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RESUMO 

 

 

A hipertensão arterial (HAS) é uma doença crônica não transmissível, multifatorial, 

dependente de fatores genéticos/epigenéticos, ambientais e sociais, definida pela alteração dos 

níveis pressóricos e caracterizada pela elevação persistente da pressão arterial (≥ 140/90 

mmHg). Sua evolução causa alterações estruturais e funcionais nos órgãos alvo aumentando o 

risco para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares. Os principais fatores de risco são: 

genética, idade, sexo, escolaridade, condição socioeconômica, ingestão alimentar, uso de 

álcool e tabaco, sedentarismo e principalmente a obesidade. A contenção e diminuição do 

peso, associada a uma alimentação equilibrada e com baixos níveis de sódio, levam à redução 

dos níveis pressóricos. Desta forma, o estudo teve por objetivo avaliar a efetividade da 

intervenção nutricional na perda de peso e no controle pressórico de indivíduos adultos e 

idosos com sobrepeso/obesidade e a relação da ingestão alimentar com estes resultados. Trata- 

se de um estudo transversal, realizado no ambulatório de Nutrição da Universidade Federal de 

Ouro Preto, com 84 indivíduos portadores de sobrepeso ou obesidade, que tiveram 

acompanhamento nutricional por um período de dois a seis meses. Foram obtidos dados 

antropométricos, como peso, estatura, perímetro da cintura (PC), quadril (PQ) e pregas 

cutâneas, para cálculo do índice de massa corporal (IMC), relação cintura-quadril (RCQ) e 

percentual de gordura corporal (%GC), respectivamente; exames bioquímicos (glicemia de 

jejum, hemoglobina glicada, colesterol total e frações e triglicérides), níveis pressóricos 

(pressão arterial sistólica – PAS e diastólica - PAD) para avaliar a presença de HAS; dados de 

ingestão alimentar (R24h) para quantificação da ingestão total de calorias, sódio, potássio, 

zinco, colesterol, gordura saturada e teor de fibras; além de outros parâmetros como idade, 

estado civil, grau de escolaridade, comorbidades (presença de diabetes e HAS) e estilo de vida 

(uso de álcool e tabaco e prática de atividade física). Os dados foram avaliados pelo programa 

estatístico SPSS 20.0. Os indivíduos foram categorizados pela presença ou não de HAS 

classificada de acordo com os valores de PAS e PAD. Eles possuíam mediana de idade de 24 

anos, com intervalo interquartil (IIQ) entre 20 – 62 anos, com predominância do sexo 

feminino (86,9%), ensino superior (88,5%), solteiros (64,4%) e obesos (52,4%). Observou-se 

presença de HAS em 8,3% da população estudada. Observou-se a relação da baixa 

escolaridade (p=0,0018) e de pessoas casadas (p=0,014) com a HAS; também houve relação 

da idade, PC, RCQ e %GC com a presença de HAS. A intervenção levou à diminuição dos 

parâmetros antropométricos, sendo mais expressiva no %GC, indicando a eficácia do 



 

tratamento. Entretanto, essa redução na antropometria não apresentou correlação significativa 

com a redução dos níveis pressóricos. Quanto à ingestão alimentar, observou-se correlação 

negativa fraca, apenas entre o colesterol alimentar e os níveis pressóricos. Pode-se concluir 

que houve uma baixa prevalência de HAS no público estudado, que pode ser explicada pela 

faixa etária majoritariamente composta por adultos jovens. Entretanto observou-se uma 

relação entre a obesidade e hipertensão, através da avaliação pelos parâmetros 

antropométricos, sendo evidenciado em pessoas casadas, com baixo grau de instrução e com 

maior idade. A intervenção nutricional, embora eficaz para a perda de peso, não foi eficaz 

para redução dos níveis pressóricos, que pode ser explicado pelo fato de a grande maioria ser 

normotensa no início da intervenção. 

 

 
Palavras-chave: Obesidade. Hipertensão Arterial Sistêmica. Perda de Peso. Risco 

Cardiovascular. Intervenção Nutricional. 



 

ABSTRACT 

 

 
 

Hypertension (HBP) is a chronic non-communicable disease, multifactorial, dependent 

on genetic/epigenetic, environmental and social factors, defined by changes in blood pressure 

and characterized by persistent elevation of blood pressure (≥ 140/90 mmHg). Its evolution 

causes structural and functional changes in target organs, being a high-risk factor for the 

development of cardiovascular diseases. The main risk factors are: genetics, age, sex, 

education, socioeconomic status, food intake, alcohol and tobacco use, sedentary lifestyle and, 

especially, obesity. The management of weight, associated with a balanced diet and with low 

levels of sodium, leads to a reduction in blood pressure levels. Thus, the study aimed to 

evaluate the effectiveness of nutritional intervention on weight loss and blood pressure control 

in overweight/obese adults and elderly individuals, and the relation of food intake with these 

results. A cross-sectional study was carried out with 84 overweight or obese individuals who 

had nutritional follow-up for two to six months. Anthropometric data (weight, height, waist 

circumference-WC, hip and skin folds) were obtained to calculate the body mass index 

(BMI), waist-hip ratio (WHR) and percentage of body fat (%BF), respectively; biochemical 

tests (fasting glucose, glycated hemoglobin, total cholesterol and fractions and triglycerides), 

blood pressure levels (systolic – SBP and diastolic - DBP) to assess the presence of HBP; 

food intake (R24h) to quantify total caloric intake, sodium, potassium, zinc, cholesterol, 

saturated fat and fiber content; in addition to other parameters such as age, marital status, 

level of education, comorbidities (presence of diabetes and HBP) and lifestyle (use of alcohol 

and tobacco and practice of physical activity), were also collected. The data were evaluated 

using the SPSS 20.0 statistical program. Individuals were categorized by the presence of HBP 

by SBP and DBP values. They had a median age of 24 years (20-62), with a predominance of 

females (86.9%), higher education (88.5%), single (64.4%) and obese (52.4%). The presence 

of HBP was observed in 8.3% of the population studied. The relation of low education 

(p=0.0018) and married people (p=0.014) with HBP was observed; there was also a relation 

between age, WC, WHR and %BF with the presence of HBP. It was also observed that the 

intervention led to a decrease in anthropometric parameters, being more expressive in %BF, 

indicating the efficacy of the nutritional intervention. However, this reduction was not 

correlated with blood pressure reduction. Concerning nutrients intake, a negative and weak 

correlation was observed only between dietary cholesterol and blood pressure levels. It can be 

concluded that there is a low prevalence of HBP in the studied population, which can be 



 

explained by the age of the population, mostly composed of young adults. In addition, there 

was a relation between obesity and HBP, as evidenced by the anthropometric parameters. The 

nutritional intervention, although effective in weight loss, was not effective in reducing blood 

pressure levels, that could be explained by the fact that the vast majority were normotensive at 

the beginning of the follow up. 

 

 
Key words: Obesity. Systemic Arterial Hypertension. Weight loss. Cardiovascular risk. 

Nutritional Intervention. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

As Doenças Cardiovasculares (DCV) são a principal causa de atendimentos 

ambulatoriais, hospitalizações e morte em todo o planeta, e no Brasil foram responsáveis por 

cerca de 27,3% dos óbitos no ano de 2017 (NAGHAVI et al., 2017; ROTH et al., 2018). De 

acordo com dados do DATASUS (2017), 45% das mortes por DCV foram causadas pela 

Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), devido às lesões geradas nos tecidos-alvo (BARROSO 

et al., 2021). De acordo com Saurabh et al. (2014), a hipertensão atinge cerca de 32,5% da 

população adulta e mais de 60% da população idosa no Brasil. Segundo a Organização 

Mundial da Saúde (OMS), é estimado que cerca de 600 milhões de pessoas em todo o planeta 

tenham HAS e que cerca de 7,1 milhões de pessoa irão à óbito em decorrência dessa doença. 

Também estima-se que haverá um crescimento, em âmbito mundial, de 60% de novos casos 

até 2025, ou seja, cerca de 1,56 bilhão de pessoas estarão hipertensas (MALTA et al., 2017) 

Segundo as Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial de 2020, a HAS: 

 

 

“é uma doença crônica não-transmissível (DCNT), multifatorial; dependente 

de fatores genéticos/epigenéticos, ambientais e sociais. É definida por níveis 

pressóricos e caracterizada pela elevação persistente na pressão arterial (PA), 

ou seja, a pressão arterial sistólica (PAS) maior ou igual a 140 mmHg e/ou 

PA diastólica (PAD) maior ou igual a 90 mmHg, medida com a técnica 

correta, em pelo menos duas ocasiões diferentes, na ausência de medicação 

anti-hipertensiva” (BARROSO et al., 2021). 

 

 

Por ser uma condição na maioria das vezes assintomática, a HAS tem em sua evolução 

alterações estruturais e funcionais nos órgãos-alvo, como coração, cérebro, rins e vasos 

sanguíneos (BARROSO et al., 2021). Devido a isso, essa comorbidade é um importante fator 

de risco para a doença coronária, visto que acelera o processo de aterosclerose, além de ser 

um fator determinante para outras condições, como insuficiência cardíaca congestiva, a 

cardiopatia isquêmica, o acidente vascular encefálico (AVE), doença coronária, a doença 

renal crônica (DRC) e mortalidade precoce em geral (GRUNE; STRANTON, 1987 apud, 

SANJULIANI, 2002; BARROSO et al., 2021) 

A HAS é uma doença que possui variados fatores de risco, podendo ser modificáveis 

ou não. Dentre os fatores não-modificáveis estão a genética, (influenciando os níveis
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pressóricos entre 30 e 50%); a idade, sendo o envelhecimento responsável pelo enrijecimento 

progressivo e pela perda de complacência das grandes artérias; e o sexo, em homens a PA é 

mais elevada na faixa etária mais jovem, já em mulheres ocorre uma elevação progressiva ao 

longo dos anos; em ambos os sexos a frequência é aumentada a partir da sexta década de vida. 

Já os fatores modicáveis englobam a condição socioeconômica e de estilo de vida, excesso de 

peso, ingestão de sódio e potássio, sedentarismo, ingestão de álcool e o uso de tabaco 

(BARROSO, et al., 2021). 

Um dos principais fatores de risco metabólicos para a elevação da PA é a má 

alimentação (WHO, 2014). A alta ingestão de sódio é extremamente prejudicial, pois leva ao 

aumento da retenção de líquidos corporais e, consequentemente, à sobrecarga da função 

cardíaca, elevando de forma expressiva a PA (WHELTON et al., 1998). Além disso, os 

estudos de Dalmazo et al. (2019) demonstraram que o consumo excessivo de alimentos com 

alto teor de lipídios elevam o estresse oxidativo, que associado ao estresse psicológico, têm 

levado a um desbalanço autonômico, elevando a atividade simpática no paciente hipertenso 

(LOPES, 2019). 

Uma alimentação inadequada pode ainda contribuir para o desenvolvimento da 

obesidade e elevação do colesterol (WHO, 2020), além de ser fator preditor para o 

desenvolvimento de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2). Todas estas são consideradas condições 

associadas ao aumento de DCV (WHO, 2018b). A obesidade é um fator de risco 

demasiadamente importante para o desenvolvimento da HAS (KELEDZHYYEVA et al., 

2020). De acordo com Malta et. al. (2017), pessoas obesas têm risco três vezes maior de 

desenvolver a HAS, se comparadas a pessoas eutróficas. 

A mudança de estilo de vida é um dos principais fatores para a redução dos níveis 

pressóricos em pacientes com sobrepeso. A intervenção nutricional, por meio de mudanças no 

padrão alimentar e consequente perda de peso, é considerada estratégia importante para 

redução dos níveis pressóricos (ABESO, 2016; MITRI et al., 2020). 

Diante desse cenário, este estudo tem como objetivo avaliar a efetividade da 

intervenção nutricional para a perda de peso sobre os níveis pressóricos em pacientes com 

sobrepeso ou obesidade e a relação do hábito alimentar anterior à intervenção com estes 

resultados. 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

 

 
2.1. Doenças Crônicas Não-Transmissíveis 

 

 
 

As doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) são caracterizadas por múltiplos 

fatores de risco, origem não infecciosa, com longos intervalos de desenvolvimento e latência, 

além de serem precursoras de incapacidades funcionais (BRASIL, 2020; MALTA; MEHY, 

2010; WHO, 2010). Foram responsáveis por mais de 70% das mortes em todo o mundo entre 

os anos de 2000 e 2019 (WHO, 2020), sendo consideradas como importante problema de 

saúde pública (MALTA et al., 2020). Segundo a OMS, são classificadas como DCNT: DCV, 

diabetes (DM), câncer, doenças crônicas do trato respiratório, AVE, deterioração visual e 

cegueira, deterioração auditiva, surdez, doenças orais e desordens genéticas (WHO, 2015). 

As principais DCNT (HAS, neoplasias, diabetes, DCV e as doenças respiratórias 

crônicas) têm por base fatores de risco comuns e modificáveis (WHO, 2015), não infecciosos, 

de longa duração e que podem levar ao desenvolvimento de incapacidades físicas, 

respiratórias e metabólicas (PEREIRA et al., 2017). Estes fatores estão relacionados às 

condições de vida dos indivíduos, determinados pelo grau de acesso a bens e serviços 

públicos, garantia de direitos, acesso à informação, ao emprego e renda e também à 

possibilidade de fazer escolhas favoráveis à saúde (BRASIL, 2020). 

Considera-se um fator de risco determinado fato ou exposição que eleve as chances de 

haver alguma doença ou agravo à saúde do indivíduo, podendo ser monitorados através das 

suas decisões e/ou hábitos de vida (MALTA, DEBORAH CARVALHO et al., 2017). 

Os principais fatores de risco para as DCNT listados pela OMS são: o tabagismo, uso 

exacerbado de álcool, sedentarismo e a má alimentação (MATOS et al., 2019). O uso do 

tabaco é responsável por cerca de 10% das DCV, além de ser precursor de grande parcela dos 

casos de câncer de pulmão e de doenças respiratórias. Já o consumo exagerado de álcool é 

associado a cerca de 50% da taxa de mortalidade por DCNT e o sedentarismo aumenta a 

chance de mortalidade em torno de 20% a 30% (DUNCAN et al., 2012). 

Além destes fatores, a alimentação representa um fator modificável crucial 

(BARROSO et al., 2021), de forma que intervenções relacionadas ao estilo de vida podem 

alterar o cenário das DCNT. A mudança de hábitos de vida e aplicação de políticas públicas 
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que regulamentem e amenizem efetivamente a comercialização, promoção e consumo de 

produtos industrializados ou não, que podem provocar danos à saúde, são exemplos de 

intervenções implantadas no Brasil (ou que deveriam ser) para contenção dessas DCNT. 

Entretanto, na maioria das vezes, essas políticas não são bem aplicadas, obtendo assim 

resultados pouco eficazes (BRASIL, 2011). 

De acordo com o relatório feito pela OMS, em 2016, cerca de 71% dos 57 milhões de 

óbitos registrados no planeta ocorreram por DCNT, totalizando 41 milhões de mortes, das 

quais a DCV foi responsável por 17,9 milhões (44%), e o DM2 responsável por 1,6 milhões 

de mortes (4%) (WHO, 2018) Além disso, a ocorrência desses óbitos foi mais expressiva em 

países de baixa e média renda, onde vive a maior parte da população (WHO, 2018). Em 2018, 

no Brasil, as DCNT foram responsáveis por mais da metade dos óbitos, dos quais 54,7% 

foram advindos dessas doenças e 11,5% ocasionados por seus agravos (BRASIL, 2020). 

Dentre as DCNT, a HAS é responsável pela maior morbimortalidade, atingindo mais 

de 30% da população adulta, e sua grande concentração, cerca de dois terços dos casos, está 

nos países de baixa e média renda, devido ao aumento dos fatores de risco nessas populações 

nas últimas décadas (OPAS; WHO, 2020). 

 

 
2.2. Fisiopatologia da HAS 

 

 
 

As alterações pressóricas são frequentemente associadas a fatores de risco como 

obesidade, resistência à insulina (RI), elevada ingestão de álcool e sal, idade, sedentarismo e 

estresse (LIMA, et al., 2004). 

A PA é determinada através do produto do débito cardíaco (DC) e da resistência 

vascular periférica (RVP). Esta representa a força exercida pelo sangue contra qualquer 

unidade de área da parede vascular e, a homeostase entre o bombeamento de sangue e sua 

passagem pelo lúmen dos vasos sanguíneos tem por resultado a sua manutenção, sendo sua 

regulação coordenada pela integração dos sistemas renal, endócrino, neural e cardiovascular 

(BRITO et al., 2021; GUYTON; HALL, 2011). 

A média da pressão sanguínea gira em torno de 100 mmHg, e, devido ao 

bombeamento ser pulsátil, ela varia entre a PAS de 120 mmHg e a PAD de 80 mmHg em 
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pessoas saudáveis, mantendo assim a perfusão adequada dos órgãos e tecidos (DANTAS; 

RONCALLI, 2019; GUYTON; HALL, 2011). Dessa forma, são considerados dentro da 

normalidade os valores de PAS ≤ 139 mmHg e de PAD ≤ 89 mmHg (BARROSO et al., 

2021). 

Em cerca de 90% dos pacientes diagnosticados com hipertensão arterial, a causa é 

desconhecida. Entretanto, sabe-se que é uma condição clínica multifatorial, na qual a variação 

da PA ocorre em condições de estímulo e de repouso (BARROSO et al., 2021; CALZERRA 

et al., 2018; LOPES, 2019). 

Segundo as diretrizes expressas no documento DIRETRIZES BRASILEIRAS DE 

HIPERTENSÃO ARTERIAL – 2020 (BARROSO et al., 2021), os níveis pressóricos podem 

ser subdivididos nos seguintes grupos, como demonstrados no Quadro 1. 

 
Quadro 1. Classificação da hipertensão arterial sistêmica (HAS) baseada nos níveis pressóricos de indivíduos 

adultos (>18 anos), segundo as Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial – 2020 
 

Classificação PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

Normotensão ≤ 120 ≤80 

Pré-hipertensão 121-139 81-89 

Hipertensão isolada ≥140 ≥90 

Hipertensão estágio 1 140-159 90-99 

Hipertensão estágio 2 160-179 100-109 

Hipertensão estágio 3 ≥180 ≥110 

Fonte: DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSÃO ARTERIAL – 2020 

 

 

 
Tanto o DC quanto a RVP são fatores que podem levar ao desenvolvimento da HAS. 

O DC pode ser influenciado pelo volume sanguíneo circulante, contratilidade e relaxamento 

do miocárdio, retorno venoso e pela frequência cardíaca. Já a RVP, é advinda de mecanismos 

vasoconstritores e vasodilatadores, como a modulação endotelial, a ação do sistema renina 

angiotensina aldosterona (SRAA) e do sistema nervoso simpático (SNS), sendo também 

dependente da espessura das paredes arteriais, visto que quando há espessamento, o estímulo 

vasoconstritor é potencializado (SANJULIANI, 2002). 

Quando há um fator etiológico definido, a HAS é classificada como hipertensão 

arterial secundária, sendo oriunda de doenças renais e do sistema urinário (nefrite aguda, 

pielonefrite crônica, rim policístico, DM, cálculo renal, dentre outras), feocromocitoma, 

coartação da aorta (estreitamento na luz da artéria), síndrome de Cushing e 
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hiperaldosteronismo primário (Síndrome de Conn). Já a hipertensão em que não há uma causa 

definida, é chamada de essencial e acomete cerca de 90% dos pacientes (NOCITE, 1988). 

Alguns portadores da HAS, cerca de 5%, possuem a chamada hipertensão 

hiperdinâmica, que é uma síndrome na qual o DC é elevado e a RVP está reduzida, levando à 

taquicardia de repouso em alguns indivíduos e ao aumento da PAS em outros. A causa desta 

não é bem elucidada, mas acredita-se que seja decorrente do exacerbado estímulo do sistema 

nervoso parassimpático (SNP) no miocárdio. Entretanto, a maioria dos casos de HAS 

apresenta o DC reduzido, característica comum em idosos, que correspondem à grande 

maioria dos portadores dessa síndrome (SANJULIANI, 2002). 

 

 
2.2.1. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) 

 

 
 

O SRAA é o eixo endócrino responsável pela regulação da PA e da homeostase 

eletrolítica renal e cardíaca, atuando em situações em que há instabilidade hemodinâmica. 

Inicialmente ele é um sistema adaptativo, atuando na restauração do DC, balanço hídrico e de 

sódio, influenciando no tônus vascular e na homeostase hidromineral (FERNANDES et al., 

2016; LIMA et al., 2004). Quando há um desequilíbrio nessa homeostase, há uma indução da 

resposta compensatória do SRAA, dada a hipoperfusão renal (BRITO et al., 2021). 

Este eixo é composto por quatro proteínas principais: renina, angiotensinogênio 

(AGT), enzima conversora de angiotensina (ECA) e os receptores de angiotensina (AT). 

Esses componentes são encontrados em diversos tecidos corporais, como coração, cérebro, 

vasos sanguíneos, rins, glândulas adrenais e no sistema reprodutor, permitindo a distinção 

entre um SRAA circulante e um local (BASU et al., 2017). 

Quando há uma hipotensão nas artérias renais e/ou a diminuição da concentração de 

Na+ no túbulo distal (detectada pela mácula densa do córtex renal), ocorre a ativação do 

SRAA a partir da liberação da renina pelas células justaglomerulares. Essa hipotensão pode 

ser ocasionada pela redução do fluxo sanguíneo renal, contração do volume intravascular, 

estímulo β-adrenérgico nas células justaglomerulares, redução nos níveis plasmáticos de 

aldosterona e a diminuição da ingestão de sódio na alimentação (BRITO et al., 2021; 

SANJULIANI, 2002). 
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A renina secretada atua sobre o AGT produzido pelo fígado, convertendo-o em um 

decapeptídeo, a angiotensina I, de características instáveis, que é imediatamente transformada 

na circulação pulmonar, através da ECA, em um octapeptídeo com potente ação 

vasoconstritora, a angiotensina II (Ang II) (SANJULIANI, 2002). Esse produto atua na 

musculatura lisa dos vasos sanguíneos induzindo a vasoconstrição, promovendo uma lesão 

vascular, causando a proliferação e hipertrofia de células musculares lisas e 

consequentemente inflamação vascular, assim como a degradação da matriz extracelular. 

Além disso, contribui com o aumento da contratilidade miocárdica, retenção de sódio e água e 

elevação da PA (SANTOS et al., 2012; THIEME et al., 2017). 

A regulação da ANG II é mediada por receptores de superfície celular, que através da 

proteína G, estão acoplados a efetores, como a adenililciclase e a fosforilase C (SHAO et al., 

2013). De acordo com o estudo de Biancardi et al (2014), é possível observar que a ANG II, 

quando ativada por receptores do tipo 1 (AT1R), estimula um efeito inflamatório danoso à 

barreira hematoencefálica (BHE), levando ao rompimento da mesma, permitindo o acesso 

hormonal em áreas do sistema nervoso central (SNC) que deveriam estar protegidas. Esses 

receptores são considerados os principais mediadores das ações fisiopatológicas desse 

peptídeo (BRITO et al., 2021). 

Segundo o estudo de Calzerra et. al. (2018), atualmente a hipótese mais aceita é sobre 

a atuação da ANG II sobre os neurônios nos órgãos circuventriculares, regiões específicas do 

cérebro, que quando ativadas induzem uma produção local desse peptídeo em áreas protegidas 

pela BHE. Entretanto, como a ANG II é composta por oito peptídeos, não ultrapassa a BHE, 

fazendo com que haja uma alteração no tônus simpático e elevando a pressão. 

No estágio inicial da hipertensão, a ANG II é responsável pela ativação de leucócitos 

que conseguem atravessar a parede vascular, induzindo assim a produção de citocinas pró- 

inflamatórias (TNF-α, IL-1β e IL-l) que têm por característica a modulação da função 

neuronal, resultando em uma excitação do SNS e aumento da PA, levando assim ao 

desenvolvimento da HAS (CALZERRA et al., 2018). 

Um dos mecanismos chaves na hipertensão dependente de Ang II é o aumento de 

espécies reativas de oxigênio (CALZERRA et al, 2018) que, quando excedem a capacidade 

antioxidante do organismo, resultam em um estado de estresse oxidativo. O estresse oxidativo 

é decorrente de uma desproporção entre compostos oxidantes e antioxidantes, levando à 

produção desordenada de radicais livres, que ocasionam a oxidação de biomoléculas e
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consequente perda funcional e/ou desequilíbrio homeostático, cuja expressão é a oxidação 

potencial celular e tecidual (BARBOSA et al., 2010). Ele possui a capacidade de modular a 

função barorreflexa, prejudicando a regulação autonômica da PA devido a danos na 

sensibilidade, elevando-a quando associados à ANG II (CALZERRA et al., 2018). 

O receptor AT2 contrabalanceia esses efeitos patológicos da ANG II. A sua ativação 

tem por resultado a inativação da quinase ativada por mitógeno, compensando uma porção 

dos efeitos deletérios da estimulação de receptores AT1 (CHAPPELL, 2016). Contudo, a 

expressão de AT2 é bastante discreta em relação ao receptor AT1, estando presente, em maior 

concentração, na vida fetal. Em adultos, esse receptor está restrito ao endotélio vascular, à 

medula adrenal, ao útero, ao ovário e às áreas discretas no cérebro. Foi documentada a 

expressão desses receptores em circunstâncias patológicas, como insuficiência cardíaca, 

infarto, lesões vasculares e cutânea, porém, a importância desses receptores na HAS 

permanece especulativa (CHAPPELL, 2016). 

 

 
2.3. Excesso de peso e HAS 

 

 
 

A partir da industrialização e de inovações tecnológicas, o estilo de vida das pessoas 

foi sendo modificado ao longo dos anos, de forma que a dieta sofreu uma transição 

caracterizada pelo alto conteúdo de açúcares e gorduras. A alimentação inadequada é o 

principal fator para o desenvolvimento de múltiplas doenças, como a obesidade (MALTA, 

DEBORAH CARVALHO et al., 2020; NILSON et al., 2020). 

A obesidade tem por principal característica o excesso de gordura corporal em relação 

à massa magra, proveniente do desequilíbrio crônico entre a ingestão alimentar e a demanda 

energética corporal (BARROSO et al., 2017). É uma comorbidade multifatorial, relacionada 

ao meio ambiente, a fatores genéticos e principalmente ao estilo de vida, como a ingestão 

alimentar e prática de atividade física (MAHAN et al., 2012). 

Segundo a OMS (2020), para uma pessoa adulta ser considerada com sobrepeso deve 

possuir o Índice de Massa Corporal (IMC) igual ou maior que 25,0 kg/m²; já o indivíduo 

considerado obeso deve possuir o IMC igual ou maior que 30 kg/m². A organização ainda 

afirma que um IMC elevado é um importante fator de risco para o desenvolvimento de DCV, 

alguns tipos de câncer (endométrio, próstata, mama, fígado, ovários, cólon, rins e vesícula 
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biliar), DM e algumas doenças músculo esqueléticas (como a osteoartrite, por exemplo) 

(WHO, 2020). 

Além do IMC, outros parâmetros antropométricos associados à obesidade são 

utilizados para determinar os fatores de risco cardiovascular, sendo estes as medidas de 

perímetro da cintura (PC) e a razão entre essa medida e o perímetro do quadril (PQ). Hans et 

al. (1995) demonstraram em seus estudos que o PC superior a 88 cm para mulheres e a 102 

cm para os homens indicam risco de DCV. Da mesma forma, a razão entre as medidas do 

perímetro da cintura e quadril (RCQ) maior que 0,95 para homens e maior que 0,85 para 

mulheres, que demonstram a deposição central de gordura, caracterizam indivíduos com 

maior risco cardiovascular (CARNEIRO et al., 2003a). 

Os mecanismos da hipertensão associados à obesidade são múltiplos. Estudos têm 

demonstrado que há aumento na atividade simpática em indivíduos com essa comorbidade, 

sendo que o tônus simpático está aumentado principalmente nos rins, no tecido 

musculoesquelético e em vasos periféricos. Essa ativação está interligada diretamente com a 

patogênese da RI, hipertensão e ativação do SRAA (LOPES, 2007). 

Em obesos há uma hipertrofia (ou até mesmo hiperplasia) de tecido adiposo branco 

(TAB). Esse tecido tem função de armazenamento de energia sob a forma de triglicerídeos, 

proteção contra choques mecânicos e manutenção da temperatura corporal. Entretanto, ele 

também é um importante regulador hormonal, visto que secreta as adipocinas - substâncias 

biológicas envolvidas diretamente com os processos fisiológicos e metabólicos do organismo 

(SIPPEL et al., 2014). 

As adipocinas secretadas têm diferentes funções no organismo, mas trabalham de 

forma integrada para o adequado funcionamento corporal, atuando na homeostase, imunidade, 

resposta inflamatória, angiogênese, pressão sanguínea e na sensibilidade à insulina. As 

principais são a leptina - responsável pelo controle da saciedade; interleucina (IL)-6 e fator de 

necrose tumoral (TNF)-α - pró-inflamatórias; adiponectina, resistina e visfatina - que 

influenciam no metabolismo (Figura1) (LEITE; ROCHA; BRANDÃO-NETO, 2010). 
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Figura 1: Principais adipocinas e suas categorias funcionais 
 

As ações das adipocinas ocorrem de forma integrada, ocasionando a participação do tecido adiposo branco 

(TAB) na homeostase energética, na imunidade, na resposta inflamatória, na sensibilidade insulínica, na 

angiogênese e na pressão sanguínea. TNF-α: Fator de Necrose tumoral alfa; IL-6: Interleucina-6; MCP-1: 

Proteína quimioatrativa de monócitos e macrófagos; SAA: Proteína amilóide A sérica; RBP: Proteína ligadora de 

retinol; CETP: Proteína de transferência de colesteril éster; PAI-1: Inibidor da ativação de plasminogênio; 

VEGF: Fator de crescimento endotelial vascular. 

Fonte: (LEITE; ROCHA; BRANDÃO-NETO, 2010) 

 

 
Sendo assim, a obesidade está intimamente ligada à inflamação corporal crônica e de 

baixo grau. A má alimentação leva ao ganho de peso e consequentemente à hipertrofia dos 

adipócitos. Essa condição leva à uma compressão dos vasos sanguíneos do TAB, impedindo 

assim um suprimento adequado de oxigênio. Então, essa hipóxia local leva à morte de alguns 

adipócitos e isso desencadeia uma cascata de resposta inflamatória e consequente processo de 

angiogênese, formando novos vasos sanguíneos. Esses fatores estimulam o recrutamento de 

macrófagos e a expressão dos genes pró-inflamatórios (LEITE; ROCHA; BRANDÃO-NETO, 

2010), que interferem na produção de citocinas pró-inflamatórias (IL-6, TNF-α), levando ao 

estresse oxidativo, ao estímulo do SNS e consequentemente, à vasoconstrição, elevando assim 

os níveis pressóricos (DE FARIA et al., 2019). 

Além disso, a obesidade também está associada com as dislipidemias, que tem por 

consequência a instalação das DCV, pois são precursores do processo aterosclerótico no 
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organismo. A hipercolesterolemia, HAS e o DM são fatores intrinsecamente ligados aos 

mecanismos fisiopatogênicos da formação da placa de ateroma (LOPES, 2007). 

Sendo assim, a HAS e a obesidade central são um conjunto de fatores associados ao 

aumento do risco de DCV e de mortalidade, tendo por principais características a RI, 

dislipidemia (baixos níveis de lipoproteína de alta densidade - HDL e elevados níveis de 

lipoproteína de baixa densidade - LDL pequeno e de triglicérides), DM 2, sensibilidade ao sal, 

microalbuminúria e anormalidades protrombóticas (SANJULIANI, 2002). 

A RI é classificada como a redução da capacidade de resposta de uma célula ou um 

organismo à concentração de insulina à qual está exposta, levando a um quadro de 

hiperinsulinemia (FERRARI et al., 2019; SHANIK et al., 2008). Esta possui forte associação 

com a HAS, aterosclerose, alta taxa de adiposidade corporal e outras doenças relacionadas à 

desordem do metabolismo, visto que a RI leva à vasoconstrição, desencadeando assim um 

aumento nos níveis pressóricos (CASTRO et al., 2014). Além disso, associada com a 

obesidade, contribui para a hiperativação do SNS e do SRAA (DE FARIA et al., 2019). 

A associação entre DM e HAS em pacientes é a maior causa de hospitalização no 

sistema público de saúde brasileiro (PEREIRA et al., 2017). A hiperglicemia é uma condição 

extremamente prejudicial para o sistema cardiovascular, visto que, em casos crônicos, reduz a 

capacidade vasodilatadora do endotélio através da redução da disponibilidade do óxido 

nítrico, eleva a concentração dos produtos finais da glicação avançada e o estresse oxidativo, 

que em longo prazo, leva à disfunção endotelial e aterogênese, aumentando o risco de DCV 

(FERRARI et al., 2019). 

Além disso, a presença das dislipidemias é representada pela elevação dos níveis da 

LDL, que, uma vez oxidada, desencadeia uma resposta inflamatória endotelial, recrutando 

células dendríticas, linfócitos, macrófagos e linfócitos para transformá-las em novos LDL, 

aumentando assim sua concentração sérica, aumentando o estresse oxidativo e gerando 

radicais livres, que vão levar à proliferação celular desregulada, apoptose, inflamação e 

remodelação vascular (Figura 2) (FEIO et al., 2020). 
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Figura 2: Relação entre dislipidemias e HAS 
 

Fonte: FEIO, et al., (2020) 

 

 

 
O estudo de Feio et al. (2012), demonstrou que associação entre HAS e dislipidemias 

são fatores de risco para a doença aterosclerótica, causando danos à camada íntima de artérias 

de médio e grande calibre. Dessa forma, há aumento da permeabilidade da camada íntima às 

lipoproteínas plasmáticas, auxiliando na retenção das mesmas no espaço subendotelial, e 

quanto maior a concentração, mais intenso será o processo aterosclerótico, levando a um 

enrijecimento arterial. Então, pode levar ao aumento da pós-carga no ventrículo esquerdo, 

assim como redução da perfusão coronariana, e, em longo prazo, hipertrofia do ventrículo 

esquerdo, assim como levar à isquemia coronariana e elevação do estresse vascular, 

provocando o rompimento das placas aterosclerótica (SANTOS et al., 2008; SOUSA; 

RIBEIRO, 2019). 

Em grande parcela dos casos de HAS, não é conhecida sua verdadeira causa. Essa 

patologia contribui de forma expressiva para o aumento da taxa de mortalidade por DCV, 

atingindo principalmente pessoas com baixo grau de escolaridade e com idade avançada. 

Além disso, o tabagismo, ingestão excessiva de álcool, inatividade física e o excesso de peso 

têm relação íntima com o aumento dessa comorbidade (ANJOS et al., 2021; CARNEIRO et 

al., 2003). 

Devido a isso, observa-se a importância de uma intervenção nutricional visando uma 

modificação no estilo de vida e consequente alteração, de caráter positivo, nos parâmetros 
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antropométricos e bioquímicos, consequentemente ocasionando uma melhora nos níveis 

pressóricos (BRESSAN; VIDIGAL, 2014; RODRIGUES et al., 2020). 

 

 

 

 
2.4. Intervenção Nutricional 

 

 
 

Uma alimentação com alta densidade calórica, alta palatabilidade, de fácil absorção e 

digestão, com presença de altas concentrações de gorduras, associada ao consumo de álcool, a 

altos níveis de sódio (Na), baixa ingestão de potássio (K) e cálcio (Ca) são fatores que levam 

ao desequilíbrio energético e possuem alta prevalência em pacientes com HAS (ABESO, 

2016; MITRI et al., 2020). 

Distintos estudos demonstram íntima relação entre Na/K e os níveis pressóricos, sendo 

que a alta concentração de K na dieta e baixa ingestão de Na exercem efeitos hipotensores, 

podendo reduzir a PAS e PAD em relação às dietas convencionais (FONSECA; ZAMITH; 

MACHADO, 2015). 

O manejo clínico dos indivíduos acometidos com HAS associada com a obesidade 

visa reduzir o risco de manifestações clínicas da doença aterosclerótica, com ênfase em 

abrandar os fatores de risco modificáveis (obesidade, sedentarismo e dieta hiper lipídica) 

(BRESSAN; VIDIGAL, 2014). 

Além disso, a modificação nutricional associada à perda de peso e prática de atividade 

física, visa aumentar a sensibilidade à insulina e prevenir as alterações metabólicas e 

cardiovasculares associadas. 

Nesse âmbito, propostas de mudanças alimentares foram surgindo, com características 

ímpares, sendo as mais utilizadas: Reeducação alimentar, Dieta do Mediterrâneo e a Dieta 

para redução da pressão arterial (DASH - Dietary Approaches to Stop Hypertension) 

(BRESSAN; VIDIGAL, 2014; RODRIGUES et al., 2020). 

A reeducação alimentar busca, através de ações de educação em nutrição e 

alimentação, levar a uma ingestão calórica adequada ao estado nutricional através da 

autonomia do paciente, estimulando-o a realizar escolhas alimentares adequadas, em 

consonância com suas patologias, com o âmbito psicológico e experiências alimentares que 
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representam seu contexto sociocultural, ambiental e econômico, estando associada à prática 

de atividade física (LIMA; OLIVEIRA; PINHEIRO, 2020). 

Já a dieta do Mediterrâneo é caracterizada pela alta ingestão de hortaliças, frutas, 

cereais, azeite de oliva e frutos secos (ricos em gorduras poliinsaturadas), associada à 

moderada ingestão de álcool e frutos do mar, além de baixa ingestão de carnes vermelhas, 

aves, doces e lácteos. O alto teor de poliinsaturados indica efeito positivo sobre a adiposidade 

e RI, além de reduzir o potencial aterosclerótico (BRESSAN; VIDIGAL, 2014). 

O padrão dietético DASH é utilizado amplamente em pacientes diagnosticados com 

HAS desde a década de 1990. Ele consiste na combinação de alimentos fonte de nutrientes 

com efeito hipotensor, caracterizada pelos benefícios de uma alimentação vegetariana, mas 

com a presença de alguns alimentos de origem animal. Ela preconiza a ingestão de hortaliças, 

vegetais, frutas, lácteos magros, cereais integrais, nozes, aves e peixes, devido ao baixo teor 

de gorduras, incentivando a restrição de carnes vermelhas e processadas, álcool e sódio, 

reduzindo assim o risco de DCV e síndrome metabólica (BRESSAN; VIDIGAL, 2014; 

BRICARELLO et al., 2020). 

As intervenções dietéticas descritas anteriormente, preconizam uma melhora no 

padrão alimentar, favorecendo um aumento na ingestão de vegetais, dessa forma elevando a 

ingestão de K, aumento de Ca, redução de Na, produtos de origem animal e gorduras, 

melhorando assim o perfil lipídico do paciente, reduzindo o risco cardiovascular, além de 

melhorar o quadro de RI (MITRI et al., 2020). 

Durante a intervenção dietética, é orientado que haja um acompanhamento 

multiprofissional, visto que as comorbidades associadas (hipertensão, dislipidemias e DM) 

devem ser monitoradas pelo médico especialista, se houver necessidade de ajustes 

medicamentosos, em caso de utilização de algum hipoglicemiante ou anti-hipertensivo 

(ABESO, 2016). 

O excesso de peso possui efeito hipertensivo, visto que a adiposidade corporal 

excessiva é um fator de risco importante na elevação da PA (BARROSO et al., 2021). Desta 

maneira, a perda de peso nos indivíduos, com consequente redução dos parâmetros 

antropométricos (IMC, PC, PQ e RCQ) e em associação à prática regular de exercício físico 

diminuem a incidência de HAS e reduzem em até 50% o risco de mortalidade (BARROSO et 

al., 2021; LEITZMANN et al., 2007), visto que a prática de exercícios aeróbios possuem 
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efeitos hipotensores comprovados clínica e ambulatorialmente (CAO et al., 2019). Segundo 

os estudos de Barbato et al. (2006), a perda ponderal levou à redução significativa nos níveis 

de renina plasmática, mudando positivamente o SRAA, reduzindo os níveis pressóricos; além 

de concluir que a perda superior à 5% melhora os perfis metabólico, hemodinâmico e 

neuroendócrino (BARBATO et al., 2006). 



36 
 

3. JUSTIFICATIVA 

 

 

A HAS é uma das DCNT com o maior índice de morbimortalidade dos últimos anos 

no Brasil e no mundo entre homens e mulheres (WHO, 2020). 

Essa comorbidade não possui causa definida na grande maioria de casos, mas sabe-se 

que é uma doença multifatorial, tendo como principais fatores de risco o tabagismo, 

alcoolismo, sedentarismo e principalmente a má alimentação (MATOS et al., 2019), que leva 

ao excesso de peso e à adiposidade. 

A obesidade é o principal fator de risco para desenvolvimento e/ou agravamento da 

HAS, sendo caracterizada por uma inflamação corporal que desencadeia uma cascata de 

citocinas pró-inflamatórias, gerando estresse oxidativo, ativação do SNS e consequente 

aumento dos níveis pressóricos. Dessa forma, a redução do peso corporal levaria à supressão 

do SRAA, reduzindo assim os níveis pressóricos do indivíduo. 

Uma vez que as mudanças na alimentação podem levar à perda de peso e à melhor 

composição nutricional no que se refere à regulação pressórica, faz-se necessário avaliar o 

impacto do atendimento nutricional, visando a perda de peso, sobre os níveis pressóricos de 

pacientes com excesso de peso, e a associação da ingestão alimentar com estes resultados. 
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4. OBJETIVOS 

 

 

 

4.1. Objetivo Geral 

 
Avaliar a efetividade da intervenção nutricional sobre a perda de peso e o controle 

pressórico de adultos e idosos com excesso de peso e a associação da ingestão alimentar sobre 

estes resultados. 

 

 
4.2. Objetivos específicos 

 
 

- Descrever a frequência da HAS na população estudada; 

 
- Caracterizar a amostra quanto à presença ou não de hipertensão arterial; 

 
- Avaliar o efeito do atendimento nutricional sobre parâmetros antropométricos (peso, PC, 

PQ, RCQ e %GC) e pressóricos; 

- Avaliar a correlação entre a alteração dos parâmetros antropométricos com os níveis 

pressóricos após o atendimento/intervenção nutricional; 

- Avaliar a correlação da ingestão de calorias e nutrientes (sódio, cálcio, potássio, fibras e 

gorduras saturadas) com os níveis pressóricos dos pacientes. 
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5. METODOLOGIA 

 

 

Trata-se de um estudo de intervenção realizado com 84 indivíduos, diagnosticados 

com sobrepeso ou obesidade, residentes no município de Ouro Preto – MG e região, 

atendidos no ambulatório de Nutrição da Universidade Federal de Ouro Preto (UFOP), como 

um dos critérios avaliativos da disciplina de Dietoterapia I do curso de Nutrição da UFOP. Os 

trabalhos foram desenvolvidos entre os anos de 2011 e 2019 (exceto ano de 2015), e a 

avaliação, tabulação e análise dos trabalhos ocorreram nos anos de 2020 e 2021. 

Houve realização de cerca de 2 a 3 atendimentos e 1 retorno para cada paciente. Os 

dados econômicos, sociais e demográficos foram obtidos durante a primeira consulta, por 

meio da anamnese. Em seguida, foram coletados dados a respeito do estilo de vida, 

alimentação, níveis pressóricos e antropometria. Após a coleta dos dados, foi realizado o 

planejamento alimentar individual pelos alunos responsáveis, e aprovado pela professora da 

disciplina, sendo entregue posteriormente durante o retorno. Cerca de 2 a 4 semanas após o 

retorno ocorria o segundo atendimento, no qual eram coletados os dados sobre adaptação ao 

plano, antropometria e sugestões para adequação ao planejamento. No último atendimento 

foram coletados novos dados antropométricos, adequação ao plano e níveis pressóricos, além 

do fornecimento de um feedback sobre a evolução do paciente. 

Foram excluídos as gestantes, lactantes, crianças e adolescentes, indivíduos com idade 

superior a 65 anos, pacientes que não possuíam dados sobre a PA e pacientes que não 

possuíam ou assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Este estudo 

foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da UFOP (protocolos CAAE: 0014.0.238.000- 

11 e CAAE: 69497717.3.0000.5150 – ANEXO 1), conforme recomendado pela Resolução 

CNS 466/2012. 

 

 
5.1. Variáveis antropométricas e de composição corporal 

 

 
As medidas antropométricas coletadas para este estudo foram: peso, estatura (para o 

cálculo do IMC); PC e PQ, para o cálculo da RCQ; e as pregas cutâneas, para o cálculo do 

percentual de gordura corporal. Todas as medidas foram aferidas no início e ao final do 

atendimento nutricional para o cálculo da variação (∆). 
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5.1.1. Peso 

 

 
O peso dos indivíduos foi aferido em balança antropométrica digital individual, da 

marca WELMY®, apoiada em superfície plana. O equipamento possuía capacidade mínima 

de 2kg e máxima de 200kg, com precisão de 100g. A pesagem ocorreu com o indivíduo ereto, 

com os braços repousados ao longo do corpo, com olhar voltado para o horizonte, 

posicionado no centro da balança, descalço e utilizando roupas leves (JELLIFFE, 1968). Para 

o estudo foram utilizados os pesos aferidos na primeira e última consultas do 

acompanhamento. 

 
 

5.1.2. Estatura 

 

 
Para obtenção das medidas de estatura foi utilizado o estadiômetro acoplado à balança 

digital, com escala em centímetros (cm) e precisão de 0,5 cm. A aferição ocorreu com o 

indivíduo em posição ortostática, de costas para o marcador, descalço e com os pés unidos, 

com a face voltada para a frente, olhando para o horizonte (Plano de Frankfurt) (JELLIFFE, 

1968). 

 

 
5.1.3. Perímetro da Cintura (PC) 

 

 
O PC foi aferido no ponto médio entre a última costela do arco intercostal e a crista 

ilíaca, utilizando uma fita métrica simples e inelástica. O indivíduo foi instruído a estar em 

posição ortostática, com os calcanhares alinhados, abdômen relaxado e o peso distribuído 

igualmente entre os pés (CAMERON, 1984; FRISANCHO, 1993). 

 

 
5.1.4. Perímetro do Quadril (PQ) 

 

 
O PQ foi aferido no ponto de maior protuberância dos glúteos, utilizando uma fita 

métrica simples e inelástica. O indivíduo foi instruído a estar em posição ortostática, com os 
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calcanhares alinhados, abdômen relaxado e o peso distribuído igualmente entre os pés 

(CAMERON, 1984; FRISANCHO, 1993). 

 

 
5.1.5. Pregas Cutâneas 

 

 
As pregas cutâneas aferidas foram: tricipital, bicipital, subescapular e supra ilíaca. 

Para aferir as pregas cutâneas foi utilizado o adipômetro da marca Cescorf®, com precisão de 

0,1mm. O indivíduo estava em posição ortostática, com a musculatura relaxada, demarcando 

com caneta o ponto anatômico correspondente à cada dobra. Então o tecido adiposo 

subcutâneo foi destacado por meio da pega do mesmo com o polegar e o dedo indicador em 

forma de pinça, sobre uma linha perpendicular ao eixo que acompanha a dobra da pele, cerca 

de 1 cm acima do ponto anatômico demarcado. A prega permanecia destacada durante a 

aferição. O adipômetro foi utilizado de forma perpendicular à prega, no ponto exato da 

marcação, aguardando cerca de 3 segundos para realização da leitura. Para maior precisão, 

foram realizadas três repetições da leitura em cada ponto anatômico (LOPES; RIBEIRO, 

2014; PETROSKI, 2011; TIRAPEGUI; RIBEIRO, 2009). 

 
 

5.1.5.1. Prega Cutânea Tricipital 

 

 
A aferição ocorreu na região posterior braço não dominante do indivíduo, com os 

músculos relaxados, no ponto médio entre o acrômio e o olécrano (LANPOP, 2006). 

 
 

5.1.5.2. Prega Cutânea Bicipital 

 

 

A aferição ocorreu na região anterior do braço não dominante do indivíduo, com os 

músculos relaxados e a palma da mão voltada anteriormente, no ponto médio entre a linha 

horizontal e a linha vertical da face anterior do braço (LANPOP, 2006). 

 

 

 
5.1.5.3. Prega Cutânea Subescapular 
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A aferição da prega ocorreu na região posterior do corpo do paciente, sem camisa (no 

caso de homens) ou com um top (no caso de mulheres), na porção inferior à escápula do lado 

não dominante (cerca de 2 cm abaixo do ângulo inferior da escápula e a 45º em relação ao 

eixo longitudinal do corpo) (PETROSKI, 2011). 

 

 

 
5.1.5.4. Prega Cutânea Supra ilíaca 

 

 

A aferição da prega ocorreu na região anterior do corpo do paciente, no ponto mais 

elevado da crista ilíaca (cerca de 3cm acima da crista ilíaca alinhado com o eixo axilar) do 

lado não dominante (LANPOP, 2006). 

 
 

5.1.5.5. Índice de Massa Corporal (IMC) 

 

 
O cálculo do IMC ocorreu a partir dos valores encontrados de peso (kg) e estatura 

(m²), por meio da equação: 

 

 

 
 

𝐼𝑀𝐶 = 
𝑃𝑒𝑠𝑜 (𝑘𝑔) 

 
 

𝑒𝑠𝑡𝑎𝑡𝑢𝑟𝑎(𝑚)² 
 
 

 

O cálculo do IMC apresentado no presente trabalho foi resultante dos valores de peso 

e estatura coletados na primeira e última consultas. Os pontos de corte utilizados para a 

classificação dos mesmos estão de acordo com os recomendados pela OMS (1995) e por 

Lipschitz (1994). 

 

Quadro 2. Classificação do índice de massa corporal para adultos segundo a OMS (1995) - Adaptado 
 

IMC CLASSIFICAÇÃO 

≥25,0 a ≤ 29,9 kg/m² Sobrepeso 

≥ 30,0 kg/m² Obesidade 



42 
 

Quadro 3. Classificação do índice de massa corporal para idosos segundo Lipschitz (1994) - Adaptado 
 

IMC Classificação 

>27,0 kg/m² Sobrepeso 

 

 

 

5.1.6. Relação cintura/quadril (RCQ) 

 

 
 

O cálculo para obtenção da RCQ ocorreu baseado nos valores de PC e PQ obtidos na 

primeira e última consultas por meio da seguinte fórmula: 

 

 

 

 

 
 

𝑅𝐶𝑄 = 
𝑃𝐶(𝑐𝑚) 

 
 

𝑃𝑄(𝑐𝑚) 
 
 

 

Essa relação é um importante indicador da porcentagem de gordura abdominal central, 

permitindo a diferenciação entre a obesidade androide e ginoide. 

 

 
5.1.7. Percentual de Gordura Corporal (%GC) 

 

 
O percentual de gordura corporal foi aferido por meio das pregas cutâneas (pregas 

tricipital, bicipital, subescapular e supra ilíaca). Para obtenção do percentual de gordura 

corporal, primeiramente foi obtido a densidade corpórea (QUADROS 4 e 5), por meio soma 

das pregas cutâneas aferidas por faixa etária e sexo biológico, pela equação de Durnin e 

Womensley (1974) e, posteriormente, o cálculo do %GC: 

 

Quadro 4. Equações para a estimativa da densidade corpórea para homens (1974) 
 

Faixa Etária Equação 

17 a 19 anos DC = 1,1549 – 0,0678 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe) 

20 a 29 anos DC = 1,1599 – 0,0717 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe) 

30 a 39 anos DC = 1,1423 – 0,0632 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe) 

40 a 49 anos DC = 1,1333 – 0,0612 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe 

≥ 50 anos DC = 1,1339 – 0,0645 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe) 
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Quadro 5. Equações para a estimativa da densidade corpórea para mulheres (1974) 
 

Faixa Etária Equação 

17 a 19 anos DC = 1,1620 – 0,0630 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe) 

20 a 29 anos DC = 1,1631 – 0,0632 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe) 

30 a 39 anos DC = 1,1422 – 0,0544 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe 

40 a 49 anos DC = 1,1620 – 0,0700 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe 

≥ 50 anos DC = 1,1715 – 0,0779 x log (DCT + DCB + DCSi + DCSe) 

 

 
O cálculo do %GC ocorreu por meio da fórmula de Siri (1961): 

 

 

 
 

%𝐺𝐶 = ( 
4,95 

𝐷𝐶 

 

) − 4,50100 𝑥 100 

 
 
 
 
 

5.2. Avaliação dos Níveis Pressóricos 

 

 
 

A aferição da PA foi realizada na primeira e última consultas com auxílio de 

dispositivo automático da marca OMROM®, devidamente calibrado. Para essa aferição o 

paciente deveria estar sentado em um ambiente silencioso, com a bexiga vazia, sem a prática 

de exercícios físicos por pelo menos 60 minutos, não tendo ingerido álcool, café, alimentos ou 

tabaco nos últimos 30 minutos. 

Antes de iniciar, observou-se se o manguito era adequado para a circunferência do 

braço. Então ele foi posicionado ao nível do coração, com a palma da mão voltada para cima e 

roupas leves que não garoteassem o braço, mãos e pernas descruzadas, costas apoiadas no 

assento e pés apoiados no chão. Inicialmente o paciente deveria estar sentado, com os braços 

relaxados, em ambiente silencioso por pelo menos 5 minutos. Em seguida, foi aferida a PA no 

braço direito e classificado de acordo com o quadro 7 (BARROSO et al., 2021). 

 

 
Quadro 6. Classificação da PA de acordo com aferição em ambulatório a partir de 18 anos de idade segundo as 

Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial - ADAPTADO (2020) 
 

Classificação PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

Não-hipertenso ≤ 139 ≤ 89 

Hipertenso > 140 > 90 
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5.3. Avaliação Dietética 

 

 
A avaliação dietética ocorreu por meio do Recordatório de 24 horas (R24h) aplicado 

na primeira consulta. Dessa forma foi a avaliada a ingestão dietética anterior à elaboração e 

aplicação do plano alimentar individual e sua possível correlação com a HAS. 

Os R24h foram avaliados por intermédio do programa DietSmart® versão 2020, sendo 

computados: Ingestão total de calorias (kcal), Na+ (mg), potássio (K+, mg), zinco (Zn, mg), 

colesterol (mg), gordura saturada (g) e teor de fibras (g). 

 

 

 
5.4. Exames Bioquímicos 

 

 
Os dados bioquímicos foram coletados por intermédio dos exames disponibilizados 

pelos pacientes. Nestes exames foram avaliados os seguintes parâmetros: glicemia jejum 

(mg/dL), hemoglobina glicada (HbA1c) (%); colesterol (total, LDL, VLDL e HDL) (mg/dL) e 

triglicérides (TAG) (mg/dL). 

 

 
5.5. Outras Variáveis 

 

 
Além das variáveis citadas acima, outros parâmetros foram avaliados, sendo eles: 

idade, sexo, estado civil, escolaridade, tabagismo, consumo de álcool, prática de atividade 

física, presença de diabetes e uso de anti-hipertensivos. Os dados foram coletados por 

intermédio de um questionário aplicado durante a primeira consulta. 

 

 

 
5.6. Análise Estatística 

 

 
 

Os dados foram avaliados por meio do programa estatístico IBM® SPSS (Statistical 

Package for the Social Science) Statistics, versão 20.0, a um nível de significância de 5%. 
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Para avaliação dos mesmos quanto à normalidade utilizou-se pelo teste Shapiro-Wilk. No 

caso das variáveis com distribuição normal foram calculados média e desvio padrão e para as 

não-paramétricas foram calculados mediana e IIQ. As variáveis categóricas foram 

apresentadas como frequência absoluta e relativa. 

Para as análises entre variáveis categóricas utilizou-se o teste Qui-Quadrado ou Exato 

de Fischer. Já as variáveis contínuas foram avaliadas por diferenças de médias entre dois 

grupos, sendo realizado Teste T de Student, no caso das paramétricas, e Mann-Whitney para 

as não paramétricas. 

Para a comparação da evolução (antes e depois) de peso, PAS, PAD, PC, PQ, RCQ e 

%GC foi utilizado o teste T pareado para as variáveis paramétricas e o teste de Wilcoxon para 

as não paramétricas. 

Já na associação entre duas variáveis contínuas e não paramétricas, foi utilizado a 

correlação de Spearman, aplicada entre o ∆ medidas antropométricas e ∆ níveis pressóricos, e 

entre as variáveis pressóricas e nutrientes. 
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6. RESULTADOS 

 

Os indivíduos avaliados possuíam mediana de 24 anos (20-62), com predominância do 

sexo feminino (86,9%), ensino superior (88,5%) e de pessoas que se autodeclararam 

solteiras/divorciadas/viúvas (63,1%). Os indivíduos classificados com obesidade 

representaram 52,4%. De toda a amostra, apenas 38,1% alegaram praticar algum tipo de 

atividade física. Quanto aos hábitos de utilização de álcool e cigarro, 38,1% alegaram 

consumir algum tipo de bebida alcóolica e 9,5% se declararam fumantes. Quanto às 

comorbidades, 8,3% foram diagnosticados como portadores de HAS e utilizavam anti- 

hipertensivos de forma contínua. Após aferição em ambulatório, não foram constatados outros 

pacientes com classificação de HAS; e 1,2% dos pacientes eram portadores de DM. 

A escolaridade (p=0,018) e o estado civil (p=0,014) foram relacionados à HAS, sendo 

a presença de HAS relacionada a indivíduos com escolaridade inferior ao ensino médio e 

casados. Já as variáveis sexo, estado nutricional, uso de tabaco, ingestão de álcool, prática de 

atividade física e presença de diabetes não tiveram significância em relação à HAS (Tabela 1). 

 

 
Tabela 1. Relação entre variáveis sociodemográficas, condições clínicas e de estilo de vida e a prevalência de 

HAS 

Variável Total Hipertensos Normotensos p 

Sexo 
 

Feminino 

Masculino 

N= 84 

 

N= 86,9% 
N= 13,1% 

N= 7 

 

N= 8,2% 
N= 9,1% 

N= 77 

 

N= 91,8% 
N= 90,9% 

 
 

p= 0,640 

Escolaridade 
 

Ensino Médio 

Ensino Superior 

N= 78 

 

N= 11,5% 
N= 88,5% 

N= 6 

 

N= 33,3% 
N= 4,3% 

N= 72 

 

N= 66,7% 
N= 95,7% 

 
 

p=0,018 

Estado Civil 
 

Solt/Div/Viúv. 

Casado 

N= 73 

 

N= 63,1% 
N= 23,8% 

N= 7 

 

N= 3,8% 
N= 25,0% 

N= 66 
 

N=96,2% 

N= 75,0% 

 
 

p= 0,014 

Estado Nutricional 
 

Sobrepeso 

Obesidade 

N= 84 

 

N= 47,6% 
N= 52,4% 

N= 7 

 

N= 5,0% 
N= 11,4% 

N= 77 

 

N= 95,0% 
N= 88,6% 

 
 

p= 0,258 

Tabagismo 
 

Sim 

Não 

N= 84 

 

N= 9,5% 
N= 90,5% 

N= 7 

 

N= 12,5% 
N= 7,9% 

N= 77 

 

N= 87,5% 
N= 92,1% 

 
 

p= 0,517 

Bebida alcóolica 
 

Sim 

Não 

N= 84 

 

N= 22,6% 
N= 77,4% 

N= 7 

 

N= 6,2% 
N= 15,8% 

N= 77 

 

N= 93,8% 
N= 84,2 

 
 

p= 0,188 

Atividade Física N= 84 N= 7 N= 77  
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Sim 

Não 

N= 38,1% 
N= 61,9% 

N= 12,5% 
N= 5,8% 

N= 87,5% 
N= 94,2% 

p= 0,246 

Diabetes 
 

Sim 

Não 

N= 84 

 

N= 1,2% 
N= 98,8% 

N= 7 

 

N= 100,0% 
N= 7,2% 

N= 77 

 

N= 0,0% 
N= 92,8% 

 
 

p= 0,083 

Teste de Qui-quadrado ou Exato de Fischer 

 

 

 
Observou-se também que a idade, o PC, a RCQ e o %GC antes da intervenção 

nutricional foram maiores entre portadores de HAS (Tabela 2). Não houve diferença nos 

parâmetros bioquímicos entre hipertensos e normotensos. 

 

 
Tabela 2. Relação da idade, dados antropométricos e bioquímicos e prevalência de HAS 

Variável Total Hipertensos Normotensos P 

Idade (anos) 24 (20 – 62) 48,5 (43,0 – 54,0) 24,0 (20,0 – 53,0) p<0,001 

Perímetro da cintura 

(inicial) (cm) 

94 (73 – 135) 103,5 (86,0 – 

121,0) 

93,0 (75,5 – 132,0) p=0,024 

RCQ (inicial)* 0,85 ± 0,09 0,94 ± 0,07 0,84 ± 0,08 p=0,004 

%GC (inicial) 38,5 (9,40 – 52,80) 42,05 (39,0 – 45,0) 39,85 (17,7 – 

49,09) 

p=0,025 

Exames bioquímicos     

Colesterol total(mg)* 187,65 ± 36,02 173,06 ± 26,31 189,01 ± 36,68 p=0,348 

Colesterol LDL (mg)* 104,85 ± 31,26 106,40 ± 26,92 108,55 ± 31,86 p=0,885 

Colesterol VLDL (mg) 23,00 (8,0 – 51,0) 21,15 (18,0 – 24,3) 22,7 (10,0 – 51,0) p=0,761 

Colesterol HDL (mg) 52,0 (31,0 – 98) 43,0 (39,0 – 47,0) 55,0 (38,1 – 75,0) p=0,192 

Triglicérides (mg) 117,0 (39,0 – 256,0) 106,8 (92,0 – 

121,0) 

109,9 (48,0 – 

256,0) 

p=0,761 

Glicemia jejum (mg/dL) 86,2 (59,0 – 142,0) 95,9 (87,0 – 104,8) 86,6 (68,0 – 106,1) p=0,209 

HbA1c 5,35 (3,5 – 7,1) 5,3 (5,1 – 5,5) 5,3 (3,5 – 7,1) p=0,587 

*Variáveis paramétricas = Teste T. Para as demais variáveis foi utilizado Teste de Mann Whitney; RCQ = 

Relação cintura/quadril; %GC = percentual de gordura corporal; HbA1c = hemoglobina glicada. 

 

 
 

O estudo demonstrou que a intervenção nutricional teve evolução positiva nos 

parâmetros antropométricos de peso, IMC, PC, PQ, RCQ e %GC. Os sujeitos avaliados 

apresentaram uma redução destas medidas, demonstrando que a intervenção nutricional foi 

eficaz. Essa diminuição foi mais expressiva no percentual de gordura, tendo um percentual de 

redução de 3,37% depois da intervenção. Entretanto não houve alteração estatisticamente 

significativa nos níveis pressóricos após a intervenção (Tabela 3). 
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Tabela 3. Comparação dos dados antropométricos e pressóricos antes e após a intervenção nutricional 

Variável Pré-intervenção Pós-intervenção % de redução P 

Peso (kg) 83,35 (59,60 – 153,70) 82,30 (58,10 – 152,10) 1,26 p<0,001 

IMC (kg/m²) 30,67 (25,08 – 49,66) 29,95 (24,10 – 48,37) 2,35 p<0,001 

Perímetro da 

cintura 

94,0 (73,0 – 135,0) 92,0 (72,0 – 132,3) 2,13 p<0,001 

Perímetro do 

quadril 

111,0 (84,0 – 149,0) 110,0 (91,0 – 145,0) 0,9 p<0,001 

RCQ* 0,85 ± 0,9 0,84 ± 0,9 1,18 p=0,045 

%GC. 38,50 (9,4 – 52,8) 37,20 (8,7 – 50,9) 3,37 p<0,001 

PAS 120,0 (90 – 180,0) 120,0 (90 – 160,0) 0 p=0,069 

PAD 80,0 (40,0 – 116,0) 80,0 (40,0 – 116,0) 0 p=0,725 

*Variável paramétrica= Teste T pareado. Para as demais variáveis foi utilizado Teste de Wilcoxon. IMC=índice 

de massa corporal; RCQ= relação cintura/quadril; %GC = percentual de gordura corporal; PAS= pressão arterial 

sistólica; PAD= pressão arterial diastólica; p= nível de significância. 

 

 
 

Através da avaliação entre os parâmetros antropométricos e pressóricos, não foi 

observada correlação entre as modificações antropométricas ocorridas após a intervenção 

nutricional com as modificações dos níveis pressóricos, como descritos a seguir (Tabela 4). 

 

 
Tabela 4. Correlação da alteração entre os parâmetros antropométricos e pressóricos 

Variável ΔPAS ΔPAD 

Δ Peso (kg) 
R= 0,089 

p= 0,466 

R= - 0,138 

p= 0,259 

Δ IMC (kg/m²) 
R=0,114 

p= 0,350 

R= - 0,120 

p= 0,324 

Δ P.C. 
R= 0,015 

p= 0,903 

R= 0,025 

p= 0,843 

Δ P.Q. 
R= - 0,071 

p= 0,567 

R= 0,085 

p= 0,495 

Δ RCQ 
R= 0,236 

p= 0,055 

R= 0,089 

p= 0,474 

Δ %GC 
R= 0,141 

p= 0,249 

R= - 0,014 

p= 0,910 

IMC=índice de massa corporal; PC= perímetro da cintura; PQ= perímetro do quadril; RCQ= relação 

cintura/quadril; %GC = percentual de gordura corporal; PAS= pressão arterial sistólica; PAD= pressão arterial 

diastólica; R= coeficiente de correlação de Spearman; p= nível de significância. 

 

 
 

De acordo com a ingestão alimentar, observou-se que houve correlação negativa 

apenas entre a ingestão de colesterol com a PAD (Tabela 5). 
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Tabela 5. Correlação entre ingestão de nutrientes (R24h) e os níveis pressóricos 

 

Variável ΔPAS ΔPAD 

Kcal 
R= - 0,060 

p= 0,625 

R= - 0,028 

p= 0,820 

Sódio 
R=0,178 

p= 0,146 

R= - 0,125 

p= 0,309 

Cálcio 
R= - 0,018 

p= 0,883 

R= 0,142 

p= 0,247 

Potássio 
R= - 0,083 

p= 0,499 

R= - 0,179 

p= 0,143 

Zinco 
R= - 0,029 

p= 0,811 

R= - 0,208 

p= 0,088 

Colesterol 
R= - 0,006 

p= 0,959 

R= - 0,241 

p= 0,047 

Gordura 

Saturada 

R= - 0,062 

p= 0,614 

R= 0,075 

p= 0,543 

Fibras 
R= 0,056 

p= 0,648 

R= - 0,079 

p= 0,520 

PAS= pressão arterial sistólica; PAD= pressão arterial diastólica; Kcal= ingestão calórica; R= coeficiente de 

correlação de Spearman; p= nível de significância 
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7. DISCUSSÃO 

 

 
A HAS é uma comorbidade que atinge grande parcela da população mundial, sendo 

considerada a principal precursora das DCV (BARROSO, et al., 2021) que são responsáveis 

por uma das maiores taxas de mortalidade do mundo (SBC, 2017). Segundo os dados obtidos 

no National Health and Examination Survey, indivíduos com obesidade possuem prevalência 

de 42,5% de HAS, em comparação aos eutróficos com 15,3% de prevalência (WANG; 

WANG, 2004). 

Ainda que o perfil nutricional dos pacientes desse estudo tenha sido de indivíduos com 

excesso de peso, foi constatado uma baixa prevalência de HAS (8,3%), em comparação com a 

média nacional (23,9%) e a média de hipertensos de Minas Gerais (27,7%) no ano de 2019, 

(IBGE, 2021). Esse fato pode ser explicado pela faixa de idade dos participantes do estudo, 

que contemplou maior porcentagem de adultos jovens, com mediana de idade de 24 anos. A 

ocorrência da HAS em jovens adultos e idosos é devido principalmente à obesidade, que pode 

ser decorrente de fatores genéticos, ingestão calórica acima das necessidades individuais, 

hábitos de vida degradantes como o tabagismo e alcoolismo, sedentarismo e má alimentação, 

como mostrado no estudo de Campana e colaboradores (2006). 

Embora este estudo não tenha encontrado relação estatisticamente significativa do uso 

de álcool, tabaco e da inatividade física com a presença de HAS, vários estudos demonstraram 

que estes são fatores para desenvolvimento da mesma (SOUZA, 2014). 

No estudo realizado por Dagmara et. al. (2011) observou-se a intensificação da 

atividade simpática em pacientes hipertensos, após exposição aguda ao álcool, quando 

comparados a pacientes normotensos. Um estudo transversal realizado em trabalhadores de 20 

a 69 anos etilistas, demonstrou que a PA era mais elevada em pacientes com 40 anos ou mais, 

proporcionalmente à quantidade de álcool ingerida, sendo a ingestão superior a 30g/dia 

relacionada ao maior o risco de desenvolvimento de HAS (WAKABAYASHI, 2007). No 

entanto, no presente estudo não foi avaliada a quantidade de álcool ingerido, o que pode 

dificultar as análises, visto que uma ingestão moderada de álcool pode estar associada à 

manutenção dos níveis pressóricos, como elucidado na revisão de Almeida e colaboradores 

(2016). 

Quanto ao tabagismo, também há a estimulação da atividade simpática através da 

exposição à fumaça, desencadeando alterações hemodinâmicas do SNS, sendo que sua 
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ativação pode levar ao aumento da PA, devido à inibição do óxido nítrico pela nicotina, 

levando à redução do efeito tônico inibitório do SNC (MIDDLEKAUFF et al. 2014). 

Segundo Cardoso e colaboradores (2021), muitos trabalhos demonstram a iniciação precoce 

do tabagismo pelos jovens através de diversas formas, e o uso contínuo e progressivo eleva o 

risco de desenvolvimento das DCV, sendo que 45% dos óbitos por doença coronariana aguda 

podem ser atribuídas ao uso do tabaco (PINTO et al., 2015). 

Embora este estudo não tenha encontrado relação significativamente estatística entre a 

prática de atividade física e os níveis séricos de PA, sabe-se que a inatividade física está 

relacionada indiretamente à HAS, visto que esta é um dos principais fatores que levam ao 

excesso de peso, principalmente se associados à má alimentação (BEUNZA et al., 2007). Em 

um estudo realizado em São Paulo, demonstrou-se que indivíduos fisicamente inativos 

possuem 40% mais de chances de desenvolverem a HAS do que os ativos fisicamente 

(FIÓRIO et al., 2020). Na revisão realizada por Porto e seus colaboradores (2019), é afirmado 

que a prática de exercícios físicos é a primeira forma de prevenção da obesidade e suas 

consequentes comorbidades. 

Além disso, outros fatores, como o grau de escolaridade e o estado civil, estão 

intrinsicamente ligados com o desenvolvimento de HAS. No presente estudo, observou-se que 

a HAS era mais prevalente em indivíduos que possuíam grau de escolaridade inferior, até o 

ensino médio completo, o que confirma os achados de outros estudos, como descritos a 

seguir. 

Em um estudo realizado na França por Guademaris et al. (2002), envolvendo pouco 

mais de 29.000 trabalhadores de todos os extratos da sociedade, observou-se que a HAS 

estava presente em sua grande parte dos indivíduos com baixo grau de escolaridade. Gois e 

colaboradores (2016), em seu estudo transversal, utilizando dados do HIPERDIA com 166 

indivíduos acima de 18 anos no município de Aracaju, também encontraram que 63,9% dos 

participantes hipertensos possuíam até o ensino fundamental, corroborando os resultados do 

presente estudo. Já em um estudo realizado em São Paulo, em 2015, houve prevalência de 

HAS em 47,2% de indivíduos com menor escolaridade (FIÓRIO et al., 2020). 

Estudos demonstram que indivíduos que nunca estudaram ou têm até o ensino médio 

completo possuem maiores chances de desenvolver essa comorbidade, em comparação com 

os que possuem ensino superior (FIÓRIO et al., 2020). Esse fato pode ser explicado pelo fato 

de que os portadores de maior grau de instrução têm maior percepção e compreensão sobre os 
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cuidados com a saúde e comportamentos necessários para a prevenção das DCNT (HAYES et 

al., 2011), e ainda, o acesso à informação é diferenciado entre ambos, visto que pessoas com 

maior grau de escolaridade possuem mais facilidade de acesso ao sistema de saúde e ao 

tratamento quando necessário (ALMEIDA et al., 2017). 

Já no quesito estado civil, observou-se que 25,0% dos indivíduos casados 

apresentavam-se hipertensos, como demonstrado no estudo de Fiório et al. (2020), cujo 

estudo demonstrou 23,5% dos participantes hipertensos possuíam cônjuge, demonstrando que 

o fato de estar casado é fator associado ao desenvolvimento de HAS. 

Entretanto, diversos estudos demonstram que os maiores percentuais de portadores de 

HAS estão em pessoas sem cônjuge. No estudo realizado em Belém do Pará, no ano de 2005, 

observou-se que indivíduos viúvos e solteiros possuíam maior índice de HAS do que em 

casados (BORGES; CRUZ; MOURA, 2008). Fiório et al. (2020) também observaram que, 

em São Paulo, a prevalência de HAS foi maior em viúvos, atingindo o patamar de 56,2%, 

seguido das pessoas divorciadas, com prevalência de 33,5%, e solteiros com 10,7%. 

O percentual de hipertensos casados no estudo de Fiório et al. (2020) possui valor 

próximo ao do presente estudo, e equivale a 50% da prevalência do grupo de maior percentual 

(viúvos), havendo assim uma associação positiva entre esses dois grupos em relação às 

pessoas solteiras. Neste presente estudo havia apenas um indivíduo viúvo, por isso não foi 

possível fazer uma comparação direta com outros trabalhos. Além disso, alguns autores 

sugerem que a qualidade da relação conjugal interfere indiretamente no desenvolvimento de 

HAS, visto que em relações negativas há aumento de estresse e isso desencadeia uma 

elevação na PA. Outro ponto observado por esses autores é que viver com alguém melhora o 

acesso aos serviços de saúde, aumentando assim as chances de detecção precoce dessa 

comorbidade em pessoas com união estável (BELON et al., 2008). 

No que se refere à idade, foi observada maior mediana entre hipertensos (48,5 anos) 

do que em relação aos normotensos (24 anos). Mesmo fato pode ser observado em diferentes 

estudos, como o de Sabião et al. (2021), no qual pessoas com 40 anos ou mais possuíam mais 

chances de desenvolver a HAS (OR= 2,95) e o de Silva e colaboradores (2012), no qual 

44,8% das pessoas acima de 40 anos apresentaram HAS. 

Essa prevalência em pessoas mais velhas pode ser explicada pelo fato de que, com o 

avançar da idade, as artérias tendem a perder elasticidade e adquirir maior grau de rigidez, 
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devido à hipertrofia dos vasos. A exposição em longo prazo a elevados níveis de PA leva a 

um aumento da relação espessura da parede/diâmetro do lúmen (BORTOLOTTO; MACÊDO, 

2008), e como consequência pode ocorrer arteriosclerose avançada de pequenas artérias, 

estreitamento luminal e atrofia arterial (GOLDBATT; KHAN; HAMPTON, 1989). 

Já em relação aos parâmetros antropométricos, o presente estudo demonstrou que 

pacientes diagnosticados com HAS possuíam PC, RCQ e %GC maiores quando comparados 

aos pacientes normotensos. 

No presente estudo não houve separação por sexo devido à maior prevalência do 

público feminino; entretanto, observa-se que em portadores de HAS os valores de PC 

obtiveram mediana de 103,5 cm, com IQ de 86,0 – 121,0, demonstrando alto risco de 

desenvolvimento e mortalidade por DCV antes da intervenção nutricional (HANS et al., 

1995). O mesmo risco é observado nas variáveis RCQ e %GC, onde a média do primeiro foi 

de 0,94 ± 0,07 e mediana do segundo 42,05% (39,0 – 45,0). Ambos os valores são superiores 

aos recomendados para esse grupo populacional, sendo que a RCQ para mulheres deve ser 

abaixo de 0,85 e para homens abaixo de 0,95 (CARNEIRO et al., 2003), e %GC inferior a 

32,0% para mulheres e inferior a 25,0% para homens, indicando alto risco para o 

desenvolvimento das DCV (DURNIN; WOMERSLEY, 1974). 

Esses valores indicam um excesso de adiposidade central que é importante fator de 

risco para as DCV (BARROSO, et al., 2017). De acordo com um estudo realizado no 

município de Vitória (ES), com indivíduos entre 18 e 81 anos, 67,2% de indivíduos 

diagnosticados com HAS possuíam PC muito acima do recomendado, indicando alto risco 

para DCV (PIRES et al., 2020). Resultado parecido foi encontrado em um estudo realizado 

em Viçosa (MG), no qual 62,4% da população possuía PC elevado (REZENDE et al., 2006). 

Rezende e colaboradores (2006) também demonstraram que a RCQ estava elevada no 

público estudado, assim como o %GC, que teve variação de 41,56% em mulheres, valor bem 

semelhante ao encontrado neste estudo. Segundo Pinho et al. (2013), a adiposidade central é 

maior em mulheres devido aos hormônios relacionados ao ciclo reprodutivo e climatério, 

sendo mais proveniente em mulheres que já tiveram filhos (KAC; VELÁSQUEZ- 

MELÉNDEZ; VALENTE, 2003). Além disso, em seu estudo, afirma que um ponto de corte 

de PC mais baixo (≥ 80 cm para mulheres e ≥ 94 cm para homens), possui maior sensibilidade 

para a detecção de um risco aumentado para o desenvolvimento de HAS (PINHO et al., 

2013). 
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Apesar do estudo não ter encontrado relação significante entre os exames bioquímicos 

e a PA, diversos estudos demonstram que o desenvolvimento de HAS está intrinsicamente 

relacionado com alterações no metabolismo lipídico e glicídico em pacientes diagnosticados 

com a síndrome metabólica (MARTE; SANTOS, 2007). 

A correlação entre HAS e hipercolesterolemia é devida à disfunção endotelial, 

proveniente da baixa disponibilidade de óxido nítrico secundária a maior produção de radicais 

livres, afetando diretamente o fluxo sanguíneo, aumentando a vasodilatação e desencadeando 

a HAS (JONH; SCHMIEDER, 2003; MARTE; SANTOS, 2007). 

Neste estudo também foi feita a comparação entre os dados antropométricos e 

pressóricos da primeira e última consultas com o intuito de quantificar as mudanças ocorridas 

através da intervenção nutricional. Observou-se que houve uma redução da média das 

variáveis antropométricas, sendo que o maior percentual de redução ocorreu com o %GC 

(3,37%). Em relação aos níveis pressóricos, observou-se que não houve modificações 

expressivas devido ao fato de que 91,7% dos indivíduos foram classificados como 

normotensos no início da intervenção. Além disso, a redução ponderal, embora significativa, 

foi muito abaixo do necessário para que se observem melhorias dos parâmetros pressóricos. A 

associação realizada entre a variação dos parâmetros antropométricos e os níveis pressóricos 

também não apresentou significância. Entretanto, estudos demonstram uma correlação 

positiva entre a perda de peso com a redução dos níveis pressóricos, como descrito no estudo 

de Barbato et al. (2006), que apresentou redução significativa nos níveis de PAS e PAD. 

Foi observada uma redução de cerca de 1,26% entre os pesos inicial e final. Segundo 

Barbato e seus colaboradores (2006), a associação entre restrição calórica e a prática de 

atividade física pode levar a uma perda de 5% a 10% do peso basal, em um período de 4 a 6 

meses, sendo capaz de modificar muitos parâmetros associados à obesidade, reduzindo a 

incidência de comorbidades associadas à mesma (WOOD, 2002). 

Além disso, a redução de peso, e consequentemente das medidas antropométricas, 

acarreta benefícios em longo prazo, que tendem a ser mais eficazes o quanto mais precoce for 

realizada essa intervenção, tanto em pessoas com sobrepeso quanto com obesidade 

(BARBATO et al., 2006). Diversos estudos demonstram que pacientes diagnosticados com 

doenças decorrentes da obesidade (HAS, diabetes e dislipidemias) obtiveram melhora no 

quadro com a redução ponderal (BLUMENTHAL et al., 2000; KNOWLER et al., 2002). 
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A gordura visceral pode levar ao aumento da PA através da redução da natriurese. A 

maior retenção de Na+ é desencadeada através da ativação do SRAA, por estímulo do SNS e 

através de alterações da hemodinâmica intrarrenal, em resposta à compressão da medula 

renal. A redução da adiposidade reduz esses efeitos, diminuindo consequentemente os níveis 

pressóricos (OLIVEIRA et al., 2012). 

Por último, a avaliação da correlação entre alimentação obtida através do primeiro 

R24h e os níveis pressóricos, demonstrou que apenas o colesterol alimentar pode ser 

associado com a elevação da PAD. Fato semelhante ocorreu no estudo de Oliveira e cols. 

(2012), no qual, avaliando-se a composição da dieta, observou-se correlação positiva entre a 

ingestão de colesterol e açúcar com os níveis de PAD. 

De acordo com o estudo de Martins et al. (1994), a hipercolesterolemia está 

fortemente associada com um elevado valor de PC e grande adiposidade.. 

Cabe ressaltar que uma ingestão adequada de potássio, cálcio e magnésio tem sido 

associada com a estabilização e redução dos níveis pressóricos (MOLINA et al., 2003). O 

potássio é responsável pela diminuição do Na+ intracelular através da bomba de sódio e 

potássio e leva a queda da PA através do aumento da natriurese, redução da renina e 

norepinefrina e elevação de secreção de prostaglandinas. Já o cálcio atua na regulação dos 

batimentos cardíacos e, quando em altas concentrações, leva à redução dos níveis de sódio. O 

magnésio leva à inibição da contração de musculatura lisa vascular, podendo atuar na 

regulação da PA como vasodilatador (OLIVEIRA et al., 2012). 

Um fato que pode ter interferido diretamente nos valores de ingestão são as limitações 

do inquérito alimentar aplicado (Recordatório 24 horas), pois pode haver sub ou 

superestimação da ingestão diária (NONINO-BORGES.; BORGES; SANTOS, 2006). Ainda, 

a aplicação de um questionário de 24 horas não permite inferir sobre a ingestão habitual de 

micronutrientes (WAIB; BURINI, 1990; WILLET; BUZZARD, 1998), visto que o R24h 

avalia apenas um único dia por vez, então recomenda-se a associação com outros inquéritos 

alimentares (CRISPIM et al., 2003), como o questionário de frequência alimentar (QFA) 

(WILLET; BUZZARD, 1998). Além disso, esse tipo de método de investigação alimentar 

necessita de uma boa memória do indivíduo, pois pode implicar em ausência de determinado 

alimento, além de que o paciente pode generalizar preparações ou ocultar determinado 

alimento por não entender o questionário ou medo de ser julgado (BRITO et al., 2014). 
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Além de todas as limitações discutidas anteriormente, para o sucesso da perda de peso 

e redução da HAS é necessário ponderar como cada plano alimentar foi desenvolvido 

(fórmulas de cálculo energético), visto que diferentes fórmulas podem influenciar nos valores 

de consumo alimentar, como observado no estudo de Branco e colaboradores (2018); e 

lembrar que o próprio organismo do indivíduo pode ser um fator limitante, pois a adaptação 

fisiológica do organismo a uma grande restrição alimentar causa efeito contrário ao desejado, 

levando à recuperação do peso eliminado como reflexo de sobrevivência, visto que há uma 

redução da taxa metabólica basal decorrente da queda da ingestão calórica, além da adesão ao 

plano (HEYMSFIELD et al., 2007). 

Para que haja sucesso na intervenção dietoterápica, é necessário a identificação de 

variáveis que possam estar interferindo na perda de peso, sejam elas fisiológicas, econômicas, 

emocionais, sociais e pessoais do indivíduo, visto que o tratamento só surtirá o efeito 

esperado de redução de peso e, consequentemente, dos níveis pressóricos, caso ela esteja 

associada a um balanço energético negativo, que pode ser obtido satisfatoriamente através de 

mudanças nos hábitos de vida (alimentares e prática de atividade física). Para que isso ocorra, 

é necessário um planejamento individualizado, levando em consideração as preferências e 

estilo de vida do paciente, além de ter caráter flexível e que vise a manutenção da saúde, para 

que o mesmo possa adotá-lo de forma mais confortável. Deve-se também priorizar o trabalho 

multiprofissional, para que sejam atendidas essas duas comorbidades (obesidade e 

hipertensão) de uma forma completa (ABESO, 2016). 

O presente estudo teve como limitações a variação do tempo de duração do tratamento 

nutricional, visto que greves e outros tipos de interrupções colaboraram para diferentes 

períodos de intervenção. Sendo assim, a perda ponderal de peso e medidas calculadas foram 

avaliadas de acordo com o a duração da mesma (Δ tempo), mas este cálculo não mudou a 

direção das relações encontradas. Outra limitação foi faixa etária com prevalência de adultos 

jovens (mediana 24 anos) e grande parcela dos indivíduos possuírem níveis pressóricos dentro 

da faixa de normalidade (provavelmente, devido ao uso de anti-hipertensivos), não permitindo 

sua extrapolação para a população geral. 
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8. CONCLUSÃO 

 

 

Os resultados obtidos neste estudo demonstraram uma baixa prevalência de HAS em 

relação à população estudada, podendo ser explicada pelo alto percentual de adultos jovens, 

com faixa etária inferior a 30 anos. Entretanto observou-se uma relação entre a obesidade e a 

hipertensão, sendo evidenciado em pessoas casadas, com baixo grau de instrução e com maior 

idade. Foi possível notar também a eficácia da intervenção nutricional, observada na redução 

do peso e outros parâmetros antropométricos. Todavia, essa perda ponderal não afetou os 

níveis pressóricos, provavelmente devido ao fato de a maior parte dos pacientes possuírem 

níveis pressóricos dentro da faixa de normalidade no início da intervenção. Ademais, houve 

uma correlação entre a ingestão de colesterol inicial e a HAS. Ainda assim, pode-se afirmar 

que a intervenção possibilitou uma redução dos riscos para DCNT nos pacientes atendidos. 
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