumo na França, uma pesquisa (29) 

observou que os franceses bebedores consumiram menos álcool no total, porém mais 

vinho em comparação aos bebedores da Irlanda do Norte. Estes apresentaram níveis 

significativamente mais elevados de PAS e níveis mais baixos de PAD do que os seus 

homólogos franceses. 

A constatação dos efeitos benéficos do vinho tinto sobre os níveis pressóricos é 

consistente com a teoria do chamado paradoxo francês (30). Os franceses, quando 

comparados a outros povos do mesmo nível socioeconômico-cultural, ingerem mais 

vinho tinto, são mais sedentários, fumam mais e consomem mais gorduras saturadas 

e, no entanto, têm a metade dos problemas cardiocirculatórios. No entanto, este 

benefício potencial, devido à presença de agentes antioxidantes no vinho, tem sido 

questionado, por exemplo, em um estudo randomizado controlado, onde não 

abstinentes do sexo masculino apresentaram um aumento na pressão sanguínea 

causada por um consumo moderado de álcool, independentemente da bebida 

consumida (31). 

Apesar do efeito bem documentado do consumo de álcool sobre a elevação dos 

níveis pressóricos e a subsequente incidência de hipertensão (32-33), alguns autores 

advogam sobre o benefício do consumo moderado, a exemplo da ingesta de uma taça 

de vinho por dia, sobre as doenças isquêmicas cardíacas, mesmo no ambiente de 

estabelecida hipertensão (34). Isto leva a um debate permanente sobre os riscos e 

benefícios relativos do álcool para hipertensos, um debate obscurecido por alegações 

de que beber vinho tinto, em contraste com cerveja ou bebidas espirituosas, vai mitigar 

qualquer efeito prejudicial para a pressão sanguínea (29). Por outro lado, alguns 

estudos indicam a restrição ao uso de bebidas alcoólicas como medida eficiente na 

redução da PA (35), facilitando o controle nas situações em que a HAS já estiver 

estabelecida (36) e atenuando a incidência de morte súbita por doença hipertensiva 

maligna (37). 
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Em uma meta-analise (38) de quinze estudos experimentais randomizados, em 

que foram examinados os efeitos do consumo moderado de álcool na redução dos 

níveis pressóricos em adultos, foi evidenciado, na maior parte dos estudos, que o 

efeito da intervenção gerou uma redução na PAS e na PAD.  Sete ensaios incluíram 

apenas indivíduos hipertensos, seis apenas normotensos e dois incluíram tanto 

normotensos como hipertensos. A duração média das intervenções foi de oito 

semanas e a redução média no consumo de álcool foi de 76%. As estimativas globais 

apontaram que o efeito do álcool na redução da PAS e na PAD foi, respectivamente, - 

3,31 mmHg (IC 95% )e - 2,04 mmHg (IC 95%) com P< 0,0001, e foram semelhantes 

nos hipertensos e normotensos, bem como em indivíduos expostos versus indivíduos 

hipertensos não expostos ao álcool. Houve uma relação significativa e positiva entre o 

tratamento preventivo (menor consumo de álcool) para hipertensão e uma redução 

significativa na PAS (P=0,008). 

Ao nível neuroquímico, o consumo moderado de etanol, afeta seletivamente a 

função dos sistemas gabaérgico, glutamatérgico, serotoninérgico, dopaminérgico, 

colinérgico, e os sistemas neuronais opióides. O álcool pode afetar esses sistemas 

diretamente, e/ou as interações entre eles. Os efeitos comportamentais da ingestão 

moderada podem abranger eventos positivos. Fatores genéticos e gênero 

desempenham um papel importante no metabolismo do organismo, produzindo 

sensações de prazer, ativação e redução da ansiedade em alguns seres humanos. 

Estudos têm notado alguns efeitos positivos do consumo moderado de álcool no 

desempenho cognitivo (25).  

 

Evidências científicas da influência do padrão de consumo de álcool e do gênero 

com a HAS 

À medida que se eleva o consumo de álcool ocorre elevação da PAS e PAD (18, 

22), bem como o aumento de Lipoproteína de Baixa Densidade (LDL), Índice de 

Massa Corporal (IMC) e glicemia (39). Tais efeitos deletérios sobre o sistema 

cardiovascular podem ocorrer concomitantemente ao quadro hipertensivo. Entretanto, 

o mecanismo de proteção diante do consumo moderado não está claro na literatura. 

Sujeitos com mais altos níveis de ingestão de álcool tiveram aumento de 2 e 1 

mmHg em seus níveis de PAS e PAD, respectivamente. O padrão de consumo 

partindo de uma vez ao mês para um drinque por dia foi associado com o aumento de 

8% para 21% da redução do risco de hipertensão arterial. Porém, ocorreu um 
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incremento significante no risco de hipertensão quando, em ambos os sexos, os 

indivíduos consumiram quantidade igual ou superior a quatro drinques por dia (40). 

Alguns trabalhos que enfocaram ambos os gêneros evidenciaram que os 

homens bebem com maior frequência quando comparados às mulheres, e, portanto, o 

grupo masculino apresentou maior incidência/prevalência de hipertensão (23,40). 

Abusadores de álcool independente do gênero apresentam, ainda, pior controle da 

HAS (41-42), ocorrendo aumento nas taxas de hospitalização e na procura aos 

serviços de saúde. 

Outro estudo (43) de coorte examinou a associação do consumo de álcool 

habitual e episodios de beber pesado com morbidade e mortalidade cardiovascular em 

todo o ciclo de vida para homens e as mulheres.  Nos homens, o episodio de beber 

pesado aumentou o risco de hipertensão para a faixa etária mais alta RR = 1,62, IC de 

95% 0,99-2,63, P = 0,05. Nas mulheres, houve um efeito protetor do álcool sobre a 

hipertensão em jovens bebedoras RR = 0,26, IC de 95% 0,07-1,01, P = 0,05. 

Sesso et al. (2008) examinaram a associação entre consumo de álcool e o risco 

de desenvolvimento de HAS em duas pesquisas de coorte, uma com homens e outra 

com mulheres, também utilizando o questionário CAGE.. No geral, uma grande 

proporção de mulheres 43% reportou consumirem álcool raramente ou nunca, já os 

homens apresentaram proporção inferior desse relato 15.2%. Nos homens houve uma 

possível relação em forma de “J”: a incidência de HAS aumentou com o uso pesado, 

mas foi menor para bebedores leves em comparação com abstêmios (40). 

Já no grupo feminino, por fatores intrínsecos ao sexo, a relação evidenciada 

(ingesta de álcool e seus efeitos sobre o sistema cardiovascular) foi caracterizada 

como em forma de “U”: efeitos de proteção diante do consumo moderado e os efeitos 

deletérios diante do consumo excessivo. Essa relação foi apresentada em mulheres 

abusadoras binge drinkers que tiveram uma maior proporção de hipertensão quando 

comparadas aquelas que bebem em quantidades menores, mas não tão grande 

proporção quando relacionadas às abstêmias, indicando uma relação em forma de 

“U”, para as mulheres (40). 

Ainda com o intuito de investigar a relação entre o padrão de consumo de álcool, 

HAS e o risco de doenças cardiovasculares, uma coorte de 13 anos, proposta por 

Higashiyama et al. (2013), estudou uma população urbana japonesa masculina. Entre 

os hipertensos, os riscos relativos para doenças cardiovasculares e doenças arteriais 

coronarianas foram consistentemente mais elevados quando comparados ao grupo 

dos não hipertensos. A relação entre o consumo de álcool e os riscos de doenças 
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cardiovasculares e doenças arteriais coronarianas era em forma de “U”. Se para o 

consumo moderado de álcool a taxa de risco cardiovascular é reduzida, para o uso 

pesado a taxa de risco é a mesma que a de abstêmios (17). 

A mesma relação, em forma de U foi evidenciada em dois trabalhos diferentes, 

relacionando-se os gêneros (17, 20). Grande parte dos estudos aponta para a 

existência de uma relação linear e diretamente proporcional entre o consumo de álcool 

e a elevação dos níveis pressóricos (44). Porém, outros autores sugestionam a 

possibilidade de que esta relação seja do tipo “J”, com o beber leve e moderado 

exercendo um efeito de proteção (40, 45), ou indicam a existência de um limiar abaixo 

do qual a ingestão de bebidas alcoólicas não exerce efeito algum (46). Algumas 

pesquisas sugerem, ainda, que não é a quantidade de álcool que pode elevar o risco 

para apresentação de altos níveis pressóricos, mas o padrão de consumo evidenciado 

pelo binge drinking (47). Destarte, certos aspectos da relação entre álcool e pressão 

arterial não foram elucidados completamente. Torna-se evidente que para se conhecer 

o real impacto de bebidas alcoólicas na saúde é necessário considerar aspectos 

qualitativos e quantitativos do seu consumo, particularmente no que diz respeito a 

quantidade consumida e, as diferenças entre os gêneros e, também, peculiaridades do 

padrão de consumo. 

A busca por artigos para realizar esta revisão demonstrou a escassez de 

estudos nacionais que objetivaram analisar a relação estabelecida entre o consumo de 

álcool e os níveis pressóricos. Dos estudos selecionados, apenas cinco foram 

publicados nos últimos quatro anos, indicando que o tema não tem sido recentemente 

alvo de debate na comunidade cientifica. O desenho metodológico mais usual refere-

se ao estudo longitudinal tipo coorte, influenciando no nível de qualidade dos artigos 

que, em sua maioria, foram categorizados como alto. 

 

CONCLUSÃO 

As pesquisas analisadas nos permitiram inferir a forte relevância do tema, ao 

estimarem a correlação entre alcoolismo e hipertensão. Apesar da grande importância 

da abordagem da pesquisa científica sobre o paradigma da relação consumo de 

álcool/ níveis pressóricos, percebemos que algumas questões não foram totalmente 

esclarecidas pela literatura utilizada, a exemplo da influência do padrão de consumo 

(leve, moderado e pesado) de bebidas alcoólicas, do tipo de bebida e de fatores 

genéticos e socioambientais. 
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As diferenças metodológicas utilizadas entre as pesquisas dificultaram a 

associação entre as mesmas; diferenças estas, referentes à população estudada, ao 

parâmetro utilizado para estimar a hipertensão e às análises estatísticas realizadas. 
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