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RESUMO 

 

 A dissertação foi composta por um capítulo de revisão da literatura e um artigo de 
resultados. O capítulo de revisão da literatura aborda a relação entre os 
macronutrientes e fibras e a hipertensão arterial sistêmica e foi elaborado a partir de 
livros e dissertações bem como a partir de artigos publicados em revistas científicas, 
utilizando a base de dados Scielo e Lilacs. Logo após, está apresentado o artigo 
“Ingestão de energia, macronutrientes e fibras e sua associação com o perfil 
metabólico de uma população de hipertensos da Zona da Mata Alagoana, Brasil”, 
que descreve o perfil metabólico e o consumo alimentar de energia, macronutrientes 
e fibras de uma população de hipertensos da Zona da Mata Alagoana, bem como 
verifica a associação entre eles. Trata-se de um estudo transversal realizado com 
uma amostra de 288 hipertensos cadastrados no Sistema HIPERDIA/MS. Foram 
avaliados dados demográficos, de estilo de vida, antropométricos, bioquímicos e de 
consumo alimentar. Para a análise do consumo alimentar foram utilizadas como 
referência as Dietary Reference Intakes. Foram utilizados os testes de Kolmogorov 
Smirnov, qui-quadrado e correlação de Pearson, adotando-se como significativo 
p≤0,05. A alimentação tem importância e influência no contole dos fatores de risco 
cardiovasculares, como dislipidemias, obesidade e hipertensão arterial. A relação 
entre enfermidades e as características qualitativas e quantitativas da dieta tem sido 
evidenciada por vários estudos. Alguns estudos indicam uma relação inversa entre o 
consumo de proteínas e a pressão arterial, outros mostram que a proteína vegetal 
está associada à redução da mesma. A ingestão adequada de gorduras diminui a 
incidência de doenças coronarianas, trombose, arritmias e distúrbios inflamatórios. 
Uma dieta equilibrada e saudável, com aumento de gorduras insaturadas e 
diminuição de gorduras saturadas é benéfica para a prevenção e o controle da 
hipertensão arterial sistêmica. Em relação aos carboidratos dietéticos, não existem 
evidências de que a sua quantidade afete diretamente a pressão arterial. As fibras 
dietéticas trazem benefícios aos portadores de doenças cardiovasculares, como 
diminuição das concentrações de LDL, melhora a tolerância à glicose e controle do 
diabetes tipo 2. O aumento da fibra dietética provoca diminuição da pressão arterial 
sistólica e diastólica, principalmente em adultos e em hipertensos. No presente 
estudo observou-se uma ingestão energética excessiva, uma freqüência elevada de 
adiposidade abdominal e de colesterol e uma associação positiva entre baixa 
ingestão de fibras no sexo feminino > 50 anos e sedentarismo, colesterol elevado, 
LDL elevado e HDL baixo. Conclui-se que a adoção de um estilo de vida saudável, 
com redução do peso corporal, redução dietética de sódio, atividade física, 
moderação no consumo de bebidas alcoólicas e adoção do plano alimentar DASH, 
rico em frutas, vegetais, oleaginosas, grãos e fibras, composto por produtos com 
baixa quantidade de gordura (peixe, frango, carnes magras e produtos lácteos 
desnatados) para reduzir o consumo de gordura saturada e colesterol e aumentar o 
consumo de proteína e cálcio, e uma oferta de macronutrientes adequada, com 
diminuição da gordura total e saturada e aumento da relação 
poliinsaturada/saturada, é um fator primordial na prevenção da hipertensão, 
indispensável no tratamento dos hipertensos.  
 

Palavras-chave: Hipertensão. Consumo alimentar. Perfil metabólico. 



 

 

 

ABSTRACT 
 

The dissertation comprised a literature review and an article of results. The chapter 
of literature review addressed the relationship between macronutrients and fiber, and 
systemic hypertension; and was drawn from books and dissertations as well as 
articles published in scientific journals, using the Scielo and Lilacs databases. Next, 
the article "Energy intake, macronutrient and fiber and its association with the 
metabolic profile of people with hypertension" is presented which describes the 
metabolic profile and dietary intake of energy, macronutrients and fiber in a 
hypertensive population of the Alagoas Forest Zone, as well as verifying the 
association between them. This cross-sectional study has a sample of 288 
hypertensive persons enrolled in the HIPERDIA / MS system. Demographic, lifestyle, 
anthropometric, biochemical and food consumption data were evaluated. The Dietary 
Reference Intakes were used as reference for analysis of food consumption. The 
Kolmogorov Smirnov, chi-square and Pearson correlation tests were used, adopting 
p ≤ 0.05 as significant. Food consumption has an important influence in the control of 
cardiovascular risk factors such as dyslipidemia, obesity and hypertension. The 
relationship between disease and the qualitative and quantitative characteristics of 
the diet has been demonstrated in various studies. Some studies indicate an inverse 
relationship between protein intake and blood pressure; others show that vegetable 
protein is associated with reduction of the same. Appropriate fat intake decreases the 
incidence of coronary heart disease, thrombosis, arrhythmias, and inflammatory 
disturbances. A balanced diet is healthy, with an increase of unsaturated fats and 
reduced saturated fats, and is beneficial for the prevention and control of systemic 
hypertension. In regards to dietary carbohydrate there is no evidence that its quantity 
affects blood pressure. Dietary fiber is associated with benefits such as a reduction in 
cardiovascular disease with diminished LDL concentrations, improved glucose 
tolerance and control of type 2 diabetes. Increasing dietary fiber promotes a 
reduction of systolic and diastolic blood pressure, particularly in adults and people 
with hypertension. In our study an excessive energy intake, a high frequency of 
abdominal adiposity and high cholesterol was observed; and a positive association 
between fiber intake in women> 50 years with sedentary lifestyle, high cholesterol, 
high LDL and low HDL was found. The adoption of a healthy lifestyle with weight 
reduction, dietary sodium reduction, physical activity, moderation in alcohol 
consumption and utilization of the DASH eating plan rich in fruits, vegetables, 
oilseeds, grains and fiber, composed of products low in fat (fish, chicken, lean meats 
and nonfat dairy) to reduce the consumption of saturated fat and cholesterol and 
increase the consumption of protein and calcium; with an appropriate supply of 
macronutrients, with a decreased total and saturated fat and an increased 
polyunsaturated / saturated ratio, is a principal factor in the prevention of 
hypertension and is indispensable in the treatment of hypertension. 
 
 
 

Keywords: Hypertension. Food consumption. Metabolic profile. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) destacam-se como principais causas 

de morte da população adulta dos países desenvolvidos e/ou em desenvolvimento, o 

que as torna um importante problema de saúde pública (TRINDADE et al.,1998; 

COSTA et al., 2007). 

Dados do Ministério da Saúde do Brasil apontam as doenças 

cardiovasculares como a primeira causa da mortalidade no país, sendo a 

hipertensão arterial sistêmica (HAS) um dos principais fatores de risco (CESARINO 

et al., 2008). 

As estatísticas sobre HAS são alarmantes: a Organização Mundial de 

Saúde (OMS) estima que, no mundo, 600 milhões de pessoas sejam portadoras de 

hipertensão arterial (GOMES e ALVES, 2009) e que, no Brasil, já existam cerca de 

17 milhões de indivíduos atingidos por essa doença (CESARINO et al., 2008). 

A estimativa de prevalência de HAS no Brasil varia de 22,3% a 44% de 

acordo com a área estudada (SOUZA et al., 2007). Mais de 60% da população maior 

de 60 anos está acometida pela hipertensão, com maior prevalência em pessoas de 

etnia negra e do sexo feminino (BORELLI et al., 2008). Embora sua prevalência seja 

maior em adultos, Salgado e Carvalhaes (2003), em uma revisão relatam a 

prevalência em crianças e adolescentes de 1 a 13%, dependendo da faixa etária, 

dos critérios de normalidade adotados, do número de medidas e do tempo de 

acompanhamento.  

A pressão arterial é necessária para que o sangue circule 

adequadamente, podendo variar de pessoa para pessoa e em diferentes horas do 

dia, com tendência de se elevar com a idade. Níveis elevados de pressão arterial 
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estão associados com o desenvolvimento de doenças cardiovasculares, 

cerebrovasculares e insuficiência renal (VELÁSQUEZ-MELÉNDEZ et al., 2007). 

A HAS é uma condição clínica que se caracteriza por níveis de pressão 

arterial elevados e sustentados. É definida como a presença de níveis tensionais de 

Pressão Arterial Sistólica (PAS) maior ou igual a 140mmHg e /ou de Pressão Arterial 

Diastólica (PAD) maior ou igual a 90mmHg em indivíduos com 18 ou mais anos de 

idade. Na avaliação da doença, além dos níveis tensionais, deve ser levada em 

consideração a presença de fatores de risco, co-morbidades e lesões em órgãos-

alvo. Geralmente é assintomática, determinada por fatores não modificáveis (idade, 

etnia, sexo, história familiar) e modificáveis (tabagismo, obesidade, etilismo, 

sedentarismo, estresse e excesso de sal) associados (CESARINO et al., 2008);  

quando os sintomas aparecem, já são decorrentes de complicações (SILVA e 

SOUZA, 2004). 

As complicações da hipertensão arterial levam o paciente a necessitar de 

cuidados médicos de alto custo, indo desde o uso de medicamentos e exames 

periódicos complementares, até procedimentos como diálise e transplante renal 

(COSTA et al., 2007). Dentre as complicações destacam-se as lesões vasculares, o 

que a caracteriza como uma importante causa de redução da qualidade e 

expectativa de vida da população hipertensa e a coloca na origem das doenças 

crônico degenerativas (BORTOLOTTO e MACÊDO, 2008; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2002-2003). Estas alterações vasculares contribuem diretamente para a ocorrência 

de acidente vascular cerebral, infarto agudo do miocárdio, insuficiência cardíaca 

congestiva, insuficiência arterial periférica e morte prematura (CABRAL et al., 2003; 

PÉRES et al., 2003).  
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A relação entre a ocorrência de enfermidades, dentre elas as DCV, e as 

características qualitativas e quantitativas da dieta tem sido evidenciada em diversos 

estudos. Na medida em que o alto consumo de colesterol, lipídios e ácidos graxos 

saturados somado ao baixo consumo de fibras, dentre outros constituintes da dieta, 

participam na etiologia das dislipidemias, obesidade, diabetes e hipertensão, os 

hábitos alimentares apresentam-se como marcadores de risco para as DCV 

(CASTRO et al., 2004). 

O consumo elevado de sódio ativa mecanismos pressores contribuindo 

para a ocorrência de hipertensão arterial (LOPES et al., 2003; SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2006). 

Segundo a VI Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial (DBHA) (2010) os 

hábitos alimentares inadequados estão entre os principais fatores modificáveis da 

hipertensão arterial. No Brasil houve uma redução considerável no consumo de 

frutas, verduras, carboidratos complexos e feijão, e um aumento no consumo de 

açúcar e gordura saturada, perfil que pode ser um fator contribuinte para a 

obesidade (BOAVENTURA e GUANDALINI, 2007) e para as doenças crônicas não 

transmissíveis (DCNT) como um todo, inclusive a HAS. 

A relação entre dieta e doenças cardiovasculares vem sendo estudada há 

bastante tempo. Atualmente sabe-se que a dieta habitual influencia vários fatores de 

risco cardiovascular (hipertensão arterial, dislipidemias, adiposidade central, entre 

outros) e que os efeitos do hábito alimentar sobre as DCV são mediados não apenas 

pelas concentrações séricas do colesterol, de onde partiu o estudo dessa 

associação, mas também por uma rede complexa de mecanismos biológicos 

intermediários, como pressão arterial, sensibilidade à insulina, estresse oxidativo, 

níveis séricos de lipídios entre outros (GIMENO e FERREIRA, 2007). 



 
 

18 

Os níveis de pressão arterial, a sua elevação com a idade e a prevalência 

de HAS são influenciados pela dieta (VELÁSQUEZ-MELÉNDEZ et al., 2007). 

Portanto, não se pode prescindir de informações sobre a dieta, na medida em que o 

comportamento alimentar deverá ser modificado para ajudar a prevenir e controlar 

esta doença (CERVATO et al., 1997). 

Conhecer exatamente a ingestão alimentar quer de grupos quer de 

indivíduos é um trabalho complexo, pois as práticas alimentares estão mergulhadas 

nas dimensões simbólicas da vida social, com os mais variados significados que vão 

desde a cultura até as experiências pessoais (GARCIA, 2004). 

As atuais Ingestões Dietéticas de Referência (Dietary Reference Intakes – 

DRIs), formuladas pelo comitê Food and Nutrition Board/Institute of Medicine (FNB– 

IOM) dos Estados Unidos para substituir as antigas Ingestões Dietéticas 

Recomendadas (Recommended Dietary Allowances – RDA) norte-americanas e os 

padrões canadenses, consideram as informações de balanço e metabolismo dos 

nutrientes, nos vários estágios de vida, tendo como meta principal valores 

referenciais de ingestão de nutrientes que não somente previnam deficiências 

nutricionais, mas que, além disso, possam reduzir o risco de enfermidades crônicas, 

como a osteoporose, o câncer e as cardiopatias, devido ao aumento de tais 

patologias na atualidade (OTTEN et al., 2006).  

Dentre os conceitos que sustentam as DRIs estão os achados referentes 

ao aumento de risco para as DCNT pela alimentação (PADOVANI et al., 2006), o 

que contribuirá com o presente estudo sobre consumo alimentar de portadores de 

HAS. Sendo assim, a avaliação da ingestão de nutrientes deve tomar essas 

diretrizes como base.  
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2.1.1 Proteínas e hipertensão arterial sistêmica 
 
 

Proteínas são moléculas orgânicas formadas por ligações peptídicas entre 

dois aminoácidos, constituídas estruturalmente de combinações diferentes entre 20 

aminoácidos ou mais (TIRAPEGUI et al., 2007). 

Os aminoácidos, do ponto de vista nutricional, são classificados como 

essenciais, não-essenciais e condicionalmente essenciais. Os essenciais não podem 

ser sintetizados pelo organismo animal; os não-essenciais são sintetizados de novo 

no corpo a partir de outros aminoácidos e os   condicionalmente essenciais podem 

ser considerados essenciais para o organismo em determinado estado fisiológico ou 

em função de uma condição clínica (TIRAPEGUI et al., 2007; MATTHEWS, 2009). 

A principal função das proteínas é a constituição estrutural das células 

corporais e a manutenção tecidual. Constituem a segunda maior reserva energética 

do organismo, porém, esses depósitos devem ser preservados, devido às 

numerosas funções desenvolvidas nas vias metabólicas. Desempenham funções 

específicas, atuando na formação de hormônios, de membranas receptoras e 

anticorpos protéicos, como precursoras de neurotransmissores e vitaminas, na 

função enzimática, na manutenção do equilíbrio hídrico e como carreadoras de 

nutrientes na corrente sanguínea (INSTITUTE OF MEDICINE, 2002; MATTHEWS, 

2009). 

Para se determinar as necessidades de proteínas deve-se levar em conta 

tanto a quantidade de nitrogênio dos aminoácidos (capacidade de digestão e 

absorção) quanto a qualidade das proteínas (conteúdo de aminoácidos essenciais) 

(MATTHEWS, 2009). 

Pesquisas que avaliaram a relação entre as taxas de mortalidade por 

DCV e o consumo de proteínas sugeriram que quanto maior a quantidade de 
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proteína animal na dieta, maior a incidência de morte por esta causa, e quanto maior 

a quantidade de proteína vegetal, menor a mortalidade (DAMIÃO et al., 2007). 

No entanto, o Nurses’ Health Study, um estudo que acompanhou 18 mil 

mulheres por 14 anos, examinando a relação entre proteínas alimentares e DCV, 

observou que o grupo de mulheres que ingeriu a maior quantidade de proteína 

apresentou probabilidade 25% menor de ter evento cardiovascular e de morrer por 

DCV do que o grupo de mulheres que ingeriu a menor quantidade de proteína, 

independente de a proteína ser de fonte animal ou vegetal; o efeito protetor aplicava-

se às mulheres em dietas com baixo ou alto teor de gordura. Os achados desse 

estudo reforçaram a idéia de que a alta ingestão de proteína não provoca danos ao 

coração (DAMIÃO et al., 2007). 

Estudos observacionais indicam uma relação inversa entre o consumo de 

proteínas e a pressão arterial. Outros estudos mostram que apenas a proteína 

vegetal está associada com a redução da pressão arterial (VELÁSQUEZ-

MELÉNDEZ et al., 2007). 

Estudos observacionais sugeriram que a pressão arterial está 

inversamente associada ao consumo de proteína e fibra. Outros estudos de 

intervenção clínica não mostraram evidências de que a quantidade ou o tipo de 

proteína afetasse a pressão arterial (KOTCHEN e KOTCHEN, 2009). 

Apesar dos estudos sobre a associação da proteína alimentar com a 

pressão arterial serem inconclusivos, uma vez que ainda não estão claros os 

mecanismos responsáveis, trata-se de uma questão que deve ser mais investigada. 

Neste sentido, faz-se necessária a realização de novos estudos controlados e 

randomizados sobre essa associação em populações diferentes, assim como sobre 

as diferentes fontes de proteínas (animal e vegetal) que podem ter diferentes efeitos 
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sobre a pressão arterial, devido às diferentes composições de aminoácidos e 

gorduras. 

 

2.1.2 Lipídios e hipertensão arterial sistêmica 

 
Os lipídios biologicamente mais citados são os fosfolipídios, o    colesterol, 

os  triglicerídios (TG) e os ácidos graxos. Os fosfolipídios são lipídios estruturais das 

membranas celulares. O colesterol integra a membrana de toda célula, além de ser 

precursor de ácidos biliares, progesterona, corticosteróides, hormônios sexuais e 

vitamina D. Também atua na fluidez e na ativação de enzimas das membranas 

celulares. Os triglicerídios são formados por três ácidos graxos esterificados com 

uma molécula de glicerol e são depositados no tecido adiposo e muscular, 

constituindo uma importante forma de armazenamento energético no organismo (IV 

DBD, 2007; KRITCHEVSKY, 2009).  

 Os ácidos graxos são classificados como saturados (sem duplas ligações 

entre os átomos de carbono) e insaturados, que possuem uma (monoinsaturados) 

ou mais de uma (poliinsaturados) dupla ligação na molécula. Os ácidos graxos 

saturados mais freqüentes na alimentação humana são: láurico, mirístico, palmítico e 

esteárico. Entre os monoinsaturados, o ácido oléico é o mais freqüente. Os 

poliinsaturados podem ser classificados como ω-3 (eicosapentaenóico, 

docosahexaenóico e linolênico) ou ω-6 (linoléico), de acordo com a posição da 

primeira dupla ligação em relação ao grupo metila terminal do ácido graxo (IV DBD, 

2007). 

A essencialidade dos ácidos graxos é definida pelo fato de serem 

imprescindíveis ao organismo e não poderem ser sintetizados pelo mesmo. Assim, 

os ácidos graxos essenciais (AGE) devem ser supridos ao organismo pela dieta. Há 
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duas subclasses de AGE – os poliinsaturados  ω-3 e os ω-6. Todos os outros ácidos 

graxos podem ser sintetizados pelo organismo a partir do excesso de energia da 

dieta (POMPÉIA, 2002; JONES e KUBOW, 2009). 

A quase totalidade dos ácidos graxos insaturados presentes nos 

alimentos ocorre na configuração geométrica cis. Os ácidos graxos trans, também 

presentes nos alimentos, são isômeros geométricos e de posição dos ácidos graxos 

insaturados naturais. Os ácidos graxos trans são resultado do processo de 

hidrogenação utilizado para aumentar a viscosidade dos óleos e da hidrogenação 

que ocorre durante a fermentação bacteriana no estômago dos animais ruminantes 

(PADOVESE e MANCINI FILHO, 2002; JONES e KUBOW, 2009). 

Dentre as funções desenvolvidas pelos lipídios no organismo estão o 

fornecimento de energia, controle da temperatura corporal, componentes 

importantes das biomembranas, substratos para a síntese de mediadores celulares 

como as prostaglandinas, leucotrienos e tromboxanos, veículos importantes para a 

absorção das vitaminas lipossolúveis A, D, E e K, substratos para a síntese dos 

hormônios esteróides cortisol, corticosterona, estrógenos, progesterona, testoterona 

e aldosterona, participação do transporte das gorduras no sangue (lipoproteínas) e 

fornecimento de nutrientes essenciais como os ácidos graxos linoléico, linolênico e 

araquidônico (OYAMA et al., 2001; INSTITUTE OF MEDICINE, 2002). 

As lipoproteínas transportam os lipídios, substâncias hidrofóbicas, no 

meio aquoso plasmático graças a sua porção protéica, as apolipoproteínas (apo). As 

lipoproteinas são constituídas por lipídios e proteínas e exercem várias funções no 

metabolismo das gorduras. As lipoproteínas são classificadas em dois grupos: as 

ricas em TG, maiores e menos densas, que são os quilomicrons de origem intestinal 

e as lipoproteínas de densidade muito baixa ou very low density lipoprotein (VLDL) 
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de origem hepática, e as ricas em colesterol, de densidade baixa low density 

lipoprotein (LDL) e de densidade alta high density lipoprotein (HDL). Existem, ainda, 

as lipoproteínas de densidade intermediária intermediary density lipoprotein (IDL) e a 

lipoproteína (a) [Lp(a)] resultado da ligação covalente de uma partícula de LDL à 

apo(a). A função da Lp(a) é desconhecida, mas tem sido associada à formação e 

progressão da placa aterosclerótica (IV DBD, 2007). 

Os quilomícrons transportam os lipídios absorvidos pelo intestino da dieta 

e da circulação entero-hepática. O conteúdo de colesterol no fígado é regulado pela 

síntese intracelular do colesterol, pelo armazenamento após esterificação e excreção 

pela bile (IV DBD, 2007). 

Os lipídios hepáticos são transportados por meio das VLDL, IDL e LDL. 

Os TG das VLDL e dos quilomícrons são hidrolisados pela lípase lipoprotéica, 

enzima estimulada pela apo CII e inibida pela apo CIII. Os ácidos graxos são 

liberados para os tecidos e metabolizados. Os quilomícrons e as VLDL, por ação da 

lipase lipoprotéica, são gradualmente depletados de TG e se transformam em 

remanescentes, que são removidos por receptores específicos pelo fígado. Uma 

parte das VLDL origina as IDL, que rapidamente são retiradas do plasma. O 

processo catabólico continua pela ação da lipase hepática resultando nas LDL, que 

permanecem no plasma por longo período. A LDL tem um conteúdo residual de TG 

e é constituída principalmente de colesterol e de uma apo, a apo B100, sendo 

removida pelo fígado pelos receptores B/E. A expressão desses receptores é 

responsável pelo nível de colesterol sanguíneo e depende da ação da enzima 

hidroxi-metil-glutaril (HMG) CoA redutase, enzima chave para a síntese  do 

colesterol hepático. O colesterol livre é esterificado, no interior das células, para 

depósito, pela enzima acil-colesterol-acil transferase (ACAT). As VLDL trocam com 
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as HDL e LDL, TG por ésteres de colesterol por meio da proteína de transferência de 

colesterol esterificado ou cholesterol ester transfer protein (CETP). As HDL são 

formadas no fígado, no intestino e na circulação e seu principal conteúdo protéico é 

representado pelas apo A-I e A-II. O colesterol livre da HDL é esterificado pela 

lecitina-colesterol-aciltransferase (LCAT), enzima que tem a apo A-I como co-fator. A 

esterificação do colesterol, que acontece principalmente nas HDL, é essencial para a 

sua estabilização e o seu transporte no plasma, no centro desta partícula. O 

colesterol é transportado pela HDL até o fígado onde é captado pelos receptores 

SR-B1. O circuito de transporte do colesterol dos tecidos periféricos para o fígado é 

chamado de transporte reverso do colesterol. A ação do complexo ATP Binding 

Cassete A1 (ABC-A1) nesse transporte é importante, pois facilita a retirada do 

colesterol da célula pelas HDL. A HDL tem outras ações que contribuem para a 

proteção do leito vascular contra a aterogênese, como a remoção de lipídios 

oxidados da LDL, inibição da fixação de moléculas de adesão e monócitos ao 

endotélio e estimulação da liberação de óxido nítrico (IV DBD, 2007).         

O risco de doenças cardiovasculares e obesidade aumentam de acordo 

com a quantidade e a qualidade da gordura ingerida. A ingestão adequada diminui a 

incidência de doenças coronarianas, arritmias, trombose e distúrbios inflamatórios 

(INSTITUTE OF MEDICINE, 2002). 

As relações entre as gorduras dietéticas e as DCV são muito estudadas, 

com associações consistentes provenientes de estudos com animais, 

epidemiológicos, ensaios clínicos e estudos metabólicos realizados em diferentes 

populações (GIMENO e FERREIRA, 2007). 

Foram observados comportamentos diferenciados entre os ácidos graxos. 

Os ácidos palmítico e mirístico elevam os níveis da LDL em maior proporção que o 
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ácido esteárico. O ácido láurico promove hipercolesterolemia em menor proporção 

que os ácidos palmítico e mirístico. Os monoinsaturados, como o ácido oléico, não 

influenciam nos níveis de colesterol. Os poliinsaturados, como o ácido linoléico, 

diminuem os níveis séricos da LDL. O ácido elaídico, um ácido graxo trans, por sua 

vez, poderia induzir hipercolesterolemia (LIMA et al., 2000). 

 Estudos epidemiológicos evidenciaram que o teor total de gordura 

dietética, o consumo excessivo de ácidos graxos saturados e de colesterol e a baixa 

ingestão de ácidos graxos poliinsaturados associam-se fortemente com maiores 

taxas de morbi-mortalidade por DCV. Esses achados foram confirmados em estudos 

com animais e de intervenção dietética.  Uma revisão sistemática realizada por 

Hooper et al., (2001) sobre ingestão dietética de gordura e prevenção de DCV 

concluíram que uma menor ingestão dietética de gordura total ou de fração de 

ácidos graxos é benéfica. Estudos metabólicos demonstraram que os ácidos graxos 

trans são mais aterogênicos que os ácidos graxos saturados, uma vez que além de 

aumentarem os níveis da LDL diminuem os da fração HDL (GIMENO e FERREIRA, 

2007). 

Estudos mostraram que o consumo de peixe (2 ou mais vezes por 

semana) pode reduzir em 30% o risco de DCV, apesar de elevar os níveis da HDL e 

LDL; porém, o aumento da LDL se deu por partículas maiores, menos aterogênicas. 

Existem subtipos de LDL, que variam em tamanho, densidade e composição lipídica, 

as partículas pequenas e densas são mais aterogênicas do que as maiores; já foram 

documentadas na literatura associações entre as concentrações séricas de LDL 

pequenas e densas e o risco de DCV (GIMENO e FERREIRA, 2007). 

Apesar de os efeitos da quantidade e qualidade das gorduras dietéticas 

sobre os lipídios plasmáticos e as lipoproteínas estarem bem evidenciados, o 
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mesmo não se aplica em relação à pressão arterial. Diversos estudos investigaram a 

relação de consumo de gorduras sobre a pressão arterial e alguns sugeriram que a 

pressão aumenta com um maior consumo de gorduras totais e com a elevação da 

razão gorduras saturadas/insaturadas, porém, esses resultados ainda são 

controversos (VELÁSQUEZ-MELÉNDEZ et al., 2007). 

Dois grandes estudos clínicos prospectivos, o Nurses Health Study e o US 

Male Study (USMS), mostraram um efeito neutro sobre a pressão arterial de todas 

as gorduras estudadas. No Nurses Health Study, 58.218 enfermeiras americanas 

livres de doença foram avaliadas quanto à incidência de hipertensão, durante um 

período de 4 anos. Todos os fatores de confusão foram controlados durante o 

estudo. A análise multivariada mostrou que a incidência de hipertensão não foi 

associada com a gordura total, gordura saturada e gordura poliinsaturada  ou ácidos 

graxos trans. Da mesma forma, no US Male Study (USMS), que foi também um 

estudo de 4 anos que controlou os fatores de confusão, realizado com 30.681 

profissionais de saúde americanos do sexo masculino, a incidência de hipertensão 

não foi associada, em análise multivariada, com gorduras totais, gorduras saturadas, 

gorduras poliinsaturadas, ou ácidos graxos trans (HOUSTON, 2005). 

  No entanto, o tipo de gordura, a ingestão diária total e as proporções 

relativas de ingestão de gorduras podem ser mais importantes na determinação do 

efeito da pressão arterial em pacientes. Isto é particularmente verdadeiro para os 

ácidos graxos poliinsaturados, que incluem os ω-3 e ω-6, e para os ácidos graxos 

monoinsaturados ω-9. Os ácidos graxos ω-3 e ω-6 são AGE e o ácido graxo ω-9 

(ácido oléico) pode ser sintetizado pelo organismo a partir do precursor dietético o 

ácido esteárico (HOUSTON, 2005). 
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Dados de estudos com animais e seres humanos sugerem que os ácidos 

graxos ω-3 e ω-6 poliinsaturados desempenham função na regulação da pressão 

arterial. Em estudos experimentais de hipertensão, o ácido linoléico (ω-6) e o óleo de 

peixe (rico em ω-3) atenuaram o desenvolvimento da hipertensão. Estudos clínicos 

mostraram pouca ou nenhuma evidência de que as gorduras saturadas e as 

poliinsaturadas ω-6 causem efeito na pressão arterial, além da alteração no peso 

corporal. Já as dietas com alto teor de ácidos graxos ω-3 podem estar associadas a 

pressões arteriais inferiores (KOTCHEN e KOTCHEN, 2009). Com relação aos 

ácidos graxos monoinsaturados, tem-se demonstrado que a sua ingestão pode 

reduzir a pressão arterial, devido ao ácido oléico (VI DBH, 2010). 

No entanto, considerando a dislipidemia como uma alteração metabólica 

freqüente no hipertenso, a oferta de gorduras da dieta deve proporcionar uma 

ingestão quantitativa total e em proporção, conforme o tipo de gordura, como 

estabelece a diretriz de dislipidemias, cuja ingestão dietética recomendada de 

gordura total é de 25 a 35% das calorias totais, de ácidos graxos saturados é ≤ 7% 

das calorias totais, de ácidos graxos poliinsaturados é ≤ 10% das calorias totais, de 

ácidos graxos monoinsaturados é ≤ 20% das calorias totais, de ácidos graxos trans é 

< 1% das calorias totais e a de colesterol é < 200mg/dia (IV DBD, 2007). 

 

2.1.3 Carboidratos e hipertensão arterial sistêmica 

 
Os carboidratos estão disponíveis nas plantas como grãos, vegetais e 

frutas, são de fácil armazenamento e de custo relativamente baixo, por essa razão, 

estão presentes na dieta em todo o mundo. Existem dois tipos básicos de 

carboidratos, o simples, que fornece energia rápida, e o complexo, que fornece 
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energia de forma mais lenta e, por isso, evita grandes alterações no nível de glicose 

sanguínea (FIDELIS, 2006). 

Os carboidratos são a principal fonte de energia da dieta do homem, além 

disso, exercem outras funções importantes, como reserva de glicogênio no fígado e 

nos músculos, ação poupadora de proteínas, composição de compostos estruturais, 

efeito anticetogênico, fonte emergencial de energia contrátil cardíaca e suprimento 

de glicose para o cérebro (INSTITUTE OF MEDICINE, 2002). 

A relação entre os carboidratos e as DCV sofre influência de fatores 

indiretos, como sua contribuição para o valor calórico total da dieta e seu 

conseqüente efeito sobre o excesso de peso e distribuição da adiposidade corpórea, 

sua influência sobre as concentrações plasmáticas dos lipídios, especialmente os 

triglicerídios, e o controle glicêmico. Não existem evidências precisas de que o risco 

cardiovascular seja alterado, independentemente, pelo manejo do conteúdo de 

carboidratos dietéticos, pois ao reduzir este nutriente consequentemente haverá 

aumento do consumo de lipídios ou proteínas (GIMENO e FERREIRA, 2007). 

Dietas hiperglicídicas aumentam as concentrações plasmáticas de 

triglicerídios e reduzem as de HDL, efeitos que podem ser minimizados se a 

digestão e a absorção dos carboidratos for lenta, fato que despertou o interesse pelo 

índice glicêmico (IG) dos alimentos. Tais efeitos ocorrem quando alimentos de alto 

IG são consumidos. O IG mede a resposta glicêmica prandial causada por um 

alimento. Os fatores que influenciam essa resposta incluem a quantidade de 

carboidratos, o tipo de açúcar (glicose, sacarose, frutose, lactose), a natureza do 

amido, o processo de cocção, a forma física do alimento e o tamanho da partícula do 

carboidrato. Dietas com baixos índice e carga glicêmica, definida como o produto do 

IG por seu conteúdo de carboidratos e mede tanto a quantidade quanto a qualidade 
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do carboidrato consumido, estão associadas a um menor risco de DCV, diabetes 

mellitus tipo 2 e certos tipos de câncer. Os alimentos com baixo IG são as verduras, 

os legumes e as leguminosas (SANTOS et al., 2006).  

A relação entre consumo de carboidratos e pressão arterial mostra 

evidências mais consistentes em estudos com animais do que com humanos. Em 

ratos, uma dieta com alto teor de glicose, sacarose ou frutose aumentou a pressão 

arterial, a sensibilidade da pressão arterial ao cloreto de sódio e potencializou o 

desenvolvimento de hipertensão em vários modelos experimentais. Em humanos, 

não existem evidências de que a quantidade de carboidratos dietéticos afete a 

pressão arterial (VELÁSQUEZ-MELÉNDEZ et al., 2007; KOTCHEN e KOTCHEN, 

2009). 

 

2.1.4 Fibra e hipertensão arterial sistêmica 
 
 

As fibras alimentares (FA) são formadas por uma classe de compostos de 

origem vegetal resistentes à ação das enzimas digestivas humanas. De acordo com 

sua solubilidade em água, as FA podem ser classificadas em fibras solúveis (FS) e 

fibras insolúveis (FI). Como FS estão incluídas as pectinas, gomas, mucilagens, 

frutanos e uma fração da hemicelulose, encontradas nos legumes, aveia, 

leguminosas (feijão, ervilha, lentilha) e frutas, particularmente as cítricas, enquanto 

celulose, lignina e a maior parte da hemicelulose são FI, presentes nos derivados de 

grãos inteiros, como os farelos, e também nas verduras (MATTOS e MARTINS, 

2000; FILISETTI e LOBO, 2007). 

Uma das mais recentes definições de fibra alimentar foi estabelecida pelo 

Food and Nutrition Board (FNB):  



 
 

31 

Fibra alimentar consiste em carboidratos não digeríveis e lignina, 

intrínsecos e intactos nas plantas. A fibra funcional consiste em 

carboidratos isolados e não digeríveis, com efeitos fisiológicos 

benéficos em seres humanos. A fibra total é a soma de fibra alimentar 

e fibra funcional (FNB, 2001). 

Os efeitos da fibra sobre o trato gastrintestinal dependem da 

especificidade da fibra, com maior importância para a viscosidade (na porção 

superior do trato gastrintestinal) e a fermentabilidade no cólon. Até pouco tempo, o 

termo “fibra solúvel” era usado para caracterizar as fibras viscosas e capazes de 

diminuir a glicemia e os níveis de colesterol LDL, porém, nem todas as fibras 

solúveis são viscosas. Para as “fibras insolúveis” era atribuído o papel de contribuir 

com o volume fecal e melhorar o efeito laxativo, mas, nem todas as fibras insolúveis 

promovem laxação; por essa razão, atualmente recomenda-se que os termos 

“solúveis” e “insolúveis” sejam substituídos por viscosa e fermentável, 

respectivamente, para um melhor entendimento dos tipos de fibra (DONATTO et al., 

2006; LUPTON e TRUMBO, 2009). No entanto, no presente trabalho, usaremos os 

termos solúveis e insolúveis.  

As fibras solúveis se ligam a água e formam géis. No trato gastrintestinal 

retardam o esvaziamento gástrico, reduzem a elevação da glicemia e do colesterol 

sérico. As fibras insolúveis não têm ação sobre a colesterolemia, mas, aumentam a 

saciedade, contribuindo com uma menor ingestão energética, diminuem o tempo de 

trânsito no cólon, aumentam o peso e a maciez das fezes, reduzem a absorção da 

glicose, além de intensificar a proteção contra infecção bacteriana (GREGORIO et 

al., 2001). 

As fibras solúveis estão relacionadas aos benefícios diretos nas DCV, 

como a diminuição das concentrações séricas da LDL, melhora da tolerância à 
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glicose e controle do diabetes tipo 2. Existem duas explicações para o efeito redutor 

das fibras solúveis na concentração de colesterol: a primeira é que as FS aumentam 

a excreção de ácidos biliares, promovendo uma remoção do colesterol do sangue 

pelo fígado para a síntese de novos ácidos e sais biliares; a segunda é que o 

propionato, produto fermentável das fibras solúveis, inibe a síntese hepática do 

colesterol. Embora ainda haja controvérsias sobre o mecanismo da síntese dos 

ácidos biliares e LDL em relação às fibras, o papel preventivo das mesmas vem-se 

confirmando em relação à redução do colesterol plasmático (RIQUE et al., 2002). 

Estudos experimentais com animais e de intervenção clínica mostraram 

que a alta ingestão de fibras solúveis ou viscosas reduz as concentrações séricas de 

LDL, fato atribuído a sua solubilidade e capacidade de se ligar ao ácido biliar, 

inibindo a síntese do colesterol, possivelmente após fermentação no cólon intestinal 

(GIMENO e FERREIRA, 2007). 

 

Diante do exposto, fica claro que as fibras são fundamentais no cuidado 

nutricional na hipertensão arterial sistêmica, pois, como se sabe, trata-se de uma 

síndrome de origem multifatorial e não somente de uma doença resultante da 

elevação da pressão arterial, geralmente associada a alterações funcionais e/ou 

estruturais de órgãos-alvo e a alterações metabólicas, como a dislipidemia, a 

hiperglicemia (BONALUME et al., 2009; VI DBH, 2010), sobre as quais as fibras 

podem atuar de forma contundente. 

Estudos epidemiológicos realizados durante vários anos com grandes 

amostras de população sadia atribuíram um efeito protetor da fibra dietética contida 

nas frutas, nos vegetais, nos grãos integrais e nos cereais, como fator de proteção e 

prevenção de DCV, verificado tanto em menor incidência como em menor 
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mortalidade. O efeito benéfico foi observado independente de etnia ou idade dos 

indivíduos estudados (LLANO e FERRER, 2006). 

Em humanos e animais de experimentação, fibras de leguminosas e de 

outros vegetais induziram resposta na alteração do metabolismo lipídico, com 

redução dos lipídios circulantes e aumento da excreção fecal de ácidos biliares. 

Essas mesmas fibras diminuíram os níveis de glicose pós-prandial, insulina e outros 

hormônios (GREGORIO et al., 2001). 

Num estudo prospectivo de coorte, realizado durante seis anos, com 

aproximadamente 40000 mulheres profissionais de saúde, para avaliação do 

consumo de fibras e sua influência nas DCV, observou-se que, o maior consumo de 

fibras (26,3g/dia) estava associado ao menor risco para DCV (RIQUE et al., 2002).  

Estudos observacionais, não confirmados por ensaios clínicos, sugerem 

que o consumo de fibra pode reduzir a pressão arterial sistólica e diastólica 

(VELÁSQUEZ-MELÉNDEZ et al., 2007). Uma meta-análise de ensaios com fibras 

mostrou um pequeno efeito independente da fibra alimentar sobre a diminuição da 

pressão arterial. Em um ensaio conduzido em pacientes hipertensos submetidos a 

uma combinação de fibras e proteínas observou-se um efeito aditivo, com uma 

diminuição resultante na pressão arterial sistólica de 5,9 mm Hg (LUPTON e 

TRUMBO, 2009). 

Em meta-análise de 24 ensaios clínicos realizados entre janeiro de 1966 e 

janeiro de 2003, foi observado que o aumento da fibra dietética provocou uma 

diminuição significativa da pressão arterial sistólica e diastólica, e que esse efeito foi 

maior em adultos maiores de 40 anos e em hipertensos (LLANO e FERRER, 2006). 
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O betaglucano, presente na aveia, determina discreta diminuição da 

pressão arterial em obesos, o mesmo não acontece em indivíduos com peso normal 

(VI DBH, 2010).  

O fato é que a recomendação de ingestão de fibras para o hipertenso é 

de 20 a 30g/dia, sendo 25% de fibras solúveis, na perspectiva de prevenção e 

controle de alterações metabólicas, como dislipidemia e hiperglicemia (IV DBD, 

2007). Neste sentido, o padrão dietético DASH (Dietary Approches to Stop 

Hypertension) rico em frutas, hortaliças, fibras, minerais e produtos lácteos com 

baixo teor de gordura, é recomendado para o hipertenso, pois tem um efeito anti-

hipertensivo eficaz.  

 

2.1.5 Dieta DASH e hipertensão arterial sistêmica 

 
Os efeitos da dieta na saúde cardiovascular são observados na vigência 

de padrões alimentares reduzidos em produtos de origem animal e ricos em 

produtos de origem vegetal, recomendações preconizadas pela American Heart 

Association e pela Organização Mundial de Saúde para uma dieta saudável 

(BERNARDES, 2009). 

A hipertensão arterial, como citado anteriormente, figura entre os 

principais fatores de risco para as DCV identificados nos últimos 30 anos, além do  

tabagismo e da hipercolesterolemia, seguidos por diabetes, obesidade e inatividade 

física (COSTA e SILVA, 2005), dentre os quais predominam aqueles que se 

beneficiam da dieta para a sua prevenção e controle. Desta forma, pesquisadores 

têm se voltado para estudos da relação da nutrição com as DCV, nos quais tem sido 

demonstrada, dentre outras, uma relação de causalidade entre fatores da 

alimentação e hipertensão (PETRIBÚ et al., 2009).  
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A modificação dos hábitos alimentares e de estilo de vida da população 

brasileira sinaliza uma exposição intensa a riscos cardiovasculares. A mudança nas 

quantidades ingeridas e na composição da dieta contribuiu para alterações do peso 

corporal e da distribuição de gordura, com o aumento da prevalência de sobrepeso 

ou obesidade da população, associado com a baixa freqüência de atividade física 

(BOAVENTURA e GUANDALINI, 2007). 

O principal fator na prevenção da hipertensão é a adoção de um estilo de 

vida saudável, e é indispensável no tratamento dos hipertensos, como: redução do 

peso corporal, redução dietética de sódio, atividade física, moderação no consumo 

de bebidas alcoólicas e adoção do plano alimentar DASH (COSTA e MENDONÇA, 

2009). 

O controle da hipertensão por medidas dietéticas objetiva a redução dos 

níveis tensionais e a agregação de hábitos alimentares permanentes. Para prevenir 

e controlar a pressão arterial recomenda-se manter o peso corporal dentro da faixa 

de normalidade do índice de massa corpórea (IMC 18,5 a 24,9 Kg/m²). Sendo assim, 

o tratamento dietoterápico inicia-se com a redução de peso, para indivíduos que 

estão acima do peso, por meio de um plano dietético, com restrição energética e 

balanceado em macro e micronutrientes. A redução e o controle de peso estão 

associados à energia ingerida e ao gasto energético. Recomenda-se a prática de 

atividade física aeróbica, com duração de 30 minutos no mínimo 4 vezes por 

semana, a fim de se conseguir os benefícios na redução de peso e na diminuição 

dos níveis pressóricos (COSTA e MENDONÇA, 2009). 

Apesar das diferenças individuais de sensibilidade ao sal, mesmo 

modestas reduções em sua quantidade são eficientes na diminuição da pressão 

arterial. A necessidade diária de sódio para os humanos é a contida em 5g de 
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cloreto de sódio ou sal de cozinha. Deve-se evitar a adição de sal aos alimentos e 

também os produtos industrializados (VI DBH, 2010).  

Em relação ao consumo de bebidas alcoólicas, a VI DBH (2010) 

recomenda que para os homens não se deve ultrapassar 30g de etanol/dia (o que 

corresponde a 1 garrafa de cerveja, 1 taça de  300 ml de vinho ou 3 doses de 30 ml 

de uísque, vodka ou aguardente) e, para as mulheres, a metade dessa quantidade; 

e para aqueles que não tem o hábito, não se justifica a recomendação. 

O plano alimentar DASH foi elaborado para testar o efeito de uma dieta 

padrão sobre a diminuição da pressão arterial. É composto por produtos com baixa 

quantidade de gordura (peixe, frango, carnes magras e produtos lácteos magros), 

objetivando a redução do consumo de gordura saturada e colesterol e o aumento de 

proteína e cálcio, oferecendo um perfil de macronutrientes favorável, com diminuição 

de gordura total e saturada e aumento da relação poliinsaturada/saturada. Também 

faz parte da sua composição uma grande quantidade de frutas, vegetais, grãos, 

oleaginosas e fibras. Na dieta DASH, a quantidade de sódio é igual à de uma dieta 

normossódica. Portanto, a eficácia da dieta DASH está associada ao conjunto de 

nutrientes, e não só ao sódio. Benefícios maiores na redução da pressão arterial são 

observados quando se faz uma redução do consumo habitual de sódio junto com a 

dieta DASH (COSTA e MENDONÇA, 2009).  

Além dos benefícios sobre o controle da pressão arterial e sobre as DCV, 

vários estudos vêm mostrando outros benefícios da dieta DASH, como redução do 

risco de câncer e de osteoporose e melhora do turnover de cálcio nos ossos, devido 

à presença do cálcio dos produtos lácteos da dieta. Foi demonstrado que o consumo 

da dieta DASH por pacientes obesos melhorou a pressão arterial e aumentou a 

capacidade antioxidante dos mesmos (LOPES, 2007). 



 
 

37 

Considerando que, dentre os fatores ambientais relacionados aos níveis 

pressóricos, a dieta exerce importante papel tanto na prevenção quanto no 

tratamento da HAS (STEEMBURGO et al., 2007) e que, cerca de 20% dos 

indivíduos adultos dos países desenvolvidos são acometidos pela hipertensão, fato 

que pode ser prevenido através de mudanças na dieta (CELESTINI, 2007), fica 

evidente a relevância da temática dieta e HAS abordada aqui, com ênfase no que 

tange à energia, proteínas, carboidratos, lipídios e fibras. Porém, vale salientar que 

este recorte foi discutido reportando-se à dieta como um todo, uma vez que os 

elementos que compõem uma dieta saudável não podem estar dissociados, mas, 

apenas enfatizadas, quando a abordagem assim determinar.  
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3  INGESTÃO DE ENERGIA, MACRONUTRIENTES E FIBRAS E SUA 

ASSOCIAÇÃO COM O PERFIL METABÓLICO DE UMA POPULAÇÃO DE 

HIPERTENSOS DA ZONA DA MATA ALAGOANA, BRASIL 
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Resumo 

 

O objetivo deste estudo foi descrever o perfil metabólico e o consumo alimentar de 

energia, macronutrientes e fibras de uma população de hipertensos e verificar 

associação entre eles. Trata-se de um estudo transversal envolvendo portadores de 

hipertensão arterial sistêmica (HAS) cadastrados no Sistema HIPERDIA/MS, com 

uma amostra de 288 indivíduos. Foram avaliados dados demográficos, de estilo de 

vida, antropométricos, bioquímicos e de consumo alimentar, utilizando os testes de 

Kolmogorov Smirnov, qui-quadrado e correlação de Pearson, adotando-se como 

significativo p≤0,05. Dos hipertensos estudados 69,10% eram adultos e 30,90% 

idosos. Foi verificada uma freqüência elevada, principalmente, de adiposidade 

androide 71,87% e de colesterol sérico elevado 53,81%. Em relação à energia, 

54,86% da amostra estudada apresentou ingestão excessiva. Verificou-se 

associação positiva (p<0,05) entre baixa ingestão de fibras em mulheres > 50 anos 

com sedentarismo, colesterol elevado, LDL elevado e HDL baixo. Assim, o manejo 

específico da fibra dietética para o controle de dislipidemias, bem como o incentivo à 

prática de atividade física reveste-se de grande importância num grupo 

particularmente vulnerável às complicações cardiovasculares: as mulheres que 

estão próximas da faixa etária idosas (50 a 60a), ou já inclusas nela (60a), que neste 

estudo representam 33% das 203 mulheres estudadas.   

 

Palavras-chave: Hipertensão. Consumo alimentar. Perfil metabólico. 

Macronutrientes. Fibras. 
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Abstract:    

 

The objective of this study was to describe the metabolic profile and dietary intake of 

energy, macronutrients and fiber of a hypertensive population and assess the 

association between them. It was treated as a cross-sectional study involving people 

with hypertension (SH) registered in the HIPERDIA / MS system with a sample of 288 

individuals. Demographic. lifestyle, anthropometric, biochemical and food 

consumption data were evaluated; using the Kolmogorov-Smirnov test, chi-square 

and Pearson correlation, adopting p ≤ 0.05 as significant. Of the people studied 

69.10% were adults and 30.90% elderly persons. A high frequency, mainly of android 

adiposity 71.87% and raised cholesterol 53.81%, was verified. In relation to energy, 

54.86% of the sample showed excessive intake. A positive association (p<0.05) was 

verified only in fiber intake and among women > 50 years, being associated with a 

sedentary lifestyle, high cholesterol, high LDL and low HDL. Thus, the specific 

management of dietary fiber for the control of dyslipidemia, as well as encouraging 

physical activity, is of great importance in a group particularly vulnerable to 

cardiovascular complications: women who are close to old age (50 to 60th), or 

already included in it (the 60th), which in this study represent 33% of the 203 women 

studied. 

  

Key words: Hypertension. Food consumption. Metabolic profile. Macronutrients, 

Fibers. 
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INTRODUÇÃO 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) destacam-se como principais causas 

de morte na população adulta dos países desenvolvidos e/ou em desenvolvimento, 

inclusive no Brasil, o que as torna um importante problema de saúde pública 

(TRINDADE et al., 1998; COSTA et al., 2007). 

Entre os fatores de risco (FR) considerados de maior importância para as 

DCV estão a hipertensão arterial sistêmica (HAS), as dislipidemias, a hipertrofia 

ventricular esquerda, o diabetes mellitus, a obesidade e alguns hábitos de estilo de 

vida, como dieta rica em calorias, gorduras saturadas, colesterol e sal, baixo 

consumo de fibras, consumo de bebida alcoólica, sedentarismo e tabagismo 

(KANNEL,1983; CERVATO et al., 1987). Dados do Ministério da Saúde do Brasil 

apontam a HAS como um dos principais fatores de risco cardiovascular (FRCV). 

Segundo a Sociedade Americana de Hipertensão, a HAS deve ser 

considerada como uma síndrome cardiovascular progressiva de natureza 

multicausal que provoca modificações funcionais e estruturais no coração e em 

vasos sanguíneos (SANCHEZ et al., 2009). Na avaliação da HAS, além dos níveis 

tensionais, deve ser levada em consideração a presença de fatores de risco, co-

morbidades e lesões em órgãos-alvo (VI DBH, 2010). A HAS geralmente é 

assintomática, determinada por FR não modificáveis (idade, etnia, sexo, história 

familiar) e modificáveis (tabagismo, obesidade, etilismo, sedentarismo, estresse e 

excesso de sal) associados (CESARINO et al., 2008).   

A relação entre dieta e DCV vem sendo estudada há bastante tempo. 

Sabe-se que a dieta habitual influencia vários FRCV (pressão arterial e lipoproteínas 

séricas, adiposidade central, entre outros) e que os efeitos do hábito alimentar sobre 
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as DCV são mediados não apenas pelas concentrações séricas do colesterol, de 

onde partiu o estudo dessa associação, mas, também, por uma rede complexa de 

mecanismos biológicos intermediários, como pressão arterial, sensibilidade à 

insulina, estresse oxidativo, níveis séricos de lipídios entre outros (GIMENO e 

FERREIRA, 2007).  Portanto, não se pode prescindir de informações sobre a dieta, 

na medida em que o comportamento alimentar deverá ser modificado para ajudar a 

prevenir e controlar estas doenças, inclusive a HAS (CERVATO et al, 1997). 

Conhecer a ingestão alimentar, quer de grupos quer de indivíduos, é um 

trabalho complexo, pois as práticas alimentares estão mergulhadas nas dimensões 

simbólicas da vida social, com os mais variados significados, que vão desde a 

cultura até as experiências pessoais (GARCIA, 2004).  

Pesquisadores do mundo todo têm se voltado cada vez mais para a 

possível relação da nutrição com as doenças cardiovasculares, e os estudos têm 

demonstrado a estreita relação entre a causalidade das doenças crônicas não-

transmissíveis (DCNT), dentre elas a HAS, e os fatores da alimentação (SACKS et 

al., 2001).  O padrão de alimentação constitui um fator determinante para a HAS; 

assim, mudanças no hábito alimentar pode ser um fator muitas vezes decisivo na 

prevenção da hipertensão e faz parte do elenco de intervenções consideradas de 

grande eficácia anti-hipertensiva (VI DBH, 2010; SACKS et al., 2001).  

A literatura científica descreve a importância da alimentação sobre o peso 

corporal e alterações metabólicas, como também o seu papel na prevenção e 

tratamento das DCV (OLIVEIRA et al., 2008). Dietas de alta densidade calórica 

advinda de carboidratos simples e gorduras contribuem para importantes fatores de 

risco cardiovascular, como a obesidade e as dislipidemias. 
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A obesidade, por sua vez, quando acompanhada do excesso de gordura 

abdominal, associa-se fortemente com alterações metabólicas. Alterações no perfil 

lipídico, resultando em dislipidemias, são provocadas pelo acúmulo excessivo de 

gordura corporal, especialmente a abdominal, que, por sua vez, se acompanha de 

esteatose hepática. Este acúmulo de gordura no fígado, decorrente do excesso de 

ácidos graxos livres na circulação, favorece o desenvolvimento da dislipidemia 

(triglicerídeos elevados, HDL-c baixo e aumento de LDL-c) (OLIVEIRA et al., 2008; 

CARNEIRO et al., 2003; FERREIRA et al., 2006; CARVALHO et al., 2009).  

A atividade lipolítica no tecido adiposo visceral é muito grande. O curioso 

é que essa intensa lipólise poderia determinar a diminuição desse tecido, mas, na 

realidade, o que se observa é o seu aumento. Apesar da lipólise, o tecido adiposo 

visceral está aumentado, o que indica que a lipogênese é ainda superior, 

provavelmente por ação do cortisol e da insulina. Sendo a lipólise muito ativa, há 

uma liberação inapropriada de ácidos graxos livres desse depósito adipocitário, que, 

por via porta, chegam ao fígado e eventualmente aos músculos (SUPLICY, 2000).  

No adipócito, a resistência insulínica causa um aumento na liberação de 

ácidos graxos livres, enquanto no fígado determina uma menor supressão na 

síntese de VLDL. O resultado do processo é a liberação de um excesso de 

partículas de VLDL grandes, ricas em triglicerídeos (VERGES, 2001) e maior 

depósito de triglicerídeos no fígado e no pâncreas (SUPLICY, 2000) que, por sua 

vez, geram uma cascata de eventos de troca que culminam com a redução nos 

níveis de colesterol na HDL (BRITES et al., 2000). Outras alterações, tais como a 

redução da ação da lípase lipoproteica (PANAROTTO et al., 2002) e o aumento da 

ação da lipase hepática (RIEMENS et al., 2001) são também necessárias para a 

completa expressão fenotípica da tríade lipídica (aumento de triglicerídeos e LDL-
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colesterol e diminuição de HDL- colesterol), contribuindo para a transformação da 

LDL em partículas de menor diâmetro e maior densidade (LAHDENPERA et al., 

1996) e, ainda, para a manutenção de um estado de lipemia pós-prandial (ROCHE e 

GIBNEY, 2000), com a circulação de  lipoproteínas remanescentes ricas em 

colesterol. 

O consumo calórico elevado, o alto consumo de carboidratos, de 

colesterol alimentar, mas, principalmente, o excesso de ácidos graxos saturados e 

ácidos graxos trans são fatores dietéticos que elevam os níveis sanguíneos de 

colesterol e triglicerídeos (COSTA e MENDONÇA, 2009).  

Por outro lado, alguns fatores dietéticos interferem no sentido inverso, ou 

seja, da proteção cardiovascular, como é o caso das fibras. As fibras solúveis 

aumentam a viscosidade do conteúdo intestinal e reduzem os níveis séricos de 

colesterol total e LDL, sem alterar os de HDL, e as fibras insolúveis não têm ação na 

colesterolemia, porém, aumentam a saciedade e auxiliam na diminuição da ingestão 

energética, constituindo-se, assim, em fator importante na prevenção das DCV 

(MATTOS e MARTINS, 2000; GREGORIO et al., 2001; SANTOS et al., 2006).  

Os estudos de ingestão dietética utilizam as Dietary Reference Intakes 

(DRIs), que consideram as informações de balanço e metabolismo dos nutrientes, 

nos vários estágios de vida, tendo como meta principal valores referenciais de 

ingestão de nutrientes, que não somente previnam deficiências nutricionais, mas 

que, além disso, possam reduzir o risco de enfermidades crônicas, como as DCV 

(COZZOLINO e COLLI, 2001), inclusive HAS, foco deste trabalho.  

O presente estudo teve como objetivo descrever o perfil metabólico e o 

consumo alimentar de energia, macronutrientes e fibras de uma população de 
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hipertensos da Zona da Mata Alagoana, bem como verificar a possibilidade de 

associação entre eles. 

 

MÉTODOS 

 

Trata-se de um estudo transversal envolvendo portadores de hipertensão 

arterial sistêmica (HAS) cadastrados no Sistema HIPERDIA/MS do município de 

Flexeiras, Alagoas, localizado na zona da mata alagoana, distante da capital 59 km 

e com cerca de 12.300 habitantes. Os dados analisados nesse estudo foram 

gerados a partir de uma pesquisa para o Sistema Único de Saúde (PPSUS-AL), 

intitulada “Hábitos alimentares e estado nutricional de hipertensos e diabéticos. Uma 

contribuição às ações de controle de fatores de risco cardiovascular do 

HIPERDIA/MS do município de Flexeiras, Alagoas” (VASCONCELOS, 2007), 

realizada no período de março/2005 a abril/2007. 

Os dados foram coletados por estudantes do curso de Nutrição da UFAL, 

previamente treinados e com a participação de profissionais de saúde do município 

(enfermeiros, médicos, agentes de saúde, auxiliares de laboratório, etc).  

Dos 495 portadores de HAS e/ou diabetes mellitus do banco de dados da 

PPSUS supracitada, foram selecionados os 333 portadores de HAS e, dentre estes, 

foram estudados os indivíduos cujos dados de perfil lipídico estavam completos, o 

que representou uma amostra de 288 hipertensos. Destes, foram avaliados dados 

demográficos, de estilo de vida, antropométricos e bioquímicos, coletados pela 

equipe da PPSUS, como descrito a seguir. 

Os dados demográficos de gênero e idade e de estilo de vida 

sedentarismo e tabagismo foram obtidos por meio de entrevista, com a utilização da 
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ficha do HIPERDIA/MS, considerando sedentário o indivíduo que realiza menos de 

30 minutos de exercício três vezes por semana e não faz esforço físico em casa ou 

no trabalho, e tabagista, o que fuma um ou mais cigarros por dia.  

Para o cálculo do Índice de Massa Corporal (IMC), a altura e o peso foram 

aferidos em balança antropométrica eletrônica de plataforma (Filizola®), com 

capacidade para 150 kg e sensibilidade de 100 g. Para os adultos, utilizou-se a 

classificação recomendada pela Organização Mundial de Saúde (WHO, 1998): 

“baixo peso” (IMC < 18,5kg/m²), “normal” (IMC ≥ 18,5 a ≤ 24,9kg/m²), “sobrepeso” 

(IMC ≥ 25 a ≤ 29,9kg/m²) e “obesidade” (IMC ≥ 30kg/m²). Para os idosos, utilizou-se 

a classificação de Lipschitz (1994): “baixo peso” (IMC < 22kg/m²), “eutrofia” (IMC > 

22,1 < 27kg/m²) e “excesso de peso” (IMC > 27kg/m²). 

A circunferência da cintura (CC) foi aferida com fita métrica inextensível 

com os indivíduos em pé, e obtida no ponto médio da distância entre a última costela 

e a crista ilíaca ântero-superior. Utilizou-se como ponto de corte para 

estabelecimento da obesidade abdominal para homens ≥ 94 cm e para mulheres ≥ 

80 cm (VI DBH, 2010). 

Para os dados bioquímicos, o sangue foi coletado com os indivíduos sob 

preparo, orientados pela equipe da PPSUS (jejum de 12 horas, em dieta habitual, 

sem consumo de álcool e sem exercícios vigorosos nas últimas 24horas antes da 

coleta). A coleta foi realizada por técnicos do laboratório da Unidade Mista de Saúde 

de Flexeiras, em sistema vacutainer, seguindo as normas de biossegurança. O 

sangue coletado foi acondicionado em isopor térmico e transportado para o 

Laboratório Central de Alagoas (LACEN) para a determinação dos triglicerídeos 

séricos (TG), colesterol total (CT), lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) e 

lipoproteína de alta densidade (HDL-c), por método enzimático automatizado. Foi 
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utilizada como referência a IV DBD (IV DBD, 2007): TG < 150 mg/dL, CT ≤ 200 

mg/dL, LDL-c < 160 mg/dL e HDL-c para homens ≥ 40 mg/dL e para mulheres ≥ 50 

mg/dL. 

Os dados dietéticos foram obtidos através do Recordatório de 24 horas 

(R24h). A análise da composição nutricional das dietas foi realizada pelo programa 

Virtual – Nutri 1.0® (PHILIPPI et al., 1996). Foram avaliados o consumo e a 

adequação da ingestão de proteínas, carboidratos e lipídios totais e de fibras. Para 

avaliar a ingestão de nutrientes foram utilizadas as recomendações do Institute of 

Medicine (IOM), denominadas DRIs (Dietary Reference Intake) (IOM, 2001), para 

estimar a prevalência de inadequação da ingestão de nutrientes através do método 

EAR (Estimated Average Requirement) como ponto de corte, cuja prerrogativa é que 

20% da amostra possua dois R24h e que o nutriente apresente distribuição normal 

(FISBERG et al., 2001). No presente estudo 24,32% (81) indivíduos tinham dois 

R24h, o que viabilizou a aplicação do método.  

Para a avaliação do consumo de energia, utilizou-se o marcador biológico 

peso corporal, através do IMC (IOM, 2002), que reflete o equilíbrio ou desequilíbrio 

entre a ingestão e o gasto energético. 

O estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Alagoas (Protocolo No 013287/2004-11) em anexo. Os 

participantes receberam todas as informações sobre o estudo e assinaram o Termo 

de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Para as análises estatísticas, foram utilizados os testes de Kolmogorov 

Smirnov, correlação de Pearson e qui-quadrado, adotando-se como significativo 

p≤0,05. 
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RESULTADOS 

 

Dos 288 hipertensos pesquisados, 203 (70,49%) eram do sexo feminino e 

85 (29,51%) do masculino. Destes, 199 eram adultos (69,10%) e 89 (30,90%) 

idosos. A idade média geral foi de 58,17 ± 14,55 anos. 

Verificando a Tabela 1, percebe-se uma freqüência elevada de fatores de 

risco cardiovascular nos hipertensos estudados, destacando-se a adiposidade 

andróide, colesterol elevado e HDL baixo. 

Quanto à ingestão de energia, carboidratos, proteínas, lipídios e fibras, a 

população estudada apresentou o perfil ilustrado na Tabela 2, verificando-se 

distribuição normal na ingestão de proteínas e lipídios e assimétrica na ingestão de 

energia, carboidratos e fibras. Não foi possível estabelecer a prevalência de 

inadequação dos carboidratos pelo método EAR como ponto de corte, pelo fato 

desse nutriente não ter apresentado distribuição normal. Então se optou por avaliar 

os macronutrientes pelo AMDR (Acceptable Macronutient Distribution Range). As 

fibras apresentaram distribuição assimétrica e foram avaliadas pela AI (Adequate 

Intake). De um modo geral, verifica-se que a ingestão de HC e proteínas está de 

acordo com as recomendações, a de lipídio com uma grande variabilidade, atingindo 

extremos de mínimo e máximo de ingestão, e a de fibras bem abaixo dos valores 

recomendados em todas as faixas etárias de recomendação, em ambos os sexos 

(Tabela 2). Assim, as análises de associação entre perfil metabólico e ingestão de 

macronutrientes e energia não foram consideradas apropriadas, exceto para 

ingestão de fibras, como será apresentado a seguir.   

Ainda no que se refere à ingestão de energia, a sua avaliação deve ser 

feita a partir do marcador biológico, o peso corporal, que reflete o equilíbrio ou não 
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entre a ingestão e o gasto energético. Sendo assim, a proporção de indivíduos com 

ingestão adequada e inadequada foi avaliada em relação à distribuição dos 

indivíduos segundo o Índice de Massa Corporal (IMC), como ilustra a Tabela 3. 

Neste aspecto, a ingestão energética por faixa de IMC evidenciou que 54,86% da 

amostra estudada apresentou ingestão excessiva.  

O baixo consumo de fibra foi analisado em termos de associação com os 

fatores de risco cardiovascular, sobrepeso, obesidade, obesidade andróide, 

tabagismo, sedentarismo, colesterol elevado, HDL baixo, LDL elevado e triglicerídeo 

elevado (Tabela 4).  Não foi encontrada nenhuma associação para o sexo 

masculino, no entanto, para o sexo feminino, foram observadas associações com 

sedentarismo, colesterol elevado, HDL baixo e LDL elevado. Assim, considerando a 

freqüência dos FRCV versus ingestão de fibras por faixa etária, verificou-se 

associação positiva entre baixa ingestão de fibras e sedentarismo entre as mulheres 

>50 anos (47%), quando comparadas às mulheres de 19 a 50 anos (28%), assim 

como com a freqüência de colesterol elevado (70% vs 39%), de LDL elevado (29% 

vs 6%) e de HDL baixo entre as mulheres de 19 a 50 anos (65%), quando 

comparadas as de maior idade (51%), ou seja, aquelas  > 50 anos. 

 

 

DISCUSSÃO 

 

Um dos FRCV analisados cuja presença foi significante nos indivíduos 

deste estudo foi o sedentarismo. O sedentarismo aumenta a incidência de 

hipertensão arterial e piora os sintomas depois da doença já instalada. Indivíduos 

sedentários apresentam risco aproximado 30% maior de desenvolver hipertensão 
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que os ativos. A prática regular de exercícios físicos é recomendada para todos os 

hipertensos, inclusive aqueles sob tratamento medicamentoso, porque reduz a 

pressão arterial sistólica/diastólica em 6,9/4,9 mmHg. Além disso, o exercício físico 

pode reduzir o risco de doença arterial coronária e de acidentes vasculares cerebrais 

e da mortalidade geral (VI DBH, 2010). O sedentarismo correlaciona-se diretamente 

com o excesso de peso corporal. Este dado encontrado no presente estudo 

corrobora com dados da literatura que apontam que mais de dois terços dos 

indivíduos das populações estudadas não praticam atividades físicas regulares de 

forma adequada, principalmente as mulheres (BLOCH et al., 2006). 

A HAS é uma síndrome de natureza multicausal e dentre os principais 

fatores de risco modificáveis, evidencia-se a associação direta com a obesidade e 

com o excesso de peso (GUS et al., 2004). A obesidade eleva o débito cardíaco, a 

volemia e a resistência periférica, além se ser responsável pela disfunção endotelial, 

pelo aumento da vasoconstrição e redução da vasodilatação, auxiliando, assim, no 

surgimento de HAS e doenças cardiovasculares (RAMOS-DIAS et al., 2004).  Cerca 

de 55% dos indivíduos estudados apresentaram sobrepeso ou obesidade e 72% 

possuíam obesidade do tipo central (andróide). A obesidade central favorece a 

elevação da PA, pois a presença de gordura abdominal eleva a pressão intra-

abdominal e intrarrenal e, com isso, ocorre a redução do fluxo sanguíneo na medula 

renal e o aumento da reabsorção do sódio (RAMOS-DIAS et al., 2004). Este 

sobrepeso e obesidade encontrados na população correlacionam-se com a ingestão 

excessiva de energia, estimada, principalmente, por faixas de IMC dos adultos e 

idosos. O peso é o marcador do equilíbrio entre a ingestão energética e o gasto 

energético. Sendo assim, o IMC é considerado um parâmetro válido para avaliar a 
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inadequação da ingestão energética (FISBERG et al., 2005).  Vale ressaltar que a 

ingestão excessiva teve maior percentual entre os adultos do que entre os idosos. 

A grande variabilidade dos lipídios (4,97% - 40,33%) mostra uma ingestão 

inadequada deste nutriente, visto que, um baixo consumo de gorduras também pode 

ser prejudicial. Alimentos ricos em gordura saturada ou hipercalóricos, associados 

ao sedentarismo, são considerados fatores causadores de sobrepeso e obesidade e, 

consequentemente, de co-morbidades, como as doenças cardiovasculares 

(RIBEIRO et al., 2006).   Um consumo adequado de gorduras na dieta (20-35% das 

calorias totais) se faz necessário, já que os lipídios são importantes em vários 

processos metabólicos, como a formação de hormônios, transporte de vitaminas 

lipossolúveis e fornecimento de energia. Além disso, os ácidos graxos essenciais 

auxiliam no controle do colesterol sérico e de suas frações (LDL e HDL - colesterol), 

tornando-se um fator protetor contra as doenças cardiovasculares. 

A avaliação do consumo alimentar do presente estudo mostrou um 

acentuado baixo consumo de fibras. Além disso, foram constatadas associações 

com sedentarismo, colesterol elevado, HDL baixo e LDL elevado em mulheres, 

sobretudo naquelas em idade mais jovem. Dados epidemiológicos recentes indicam 

que dietas ricas em fibras associam-se a um menor risco de doenças 

cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2 (FOSTER-POWEL et al., 2002). As fibras 

solúveis aumentam o tempo de trânsito intestinal e ajudam na diminuição das 

concentrações séricas de colesterol (SANTOS et al., 2006). Existem duas hipóteses 

a respeito do mecanismo do efeito redutor da concentração sanguínea de colesterol 

das fibras solúveis: a primeira é a de que as fibras solúveis aumentam a excreção de 

ácidos biliares, fazendo com que o fígado remova colesterol do sangue para a 

síntese de novos ácidos e sais biliares, e a outra indica que o propionato, produto da 
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fermentação das fibras solúveis, atua inibindo a síntese hepática do colesterol.  

Embora ainda haja algumas controvérsias sobre o mecanismo exato do efeito das 

fibras na síntese de ácidos biliares, triglicerídeos e LDL-c, o papel preventivo de 

diferentes fibras na redução do colesterol plasmático vem se confirmando cada vez 

mais (RIQUE et al., 2002). Além disso, melhoram a tolerância à glicose, efeito 

responsável por um importante benefício cardiovascular atribuído às fibras 

alimentares (GALLAHER e SCHNEEMAN, 1997).   

Já as fibras insolúveis não têm ação na colesterolemia, mas, aumentam a 

saciedade, auxiliando na redução da ingestão energética, promovendo perda de 

peso (SANTOS et al., 2006).  Especulações sobre a capacidade das fibras em 

reduzir diretamente a PA não têm sido confirmadas pela literatura. Entretanto, seu 

aumento na dieta pode implicar em uma alteração no conteúdo de lipídeos, o que 

certamente levaria a um padrão de alimentação bem mais saudável (CABRAL et al., 

2003).  

O sedentarismo se correlacionou positivamente com a baixa ingestão de 

fibras em mulheres deste estudo. Indivíduos que praticam exercícios físicos 

regulares, em sua maioria, adotam estilo de vida saudável, incluído uma 

alimentação balanceada, visto que são pessoas preocupadas com a saúde. Sendo 

assim, o contrário também pode ser verdadeiro, ou seja, indivíduos que são 

sedentários provavelmente têm um padrão alimentar menos saudável. A atividade 

física regular contribui de forma importante para o tratamento e o controle da HAS 

e, embora os mecanismos responsáveis ainda não estejam totalmente 

esclarecidos, acredita-se que a redução das catecolaminas séricas e da resistência 

vascular periférica associada à prática de atividade física seja um dos fatores 

contribuintes para a redução da PA (STEWART, 1998).  Outros benefícios do 
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exercício físico sobre a HAS são a redução do sobrepeso e da adiposidade intra-

abdominal e a melhora da resistência à insulina, fatores associados à HAS. 

Por fim, conclui-se que a associação positiva observada entre baixa 

ingestão de fibras em mulheres > 50 anos (ponto de corte para a análise com base 

nas DRIs) com sedentarismo, colesterol e LDL elevados e HDL baixo indica a 

importância do manejo específico da fibra dietética, junto com o incentivo à prática 

de atividade física. É necessário aumentar a fibra da dieta para o controle de 

dislipidemias, especialmente num grupo particularmente vulnerável às 

complicações cardiovasculares que são as mulheres que estão próximas da faixa 

etária idosa (50 a 60a), ou já inclusas nela (60a), que representam 1/3 das 

mulheres aqui estudadas.   
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TABELA 1- Distribuição dos hipertensos estudados segundo freqüência de fatores de 
risco cardiovascular  

Fatores de Risco 

Cardiovascular 

Freqüência 

N % 

Sobrepeso* 71 24,65 

Obesidade‡ 87 30,20 

Adiposidade andróide¦ 207 71,87 

Colesterol > 200 mg/dL 155 53,81 

Triglicerídeos ≥ 150 

mg/dL 

106 36,80 

HDL-c baixo** 142 49,30 

LDL-c > 160 mg/dL 51 17,70 

Sedentarismo ‡‡ 112 38,88 

Tabagismo¦¦ 68 23,61 

* IMC ≥ 25 a ≤ 29,9kg/ m² adultos 

‡ IMC ≥ 30kg/m² adultos e IMC > 27kg/m² idosos  

¦ CC ≥ 80 cm mulheres e  ≥ 94 cm homens 

**HDL-c <50 mg/dL mulheres e <40 mg/dL homens 

‡‡ < 30 minutos de exercício três vezes por semana e nenhum esforço físico em casa ou no trabalho 

¦¦ fuma ≥ 1 cigarro por dia 

Fonte: Autora, 2011. 
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TABELA 2- Ingestão de energia, macronutrientes e fibras dos hipertensos estudados 

 Média e DP Mediana Recomendações Teste de 

assimetria* 

Energia (kcal/dia) 1.514,19±718,01 1355,17 

 

_ Distribuição 

assimétrica 

Carboidratos(g/dia)  

233,19±107,83 

 

220,39 

_ 

 

Distribuição 

assimétrica 

(% cal totais) 58,95 ± 27,43% 65,05% 45 - 65%‡ 

Proteínas(g/dia) 65,46±40,86 55,48 _ Distribuição 

normal 
(% cal totais) 17,28 ± 10,79% 16,37% 10 – 35%‡ 

Lipídios(g/dia) 38,12±29,75 30,69 _ Distribuição 

normal (% cal totais) 22,65 ± 17,68% 20,38% 25 – 35%‡ 

Fibra: Mulheres 

19-50 anos 

 

10,75± 9,74 

 

8,88 

 

25g¦ 

Distribuição 

assimétrica 

Fibra: Mulheres 

 > 50 anos 11,31± 7,44 

 

9,73 

 

 

21g¦ 

Distribuição 

assimétrica 

Fibra: Homens 

19 a 50 anos 12,73± 5,48 

 

14,65 

 

 

38g¦ 

Distribuição 

assimétrica 

Fibra: Homens 

> 50 anos 12,49± 5,78 

 

11,56 

 

 

30g¦ 

Distribuição 

assimétrica 

* Teste de Kolmogorov-Smirnov  

‡AMDR: (Acceptable Macronutrient Distribution Range). Intervalo de Distribuição Adequada dos 

Macronutrientes 

¦AI: (Adequate Intake). Ingestão Adequada 

Fonte: Autora, 2011. 

 

 



 
 

63 

TABELA 3- Distribuição dos hipertensos estudados segundo níveis de ingestão de 

energia baseados no IMC por grupo populacional 

Faixas 

etárias 

NIVEIS DE INGESTÃO DE ENERGIA SEGUNDO 

IMC 

Insuficiente Adequada Excessiva 

Adultos IMC< 18,5 Kg/m2 

1(0,50%) 

IMC 18,5 - 

25Kg/m2 

67(33,66%) 

IMC 25Kg/m2 

131(65,82%) 

Idosos IMC <22 Kg/m2 

17(19,10%) 

IMC 22 -27 Kg/m2 

45(50,56%) 

IMC >27  Kg/m2 

27(30,33%) 

TOTAL 18(6,25%) 112(38,88%) 158(54,86%) 

Fonte: Autora, 2011. 
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TABELA 4. Distribuição da população estudada segundo associação entre consumo 
de fibras por faixa etária de recomendações e fatores de risco cardiovascular 

 

Fatores de risco 

cardiovascular 

Consumo de fibras 

Homens (n= 85) Mulheres (n= 

203) 

19-

50a 

(10) 

>50

a 

 

(75) 

r p 19-

50a 

(67) 

>50

a 

(

(136

) 

r p* 

Sobrepeso Não 6 61 2,4 NS 47 103 0,7

3 

NS 

Sim 4 14 20 33 

Obesidade Não 9 59 0,7 NS 42 91 0,3

5 

NS 

Sim 1 16 25 45 

Obesidade 

andróide 

Não 8 39 2,8 NS 11 23 0,0

8 

NS 

Sim 2 36 56 113 

Tabagismo Não 7 54 0,02 NS 51 108 0,2

9 

NS 

Sim 3 21 16 28 

Sedentarism

o 

Não 7 49 0,08 NS 48 72 6,5 0,01 

Sim 3 26 19 64 

Colesterol 

elevado 

Não 8 43 1,89 NS 41 41 17,

9 

0,0000 

Sim 2 32 26 95 

HDL baixo Não 8 48 1 NS 23 67 4,0

6 

0,04 

Sim 2 27 44 69 

LDL elevado Não 9 68 0,00

5 

NS 63 97 13,

8 

0,00 

Sim 1 7 4 39 

Triglicerídeo 

elevado 

Não 8 41 2,31 NS 41 92 0,8

7 

NS 

Sim 2 34 26 44 

* teste de correlação de Pearson 

Fonte: Autora, 2011. 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
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A hipertensão arterial é considerada um problema de saúde pública e 

reconhecida como um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento das 

doenças cardiovasculares. Evidências científicas destacam o papel da nutrição na 

prevenção e no tratamento desse mal. 

Considerando que as práticas alimentares inadequadas associadas ao 

sedentarismo estão inseridas no processo de transição nutricional, com crescente 

prevalência de obesidade, tendo como conseqüência o aumento na incidência de 

morbi-mortalidade por complicações metabólicas e doenças crônicas não 

transmissíveis, é importante enfatizar a necessidade de ações mais efetivas de 

promoção da saúde, priorizando as mudanças no estilo de vida, pela aquisição de 

hábitos de vida saudáveis, como a prática regular de exercício físico aeróbio, que 

tem a capacidade de melhorar o funcionamento do sistema cardiovascular e pode 

prevenir ou até mesmo tratar a hipertensão arterial, e a adoção da dieta DASH, uma 

vez que sua eficácia anti-hipertensiva, principalmente nos pacientes hipertensos, já 

foi comprovada. 

Dentro deste universo, este trabalho revisou particularmente o binômio 

dieta-HAS e os efeitos decorrentes das alterações metabólicas a ela vinculadas, e 

estudou estes aspectos em uma amostra de hipertensos, cuja relação modesta em 

termos de associação positiva entre baixa ingestão de fibras em mulheres > 50 anos 

com sedentarismo, colesterol e LDL elevados e HDL baixo corrobora a grande 

complexidade que permeia esta linha de investigação e instiga a busca de mais 

estudos nesta área. 
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