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ArtigoOriginal

Relacao entre a presséo arterial
eaexcregdo urinéria
de sbdio em jovens normais

Arelacdo entre a excregdo urindria de sodio e a pressdo arterial foi investigada em oito voluntarios normais.
Eles foram submetidos a trés regimes de ingestao de cloreto de sodio, cada um com duracdo de trés dias,
caracterizados como de dieta normal em sddio, dieta com sobrecarga de sodio e dieta com restricdo de sddio. A
pressao arterial foi medida trés vezes no terceiro dia de cada periodo experimental nas posi¢des supina e em pé.
O sbdio urinario de 24 horas foi determinado no mesmo dia. A excrecéo urinaria de sodio foi caracterizada como
normal, baixa e alta. Na posi¢do supina a pressao arterial diastélica foi mais alta nos periodos de excrecéo
urinéria de sbdio baixa e alta em relacdo a pressdo medida no periodo de excrecéo salina normal. A presséo
arterial sistdlica foi mais elevada no periodo de excrecdo urindria de sodio alta em relagdo aos periodos de
excregdo de sddio normal e baixa. Na posicdo em pé somente, a pressao arterial sistélica foi mais elevada no
periodo de alta excregdo urinéria de sodio emrelacgéo ao periodo de baixa excregédo. Esses achados reforcam as
evidéncias a respeito de uma relacdo entre a excregdo urinéria de sodio, expressdo de ingesta, e a pressao
arterial. Os valores mais elevados de pressdo arterial diastélica no periodo de baixa excregdo urinaria de sbdio
nao estdo relatados na literatura. E possivel que isso possa ser atribuido & regulacéo autondmica da resisténcia

periférica neste experimento agudo.

Vérios autores afirmam que o hébito de ingerir
quantidades excessivas de cloreto de sodio é o principal
fator ambiente desencadeante de hipertensdo arterial
sistémica “essencial” em individuos predispostos
geneticamente ®. Outros discordam 57 ou acham que é
umahi pétese que aindando foi provada®. Paratanto, véarios
testes foram propostos, entre eles a observacéo
epidemiolbgica 1%, a experimentagdo em animais de
laboratério -2, cm doentes 2 e em individuos normais
230, Em vistadosresultados conflitantes, particularmente
no Ultimo caso, realizamos o presentetraba ho, que objetiva
observar a relagdo entre as pressdes arteriais sistdlica e
diastdlicaediferentesniveisde excrecdo urindriade sodio
emvoluntariosnormais.

Material e métodos

Oito voluntarios brancos, seishomens e duas mulheres,
com idade variando entre 20 e 25 anos, estudantes e
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médicos residentes da UFRGS, foram estudados. Sua
normalidade foi caracterizada por histéria, exame fisico,
exame qualitativo de urina e depuracdo da creatinina
enddgena. Quatro tinham histériafamiliar de hipertensdo
arterial sistémicaessencial.

Todos os voluntérios foram submetidos, em seqiiéncia
aleatoria, atrés periodos experimentais, durante os quais
variava o conteldo de sodio da dieta. Os periodos,
definidos como de baixa, normal e alta ingesta de sodio,
duraram 3 dias, com 4 dias de intervalo entre eles. No
periodo de baixaingesta, osvoluntariosingeriram aimentos
de baixo contetdo natural de sddio, aos quais ndo
adicionavam sal. No periodo de dieta normal, ingeriram
sua dieta habitual. No periodo de sobrecarga salina,
ingeriram suadietahabitual acrescidade 10 a12 cpsulas
com 750 mg de cloreto de sdio por dia.
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No 3.° dia de cada periodo experimental, coletou-se a
urinade 24 horasde cadavoluntério. O contelido em sédio
foi determinado por espectrofotometria de chama. No
mesmo dia, realizaram-se as medidas de pressdo arterial.
Essas foram feitas sempre pelo mesmo técnico, em uma
salaisoladaderuido e climatizada, com esfigmomandmetro
de mercurio, considerando-se a 1.2 fase dos ruidos de
Karotkoff como pressdo sistdlicae a5.2fase como pressio
diastdlica®. A pressio arteria foi medidaem trésmomentos
distintos do dia em decorréncia da variabilidade diaria*2.
A pressdo arterial, naposi¢cao supina, foi determinadaapés
5 minutos de descanso. Logo apds o pronto levantar, foi
medidaapressdo arteria naposicdo em pé. A médiadestes
valoresfoi utilizada paraandlise estatistica.

Voluntérios e técnicos desconheciam os propositos da
investigag8o. Os voluntarios permaneciam com suas
atividades usuais durante o estudo, o que objetivou
caracterizar umasituagdo fisiol 4gica.

A andlise estatistica foi feita por andlise de variéncia
AscomparacBesmitiplasforam feitaspelamenor diferenca
significativa®,

Resultados

A tabela | mostra as médias dos valores de sédio
excretados no 3.° dia de cada regime de ingestdo salina
pelos voluntarios. As diferencas entre as médias foram
significativas.

A tabelall mostraosval ores médios dapressdo arterial
determinada nos trés periodos de excre¢éo de sodio. Na
posi¢do supina, a pressdo arterial diastdlica € mais dta
nos periodos de baixa e altaexcregdo em relacdo afase de
excrecdo normal, enquanto a pressdo sistélica é
significativamente mais alta no periodo de alta excregéo
em relacdo asfasesde excregdo normal ebaixa. Naposicdo
em pé somente a pressao sistdlica é mais elevada nafase
dealtaexcregdo de sodio em rel agéo ade bai xa excrecao.

N&o houve diferenca de resposta entre os voluntérios
com histériae sem historiafamiliar de hipertensdo arteria
sistémica

Discussao

Murray e col. % encontraram uma correlacdo positiva
entre niveis deingestdo de sddio (10, 300, 800 e 1500 mEg/
24 h) e as pressdes sistdlica e diastdlica. Essa correlagéo
também foi demonstradaem voluntérios brancos e negros,
tendo os Ultimos maiores niveis de presséo arterial 2.
Burstyn e col. #, Luft e col. % e Kirkendall e col. % ndo
encontraram nenhum efeito sobre a presséo arteria de
diferentes niveis de ingesta salina. Pietinen e col. *
demonstraram uma correlagdo positiva entre o sodio
urindrio e a pressdo arterial somente em voluntérios que
tinham umahistériafamiliar dehipertensdo arteria sstdlica

Nossos achados podem explicar, em parte, as
discrepanciasreferidas acima, principalmente pelo fato de
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Tabela | - Média + desvio padréo da média (mEg) do sddio
urinario de 24 horas no 3.° dia de cada regime de ingestédo
salina em 8 voluntarios.

Restricéo de sodio Dietanormal Sobrecarga de sodio
38,7+7,3 195,8 + 16,6 329,0 £ 20,2
Asdferencas entre as médias sdo sgnificativas (p < 0,01).

Tabelall - Comparacéo entreas pressdes arteriais sistélica
ediastolica medidas nas posi¢des supina eem péem oito voluntarios nos
trésdiferentesniveis de excrecdo urinaria

desodio.
Posicdo  Presséo Excregdo urinériade sédio
arterial §
Baixa Normel Alta
Diastélica 61,8+25* 56,8+ 1,9 618+29*
Supina
Sistdlica 119,152 121,8+4,7 126,2+52*£
Empé
Diastélica 72,0+3,6 666+14 699+3,1
Sistélica 1128+49 1193+52 1218+54**

§ os va ores representamamédia+ SE; * p < 0,05 emrelagéo aos periodo de
excregdo de sddio normal; £p < 0,01 emrel acéo ao periodo de excrecdo de
sodio baixa; ** p <0,05 emrel agéo ao periodo de excregdo de sédio baixa

terem sido mais evidentes asdiferencas de pressdo arterial
naposi ¢&o supina, que € como foi medidaapressio arteria
nos trabalhos que demonstraram influéncia da ingestdo
salina sobre a pressdo arterial. Nos demais trabalhos, a
pressdo arterial foi determinadana posi¢ao sentada sendo,
COMO em NOSso €aso, menos evidentes as diferencas entre
os valores de pressdo arterial nas diferentes fases
experimentais. E possivel especular que a ativagio
simpéticana posi¢do ortostética mascare as diferencas de
pressdo arterial diastolica

O uso da pressdo arterial média para andlise de dados,
como no trabalho de Luft e col. ¢, também pode explicar
resultados divergentes, visto que as pressies arteriais
sistolica e diastdlica variaram em sentidos diferentes. No
trabalho deKirkendall e col. %, apressdo arterial foi medida
nas posi ¢des supinae ortostatica, mas os dados utilizados
para comparacdo foram os da 4.2 semana das diferentes
dietas, ndo sendo, portanto, comparaveis com os achados
no3.ldia

Nossos resultados também diferem dos demais em
relagdo aos achados de pressdo arterial diastélica na
posicao supina. Considerando-se que a excregdo urinaria
de sodio reflete as quantidades ingeridas, conforme a
proposicdo de Dahl 4, esses resultados podem ser
explicados pelas hipéteses de Guyton 2 A restricéo salina
reduz o volumeintravascular, o qual reduz o déhito cardiaco
€, portanto, a pressdo sistélica. Com areducgdo da pressdo
de pulso, libera-se 0 centro vasomotor, com consequiente
aumento da resisténcia periférica e da presséo arterial
diastdlica. Esse sistema de controle agudo de pressdo
arterial esta operando, provavelmente, no mesmo limiar.
Visto que a modificagdo de estimulagdo € progressiva,
nossos resultados ndo podem ser comparados com 0s
obtidos no rato, no qual as modificacGes ocorrem em 48
horas *.

Na fase de alta excre¢cdo urinadria de sodio
(sobrecarga salina), o volume intravascular es-



pressdo arterial e excregdo urinaria de sodio

ta, provavelmente, aumentado. Conseqlientemente, 0
débito cardiaco e a pressdo arterial sistdlicaaumentam. A
resi sténciaperiféricaestatambém aumentada, o que sugere
gue a autorregulacdo predomina sobre o controle
autonémico quando o fluxo sangiineo arteriolar esta4
elevado *.

Em nossas condi¢Bes experimentais, 0s rins néo
evitaram asmodificacBes de pressdo arterial. Asrespostas
subagudas de pressdo arterial aos diferentes niveis de
sobrecarga salina e ainfluénciada predisposi¢ao familiar
sobre elas estdo sendo investigadas presentemente em

NOSSO Servico.
Summary

The relationship between urinary excretion of sodium
and blood pressure was investigated in eight normal
volunteers. They were submitted to three dietary regimens
of sodium chloride, for three days each, characterized as
normal saline diet, saline overload and saline restriction.
The blood pressure was determined three times on the
third day of the experimental period in the supine and
standing positions. A twenty-four urine was collected for
sodium measurement on the same day. Urinary excretion
of sodium was characterized as normal, low and high. In
the supine position the diastolic blood pressure was higher
intheindividualswhen they were excreting low and higher
sodium when compared with the normal saline excretion.
The systolic pressure was higher during the high excretion
period as compared to the periods of normal and low
excretions. In the standing position, only the systolic
pressure was higher in the period of high excretion in
relation to that of low excretion. The data provide
additional evidence on the relationship between urinary
excretion of sodium and blood pressure. The levels of
systalic pressure during the period of low urinary sodium
excretion in the supine position was different from that
reported in the literature. It is believed that this could be
attributed to autonomic regul ation of peripheral resistance
in this acute design.
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