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Resumo
De natureza multifatorial, a elevagio da
pressdo arterial resulta da combinacio in-
trincada de fatores genéticos, fisioldgicos e
ambientais. Diversos estudos epidemiologi-
cos, meta-andlises e estudos experimentais
confirmam o papel de certos padroes ali-
mentares (DASH e dieta mediterranica) e de
varios nutrientes e fatores dietéticos no de-
senvolvimento da hipertensao arterial (ou na
sua modulagao favoravel ou desfavoravel).
As alteragoes nutricionais podem diminuir a
pressdo arterial e prevenir o desenvolvi-
mento de hipertensio arterial, com impli-
cacOes potenciais na morbilidade e
mortalidade cardiovascular. Pre-
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tende-se sumariar alguns dos fatores dieté-
ticos e nutricionais mais importantes rela-
cionados com a sindrome hipertensiva.

Atualmente, a populagio portuguesa tem
j4 um conhecimento genérico, muitas vezes
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difuso, sobre a importancia da alimentacao na
prevencao das doengas cronicas. Algumas es-
tratégias e medidas ao nivel de satde publica
tém sido desenvolvidas nas dltimas décadas
para a prevencao de doencas cardiovasculares
(DCV), levando a que grande parte da popu-
lagdo tenha memorizado a necessidade de in-
troduzir alteracbes a nivel dos compor-
tamentos de risco’. No entanto, e suportada
também pela elevada prevaléncia de hiperten-
sao arterial (HTA), ainda se verifica uma ele-

N

vada resisténcia a mudanca de compor-

interacOes complexas entre varios fatores ge-
néticos e ambientais. Os efeitos de diferentes
e apropriadas alteracoes ao nivel do estilo de
vida na PA, podem atrasar e, de forma se-
gura e apropriada, prevenir o aparecimento
da HTA em individuos normotensos, ou pre-
venir a terapéutica médica em doentes hi-
pertensos grau 1 (ou ainda contribuir para a
diminuicdo da PA em hipertensos com tera-
péutica médica ja instituida, com a subse-
quente reducdo do numero e dose de
farmacos anti-hipertensores)®.

Em individuos normotensos mudancas dietéticas

capazes de diminuirem a PA tém o potencial de prevenir a HTA

tamentos alimentares, sendo a sua expressao
maxima os niveis atingidos nos tltimos anos
de prevaléncia de pré-obesidade e obesidade.
Ao analisar as caracteristicas nutricionais da
populacdo portuguesa, continua a verificar-se
resisténcia a restricao da ingestao de sal e ali-
mentos com elevado teor de sal e a diminuicao
da ingestao energética total (kcal), da ingestao
de lipidos totais e correta distribuicdo de aci-
dos gordos, e do consumo de alcool e alimen-
tos acucarados. Persiste também uma menor
vontade e compreensao pelo aumento da in-
gestao de fibras alimentares?3.

A HTA é um extraordinariamente impor-
tante fator de risco de DCV, contribuindo de,
forma significativa, para um aumento da
mortalidade e para um maior risco de aci-
dente vascular cerebral, enfarte do miocar-
dio (e angina pectoris), insuficiéncia
cardiaca e disfuncao renal*. Um controlo e
gestdo da pressao arterial (PA) deve ser uma
preocupacdo e requer o envolvimento de
doentes, familiares, comunidade e de siste-
mas de satide, promovendo modificacoes de
estilo de vida, acesso a cuidados de satde e
um tratamento baseado na evidéncias.

Valores tensionais elevados resultam de

A abordagem terapéutica da HTA anuncia
duas vertentes que se complementam: a tera-
péutica farmacolégica e as medidas nao far-
macologicas. Ambas sio decisivas e com igual
importancia para um tratamento com efica-
cia. No grupo de medidas nao farmacoldgicas,
encontram-se as alteracOes alimentares e,
consequentemente, as alteracdes nutricio-
nais. Estas mesmas alteracoes apresentam-se
como fatores que tém um proeminente e pre-
dominante papel na homeostase da PA. Em
individuos normotensos (incluindo os porta-
dores de valores marginais altos de PA), mu-
dancas dietéticas capazes de diminuirem a
PA, tém o potencial de prevenir a HTA inci-
dente e, de modo mais abrangente, diminuir
o risco de complicacOes clinicas latentes*.
Mesmo uma pequena diminui¢io na distri-
buicao da PA na populacao, pode ter um im-
pacto substancial no risco de DCV. A reducao
de 2mm Hg nos valores médios da pressao
diastodlica, pode redundar na redugdo em 17%
na prevaléncia da HTA, com a diminuicao em
6% no risco de doenca cardiaca e de 15% no
acidente vascular cerebral” 8.

No que concerne as alteracoes de estilo de
vida, as modificacoes dietéticas tém impor-



tancia ndo s6 na prevenciao como no trata-
mento de HTA (Quadro I). Sdo hoje, inclusi-
vamente, consideradas algumas medidas
dietoterapéuticas em doentes adultos com
hipertensao grau 1 (140-159 de pressao sis-
tolica ou pressao diastdlica 90-99 mm Hg) e
grau 2 (pressdo sistblica >160 mm Hg ou
diastélica >100 mm Hg), incluindo-se ao
nivel dos algoritmos de tratamento e con-
trolo da HTAS.

A HTA é um extraordinariamente im-
portante fator de risco de DCV, contri-
buindo de, forma significativa, para um
aumento da mortalidade e para um maior
risco de acidente vascular cerebral, enfarte
do miocardio (e angina pectoris), insufi-
ciéncia cardiaca e disfuncdo renalt*. Um
controlo e gestdo da pressao arterial (PA)
deve ser uma preocupacio e requer o en-
volvimento de doentes, familiares, comu-
nidade e de sistemas de satde, promo-

Quadro 1
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vendo modificacoes de estilo de vida,
acesso a cuidados de satide e um trata-
mento baseado na evidéncias.

Valores tensionais elevados resultam de
interacOes complexas entre varios fatores ge-
néticos e ambientais. Os efeitos de diferentes
e apropriadas alteracoes ao nivel do estilo de
vida na PA, podem atrasar e, de forma se-
gura e apropriada, prevenir o aparecimento
da HTA em individuos normotensos, ou pre-
venir a terapéutica médica em doentes hi-
pertensos grau 1 (ou ainda contribuir para a
diminuicao da PA em hipertensos com tera-
péutica médica ja instituida, com a subse-
quente reducdo do ntmero e dose de
farmacos anti-hipertensores)°®.

A abordagem terapéutica da HTA anuncia
duas vertentes que se complementam: a te-
rapéutica farmacolégica e as medidas nao
farmacologicas. Ambas sdo decisivas e com
igual importancia para um tratamento com

Modificagoes no estilo de vida ao nivel de fatores dietéticos com impacto efetivo na reducdo da

pressdo arterial sistélica +7.

Alteracao ao nivel
estilo de vida

Recomendacao

Reducao de pressao
arterial sistolica

Perda ponderal

Doentes com pré obesidade ou com obesidade: perda
ponderal. IMC <25kg/m? Para normoponderais:
manter o IMC <25kg/m?2.

5-20mm Hg/10kg

Reducao ingestao
de sal

Ingestdo de sal (cloreto de s6dio) o mais baixa
possivel. Idealmente ndo consumir mais do que
2,4g sodio (Na*)/dia. Para uma reducao efetiva da
pressdo arterial uma ingestdo de » 65mmol/dia de
sodio (1,5 g Na/dia ou 3,8g/dia de cloreto de s6dio).
Se necessario, reduzir a ingestdo de sodio para 1g
Na/dia, mesmo que a necessidade de sodio diaria
(DRI) nao seja atingida.

2-8 mm Hg

Padrio alimentar
DASH

Padrdo alimentar rico no consumo de frutas e
vegetais (8 a 10 por¢oes/dia), consumo de produtos
magros (2 a 3 porgoes lacticinios/dia), baixo
consumo de: lipidos totais, acidos gordos saturados
e colesterol

8-14 mm Hg

Aumento ingestao
de potassio

Aumentar a ingestao de potéssio para 120mmol/dia
(4,7g/dia), valor atingido pela dieta DASH

Ingestio moderada
de alcool

Em consumidores regulares de bebidas alcoodlicas:
consumo <2 bebidas/dia (&) e <1 bebida/dia (¥ ou
pessoas com baixo peso)

2-4 mm Hg
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eficacia. No grupo de medidas ndo farmaco-
logicas, encontram-se as alteracoes alimen-
tares e, consequentemente, as alteracoes
nutricionais. Estas mesmas alteracoes apre-
sentam-se como fatores que tém um proemi-
nente e predominante papel na homeostase
da PA. Em individuos normotensos (in-
cluindo os portadores de valores marginais
altos de PA), mudancgas dietéticas capazes de
diminuirem a PA, tém o potencial de preve-
nir a HTA incidente e, de modo mais abran-
gente, diminuir o risco de complicagdes
clinicas latentes*. Mesmo uma pequena di-
minuicdo na distribuicdo da PA na popula-
¢ao, pode ter um impacto substancial no
risco de DCV. A reducao de 2mm Hg nos va-
lores médios da pressao diastdlica, pode re-
dundar na redugio em 17% na prevaléncia
da HTA, com a diminui¢do em 6% no risco
de doenca cardiaca e de 15% no acidente vas-
cular cerebral” 8.

No que concerne as alteracoes de estilo de
vida, as modifica¢oes dietéticas tém importan-
cia ndo s6 na prevenc¢ao como no tratamento
de HTA (Quadro I). Sdo hoje, inclusivamente,
consideradas algumas medidas dietoterapéu-
ticas em doentes adultos com hipertensao
grau 1 (140-159 de pressao sistdlica ou pressao
diastélica 90-99 mm Hg) e grau 2 (pressao
sistolica >160 mm Hg ou diastélica >100 mm
Hg), incluindo-se ao nivel dos algoritmos de
tratamento e controlo da HTAS.
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PADROES ALIMENTARES

Atualmente, a abordagem tradicional
analitica focada num determinado nutriente
(ou num alimento particular) tem vindo a
ser substituida pela anélise de um padrao

alimentar particular, de forma a ultrapassar
potenciais fatores de confusdo proporcio-
nado por outros aspetos da dieta, a capturar
possiveis sinergismos e interacoes entre ali-
mentos e a dissecar os efeitos cumulativos,
numa determinada populacao®. A relevancia
histérica da alimentagdo e importancia de
padrdes alimentares especificos de determi-
nadas culturas é de conhecimento empi-
rico®>. No que relaciona alimentacdo/
nutricaio e HTA, algumas dietas surgem
como sendo preventivas ou terapéuticas.
Sendo que as dietas vegetariana, mediterra-
nea e a DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) surgem como referéncias
nesta area.

Dieta vegetariana

Um padrio alimentar vegetariano tem
vindo a ser associado com uma reducao do
risco de DCV. Habitualmente, os tirocinan-
tes desta dieta ingerem menos lipidos totais
(assim como menos acidos gordos satura-
dos) e consomem uma maior quantidade de
fibra e de glicidos complexos'. Em paises de-
senvolvidos, com elevada prevaléncia de
HTA, os vegetarianos, aparentam uma dimi-
nuicao significativa da PA em comparagao
com os nao vegetarianos. Algumas opgoes
dos praticantes deste tipo de dieta podem
também contribuir para a diminuigao da PA,
dependente tanto de fatores nao dietéticos

=™

~

(tais como a pratica regular de atividade fi-
sica ou a menor prevaléncia de sobrecarga
ponderal) como de fatores dietéticos (o au-
mento da ingestao de potassio ou a maior
moderacdo na ingestdo de bebidas alcooli-
cas)4 121314,



Dieta mediterranica

A dieta mediterranica resulta da adocao
de comportamentos e habitos dietéticos,
assim como relacao intrinseca entre fatores
geograficos, ambientais, culturais, econémi-
cos, e também religiosos, que condicionam
a forma como os alimentos sdo produzidos e
consumidos por determinadas populacoes®.
E estudada desde os anos 40-50', e recen-
temente foi reconhecida como patriménio
cultural imaterial da humanidade pela
UNESCO.
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DASH

A dieta DASH é um dos padrdes alimen-
tares mais estudados e conhecidos como es-
tratégia para diminuir a PA, nao s6 em
hipertensos como em normotensos 47. Até as
atuais caracteristicas nutricionais e alimen-
tares, foram desenvolvidos trés estudos para
determinar qual o melhor padrao alimentar
com efeito na PA. Em termos genéricos, con-
cluiu-se por um padrio alimentar rico em
frutos e vegetais, com lacticinios com baixo
teor de gordura, com peixe e aves, com ali-

As dietas vegetariana, mediterranica e a DASH

surgem como referéncias na prevencao e terapéutica da HTA

A dieta mediterranica assimila uma ele-
vada ingestao de frutas, produtos horticolas
e leguminosas, cereais, peixe e acidos gordos
insaturados (em particular azeite), um mo-
derado consumo de alcool (vinho, em espe-
cial as refei¢cdes) e um baixo uso de carnes
(vermelhas), lacticinios e gorduras satura-
das. Apesar de algumas semelhancas gerais
com a DASH, o padrao mediterranico carac-
teriza-se, geralmente, do ponto de vista nu-
tricional, por um maior aporte em gorduras
monoinsaturadas (MUFA), provenientes do
azeite, sementes e frutos oleaginosos’. No es-
tudo PREDIMED (Prevencion com Dieta
Mediterranea) a sua adocao esteve arrolada
a uma diminuicdo da PA sistolica, em 6-7
mm Hg,7 reiterado, numa analise posterior,
por dados obtidos por pressurometria am-
bulatéria de 24 horas. Estes resultados
foram corroborados por uma revisao siste-
matica recente da Cochrane®, com alguma
heterogeneidade, em que a dieta mediterra-
nica, em trés de cinco ensaios, foi associada
uma significativa reducao nas PA sistélica e
diastélica®. Além disso, a aderéncia a dieta
mediterranica esta relacionada a uma maior
reducdo da doenca e mortalidade CV e a um
prolongamento da vida®.

mentos integrais, sementes e frutos oleagi-
nosos e com uma reducgdo na ingestao de
gorduras totais, doces e alimentos ricos em
acucar. Do ponto de vista nutricional, a
DASH ¢ ainda rica em potassio, magnésio,
calcio e fibra com baixo aporte nutricional
em lipidos totais, acidos gordos saturados
(SFA) e colesterol. Globalmente, a DASH
deve ser considerada como sendo modera-
damente hiperproteica*®7, em que os glici-
dos sdo parcialmente substituidos por
proteinas e por gorduras (primariamente
monoinsaturadas).

Para além da reduc¢do de PA em doentes
com HTA, confirmada em ensaios aleatori-
zados?°, estudos observacionais sugerem que
a DASH pode reduzir a incidéncia da sin-
drome metabolica e o risco cardiovascular.
Apesar de os seus beneficios clinicos, o pa-
drao alimentar DASH néo é facil e ampla-
mente adotado pela populacdo, prova-
velmente devido ao peso econémico arro-
lado, quando comparado com outras alter-
nativas alimentares mais densamente
energéticas (kcal). No entanto, ainda recen-
temente, o programa ENCORE (Exercise
and Nutrition Interventions for Cardiovas-
cular Health), alargado ao estudo PRE-

Sociedade Portuguesa de

CARDIOLOGIA




£ Factores de

SRISCO nN°32 Abr-jun 2014 Pag.51-63

MIER?, confirmou a efetividade da DASH
(independente e complementar as restantes
alteracoes do estilo de vida) na reducao da
PA (com reducoes de 11 a 16 mm Hg na PA
sist6lica)??; de notar que a maior adesdo ao
padrao DASH esteve associada a maiores re-
ducoes da PA, independentemente da varia-
cdo ponderal também registada®3. A DASH
tem ainda um efeito positivo na HTA (ou em
outros biomarcadores cardiovasculares)
quando combinada com exercicio fisico e
com reducgao ponderal2® 24-32,

O plano DASH (Quadro II), est4 calculado
para 2000 kcal/dia, sendo que o intervalo
no namero de porgoes alimentares dia-
rias/semanais é baseado na variedade de
necessidades energéticas (kcal) de cada in-
dividuoss.

MACRONUTRIENTES

Proteina

As proteinas sdo nutrientes plasticos por ex-
celéncia. Os principais dadores alimentares
de proteinas sdo de origem animal (peixe,
carne, ovo, leite e iogurte); alguns alimentos
vegetais (ex.: feijao, grao) dao também um
contributo significativo para a ragao proteica
diaria.

Historicamente, a ingestao de proteina esteve
associada a um aumento da PA34. No entanto,
nos ultimos anos, estudos observacionais e
experimentais, tém mostrado que a suple-
mentacao proteica ou a troca isocaldrica de
gorduras ou hidratos de carbono por protei-
nas é acompanhada pela reducao efetiva
(possivelmente discreta3s) dos valores tensio-
nais”3%%7, Alguns estudos observacionais su-

gerem, ainda que quase subtilmente, que a in-
gestao de proteina vegetal podera ter um me-
lhor efeito ao nivel da PA do que a proteina
animal (com uma reducido diferencial de
cerca de 2mm Hg, especialmente em indivi-
duos ja hipertensos e, com idade > 40 anos).
Este efeito ndo é, no entanto, tao expressivo
em individuos pré-hipertensos 3%-4°,

Os mecanismos que relacionam a maior in-
gestdo proteica com potenciais descidas da
PA ndo estao ainda plenamente esclarecidos
e podem passar pela influéncia favoravel das
concentragoes plasméaticas em aminoacidos
e/ou pela modulacdo de mecanismos fisio-
patologicos diversos (ex.: resisténcia a insu-
lina, glicacdo nao enzimatica, stress
oxidativo e — frequentemente sublinhado —
maior biodisponibilidade de L-arginina e,
subsequentemente, de monoxido de azoto)’.

No entanto, uma resposta plena esta depen-
dente de mais estudos, alaetorizados e con-
trolados3s, que englobem, especificamente,
biomarcadores da ingestao proteica, e que
sejam capazes de esclarecer algumas davidas
que legitimamente persistem.

Lipidos (gorduras)

Atavicamente relacionada com a doenca CV,
a gordura é um nutrimento necessario e uma
fonte energética fundamental4. Na alimen-
tacdo estdo presentes gorduras muito diver-
sas: saturadas, monoinsaturadas, polin-
saturadas, colesterol, etc. Os alimentos de
origem animal sdo abastecedores principais
de gorduras saturadas e colesterol. O princi-
pal fornecedor de gorduras monoinsatura-
das, na nossa dieta, é o azeite (e o acido
oleico é o principal representante da familia
dos acidos gordos monoinsaturados). As



gorduras polinsaturadas derivam especial-
mente dos alimentos de origem vegetal e da
gordura do peixe (esta dltima particular-
mente importante no contexto em anélise).
Atualmente, em prevencao CV, a atencao
primordial sobre o teor de gordura na dieta
tem sido substituida pela compreensdo dos
efeitos da composicao diferencial e diversa
em acidos gordos. A proposito, as diferencas
entre os acidos gordos redundam do compri-
mento diverso da cadeia de carbono, da pre-
senca e do nimero de ligagdes duplas e da
sua configuracao geométrica espacial (cis ou
trans). Também na observagao dos efeitos
das gorduras sobre a PA (e a HTA), durante
alguns anos, os estudos centraram-se no
papel dos lipidos totais; no entanto, é hoje
reconhecido no papel particular de alguns
tipos de lipidos nesta tematica*”.

O papel mais crucial e aquele que tem de-
sencadeado maior atencao, passa pela com-
preensao do papel dos PUFA n-3 (também
chamados 6mega-3) e dos MUFA na regu-
lacdo da PA. No ensaio OmniHeart (Opti-
mal Macronutrient Intake Trial to Prevent
Heart Disease), a substituicio parcial de
glicidos por lipidos (37% das necessidades
energéticas totais, das quais 21% prove-
nientes de MUFA), conduziu a uma dimi-
nuicdo da PA em 2,9mmHg. O papel dos
MUFA na PA é ainda acrescido e confir-
mado por uma meta-analise recente de
nove estudos aleatorizados que atestou uma
reducao significativa da PA sistolica e dias-
tolica nos doentes arrolados a um maior
teor de MUFA na dieta*>43. Esta relagido
com a PA surge como mais plausivel, ainda
que nao totalmente compreendida3®+4, do
que a hipétese inicialmente mais estudada
do aumento de PA com a maior com a in-
gestdo de SFA4.

Os efeitos de PUFA n-3 na PA sido mais con-
sistentes (com reducoes consistentes e itera-
das dos valores tensionais) e estao,
atualmente, mais documentados. Um nu-
mero variado de estudos clinicos, com suple-
mentacao diversa de PUFA n-3 (na maioria
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entre o 2 e os 3 g/dia), esteve associado a
uma melhoria variavel, tanto da PA sist6lica
como da diastélica, em 4/2 mm Hg+ Um
bom aporte de PUFA n-3, geralmente atin-
gido com suplementacdo com 6leos de peixe,
pode levar a uma diminuicao de PA em hi-
pertensos (com a diminuigio da PA sistdlica
em 2,56 mm Hg e da diast6lica em 1,47 mm
Hg). Em individuos néo hipertensos, a dimi-
nuicdo de PA tende a ser mais pequena, nao
significativa4346-50,

Muitos sdo os mecanismos sugeridos que ex-
plicitam os efeitos favoraveis dos PUFA na PA,
sendo, frequentemente, apontados efeitos be-
néficos na producio e biodisponibilidade de
fatores vasodilatadores endoteliais, na maior
expressao da sintetase do NO de origem en-
dotelial (eNOS), na modulacgao favoravel na
sintese de prostaglandinas (vasodilatadoras),
na reducio da resisténcia a insulina (direta ou
indiretamente pela regulacido simpética) e
pela supressao do eixo renina-angiotensinas.

Glicidos

Os glicidos devem, numa dieta equili-
brada e saudével, ser a principal fonte de
energia. Os alimentos de origem vegetal
(pao, massa, arroz, batatas, cereais e legumi-
nosas, etc.) sdo os principais fornecedores de
glicidos. De origem animal, s6 o leite e o io-
gurte sdo capazes de prover glicidos em
quantidade significativa. De notar, no en-
tanto, que o agtcar simples é um glicido com
efeito salutar negativo, pelo que deve ser
consumido com comedimento.
A relacdo dos glicidos com a diminuicao de
PA é inconsistente, ndo havendo evidéncia
de que a substituicao de lipidos por glicidos
apresente vantagens clinicas. Parece verifi-
car-se, em alguns estudos, que o consumo de
agtcares pode levar a um aumento da PA#52,

Fibra

As fibras alimentares, também chamadas
de complantix, englobam um conjunto de
substincias presentes nos alimentos de ori-
gem vegetal, ndo digeriveis e, por isso, nao
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sdo absorvidas. Participando no processo di-
gestivo, tém um papel fundamental no bom
transito intestinal, reduzem a resposta a gli-
cose pos-prandial, apos refeicoes ricas em
hidratos de carbono, e tendem a diminuir fa-
voravelmente os niveis de colesterol total e
LDL. A fibra alimentar inclui a fibra solavel
e insolavel, sendo o aporte de fibra recomen-
dado 14g de fibra/1000kcal®3. O consumo de
fibra na dieta reduz o risco de DCV 4., Atual-
mente, é insuficiente a evidéncia de uma re-
lacdo entre a ingestdo de fibra alimentar e a
HTA, no entanto alguns trabalhos apontam
para uma possivel relacao favoravel com a
PA em individuos hipertensos54°,

MICRONUTRIENTES

Sédio

Sera talvez dos nutrientes (s6dio) e dos ali-
mentos — sal (cloreto de so6dio, NaCl), em
que a complexidade da interacao historica,
cultural, habitos alimentares e conhecimen-
tos sobre satde é francamente notdria®. As
fontes de so6dio a nivel alimentar provém nao
s6 do NaCl adicionado durante a confecao de
alimentos, mas fundamentalmente do pro-
cessamento alimentar®. De acordo com os
dados mais recentes do PHYSA, a média de
ingestdo de NaCl em Portugal é 10,7 g/dia
(10,8 g/dia nos homens e 10,6 g/dia nas mu-
lheres); a média de ingestao de sddio é mais
elevada nos hipertensos do que nos normo-
tensos (11 g/dia versus 10,5 g/dia)®, condu-
zindo Portugal como um dos paises da UE,
em 2012, com maior ingestao de sal®. Sao,
por isso, valores bastante acima do que é
aconselhado pela World Health Organiza-
tion (WHO): 5 g de NaCl/dia ou do que é re-

comendado pelo Institute of Medicine
(IOM): 2,3 g NaCl/dia, como o aporte méa-
ximo de ingestao (UL)%%,

A ingestdo maxima recomendada para a
populacdo em geral, é de 5 a 6 g NaCl/dia,
0 que representaria uma diminuicao da PA
sistolica de 1-2 mm Hg, em individuos nor-
motensos, e um decremento mais acen-
tuado, de 4 a 5 mm Hg, em hipertensos®-%.
Do ponto de vista epidemioldgico, a restri-
¢ao de NaCl teria efeitos ainda maiores nos
individuos de raca negra, idosos, diabéticos
ou com sindrome metabdlica e nos porta-
dores de doenca renal cronica® 7°. A restri-
¢do salina podia ainda levar a uma

diminui¢ao das doses e do ntimero de far-
macos anti-hipertensores usados. Alguns
ensaios, como o TOHP (Trials to Prevent
Hypertension)”, demonstraram que a di-
minuicao da ingestdo de NaCl reduziu o
risco de DCV. A evidéncia de que a ingestao
de sbdio e a PA estao positivamente relacio-
nadas é forte e consistente, tendo vindo a
ser demonstrada pelos mais diversos estu-
dos epidemioldgicos e estudos experimen-
tais’>77. A propria concecao e funda-
mentac¢do da DASH, assim como os estudos
e ensaios realizados, sustentam a reducao
de s6dio como medida fundamentada para
o melhor controlo da HTA78-8°,

Idealmente, é recomendada uma reducao
gradual da ingestao de Na, visando atingir va-
lores <2,3 g/dia, na populacdo em geral, e
<1,5 g/dia, nos setores com predisposicao a
maior sensibilidade ao NaCl (referidos
acima). No entanto, temos consciéncia de que
atingir estes valores é um dos maiores desa-
fios tanto da sociedade clinica como do poder



politico, econémico e industrial, e também,
de forma clara, a nivel individual®-82,

Potassio

Uma dieta equilibrada contém 4700
mg/dia de potéssio (K*), equivalente a 120
mmol/dia, com um racio K*/Na* proximo
dos 4-5 para 1. Apesar de alguns dados indi-
viduais inconsistentes, pelo menos trés
meta-analises documentaram, de forma
clara, uma relacdo significativa inversa entre
o aporte de K*e a PA, tanto em normotensos
como em hipertensos 77. A duplicacao da in-
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tores, a modulagao favoravel do stress oxi-
dante e a melhoria da sensibilidade a insu-
lina 8¢,

Magnésio

Os possiveis efeitos anti-hipertensores do
magnésio (Mg**) tém vindo a ser estudados.
Alguns destes efeitos seriam devidos a even-
tuais efeitos bloqueadores dos canais do cél-
cio, a melhoria da funcido endotelial e do
favorecimento da sintese de prostaglandinas
vasodilatadoras>. Contudo, a evidéncia que
suporta os efeitos do Mg** na PA ou nos

A ingestao maxima recomendada para a populacao em geral

é de 5 a 6 g NaCl/dia, o que representaria uma diminuicao da PA sist6lica

de 1-2 mm Hg em normotensos e 4 a 5 mm Hg em hipertensos

gestio de K* esta associada a uma reducao
em cerca de 4-8 mm Hg na PA sistolica e em
2,5-4 mm Hg na PA diastoélica. Esta resposta
hipotensora parece ser mais intensa nos ne-
gros e nos individuos com maior consumo
de sal na dieta®3%. Interessante é analisar
esta relacdo entre o K* e Na*: o efeito do K*
na PA dependera da ingestao de NaCl e vice
versa; o aumento da ingestdo de K* tem,
aparentemente, um maior efeito na reducao
da PA quando hé uma ingestdo elevada de
Na e um efeito menos significativo na pre-
senca de uma baixa ingestao de Na. Curiosa-
mente, a redu¢io de PA por uma diminuicao
da ingestao de NaCl é maior quando a inges-
tdo de K* ¢ deficiente.

Numerosos processos e mecanismos tém
sido aventados para explicar este efeito mo-
dulador do K* na PA, muitos deles comuns a
muitos dos fatores dietéticos ja referidos. E
comum sublinhar a melhoria da natriurese,
a sensibilizacdo do barorreceptor (e a melho-
ria da funcdo do sistema nervoso simpatico),
a menor sensibilidade a fatores vasoconstri-

doentes com HTA é ainda escassa e parcelar.
Uma meta-analise recente, que avaliou o
efeito da suplementacdo de Mg**, constatou
uma reducdo de PA sistolica e diastélica de 3
a 4 mm Hg e 2 a 3 mm Hg respetivamente.
No entanto, estes resultados pressupoem a
ingestdo de valores elevados de Mg** (>370
mg/dia); de notar, que a suplementacao de
Mg**deve ser evitada (ou usada com extremo
cuidado) em doentes com insuficiéncia renal
ou com medica¢io concomitante retentora de
Mg**. A combinacao de ingestao elevadas de
K*e baixa de Na* com aporte aumentados de
Mg** parecem ter efeitos aditivos anti-hiper-
tensores interessantes, tanto em normoten-
sos como em doentes hipertensos . Estudos
futuros sdo necessarios para compreender
este mecanismo de atuacdo e os potenciais
efeitos da suplementagio do Mg*+ 8890,
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Quadro 2

Plano padrao caracteristico da DASH?%

Grupo de

alimentos

Nuamero
de porcoes
diarias

Porcoes

Exemplos e notas

Caracteristica
nutricional de cada
grupo da DASH

acgtcar

1 colher de sopa de
geleia/compota

14g de gomas

2,3dl de limonada

geleia, compota, gomas,
rebugados, gelatina, sor-
vetes, gelados

Cereais 7-8 1 fatia média de | Pdointegral, centeio, pao | Fontes principais de fi-
e derivados pdo~30g de cereais | pita, bagel, muffin in- | bra
de pequeno almogo | glés, cereais, flocos/pa-
V> chéavena de arroz, | pas de aveia ou de milho,
massa ou outros ce- | bolachas sem NaCl, pret-
reais confecionados | zels sem NaCl, pipocas
Vegetais 4-5 1 chévena de vegetais | Tomate, batata, cenou- | Fontes de potassio, mag-
crus (folha)V2 chavena | ra, ervilhas, brocolos, | nésio e fibra
de vegetais confecio- | espinafres, alcachofra,
nados =1,7/1,8dl de | couves, abobora, batata
sumo de vegetais doce, feijao verde
Frutos 4-5 ~1,7/1,8dl de sumo | Alperces, bananas, | Fontes de potéassio, mag-
1 fruto médio timara, uva, laranja/ | nésio e fibra
Y4 chavena de frutos | sumo;  toranja/sumo;
secos, Y2 chavena de | manga, meldo, péssego,
frutos congelados ou | ananas, bagas, passas,
enlatados morangos, tangerinas
Lacticinios: | 2-3 230ml de leite Magro ou baixo teor de | Fontes de célcio de pro-
com baixo 1 chavena de Iogurte | gordura (1%) de leite, | teina
teor de 45g de queijo manteiga magra ou com
gordura/ baixo teor de gordura,
magros iogurte magro ou com
baixo teor de gordura,
queijo magro ou com
baixo teor de gordura
Carne, 2 ou < 85g de carne, aves | Carnes magras e retirar | Fontes de proteina e
aves, peixe ou peixe (confecio- | gorduras visiveis, nas | magnésio
nados) aves retirar a pele.
Grelhados, cozidos, as-
sados em vez de fritos
Sementes, 4-5 por 1/3 chévena de fru- | Améndoa, aveld, amen- | Fontes de energia, mag-
frutos semana tos oleaginosos doins, nozes, sementes | nésio, potéssio, proteina
oleaginosos, 2 colheres de sopa | de girassol, feijao, len- | e fibra
leguminosas de sementes tilhas
secas 1/2 chavena de legu-
minosas (secas)
Gorduras 2-3 1 colher de sopa de | Margarina, creme vegetal, | DASH tem 27% de kcal
margarina maionese magra, molho de | como lipidos incluindo
1 colher de sopa de | salada light, dleo vegetal | gordura dos alimentos ou
maionese magra (azeite, milho, 6leo de ca- | adicionada
2 colheres de sopa de | nola, cartamo
molho de salada light
1 colher de sopa de
o6leo vegetal
Doces 5por semana | 1 colher de sopa de | Xarope de acer, agtcar, | Os doces devem ser com

baixo teor de gordura
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