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Resumo

A dieta actual fornece quantidades excessivas de NaCl e
frequentemente é pobre em hortofruticolas ricos em
potdssio e substancias geradoras de bicarbonato como o
citrato. Quando comparada com a dieta do paleolitico a
dieta moderna potenciou uma inversao dos quocientes
K*/Na* e HC03-/Cl-. Contudo, a maquinaria biolégica res-
ponsavel pelo processamento dos electrélitos no organis-
mo é similar 3 do paleolitico. Este desajuste entre a
ingestao de electrdlitos e a capacidade do nosso organis-
mo para os processar tem sido relacionado com vdrias
patologias, destacando-se neste texto a forte relacao com
a sensibilidade ao sal da hipertensao arterial. Assim, a
evidéncia disponivel sustenta que: a promocao da redu-
¢do da ingestao de NaCl é uma forma eficaz de reduzir a
pressao arterial da populacdo; a adequada ingestao de
potdssio parece modular a sensibilidade ao sal da pressao
arterial; é possivel que exista diferente sensibilidade ao
sal entre géneros o que obrigard a estudar a eventual
necessidade de intervencdes diferenciadas; a adopcao de
padrdes alimentares equilibrados pode ter grande impac-
to no controlo da hipertensao e do risco cardiovascular a
ela associado.

Sodio. potassio. cloro e bicarbo-

efeitos na pressao arterial e

Introducao

A nivel mundial a hipertensdo afecta cerca de 25% da
populacdo adulta e, prevé-se que a prevaléncia desta
patologia atinja a 60% da populacdo mundial em 2025.
Nesse momento cerca de 1,56 bilides de pessoas poderao
ser afectadas por esta patologia' que, ja é actualmente o
principal factor de risco de doenca cardiovascular e a prin-
cipal causa de mortalidade a nivel mundial®. De todas as
formas de hipertensao, a hipertensdo primaria, também
conhecida como essencial ou idiopatica, representa cerca
de 95% dos casos®. Esta forma de hipertensao resulta da
interaccdo entre desequilibrios endégenos (essencialmen-
te a nivel renal) e 0 meio ambiente (com destaque o com-
portamento alimentar). O sédio (Na*), principal catido
extracelular, tem sido desde ha muito considerado como o
factor ambiental fulcral na hipertensdo. De facto inimeros
estudos mostram os efeitos adversos na pressao arterial
da ingestao excessiva de Na+“®. Pelo contrdrio, o potdssio
(K+), principal catido intracelular, tem sido considerado
como um factor de pequena importancia na patogenia da
hipertensdo. No entanto, existe muita evidéncia que sus-
tenta a tese de que este ido tem um papel critico na hiper-
tensdo e suas sequelas“*?”. Os efeitos pressores da inges-
tdo de Na+, sob a forma de NaCl, podem ser atenuados
pela maior ingestdo de K+**?, assim como, de outros
minerais™™. Desta forma, parece ser possivel modular a
sensibilidade ao sal na hipertensao através da reducdo da
ingestao de sal e/ou do aumento da ingestdo de outros
minerais.

Incompatibilidade entre o nivel de ingestao dos
electrélitos na dieta actual e uma funcao renal ancestral

A maquinaria biolégica humana evoluiu de forma a
"processar" quantidades de K+ na dieta varias vezes supe-
riores as de Na+ e sobretudo muitas vezes superiores as da
dieta moderna. A dieta ancestral humana continha muito
pouco Na* (46-690 mg/dia ou 117mg-1,75 g de NaCl/dia)
mas quantidades relativamente elevadas de K+ (7800
mg/dia)"®. Actualmente as populacdes de paises indus-
trializados consumidoras de maiores quantidades de ali-
mentos processados, ingerem de 1170 a 2730 mg de
K+/dia e de 2300 a 9200 mg de Na+/dia (6-23 g/dia de
NaCl)®™. 0s alimentos ricos em K+ (hortofruticolas) sao
habitualmente ricos em substancias geradoras de bicarbo-
nato (HCO3-) como o citrato, sendo o teor em Cl- e Na+ des-
tes alimentos reduzido. E de salientar que quase todo o CI-
que ingerimos na dieta é obtido na forma de NaCl. Em
face do exposto, na dieta moderna, que terd tido o seu
"inicio" com a Revolucao Industrial hd cerca de 200 anos
atras, o contetido de Na+ e Cl- aumentou dramaticamente,
tendo diminuido o seu teor em K+ e em substancias gera-
doras de HCO3-. 0 que ocorreu de facto, foi uma inversao
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dos quocientes K+*/Na+* e HC03-/Cl, mantendo-se uma
funcdo renal geneticamente determinada no paleolitico e
desajustada em relacdo a esta inversdo"®. Este deficiente
ajustamento entre a ingestdo de electrdlitos e a funcdo
renal, tende a agravar-se com a idade, fundamentalmen-
te porque a ingestao de potdssio parece diminuir com o
envelhecimento””. Desta forma, ao ingerirmos a dieta
actual ndo s6 estaremos expostos a uma sobrecarga de
Na+* e Cl- mas também a uma eventual caréncia de K+ e
HCO3-. 0 ser humano é o Unico mamifero terrestre em
liberdade a ingerir maior quantidade de sédio do que de
potdssio. Apesar da existéncia da inversao dos quocientes
K*/Na+* e HCO3-/Cl- obtidos na dieta, as concentracdes
plasmaticas destes electrélitos mantém-se dentro de
intervalos de valores clinicamente "normais". Assim, as
consequéncias clinicas, fisiolégicas e bioquimicas das alte-
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"... a restricao na ingestao de

sal é uma das mais eficientes

ferramentas terapéuticas no
controlo da PA das populacoes."

racdes na ingestdo de electrélitos na dieta moderna rara-
mente sao agudas. De facto, a sua existéncia s6 pode ser
demonstrada através das alteracdes metabdlicas e fisiolo-
gicas observadas quando se corrigem ou amplificam os
"erros" na ingestao destes electrélitos™.
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Figura 1

Exemplos de alguns dos mecanismos propostos para o envolvimento da dieta hipersalina pobre em potdssio na génese da

hipertensdo. Adaptado de referéncia 15
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doenca cardiovascular

Sédio e cloreto na dieta e pressao arterial

0s jd classicos trabalhos de Dahl em 1960"® demons-
traram a correlacdo entre o nivel de ingestdo de NaCl de
varias populacdes e o desenvolvimento de hipertensdo
essencial. Das populacdes estudadas no estudo INTERSALT,
quatro tinham uma excrecao urindria de sédio didria infe-
rior a 100 mmol/dia. Nestas quatro populacbes a pressdo
arterial sistélica nao aumentava com a idade, aumento
esse comum nas populacdes com maior consumo de sal™.
Mais tarde o estudo DASH sodium demonstrou que a res-
tricdo na ingestao salina diminuia a PA mesmo mantendo
a dieta tipica americana, potenciando descidas adicionais
da PA aos participantes no estudo que cumpriam um
plano alimentar equilibrado rico em calcio, potdssio, mag-
nésio, proteina, fibra e gordura polinsaturada. O trabalho
de Karppanen e colaboradores demonstrou, na populacdo
finlandesa, que a diminuicdo na ingestdo de sal desta
populacao ao longo de varios anos levou a uma diminui-
cao da pressao arterial diastélica e a menor mortalidade
cardiovascular®. Recentemente, He e colaboradores,
desenvolveram aquele que deve ser o maior ensaio con-
trolado sobre o papel da ingestdo de sal e potdssio na
pressao arterial (PA). Este estudo de intervencdo alimen-
tar envolveu 1906 individuos, incluindo 7 dias de dieta
pobre em sal (3g/dia de sal), 7 dias de dieta rica em sal
(18g/dia de sal), 7 dias de dieta rica em sal (18g/dia de
sal) suplementada com K+ (2,34 g/dia). Estes autores veri-
ficaram que a restricdo na ingestdo de sal é uma das mais
eficientes ferramentas terapéuticas no controlo da PA das
populacdes®. Na maioria dos estudos médicos e outros
estudos cientificos hd pouca clareza relativamente ao uso
do termo sddio. E utilizado no sentido préprio, isto é, rela-
tivamente ao catido Na+*, mas também para mencionar
NaCl. No entanto é muito diferente ingerir NaCl ou s6 Na*.
Enquanto que a ingestdo de NaCl estd indiscutivelmente
associada a hipertensao, pelo menos em certas coortes, 0
Na+ isoladamente, sem a presenca do ido cloreto (Cl-), ndo
tem o mesmo efeito prejudicial sobre a pressao arterial.
Estd mesmo descrito que quando se compara o efeito de
sobrecargas equimolares de Na*, na forma de citrato ou de
outros sais de Na*, com a sobrecarga com Nacl, se obser-
vam graus semelhantes de ganho ponderal e supressdo
do eixo renina-angiotensina, mas s6 o NaCl parece capaz
de causar aumento do volume plasmético e da pressdo
arterial®".

Potdssio na dieta e pressao arterial

A eficiencia de absorcao do K+ da dieta no tubo diges-
tivo ronda os 80 a 90%, sendo os rins responsdveis pela
quase totalidade da sua excrecao. Desta forma, o balanco
entre a ingestdo de K+ na dieta e a sua excrecao pelos rins
determina as concentracdes plasmaticas e as reservas no
organismo deste electrélito®?. A exposicao do ser humano

a uma dieta com alto teor de K+ ao longo do processo evo-
lutivo, levou a que o rim humano tenha desenvolvido uma
muito eficiente capacidade de excrecdo de potdssio. Como
resultado, o rim humano normal é excelente na proteccao
contra a sobrecarga dietética de potassio e o consequente
surgimento de quadros patolégicos de hipercalémia.
Contudo, reducdes ainda que modestas na ingestdo de
potassio, tendo como referéncia os valores habituais de
ingestao da dieta moderna (1560-3120 mg/dia), amplifi-
cam situacdes de caréncia de K* no organismo®. Quando
a severidade da caréncia de K+ na dieta aumenta, a queda
da concentracdo plasmatica deste ido é limitada pelo (ine-
ficiente) sistema de conservacao renal e, pela libertacdo
de K+ pelo tecido muscular®. Assim, a caréncia continua-
da de potdssio pode conduzir a situacdes de caréncia
deste ido a nivel tecidular sem que sejam evidentes crité-
rios clinicos de hipocalémia“®. Os efeitos cardioprotectores
do K+ da dieta tém sido apontados como causa para a
baixa incidéncia de doenca cardiovascular nas populacdes
consumidoras de dietas "primitivas" ou vegetarianas no
mundo industrializado. O estudo INTERSALT provou uma
correlacdo inversa entre a excrecdo de K+ e a pressao arte-
rial**. A marcada restricdo de potdssio na dieta (por perio-
dos relativamente curtos) induz sensibilidade ao sal nos
individuos normotensos®. Pelo contrdrio a suplementa-
cao com K+ parece reduzir a sensibilidade ao sal da popu-
lacdo em geral®. Outro dado interessante revelador do
papel do K+ na requlacao da pressdo arterial, é o de que o
aumento do K+ na dieta permite reduzir as doses de far-
macos anti-hipertensores necessarias para o controlo do
doente hipertenso®.

"0s efeitos cardioprotectores do
K+ da dieta tém sido apontados
como causa para a baixa inci-
déncia de doenca cardiovascular
nas populacdes consumidoras de
dietas "primitivas" ou vegetaria-
nas no mundo industrializado."

Bicarbonato e pressao arterial

A dieta ocidental actual pode induzir uma "acidose
metabolica de baixa intensidade" que poderd potenciar a
desmineralizacdo dssea e perda de potdssio pelo organis-
mo. Os acidos ndo carbonicos sao produzidos tanto a par-
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Figura 2

Exemplos de alguns dos mecanismos propostos para o envolvimento da dieta hipersalina pobre em potdssio na génese da

hipertensao. Adaptado de referéncia 16.

tir de proteinas de origem animal como de origem vege-
tal. Como exemplo, é formado acido sulfdrico a partir do
metabolismo de acidos aminados sulfurados presentes na
proteina de ambas as origens. Contudo, ao contrario do
que acontece com os fornecedores de proteina de origem
vegetal, a carne contém poucos precursores do HCO3-
como o citrato. Desta forma, a dieta moderna gera um
balanco positivo na producao de &cidos nao-carbonicos,
nao pelo excesso de ingestdo de proteina animal, mas sim
pela caréncia de precursores de HCO3-". Mais uma vez, a
nossa maquinaria renal desenvolvida no contexto de die-
tas ricas em potdssio e precursores de HCO3-, é muito efi-
ciente na excrecdo destes electrdlitos, mas estara desajus-
tada a carga dcida produzida pela dieta moderna®. Para
compensar esta deficiéncia e, manter as concentracdes
plasmaticas de K+, de HCO3- e o pH dentro de valores nor-
mais, aumentam as perdas tecidulares de K+ e de sais
basicos de calcio. Algum do K+ perdido pelas células é
substituido com H+, a "acidose intracelular" resultante,

nomeadamente a nivel tubular renal parece potenciar a
reabsorcdo renal de Na+ e CI-09.

Sensibilidade ao sal

0 conceito da sensibilidade ao sal da pressdo arterial
descreve a diferenca interindividual na resposta da pres-
sao arterial a mudancas na ingestdo de sal.

0Os trabalhos de Kawasaki e colaboradores® foram
pioneiros na descricao deste fenémeno. No seu trabalho
inicial definiram a sensibilidade ao sal (de forma arbitra-
ria) como o aumento da pressdo arterial média (PAM) em
pelo menos 10% com uma dieta hipersalina (14,6 g
NaCl/dia) por comparacdo a PAM obtida com uma dieta
hiposalina (585 mg NaCl/dia) sendo as dietas mantidas
por periodos de 7 dias. A definicao de sensibilidade ao sal
tem variado de acordo com os estudos, no entanto a
maioria dos autores definem este fenémeno como uma
alteracao proporcional da PAM (isto é = 5-10%) ou em
valor absoluto (isto é = 5-10mmHg) entre as fases hipo e
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hipersalina®. No ja citado estudo de He e colaboradores,
se a sensibilidade ao sal fosse definida como pelo menos
uma alteracdo de 5mmHg da PAM, seriam classificados
como sensiveis ao sal 33,9% dos participantes durante a
fase hiposalina e 32,4 % dos participantes durante a fase
hipersalina. Se o critério fosse uma alteracdo de pelo
menos 5% na PAM, seriam classificados como sensiveis ao
sal 38,7% dos participantes durante a fase hiposalina e,
39,2% dos participantes durante a fase hipersalina. Este
trabalho mostra que as respostas da PA a ingestao de sal
na dieta tem uma distribuicao normal na populacdo, isto
é, estes autores nao encontraram uma distribuicdo bimo-
dal da sensibilidade ao sal. Assim, defendem que a classi-
ficacdo de um individuo como sensivel ou ndo sensivel ao
sal é arbitraria. Isto é, todos seremos sensiveis ao sal, a
diferenca estard na dose que é necessario ingerir para que
essa sensibilidade se manifeste. 0 aumento da pressao
arterial observado com a ingest3o de sal foi mais intenso
nas mulheres, nos individuos com mais de 45 anos de
idade e naqueles que tinham uma PA de base mais eleva-
da. Este trabalho também demonstrou que a suplementa-
cao com potdssio tinha efeito hipotensor, e sobretudo,
modulador da sensibilidade ao sal. A distribuicao das res-
postas da PA a suplementacao com potdssio era normal®.

"A dieta ocidental actual pode
induzir uma "acidose metabdlica
de baixa intensidade"
que podera potenciar a
desmineralizacao 6ssea e perda
de potassio pelo organismo."

Comentario final

Tendo em consideracao o papel que a ingestao de
NaCl tem na pressdo arterial das populacdes, parece con-
sensual que a promocao da reducao do consumo de Nacl
é uma forma eficaz de reduzir a pressao arterial da popu-
lacdo. O papel requlador da sensibilidade ao sal do K* na
dieta justifica maior cuidado na adequacdo da sua inges-
tdo. H4 mesmo quem argumente que a adequacdo da
ingestao de potdssio sob a forma de KHCO3 (presente nos
hortofruticolas) poderd facilitar a adesdao a uma dieta
menos restritiva em sal.

A aparentemente diversa sensibilidade ao sal entre
géneros obrigard a estudar a eventual necessidade de

intervencdes nutricionais diferenciadas. A adopcdo de
padrdes alimentares equilibrados (dieta DASH ou outros)
pode ter grande impacto no controlo da hipertensao arte-
rial e do risco cardiovascular a ela associado. Este tipo de
intervencdes tem uma relacdo custo/beneficio imbativel.
Contudo, a transferéncia do conhecimento obtido com os
estudos de intervencao para a populacdo em geral tem
sido lenta e em alguns casos mal sucedida, o que obriga-
rd a procurar novas formas de obter a adesdo das popula-
cdes a habitos e comportamentos propiciadores de melhor
sadde.

Alejandro Santos
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