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RESUMO

A rigidez arterial corresponde a parte dos mecanismos atribuidos ao desenvolvimento
da hipertensdo arterial sistémica (HAS). Mudancas dos habitos alimentares sdo essenciais
para melhor controle metabolico, do peso corporal e da pressao arterial. No entanto, no que
concerne o papel da ingesta de sal na rigidez arterial de pacientes hipertensos ainda ¢ um tema
contraditdrio. O presente trabalho buscard investigar a associacdo da ingestao de sddio com a
rigidez arterial, por meio da Velocidade de Onda de Pulso (VOP). Trata-se de um estudo
observacional, transversal incluindo pacientes com idade > 18 anos realizado no ambulatorio
de nutricdo em cardiologia e dislipidemia do hospital das clinicas da UFPR e Quanta
diagnostico e terapia entre fevereiro de 2019 e margo de 2020, com o diagnodstico de
hipertensdo. Os pacientes foram classificados conforme a presenga ou auséncia de rigidez
arterial de acordo com os valores da Velocidade de Onda de Pulso (VOP). A avaliagdo do
consumo de soédio foi estabelecida através da ingestdao alimentar pelo recordatério 24 horas
em dias alternados e pelo exame de urina, utilizando apenas uma amostra do dia pelo o
método de Tanaka. Inicialmente foi feita a andlise do consumo alimentar de s6dio como
marcador prognostico independente para rigidez arterial entre pacientes hipertensos. Em
seguida foi verificada a existéncia de uma possivel associagdo entre o consumo alimentar de
sodio e a rigidez arterial em subgrupos especificos doenca renal cronica (DRC), sindrome
metabolica (SM) e idosos. Foram incluidos 146 pacientes, 98 (67,2%) pertenciam ao grupo
sem rigidez e 48 (32,8%) ao grupo com rigidez arterial. O estudo ndo demonstrou diferencas
estatisticamente relevantes de consumo alimentar de sédio por ambos os métodos entre
pacientes com ou sem rigidez arterial (p > 0,709). Da mesma maneira, nao foram encontradas
tais diferencas nos subgrupos especificos doenga renal cronica (p > 0,364), SM (p>0,583) e
idosos (p>0,192). Nesse estudo ndo foram encontradas diferengas do consumo e a excrecao de

sodio entre pacientes hipertensos com e sem rigidez arterial.

Palavras-chave: Hipertensdo Arterial Sistémica. Rigidez Arterial. Velocidade de Onda de

Pulso. Sodio. Ingestao Alimentar.



ABSTRACT

Arterial stiffness is part of the mechanisms attributed to systemic arterial hypertension
(SAH) development. Changes in dietary habits are essential for better control of metabolism,
body weight, and blood pressure. However, the role of salt intake in arterial stiffness of
hypertensive patients is still a controversial issue.
Objective: This study investigates the association of sodium intake with arterial stiffness
using Pulse Wave Velocity (PWV). This is an observational, cross-sectional study including
patients aged > 18 years performed at the cardiology nutrition and dyslipidemia outpatient
clinic of the hospital das clinicas at UFPR and Quanta diagnosis and therapy between
February 2019 March 2020, with the diagnosis of hypertension. Patients were classified
according to the presence or absence of arterial stiffness according to Pulse Wave Velocity
(PWV) values. The evaluation of sodium intake was established through food intake by the
24-hour recall on alternate days and by urine testing, using only one sample of the day by the
Tanaka method. Initially, dietary sodium intake was analyzed as an independent prognostic
marker for arterial stiffness among hypertensive patients. Subsequently, were checked for a
possible association between dietary sodium intake and arterial stiffness in specific
subgroups. One hundred and forty-six patients were included, 98 (67.2%) in the group
without stiffness and 48 (32.8%) in the group with arterial stiffness. The study showed no
statistically relevant differences in dietary sodium intake by both methods between patients
with and without arterial stiffness (p > 0.709). Similarly, no such differences were found in
the specific subgroups chronic kidney disease (p > 0.364), metabolic syndrome (p > 0.583)
and elderly (p > 0.192). In this study, no differences in sodium intake and excretion were
found between hypertensive patients with and without arterial stiffness.

Key-words: Hypertension. Arterial Stiffness. Pulse Wave Velocity. Sodium. Eating.
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1 INTRODUGAO

As Doencgas Cardiovasculares (DCV) por sua alta morbimortalidade representam
atualmente, entre doencas cronicas nao transmissiveis (DCNT), um grande desafio para a
saude publica mundialmente. Em 2019, essas foram responsaveis por cerca de 18 milhdes de
obitos mundialmente, representando 32% das mortes globais (WORLD HEALTH
ORGANIZATION (WHO), 2021), acometendo principalmente paises de baixa ou média
renda (MILLS et al., 2017; NCD RISK FACTOR COLLABORATION (NCD-RISC), 2017).
Além de seu impacto na mortalidade, essas apresentam repercussdo sanitaria e
socioecondmica visto que estdo associadas as complicagdes a curto e longo prazo tais como,
tempo prolongado de internagdo, elevag¢do dos custos com o tratamento (GLOBAL BURDEN
OF DISEASE (GBD), 2017).

Segundo a Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial (2020) a hipertensdo arterial
sistémica (HAS) ¢ uma condicao multifatorial, caracterizada por elevados niveis da pressao
arterial (PA), a qual estd associada ao desenvolvimento de alteragdes funcionais e estruturais
no coragdo, encéfalo, vasos sanguineos e rins; e também metabolicas, dessa forma
representando um fator de risco independente para as DCV (YUSUF et al., 2004). Varios
fatores estdo associados ao seu desenvolvimento tais como: genética, sexo (MENNI et al.,
2013), idade (SINGH et al., 2012), etnia (ALMEIDA et al., 2020; SINGH et al., 2012)
sobrepeso e obesidade (CARNEIRO et al., 2003; GARRISON; HIGGINS; KANNEL, 1996),
inatividade fisica (DIMEO et al., 2012), apneia obstrutiva do sono (MARIN et al., 2005;
PEDROSA et al., 2009), fatores socioecondomicos (MILLS et al., 2017), alcool (CHENET et
al., 1998; INTERSALT, 1998; ROERECKE et al., 2017), baixa ingestdo de potassio (K)
(MENTE et al., 2009) e a ingestao excessiva de sodio (ELLIOTT et al., 1996).

O aumento da rigidez arterial, processo caracterizado por uma redugdo da
distensibilidade de grandes artérias, representa um fator associado ao desenvolvimento da
HAS (BORTOLOTTO et al., 2000). Essa rigidez faz parte de um processo natural do
envelhecimento, mas pode ser agravada por entidades clinicas associadas ao desenvolvimento
das DCV tais como HAS, diabetes mellitus (DM) e sindrome metabolica (LAURENT et al.,
2001). Atualmente, a avaliacdo padrdo-ouro para avaliagcdo da rigidez arterial ¢ determinada
pela medida da Velocidade de Onda de Pulso (VOP) (MIKAEL et al., 2017; SPINELLI,
GOMES; GUIMARAES, 2020). Esse método além de ser confiavel, uma vez que foi validado

por diferentes estudos com heterogéneas populacdes, tendo demostrado associacdo com o
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risco cardiovascular (FAGUNDES et al., 2020; PIZZI et al., 2012), j& esta validado para uso
na populagio brasileira (BRANDAO et al., 2017).

Segundo a Pesquisa Nacional da Saude (PNS), ha uma relagdo do aumento da
hipertensdo arterial, doencas cardiovasculares, doengas renais, entre outras com 0 consumo
excessivo do sal (MILL et al., 2021). No entanto, até o momento, existem controvérsias na
literatura a respeito de uma possivel associacdo entre a rigidez arterial de pacientes
hipertensos com a ingestdo de sal (ARANTES et al., 2020; REDELINGHUYS et al., 2010).
Desta maneira, o presente estudo tem por objetivo verificar uma possivel associagdo entre a

ingestao de sal e a rigidez arterial em pacientes hipertensos.

1.1 JUSTIFICATIVA

As doencas cardiovasculares representam um problema mundial por sua incidéncia
crescente € sua impactante associagdo com a morbimortalidade. A hipertensdo se caracteriza
como um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento das DCV, sendo em parte
atribuida a rigidez arterial dos pacientes. A ingestdo de uma alimentacdo adequada ¢
importante para que o controle da hipertensdo seja atingido. Algumas vezes, sdo necessarias
mudangas dos habitos alimentares, favorecendo um melhor controle metabodlico, do peso
corporal e da pressdo arterial. No entanto, para isso, faz-se necessario o conhecimento dos
padrdes de consumo alimentar da populagao estudada, de seus impactos na rigidez arterial,
com intuito de definir de metas de tratamento dietético e consequentemente melhorar os

desfechos clinicos.

1.2 OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo Primario

Avaliar a associag@o entre a ingestdo alimentar de sédio e a rigidez arterial avaliada

pela velocidade de onda de pulso em hipertensos.

1.2.2 Objetivos Secundarios

e Tragar o perfil clinico nutricional da populacao da estudada.
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e Investigar a associagdo entre a ingestdo alimentar de sodio e a rigidez arterial em
subgrupos especificos (idade, doenca renal cronica e sindrome metabdlica), ja

estabelecidos como fatores de risco independentes para as doengas cardiovasculares.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 HIPERTENSAO ARTERIAL: DEFINICAO

Segundo a Diretriz Brasileira de Hipertensao (2020), a HAS ¢ uma circunstancia
clinica multifatorial caracterizada por elevacao sustentada dos niveis pressoricos > 140 e/ou

90 mmHg, sendo classificada de acordo com a gravidade conforme descrito na Tabela 1.

TABELA 1 — CLASSIFICACAO DIAGNOSTICA DE HIPENTENSAO ARTERIAL SISTEMICA PARA

ADULTOS

Classificacao PAD (mmHg) PAS (mmHg)
PA 6tima <120 <80

PA normal 120-129 80-84
Pré-hipertenso 130-139 85-89
Hipertensao leve (estagio I) 140 — 159 90 —99
Hipertensiao moderada (estagio II) 160 —-179 100 -109
Hipertensao grave (estagio III) > 180 >110
*Hipertensao sistélica isolada > 140 <90

Fonte: Adaptado de DIRETRIZ BRASILEIRA DE HIPERTENSAO ARTERIAL (2020).
LEGENDA: PA: Pressao Arterial; PAD: pressdo arterial diastolica; PAS: pressao arterial sistolica.

2.2 HIPERTENSAO ARTERIAL: EPIDEMIOLOGIA

No ambito mundial estima que cerca de 600 milhdes de pessoas tenham HAS, que
até o ano de 2025 haja um crescimento global de 60% dos casos, além de mortes todos os
anos de cerca de 7,1 milhdes (WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO), 2011). No
Brasil, utilizando o sistema de informacdes sobre mortalidade (SIM), registrou 141.878
mortes devido a hipertensao, representando 388,7 dbitos por dia, que significa 16,2 vitimas
fatais a cada hora, sendo que 37% dessas mortes sdo em pessoas com menos de 70 anos de
idade (MINISTERIO DA SAUDE, 2019).

A Pesquisa Nacional de Saude (2013), utilizando critérios de avaliagdo: hipertensao
arterial autorreferida, hipertensdo arterial medida por instrumento, hipertensao arterial medida
por instrumento e/ou em uso de medicamentos anti-hipertensivos, encontrou uma prevaléncia
de 21,4%, 22,8% e 32,3% respectivamente. Entre os géneros a prevaléncia entre as mulheres

foi maior na hipertensdo arterial autorreferida (24,2%), ¢ nos homens a prevaléncia foi maior
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no critério de hipertensdo arterial medida (25,8%). Utilizando os trés critérios, em relagdo a
média do pais, demostrou que a hipertensdo arterial foi maior nas regides sudeste e sul e mais
frequente nas areas urbanas. E conforme o aumento da idade houve um aumento na
prevaléncia da hipertensao arterial (MALTA et al., 2018).

A HAS causa um aumento dos custos dos sistemas de satde, com importante
impacto socioecondomico desde o atendimento ambulatorial, tratamento e internagdao. Em
2018, os custos totais de hipertensdo, diabetes e obesidade alcangaram R$3,45 bilhdes de
reais, desses custos 59% foram destinados ao tratamento da hipertensdo (NILSON et al.,
2020).

Essa doenga ¢ frequentemente associada a distirbios metabdlicos, alteragdes
funcionais e/ou estruturais de o6rgaos-alvo, sendo agravada muitas vezes por outros fatores de
risco das DCV tais como, a dislipidemia (FONSECA et al., 2002), obesidade abdominal
(GILLUM; MUSSOLINO; MADANS, 1998) e DM (YUSUF et al., 2004). A HAS representa
um fator de risco independente com eventos como morte subita, acidente vascular encefalico
(AVE) (MENDONCA; LIMA; OLIVEIRA, 2012), infarto agudo do miocardio (IAM)
(NICOLAU et al., 1999), insuficiéncia cardiaca (IC) (MCKEE et al., 1971; ROLANDE et al.,
2012), doenga arterial coronaria (DAC) (FRANKLIN et al., 2001; ROSENDORFF et al.,
2007) e doenga renal cronica (DRC), fatal e ndo fatal (FOX et al., 2004).

2.3 HIPERTENSAO ARTERIAL: FISIOPATOLOGIA

A pressado arterial corresponde ao produto entre débito cardiaco (DC) e a resisténcia
vascular periférica (RVP) (FREIS, 1960). A interacdo de varios fatores tais como, a
contratilidade e o relaxamento do miocardio, o volume sanguineo circulante, retorno venoso e
a frequéncia cardiaca determinam o DC (SANJULIANI, 2002). J4 em relagdo a RVP, além da
propria estrutura das paredes das artérias existe uma modulagdo da contracdo vascular por
meio de mecanismos estabelecidos pelo sistema nervoso simpdatico, o sistema renina
angiotensina e da ativacdo endotelial (FROHLICH, 1988). Alteragdes no DC e na RVP sdo
correlacionadas positivamente as alteragdes nos niveis pressoricos verificados tanto para
individuos normotensos quanto para os hipertensos (FROHLICH et al., 1992).

O sistema vascular compreende vasos de diferentes calibres incluindo as artérias
responsaveis pelo transporte sangue rico em oxigénio do cora¢do para orgdos e tecidos, as
arteriolas as quais regulam a distribuicdo de sangue para os capilares cuja responsabilidade

remete a troca de gases e nutrientes entre o sangue e os tecidos, as vénulas que transportam
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sangue do leito capilar para as veias e, por fim essas retornam com o sangue pobre em
oxigénio de volta ao cora¢do. Todo esse processo ocorre por meio da acdo liberacdo de
mediadores locais e sistémicos, com consequente relaxamento ou contracao do leito vascular
associados a resisténcia vascular e por fim determinam aos niveis pressoricos (GUYTON,
1959). Fatores como a perda da elasticidade ou reducao do calibre do vaso sanguineo resultam
em um aumento pressorico. Seu desenvolvimento ¢ complexo e depende de agdes integradas
entre os sistemas cardiovasculares, renal, neural ¢ endécrinos (KRIEGER; FRANCHINI;
KRIEGER, 1996).

Dessa forma, a HAS representa uma doenca de causa multifatorial (CAREY et al.,

2018; KRIEGER; FRANCHINI; KRIEGER, 1996).

2.4 HIPERTENSAO ARTERIAL E RIGIDEZ ARTERIAL

O envelhecimento do ser humano ¢ um processo natural que ¢ intensificado na
presenca de doengas como hipertensao arterial sistémica (BENETOS et al., 1993), diabetes
(ALVIM et al.,, 2013), doenca renal cronica (CHUE et al., 2010). Ocorrem com o
envelhecimento, alteragdes vasculares da aorta (MIRANDA et al., 2002). Algumas teorias
(CEFALU, 2011) indicam que no sistema cardiovascular, o processo de envelhecimento
ocorre mediante uma interacdo entre estresse oxidativo, alteracoes neuroendocrinas
(YUGAR-TOLEDO et al., 2015) e predisposi¢ao genética (CAMP et al., 2003; DESTEFANO
et al., 2004) essa juncdo desses fatores atua principalmente nos miocitos € na camada
miointimal das artérias que culmina em um espessamento da parede vascular levando ao
aumento na rigidez (COSTANTINO; PANENI; COSENTINO, 2016). Dentre as principais
modificagdes estruturais e funcionais no leito arterial estdo a calcificagdo, o aumento do
diametro da parede e a perda da elasticidade, resultante da deposi¢cdo de coldgeno e da
fragmentacao da elastina na camada média (JOHNSON et al., 2001). Clinicamente, a rigidez
arterial aumentada pode se manifestar por meio do aumento da pressao de pulso (PP) (DART;
KINGWELL, 2001) e da hipertensao sistolica isolada (CHOBANIAN et al., 2003).

A rigidez arterial ¢ regulado pelo equilibrio preciso por meio entre a producdo ¢ a
degradacdo de elastina e de colageno (JOHNSON et al.,, 2001). O aumento dessa ¢
estabelecido em decorréncia de substancias pro-inflamatoérias (JOHNSON et al., 2001),
alteragdes na inibi¢do ou na ativacdo de metaloproteinases (GALIS et al., 1994;

RAJAGOPALAN et al., 1996) aumento da pressdao (XU et al., 2000) e sobrecarga de pressao,
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que resultam em superproducdo de coldgeno e/ou reducdo da elastina, contribuindo
igualmente para a diminui¢do da distensibilidade vascular (JOHNSON et al., 2001).

O enrijecimento da aorta resulta na elevacdo da pressdao arterial sistolica (PAS) e
reducdo da pressdo arterial diastolica (PAD). Além disso, segundo Nichols, O' Rourke,
Vlachopoulos (2011) essa alteragao estrutural das artérias induz a um aumento da pds-carga
do ventriculo esquerdo e reducdo da pressao média de perfusdo coronariana durante a didstole
(ALVIM et al., 2017), os quais determinam uma hipertrofia do ventriculo esquerdo (YUCEL
et al.,, 2015) uma exacerbacdo da isquemia corondria (LEUNG; MEREDITH; CAMERON,
2006) e um estresse na parede vascular (O’ROURKE, 1985), podendo facilitar a ruptura de
placas ateroscleroticas (BORTEL, 2002). Por essa complexa interagdo entre adaptacdes
hemodinamicas dinamicas (WOLINSKY; GLAGOV, 1964) associadas a fatores envolvendo
hormoénios (AROOR et al., 2013) e mediadores inflamatorios (LABAT et al., 2013) acontece
o enrijecimento arterial (ALVIM et al., 2017).

O remodelamento vascular (FATTAH et al., 2013), a disfun¢do endotelial (MATTEI,
1997) e a rigidez vascular, presentes em fatores de risco tais como hipertensdo e diabetes,
estdo associadas ao desenvolvimento e progressio de doengas cardiovasculares
(BORTOLOTTO, 2007). Um dos padrdes-ouro para avaliar a rigidez arterial ¢ a velocidade
de onda de pulso (VOP) (DIRETRIZ BRASILEIRA DE HIPERTENSAO ARTERIAL, 2020;
MIKAEL et al., 2017).

2.4.1 Parametros hemodinadmicos associados a rigidez arterial

Esses parametros consistem em um importante preditor de eventos cardiovasculares
(BEN-SHLOMO et al., 2015; BLACHER et al., 2001). Um dos principais marcadores na
rigidez arterial ¢ a velocidade de onda de pulso (VOP) (BLACHER et al., 2001). Durante o
ciclo cardiaco, no momento sistélico, os ventriculos se contraem e na fase da ejecdo
ventricular, gera uma onda de pressdo conhecida como onda pulso (PIZZI et al., 2006) que se
move se ao longo da arvore arterial, até encontrar um ponto de bifurcagdo, que gera uma nova
onda refletida que regressa ao coragdo (MIKAEL et al., 2017).

Nos primeiros experimentos realizados em um tubo elastico, onde se originou a
formula da velocidade de propagacao de uma onda de pulso, observou-se que nao importava o
modelo e espessura desses tubos, o periodo de oscilagdes era continuamente o mesmo
multiplo do tempo para que transpusesse a distdncia entre dois pontos (MOENS, 1879),

entretanto ao longo do tempo, verificou-se a complexidade do funcionamento mecanico das
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grandes artérias, sendo que suas propriedades fisicas sdo distintas conforme as suas diferentes
dire¢des (LAURENT et al., 2006). Sendo assim a VOP ¢ a medida pela razdo da distancia
entre dois pontos do sistema arterial € o tempo gasto pela onda para percorrer essa distancia
(LAURENT et al., 2006). Com base em trabalhos anteriores sobre a propaga¢do da onda,
novas pesquisas contribuiram para um melhor entendimento do comportamento mecanico do
sistema arterial, e suas utilizagdes clinicas (SAFAR; PROTOGEROU; BLACHER, 2009).

Outro preditor de risco cardiovascular que ¢ medido pela diferenca da PAS e PAD ¢
a pressao de Pulso (PP) (DAVIDSON et al., 2006; FERREIRA et al., 2016), também chamada
de amplificacdo da pressdao arterial sistélica (PAS) (BORTOLOTTO, 2009). Essa
amplificacdo ocorre devido a reflexdo das ondas e a perda pela viscosidade do sangue
(GARCIA-ESPINOSA et al., 2016). Essas reflexdes também chamadas “gradiente de rigidez”
ocorrem em regides de maior nivel de colageno e elastina (MIKAEL et al., 2017). Quanto
maiores essas reflexdes das ondas, maior o indice de aumentagdo (Alx), o qual permite aferir
a magnitude das ondas de reflex@o, sendo expresso pela razdo entre a pressdao de aumentagao
(PAo) e PP multiplicada por 100. A PAo ¢ a diferenca entre o pico causado pela chegada da
onda de pulso refletida menos o pico de ejecao sistdlica (LAURENT et al., 2006).

A pressao arterial central (PAC) que ¢ a pressdo mais proxima do coragdo e do cérebro
(SANTIAGO et al., 2013) também tem sido relacionada como um marcador de morbi-
mortalidade cardiovascular, principalmente no tratamento da HAS (MCENIERY et al., 2008).
Em individuos jovens sem a presenca de comorbidades, a PAS central é préximo de 20
mmHg menor que PAS periférica, entretanto em individuos maiores que sessenta anos a PAS

central praticamente nivela com a PAS periférica (BORTOLOTTO, 2009).

2.5 HIPERTENSAO ARTERIAL NA SINDROME METABOLICA

A Sindrome Metabolica (SM) ¢ definida como um conjunto de multiplos fatores de
riscos metabolicos e cardiacos (MARCHI-ALVES et al., 2012). Para o diagndstico da SM
existem varios critérios (MORAES; SOUZA; MIRANDA, 2013). A Organizacdo Mundial da
Saude (OMS) em 1998 sugeriu que em conjunto com duas ou mais alteragdes, além da
resisténcia insulinica como a HAS sendo a pressdao maxima > 160 mm Hg e a pressao minima
> 90 mm Hg, triglicerideos alterados >150 mg/dl e o colesterol HDL para homens menor que
35 mg/dl e menor que 39 mg/dl para mulheres, relacio cintura quadril alterada e/ou indice de
massa corporal (IMC) > 30Kg/m? e presenga de microalbuminuria. Segundo o (National

Cholesterol Education Program — Adult Treatmente Panel III(NCEP-ATPIII), sdo necessarios
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trés ou mais critérios associados - cintura maior que >102 e 88, para homens e mulheres,
respectivamente, os niveis de triglicerideos se mantem igual ao da OMS, mas o colesterol
bom modifica os valores para < 50 mg/dl para mulheres e <40 mg/dl para homens, a glicemia
de jejum > 110mg/dl e a pressdo maxima > 130 mm Hg e a pressdo minima > 85 mm Hg
(POZZAN et al., 2002).

Foi proposto pela Federagao Internacional de Diabetes (IDF) (2005), uma defini¢ao
mundial para SM. Modificando a obesidade abdominal de acordo com as diferentes etnias, e
um ponto de corte menor para niveis da glicemia sanguinea. Entretanto ainda existem
controvérsias sobre o melhor preditor de eventos cardiovasculares. Em comparacdo a proposta
pelo IDF a definicdo NCEP-ATPIII ainda tem sido a melhor opg¢ao (PAULA et al., 2010).

Na populagdo adulta brasileira a prevaléncia da SM foi entre 28,9 e 29,6% (VIDIGAL
et al., 2013). Nas faixas etarias maiores que 60 anos esse dado pode alcangar 40% (VIEIRA;
PEIXOTO; SILVEIRA, 2014), entre os hipertensos a SM ¢ encontrada em 30 a 40 % dessa
populacao (MARCHI-ALVES et al., 2012) Esse conjunto de fatores de risco esta fortemente
associado com as doencas cardiovasculares (DRAGSBZAK et al., 2016), essa associagado
aumenta nos pacientes com diagnoésticos de hipertensao (MARCHI-ALVES et al., 2012). Na
rigidez arterial, o nimero de fatores de risco interfere em sua gravidade, sendo que alteracdes

nos triglicerideos e na PAS gera um maior comprometimento da artéria (LOPES-VICENTE

et al., 2017).

2.6 HIPERTENSAO ARTERIAL E DOENCA RENAL CRONICA (DRC)
DEFINICAO E FISIOPATOLOGIA

Os rins s3o Orgdos responsaveis pela filtracdo e eliminacdo de substincias
indesejadas ao organismo, equilibrio acidobasico e eletrolitico, fung¢des endocrinas e
metabolicas (VIANNA, 1984), fungdes primordiais para homeostase corporal (SODRE;
COSTA; LIMA, 2007). O equilibrio homeostatico ¢ garantido pelos tubulos proximal e distal,
a alca de Henle e o ducto coletor se encarregam de reabsorver e secretar ions e outras
substancias, tudo isso regulado por uma série de hormonios o horménio antidiurético (ADH),
o0 sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), além de outras substincias, como o 6xido
nitrico (SODRE; COSTA; LIMA, 2007).

A Taxa de Filtracdo Glomerular (TFG) ¢ uma avaliacdo da “depuracdo de uma

substancia que ¢ filtrada livremente pelos glomérulos e ndo sofre secrecdo tubular ou
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reabsor¢do”. Corresponde a uma medida para estimar a soma de todos os nefrons
funcionantes. Nesse sentido a perda do niimero de néfrons ou redu¢do global da filtragao, seja
por aspectos farmacologicos ou fisiologicos altera TFG (BRITO; OLIVEIRA; SILVA, 2016).
Algumas substancias, normalmente excretadas pelos rins, tal como a creatinina ¢ utilizada
para estimar a fun¢ao renal. Além dessa, conforme ocorre a progressdao do comprometimento
fisiologico renal, surgem outras alteracdes laboratoriais e manifestacdes clinicas (STEVENS
et al., 2000).

A doenga renal cronica (DRC) € caracterizada por alteragdes estruturais ou
funcionais dos rins com ou sem redugdo da TFG mantidas por um periodo > 3 meses
(KDIGO, 2012). Essa disfuncdo € estabelecida por meio de exames ndo invasivos tais como
andlise de urina, sangue e de imagens. A perda funcional renal ¢ estabelecida quando hd uma
reducdo da taxa de filtracdo glomerular caracterizada por valores inferiores a 60 mL/min/1,73
m2. Outro fator relevante quando se fala de DRC ¢ baseado na proteinuria, a qual esta
correlacionada a um pior comprometimento da funcdo (KDIGO, 2012). Dessa forma o

KDIGO, 2012 estabeleceu uma classificacdo para a DRC conforme demonstrado na tabela 2.

TABELA 2 — CLASSIFICACAO DA DRC

Classificacao e Risco I}g;u;ggn l;;;; Nivele de Albuminiirla
' A1 A2 A3
B BAIXO RISCO Norna
MODERADO RISCO | ‘amene | modersdo orave
[ A0 RISE0 s | sain | st
B MUITO ALTORISCO |2 " | o

o G1 | Normal ou alto =90
L

'—

% | G2 | Diminuigéo ligeira 60-89
o NE

(&)

o | G3a Diminuigdo moderada 45-59
Q I\‘:

g =

'g I= G3b | Diminuigdo pouco severa| 30-44
5

g | G4 | Diminuigdo grave 15-29
@

©

(] G5 | Faléncia renal <15

A diminuicao progressiva da fun¢@o renal implica no comprometimento da fungao

essencial de todos os outros 6rgdos (BASTOS; BREGMAN; KIRSZTAIJN, 2010). Com base
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no nivel nos estagios da DRC, quanto maior o comprometimento funcional renal, pior os
indices de mortalidade cardiovascular dos pacientes (GO et al., 2004).

Segundo o Ministério da Satde, 2019 dentre as principais doengas responsaveis pelo
desenvolvimento da DRC estdo a DM e a HAS. Existe um ciclo vicioso de danos entre a DRC
e a HAS, pois sdo sinérgicas e coadjuvantes em relagao de causa e efeito (ROSA; TAVARES;
RIBEIRO, 2007). Alteragdes estruturais progressivas nas artérias e arteriolas renais,
espessamento da camada intima, hipertrofia da camada muscular, duplicagdo da lamina
elastica se ddo pela persisténcia da PA elevada, com o passar dos anos (NUNES, 2007).
Quando estabelecido o comprometimento funcional renal, a incapacidade de eliminar as
substancias “toxicas” e excesso de volume corporal implica em niveis mais elevados na
pressdo arterial (KUSUMOTA; RODRIGUES; MARQUES, 2004). Dessa forma, medidas
preventivas e terapfuticas para o controle da hipertensdo ¢ fundamental na DRC

(MINISTERIO DA SAUDE, 2019).

2.7 HIPERTENSAO ARTERIAL E PERFIL NUTRICIONAL

O estado nutricional expressa o grau no qual as necessidades fisioldgicas por
nutrientes estdo sendo alcangadas para garantir uma homeostase corporal (JEEJEEBHOY;
DETSKY; BAKER, 1990). Esse ¢ estabelecido por meio de um equilibrio entre ingestdo e
necessidade de nutrientes (ACUNA; CRUZ, 2004). O parametro mais indicado para avaliacio
nutricional do individuo é por meio da antropometria, caracterizado pela obtencdo de medidas
corporais que podem ser validas e confiaveis, desde que os avaliadores tenham treinamento
adequado e as aferi¢cdes sejam padronizadas (GOMES; ANJOS; VASCONCELLOS, 2010).

A HAS tem correlacdo com as condi¢des de massa corporal individual (CARNEIRO et
al., 2003).

2.7.1 Indice de Massa Corporal (IMC)

O IMC representa uma relagdo entre a massa corporal em kg e estatura em m? (KEYS
et al., 1972). Esse dado ¢ bastante utilizado como indicador do estado nutricional em
decorréncia sua boa correlagdo com a massa corporal e baixa correlagdo com a estatura (LEE;
KOLONEL; HINDS, 1981). Além disso, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS, 1995)

estimula o uso desse método por ser nao invasivo e de baixo custo (NIHISER et al., 2007).



23

Em uma pesquisa de IMC em hipertensos foi observada uma associagdo comprovada
entre HAS e obesidade (FEIJAO et al., 2005). Adicionalmente estudos epidemioldgicos em
ambito mundial demonstram uma expressiva prevaléncia de hipertensdo arterial entre
individuos com excesso de peso (MARTINS et al., 2010) tornando o controle desse uma
forma importante para a reducao dos indices de HAS e consequente para a promog¢ao da saude
e a prevencao de outras doencas cardiovasculares (AMER; MARCON; SANTANA, 2011;
RADOVANOVIC et al., 2014).

2.7.2 Perimetro da Cintura

A obesidade abdominal ¢ caracterizada por um actimulo de gordura localizada no
abdomen dos pacientes (OLINTO et al., 2006), que envolve os 6rgdos internos (SUPLICY,
2000). Essa condigdo representa um problema, haja vista se associar com disfun¢des do
metabolismo lipidico e da glicose e consequente aumento da prevaléncia de diabetes
(VASQUES et al., 2007), doengas cardiovasculares (MIKAEL et al., 2017) e hipertensao
arterial (HARRIS et al., 2000; HASSELMANN et al., 2008; VELASQUEZ-MELENDEZ et
al., 2002).

O perimetro da cintura (PC) representa a forma para estabelecimento da obesidade
abdominal. Esse parametro ¢ racionalmente utilizado como preditor de risco cardiovascular
(YUSUF et al., 2005), ja que ¢ capaz de refletir acimulo de gordura intra-abdominal ou
visceral (NATIONAL HEALTH AND NUTRITION EXAMINATION SURVEY
(NHANES), 2007), que por meio do processo de lipdlise, libera acidos graxos para o figado
(SUPLICY, 2000), induz a producao de interleucinas inflamatoérias, como a interleucina-6
(FRIED; BUNKIN; GREENBERG, 1998) e o ativador de plasminogénio-1 (BASTELICA et
al., 2002), que atuam em conjunto para formagdo de ateromas nas paredes arteriais
(GUIMARAES et al., 2007).

A gordura abdominal correlaciona-se positivamente com a HAS (HAJJAR;
KOTCHEN; KOTCHEN, 2006). A obesidade visceral pode ser classificada como
androgénica ou tipo maga, caracteristica do sexo masculino, e estd mais associada a HAS, e

ginecdide ou tipo péra, caracteristica presente no sexo feminino (SUPLICY, 2000).

2.8 HIPERTENSAO ARTERIAL E O CONSUMO ALIMENTAR



24

O consumo alimentar inadequado em conjunto com a inatividade fisica, excesso de
peso e o envelhecimento representam fatores etioldgicos relevantes associados ao
desenvolvimento e agravo das DCNT, tais como a HAS (MARTINS et al., 2010). Um estudo
em 2009, no sul do Brasil demostrou que ha uma prevaléncia elevada no consumo