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Artigo original

RELACAO ENTRE A PRESSAO ARTERIAL
E A EXCRECAO URINARIA
DE SODIO EM JOVENS NORMAIS

A relagdo entre a excre¢ao urindria de sodio e a pressao arterial foi investigada em

oito voluntdrios normais.

Eles foram submetidos a trés regimes de ingesta de cloreto

de sédio, cada um com dura¢do de trés dias, caracterizados como de dieta normal em
sodio, dieta com sobrecarga de sédio e dieta com restricio de sédio. A pressao arterial
foi medida trés vezes no terceiro dia de cada periodo experimental nas posicées supina e
em pé. O sodio urindrio de 24 horas foi determinado no mesmo dia. A excregcao urind-
ria de sodio foi caracterizada como normal, baixa e alta. Na posi¢do supina a pressao
arterial diastélica foi mais alta nos periodos de excre¢ao urindria de soédio baixa e alta
em relagao a pressao medida no periodo de excre¢ao salina normal. A pressiao arterial
sistélica foi mais elevada no periodo de excre¢do urindria de sédio alta em relagdo aos
periodos de excrecao de sodio normal e baixa. Na posi¢cio em pé somente, a pressio
arterial sistélica foi mais elevada no periodo de alta excre¢ao urindria de sédio em relagao
ao periodo de baixa excre¢ao. Estes achados refor¢am as evidéncias a respeito de uma
relacao entre a excre¢ao urindria de sodio, expressao de ingesta, e a pressio arterial. Os
valores mais elevados de pressao arterial diastdlica no periodo de baixa excrecdo urindria

de sédio nao estao relatados na

literatura.

E possivel que isso possa ser atribuido a

regulacao autonémica da resisténcia periférica neste experimento agudo.

Viarios autores afirmam que o habito de
ingerir quantidades excessivas de cloreto de soO-
dio é o principal fator ambiente desencadeante
de hipertensao arterial sistémica “essencial” em
individuos predispostos geneticamente!5. Ou-
tros discordam ¢7 ou acham que é uma hipotese
que ainda nao foi provada?®. Para tanto, varios
testes foram propostos, entre eles a observagao
epidemioldgica %16, a experimentacdo em ani-
mais de laboratério 72, em doentes .24 e em
individuos normais -0, Em vista dos resulta-
dos conflitantes, particularmente no ultimo ca-
so, realizamos o presente trabalho, que objeti-
va observar a relacdo entre as pressdes arte-
riais sistodlica e diastdlica e diferentes niveis de
excrecao urindria de s6dio em voluntarios nor-
mais.

MATERIAL E METODOS

Oito voluntarios brancos, seis homens e
duas mulheres, com idade variando entre 20 e
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25 anos, estudantes e 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 histéria familiar de
hipertensdao arterial sistémica essencial.

Todos os voluntdrios foram submetidos, em
seqiiéncia aleatdria, a trés periodos experimen-
tais, durante os quais variava o conteudo de
sodio da dieta. Os periodos, definidos como de
baixa, normal e alta ingesta de sddio, duraram
3 dias, com 4 dias de intervalo entre eles. No
periodo de baixa ingesta, os voluntdrios inge-
riram alimentos de baixo conteddo natural de
sédio, aos quais nao adicionavam sal. No pe-
riodo de dieta normal, ingeriram sua dieta
habitual. No periodo de sobrecarga salina, in-
geriram sua dieta habitual acrescida de 10 a
12 cdpsulas com 750 mg de cloreto de sodio por
dia.
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No 3° dia de cada periodo experimental, co-
letou-se a urina de 24 horas de cada voluntdrio.
O contetido em sédio foi determinado por es-
pectrofotometria de chama. No mesmo dia, rea-
lizaram-se as medidas de pressdo arterial. Es-
sas foram feitas sempre pelo mesmo técnico,
em uma sala isolada de ruido e climatiza:da,
com esfigmomanometro de mercurio, conside-
rando-se a 1. fase dos ruidos de Korotkoff como
pressao sistdlica e a 5. fase como p'ressﬁo d1aAs-
tolica3l. A pressdo arterial foi medida em tres
momentos distintos do dia em decorréncia da
variabilidade didria3. A pressdo arterial, na
posicao supina, foi determinada apds 5 minu-
tos de descanso. Logo apss O pront‘oﬂlevantalj,
foi medida a pressdo arterial na posicao em De€.
A média destes valores foi utilizada para ana-
lise estatistica.

Voluntdrios e técnicos desconheciam os pro-
positos da investigacdo. Os voluntdrios perma-
neciam com suas atividades usuais durante o
estudo, o que objetivou caracterizar uma si-
tuacdo fisioldgica.
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"7 A andlise estatistica foi feita por andlise
de variancia. As comparacdes multiplas fo-
ram feitas pela menor diferenca significativa 3.

RESULTADOS

A tabela I mostra as médias dos valores
de sddio excretados no 3° dia de cada regime
de ingestdo salina pelos voluntdrios. As di-
ferencas entre as médias foram significantes.

A tabela II mostra os valores médios da
pressdo arterial determinada nos trés periodos
de excrecdo de sodio. Na posicdo supina, a
pressdo arterial diastdlica € mais alta nos pe-
riodos de baixa e alta excrecdo em relacdo 2
fase de excrecdo normal, enquanto a pressao
sistolica € significativamente mais alta no pe-
riodo de alta excrecio em relacdo as fases de
excrecdo normal e baixa. Na posicdo em pé
somente a pressdo sistélica é mais elevada na
fase de alta excrecdo de sédio em relacao a de
baixa excrecao.

Nao houve diferenca de resposta entre os
voluntdrios com histéria e sem histéria fami-
liar de hipertensdo arterial sistémica.

DISCUSSAO

Murray e col.? encontraram uma correla-
cdo positiva entre niveis de ingestdo de sddio
(10, 300, 800 e 1500 mEq/24 h) e as pressoes sis-
tolica e diastdlica. Esta correlagcao também
foi demonstrada em voluntdarios brancos e ne-
gros, tendo os ultimos maiores niveis de pres-
sdo arterial 2. Burstyn e col.?, Luft e col.2 e
Kirkendall e col.? nao encontraram nenhum
efeito sobre a pressdo arterial de diferentes ni-
veis de ingesta salina. Pietinen e col. demons-
traram uma correlacao positiva entre o soédio
urindrio e a pressdo arterial somente em vo-
luntdrios que tinham uma histéria familiar de
hipertensdo arterial sistémica.

Nossos achados podem explicar, em parte,
as discrepancias referidas acima, principalmen-

TABELA I — Média = desvio padrio da média (mEq) do
s6dio urinirio de 24 horas no 3. dia de cada regime de
ingestdo salina em 8 voluntarios.

Restricio de sédio Dieta normal Sobrecarga de sédio

8T+ 13 195,8 + 16,6 329,0 = 20,2

As diferencas entre as médias sdo significativas (p < 0,01).

TABELA II — Comparacido entre as pressoes arteriais sis:
télica e diastolica medidas nas posicdes supina e em pe
em oito voluntirios nos trés diferentes niveis de excrecdao
urinaria de sédio.

Posicdo Press@o Excregdo urindria de soédio

arterial §

Baixa Normal Alta
Diastélica 61,8 = 2,5* 56,8 = 1,9 61,8 + 2,9*
g Sistélica 119,1 = 5,2 121,8 = 47 1262 = 52* £
T 98 Diastdlica 72,0 = 3,6 66,6 = 1,4 69,9 = 3,1
Sistélica 112,8 = 4,9 1193 =% 5,2 121,8 + 54**

§ Os valores representam a média * SE: * p < 0,06 em
relacdo ao periodo de excrecdo de sgdlo nom}a}: tp < 0,*0}
em relagio ao periodo de excregao de_sodlo 'bglxa; '

p < 0,05 em relagdo ao periodo de excregao de sédio baixa.

te pelo fato de terem sido .mais evid(?n_tes as
diferencas de pressdo arperlal na posicao su-
pina, que é como foi medida a pressao arperlal
nos trabalhos que demonstraram 1nf1qenc1a da
ingestdo salina sobre a pressao a.rterla}. Nos
demais trabalhos, a pressao arterial foi deter-
minada na posicdo sentada, sendo, como em
nosso caso, menos evidentes as diferengas en-
tre os valores de pressdo arterial nas diferen-
tes fases experimentais. E possivel especular
que a ativag@o simpdtica na posicao ortos@a-
tica mascare as diferencas de pressao arterial
diastdlica. ’

O uso da pressdo arterial média para ana-
lise de dados, como no trabalho de Lu_ft e
col.®, também pode explicgr resultg.dps gilvgalf-
gentes, visto que as pressoes arteriais §1st011-
ca e diastdlica variaram em sentidos diferen-
tes. No trabalho de Kirkendall e col.?, a pres-
sdo arterial foi medida nas jppsigoes supina e
ortostdtica, mas os dados utilizados para com-
paragdo foram Os da 4. semana das 511f§:rentes
dietas, ndo sendo, portanto, comparaveis com
os achados no 3. dia.

Nossos resultados também diferem dos de-
mais em relacdo aos achados de pressao arte-
rial diastdlica na posicao sppina. (")o_nsuieran«
do-se que a excrecao urindria de sodio refle’ge
as quantidades ingeridas, conforme a pProposi-
cao de Dahl %, estes resultados podem ser expli-
cados pelas hipdteses de _Guyton 2, A restri-
cao salina reduz o volume intravascular, o qu~a1
reduz o débito cardiaco e, portanto, a pressao
sistélica. Com a redugdo da pressao de pul-
so, libera-se o centro vagomotor, com conse-
qiiente aumento da resisténcia peflferlca e da
pressdo arterial diastdlica. Este sistema de con-
trole agudo de pressao artqugl esta .operando,
provavelmente, no mesmo limiar. Visto que a
modificacdo de estimulacio € progressiva, nos-
sos resultados ndo podem ser comparagiqs com
os obtidos no rato, no qual as modificagoes
ocorrem em 48 horas ¥.

Na fase de alta excrec@o u;inéria de sodio
(sobrecarga salina), o volume intravascular es-
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td, provavelmente, aumentado. Consegiiente
mente, o débito cardiaco e a pressdo arterial
sistélica aumentam. A resisténcia periférica es-
td também aumentada, o que sugere que a
autorregulacdo predomina sobre o controle au-
tondmico quando o fluxo sangiiineo arteriolar
estd elevado *.

Em nossas condigdes experimentais, os rins
nao evitaram as modificacdes de pressdo ar-
terial. As respostas subagudas de pressao ar-
terial aos diferentes niveis de sobrecarga sali-
na e a influéncia da predisposicdo familiar so-
bre elas estdo sendo investigadas presentemen-
te em nosso servigo.

SUMMARY

The relationship between urinary excretion
of sodium and blood pressure was investigated
in eight normal volunteers. They were sub-
mitted 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 determin-
ed three times on the third day of the expe-
rimental period in the supine and standing
positions. A twenty-four urine was collected
for sodium measurement on the same day. Uri-
nary excretion of sodium was characterized
as normal, low and high. In the supine posi-
tion 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 excrelion 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 ex-
cretion. The data provide additional evidence
on the relationship between urinary excretion
of sodium and blood pressure. The levels of
diastolic pressure during the period of low uri-
nary sodium excretion in the supine position
was different from that reported in the li-
terature. It is believed that this could be attri-
buted to autonomic regulation of peripheral re-
sistance in this acute design.
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