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O coração, além de suas ações mecânicas, como
principal elemento da dinâmica circulatória, ganhou um
novo papel como órgão capaz de contribuir na
elaboração de um peptídeo hormonal.

Importante função no controle do volume sangüíneo
era imputada aos átrios, mas só recentemente (1981) foi
demonstrado que, após estiramento dos mesmos, um
peptídeo era secretado pelos miócitos atriais na corrente
sangüínea. A esse peptídeo foi dado o nome de fator
natriurético atrial (FNA)1,2. O FNA age nos rins,
promovendo a excreção de sal e água, diminuindo o
volume do fluido extracelular e contribuindo para a
manutenção da homeostase. Além dos efeitos diurético
e natriurético, este peptídeo inibe a vasoconstrição
induzida pela angiotensina II e noradrenalina e reduz a
secreção de renina e aldosterona. Estimula ainda a
acumulação da guanosina-monofosfato cíclica e aumenta
a atividade da guanilato-ciclase3.

Além dos efeitos diurético, natriurético e vasodila-
tador4, cresce a evidência de que o FNA pode ter ainda
uma função de relevo na homeostase, através de ações
diretas sobre receptores específicos localizados na cór-
tex e medula renais, na zona glomerular adrenal, na
aorta, na musculatura dos vasos e no sistema nervoso2.
Assim, como o FNA aumenta a excreção de sódio e
diminui a pressão arterial, pode-se supor que seu
emprego exógeno venha a ser utilizado no tratamento da
hipertensão arterial5.

Sugawara6 e Sagnella7 encontraram elevadas con-
centrações do FNA em pacientes com hipertensão ar-
terial essencial, o que não foi observado em pacientes
normotensos.

Estudando 44 pacientes com hipertensão arterial leve
e 48 normotensos e correlacionando os níveis do FNA à
idade dos pacientes, Larouchelle8 concluiu que o nível do
FNA não dependia da pressão arterial e sim da idade dos
pacientes, já que nos indivíduos normais idosos o FNA era
mais elevado do que nos jovens hipertensos leves ou
normotensos. Em outra pesquisa, o mesmo autor encontrou
níveis elevados de FNA na aorta e na veia cava inferior de
pacientes com hipertensão arterial renovascular. Chamou
a atenção para o fato de que esta elevacão poderia ser o

resultado de uma soma de fatores, tais como: hipertensão
arterial, idade e, principalmente, hiperaldosteronismo se-
cundário à estenose da artéria renal. O hiperaldosteronismo
causa a retenção de sódio, acarretando o aumento do
volume plasmático, suficiente para aumentar a
concentração do FNA em presença de hipertensão arterial;
tendo passado então o FNA de causa a efeito.

Sagnella9 verificou que pacientes hipertensos,
quando aumentam a ingestão de sódio, apresentam
elevação do FNA circulante, que contribuiu não somente
para manutenção do balanço de sódio, como também
para reequilibrar a pressão arterial.

Em homens sadios, Vardas10 mostrou que o aumento
do volume sangüíneo e da pressão arterial acompanha-se
de aumento da pressão arterial média, sendo estas
alterações em cadeia responsáveis pelo aumento do
FNA. Da mesma forma, registrou elevação dos níveis
plasmáticos de FNA nos quadros de insuficiência
cardíaca e renal. Asseverou ainda que, nos bloqueios
atrioventriculares de 3o grau, a ocorrência de sístoles
atriais durante as sístoles ventriculares determinava
elevação do FNA, pelo aumento da pressão atrial nessa
circunstância. Utilizando marcapasso seqüencial,
registrou os valores do FNA durante contrações atriais
e ventriculares coordenadas, ou dissociadas (quando
conectava o marcapasso), evidenciando, nesta última
alternativa, aumento das pressões atriais e elevação do
FNA. Aumento do FNA foi também observado nas
taquicardias paroxísticas atriais11.

A elevação da concentração plasmática do FNA, em
presença de freqüência cardíaca reduzida por bloqueio
atrioventricular completo, sugere que o débito cardíaco
e mesmo o débito atrial, por si só, não são fatores
importantes para promover a secreção do peptídeo
natriurético atrial.

Thomsen1 e col estudaram o comportamento do
FNA em mulheres grávidas sadias e nas em pré-e-
clâmpsia. Considere-se, de início, que a expansão do
volume plasmático é um ajustamento hidroeletrolítico
central e fisiológico da própria gravidez. Ao con-
trário, na gravidez complicada pela pré-eclâmpsia,
ocorre redução do volume plasmático e da pressão
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venosa central. Este estudo mostrou que: 1) nas mu-
lheres grávidas saudáveis, o FNA era mais elevado que
nas mulheres não grávidas saudáveis; 2) nas mulheres
com pré-eclâmpsia leve, o FNA era maior do que nas
grávidas saudáveis; 3) as mulheres com pré-eclâmpsia
grave apresentavam os níveis de FNA mais elevados.
Verificaram os autores que, apesar da falência do
volume de expansão plasmática, da baixa pressão venosa
central e da diminuição da pressão capilar pulmonar, a
pré-eclâmpsia associa-se a aumento significativo do
FNA, cujo nível é proporcional a gravidade da doença.
Estes achados sugerem que a pressão arterial pode não
ser o principal determinante para a liberação do FNA na
pré-eclâmpsia. A elevação do FNA pode estar
relacionada à redução do “clearance” renal, devido a
diminuição da taxa de filtração glomerular, ou à própria
elevação da pressão arterial.

Em contrapartida Wolff12 caracterizou redução do
FNA no hipotereoidismo, devido às alterações do sis-
tema cardiovascular provocadas pela endocrinopatia.
Essa queda do FNA pode explicar, ainda que parcial-
mente, a dificuldade dos hipotireóideos em excretar
maior volume, possibilidade que é recuperada com o
tratamento hormonal, bem como a resposta pressora
atrial à angiotensina II, já que ambas as substâncias
estão caracteristicamente alteradas no hipotireoidismo.

Em conclusão, o FNA é um peptídeo hormona,l, do-
sável no plasma por radioimunoensaio, que apresenta
potentes ações diurética, natriurética e vasodilatadora,
desencadeadas por mecanismos ainda não totalmente
elucidados. A potencialidade de seu emprego clínico tem
estimulado as pesquisas relacionadas à fisiologia do

FNA e suas alterações em várias enfermidades
sistêmicas.
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