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RESUMO 

Título: Efetividade anti-hipertensiva de intervenções não-farmacológicas 

em uma coorte de pacientes hipertensos. 

 Introdução: Várias intervenções não-farmacológicas têm sido eficazes para controlar a 

pressão arterial (PA) em ensaios clínicos, mas a reprodução desse efeito no cenário clínico 

não foi consistentemente documentada até o momento. 

Métodos: Pacientes hipertensos com pressão arterial basal não controlada e com um 

seguimento de pelo menos um ano em um ambulatório de referência em hipertensão arterial 

foram incluídos nesta análise. Todos receberam recomendações não farmacológicas para 

tratar a hipertensão. As variáveis de exposição foram o padrão de adesão às recomendações 

para seguir dietas pobres em sal e de baixas calorias e fazer atividades físicas. 

Resultados: No total, 825 pacientes com seguimento médio de 23,1 ± 8,4 meses foram 

analisados. Os deltas ajustados de PA, calculados pela subtração da variação de pressão 

arterial em participantes que não tiveram adesão a dieta pobre em sal da variação dos que 

tiveram adesão, foram de 5,1 (IC 95% 1,7-8,6) mmHg para a pressão sistólica (P = 0,003) e 

2,1 (0,2 a 3,9) mmHg para a diastólica (P = 0.02). Os valores correspondentes para adesão à 

dieta restrita em calorias foram de 6,6 (2,9 a 10,2) mmHg para pressão sistólica (P <0.001) e 

2,0 (0,1 a 3,9) mmHg para a diastólica (P = 0.045). Adesão a atividades físicas não se 

associou à queda de pressão arterial. Mais pacientes com adesão às dietas tiveram uma 

queda de 10 mmHg na pressão sistólica ou 5 mmHg na pressão diastólica. Perda de pelo 

menos de 2 Kg também se associou com redução da PA. 

Conclusão: Adesão a dietas com restrição de sal e calorias, mas não à prática de 

atividades físicas, associa-se à redução clinicamente relevante da PA e melhora do 

prognóstico dos pacientes em cuidados para a hipertensão em ambulatório especializado. 

Recomendações dietéticas devem ser prescritas e reiteradas para pacientes hipertensos em 

acompanhamento ambulatorial. 
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1. Revisão da Literatura  

1.1 Epidemiologia e Relevância da Hipertensão Arterial Sistêmica  

Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) afetava quase um bilhão de pessoas no mundo 

em 20001, com prevalências desde 3,4% em homens na zona rural da Índia até 72,5% entre 

mulheres na Polônia2. No Brasil, não existe um estudo de âmbito nacional, mas diversos 

estudos de base populacional foram realizados em diferentes municípios e dois no estado do 

Rio Grande do Sul. Meta-análise de 42 estudos identificou nas três últimas décadas 

prevalência nacional de 34,8% (IC 95% 32,4–37,5%), 32,9% (IC 95% 29,9–36,0%) e 28,2% (IC 

95% 25,5 – 31,1%)3 A tendência de redução da prevalência nas últimas três décadas 

coaduna-se com redução de pressão arterial na América Latina descrita em meta-análise 

recentemente publicada4. Além da alta prevalência, a taxa de incidência de hipertensão é 

elevada. Em coorte representativa da população de Porto Alegre, identificou-se incidência de 

39 novos casos por 1000 pessoas ano, sendo particularmente mais elevada entre indivíduos 

com pré-hipertensão5. 

Os riscos decorrentes da elevação dos níveis pressóricos são diretamente proporcionais 

às pressões habituais dos indivíduos, pois não se identificou claros limites entre níveis normais 

e anormais. Meta-análise de 61 estudos de coorte demonstrou elevação do risco 

cardiovascular com pressões acima de 75 mmHg de pressão diastólica e 115 mmHg de 

pressão sistólica, dobrando o risco a cada 10 mmHg de diastólica e 20mmHg de sistólica.6  

Dada à alta prevalência, associada à morbidade e mortalidade cardiovascular, renal e 

neurológica, hipertensão arterial é causa maior de doenças crônicas não transmissíveis. Desta 

forma, é causa maior de redução em expectativa e qualidade de vida, constituindo-se em 

problema de saúde pública prioritário entre políticas de saúde no Brasil. O controle inadequado 

da PA contribui para a insuficiente redução das taxas de doença cardiovascular7.  

Apesar da conscientização dos indivíduos quanto à hipertensão ser cada vez maior, as 

taxas de controle são insatisfatórias. Em 2007, foram registradas 1.157.509 internações por 

DCV no Sistema Único de Saúde (SUS)
8
.
 
Apesar da disponibilidade de um grande número de 

medicamentos e medidas não farmacológicas eficazes, até dois terços dos pacientes com 
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hipertensão não mantêm controle dos seus níveis pressóricos, levando a taxas de controle da 

pressão arterial na população mundial longe do ideal
2
. 

O insuficiente controle de fatores de risco modificáveis, tais como a ingestão excessiva 

de sódio, ingestão inadequada de frutas, vegetais e potássio, excesso de peso, atividade física 

reduzida, e consumo excessivo de álcool contribuem para o desenvolvimento e agravamento 

da hipertensão arterial. 

 

1.2 Etiopatologia da Hipertensão Arterial 

 1.2.1 Principais fatores de risco para hipertensão arterial 

  1.2.1.1 Sódio 

A ingestão excessiva de sal na dieta é o principal fator nutricional determinante da 

elevação da pressão arterial ao correr da vida. Indivíduos com predisposição familiar a 

hipertensão arterial necessitam maiores níveis de pressão arterial para excretar a sobrecarga 

de sódio9, 10 desenvolvendo alterações tróficas vasculares e cardíacas que levam a 

hipertensão sustentada11. Estudos epidemiológicos, como os desenvolvidos com os índios 

Yanomami12 e o estudo INTERSALT13, demonstram que em populações não expostas ao sal 

não se desenvolve hipertensão arterial. O estudo INTERSALT13 foi realizado em 52 centros em 

vários países e incluiu mais de 10.000 indivíduos. A pressão arterial sistólica associou-se 

diretamente com o consumo de sódio. Porém nem todos os indivíduos apresentaram elevação 

da pressão arterial com alto consumo de sódio, devido a sua capacidade de depurar a 

sobrecargas de sódio pelo rim.  

 

 1.2.1.2 Cor de pele 

 A prevalência de hipertensão arterial é mais alta em indivíduos da raça negra nos 

Estados Unidos e provavelmente no Brasil, pelo menos em mulheres negras14. As razões para 
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a maior prevalência de hipertensão em indivíduos da raça negra nos Estados Unidos ainda 

não estão completamente esclarecidas15.  

 

 1.2.1.3 Renda e Escolaridade 

Há relação inversa entre prevalência de hipertensão arterial e escolaridade formal, 

ocupação e renda familiar8. Em estudo epidemiológico conduzido em Porto Alegre a 

associação inversa com escolaridade foi independente de outros fatores de risco16. As razões 

subjacentes ao risco representado pela baixa escolaridade não foram isoladas, mas 

provavelmente decorre de um conjunto de riscos associados à menor escolaridade. 

 

 1.2.1.4 Consumo de bebidas alcoólicas  

 O consumo excessivo de bebidas alcoólicas é fator de risco para prevalência17 e 

incidência18,19 de hipertensão arterial. A elevação de PA está associada ao período de 

depuração do álcool17,20. 

 

 1.2.1.5 Atividade física  

 Estudos de coorte demonstraram relação inversa entre o nível de aptidão física e a 

incidência de hipertensão arterial21. Questiona-se se o efeito protetor se dá através da redução 

do peso corporal ou se exercício é somente um marcador de estilo de vida mais saudável e de 

menos risco para hipertensão arterial22  
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  1.2.1.6 Obesidade 

Obesidade é doença crônica que se caracteriza pelo acúmulo de massa corporal à custa 

de deposição de gordura e representa a forma mais freqüente de má nutrição23. Países em 

desenvolvimento, que nas décadas passadas apresentavam desnutrição, baixo peso e 

doenças infecciosas como maiores problemas de saúde pública, hoje enfrentam prevalências 

crescentes de sobrepeso e obesidade, principais responsáveis pelo surgimento de novos 

casos de diabetes mellitus e hipertensão arterial24.  

Obesidade é fator de risco para o desenvolvimento de hipertensão no adulto. Estudos 

longitudinais e transversais mostram haver correlação positiva entre pressão arterial e massa 

corpórea tanto na pressão arterial sistólica quanto na diastólica25, 26. 

Estudo de coorte, realizado na Finlândia, acompanhou indivíduos adultos, com 25 a 64 

anos e pressão normal na linha de base, durante 11 anos. Entre aqueles que apresentavam 

IMC ≥ 30 kg/m2 na linha de base, 66% dos homens e 32% das mulheres desenvolveram 

hipertensão arterial, em comparação com indivíduos com índice de massa inferior a 25 kg/m2 

27. Distribuição centrípeta de gordura, identificada por circunferência abdominal ou por índice 

cintura-quadril, tem associação mais intensa com a incidência de hipertensão arterial do que o 

índice de massa corporal, como se demonstrou em estudo de coorte conduzido em Porto 

Alegre28, 29.  

 

 

1.3 Eficácia de Medidas Não-Medicamentosas no Tratamento da Hipertensão Arterial  

 As intervenções não-medicamentosas para controle de hipertensão arterial orientam-se 

primariamente pelo controle de seus fatores de risco. Esse controle objetiva prevenir 

hipertensão em indivíduos livres da doença e tratar os já hipertensos. O conjunto dessas 

intervenções tem sido denominado tratamento (prevenção) não-farmacológica da hipertensão. 

Por envolverem modificações comportamentais extensas, incluindo nutricionais, de hábitos e 

de atividade física, receberam o nome de mudanças de estilo de vida. Essas intervenções, 
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isoladas ou em conjunto, foram submetidas à avaliação de eficácia em ensaios clínicos 

randomizados, muitos deles já com repetidas meta-análises, sendo muitos realizados em 

pacientes sob risco de desenvolver hipertensão arterial, outros em hipertensos e alguns em 

ambas as condições. O desfecho nestes estudos tem sido a pressão arterial, assumindo-se 

que sua redução traduza-se por prevenção de eventos cardiovasculares. Somente a dieta 

hipossódica tem avaliação de eficácia na prevenção de desfechos primordiais. A avaliação de 

eficácia das principais medidas é feita abaixo.  

 

1.3.1 Dieta hipossódica 

Somente dietas hipossódicas foram avaliadas quanto à capacidade de prevenir a 

incidência de eventos primordiais. Duas meta-análises recentes de ensaios clínicos de 

redução de sal mostraram redução da incidência de eventos cardiovasculares e mortalidade 

total nos participantes alocados à dieta pobre em sal
30, 31

. Diante da pequena diferença no 

consumo de sal e pressão arterial entre os grupos experimentais, aliada ao pequeno número 

de participantes nos estudos, os intervalos de confiança foram amplos e, em alguns casos, 

cobriram a nulidade. 

 

A avaliação da eficácia hipotensora de intervenções não-medicamentosas tem sido feita 

em incontáveis ensaios clínicos randomizados, muitas vezes limitados pela falta de 

cegamento. Mesmo assim, os resultados têm sido frustrantes. Em um dos maiores ensaios 

clínicos de prevenção primária até hoje realizados, a tentativa de promover redução de peso e 

ingestão de sal, por meio de repetidas sessões de orientação dada por especialistas, falhou 

em reduzir sustentadamente a pressão arterial, mas diminuiu discretamente a incidência de 

hipertensão arterial após três anos de seguimento adicional
32

. Dezenas de ensaios clínicos 

sobre redução de ingestão de cloreto de sódio, revisados em conjunto, demonstraram muito 

discreto efeito hipotensor associado à dieta hipossódica em normotensos, particularmente 

quando tinham duração de pelo menos 6 meses
33

. A dificuldade de seguir continuamente as 

recomendações de restringir sal em condições reais – até porque a maior parte do sal contido 
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nos alimentos é adicionada na fase industrial – é o maior limitante de efetividade dessa 

abordagem terapêutica. 

 

1.3.2 Redução do peso 

A eficácia de medidas não-medicamentosas e medicamentosas para o controle da 

obesidade e, portanto, da hipertensão, foi avaliada por revisão sistemática com meta-análise34. 

Dietas, principalmente, e orlistat promoveram redução da pressão arterial, enquanto 

sibutramina aumentou a pressão arterial. Os achados quanto a medicamentos foram 

confirmados por meta-análise Cochrane35. Outra revisão sistemática, que incluiu oito ensaios 

clínicos, nove estudos quasi-experimentais e oito estudos de coorte, não evidenciou 

associação entre perda de peso e redução de pressão arterial diastólica, mas identificou 

redução de 1 mmHg para cada quilograma de peso perdido36. A dificuldade está em manter a 

redução do peso a longo prazo.  

 

1.3.3 Dieta DASH 

A dieta DASH, rica em vegetais e laticínios com poucas gorduras saturadas, mostrou-se 

hipotensora em normotensos e hipertensos em condições experimentais estritas, com 

fornecimento de refeições aos participantes. Como tal, tornou-se paradigma de dieta saudável 

para prevenir e tratar hipertensão arterial. O estudo DASH-sódio, que combinou a dieta DASH 

com restrição de sódio, mostrou redução significativa da pressão arterial em pacientes 

randomizados para ambas as dietas. Em condições mais próximas do mundo real, o ensaio 

clínico PREMIER randomizou pacientes para seguir recomendação de dieta DASH ou dieta 

com restrição de sódio e calorias. Houve redução de pressão sistólica, sendo maior nos 

indivíduos randomizados a ambas as dietas. Os participantes foram acompanhados por mais 

12 meses e os resultados demonstraram que houve uma diminuição da incidência da HAS no 

grupo alocado a dieta DASH (OR 0,77, IC, 0,62-0,97)37. 
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1.3.4 Prática de exercícios físicos 

Atividade física regular associa-se com múltiplos benefícios para a saúde, incluindo 

redução da incidência de doenças cardiovasculares. De forma similar, maior condicionamento 

físico ou prática de atividades físicas regulares associam-se com níveis pressóricos mais 

baixos e menor incidência de hipertensão arterial. Essas associações podem se dever a outras 

características saudáveis de indivíduos que se exercitam, e não obrigatoriamente ao exercício. 

Não há ensaios clínicos randomizados comprobatórios da eficácia de atividade física em 

diminuição de incidência de desfechos primordiais. Ensaios clínicos têm avaliado a eficácia do 

exercício em reduzir a pressão arterial. Meta-análise de ensaios clínicos randomizados 

identificou redução de 3,8/2,6 mmHg nas pressões sistólica e diastólica, respectivamente, em 

pacientes alocados a exercício aeróbico
38

. Em muitos dos estudos originais, entretanto, não há 

controle para efeito de cointervenção, representada por todo o aparato que acompanha a 

prescrição de exercícios, enquanto o grupo controle em geral somente aguarda o final da fase 

experimental. Ensaio clínico realizado em Porto Alegre, com monitorização ambulatorial de 

pressão arterial, em que se controlou a cointervenção, apresentou resultados negativos
39

. Há 

outros ensaios clínicos randomizados com resultados negativos. Um deles, conduzido em 464 

mulheres em pós-menopausa, obesas e sedentárias e com seguimento de seis meses, avaliou 

a eficácia de três intensidades de exercício comparativamente a grupo que não se exercitou
40

. 

Houve aumento de capacidade funcional, mas a redução da pressão arterial não diferiu entre 

grupo controle e grupos de intervenção. Em recente ensaio clínico, com grande número de 

participantes com diabetes, programa de exercícios físicos monitorizado por pedômetro, não 

teve efeito hipotensor durante o seguimento de um ano
41

. 

 

1.3.5 Outras intervenções não-farmacológicas 

A associação entre hábito de fumar e pressão arterial é controversa, pois agudamente 

há elevação da pressão arterial, mas, epidemiologicamente, fumantes tendem a ter pressão 

arterial mais baixa, talvez à custa de menor massa corporal. Independentemente disso, a 

recomendação de parar de fumar é obrigatória, dado os reconhecidos benefícios provindos do 

controle desse fator de risco. 
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Álcool é conhecido fator de risco para hipertensão arterial e pode dificultar o controle da 

doença instalada. Meta-análise de 15 ensaios clínicos randomizados, totalizando 2.234 

pacientes, demonstrou que redução de ingestão de álcool associou-se com redução de 3,3 

mmHg (IC95%: 2,5-4,1 mmHg) em pressão sistólica e 2,0 mmHg (IC95%: 1,5-2,6 mmHg) em 

diastólica
42

.  

A substituição de anticoncepcionais hormonais orais por outros métodos contraceptivos 

promove a redução da pressão arterial em pacientes hipertensas
43

. Há diversas outras 

intervenções não medicamentosas propostas para o tratamento de hipertensão arterial. 

Ingestão de chocolate e outros produtos do cacau estão entre eles. Meta-análise
44

 de dez 

ensaios clínicos randomizados, totalizando 297 indivíduos, identificou redução de 4,5 mmHg 

(IC 95% 3,3-5,9) e 2,5 mmHg (IC95% 1,2-3,9) em pressões sistólica e diastólica, 

respectivamente, com uso daqueles produtos. Os estudos foram muito heterogêneos e as 

intervenções muito variadas, impedindo que se tenha alguma recomendação padronizada 

nesse contexto. 

Terapias de relaxamento têm sido testadas em inúmeros ensaios clínicos. Meta-

análise
45

 de pouco mais de 20 estudos identificou discreto efeito hipotensor do tratamento 

ativo, mas os estudos tinham resultados heterogêneos e possibilidade de efeito de 

cointervenção. 

Meta-análise de ensaios clínicos com diversas técnicas de controle de estresse -

biofeedback com relaxamento, relaxamento muscular progressivo, treinamento para manejo do 

estresse e meditação transcendental - identificou discreto efeito hipotensor com algumas 

delas
46

. A qualidade dos estudos originais, entretanto, é insatisfatória, destacando-se a 

ausência de controle para cointervenção. 

 

 

1.4 Efetividades de Medidas Não-farmacológicas Para a Prevenção e Tratamento da 

Hipertensão Artéria 

 As recomendações para prevenção e tratamento da hipertensão enfatizam perda de 

peso, redução no consumo de sal e prática regular de atividade física. Contudo, essa não é 
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prescrita e operacionalizada de forma adequada 47,48. Estudo transversal, realizado em Porto 

Alegre, que incluiu 1007 mulheres adultas, com 18 a 90 anos, identificou que 27,9% (IC95% 

23,8-32,3) consumiam dieta pobre em frutas e vegetais, 22,5% (IC95% 19,4-25,7) eram 

obesas, 29% (IC95% 25,8-32,4) tinham hipertensão e 7,3% (IC95% 5,7-8,9) tinham diabetes 

mellitus49. Como boa parte da população é exposta a mídia que recomenda práticas de vida 

saudáveis e mesmo a consultas médicas onde se recomendam estas medidas, conclui-se que 

há baixo impacto populacional no seguimento dessas recomendações. 

 Avaliação objetiva de efetividade de recomendações não-medicamentosas para o 

tratamento de hipertensão arterial em ambiente de atenção médica é escassa, se existente. 

Na rotina assistencial costuma-se atribuir a redução de pressão arterial observada entre 

consultas aos tratamentos prescritos, não-medicamentoso e medicamentoso. Certamente que 

efeito hipotensor de tratamentos eficazes em ensaios clínicos deve se transferir para pacientes 

que os seguem, mas há intervenientes que podem influenciar a magnitude da eficácia. 

Regressão à média e adesão variada as medidas prescritas estão entre esses intervenientes. 

 A coorte de pacientes conduzida no ambulatório de hipertensão arterial do Serviço de 

Cardiologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre foi desenhada para investigar diversos 

aspectos relacionados à avaliação e tratamento de pacientes hipertensos50. Entre eles, 

propunha-se avaliar a efetividade de tratamentos medicamentosos e não-medicamentosos. 

Para tanto, dentro do extenso protocolo empregado para avaliação e seguimento de pacientes, 

incluiu-se questão que avaliava o grau de adesão às prescrições feitas, categorizadas em 

plena, parcial ou inexistente. Com essas exposições, investigou-se a associação entre a 

adesão informada às prescrições (colabadas em adesão total ou parcial e não adesão) e o 

comportamento da pressão arterial no seguimento. Com este desenho, pode-se avaliar a 

efetividade das medidas terapêuticas no cenário clínico, tanto para avaliar a proporção de 

pacientes que seguem as recomendações, quanto para avaliar se este seguimento associa-se 

com queda de pressão arterial. Em análise de 637 pacientes, seguidos por três meses, 

investigou-se a efetividade de recomendações dietéticas restrição de sal e dieta hipocalórica, 

quando cabível e de prática de exercícios físicos, na redução da pressão arterial51. A adesão a 

dieta hipocalórica associou-se com redução de 5,1 mmHg (IC 95% de 0,6 a 9,7, P = 0,026). 

Adesão a dieta hipossódica mostrou tendência a efeito hipotensor com redução de 4,8 mmHg 

(IC 95% -0,8 a 10,5, P = 0.090), enquanto a adesão informada a recomendação de praticar 
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exercícios físicos não se associou com queda da pressão arterial (1,5 mmHg; IC 95% -2,3- 5,2; 

P = 0,455). A adesão ao tratamento medicamentoso associou-se a intenso efeito hipotensor 

(11,2 mmHg; IC95% 7,8-14,7); P < 0,001). Houve melhora prognóstica significativa e 

independente (queda relevante de pressão arterial) em pacientes que seguiram a dieta 

hipocalórica. O benefício da adesão à dieta hipocalórica acompanhou-se de efeito hipotensor 

associado a queda de peso entre a avaliação inicial e o seguimento de 3 meses. 

 Busca meticulosa na literatura foi incapaz de identificar estudos válidos de desenho 

similar. Há um estudo paquistanês52 que apresenta linguagem similar, mas avaliou somente 89 

pacientes, e não tem sequer redação científica convencional. Entre os quatro artigos que citam 

o trabalho de Porto Alegre (excetuando-se as citações dos autores em outros artigos) 

identificado na Web of Knowledge – Institute of Scientific Information - ISI, nenhum utiliza 

metodologia similar. Assim, a efetividade de tratamentos, particularmente não-

medicamentosos, em contexto clínico, permanece pouco estudada, particularmente em longo 

prazo. 
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JUSTIFICATIVA 

 A hipertensão arterial sistêmica é fator de risco para doenças decorrentes de 

aterosclerose e trombose, tais como acidente vascular cerebral, infarto do miocárdio, 

insuficiência cardíaca e doenças renais, déficits cognitivos como doença de Alzheimer e 

demência vascular e senil. Sendo assim hipertensão arterial está na origem de muitas doenças 

não transmissíveis, e é, conseqüentemente, uma das causas para o aumento da taxa de 

morbimortalidade.  

 Mesmo com a ampla disponibilidade de medicamentos e medidas não-farmacológicas 

eficazes sabe-se que cerca de dois terços dos pacientes com hipertensão não mantêm 

controle dos seus níveis pressóricos. A efetividade de tratamentos anti-hipertensivos no 

contexto clínico não tem sido descrita e é difícil de isolar em contexto clínico.  

Com base nesses pressupostos estabelecem-se os objetivos da presente dissertação. 
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OBJETIVO  

Geral 

Estimar a efetividade de recomendações de tratamento não-farmacológico de hipertensão 

arterial em pacientes hipertensos em acompanhamento em ambulatório de hipertensão de 

centro de referência. 

Específicos 

a) Identificar a adesão às recomendações não-farmacológicas em ambulatório de hipertensão 

arterial.  

b) Avaliar a efetividade anti-hipertensiva da recomendação de seguir dieta hipossódica em 

contexto ambulatorial.  

c) Avaliar a efetividade anti-hipertensiva da recomendação de seguir dieta hipocalórica em 

contexto ambulatorial.  

d) Avaliar a efetividade anti-hipertensiva da recomendação de praticar exercícios físicos em 

contexto ambulatorial. 

e) Avaliar associação entre a queda de peso corporal e a redução da pressão arterial em 

contexto ambulatorial 
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Abstract 

Background: Various non-drug interventions have been efficacious to control blood pressure 

(BP) in clinical trials, but the reproduction of this efficacy in the clinical scenario was not 

documented to date. 

Methods: Patients with uncontrolled BP at the initial evaluation and with a follow-up of at least 

one year in an outpatient clinic were included in this analysis. All received non-pharmacological 

recommendations to treat hypertension. The exposure variables were the pattern of adherence 

to the recommendations to follow low-salt and low-calorie diets and to do physical activities. 

Results: In total, 825 patients with a mean follow-up of 23.1 ± 8.4 months, were analyzed. 

Adjusted deltas of BP, calculated as the variation of blood pressure in patients with adherence 

to the low salt diet minus the variation in patients without adherence were 5.1 (95% CI 1.7 to 

8.6) mmHg for systolic (P = 0.003) and 2.1 (0.2 to 3.9) mmHg for diastolic BP (P = 0.02). The 

corresponding values for adherence to low-calorie diet were 6.6 (2.9 to 10.2) mmHg for systolic 

(P < 0.001) and 2.0 (0.1 to 3.9) mmHg for diastolic BP (P = 0.045). Adherence to physical 

activities was not associated with a BP-lowering effect. More patients with compliance with the 

diets had a fall of 10 mmHg in systolic or 5 mmHg in diastolic BP. Loss of more than 2 Kg of 

weight was associated with reduction of BP as well. 

Conclusion: Adherence to low-salt and low calorie diets but not to physical activities is 

associated with clinically relevant BP reduction and improvement of prognosis of patients at 

care for hypertension in a clinical setting. 
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 Hypertension ranks among the diseases with the higher number of efficacious and well-

tolerated non-drug and drug therapies. Clinical trials showed that the efficacy of drugs in the 

prevention of cardiovascular events was predicted by the intensity of their blood pressure-

lowering effect1. Two recent meta-analyses of salt-reduction trials showed the reduction of the 

incidence of cardiovascular events and total mortality in participants allocated to the low-salt 

diet2,3. In face of the small difference in the consumption of salt and blood pressure between 

the experimental groups, allied to the small number of participants in the trials, the confidence 

intervals were wide and in some instances covered the null. There is no clinical trial testing the 

efficacy of low-calorie diet and physical exercises to prevent cardiovascular events.  

The efficacy of many non-drug interventions to lower blood pressure, such as low-

sodium and weight reduction diets, and of physical activity, was demonstrated in clinical trials 

and their meta-analyses4-6. Nonetheless, the long-term efficacy of these interventions and their 

effectiveness outside the strict conditions of clinical trials were not demonstrated to date. 

 In a cohort study conducted in a clinical setting, we demonstrated the short-term 

effectiveness of the adherence to a low calorie diet and of weight reduction, but not of the 

informed adherence to a low-salt diet and to the recommendation to do physical exercises7. In 

this report, we explored the effectiveness of these interventions in the same cohort with a larger 

number of patients and longer follow-up. 

Methods 

Details of this cohort study, which is on the way since 1989 in the outpatient 

hypertension clinic of the Hospital de Clínicas de Porto Alegre, have been reported 

elsewhere7,8. Adult patients referred to our clinic, mostly with uncomplicated hypertension, but 

with uncontrolled blood pressure (office blood pressure ≥ 140/90 mmHg) and with a follow-up of 

at least one year and not more than three years were included in this analysis. 

The baseline diagnosis of hypertension was based on six blood pressure measurements 

done in three consultations, with periodically calibrated aneroid sphygmomanometers, with cuff-

sizes appropriate to the arm circumference. A detailed protocol, with questions on risks for high 

blood pressure, habits, previous treatment, followed by a complete physical examination, 
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including optic funding examination under pharmacological mydriasis, was employed for data 

collection. In the last five years the data were entered directly in an electronic database 

specifically designed for the cohort. Determination of blood glucose, cholesterol, potassium, 

and creatinine, and an electrocardiogram complete the baseline evaluation. Investigation of 

secondary hypertension was done according to guidelines. These patients were not excluded 

from the present analyses unless if they were submitted to specific therapies (renal artery 

angioplasty, for instance). Patients who did not return for the one year follow-up visit and those 

that were hospitalized for complications of hypertension were excluded. 

All patients received detailed non-pharmacological recommendations to stop smoking 

and alcoholic beverage consumption, to change diet, to practice aerobic exercises, and to 

change the method of contraception when applicable. The orientation for a low salt-diet 

included the reduction of the amount of salt used in the preparation of cooked meals and added 

to salads, and the advice to abstain from foods rich in sodium, such as canned goods, cheese, 

sausage and ham. Some patients were oriented to check the amount of salt in the label of food 

products. The goal to achieving a daily ingestion of less than 6 g of sodium chloride per day 

was presented to most patients. Low-calorie diet was recommended to patients with a body 

mass index equal to or higher than 25 Kg/m2. A low-energy-intake diet (1000–1500 kJ) was 

prescribed, mainly with reduction of carbohydrates, refined sugar, and saturated fat. We 

recommended to substituting commercially processed foods by natural foods such as fruit and 

legumes. The physical activity prescribed for most patients was to walk at least 30 minutes 

three days per week. Some already had this physical activity during their usual daily, and 

others were practicing other dynamic exercises, such as aerobics or swimming. 

At each follow-up visit patients answered to a short questionnaire that included the 

evaluation of adherence do drug and non-drug prescriptions, classified in strict, partial and non-

adherence. Non-drug interventions were reinforced at each visit. Interns, graduate students and 

physicians in charge for consultations were trained to recommend the non-drug interventions, 

but the details of such prescription were left to discretion of each professional. About a third of 

patients had consultations with a nutritionist or a nurse. In the last six years cases of suspicion 

of non-adherence to drug treatment were referred for pharmaceutical care6. 
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In this report we evaluated the effectiveness of the adherence to the low-salt and low-

calorie diets and to the recommendation to enhance physical activity. The exposure variables 

were the informed pattern of adherence to these recommendations, according the predominant 

response to the systematic questioning done at each consultation. Patients who informed 

predominantly a full or partial adherence to the specific recommendation were classified as 

adherents, and compared to those who had a predominant pattern of non-adherence. Loss of 

weight between the baseline evaluation and the index visit (see below) was another exposure 

variable, stratified in none or increase, loss of 0.1 to 2 kg, 2.1 to 4,0 Kg, and more than 4.0 kg. 

The main outcome measures were the deltas of systolic and diastolic blood pressure 

between the baseline consultation and the index consultation, which was the last that the 

patient had between one and three years of follow-up. Improvement in prognosis was 

characterized by a fall of at least 10 mmHg in systolic or 5 mmHg in diastolic blood pressure 

(without increase in the counterpart blood pressure). Student T-test, ANOVA and Chi-square 

were employed in the univariate comparisons. Analysis of covariance was used to adjust for 

correspondent baseline blood pressure, body mass index, age and number of drugs in use in 

the index visit. Relative risks for improvement in prognosis were calculated in Poisson 

regression models, adjusting for the same set of variables. Interaction terms between the 

informed adherence to the non-drug recommendations were forced in separated models, 

adjusting for the same set of confounders. 

 

Results 

In total, 825 patients out of 2,305 enrolled in the cohort during the period of data 

collection, fulfilled the criteria for inclusion and were analyzed. The main reason for exclusion 

was the no return for follow-up after one year of the baseline evaluation. Participants who did 

not stay in the cohort were younger (56.7 ± 12.5 versus 53.1 ± 13.4, P <0.001) and had higher 

baseline blood pressure (156.9 ± 26.8 versus 160.1 ± 28.2 mmHg, P =0.010 for systolic and 

91.4 ± 14.1 versus 95.4 ± 16.2, P <0.001 for diastolic blood pressure). There was no other 

relevant difference between the participants included and excluded from the cohort analysis. 

The mean follow-up of 23.06±8.39. 
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Tables 1-A to 1-C present the main characteristics of patients classified by the pattern of 

informed adherence to each non-pharmacological intervention. Patients with adherence to the 

diets were older, had more consultations, longer follow-up, were using more drugs in the index 

consultation, were more frequently obese and had higher baseline systolic blood pressure than 

patients who were non-adherent to the dietary recommendations. Patients with a pattern of 

adherence to the recommendation to do physical activity were more frequently men and lean 

than the patients who did not have adherence to this recommendation. Patients that informed 

to have had adherence to the recommendation to lose weight lost 1.4 ± 4.5 Kg versus 0.07 ± 

4.3 Kg in patients who had not had adherence to this recommendation. 

Patients with adherence to the diets but not to physical activity had significant reduction 

of systolic and diastolic blood pressure between the baseline evaluation and the index 

consultation (Table 2). Deltas of blood pressure adjusted for confounding (Table 3) remained 

statistically higher in patients with adherence to the diets and not significant for exercise.  

The proportion of patients with a fall of at least 10 mmHg in systolic blood pressure or 5 

mmHg in diastolic blood pressure was significantly higher in participants with adherence to the 

diets but not to exercises (Table 4). After adjustment for confounding (Table 5-A) adherence to 

the low-salt diet remained significantly associated with improvement in prognosis. Table 5-B 

presents the results of the Poisson model restricted to patients with overweight or obesity, and 

only the adhesion to low-salt diet remained independently associated with improvement in 

prognosis. In the models with interaction terms between the informed adherence to the non-

drug recommendations only the interaction between low-salt and low-calorie diet was 

significant (RR 0.58, 95% CI from 0.41 to 0.84, P = 0.003). 

Figure 1 shows that the deltas of systolic and diastolic blood pressure between the 

baseline evaluation and the index consultation were higher in patients who lost weight in the 

interval between the consultations, particularly if more than 2 Kg. Table 6 shows that the 

reduction of blood pressure in patients who lost at least 2 Kg remained significant after 

adjustment for confounding. The improvement of prognosis (reduction of at least 10 mmHg in 

systolic blood pressure or 5 mmHg in diastolic blood pressure) was higher in participants that 

lost at least 2 Kg (Table 7). In the Poisson regression model, with adjustment for age, baseline 
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BMI and the other interventions, loss of 2.1 to 4 Kg was associated with an improvement in 

prognosis of 26% (Table 8). Loss of more than 4 Kg showed a trend for significant 

improvement. The relative risk for delta weight included in the model as a continuous variable, 

adjusting for the same set of confounding variables, was 0.97 (95% CI 0.96 – 0.99), P = 0.005. 

 

Discussion 

This cohort study, conducted in patients under care for hypertension in an outpatient 

clinic, identified a blood pressure lowering-effect associated with adherence to the 

recommendations to follow low-salt and low-calorie diets. The association with the low-salt diet 

was independent of age, baseline blood pressure, BMI and of the number of blood pressure-

lowering agents that was being used in the index consultation. The magnitude of the effect - 5 

mmHg for systolic blood pressure and around 2 mmHg for diastolic blood pressure - was 

clinically relevant. According to the Collaborative Group meta-analysis of the cohort studies that 

identified the risks of increasing blood pressure10, this difference of blood pressure would result 

in approximately 12.5% reduction in the incidence of fatal cardiovascular events. More patients 

adhered to the low-salt diet than to the other non-drug recommendations (two thirds versus one 

third, approximately). The interaction between adherence to the diets, which led to a mean 

improvement in prognosis of 42% (decrease of 10 mmHg of systolic or 5 mmHg of diastolic 

blood pressure), was noteworthy. Informed adherence to the practice of physical exercises was 

not associated with blood pressure reduction or improvement in prognosis.  

Analyses by loss of weight between the baseline evaluation and the index consultation 

showed that the loss of at least 2 Kg, and particularly of 4 Kg, were associated with a relevant 

fall of systolic blood pressure. Participants who informed to had had adherence to the low-

calorie diet lost approximately 1.5 Kg, in comparison with no weight loss in non-adherent 

participants. This finding supports the interpretation that the blood pressure reduction in 

participants that informed to have had adherence to the low-calorie diet was intermediate by 

weight loss. 
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To the best of our knowledge, our findings cannot be directly compared with any similar 

report in the literature other than our first report of effectiveness in this cohort study7 . A 

comprehensive search in Medline did not show any study with a non-randomized comparison 

of the effects of adherence to non-drug treatment in the clinical setting. In the first report, a 

short-term effectiveness was identified only for adherence to the low-calorie diet, and informed 

adherence to the low-salt diet showed a trend for benefit7. The current observation, with higher 

statistical power, is also relevant because it shows that the effectiveness of the adherence to 

the diets persisted for more than one year. Clinical trials have shown modest long-term effects 

of low-salt and low-calorie diets11,12. Nonetheless, findings from clinical trials and from our study 

can be hardly compared. Patients with voluntary adherence to the dietary recommendations in 

the clinical setting are certainly different from those who do not follow these recommendations. 

In clinical trials patients with willingness and unwillingness to adopt low-salt and low calorie 

diets, and to practice physical exercises, were equally distributed in the experimental groups. 

Moreover, the prescription of diets, the frequency of consultations and the setting of data 

collection are quite different in clinical trials and in the real world. 

The lack of a blood pressure-lowering effect associated with adherence to physical 

activity might be secondary to a misreport of the degree of compliance or to the absence of an 

antihypertensive effect of exercise practiced at the intensity prescribed. The first hypothesis is 

unlikely, considering that the reported compliance with the diets was associated with reduction 

of blood pressure. Guidelines have proposed 30 to 45 minutes daily of moderate intensity 

physical exercise to treat hypertension13, but in the meta-analysis of clinical trials of physical 

exercise there was no substantial difference of effect by duration and intensity of exercise6. The 

average office blood pressure-lowering effect identified in clinical trials was not high (3.8 and 

2.6 mmHg for systolic and diastolic blood pressure, respectively)6. In a recent clinical trial, with 

a large number of participants with diabetes, a pedometer-based activity program of physical 

exercises had no effect over blood pressure during a follow-up of one year11. The possibility 

that physical exercise is deprived of relevant blood pressure-lowering effect cannot be 

discarded at all.  

Some limitations of our study deserve mention. It was impossible to estimate the 

adherence to treatment by participants who did not return for follow-up. Presumably, most of 
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them were non-adherent, a condition that would not influence the effectiveness of the 

compliance with the diets, but would diminish the proportion of individuals adherent to the 

prescription and to their beneficial effects. In face of the high proportion of women in our 

outpatient clinic, the generalization of our findings to men would be limited, but there was no 

difference of effectiveness by gender in our analyses. 

In conclusion, adherence to low-salt and low calorie diets, and particularly to both diets, 

is associated with clinically relevant blood pressure-lowering effect and improvement of 

prognosis of patients at care for hypertension in a clinical setting. The lack of effect to the 

adherence to recommendation to practice physical exercises may be due to inefficacy of the 

method to prescribe the recommendation. Dietary changing as a part of life style modification is 

an objective that should be pursued to improve the rates of control of blood pressure in the 

clinical setting. 
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Table 1-A – Sample characterization according to the informed adherence to the salt restricted 

diet [mean ± SD or – n (%). when appropriate] 

Variables 

 

With 

adherence 

(n=594*) 

Without 
adherence 

 (n=229*) 

P 

Female 427 (71.9) 163 (71.2) 0.908 

White 474 (79.8) 178 (77.7) 0.576 

Smoking    

Yes 153 (27.7) 55 (26.8) 0.295 

Never smoked 371 (67.1) 133 (64.9)  

No 29 (5.2) 17 (8.3)  

BMI classification    

Eutrophic 120 (20.2) 44 (19.2) 0.590 

Pre-obesity 241 (40.6) 85 (37.1)  

Obesity grade I 151 (25.4) 61 (26.6)  

Obesity grade II 54 (9.1) 29 (12.7)  

Obesity grade III 28 (4.7) 10 (4.4)  

Age (years) 58.1 ± 12.2 53.3 ± 12.3 <0.001 

Weight (kg) 75.9 ± 16.1 76.1 ± 14.8 0.861 

BMI (kg/m2) 29.5 ± 5.5 29.7 ± 5.4 0.522 

Initial SBP (mmHg) 158.5 ± 28.3 153.7 ± 22.9 0.012 

Initial DBP (mmHg) 91.6 ± 14.9 91.4 ± 11.7 0.821 

Days follow-up 733.5 ± 256.8 583.0 ± 201.2 <0.001 

Consultations (n) 6.5 ± 2.8 4.5 ± 1.8 <0.001 

Drugs in use in the index consultations 

(n) 

2.2 ± 1.4 1.5 ± 1.2 <0.001 

*Some frequencies in stratified analyses do not add up the total number of participants due to missing data. 
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Table 1-B – Sample characterization according to the informed adherence to the weight loss 

diet among patients with IMC≥25 [mean ± SD or – n (%). when appropriate] 

Variables 

 

With 

adherence 

(n=232) 

Without 
adherence 

(n=409) 

P 

Female 162 (69.8) 306 (74.8) 0.202 

White 190 (81.9) 331 (80.9) 0.844 

Smoking    

Yes 63 (28.3) 93 (25.1) 0.220 

Never smoked 152 (68.2) 252 (68.1)  

No 8 (3.6) 25 (6.8)  

BMI classification    

Pre-obesity 147 (63.4) 166 (40.6) <0.001 

Obesity grade I 49 (21.1) 160 (39.1)  

Obesity grade II 26 (11.2) 56 (13.7)  

Obesity grade III 10 (4.3) 27 (6.6)  

Age (years) 59.4 ± 11.7 55.6 ± 11.3 <0.001 

Weight (kg) 77.2 ± 13.5 81.7 ± 15.0 <0.001 

BMI (kg/m2) 30.3 ± 4.5 31.8 ± 4.9 <0.001 

Initial SBP (mmHg) 159.9 ± 28.1 154.8 ± 26.2 0.022 

Initial DBP (mmHg) 91.5 ± 15.1 91.5 ± 13.4 0.953 

 days follow-up 752.2 ± 257.8 669.1 ± 247.2 <0.001 

No. of consultations 6.2 ± 2.6 5.1 ± 2.2 <0.001 

Drugs in use in the index consultations 

(n) 

2.2 ± 1.4 1.8 ± 1.3 <0.001 

*Some frequencies in stratified analyses do not add up the total number of participants due to missing data. 
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Table 1-C – Sample characterization according to the informed adherence to the 

recommendation to practice physical exercises (mean ± SD or – n (%). when appropriate) 

Variables 

 

With 

adherence 

(n=254) 

Without 
adherence 

 (n=571) 

P 

Female 167 (65.7) 425 (74.4) 0.013 

White 202 (79.5) 452 (79.2) 0.978 

Smoking    

Yes 65 (27.9) 144 (27.3) 0.931 

Never smoked 155 (66.5) 350 (66.4)  

No 13 (5.6) 33 (6.3)  

BMI classification    

Eutrophic 66 (26.0) 99 (17.3) <0.001 

Pre-obesity 115 (45.3) 212 (37.1)  

Obesity grade I 47 (18.5) 165 (28.9)  

Obesity grade II 17 (6.7) 66 (11.6)  

Obesity grade III 9 (3.5) 29 (5.1)  

Age (years) 57.8 ± 12.5 56.3 ± 12.3 0.104 

Weight (kg) 74.7 ± 15.9 76.4 ± 15.7 0.164 

BMI (kg/m2) 28.5 ± 5.4 30.0 ± 5.5 <0.001 

Initial SBP (mmHg) 157.9 ± 26.8 156.7 ± 27.1 0.582 

Initial DBP (mmHg) 91.5 ± 13.7 91.5 ± 14.3 0.980 

 days follow-up 698.6 ± 259.0 688.9 ± 248.4 0.612 

No. of consultations 5.7 ± 2.4 5.4 ± 2.4 0.179 

Drugs in use in the index 

consultations (n) 

1.9 ± 1.4 2.0 ± 1.4 0.569 

*Some frequencies in stratified analyses do not add up the total number of participants due to missing data. 
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Table 2 – Variation of blood pressure by informed adherence to the non-drug recomendations  

Blood Pressure Adherence Before After 

Delta 

(SD) P 

 SALT RESTRICTION 

Systolic Yes (594) 158.5 ± 28.3 144.9 ± 24.4 13.6±28.7  
<0.001 

 No(229) 153.7 ± 22.9 147.1 ± 23.9 6.6± 23.1 

Diastolic Yes (594) 91.6 ± 14.9 84.3 ± 14.1 7.3± 14.5 
0.001 

 No(229) 91.4 ± 11.7 87.6 ± 12.9 3.8±13.4 

 WEIGHT LOSS 

Systolic Yes(232) 159.9 ± 28.1 143.1 ± 24.1 16.8±29.7 
<0.001 

 No(409) 154.8 ± 26.2 146.8 ± 24.4 8.0±25.7 

Diastolic Yes(232) 91.5 ± 15.1 83.6 ± 13.4 7.8± 14.5 
0.014 

 No(409) 91.5 ± 13.4 86.6 ± 14.0 5.0± 13.2 

 EXERCISE 

Systolic Yes(254) 157.9 ± 26.8  144.9 ± 22.6 13.0±26.6 
0.348 

 No(571) 156.7 ± 27.1 145.7 ± 25.0 11.0±27.8 

Diastolic Yes(254) 91.5 ± 13.7 85.0 ± 12.8 6.6±13.6 
0.709 

 No(571) 91.5 ± 14.3 85.3 ± 14.3 6.2±14.6 
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Table 3 –Adjusted differences between blood pressure variations according informed adherence to 
the non-drug recommendations  

Blood 

Pressure 
Adherence Before After 

Between group difference (95% CI) 

    Crude         Adjusted* 

P* 

 SALT RESTRICTION 

Systolic Yes (594) 158.5 ± 28.3 144.9 ± 24.4 7.0 (2.8 to 11.2) 5.1 (1.7 to 8.6) 0.003 

 No(298) 153.7 ± 22.9 147.1 ± 23.9    

Diastolic Yes (594) 91.6 ± 14.9 84.3 ± 14.1 3.5 (1.4 to 5.7) 2.1 (0.2 to 3.9) 0.020 

 No(298) 91.4 ± 11.7 87.6 ± 12.9    

 WEIGHT LOSS 

Systolic Yes(232) 159.9 ± 28.1 143.1 ± 24.1 8.8 (4.4 to 13.2) 6.6 (2.9 to 10.2) <0.001 

 No(409) 154.8 ± 26.2 146.8 ± 24.4      

Diastolic Yes(232) 91.5 ± 15.1 83.6 ± 13.4 2.8 (0.6 to 5.1) 2.0 (0.1 to 3.9) 0.045 

 No(409) 91.5 ± 13.4 86.6 ± 14.0    

 EXERCISE 

Systolic Yes(254) 157.9 ± 26.8  144.9 ± 22.6 1.9 (-2.1 to 6.0) 1.6 (-1.7 to 4.9) 0.335 

 No(558) 156.7 ± 27.1 145.7 ± 25.0    

Diastolic Yes(254) 91.5 ± 13.7 85.0 ± 12.8 0.4 (-1.7 to 2.5) 0.1 (-1.7 to 1.8) 0.937 

 No(558) 91.5 ± 14.3 85.3 ± 14.3    

* Analysis of covariance adjusted for correspondent baseline blood pressure, body mass index, age and number 
of drugs in use in the index visit. 
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Table 4 – Improvement in prognosis (drop of at least 10 mmHg in systolic or 5 
mmHg in diastolic blood pressure) associated with informed adherence to the non-
pharmacological prescriptions. 

Recommendation  Improved Did not improve P 

 N (%) n (%)  

Salt restriction    

With adherence  334 (56.2) 260 (43.8) <0.001 

Without adherence 95 (41.5) 134 (58.5)  

    

Weight Loss    

With adherence 138 (59.5) 94 (40.5) 0.006 

Without adherence 196 (47.9) 213 (52.1)  

    

Exercise     

With adherence 142 (55.9) 112 (44.1) 0.155 

Without adherence 287 (50.3) 284 (49.7)  
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 Table 5A. –Relative risks for improvement in prognosis (drop of at least 10 mmHg in 
systolic or 5 mmHg in diastolic blood pressure) associated with informed adherence to 
the non-pharmacological prescriptions: results of the Poisson regression model. (n=825) 

 RR crude (CI 95%) RR adjusted* (CI 95%) P 

Salt adherence (Yes) 0.75 (0.65 – 0.86) 0.83 (0.71 – 0.97) 0.019 

Exercise adherence 

(Yes) 

0.89 (0.76 – 1.04) 0.94 (0.79 – 1.11) 0.459 

Weight adherence 

(Yes) 

0.85 (0.73 – 0.98) 0.93 (0.80 – 1.08) 0.339 

Age (years) 1.00 (0.99 – 1.00) 1.00 (0.99 – 1.01) 0.998 

Number of BP drugs in 

use in the index visit 

0.94 (0.92 – 0.97) 0.90 (0.85 – 0.95) <0.001 

RR: relative risk; *adjusted for the remaining variables in the table 
RRs below 1.0 means improvement. 
For this analysis eutrophic participants were considered adherent to the low-calorie diet 
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Table 5-B. –Relative risks for improvement in prognosis (drop of at least 10 mmHg in 
systolic or 5 mmHg in diastolic blood pressure) associated with informed adherence to 
the non-pharmacological prescriptions in overweight and obese participants: results of 
the Poisson regression model. (n=641) 

 RR crude (CI 95%) RR adjusted* (CI 95%) P* 

Salt adherence (Yes) 0.71 (0.60 – 0.83) 0.80 (0.67 – 0.96) 0.016 

Exercise adherence 

(Yes) 

0.86 (0.71 – 1.04) 0.92 (0.75 – 1.12) 0.404 

Weight adherence 

(Yes) 

0.78 (0.65 – 0.93) 0.90 (0.74 – 1.11) 0.322 

Age (years) 1.00 (0.99 – 1.00) 1.00 (0.99 – 1.01) 0.837 

Number of BP drugs in 

use in the index visit 

0.87 (0.82 – 0.93) 0.89 (0.84 – 0.95) 0.001 

RR: relative risk; *adjusted for the remaining variables in the table 
RRs below 1.0 means improvement. 
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Table 6 –Adjusted blood pressure in the last visit the variation in weight between the 
baseline and the follow-up consultation  

Blood 

Pressur

e 

Δ Weight (Kg) Before After 

Adjusted* 

P* 

Systolic 

None or weight gain  

(n =289) 

156.1 ± 

27.7 

147.4 ± 

25.8  

147.8 ±1.3 0.002 

 0.1 – 2.0 (n = 138) 
155.2 ± 

27.6 

145.5 ± 

22.3 
146.0±1.9  

 2.1 – 4 (n = 102) 
160.6 ± 

26.5 

147.9 ± 

24.6 
146.0±2.2  

 > 4 (n = 114) 
156.1 ± 

24.6 

138.2 ± 

20.6 
138.3±2.1  

Diastolic None or weight gain  92.2 ± 14.7  86.3 ± 13.6 85.7±0.8 0.049 

 0.1 – 2.0 (n = 138) 90.5 ± 12.3 87.2 ± 13.6 87.6±1.0  

 2.1 – 4 (n = 102) 91.4 ± 16.0 83.0 ± 14.0 83.7±1.1  

 > 4 (n = 114) 90.9 ± 12.5 83.7 ± 14.6 84.1±1.1  

* Analysis of covariance adjusted for correspondent baseline blood pressure, body mass index, age and number of  drugs in use 
in the index visit. 
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Table 7 – Improvement in prognosis (drop of at least 10 mmHg in systolic or 5 
mmHg in diastolic blood pressure) associated with loss of weight between the 
baseline and the index consultation. 

Δ Weight (Kg) Improvement Without improvement 

 n (%) n (%) 

None or weight gain (n = 

289) 

141 (48.2) 148 (51.2) 

0.1 – 2.0 (n = 138) 63 (46.3) 73 (53.7) 

2.1 – 4 (n = 102) 64 (67.7) 38 (37.3) 

> 4 (n = 114) 66 (57.9) 48 (42.1) 

P = 0.026 
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Table 8. – Improvement in prognosis (drop of at least 10 mmHg in systolic or 5 mmHg in 
diastolic blood pressure) associated with loss of weight: results of the Poisson 
regression model. 

 RR crude (CI 95%) RR adjusted* (CI 95%) P 

Salt adherence (Yes) 0.71 (0.60 – 0.83) 0.80 (0.68 – 0.94) 0.007 

Exercise adherence 

(Yes) 

0.86 (0.71 – 1.04) 0.91 (0.75 – 1.10) 0.320 

Δ Weight (Kg)     

None or weight gain  

(n = 289) 

1.0 1.0  

0.1 – 2.0 (n = 138) 1.05 (0.87 – 1.27) 1.02 (0.85 – 1.23) 0.832 

2.1 – 4 (n = 102) 0.73 (0.55 – 0.96) 0.74 (0.56 – 0.97) 0.030 

> 4 (n = 114) 0.82 (0.65 – 1.05) 0.82 (0.64 – 1.04) 0.096 

Number of BP drugs in 

use in the index visit 

0.87 (0.82 – 0.93) 0.89 (0.83 – 0.95) <0.001 

RR: relative risk; *adjusted for age, baseline IMC and the remaining variables in the table 
RRs below 1.0 means improvement 
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Legend for the figure: 

Figure 1. Deltas of blood pressure (baseline minus follow-up) by variation of weight between 
the consultations (Systolic blood pressure: P =0.013; Diastolic blood pressure: P=0.032) 
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Figure 1 
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RESUMO 

Introdução: Diversas intervenções não-farmacológicas têm sido eficazes para controlar a 

pressão arterial em ensaios clínicos, mas a reprodução dessa eficácia no cenário clínico não 

foi documentada até o momento. 

Métodos: Pacientes hipertensos com pressão arterial não controlada na avaliação inicial 

e com seguimento ambulatorial de pelo menos um ano foram incluídos nesta análise. Todos 

receberam recomendações não-farmacológicas para tratar a hipertensão. As variáveis de 

exposição foram o padrão de adesão às recomendações para seguir dieta hipossódica, dieta 

hipocalórica e praticar atividades físicas. 

Resultados: No total, 825 pacientes com seguimento médio de 23,1 ± 8,4 meses foram 

analisados. As diferenças entre os deltas ajustados da pressão arterial, calculadas como a 

variação da pressão arterial em pacientes com adesão à dieta hipossódica menos a variação 

em pacientes sem adesão, foram de 5,1 (IC 95% 1,7-8,6) mmHg para pressão sistólica (P = 

0,003) e 2,1 (0,2 para 3,9) mmHg para a diastólica (P = 0,02). Os valores correspondentes 

para adesão à dieta hipocalórica foram de 6,6 (2,9 a 10,2) mmHg para pressão sistólica (P 

<0,001) e 2,0 (0,1 a 3,9) mmHg para a diastólica (P = 0,045). Adesão a atividades físicas não 

foi associada a um efeito redutor da pressão arterial. Mais pacientes em conformidade com as 

dietas tiveram uma queda de 10 mmHg na pressão sistólica ou 5 mmHg na pressão diastólica. 

Perda de mais de 2 kg de peso também foi associada com redução da pressão arterial. 

Conclusão: A adesão a dietas hipocalórica e hipossódica mas não a adesão às 

atividades físicas está associada à redução da PA clinicamente relevante e melhoria do 

prognóstico dos pacientes em tratamento de hipertensão arterial em ambulatório 

especializado. 
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A hipertensão está entre as doenças com o maior número de terapias não-

farmacológicas e farmacológicas eficazes e bem toleradas. Em ensaios clínicos, a eficácia dos 

fármacos na prevenção de eventos cardiovasculares foi predita pela intensidade de seu efeito 

na redução da pressão arterial1. Duas meta-análises recentes de ensaios clínicos de redução 

de sal mostraram diminuição da incidência de eventos cardiovasculares e mortalidade total nos 

participantes alocados para dieta com baixo teor de sal2, 3. Diante da pequena diferença no 

consumo de sal e na pressão arterial entre os grupos experimentais, aliada ao pequeno 

número de participantes nos estudos, os intervalos de confiança foram largos, cobrindo a 

nulidade em alguns casos. Não existem ensaios clínicos testando a eficácia da dieta 

hipocalórica e de exercícios físicos para prevenção de eventos cardiovasculares. 

A eficácia de muitas das intervenções não-farmacológicas para reduzir a pressão arterial, 

tais como baixo teor de sódio, dietas de redução de peso e atividade física, foi demonstrada 

em ensaios clínicos e meta-análises4-6. No entanto, a eficácia a longo prazo destas 

intervenções e sua efetividade fora das condições controladas de ensaios clínicos, não foram 

demonstradas até o momento. 

Em um estudo de coorte realizado em ambulatório especializado, demonstrou-se a 

efetividade a curto prazo da recomendação de dieta hipocalórica, mas não da recomendação 

de dieta hipossódica e de praticar exercícios físicos7 . Neste estudo, exploramos a efetividade 

dessas intervenções na mesma coorte, com um número maior de pacientes e maior tempo de 

seguimento. 

 

Métodos 

 
Detalhes deste estudo de coorte, que está em andamento desde 1989 no ambulatório 

de hipertensão do Hospital de Clínicas de Porto Alegre, foram publicados anteriormente7, 8. 

Pacientes adultos encaminhados ao ambulatório, a maioria com hipertensão não complicada 

mas com pressão arterial não controlada (pressão arterial no consultório ≥ 140/90 mmHg) e 

com acompanhamento de pelo menos um e não mais de três anos foram incluídos nesta 

análise. 

O diagnóstico inicial de hipertensão foi baseado em seis medidas de pressão arterial 

realizadas em três consultas, com esfigmomanômetros aneróides calibrados periodicamente, 

com manguitos de diferentes tamanhos, apropriados à circunferência do braço. Um protocolo 
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detalhado (Anexo I), com perguntas sobre os riscos para hipertensão arterial, hábitos de vida, 

tratamento prévio foi utilizado para coleta de dados, seguido por exame físico completo, 

incluindo exame de fundo de olho sob midríase farmacológica. Nos últimos cinco anos, os 

dados foram inseridos diretamente em um banco de dados eletrônico projetado 

especificamente para a coorte. Eletrocardiograma, dosagens de glicemia, colesterol, potássio 

e creatinina  completaram a avaliação basal. Investigação de hipertensão secundária foi feita 

de acordo com as recomendações da literatura. Estes pacientes não foram excluídos, a menos 

que tenham sido submetidos a terapias específicas (angioplastia da artéria renal, por 

exemplo). Pacientes que não retornaram em um ano para consulta de acompanhamento, e 

aqueles que foram hospitalizados por complicações da hipertensão foram excluídos. 

Todos os pacientes receberam recomendações não-farmacológicas detalhadas para 

parar de fumar, diminuir o consumo de bebidas alcoólicas, mudança de dieta, praticar 

exercícios aeróbicos e alterar o método de contracepção, se necessário. A orientação para  

dieta com restrição de sódio incluiu a redução da quantidade de sal utilizada nas preparações 

das refeições e da adição nas saladas. Também foram aconselhados a abster-se do consumo 

de alimentos ricos em sódio como enlatados, queijo e embutidos. Alguns pacientes foram 

orientados a verificar a quantidade de sal no rótulo de alimentos industrializados. A meta de 

alcançar ingestão diária de menos de 6 g de cloreto de sódio por dia foi recomendada a 

maioria dos pacientes. Dieta hipocalórica foi indicada a pacientes com índice de massa 

corporal (IMC) igual ou superior a 25 Kg/m2. Dieta hipocalórica (1000-1500 kJ) foi prescrita, 

principalmente com redução de carboidratos, açúcar refinado e gordura saturada. 

Recomendou-se a substituição de alimentos processados industrialmente por alimentos in 

natura, como frutas e legumes. A atividade física aeróbica prescrita para a maioria dos 

pacientes foi caminhar pelo menos 30 minutos três dias por semana. Alguns já praticavam 

atividade física durante suas atividades diárias habituais, e outros estavam praticando outros 

exercícios dinâmicos, como ginástica aeróbica ou natação. 

A cada consulta de seguimento (Anexo II), os pacientes responderam a um questionário 

reduzido, que incluiu a avaliação da adesão aos medicamentos e às recomendações não-

farmacológicas. Os pacientes foram classificados como tendo adesão total, parcial ou não-

adesão. As intervenções não-farmacológicas foram reforçadas a cada consulta. Estagiários, 

estudantes de graduação e médicos responsáveis pelas consultas foram treinados para 
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recomendar as intervenções não-farmacológicas, mas os detalhes de tais prescrições, foram 

deixados a critério de cada profissional. Cerca de um terço dos pacientes tiveram consultas 

com nutricionista ou enfermeira. Nos últimos seis anos os casos de suspeita de não-adesão ao 

tratamento medicamentoso foram encaminhados para atenção farmacêutica6. 

Neste estudo, avaliou-se a efetividade da adesão à dieta hipossódica, hipocalórica e à 

recomendação de aumentar a atividade física. Definiu-se a exposição pelo padrão de adesão 

informada pelo paciente, de acordo com a resposta predominante ao questionamento sobre o 

grau de adesão, realizado sistematicamente em cada consulta. Pacientes que informaram 

predominantemente adesão total ou parcial à cada recomendação específica foram agrupados 

e comparados com aqueles com padrão predominantemente de não-adesão. A perda de peso 

entre a avaliação inicial e a consulta índice (ver abaixo) foi outra variável de exposição, 

estratificada em nenhuma perda ou ganho de peso, perda de 0,1 a 2 kg, de 2,1 a 4,0 Kg, e 

mais de 4,0 kg. 

Os desfechos principais foram os deltas de pressão arterial sistólica e diastólica entre a 

consulta inicial e a consulta índice, sendo a consulta índice definida como a última consulta 

que o paciente realizou entre um e três anos de seguimento. Melhora no prognóstico foi 

caracterizado pela queda de pelo menos 10 mmHg na pressão sistólica ou 5 mmHg na 

pressão diastólica (sem aumento da pressão sistólica ou diastólica respectivamente). Teste t 

de Student, ANOVA e Qui-quadrado foram empregados nas comparações univariadas. Análise 

ajustada para pressão arterial basal, IMC, idade e número de medicamentos em uso na 

consulta índice foi realizada através de análise de covariância. Os riscos relativos para 

melhora prognóstica foram calculadas em modelos de regressão de Poisson, ajustando-se 

para o mesmo conjunto de variáveis. Termos de interação entre a adesão informada às 

recomendações não-farmacológicas foram analisadas em modelos separados, ajustados para 

os mesmos potenciais fatores de confusão. 

 
 
Resultados 
 

No total, 825 pacientes de 2.305 admitidos na coorte durante o período de coleta de 

dados, preencheram os critérios de inclusão e foram analisados. A principal razão para a 

exclusão foi ausência de retorno para consulta de seguimento um ano após a avaliação inicial. 

Os participantes que abandonaram eram mais jovens (56,7 ± 12,5 vs 53,1 ± 13,4, P <0,001) e 
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apresentavam pressão arterial basal mais elevada (156,9 ± 26,8 vs 160,1 ± 28,2 mmHg, P = 

0,010 para pressão sistólica e de 91,4 ± 14,1 vs 95,4 ± 16,2, P <0,001 para pressão arterial 

diastólica). Não houve outra diferença relevante entre os participantes incluídos e excluídos da 

análise. O seguimento médio foi de 23,1 ± 8,4 meses. 

As Tabelas 1-A a 1-C apresentam as principais características dos pacientes 

classificados pelo padrão de adesão informada para cada intervenção não-farmacológica. 

Pacientes com a adesão às dietas eram mais velhos, realizaram maior número de consultas, 

tinham maior tempo de acompanhamento, estavam usando mais antihipertensivos na consulta 

índice, eram mais freqüentemente obesos, tinham pressão arterial sistólica mais elevada do 

que os pacientes com não-adesão às recomendações dietéticas. Pacientes com adesão à 

recomendação de praticar atividade física foram mais frequentemente homens, e mais magros 

do que aqueles que não tiveram adesão. Pacientes que informaram ter tido adesão à 

recomendação de perder peso, reduziram 1,4 ± 4,5 kg vs redução de 0,07 ± 4,3 kg pelos 

pacientes que não tiveram adesão a esta recomendação. 

Pacientes com adesão às dietas tiveram redução significativa da pressão arterial 

sistólica e diastólica entre a avaliação inicial e a consulta índice (Tabela 2) , o que não ocorreu 

em relação à atividade física. Os deltas de pressão arterial, ajustados para fatores de confusão 

(Tabela 3), foram estatisticamente maiores para pacientes com adesão às dietas. Não houve 

diferença significativa em relação à adesão ao exercício. 

A proporção de pacientes com queda de pelo menos 10 mmHg na pressão arterial 

sistólica ou 5 mmHg na pressão arterial diastólica foi significativamente maior somente entre 

os participantes com adesão às dietas (Tabela 4). Após ajuste para fatores de confusão, 

adesão à dieta com pouco sal permaneceu significativamente associada à melhora no 

prognóstico (Tabela 5-A). A Tabela 5-B apresenta os resultados do modelo de Poisson restrito 

a pacientes com sobrepeso ou obesidade, e apenas a adesão à dieta com redução de sal 

permaneceu independentemente associada com a melhora no prognóstico. Nos modelos com 

fator de interação entre a adesão informada às recomendações não-farmacológicas, apenas a 

interação entre baixo teor de sal e dieta hipocalórica foi significativa (RR 0,58, IC 95% 0,41-

0,84, P = 0,003). 

A Figura 1 mostra que os deltas de pressão arterial sistólica e diastólica entre a 

avaliação inicial e a consulta índice foram maiores em pacientes que perderam peso no 
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intervalo entre as consultas, especialmente se mais de 2 kg. A redução da pressão arterial em 

pacientes que perderam pelo menos 2 kg permaneceu significativa após ajuste para fatores de 

confusão (Tabela 6). A melhora do prognóstico (redução de pelo menos 10 mmHg na pressão 

arterial sistólica ou 5 mmHg na pressão arterial diastólica) também foi maior nos participantes 

que perderam pelo menos 2 kg (Tabela 7). No modelo de regressão de Poisson, com ajuste 

para idade, IMC inicial e as outras intervenções, a perda de 2,1 a 4 kg foi associado com 

melhora no prognóstico de 26% (Tabela 8). Perda de mais de 4 kg mostrou tendência de 

melhora significativa. O risco relativo para o delta de peso incluído no modelo como variável 

contínua, ajustado para o mesmo conjunto de variáveis de confusão, foi de 0,97 (IC95% 0,96-

0,99), P = 0,005. 

 
 
Discussão 
 

Este estudo de coorte, conduzido em pacientes em tratamento ambulatorial de 

hipertensão arterial, identificou redução da pressão arterial associada com a adesão às 

recomendações para seguir dietas hipossódica e hipocalórica. A associação da redução da 

pressão arterial com a dieta restrita em sal foi independente da idade, pressão arterial basal, 

IMC e do número de antihipertensivos em uso na consulta índice. A magnitude do efeito - 5 

mmHg para pressão arterial sistólica e cerca de 2 mmHg para a pressão arterial diastólica - foi 

clinicamente relevante. De acordo com o Collaborative Group meta-analysis of the cohort 

studies, que identificou os riscos no aumentando da pressão sanguinea10, essa diferença de 

pressão arterial poderia resultar em aproximadamente 12,5% de redução na incidência de 

eventos cardiovasculares fatais. Mais pacientes aderiram à dieta hipossódica do que às outras 

recomendações não-farmacológicas (dois terços contra um terço, aproximadamente). A 

interação entre a adesão às dietas, levando a melhora no prognóstico de 42% (diminuição de 

10 mmHg de sistólica ou 5 mmHg da pressão arterial diastólica), foi notável. Adesão informada 

à prática de exercícios físicos não foi associada com redução da pressão arterial ou melhora 

no prognóstico. 

As análises de perda de peso entre a avaliação inicial e consulta índice mostrou que a 

perda de pelo menos 2 kg, e particularmente de 4 kg,  associou-se com queda relevante de 

pressão arterial sistólica. Os participantes que informaram ter adesão à dieta hipocalórica 

perderam cerca de 1,5 kg, em comparação com nenhuma perda de peso entre os pacientes 
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com não-adesão. Esse achado reforça a interpretação de que a redução da pressão arterial 

em participantes que informaram ter tido a adesão à dieta hipocalórica foi intermediada pela 

perda de peso. 

Não foram identificados estudos semelhantes na literatura que possam ser diretamente 

comparados com nossos achados, que não primeiro estudo de efetividada desta mesma 

coorte7. Busca detalhada no Medline não recuperou qualquer estudo com comparação não 

randomizada dos efeitos de adesão ao tratamento não-farmacológico na prática clínica. No 

primeiro estudo, a efetividade a curto prazo foi identificada apenas para adesão à dieta 

hipocalórica, e a adesão informada à dieta hipossódica mostrou tendência para beneficio7. A 

observação atual, com maior poder estatístico, também é relevante porque mostra que a 

efetividade da adesão às dietas persistiu por mais de um ano. Os ensaios clínicos têm 

mostrado modestamente efeitos a longo prazo das dietas hipossódica e hipocalóricas11, 12. No 

entanto, os resultados de ensaios clínicos são de difícil comparação com nosso estudo. 

Pacientes com adesão voluntária para às recomendações dietéticas no contexto clínico são 

certamente diferentes daqueles que não seguem essas recomendações. Em ensaios clínicos, 

os pacientes com vontade e falta de vontade de adotar dietas hipocalóricas, redução de sal e 

prática de exercícios físicos foram igualmente distribuídos nos grupos experimentais. Além 

disso, a prescrição de dietas, a frequência de consultas e o protocolo da coleta de dados são 

bastante diferentes em ensaios clínicos e no mundo real. 

A ausência de efeito hipotensor associado com adesão à atividade física pode ser 

secundária ao relato impreciso do grau de seguimento à recomandação ou à ausência de 

efeito anti-hipertensivo do exercício praticado na intensidade prescrita. A primeira hipótese é 

improvável, considerando que a adesão informada para dieta foi associada com redução da 

pressão arterial. Diretrizes propuseram 30 a 45 minutos diários de intensidade moderada de 

exercício físico para tratar hipertensão13, mas em meta-análise de ensaios clínicos de exercício 

físico, não houve diferença significativa de de acordo com duração e intensidade do exercício6. 

O efeito hipotensor médio sobre a pressão de consultório identificado em ensaios clínicos não 

foi grande (3,8 e 2,6 mmHg para pressão arterial sistólica e diastólica, respectivamente) 6. Em 

ensaio clínico recente, com um grande número de participantes com diabetes, um programa 

de atividade de física utilizando pedômetro não teve efeito sobre a pressão arterial durante o 
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acompanhamento de um ano11. A possibilidade de que o exercício físico é desprovido de efeito 

hipotensor relevante não pode ser descartada de todo. 

Algumas limitações do nosso estudo merecem menção, como a impossibilidade de 

estimar a adesão ao tratamento por parte dos participantes que não retornaram para 

acompanhamento. Presumivelmente, a maioria deles não segue adequadamente o tratamento 

não-farmacológico, uma condição que não deve influenciar a efetividade do cumprimento das 

dietas, mas diminuiria a proporção de indivíduos com adesão à prescrição e aos seus efeitos 

benéficos. Em face da alta proporção de mulheres em nosso ambulatório, a generalização dos 

resultados para os homens é limitada, mas não houve diferença da efetividade na análise por 

sexo. 

Concluindo, a adesão a dietas hipocalóricas e hipossódicas, particularmente a ambas 

as dietas, associou-se a redução clinicamente relevante da pressão aerterial e melhora no 

prognóstico dos pacientes em tratamento para hipertensão em ambulatório especializado. A 

ausência de efeito para a adesão à recomendação a prática de exercícios físicos pode ser 

devida a ineficácia do método de prescrever a recomendação. A mudanças na dieta como 

parte da modificação do estilo de vida é um objetivo que deve prosseguir para melhorar as 

taxas de controle da pressão arterial na prática clínica. 
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Tabelas do artigo 

Tabela 1-A – Caracterização da amostra de acordo com a adesão informada à dieta de 

redução de sal [média ± DP ou - n (%)] 

Variáveis 

 

Com adesão 

(n=594*) 

Sem adesão 

 (n=229*) 

P 

Feminino 427 (71,9) 163 (71,2) 0,908 

Brancos 474 (79,8) 178 (77,7) 0,576 

Tabagismo    

Sim 153 (27,7) 55 (26,8) 0,295 

Nunca fumou 371 (67,1) 133 (64,9)  

Não 29 (5,2) 17 (8,3)  

Classificação do IMC    

Eutrófico 120 (20,2) 44 (19,2) 0,590 

Pré-obesidade 241 (40,6) 85 (37,1)  

Grau de obesidade I 151 (25,4) 61 (26,6)  

Grau de obesidade II 54 (9,1) 29 (12,7)  

Grau de obesidade III 28 (4,7) 10 (4,4)  

Idade (Anos) 58,1 ± 12,2 53,3 ± 12,3 <0,001 

Peso (kg) 75,9 ± 16,1 76,1 ± 14,8 0,861 

IMC (kg/m2) 29,5 ± 5,5 29,7 ± 5,4 0,522 

Pressão Sistólica Inicial (mmHg) 158,5 ± 28,3 153,7 ± 22,9 0,012 

Pressão Diastólica Inicial (mmHg) 91,6 ± 14,9 91,4 ± 11,7 0,821 

Seguimento (Dias) 733,5 ± 256,8 583,0 ± 201,2 <0,001 

Nº de Consultas 6,5 ± 2,8 4,5 ± 1,8 <0,001 

Antihipertensivos consulta índice (n) 2,2 ± 1,4 1,5 ± 1,2 <0,001 

* Algumas freqüências nas análises estratificadas não somam o número total de participantes, devido à falta de dados 
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Tabela 1-B – Caracterização da amostra de acordo com a adesão informada à dieta de perda 

de peso entre os pacientes com IMC ≥ 25 [média ± DP ou - n (%)] 

Variáveis 

 

Com adesão 

(n=232) 

Sem adesão 

(n=409) 

P 

Feminino 162 (69,8) 306 (74,8) 0,202 

Brancos 190 (81,9) 331 (80,9) 0,844 

Tabagismo    

Sim 63 (28,3) 93 (25,1) 0,220 

Nunca fumou 152 (68,2) 252 (68,1)  

Não 8 (3,6) 25 (6,8)  

Classificação do IMC    

Pré-obesidade 147 (63,4) 166 (40,6) <0,001 

Grau de obesidade I 49 (21,1) 160 (39,1)  

Grau de obesidade II 26 (11,2) 56 (13,7)  

Grau de obesidade III 10 (4,3) 27 (6,6)  

Idade (Anos) 59,4 ± 11,7 55,6 ± 11,3 <0,001 

Peso (kg) 77,2 ± 13,5 81,7 ± 15,0 <0,001 

IMC (kg/m2) 30,3 ± 4,5 31,8 ± 4,9 <0,001 

Pressão Sistólica Inicial (mmHg) 159,9 ± 28,1 154,8 ± 26,2 0,022 

Pressão Diastólica Inicial (mmHg) 91,5 ± 15,1 91,5 ± 13,4 0,953 

Seguimento (Dias) 752,2 ± 257,8 669,1 ± 247,2 <0,001 

Nº de Consultas 6,2 ± 2,6 5,1 ± 2,2 <0,001 

Antihipertensivos consulta índice (n) 2,2 ± 1,4 1,8 ± 1,3 <0,001 

* Algumas freqüências nas análises estratificadas não somam o número total de participantes, devido à falta de dados 
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Tabela 1-C - Caracterização da amostra de acordo com a adesão informada à 
recomendação para a prática de exercícios físicos (média ± DP ou -. n (%)) 

Variáveis 

 

Com adesão 

(n=254) 

Sem adesão 

 (n=571) 

P 

Feminino 167 (65,7) 425 (74,4) 0,013 

Brancos 202 (79,5) 452 (79,2) 0,978 

Tabagismo    

Sim 65 (27,9) 144 (27,3) 0,931 

Nunca fumou 155 (66,5) 350 (66,4)  

Não 13 (5,6) 33 (6,3)  

Classificação do IMC    

Eutrófico 66 (26,0) 99 (17,3) <0,001 

Pré-obesidade 115 (45,3) 212 (37,1)  

Grau de obesidade I 47 (18,5) 165 (28,9)  

Grau de obesidade II 17 (6,7) 66 (11,6)  

Grau de obesidade III 9 (3,5) 29 (5,1)  

Idade (Anos) 57,8 ± 12,5 56,3 ± 12,3 0,104 

Peso (kg) 74,7 ± 15,9 76,4 ± 15,7 0,164 

IMC (kg/m2) 28,5 ± 5,4 30,0 ± 5,5 <0,001 

Pressão Sistólica Inicial (mmHg) 157,9 ± 26,8 156,7 ± 27,1 0,582 

Pressão Diastólica Inicial (mmHg) 91,5 ± 13,7 91,5 ± 14,3 0,980 

Seguimento (Dias) 698,6 ± 259,0 688,9 ± 248,4 0,612 

Nº de Consultas 5,7 ± 2,4 5,4 ± 2,4 0,179 

Antihipertensivos consulta índice (n) 1,9 ± 1,4 2,0 ± 1,4 0,569 

* Algumas freqüências nas análises estratificadas não somam o número total de participantes, devido à falta de dados. 
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Tabela 2 – Variação da pressão arterial pela adesão informada às recomendações não-
farmacológicas. 

Pressão 

Arterial 
Adesão Antes Depois 

Delta 

(SD) P 

 RETRIÇÃO DE SAL 

Sistólica sim (594) 158,5 ± 28,3 144,9 ± 24,4 13,6±28,7  
<0,001 

 não(229) 153,7 ± 22,9 147,1 ± 23,9 6,6± 23,1 

Diastólica sim (594) 91,6 ± 14,9 84,3 ± 14,1 7,3± 14,5 
0,001 

 não(229) 91,4 ± 11,7 87,6 ± 12,9 3,8±13,4 

 PERDA DE PESO 

Sistólica sim (232) 159,9 ± 28,1 143,1 ± 24,1 16,8±29,7 
<0,001 

 não (409) 154,8 ± 26,2 146,8 ± 24,4 8,0±25,7 

Diastólica sim (232) 91,5 ± 15,1 83,6 ± 13,4 7,8± 14,5 
0,014 

 não (409) 91,5 ± 13,4 86,6 ± 14,0 5,0± 13,2 

 ATIVIDADE FÍSICA 

Sistólica sim (254) 157,9 ± 26,8  144,9 ± 22,6 13,0±26,6 
0,348 

 não (571) 156,7 ± 27,1 145,7 ± 25,0 11,0±27,8 

Diastólica sim (254) 91,5 ± 13,7 85,0 ± 12,8 6,6±13,6 
0,709 

 não (571) 91,5 ± 14,3 85,3 ± 14,3 6,2±14,6 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tabela 3 – Diferenças ajustadas entre variação de pressão arterial, segundo a adesão informada às  

                   recomendações não-farmacológicas 

Pressão 

Arterial 
Adesão Antes Depois 

Diferença entre grupos (IC 95%) 

    Bruto             Ajustado* 

P* 

 RETRIÇÃO DE SAL 

Sistólica Sim (594) 158,5 ± 28,3 144,9 ± 24,4 7,0 (2,8 to 11,2) 5,1 (1,7 to 8,6) 0,003 

 Não(298) 153,7 ± 22,9 147,1 ± 23,9    

Diastólica Sim (594) 91,6 ± 14,9 84,3 ± 14,1 3,5 (1,4 to 5,7) 2,1 (0,2 to 3,9) 0,020 

 Não(298) 91,4 ± 11,7 87,6 ± 12,9    

 PERDA DE PESO 

Sistólica Sim(232) 159,9 ± 28,1 143,1 ± 24,1 8,8 (4,4 to 13,2) 6,6 (2,9 to 10,2) <0,001 

 Não(409) 154,8 ± 26,2 146,8 ± 24,4      

Diastólica Sim(232) 91,5 ± 15,1 83,6 ± 13,4 2,8 (0,6 to 5,1) 2,0 (0,1 to 3,9) 0,045 

 Não(409) 91,5 ± 13,4 86,6 ± 14,0    

 ATIVIDADE FÍSICA 

Sistólica Sim(254) 157,9 ± 26,8  144,9 ± 22,6 1,9 (-2,1 to 6,0) 1,6 (-1,7 to 4,9) 0,335 

 Não(558) 156,7 ± 27,1 145,7 ± 25,0    

Diastólica Sim(254) 91,5 ± 13,7 85,0 ± 12,8 0,4 (-1,7 to 2,5) 0,1 (-1,7 to 1,8) 0,937 

 Não(558) 91,5 ± 14,3 85,3 ± 14,3    

* Análise de covariância ajustada para o correspondente da pressão arterial basal, índice de massa corporal, idade e número de medicamentos 
em uso na visita do índice. 



 

Tabela 4 – Melhora no prognóstico (queda de pelo menos 10 mmHg na pressão sistólica 
ou 5 mmHg na pressão diastólica) associada com a adesão informada às recomendações 
não-farmacológicas. 

Recomendação Melhora Não Melhora P 

 n (%) n (%)  

Restrição de Sal    

Com adesão  334 (56,2) 260 (43,8) <0,001 

Sem adesão 95 (41,5) 134 (58,5)  

    

Perda de Peso    

Com adesão  138 (59,5) 94 (40,5) 0,006 

Sem adesão 196 (47,9) 213 (52,1)  

    

Atividade Fisíca    

Com adesão  142 (55,9) 112 (44,1) 0,155 

Sem adesão 287 (50,3) 284 (49,7)  
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 Tabela 5A. – Risco relativo para a melhora no prognóstico (queda de pelo menos 10 
mmHg na pressão sistólica ou 5 mmHg na pressão arterial diastólica) associado com a 
adesão informada às recomendações não-farmacológicas: resultados do modelo de 
regressão de Poisson (n = 825). 

 RR bruto (IC 95%) RR ajustado* (IC 95%) P 

Adesão ao sal (Sim) 0,75 (0,65 – 0,86) 0,83 (0,71 – 0,97) 0,019 

Adesão ao exercício 

(Sim) 

0,89 (0,76 – 1,04) 0,94 (0,79 – 1,11) 0,459 

Adesão perda de peso 

(Sim) 

0,85 (0,73 – 0,98) 0,93 (0,80 – 1,08) 0,339 

Idade(anos) 1,00 (0,99 – 1,00) 1,00 (0,99 – 1,01) 0,998 

Nº de antihipertensivos 

na consulta  índice 

0,94 (0,92 – 0,97) 0,90 (0,85 – 0,95) <0,001 

RR: risco relativo; * ajustado para as demais variáveis na tabela. 
RRs abaixo de 1,0 significa melhoria. 
Para esta análise foram considerados eutróficos participantes aderentes à dieta de baixa caloria. 
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Tabela 5-B. – Risco relativo para a melhora do prognóstico (queda de pelo menos 10 mmHg 
na pressão sistólica ou 5 mmHg na pressão arterial diastólica) associada com a adesão 
informada às recomendações não-farmacológicos em participantes com sobrepeso e 
obesidade: resultado do modelo de regressão de Poisson (n = 641). 

 RR bruto (IC 95%) RR ajustado* (ICI 95%) P* 

Adesão ao sal (Sim) 0,71 (0,60 – 0,83) 0,80 (0,67 – 0,96) 0,016 

Adesão ao exercício (Sim) 0,86 (0,71 – 1,04) 0,92 (0,75 – 1,12) 0,404 

Adesão perda de peso 

(Sim) 

0,78 (0,65 – 0,93) 0,90 (0,74 – 1,11) 0,322 

Idade(anos) 1,00 (0,99 – 1,00) 1,00 (0,99 – 1,01) 0,837 

Nº de antihipertensivos na 

consulta índice 

0,87 (0,82 – 0,93) 0,89 (0,84 – 0,95) 0,001 

RR:risco relativo; *ajustado para as demais variáveis na tabela 
RRs abaixo de 1,0 significa melhora. 
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Tabela 6 – Pressão arterial ajustada na última visita de acordo com a variação de peso entre 
a linha de base e a consulta índice 

Pressão Arterial Δ Peso (Kg) Antes Depois Ajustado* P* 

Sistólica 
Ganho ou nenhum  

(n =289) 

156,1 ± 27,7 147,4 ± 25,8 147,8 ±1,3 0,002 

 0,1 – 2,0 (n = 138) 155,2 ± 27,6 145,5 ± 22,3 146,0±1,9  

 2,1 – 4 (n = 102) 160,6 ± 26,5 147,9 ± 24,6 146,0±2,2  

 > 4 (n = 114) 156,1 ± 24,6 138,2 ± 20,6 138,3±2,1  

Diastólica 
Ganho ou nenhum  

(n =289) 
92,2 ± 14,7  86,3 ± 13,6 85,7±0,8 

0,049 

 0,1 – 2,0 (n = 138) 90,5 ± 12,3 87,2 ± 13,6 87,6±1,0  

 2,1 – 4 (n = 102) 91,4 ± 16,0 83,0 ± 14,0 83,7±1,1  

 > 4 (n = 114) 90,9 ± 12,5 83,7 ± 14,6 84,1±1,1  

Análise de covariância ajustada para pressão arterial basal, índice de massa corporal, idade e número de 
medicamentos em uso na visita índice. 
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Tabela 7 – Melhora no prognóstico (queda de pelo menos 10 mmHg na pressão sistólica ou 5 
mmHg na pressão arterial diastólica) associada à perda de peso entre a linha de base e da 
consulta índice. 

Δ Peso (Kg) Melhora Não Melhora 

 n (%) n (%) 

Ganho ou nenhum (n = 289) 141 (48,2) 148 (51,2) 

0,1 – 2,0 (n = 138) 63 (46,3) 73 (53,7) 

2,1 – 4 (n = 102) 64 (67,7) 38 (37,3) 

> 4 (n = 114) 66 (57,9) 48 (42,1) 

P = 0,026 
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Tabela 8, – Melhora no prognóstico (queda de pelo menos 10 mmHg na pressão sistólica ou 
5 mmHg na pressão arterial diastólica) associada à perda de peso: resultado do modelo de 
regressão de Poisson. 

 RR bruto (IC 95%) RR ajustado* (IC 95%) P 

Adesão ao sal (Sim) 0,71 (0,60 – 0,83) 0,80 (0,68 – 0,94) 0,007 

Adesão ao exercício  

(Sim) 

0,86 (0,71 – 1,04) 0,91 (0,75 – 1,10) 0,320 

Δ Peso (Kg)     

Ganho ou nenhum 

(n = 289) 

1,0 1,0  

0,1 – 2,0 (n = 138) 1,05 (0,87 – 1,27) 1,02 (0,85 – 1,23) 0,832 

2,1 – 4 (n = 102) 0,73 (0,55 – 0,96) 0,74 (0,56 – 0,97) 0,030 

> 4 (n = 114) 0,82 (0,65 – 1,05) 0,82 (0,64 – 1,04) 0,096 

Nº de antihipertensivos 

na consulta  índice 

0,87 (0,82 – 0,93) 0,89 (0,83 – 0,95) <0,001 

RR: risco relativo; * ajustado para idade, IMC de base e as demais variáveis na tabela 
RRs abaixo de 1,0 significa melhora. 
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Legenda da Figura 1, do artigo 

 

Figura 1, Variação da pressão arterial sistólica e diastólica por perda de peso 
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Figura 1 
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Anexo I 



 81 

 



 82 

 



 83 

 



 84 

 



 85 

 



 86 

 



 87 

 



 88 

 



 89 

 



 90 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo II 
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