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pressão arterial e excreção urinária de sódio

Vários autores afirmam que o hábito de ingerir
quantidades excessivas de cloreto de sódio é o principal
fator ambiente desencadeante de hipertensão arterial
sistêmica “essencial” em indivíduos predispostos
geneticamente 1-5. Outros discordam 6,7 ou acham que é
uma hipótese que ainda não foi provada 8. Para tanto, vários
testes foram propostos, entre eles a observação
epidemiológica 9-16, a experimentação em animais de
laboratório 17-22, cm doentes 23,24 e em indivíduos normais
25-30. Em vista dos resultados conflitantes, particularmente
no último caso, realizamos o presente trabalho, que objetiva
observar a relação entre as pressões arteriais sistólica e
diastólica e diferentes níveis de excreção urinária de sódio
em voluntários normais.

Material e métodos

Oito voluntários brancos, seis homens e duas mulheres,
com idade variando entre 20 e 25 anos, estudantes e

médicos residentes da UFRGS, foram estudados. Sua
normalidade foi caracterizada por história, exame físico,
exame qualitativo de urina e depuração da creatinina

endógena. Quatro tinham história familiar de hipertensão
arterial sistêmica essencial.

Todos os voluntários foram submetidos, em seqüência

aleatória, a três períodos experimentais, durante os quais
variava o conteúdo de sódio da dieta. Os períodos,
definidos como de baixa, normal e alta ingesta de sódio,

duraram 3 dias, com 4 dias de intervalo entre eles. No
período de baixa ingesta, os voluntários ingeriram alimentos
de baixo conteúdo natural de sódio, aos quais não

adicionavam sal. No período de dieta normal, ingeriram
sua dieta habitual. No período de sobrecarga salina,
ingeriram sua dieta habitual acrescida de 10 a 12 cápsulas

com 750 mg de cloreto de sódio por dia.
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A relação entre a excreção urinária de sódio e a pressão arterial foi investigada em oito voluntários normais.
Eles foram submetidos a três regimes de ingestão de cloreto de sódio, cada um com duração de três dias,
caracterizados como de dieta normal em sódio, dieta com sobrecarga de sódio e dieta com restrição de sódio. A
pressão arterial foi medida três vezes no terceiro dia de cada período experimental nas posições supina e em pé.
O sódio urinário de 24 horas foi determinado no mesmo dia. A excreção urinária de sódio foi caracterizada como
normal, baixa e alta. Na posição supina a pressão arterial diastólica foi mais alta nos períodos de excreção
urinária de sódio baixa e alta em relação à pressão medida no período de excreção salina normal. A pressão
arterial sistólica foi mais elevada no período de excreção urinária de sódio alta em relação aos períodos de
excreção de sódio normal e baixa. Na posição em pé somente, a pressão arterial sistólica foi mais elevada no
período de alta excreção urinária de sódio em relação ao período de baixa excreção. Esses achados reforçam as
evidências a respeito de uma relação entre a excreção urinária de sódio, expressão de ingesta, e a pressão
arterial. Os valores mais elevados de pressão arterial diastólica no período de baixa excreção urinária de sódio
não estão relatados na literatura. É possível que isso possa ser atribuído à regulação autonômica da resistência
periférica neste experimento agudo.
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No 3.º dia de cada período experimental, coletou-se a
urina de 24 horas de cada voluntário. O conteúdo em sódio
foi determinado por espectrofotometria de chama. No
mesmo dia, realizaram-se as medidas de pressão arterial.
Essas foram feitas sempre pelo mesmo técnico, em uma
sala isolada de ruído e climatizada, com esfigmomanômetro
de mercúrio, considerando-se a 1.ª fase dos ruídos de
Karotkoff como pressão sistólica e a 5.ª fase como pressão
diastólica 31. A pressão arterial foi medida em três momentos
distintos do dia em decorrência da variabilidade diária 32.
A pressão arterial, na posição supina, foi determinada após
5 minutos de descanso. Logo após o pronto levantar, foi
medida a pressão arterial na posição em pé. A média destes
valores foi utilizada para análise estatística.

Voluntários e técnicos desconheciam os propósitos da
investigação. Os voluntários permaneciam com suas
atividades usuais durante o estudo, o que objetivou
caracterizar uma situação fisiológica.

A análise estatística foi feita por análise de variância.
As comparações múltiplas foram feitas pela menor diferença
significativa 33.

Resultados

A tabela I mostra as médias dos valores de sódio
excretados no 3.º dia de cada regime de ingestão salina
pelos voluntários. As diferenças entre as médias foram
significativas.

A tabela II mostra os valores médios da pressão arterial
determinada nos três períodos de excreção de sódio. Na
posição supina, a pressão arterial diastólica é mais alta
nos períodos de baixa e alta excreção em relação à fase de
excreção normal, enquanto a pressão sistólica é
significativamente mais alta no período de alta excreção
em relação às fases de excreção normal e baixa. Na posição
em pé somente a pressão sistólica é mais elevada na fase
de alta excreção de sódio em relação a de baixa excreção.

Não houve diferença de resposta entre os voluntários
com história e sem história familiar de hipertensão arterial
sistêmica.

Discussão

Murray e col. 25 encontraram uma correlação positiva
entre níveis de ingestão de sódio (10, 300, 800 e 1500 mEq/
24 h) e as pressões sistólica e diastólica. Essa correlação
também foi demonstrada em voluntários brancos e negros,
tendo os últimos maiores níveis de pressão arterial 26.
Burstyn e col. 27, Luft e col. 28 e Kirkendall e col. 29 não
encontraram nenhum efeito sobre a pressão arterial de
diferentes níveis de ingesta salina. Pietinen e col. 30

demonstraram uma correlação positiva entre o sódio
urinário e a pressão arterial somente em voluntários que
tinham uma história familiar de hipertensão arterial sistólica.

Nossos achados podem explicar, em parte, as
discrepâncias referidas acima, principalmente pelo fato de

Tabela I - Média ± desvio padrão da média (mEq) do sódio
urinário de 24 horas no 3.º dia de cada regime de ingestão
salina em 8 voluntários.
Restrição de sódio Dieta normal Sobrecarga de sódio
38,7 ± 7,3 195,8 ± 16,6 329,0 ± 20,2
As diferenças entre as médias são significativas (p < 0,01).

Tabela II - Comparação entre as pressões arteriais sistólica
e diastólica medidas nas posições supina e em pé em oito voluntários nos
três diferentes níveis de excreção urinária
de sódio.

Posição Pressão Excreção urinária de sódio
arterial §

Baixa Normal Alta
Diastólica 61,8 ± 2,5 * 56,8 ± 1,9 61,8 ± 2,9 *

Supina
Sistólica 119, 1 ± 5,2 121,8 ± 4,7 126,2 ± 5,2 *£

Em pé
Diastólica 72,0 ± 3,6 66,6 ± 1,4 69,9 ± 3,1
Sistólica 112,8 ± 4,9 119,3 ± 5,2 121,8 ± 5,4 **

§ os valores representam a média ± SE; * p < 0,05 em relação aos período de
excreção de sódio normal; £ p < 0,01 em relação ao período de excreção de
sódio baixa; ** p < 0,05 em relação ao período de excreção de sódio baixa.

terem sido mais evidentes as diferenças de pressão arterial
na posição supina, que é como foi medida a pressão arterial
nos trabalhos que demonstraram influência da ingestão
salina sobre a pressão arterial. Nos demais trabalhos, a
pressão arterial foi determinada na posição sentada sendo,
como em nosso caso, menos evidentes as diferenças entre
os valores de pressão arterial nas diferentes fases
experimentais. É possível especular que a ativação
simpática na posição ortostática mascare as diferenças de
pressão arterial diastólica.

O uso da pressão arterial média para análise de dados,
como no trabalho de Luft e col. 28, também pode explicar
resultados divergentes, visto que as pressões arteriais
sistólica e diastólica variaram em sentidos diferentes. No
trabalho de Kirkendall e col. 29, a pressão arterial foi medida
nas posições supina e ortostática, mas os dados utilizados
para comparação foram os da 4.ª semana das diferentes
dietas, não sendo, portanto, comparáveis com os achados
no 3.º dia.

Nossos resultados também diferem dos demais em
relação aos achados de pressão arterial diastólica na
posição supina. Considerando-se que a excreção urinária
de sódio reflete as quantidades ingeridas, conforme a
proposição de Dahl 34, esses resultados podem ser
explicados pelas hipóteses de Guyton 2 A restrição salina
reduz o volume intravascular, o qual reduz o débito cardíaco
e, portanto, a pressão sistólica. Com a redução da pressão
de pulso, libera-se o centro vasomotor, com conseqüente
aumento da resistência periférica e da pressão arterial
diastólica. Esse sistema de controle agudo de pressão
arterial está operando, provavelmente, no mesmo limiar.
Visto que a modificação de estimulação é progressiva,
nossos resultados não podem ser comparados com os
obtidos no rato, no qual as modificações ocorrem em 48
horas 35.

Na fase de alta excreção urinária de sódio
(sobrecarga salina), o volume intravascular es-
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tá, provavelmente, aumentado. Conseqüentemente, o
débito cardíaco e a pressão arterial sistólica aumentam. A
resistência periférica está também aumentada, o que sugere
que a autorregulação predomina sobre o controle
autonômico quando o fluxo sangüíneo arteriolar está
elevado 36.

Em nossas condições experimentais, os rins não
evitaram as modificações de pressão arterial. As respostas
subagudas de pressão arterial aos diferentes níveis de
sobrecarga salina e a influência da predisposição familiar
sobre elas estão sendo investigadas presentemente em
nosso serviço.

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
in the individuals when 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
systolic 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 regulation of peripheral resistance
in this acute design.
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