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HIPERTENSAO ARTERIAL POR COARCTACAO AO DA AORTA EM CAES. HEMODINAMICA

RENAL E NATRIURESE TENSIONAL

JOSE NERY PRAXEDES, PATROCINIO STAVALE MALHEIRO, RUI TOLEDO BARROS,
HELIO BERNARDES SILVA, MARCELO MARCONDES

Dezoito cdes submetidos a coar ctagdo adrtica, apos cerca de 30 dias, desenvol veram hipertenséo
arterial acima e abaixo da constric¢do (grupo H). Foram entdo submetidos a um estudo de funcdo
renal tendo como controle 12 cdes normais (grupo N). Estudaram-se pressdo arterial na carétida
(PA) enafemoral (PA), fluxo sangtiineo renal (FSR), filtracdo glomerular (FG), excrecéo urinéria
desodio (U V) e(FE f), volume (V e FE) eresisténcia vascular renal (RVR). Essasvaridveisforam
estudadas N4 situacal’ controle (C) e nd vigéncia de reducdes sucessivas da pressio de perfusio
renal (PA).

Na sitdagéo—controle, 0s 2 grupos diferiram apenas quanto & pressdo arterial, mais elevada no
grupo H tanto PA quanto PA.

Na etapa de retucdes da PA, observou-se: a) houve auto-regulacdo da FSR e FG em ambos 0s
grupos mas, no grupo H, ela dessou numa PA mais elevada do gue no grupo N; b) as curvas de
“diurese e natriurese pressorica” encontramise deslocadas para a direita no grupo H (menor
excrecdo de sbdio e volume para a mesma pressdo arterial); ¢) a RVR no H elevou-se mais
precocemente, sugerindo maior reatividade vascular.

Concluiu-se que as alteracdes de funcédo renal encontradas nos cées hipertensos contribuem

para a manutencdo de hipertensdo arterial.

O modelo de hipertensédo arterial obtida por
coarctacdo da aorta apresenta aspectos fisiopatol 6gicos
bastantes peculiares. A hipertensdo arterial instala-se,
geralmente, na fase crénica, acima e abaixo do nivel
de constriccéo, a despeito de haver, no inicio, uma
isquemia no territério a jusante da coarctacdo. A
participacdo do rim, nesse modelo, é hoje definitiva,
umavez que aocorrénciade hipertensdo € inteiramente
dependente da existéncia de pelo menos um dos rins
submetido a constricgéo aortica 4.

Apesar disso, tal modelo ndo é considerado como
tipicamente reni na-dependente, pelo menos do ponto
de vista de uma participagado sistémica do complexo
renina-argiotensina - aldosterona; pois, na fase
cronica, ndo se tem detectado elevagdo da atividade
dereninaplasmética (ARP), havendo apenas algumas
evidéncias indiretas de uma eventual participacao
latente do sistema >’.

Certos autores®® postulam, de maneira semel hante
a outras condic¢des de hipertensdo por isquemia de
toda a massa renal, uma interagéo tipo “gangorra’,

renina-angiotensinade um lado, sédio-volume do outro,
numa altern@ncia que manteria o estado hipertensivo.
Tal postulacdo pressupde uma certa reducéo da
capacidade renal de excretar sédio e volume imposta
pelaisquemiarenal total. Sob esse aspecto, entretanto,
trabalho recente de nosso laboratdrio '° mostra, nesse
modelo, uma dependéncia mais evidente do
aparecimento da hipertensdo arterial com sobrecarga
salina, ndo ocorrendo hipertensdo nos animaiscom dieta
restrita de sodio, independente da elevacdo da ARP.

Em outras condi¢Bes, clinicas e experimentais, a
atuacdo do rim como gerador de hipertensdo 2 parece
também rel acionadamais com alteragdes funcionais do
que com ativacdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona.

Motivados por essas observacdes, desenvolvemos o
presente trabalho com o objetivo de detectar possi-
veis disfuncdes renais relacionadas com a fisiopa-
tologia da hipertensdo da fase crénica da coarctacéo
daaorta

Trabalho realizado no Laboratério de Fisiopatologia Renal - Disciplina de Nefrologia - Faculdade de Medicina da Universidade do S&o Paulo.
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METODOS

Foram estudados 30 cées adultos, pesando, em média,
16,6 Kg, mantidos em dieta livre. Os animais foram
distribuidos em dois grupos: normal (N), formado por
12 cées e hipertenso (H) por 18 cées.

A hipertensdo arterial foi provocada por coarctacdo
crénicadaaorta, acimadasartériasrenais. Sob anestesia
gera (nembutal, 30 mg/Kg, 1V), cateterizou-se a aorta
por via carotidea e femoral para registro simultaneo e
continuo, da pressdo arterial, respectivamente, em
territério carotideo (PA ) efemoral (PA ), expresso como
pressdo arterial méfia. Em seguida, através de
lombotomia esquerda, instalou-se na aorta um anel de
aco inoxidavel (“clamp”), de didmetro gjustavel, afim
de coarcté-1a, utilizando-se, como critério, reduzir aPA
em cerca de 30%. Os valores médios de PA e PA'
obtidos antes e depois da coarctacdo adrtica, forant
registrados. Os caes foram, ent&o, mantidos em gaiolas
individuais por aproximadamente 30 dias antes de serem
levados a experiéncia.

Cées N e H foram submetidos ao mesmo protocol o
gue constou, essencialmente, de reducdo gradativa da
pressdo arterial de perfusdo renal e medida
concomitante das variaveisindicadoras dafungéo renal.

Assim, apos jejum de 12 horas com livre acesso a
agua, os caes foram anestesiados com nembutal (30 mg
Kg, 1V) e procedeu-se a entubacéo endotragqueal.
Cateterizou-se uma veia periférica parainjegdo inicia
seguida de infusdo continua de creatinina, em fluxo de
0,7 ml/min, para medida da filtragdo glomerular (FG),
conforme técnica classica. Foram inseridas canulas na
aorta, através da carotida e da femoral, para registro
continuo da PA e da PA, respectivamente, acima e
abaixo da coarctaco adrtica. Por meio de lombotomia
esquerda, cateterizou-se o ureter esquerdo para coleta de
uring; instal ou-se um sensor eletromagnético de fluxo na
artéria renal esguerda, para registro continuo do fluxo
sanglineo rena do rim esquerdo (FSR) e colocou-se ha
aorta, acimado local de coarctagdo, umapincade Blalock
parareduzir, por etapas, apressdo arteria de perfusdo renal.
A pinca de Blalock, firmemente fixada no bordo de
lombotomia e nos planos subjacentes, exteriorizava-se
além da superficie da pele, podendo ser manipulada
externamente, mesmo apos o fechamento da incis&o.

Terminando o preparo cirurgico, o animal foi
deixado em repouso por tempo minimo de 30 minutos
para estabilizacdo das fun¢gBes hemodindmicas e
renais, bem como dos niveis plasmaticos de
creatinina. Apoés esse tempo, foram feitas medidas e
coletas de controle (periodo controle). A seguir, deu-
seinicio areducdo, por etapas, da presséo de perfusdo
renal. Utilizando-se a pinca de Blalock, instalada
acimado nivel de coarctacdo, impds-se, lentamente,
um certo grau de constricdo aaorta, de modo areduzir
aPA de5al0 mmHg. Aguardava-se que as pressdes
e 0 FSR se estabilizassem para, ent&o, serem feitas

medidas e col etas. Prossegui u-se em sucessivas etapas
de reducédo da PA, em nUumero variavel entre cées,
medindo-se em cada uma, PA , PA , FSR, filtragéo
glomerular (FG), fluxo urinario (V), frfac;éo deexcrecéo
de volume (FE ), excrecéo de sodio absoluta(U V) e
fraciondria(FE' ), eresisténciavascular renal (RVR).

As presses Afteriais foram medidas com transdutores
Sthatam P23 dB e o fluxo sangiiineo com fluxémetro
eletromagnético Sthatam SP 2201. Pressfes e fluxos
foram registradosem poligrafo Beckarmn RC Dynograph.
A creatinina foi dosada de acordo com técnica de
Schoch ** e 0 sddio por meio de fotometriade chama.

Empregou-se o teste “t” de Student, o teste ndo
paramétrico de Mann-Whitney e célculos de correlagdo
eregressao . O nivel designificanciafoi fixado em 5%.
Os resultados sdo expressos como médias e desvio-
padréo de média.

RESULTADOS

Os dados de funcéo renal referem-se a um dos rins
apenas, o esquerdo. Entretanto, como a constricgdo
progressiva da aorta, durante a experiéncia, foi feita
acimado nivel de coarctagdo (“clamp”), considerou-se
que os efeitos de reducédo de presséo de perfusdo renal
tenham sido semelhantes em ambos osrins.

A coarctacdo daaorta provocou ateragbesimediatas e
tardias na pressdo medida acima e abaixo do nivel de
coarctacao, respectivamente, viacarétida (PA ) efemord
(PA). A PA erade 146 + 3,5 mmHg antes da Coarctaczo;
devou-se (P < 0,05) para 157 + 4,9 mmHg logo apds a
colocagdo do “clamp” adrtico. Tardiamente, no periodo
controledaexperiéncia, devou-seandamais, paral90+ 4,6
mmHg (p < 0,05 emrelacdo ao valor anterior acoarctacso).
Por outrolado, aPA reduziu-se(p< 0.05) de 143+ 3,3 para
105+ 3,5mmHg, Iobo apdsacoarctacdo e, tardiamente, no
periodo controle da experiéncia, elevou-separal7s + 4,2
mmHg (p < 0,05) em relacio ao val or anterior acoarctagéo.
Portanto, cercade 30 diasapbsainstalagdo do “ clamp” na
aorta acima das artérias renais, 0os cées tornaram-se
hi pertensos, tanto acimacomo abaixo dacoarctacdo.

A tabela |, através de medidas obtidas no periodo
controle da experiéncia, anteriores areducéo da pressdo
de perfusdo renal, permite caracterizar o perfil tensional e
a funcéo renal dos dois grupos de cées, normal e
hipertenso. Exceto pelo aumento do valor da PA no
grupo hipertenso, todas as demais variaveis de fuﬁgéo
renal n&o diferiram, tanto nos aspectos hemodinamicos
guanto na excrecdo hidrossalina absoluta e fracionéria.
Tendo em vistaque afuncdo renal certamente sereduzira
apds a coarctacdo adrtica, concluiu-se que no processo
de, desenvolvimento de estado hipertensivo nos cdes com
coarctacdo houve concomitantemente. umaadaptacdo que
capacita os rins a um mesmo desempenho fun-
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ciona emrelacdo emrelacdo ao grupo normal, a0 menos

no periodo-controle das experiéncias, as custas da

proépriaelevacdo de presséo arterial de perfusdo.

TABELA | - Caracterizagdo funcional dos cdes normais e
hipertensos através de resultados obtidos no periodo controle da
experiéncia.

Variaveis Normais Hipertensos
Paf 134+ 44 175+ 4,2*
(mmHg) (n=12) (n=18)
FSR 9,9+0,8 93+£0,7
(ml/min. kg) (n=12) (n=18)
PG 0,010 + 0,22 1,82+0,23
(ml/min. kg) (n=11) (n=14)

\ 0,010 + 0,001 0,016 + 0,003
(ml/min. kg) (r=12) (n=18)
FEv 0,80 + 0,09 0,94 + 0,22
(%) (n=11) (n=14)
UnaV 1,54+ 0,22 365+1,17
(Eg/min. kg) (n=10) (n=12)
FEna 0,79+ 0,09 1.23+0,34
(%) (n=10) (n=12)
RVR 0,94+ 0,13 1,31+0,16
(mmHg/ml. min) (n=12) (n=18)

PAf- pressdo adrtica viafemoral; FSR = fluxo sangtiineo renal; PG =
filtrag@o glomerular: V = fluxo urinario; FEv = fragdo de excrecéo
de volume; UnaV = excrecdo urindria de sodio; FE na = fragdo de
excregdo de sodio: RVR = resisténcia vascular renal; : nimero de

cées. * = p<0,05.

As diferencgas entre normais e hipertensos tornam-se
evidentes quando se procedeu a redugdo progressiva da
pressdo de perfusdo renal (figs. 1 e 2). Essas figuras
relacionam PA com variaveisindicadorasdafuncéorenal,
es&asexprmaéem termos porcentuaisem relacéo ao valor
observado no periodo controle. A variagdo de PA foi
divididaem classesde 10 mmHg, cadaclasse represenftada
pelamédiados valores de PA nelacontidos.

A figural mostraacurvade comportamento do FSR e
da FG frente ao rebaixamento progressivo da PA . Nota-
se que até um certo valor dereducdo daPA o FSReaFG
semantém estaveisem decorrénciade mecahismos de auto
regulacdo (segmento horizontal da curva), e que, a partir
desse valor, ambos decaem rapidamente, acompanhando
a diminuicdo da PA (segmento obliquo). Ha, portanto,
valoresde PA que estabelecem atransi ¢80 entre os dois
segmentos, cujas defini ¢Bes numeéricasforam obtidaspela
interseccéo das retas de regressdo correspondentes acada
um dos dois segmentos.

Parase poder comparar, estatisticamente, esses pontos
detransi¢cdo dos dois grupos, tomou-se, de cada cdo, um
tnico valor de PA : aguele que fosse 0 mais préximo do
valor daPA nai n{ersecgéo dasretas. Obteve-se, assim,
na vizi nhar{c;a da interseccdo, valores de PA com os
correspondentes valores porcentuaisdaFSR e FG, cujas
médias (PA ,FSR e FG de vizinhancga) sdo apresentadas
na tabela II'em com as PA , FSR e FG de interseccdo
para ambos os grupos de estudo. AsPA de interseccéo
e de vizinhanga sdo semelhantes entre s indicando que
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Fig.1 - Comportamento do fluxo sangiiineo renal (FSR) e da filtracdo
glomerular (FG) face a redugdes da pressdo arterial de perfusdo renal
(PA ).Os circulos brancos representam os cdes normais e os pretos, 0S
hipértensos.
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Fig.2 - Comportamento das excregdes absolutas de sodio (U,V)
e volume (V) face as reducdes da pressdo arterial de perfusédo
renal (PA)). Os circul os brancos representam os cées normais e 0s
pretos, os hipertensos.

esses valores representam a transicdo entre as fases de
auto-regulacdo e ndo auto-regulacdo do FSR eda FG. A
tabelall mostra, também, que atransicéo entre essas duas
fases ocorre a niveis de pressdo mais elevados (p < 0,05)
no grupo hipertenso do que no grupo normal tanto no
FSR guanto na FG. Além disso, observa-se, nafigura 1,
que, apds atransi¢cdo, o segmento obliquo, representativo
do grupo hipertenso, mantém-se deslocado para a direita
em relagdo ao grupo normal.

A figura 2 mostra o comportamento da excrecao
de sodio e de volume frente & reducdo progressiva
da presséo de perfuséo renal. N&o se nota qual quer
fase de estabilidade. Ao contrério, a cada decréscimo
da PAf ocorre, em correspondéncia, quedadadiurese
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TABELA Il - Valores da pressdo arterial de perfusdo renal (PA 1) €
respectivos percentuais de fluxo sangiiineo renal (FSR), filtracéo
glomerular (FG) e resisténcia vascular renal (RVR) nos pontos de
transicao desses parametros. S8o apresentados os valores obtido pela
interseccdo das retas de regressdo (int.) e calculados a partir dos
pontos de vizinhanca (viz.) confor me explicado no texto.

Observacao Normal Hipertenso P
PA f (mmHg) vs. FSR(%)

PA f-int. 103 128

FSR - int. 96 90

PAT-viz. 101+ 0,9 (n=12) 128+ 0,9 (n=18) <0,05
FSR - viz. 94+26(n=12) 88+4,0(n=18)

PA r (mmHg) vs. FG(%)

PAr-int. 107 134

FG -int. 9493

PAT -viz. 104+1,0(n=11) 134+ 1,2 (n=13) <0,05
FG - viz. 86+53(n=11) 91+7,4(n=13)

PA r (mmHg) vs. RVR(%)

PA f - int. 72 97

RVR-int. 77 90

PAf - viz. 77+20(N=13) 99+1,5(n=19) <0,05
RVR - viz. 87+35(n=13) 95+6,4 (n=19)

e da excrecdo de sédio, sendo areta do grupo hipertenso
dedocadaparaadireitaem relagdo ao grupo norma . Tendo
em vistaque cdes normais € hipertensos partem de val ores
semelhantes (p < 0,05) de fluxo urinério e natriurese (tab.
I), com valores diferentes de PA , o paralelismo entre as
retasdafigura 2, com o grupo hipertenso deslocado paraa
direita indica que, para cada valor da PA , os caes
hi pertensos excretam menos volume e sédio do gue caes
normais.

Quanto aresisténcia vascular renal (fig. 3) observa-se
gue, ao longo dasreducdes sucessivasdaPA , seusvalores
se mantém relativamente estaveis e qué, a partir de
determinadaPA , elespassam ase elevar, simultaneamente,
com as quedas sucessivas de PA . Nessa variavel, foi
aplicado 0 mesmo tratamento dadb AFG e a0 FSR para
determinar um valor de transi¢do e para comparar,
estatisticamente, os valores de transi¢do dos grupos N e
H. Essesvalores(tab. I1) representam niveisde PA abaixo
dos da FG e FSR, mas, no grupo H, ocorrem enh niveis
mais elevados (p < 0,05) do que no grupo N.
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Fig.3 - Comportamento daresisténciavascular renal (RVR) face aredu-
¢Oes da pressdo arterial de perfusdo renal (PA)). Os circulos brancos
representam os cées normais e 0s pretos , 0s hipertensos.

DISCUSSAO

E conhecida a disparidade de comportamento entre
algumas varidveis de fungdo rena, diante de variagdes da
pressdo arterial (PA), destacando-se a dissociacdo entre
asvariaveis hemodindmicas (FSR e FG) e as que medem
a excregdo hidrossalina (V e U V). Enquanto o fluxo
sangtiineo renal e afiltracdo glomérular dispdem de auto-
regulagdo dentro de uma faixa de variagdo de pressdo
arterial relativamente ampla, as excrecfes de sodio e
volume variam diretamente com essas reducdes ou
elevacOes de PA, estabelecendo o que se denomina de
“natriurese pressorica’ e“ diurese pressorica’, ou sgja, um
nivel deexcregdo renal paracadanivel de PA deperfusio.

Essa dissociagéo parece refletir, naverdade, maneiras
diversas de o rim atuar na preservagdo do meio interno,
adaptando-se asvariagdes de PA. Assim, aauto-regulacdo
do FSR e FG preservariaafuncdo depuradoravoltadapara
a manutencdo do meio interno livre de escérias
metabdlicas, enquanto que 0s gjustes naexcrecdo de sodio
e &gua se relacionariam com a manuten¢do do volume
extracelular. preservando o estado hemodinémico.

A regulagcdo hemodindmica (FSR e FG) deve-se
essencialmenteagjustesvasculares pré e pés-glomerulares,
relacionados a fatores miogénicos ou a agdo local de
substéncias vasoativas. J& 0s mecanismos da “ natriurese
pressérica’ e da diurese pressorica’ ndo estdo bem
definidos. Sabe-se que, embora quantitativamente sofram
influéncias extra-renais (humorais, nervosas, de volume,
etc), qualitativamente, trata-se de um fendmeno intrinseco
ao rim, pois se mantém no 6rgédo perfundido isolado.
Haveria como que uma conex&o, independente da
hemodinémicarenal, entre sensores de presséo de perfusdo
rena e mecanismostubulares detransporte, possivelmente
anivel distal =,

A principal decorrénciada* natriurese pressorica’
diz respeito aregulagdo da pressao arterial.
Havendo queda ou elevacdo da PA de qualquer
origem aredugado ou aumento simultaneo naexcregdo
de sodio e &gualeva a umarecomposic¢do do volume,
destinada arestabel ecer os niveis normais de pressdo.
Esse mecanismo renal de controle da PA as custas do
volume extracelular, é considerado por Guyton e col.
18 como o mais eficiente a longo prazo para corrigir
desvio acima ou abaixo da normalidade.

Entretanto, em certas condi¢des, esse mecanismo

pode assumir uma conotacao “ hipertensdgena” .
E o que se observa, por exemplo, quando a redugéo
da presséo arterial estarestrita ao territorio renal
(isquemia de toda a massa renal) e a reducgdo na
excrecdo renal ocorre como se houvesse
hipovolemia e hipotenséo sistémica, ou quando
existe umadisfuncdo renal, de causa muitas vezes
néo esclarecida, que determina um rebaixamento da
“natriurese pressorica’, como tem sido detectado
em modelos clinicos e laboratoriais de hipertensao
primarial’.
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Alteracdes da “natriurese pressorica’ tém sido
também descritas em hipertensdo secundaria nos
model os de Gol dblatt?°, mineral ocorticdide* e reducéo
massa renal .

Nos resultados de nosso trabaho, detectamos, no
grupo H, alteragbes de funcdo renal que podem justificar
amanutencao do estado de hipertensdo. Verificamos, em
primeiro lugar, que no periodo controle, em niveis de
PA significantemente mais elevados, os caes H
apresentam umaexcregéo de sodio absolutaefraciondria
semelhante aos normais, o que indica, ja ai, uma
“natriurese pressorica’ reduzida.

Na etapa das redugdes sucessivasda PA, notou-se que
esses animai s perdiam sua capaci dade de auto-regul agéo
do FSR e FG em niveisde PA mais elevados (p < 0,05)
do que o N. Além disso, as' curvas da figura 2, que
representam a“ natriurese eadiurese pressorica’ (relacdo
deV eU V comaPA) encontram-se deslocadas paraa
direita, oYue signifi camenor excregdo de sddio evolume
do que o0s normais para 0 mesmo nivel de PA ou sgja,
menos “ natriurese e diurese pressorica’. !

Em seu conjunto, essas alteragcdes apontam para uma
reducdo, nos cées H, de capacidade rena de excretar
sodio evolume em condigdes normai s de pressdo arterial,
determinando retencdo, expansdo de volume e elevagdo
de PA até atingir um novo equilibrio em que a excrecéo
de sédio se iguala a dos normais, mas em condicdes de
hi pertenséo.

Quanto a possiveis mecani smos determinantes dessas
alteractes funcionais, encontradas em certos estados
hipertensivos, Cowley e Roman %2 e Rostand e col.?®
deram destaque a um aumento de resisténcia e da
reatividade vascular renal, relacionadas ou ndo com
alteracBes morfol bgicas dos vasos renais, capazes de
prejudicar os gjustes pré e pés-glomerulares a variagdes
de PA aterando o balanco glomérul o-tubular erefletindo-
se, diretamente ou através de fatores fisicos peri ou
intratubulares, na reabsorcgéo de sodio.

Em nossos resultados, verificamos que a RVR, face
as reducgdes sucessivas da PA , apresentou aspectos
curiosos, semelhantes nos doi$ grupos. Inicialmente,
notou-se que, numa primeira fase, ela pouco se alterou
mantendo-se estavel, com pequena tendéncia a queda,
atévaloresde PA abaixo datransicédo daauto-regulacdo
do FSR e FG. Nessa fase, possivelmente, a resposta
vascular renal a queda da PA ndo seria apenas de
vasodilatacgo para preservar o fluxo sangiiineo renal,
mas, haveriauma. interacdo entre vasodilatacdo aferente
evasoconstricgdo ef erente gjustando-se paraauto-regular
também a filtracdo glomerular, resultante em pouca
variagdo daRVRtotal. A partir de determinadosvalores,
as reducdes sucessivas de PA determinaram uma
elevacdo brusca e acentuada da RV R, fazendo supor que
ai passaria a predominar uma resposta vasoconstrictora
préou pés-glomerular. Entretanto, comparando-se osdois
grupos, verificou-se que a transicdo entre a fase de
estabilidade com pequenaquedaeafasedeeevacdo rdpida

eacentuadadaRVR (fig. 3) ocorreu, no grupo H, em nivels
de PA significantemente mais elevados em relacdo aos
normais, traduzindo uma resposta vasoconstrictora renal
mais enérgica dos cdes H diante do estimulo da reducéo
da pressdo de perfusdo.

Observando-se osvaloresdetransicéo natabelall, nota-
se que as mudancas no padrdo de resposta das diversas
varidveis em ambos 0s grupos, ocorreram, inicialmente,
na FG seguida do FSR que perderam sua auto-regulacéo
e, finalmente, na RV R, que se elevou abruptamente. Essa
sequiéncia também sugeriu que o estimulo da reducéo da
PA |, apis os g ustes dafase de auto-regul agdo, desencadeou
unfa sucessdo de respostas vasculares renais nas quais
predominaria, em primeiro lugar, uma vasodilatacdo
eferente, que reduziria a FG, seguida de uma
vasoconstriccdo aferente que prejudicaria o FSR e,
posteriormente, elevariaaresisténciavascular rena total.

Esses gjustes nasresisténcias pre e pds-glomerulares
dependeriam da resposta miogénica arteriolar
modulada por substancias vasoativas como as
prostaglandinas (24 e 25) e aangiotensinall, atuando
localmente.

Nos cdes H, a sequéncia desses ajustes estaria
mantida mas a intensidade da resposta seria mais
acentuada, as custas, provavelmente, de maior
reatividade vascular. O resultado seriaa perda precoce
daauto-regulacdo e aelevacdo, também precoce, naRVR
com atenuagdo da “natriurese pressorica’ verificada
nesses animais.

N&o temos condic¢des, neste trabalho, de responder
se essas alteragfes funcionais renais decorreram da
hipertensdo arterial ou dacoarctacdo adrticaem si, mas
acreditamos que estejam efetivamente contribuindo
para manter o estado hipertensivo.

SUMMARY

Eighteen mongrel dogs submitted to aortic
coarctation developed arterial hypertension both
above and below the level of coarctation (group H)
after 30 days. Then their renal function were studied,
having as control 12 normal dogs (group N). The
carotid (PA ) and femoral (PA ) arterial pressures,
renal blood°flow (FSR), glomérular filtration rate
(FG), urinary excretion of sodium (U V) and FE ),
volume (V and FE ) and renal vasclitar resistafite
(RVR) were measured. These measurements were
made during a control period (C) and successive
reductions of renal perfusion pressure (PA ).

In the control period, the two groups had the same
values for all measurements except for the arterial
pressures, more elevated in group H.

During the successive reductions of PA | it was
noted that: a) FSR and FG autoregulated'in both
groups, but in group H the turning point occurred at
more elevated levels of PA , b) the curves of pressure
diuresis and pressure natriuresis shifted to the right
in group H (less excretion of sodium and vo-
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lume at the same arterial perfusion pressure); c) RVR
in group H elevated prematurely suggesting morevascular
reactivity.

We concluded that these alterations of renal function
in hypertensive dogs contributed to maintain the arterial
hypertension.
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