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A hipertensão arterial sistêmica (HAS) tem alta
prevalência em praticamente todos os países. Dados do
V Joint National Committee on Detection, Evaluation
and Treatment of High Blood Pressure (V JNC) 1

indicam que pelo menos 50 milhões de norte americanos
são hipertensos (pressão sistólica >140mmHg e diastólica
>90mmHg). Na década de 70, a prevalência no Rio
Grande do Sul era de 11,25% 2. Dados mais recentes, em
Porto Alegre e outras comunidades, confirmam estes
achados ou apontam prevalência ainda maior 3,4,5.
Considerando-se a magnitude do risco proporcionado
pela elevação da pressão arterial (PA), é presumível se
deduzir que seu controle acarretaria um impacto
importante sobre as taxas de mortalidade por doenças
cardiovasculares.

No fim da década de 60 e no início de 70, os
primeiros ensaios clínicos que avaliaram os benefícios do
tratamento farmacológico anti-hipertensivo demonstra-
ram que ele era eficaz em diminuir a morbi-mortalida-
de em pessoas com pressão arterial diastólica (PAD)
>105mmHg 6,7. No entanto, a grande maioria dos
hipertensos tem PAD entre 90mmHg e 105mmHg.
Aqueles primeiros trabalhos não tiveram poder para
demonstrar o benefício do tratamento de hipertensos
leves.

Esta questão começou a ser estudada na década de
80 quando grandes ensaios clínicos, envolvendo  número
maior de hipertensos leves, avaliaram o impacto do
tratamento anti-hipertensivo na morbimortalidade por
doenças cardiovasculares. Um destes estudos não
demostrou qualquer benefício do tratamento de hiper-
tensos leves 8. Outros, envolvendo número ainda maior
de pacientes, evidenciaram que o tratamento farma-
cológico neste grupo de hipertensos é eficaz em prevenir
acidentes vasculares cerebrais fatais e não-fatais e em
diminuir a ocorrência de eventos cardiovasculares 9-11. A
magnitude da proteção é pequena nos não-idosos, pois
850 hipertensos leves deveriam ser tratados por um ano
para se prevenir acidente vascular encefálico 7.

 Em meta-análises desses estudos 12,13, evidenciou-se
que a redução da mortalidade geral foi de 11% e da
incidência de acidente vascular cerebral de 39%
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(resultados com significância estatística). No entanto, a
redução na incidência de infarto agudo do miocárdio
(IAM) foi de 8% (sem significância estatística). Estes
resultados ficaram aquém do que poderia se prever a
partir de estudos observacionais 13, uma vez que as
previsões não levaram em conta efeitos adversos do uso
prolongado de anti-hipertensivos 14.

O tratamento da HAS parece ser relevante, mas
complicado. Por um lado, a maioria dos pacientes é de
hipertensos leves, mas por outro, para prevenir as
complicações, o tratamento torna-se menos eficaz quanto
mais leve é a hipertensão 15,16. Devido a este risco versus
benefício de terapêutica farmacológica utilizada por
longo período, medidas não farmacológicas têm sido
recomendadas como tratamento de primeira linha  nos
pacientes com HAS leve. Estas medidas poderiam
amenizar os possíveis efeitos adversos das medicações
anti-hipertensivas, utilizadas por  longo período e, ao
mesmo tempo, agir sobre outros fatores de risco. Além
disto, pequena mudança na PA poderia exercer  grande
efeito mesmo na população sadia. Um deslocamento para
a esquerda de 2-3mmHg na distribuição da curva de
PAD, provavelmente teria efeito sobre a doença cardio-
vascular igual ao de tratar todos os hipertensos com PAD
>105mmHg. Uma medida que causasse mudanças no
hábito da população e que exercesse efeito anti-hiper-
tensivo, mesmo que pequeno, poderia ter implicações na
prevenção de doenças cardiovasculares 17.

O 5º relatório do Joint National Committee (V-JNC)
propõe que o tratamento da obesidade, a redução da
ingestão de sal, o aumento da ingestão de potássio a
partir de uma dieta rica em frutas e verduras, a diminui-
ção da ingestão de álcool e a realização de exercícios
físicos dinâmicos são medidas não farmacológicas
eficazes para diminuir a PA. Devem ser utilizadas em
todos os hipertensos, sendo que nos hipertensos leves
podem ser usadas como única abordagem terapêutica
antes da instituição de medidas farmacológicas. O II
Consenso Brasileiro para o Tratamento da Hipertensão
Arterial (CBHA) igualmente ressalta a importância das
medidas não-farmacológicas na terapêutica anti-
hipertensiva 18.

Não há, entretanto, uma interpretação consensual
sobre a efetividade anti-hipertensiva de muitas das
medidas preconizadas. Nesta revisão, enfocam-se as
evidências existentes sobre a associação entre HAS e um
de seus principais fatores de risco, a obesidade, com es-
pecial atenção sobre o efeito anti-hipertensivo da perda
de peso.
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Diversos estudos observacionais têm demonstrado a
associação entre obesidade e HAS. Kannel e col 19

acompanharam o desenvolvimento de hipertensão em um
grupo de mais de 5.000 indivíduos de ambos os sexos no
estudo de Framingham por um período de 12 anos.
Verificou-se, no início, uma maior prevalência de
hipertensão nos indivíduos  obesos. Nos obesos, inicial-
mente normotensos, desenvolveu-se com maior freqüên-
cia hipertensão e doença cardiovascular hipertensiva, ao
longo do tempo. Os níveis de PA, tanto em obesos como
em não obesos, subiram significativamente nos
indivíduos que ganharam peso. Este efeito, segundo os
autores, não se deveu ao aumento da circunferência
braquial.

 Ashley e col 20, em outra análise dos dados de Fra-
mingham, demonstraram que após 16 anos de seguimen-
to o aumento ou a diminuição de peso  (em média 6,8kg,
nos homens e 5,5kg, nas mulheres) estava associado a
uma alteração de 6,6mmHg na pressão arterial sistólica
(PAS) nos homens e 4,5mmHg nas mulheres.

Em 1969, Chiang e col 21, revisaram os resultados
de 24 estudos populacionais que avaliaram a associação
entre obesidade e PA. A maioria descrevia um aumento
linear tanto na PAS como na PAD com o aumento do
peso corporal, independentemente da circunferência
braquial.

Stamler e col 22 realizaram estudo transversal com
mais de 1 milhão de americanos em que se avaliou a pre-
valência de hipertensão (PAD >95mmHg). Considerando
a opinião dos entrevistados a respeito de seu peso,
dividiram a população em: abaixo do peso, com peso nor-
mal ou acima do peso. Nos indivíduos mais jovens, o
índice de hipertensos era duas vezes maior no grupo de
pessoas que se consideravam obesas, quando comparadas
com as de peso normal e de três vezes maior do que o
grupo considerado abaixo do peso. Em grupos com mais
idade (entre 40 e 64 anos) esta relação era mantida
apesar de não aparecer com tanta intensidade. A relação
entre obesidade e hipertensão foi mais acentuada quando
foram analisados grupos com níveis de PAD maiores. Os
autores ressaltam que hipertensão e obesidade são
fenômenos que envolvem grande número de pessoas na
população americana e, portanto, mesmo intervenções
com resultados parciais iriam resultar em benefícios para
grande parcela populacional.

Van Itallie 23, baseado em dados americanos do Na-
tional Health and Nutritional Examination Surveys de
1976 a 1980, afirma que 34 milhões de americanos são
obesos e, destes, 12,4 milhões obesos severos. A
prevalência de obesidade é maior entre indivíduos de 25
a 55 anos, em classes sociais menos favorecidas e na raça
negra. Confirmando os dados de Stamler, esse autor
descreve que obesos mais jovens têm risco maior de ter
hipertensão do que os mais idosos (5,6 vs 2,0 vezes). Os
obesos de raça branca têm um risco maior de serem

hipertensos do que os de raça negra, indicando que a
obesidade, apesar de ser mais prevalente em negros, está
menos associada à hipertensão do que em brancos.

Bloch e col 5 avaliaram a prevalência de hipertensão
e a sua associação com a obesidade na Ilha do
Governador no Rio de Janeiro. A prevalência de
obesidade foi de 28,4%. Observou-se associação entre
hipertensão e obesidade e esta foi mais forte nos
indivíduos do sexo masculino, nos mais jovens e nos de
raça branca.

O índice de massa corporal (IMC=peso/altura em
metros2) permite a comparação do peso corporal de
pessoas com diferentes alturas. Wiliamson 24, publicando
dados do National Center for Health Statistics dos
Estados Unidos, define como obeso aquele indivíduo com
IMC >27,8kg/m2 para o sexo masculino e 27,3kg/m2 para
o sexo feminino. Obesidade severa é definida como IMC
>31,1kg/m2 para os homens e 32,3kg/m2 para as
mulheres. A prevalência de obesidade nos Estados
Unidos, segundo esse autor, é de 24,2% no homem e de
27,1% na mulher.

Considerando-se uma abordagem terapêutica, estes
números podem se tornar mais expressivos. A World
Hypertension League 25 considera que pessoas com IMC
>25kg/m2 devem ser consideradas como portadoras de
sobrepeso. Estas devem ser tratadas com medidas não
farmacológicas para a hipertensão, da mesma forma que
indivíduos com maiores IMC. Este raciocínio, certa-
mente, aumenta ainda mais o número de pessoas
consideradas obesas na população em geral.
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Os mecanismos propostos para explicar a associação
de HAS e obesidade apontam para o aumento
concomitante da ingestão de sódio, do débito cardíaco
(DC), da volemia, dos níveis de insulina, da atividade
simpática e do sistema renina-aldosterona 26,27.

As evidências de que o aumento de PA seria
secundário à maior ingestão de sal são indiretas. Estudos
de restrição calórica, com manutenção da ingestão de sal,
como em clássico estudo de Dahl 28, não demonstraram
redução da PA. Os problemas metodológicos explicam
estes resultados, pois estudos mais recentes, melhor
conduzidos, dissociaram o efeito anti-hipertensivo da
restrição calórica e da redução de sal 29-36.

Krieger e col 29 descreveram aumento da atividade
do sistema nervoso simpático através de aumento de
catecolaminas circulantes associando-o a aumento de
insulinemia. Reisin e col 30 demonstraram  aumento do
DC e volume sangüíneo. No entanto, estes dois
mecanismos não explicam a existência de hipertensão em
apenas uma parcela dos obesos.

A baixa probabilidade de ser insulinemia elevada o
mecanismo para explicar associação entre obesidade e
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hipertensão foi sugerida por Pollare e col 31, que propõem
ser a resistência à insulina, mais do que a hiperinsuline-
mia, a causadora de hipertensão nestes pacientes. Além
disto, a evidência de que o tratamento de diabéticos com
insulina e de que pacientes com insulinoma não são, ne-
cessariamente, hipertensos tornam, esta hipótese pouco
provável.

Tuck e col 32 descreveram uma diminuição da ati-
vidade da renina e dos níveis de aldosterona circulantes
em obesos após perda de peso, levantando a possibilidade
de que o sistema renina-angiotensina-aldosterona possa
estar envolvido na etiologia da hipertensão nestes
pacientes.

A disparidade de sugestões e evidências demons-
tram que ainda não foram identificados e quantificados
os reais mecanismos fisiopatológicos que poderiam
explicar, com exatidão, a associação entre hipertensão e
obesidade.
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Os primeiros relatos a respeito dos efeitos benéficos
da redução de peso sobre a PA datam de 1922 33. No
entanto, apenas em 1978, foram publicados os resultados
do primeiro estudo randomizado realizado por Reisin e
col 34. Este estudo avaliou o efeito da redução de peso na
PA em 107 pacientes obesos, com hipertensão não
complicada, por um período de seis meses. Os resultados
demonstraram efeito significativo em dois grupos que
receberam dieta (pacientes com tratamento farmacológico
e sem tratamento medicamentoso) quando comparados
com um grupo que não recebeu dieta (pacientes com
tratamento farmacológico). O emagrecimento foi, em
média, de 10,5kg.  Houve uma porcentagem significa-
tivamente maior de controle da PA nos grupos que
receberam dieta. Não houve diferença na excreção de
sódio ao longo dos seis meses de tratamento. Os autores
concluíram que a perda de peso exerce efeito anti-
hipertensivo, independente da ingestão de sal, e que um
emagrecimento significativo pode ser alcançado pelo
menos 50% em pacientes submetidos a uma orientação
dietética. Deve-se ressaltar que não havia grupo controle
para o grupo que recebeu dieta e que não estava usando
medicação anti-hipertensiva; uma porcentagem não
especificada dos pacientes estudados não foi randomizada
e não foi avaliada a adesão aos tratamentos farmaco-
lógicos nos grupos que usaram medicações.

Ramsay e col 35, em outro estudo randomizado,
também avaliaram a queda de peso e de PA em 49
pacientes obesos e  hipertensos leves durante um ano que
receberam 3 diferentes tipos de orientação dietética:
apenas uma orientação médica genérica, uma prescrição
médica de dieta ou o acompanhamento com uma
nutricionista. Os pacientes do 1º grupo perderam, em
média, 2,15kg, os do 2º, 2,64kg e os do 3º, 5,1kg

(diferença estatisticamente significante). As alterações na
PA entre os 3 grupos não foram significativamente
diferentes, mas houve maior necessidade de tratamento
medicamentoso no 1º grupo. Uma análise estratificada de
pacientes que perderam mais de 3kg ou menos de 3kg
demonstrou uma queda de PA significativamente maior
no 1º grupo, independentemente da ingestão de sódio.
Portanto, evidenciou-se que a perda de peso correlaciona-
se com a queda de PAS e PAD e que a prescrição de dieta
por nutricionistas é mais eficaz para se atingir este
objetivo.

Tentando corrigir alguns defeitos metodológicos do
estudo de Reisin e col 34, Haynes e col 36 realizaram um
ensaio clínico que também avaliou por período de 6
meses o efeito anti-hipertensivo da perda de peso em 60
obesos hipertensos leves e que não usavam medicações.
O grupo que recebeu orientações de nutricionistas
emagreceu, em média, 4,1kg e o grupo controle (sem
nenhuma orientação) 0,8kg. Apesar desta diferença
significativa na perda de peso, a variação de PAS e PAD
foi semelhante nos dois grupos. Os autores atribuíram os
resultados ao fato da  PA de seus pacientes ser mais baixa
e, portanto, menos suscetível ao efeito do emagrecimento.

Para demonstrar a ausência de associação entre a
diminuição na ingestão de sódio e emagrecimento,
Gillum e col 37 realizaram ensaio clínico cruzado em
homens obesos, com PAS e PAD consideradas limítrofes.
Um 1º grupo era submetido a dieta hipocalórica por 10
semanas e depois uma dieta hipossódica por mais 10
semanas. Em um 2º grupo, esta ordem era invertida. A
análise das 10 primeiras semanas de acompanhamento
mostrou que um emagrecimento de 5,2kg, em média, no
1º grupo, produziu uma queda significativa na PA e no
período seguinte, com a manutenção do peso e diminui-
ção na excreção de sódio, não ocorreu um efeito aditivo.
No 2º  grupo, a diminuição de 80mmol/24h na excreção
de sódio causou uma queda significativa da PA durante
as 10 primeiras semanas, mesmo com a manutenção do
peso. Um emagrecimento de 3,9kg, no período seguinte,
produziu um efeito aditivo. Portanto,  o emagrecimento
causaria uma queda na PA que é independente da
restrição na ingestão de sódio e que estas duas
recomendações dietéticas possuem, provavelmente, um
efeito aditivo. Deve-se ressaltar os problemas relaciona-
dos a estudos cruzados em que os efeitos de um segundo
período de intervenção podem estar sob influência de um
efeito residual da primeira intervenção (efeito carry
over).

A comparação da influência dos fármacos anti-
hipertensivos e do emagrecimento sobre a PA foi
realizada por MacMahon e col 38. Em ensaio clínico,
compararam-se  efeitos da redução de peso, do uso de
metoprolol ou de placebo em 56 hipertensos leves (PAD
entre 90 e 109mmHg), com idades de 20 a 55 anos e
IMC >26kg/m2. Após acompanhamento de 6 meses, o
grupo que recebeu dieta perdeu, em média, 7,4kg. A PAS
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caiu 13,3mmHg e a PAD 9,8mmHg. Neste grupo a queda
da PAD foi significativamente maior que nos outros dois
e a da PAS foi maior apenas quando comparada ao grupo
placebo. Este efeito foi também independente da ingestão
de sódio. No fim do seguimento, 50% dos pacientes do
grupo que recebeu dieta, 39% dos que receberam
metoprolol e 17% do grupo placebo estavam com a PAD
<90mmHg. Os autores concluíram que a redução de peso
deve ser indicada para hipertensos leves, mas ressaltam
que 30% dos pacientes não aderem a esta prescrição.
Também apontam ser necessário demonstrar resultados
semelhantes na prática clínica diária.

Berglund e col 16 compararam o tratamento
medicamentoso (atenolol) com recomendações dietéticas
globais que incluíram: diminuição da ingestão de sal e
álcool, aumento da ingestão de potássio e gorduras poli-
insaturadas, e a redução de peso. Foram 61 homens, com
PAD entre 90mmHg e 105mmHg e com IMC >26kg/m2.
Após 1 ano de acompanhamento, os pacientes que
seguiram as medidas não-farmacológicas haviam
perdido, em média, 7,6kg e conseguiram diminuir a
ingestão de sal de forma significativa. A diminuição do
consumo de álcool e o aumento da ingestão de potássio
não foi conseguida durante o seguimento. Após este
período, 73% dos pacientes que usaram apenas a
medicação e 29% dos pacientes do grupo de
recomendações dietéticas estavam com a pressão
controlada (diferença estatisticamente significativa), mas
um melhor perfil lipídico foi conseguido no último
grupo. Os autores concluíram que apesar das
recomendações dietéticas produzirem emagrecimento
significativo, melhor perfil lipídico e diminuição da
ingestão de sal, estas ações foram menos eficazes do que
medidas farmacológicas no controle da PA. Atribuíram
as diferenças de seus resultados, em relação ao estudo de
MacMahon, devido à seleção de pacientes e ao maior
período de acompanhamento.

A avaliação do efeito aditivo da perda de peso sobre
o tratamento farmacológico foi estudado por Smoller 39

em estudo multicêntrico em que 529 pacientes
hipertensos leves (90 − 100mmHg de PAD), obesos e de
ambos os sexos, foram seguidos por 6 meses. Os
pacientes estavam divididos em 6 grupos de tratamento:
placebo com e sem orientação dietética, clortalidona com
e sem orientação dietética e atenolol com e sem
orientação dietética. No grupo placebo, a queda de PAD
foi estatisticamente significante naqueles pacientes que
perderam mais de 4,5kg, o que foi conseguido em 45%
dos casos (-7mmHg x -11,6mmHg de pressão). Este
efeito foi semelhante nos grupos que receberam drogas
e não tiveram orientação dietética. Entretanto, um
emagrecimento de 2,25kg potencializou efeito anti-
hipertensivo do diurético. No grupo que usou atenolol
isto só ocorreu com 4,5kg de emagrecimento. Uma
análise de regressão logística, no grupo placebo,
demonstrou que a queda de pressão, corrigida para idade,

sexo, raça, pressão inicial e alterações na excreção de sódio
urinário, era diretamente relacionada à perda de peso. Estes
resultados mostraram que o emagrecimento necessário para
se atingir um efeito semelhante aos dos anti-hipertensivos
estudados é de 4,5kg e que a perda de peso potencializa o
efeito das drogas, principalmente dos diuréticos.

Resultados similares foram encontrados por
Langford e col 40 em outra análise do mesmo estudo
multicêntrico. Estes autores demonstraram que outras
formas de orientação dietética, como dieta hipossódica e
hipercalêmica, não exerceram efeito aditivo ao dos
fármacos anti-hipertensivos.

Outro estudo multicêntrico 41 acompanhou 902
pacientes, de ambos os sexos, hipertensos leves, por
período de 1 ano. A prescrição constituiu de orientações
dietéticas globais associadas a placebo ou a 5 diferentes
medicações anti-hipertensivas. Após período de
acompanhamento, houve um emagrecimento, em média
de 4,5kg, uma diminuição de 23% na excreção urinária
de sódio e um aumento na atividade física. A PAS e PAD
caíram 10,6mmHg e 8,1mmHg, respectivamente, no
grupo que recebeu placebo. Nos grupos que receberam
medicação anti-hipertensiva houve uma redução
adicional significativa na PAS e na PAD (16 a 22mmHg
e 12 a 14mmHg). Os autores concluíram que orientações
nutricionais e higiênicas, como a realização de
exercícios, são medidas eficazes como primeiro passo no
tratamento de hipertensos leves e que um efeito adicional
e com poucos para-efeitos pode ser conseguido ao se
adicionar uma medicação anti-hipertensiva. O problema
deste estudo é que não foi possível isolar o efeito da dieta
pois todos os grupos estavam a ela submetidos.
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A prevenção primária de HAS a partir do
emagrecimento foi estudada em alguns trabalhos. Stevens
e col 42, em ensaio clínico, avaliaram por um período de
18 meses a influência da perda de peso na PA em 664
indivíduos obesos com PAD entre 80 e 89mmHg. A
diferença na perda de peso, entre o grupo intervenção e
controle, após o período de seguimento, foi de 3,9±0,4kg,
sendo de 4,7±0,5kg, nos homens e 1,8kg±0,8kg nas
mulheres. Houve diferença entre os dois grupos na PAS
e PAD após 18 meses (2,9±0,7mmHg na PAS e
2,4±0,5mmHg na PAD), mas quando a análise foi
realizada separadamente nos homens e nas mulheres esta
diferença só permaneceu significativa nos homens.
Análise multivariada demonstrou que o efeito anti-
hipertensivo da perda de peso era independente da
variação na excreção urinária de sódio, do uso de álcool
e da realização de exercícios físicos.

Stamler e col 43,44 realizaram dois estudos com o
mesmo objetivo. No mais recente, houve uma intervenção
múltipla (redução de peso, da ingestão de sal e de álcool,
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e aumento na realização de exercícios isotônicos). Foi
avaliado o desenvolvimento de hipertensão em 201
indivíduos obesos e normotensos, entre 30 e 44 anos de
idade. Após período de 4 anos de acompanhamento,
houve emagrecimento de 2,0kg, em média, no grupo que
recebeu as intervenções e ganho de 0,8kg, em média, no
grupo controle. Houve diminuição significativa na
excreção urinária de sódio e aumento na realização de
exercícios apenas no 1º grupo. Ambos não diferiram na
ingestão de álcool ao longo do tempo. Após os 4 anos de
acompanhamento, 8,8% dos pacientes do grupo
intervenção e 19,2% do grupo controle desenvolveram
HAS (diferença estatisticamente significante). Os autores
concluíram que a modificação do estilo de vida previne
o aparecimento de hipertensão.

Portanto, com exceção dos estudos de Berglund e
col 16 e de Haynes e col 36 os demais demonstraram que a
perda de peso, de forma isolada ou associada a outras me-
didas dietéticas, é eficaz em diminuir os níveis de PA, em
potencializar o efeito anti-hipertensivo das medicações
comumente utilizadas no tratamento da HAS e em prevenir
o surgimento de hipertensão em indivíduos obesos.

Os problemasOs problemasOs problemasOs problemasOs problemas

O Guia da Organização Mundial de Saúde 45 que
aborda o manejo da hipertensão leve afirma que a adoção
de medidas não-farmacológicas de forma generalizada
para todos hipertensos é de difícil execução,
principalmente porque envolve mudanças no estilo de
vida por períodos prolongados. Também MacMahon 38

ressalta que apesar da redução de peso ser indicada para
hipertensos leves, 30% dos pacientes não aderem a esta
prescrição e que seria necessária a comprovação dos
resultados de seu estudo na prática clínica diária.

Não existem dados na literatura comprovando que
essas intervenções diminuam a mortalidade e morbidade
em hipertensos. Um grande estudo que avaliou o efeito
de uma intervenção múltipla sobre principais fatores de
risco não demonstrou diminuição de mortalidade ou ocor-
rência de doença cardiovascular em homens de 35 a 57
anos após um período de acompanhamento de 7 anos 46.
Devido ao fato de que a hipertensão leve acelera de forma
lenta o desenvolvimento da doença cardiovascular, talvez
apenas estudos mais prolongados e com número muito
grande de pacientes poderiam demonstrar o benefício de
uma abordagem não-farmacológica sobre a morbimorta-
lidade da doença cardiovascular. Seria difícil demonstrar
de forma definitiva o benefício de qualquer terapia não-
farmacológica, pois esta é, em geral, menos potente e
mais difícil de monitorizar do que o tratamento farma-
cológico. Diante destas dificuldades, uma terapia não-
farmacológica deve ser considerada eficaz quando causa
uma queda na PA, é segura e pode ser seguida por muitos
pacientes 47. É lógico, portanto, que a adoção de medidas
não-farmacológicas deve preceder o tratamento

farmacológico de hipertensos leves.
 Em relação à obesidade, esta conduta fica mais

reforçada no momento em que além das evidências da
eficácia anti-hipertensiva do emagrecimento demonstrada
nos diversos ensaios, alguns estudos evidenciaram ser o
excesso de peso um fator de risco independente para o
desenvolvimento de doença cardiovascular 48,49.

Por outro lado, a generalização de resultados de
ensaios clínicos para a prática clínica diária deve sempre
levar em conta as condições de artificialidade com que
o  delineamento dos estudos é submetido 50. Nesses
ensaios, apenas um grupo recebe o tratamento e todas as
co-intervenções e experiências são balanceadas entre os
grupos de intervenção e controle 51. Talvez esta seja a
maior crítica aos estudos que avaliaram a eficácia da
perda de peso em diminuir a PA. Na maioria deles, não
se evitou a co-intervenção de consultas com nutricio-
nistas, grupos de apoio, dietas recebidas por escrito e
consultas com equipe médica, alocados somente ao grupo
tratamento.

A vantagem econômica, referida no V JNC, ao se
adotar medidas não-farmacológicas no tratamento da
hipertensão é contestada por Haynes e col 36, que enfa-
tizam o gasto de 50 dólares canadenses para cada
quilograma perdido, incluindo-se apenas os gastos com
nutricionistas e polígrafos. Considerando-se o grande
número de hipertensos obesos e a necessidade de se
manter o tratamento dietético por períodos muito maiores
do que aqueles dos diversos ensaios clínicos, a vantagem
de custos pode ser questionada.

Possíveis conseqüências deletérias da perda de peso
têm sido apontadas por alguns estudos. Pamuk e col 52, em
um estudo de coorte retrospectivo, observaram aumento na
mortalidade, independentemente da presença de doenças,
nos indivíduos que emagreceram. Este efeito foi mais
evidente naqueles com IMC entre 26kg/m2 e 29kg/m2. Blair
e col 53, em uma análise da coorte do estudo conhecido
como MRFIT 46, demostraram que a variação de peso
(padrão de variabilidade tipo “yo-yo”), tão comum nos
indivíduos submetidos a dietas, é fator de risco
independente para aumento da mortalidade em homens.

Levando-se em conta a necessidade de mudanças no
estilo de vida que envolveria grande parcela da
população, os gastos que são necessários para reprodução
das medidas realizadas nos diversos ensaios e as
deficiências metodológicas dos trabalhos que suportam a
recomendação de perder peso para os hipertensos obesos,
dever-se-ia avaliar a real efetividade das recomendações
dietéticas durante o dia a dia do atendimento ambu-
latorial. Um estudo de efetividade seria particularmente
valioso no Brasil, pois as possíveis dificuldades da nossa
população em seguir uma dieta podem estar relacionadas
a aspectos sociais e econômicos. Enquanto estes estudos
não são realizados, e à luz da maioria dos estudos
comentados, parece adequado recomendar o
emagrecimento para todos os hipertensos obesos.
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