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NTRODUGAO

1. INTRODUGAO

A hipertensdo arterial (HA) é prevalente em torno de 20% da
populagéo adulta mundial, o que a torna uma das mais frequentes
doengas humanas. Esta prevaléncia aumenta com o decorrer da
idade, sendo aproximadamente 1,5% aos 18 anos e atingindo 44%
aos BO anos (Natali e cols, 1991). Caracteriza-se como uma doenga
de sociedades industrializadas, onde o0s costumes dietéticos, sociais
e a "vida atribuiada”, ao lado de fatores genéticos e raciais, parecem
contribuir para sua manifestacéo. Os estudos sobre a génese e ©
desenvolvimento hipertensivo tém, por conseguinte, conduzido a um
mosaico de causas, indicando que, estejam incluidas na denomina-
¢80 de “HA essencial” indmeras situagdes fisiopatolégicas caracteri-

zando mals de uma doenga.

Através da observacgdo clinica, a hipertenséo arterial tem sido
implicada as alteragbes da homeostase hidrossalina, mesmo antes
de um conhecimento mais detathado dos mecanismos reguladores do
sistema cardiovascular e renal. A compreensé&o destes mecanismos
tem apresentado um grande progresso, em parte, devido a rapida
expansdo dos conhecimentos bésicos acerca de como as ¢élulas

vivas e seus componentes funcionam.

Estudos recentes tém evidenciado a participag&o da insulinemia
e da glicemia entre os fatores humorais que modificam a presséo

arterial. As acfBes destas substlncias sobre o sistema nervoso autb-
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nomo, o aparelhc cardio-vascular € o transporte iénico através de
membranas, podem estar relacionadas & elevag&oc pressérica. Algu-
mas observagldes que enfatizam estas hipdéteses serdo abordadas a
seguir, ressaltando as posslveis influéncias da hiperinsulinemia e da

resisténcia a insulina na maniputagéo renal de sédio e dgua.

1.1. Secregédo de Insulina, mecanismos de agédo e
resisténcia

A secreg&o de insulina pelas células § pancredticas e seus me-
canismos de ag&o sfdo bastante complexos, envolvendo uma série de
vias ¢ moduladores n&o totalmente compreendidos. A glicemia é o
principal regulador desta fungéo. Sua liberagdo é maior e mais lenta
apés ingest&o oral de glicose, quando comparada a administragéo
endovenosa deste carboidrato. Porém, para este efeito, apés inges-
téo oral, contribuem diversos fatores como peptideos gastro intesti-
nais, tempo de esvaziamento géstrico e reflexos autondmicos, entre
outros, de tal forma que o teste de tolerdncia a glicose ndo tem sido
um método adequado para o estudo da secregéo insulfnica {Ward e

cols, 1984).

Entre os ftatores moduladores da secregfio de insulina como
somatostatina, corticosteréides, prostaglandinas e cetonas, desta-
ca-se o controie neuronal (Ward e cols, 1984). Assim, estimulos
parassimpéaticos e § adrenérgicos (Halter e cois, 1978) causam seu

aumento, enquanto a estimulagéo « adrenérgica a inibe, sendo pre-
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dominante este efeito inibitério (Robertson e cols, 1976; Beard e

cols, 1982).

Nos pacientes hipertensos, varios agonistas e antagonistas da
secregao insulinica estéo alterados, o que, de alguma forma, poderia
modificar a secregdo deste polipeptideo em tais individuos. Recente-
mente, Pollare e cols (1990) sugeriram uma diminuic&o na secregéo
rapida deste hormdnlo em hipertensos essenciais, apés administra-
¢&0 de glicose endovenosa, embora apresentassem hiperinsulinemia

no decorrer do experimento.

A resisténcia & insulina, definida como um estado no qual “de-
terminada concentragfio produz um efeito biolégico menor que o
normal”, pode ser decorrente de uma diminuigdo na resposta, geral-
mente por defeito pds-receptor, ou na sensibilidade (defeito pré-re-
ceptor e receptor) aoc hormonio, evidenciada através de uma curva
dose-efeito (Kahn, 1978; Olefsky, 1988). A resisténcia & insulina
pode manifestar-se para uma ou vdrias de suas ag¢des periféricas,
uma vez que, apds ligagéo a seu receptor especifico na membrana
celular, age ndoc apenas no transporte da glicose ¢ amincacidos, mas
também modifica a atividade de enzimas celulares, altera a sintese
proteica e de DNA ¢ infiui no processo de crescimento e diferencia-
¢&ao celuiar. Estes mecanismos de a¢éo da insulina a nivel celular ndo
foram totalmente esclarecidos, tendo-se evidenciado modificagdes
intracelulares do contelido de AMP clclico e de fons como K*, Mgt ™

e Ca” *, que sdao moduladores potencials da atlvidade enzimética
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celular (Krahl, 1972). Também parece ser um dos efeitos da insulina
o aumento do PH intracelular resultante de mudang¢as no transporte

idnico que, por sua vez, influi no metaboiismo cefular (Moore , 1983).

Tal como na secregdo de insulina, diversas substancias podem
interferir na a¢&o insulinémica tecidual: cortisol, GH, fons, nucleot|-
deos, catecolaminas, cetonas, exercfcios, anticorpos anti-receptor e
anti-insulina, pedendo, sob certas circunstdncias, produzir resistén-
cia & mesma, além de alteragdes nas vias metabdlicas intracelulares
(Ftier, 1983). A infus&o de adrenalina produz uma diminuig&o da
secregdo insulinica e resisténcia a nivel periférico, além de uma
maior liberagfo de glicose hepdtica {Eigler e cols, 1979; Deibert e
DeFrdnzo, 1980; Haring e cois, 1887). Uma estimulagéo § adrenérgi-
ca também diminui a sensibilidade a este horménio, principalmente
por alterac8es poés-receptoras (Lénnroth e cois, 1987). Niveis eleva.
dos de catecolaminas plasméticas tém sido retatados em hipertensos
essenciais (Tuck, 1986, Premei-Cabic e cols, 1987), sendo possivel
que eles alterem tanto a secre¢®0 quanto a resisténcia insulfnica

nestes individuos.

E provével que a sensibilidade & insulina seja uma varidve! con-
tinua, com diversos graus de intensidade ¢ esteja correlacionada

com ainsulinemia de jejum (BUhler e ¢cols, 1990).

A a¢lo deste hormdnio em aiguns tecidos & proporcional ao
pumero de receptores ocupados, sendo que a resposta méxima €

alcancada com a ocupacdo de um numero pequeno destes., Em ou-
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tros tecidos, esta resposta € obtida com a ocupac8o de todos os
recepiores (Kahn, 1978). A nivel renal, n&o est&o esclarecidos, até o
momento, a ag&o blolégica da Insulina, os sitios e fun¢des de seus
receptores e, tampouco, a influéncia da resisténcia a insulina na

fungdo deste oOrgéo.

1.2. Efeitos da insulina scbre o sistema nervoso
simpético (SNS) e sobre o sistema cardiovascular

Conforme sera descrito adiante, ha efeitos insutlnicos na excre-
¢do renal de eletrélitos. Estes podem decorrer das alteragdes indu-
zidas no SNS, no sistema cardiovascular ¢ no transporte idnico

através de membranas.

Assim, a ativagéo do sistema nervoso simpético tem sido de-
monstrada em animais de experimentag¢lo, através da administrag&o
aguda ou crdnica de glicose ou sacarose {Young e Landsberg,
1877b; Steffens e cols, 1986; Walgren e cols, 1987, Gradin e cols,
19888}. Ao contrario, cjejum (Young e Landsberg, 1977a) ¢ o diabetes
experimental em ratos {Young e cois, 1983) suprimem a atividade do

SNS.

Em humanos, foi evidenciada uma elevagdo, dose dependente,
dos niveis plasméticos da norepinefrina (NE) apés administrag&o de
insulina, através de clamp euglicémico, sugerindo uma ag¢éo primaria
deste hormdnio sobre o SNS, né&o relacionada ao metabolismo da
giicose (Rowe e cols, 1981; O'Hare e cols, 1989). Estes resultados

corroboraram observac¢des anteriores, utilizando sobrecarga oral de



NTRODUGAC

glicose (Young e cols, 1980). Evidenciou-se, ainda, que ¢ aumento
de NE ap6s esta ingestdio, néio foi acompanhado de elevagbes da

epinefrina plasméatica (Koh e cols, 1988).

Berne e cols (1989), utilizando a eletroneurografia, apés inges-
t&o de glicose, em individuos normais, demonstraram um aumento da
atividade neural em nervos musculares, confirmando a ativag&o do

SNS pela insulina.

A ativacdo do SNS pode ser reflexa a uma vasodilatagéo produ-
zida diretamente pela insulina, ou secundéria a uma ag&0o sobre o
sistema nervoso c¢entral. Neste, a area ventro medial do hipotdlamo
(AVM) parece ser uma importante area integradora das agdes da
insulina, glicose e atividade simpatica. A agdo moduladora daguela
area hipotaiamica sobre o SNS foi demonstrada tanto através de
estimulo elétrico (Perkins e cols, 1981), como por destruicdo locat
(Niijima e cols, 1984; Sakaguchi e coié, 1988). Este dltimo método
evidenciou, também, a agéo moduladora sobre a secregéo insulfnica,
pois resultou em hipersecre¢do hormonal pelas células § {Berthoud

e Jeanrenaud, 1979).

As acdes da insulina na AVM sdo ainda controversas, como se
pode verificar pela ocorréncia de diminuigédo da atividade simpética
apés injec&o local de insulina {(maior que 80%) e um aumento, entre

30 a 50%, apos glicose (Sakaguchi e Bray, 1988),

Uma agdo vasodilatadora direta da insulina foi sugerida por

Liang e cols em 1882, quando observaram que os bioqueios « e §
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adrenérgicos n&o modificaram ¢ aumento do fluxo sangilneo para

musculo esquelético produzido pela insulina em c&es,

O uso do clamp hiperinsulinémico em diabéticos (Belleville e
cols, 1988), a administracdo de somatostatina a pacientes com hipo-
tens&o postural (Hoeldtke, 1986) e o uso de glicose via oral ou
refeigdes de diferentes teores calbricos confirmaram esta agéo vaso-
motora em seres humanos {Young e cois, 1980; Lipsitz e cols, 1983;

Robinson e cols, 1985; Lipsitz e ¢ols, 1886; Jansen e ¢ols, 1987).

Algumas observag8es sugerem que os efeitos cardiovasculares
da insulina sejam secunddrios & ativagio do SNS (Pereda e cols,
1962; Creager e cols, 1885), enguanto outros experimentos demons-
traram uma agdo direta sobre o miocardio, aumentando a sua forga
cantrétil {Luchesi e cols, 1972, Lee e Downing, 1876, Thuesen e cols,
1968). A acdo direta sobre o miocérdio, ou indireta através da ativa-
¢8o do sistema nervoso simpatico, foi evidenciada pelo aumento da
frequéncia cardfaca (FC) e da presséc sistélica (PS), apos adminis-
trag&c de glicose VO, ou durante c/amp euglicémico, em humanos
{Rowe ¢ cols, 1981; Jansen e cols, 1987; O'Hare e cols, 19839; Mus-

celli e cols, 1980).

Por outroc lado, tem sido observado um efeito tréofico da insutina
sobre culturas de miécitos retirados de aorta de macacos, observan-
do-se que o acréscimo deste hormdbnio ao meio de cultura estimula

a proliferagdo celular {(Stout e cols, 1975).
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Demonstrou-se, ainda, que a administrac&o crénica de carboi-
dratos eleva significantemente a PA em ratos Sprague-Dawley (Ah-
rens e cols, 1980; Hwang, 1987) e em macacos (Srinivasan e ¢ols,
1880), além de ativar o SNS. Estes achados sdo conflitantes com os
relatados por Gradin e cols (1988) onde a administragéo de sacarose
elevou a excregfio urinaria de NE, sem alterar, entretanto, a PA,
enquanto em c&es o uso crénico de insulina aumentou a FC, porém
a NE plasmatica foi estdve! (Hall e cols, 1990b), Estes estudos con-
traditérios em individuos normotensos, em modelos experimentais
para HA e em pacientes hipertensos evidenciam o pouco conheci-
mento das agbes insulinémicas sobre o sistema cardiovascular e

sobre a atividade simpética.

1.3. Hipertensado arterial e resisténcia a8 insulina

Uma associagdo epidemiolbgica entre hipertenséo arterial, into-
ler&ncia a glicose e obesidade foi demonsirada por vérios autores,
destacando-se pelo nimero de individuos estudados, o relato de
Modan e cols (1985). A freqléncia desta associagdo ¢ t&o alta que
hé a possibilidade de, na quinta década da vida, 2/a dos pacientes
hipertensos essenciais serem cbesos ou apresentarem intolerdncia
& glicose (Ferrannini e cols, 1990). A incidéncia de hipertensé&o
arterial € duas vezes maior em individuos jovens obesos (Stamier e
cols, 1978, Poliare e cols, 1990), nos quais a ocorréncia de distribui-
¢éo centripeta de gordura esté relacionada com uma maior propor-

¢ao de fibras musculares tipo liB e maior incidéncia de resisténcia
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peritérica & insulina (Modan e cols, 1985; Bjorntorp, 1887; Haftner e
cols, 1888). Um elo de ligagdio entre estes estados mérbidos poderia
ser, portanto, a hlperinsulinemla, que se correlaciona com a hiper-
tensdo arterial, independentemente da presenca de obesidade ou

intolerancia & glicose (Modan e cols, 1985),

Alguns autores tém sugerido que a hiperinsulinemia poderia
exercer um papel etiopatogénico no desenvolvimento da hipertensao
arterial essencial (Reaven ¢ Hoffman, 19887; Landsberg, 1887;
O'Hare, 1988}. Contudo, a tentativa de indu¢&o de hipertens&o arte-
rial, através de hiperinsulinemia ¢r8nica, obteve resuitados frustran-

tes em ratos (Young, 1988) ocu em cées (Hall e cols, 1980 a e b)

Afirmando a importancia da insulina na hipertens&o arterial, al-
guns estudos tém demonstrado uma correlagfo positiva entre niveis
pressdricos e insulinemia (Christlieb e cols, 1885; Manicardi e cols,
1986, Fuh e cols, 1987; Haffner e cols, 1988; Ferrannini ¢ ¢ols, 19990;
Poliare e cols, 1990). Esta correlag&c néic foi encontrada por outros
autores (MBanya ¢ cols, 1988), sendo possivel que os resultados
divergentes se devam a fatores étnicos e raciais. Desta forma, en-
contrarou-se uma correiacdo positiva entre HA ¢ insulinemia em
americanos hrancas, mas n&o nos negros, nos [ndios Pima (Saad e
cols, 1891), em americanos de origem hispénica (Haffner e cols,
1988) e em mauritanos (Aiberti ¢ cols, 1988), Outro ponto controver-
S0 se deve & concomitdncia de obesidade e hipertens&o arterial nos

individuos estudados. Assim, Bonora e cols (1987) e Fournier e cols
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(1986) encontraram uma maior correfagdo entre press8io arterial e
insutinemia, entre hipertensos n&o obesos, ao contrério dos subgru-
pos hipertensos estudados por Slowinska-Srzednicka (1989). Estes
diferentes niveis de correlagéo talvez indiquem mais um papel “per-
missivo” ou facilitador da insulina no desenvelvimento hipertensivo

do que etiolégico (Natali e cois, 1991).

Ferrannini e cols (1987), utilizando c/amp euglicémico associado
a calorimetria de corpo inteiro, relataram uma menor captagéo total
de glicose (préximo a 40%) em hipertensos magros. Evidenciaram,
desta forma, que, nestes pacientes, a hiperinsulinémfa se deve auma
resisténcia a insulina. Estudos posteriores também sugerem resis-
téncia a insulina (Shen e cols, 1988; Pollare e cols, 1990; Muscelll e

cols, 1990).

Natali e cols (1981), através da técnica de perfus&oc do antebra-
¢o, com diferentes niveis insulindmicos, evidenciaram, recentemen-
te, um defeito predominante na musculatura esquelética, nédo asso-
ciado & obesidade ou intoleréncia & glicose. Com este estudo, €
possivel sugerir que a altera¢8ic seja seletiva para o metabolismo dos
carboidratos. O achatamenio da curva dose-resposta observado evi-
dencia uma diminuig&o da resposta a insulina nestes hipertensos,

provavelmente por defeito pos-receptor.

As observacgbes de varios pesquisadores demonstram que defei-
tos metabdlicos presentes em hipertensos, tais como desequillbrio

de céations intracelulares, aumento de colesterol, triglicérides e hipe-

-10 -
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ruricemia, s&o mais freqidentes entre os pacientes hiperinsulinémi-
cos, apresentando diferentes graus de correlago com 0s nivels
plasméticos de Insulina (Fuh e cols, 1987, Reaven e Hoffman, 1987,

Halkin e ¢ols, 1988; Pollare e cols, 1990;Natali e cols, 1991).

Estas alterag8es metabdlicas, juntamente com a hiperinsuline-
mia e a hipertens&o arterial, poderiam contribuir para o aito risco de
doen¢a coronariana descrito nestes pacientes (Pollare e cols, 1990;
Buhier e cols, 1980). A compreensédo destas interagdes é extrema-
mente importante, ndo apenas para a etio-fisio-patologia, como tam-
bém para o tratamento da hipertensdo arteriai, uma vez que a sensi-
bitidade & insulina e a PA melhoram com dietas emagrecedoras e
exercicios fisicos (DeFronzo e cols, 1978) e que algumas drogas
hipotensoras também podem modificar a resisténcia & insulina (Lit-
hell e cols, 1990). A relevéncia desta compreenséo € reafirmada pela
verificacéo de que 0 uso de Metformin, hipoglicemiante oral do grupo
das biguanidas, por pacientes hipertensos, diminui os niveis tensio-
nais, concomitantemente ao aumento da sensibilidade & insulina

{Landin e cols, 1991).

Os mecanismos implicados na resisténcia & insulina nos hiper-
tensos ndo foram definidos, sendo possivel aventar desde transmis-
s&o genética (Ferrannini, 1920), aumento do cdlcio intracelular
[Ca® *1i (Draznin cols, 1588), inibigdo da bomba Ca* Mgt ATPase

(Pershadsing, 1988), tipo de fibra muscular e densidade capiiar (Lil-

lioja e cols, 1887}, entre outros.
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Apesar desta vasta série de estudos, até o momento n&o estao
definidos em que tecldos corporals, incluindo-se orim e o SNS, e em
que grau esta resisténcla & Insulina estd presente, H& Interesse,
portanto, em verificar se nos pacientes hipertensos resistentes &

insulina, ha modificagdes das respostas renais a este horménio.

1.4. Efeito da Insulina sobre o transporte idnico
celular

varios estudos sugerem que as agdes da insulina sobre o siste-
ma cardiovascular, sobre a atividade autondmica simpética e sobre

a fungéo renal ocorrem por modificagdes do transporte idnico.

O efeito hipocalémico da insulina foi descrito em 1924 poi’ Har-
rop e Benedict, e por Brigs e cols (Moore, 1983), Foi ¢onsiderado,
no entanto, secundario ao transporte de glicose até a década de 80,
quando surgiram evidéncias de uma ag&o insullnica direta sobre o
transporte idnico celufar (M_oore, 1983). Aindependéncia destas agd-
es foi recentemente confirmada, através de perfuséo de antebrago
humano com insulina, onde o uso concomitante de ouabalna inibiu a
captag&o de KT promovida pelo horménio e ndo alterou a de glicose

(Ferrannini e cols, 1988).

Os mecanismos pelos quais a insulina promove influxo celular de
K* e efluxo de Na™ ainda se constituem em um vasto campo de
investigagao. Alguns autores evidenciaram uma ativag&o da bomba
Na*/K* em membranas celulares (Brodal e cols, 1974; Hougen e

cols, 1978) através de aumento da afinidade da Na* K* ATPase ao
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Na* na superficie Interna (Kitasato e cols, 19880; Lyton, 1985) ou de

mobilizaglio de bombas Na* /K* inativas (Erlij ® Grinstein, 1975).

A acelerag8o da troca Nat /K™ tem, como conseqiéncia, uma
hipopotassemia e hiperpolarizagéo da membrana citoplasmética se-
melhante & induzida por catecolaminas, e foi descrita em fibras mus-
culares (Flatman e Clausen, 1879; Lamanna e Ferrier, 1981; Clausen
e Everts, 1989) em adipécitos e em epltélio da bexiga de sapo (Moo-
re, 1983).

A ativagfio da bomba Na®t /K também foi observada em leucéci-
tos (NG e Hockaday, 1987) ¢ em hemaceas de humanos normais
(Davis e cols, 1985) apés ingestéo de glicose, demonstrando que
esta agdo ocorre com doses fisiolégicas de Iinsulina. Varios experi-
mentos denotam que, para este efeito, s8o necessarios receptores a
insulina e sistemas de transporte através de membranas fntegros,

além de suprimento energético (Clausen, 1988).

Na presenga de ouabafna, a Insulina aumentou o influxo de Na™,
efeito este abolido pela amilorida, sugerindo que 0 evento primério
seja um estimuio do antiporte Na* /H* (Felhmann e Freychet, 1881;
Fine e cols, 1985). Estes resultados foram confirmados por Rosic e
cols (1985) em cultura de midcitos, onde o aumento da troca Na*/H™
elevou o Na* intracelular com subseqiente ativagdo da Na*/K*
ATPase. O aumento do antiporte Na*/H*, por sua vez, pode ser
secundario a uma elevagéo do célcio intracelular ([Ca™ *]) induzida

pela insulina, através da inibico da Ca®™ ™ ATPase da membrana
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celular (Pershadsing e McDonald, 1979; Pershadsing e Kurtz, 1988),
e do aumento da liberag&o de Ca* * das organelas citoplasméticas
(Clausen, 1986). Opostamente, a alcallniza¢8o celular, decorrente da
troca Na*/H*, pode aumentar o [Ca* *]; (Moore, 1983). Para Davis

e cols (1985) a inibigéio da Ca® ¥ ATPase se deve a uma glicositag#o

da enzima.

Em bexiga de sapo, epitélio que reproduz caracteristicas do
transporte dos tubulos distais humanos, Cobb e ¢ols (1988), demons-
traram um aumento bifdsico no transporte de Na' apés insulina.
Sugeriram que o primeiro componente, de curta duragéo, se origine
da maior permeabilidade da membrana apical ao cétion e que o
segundo seja dependente da sintese proteica, pois fol biogueado

pela adic&o de inibidores desta.

1.5. Efeltos da Insulina e glicose na excregéo renal
de Na

Os efeitos da insulina sobre a fungéo renal e o papel fisioldgico
do rim no metabolismo deste horménio vém sendo estudados hé
muitos anos. Varias observagdes demonstraram que o rim & respon-
savel pela produgao de 50% da glicose em condi¢des de jejum pro-
longado, através de gliconeogénese, principaimente no tdbulo proxi-
mal. Esta ¢ inibida pela insulina, provavelmente através de uma acao

direta (Hammerman, 1985),
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Por outro lado, o rim € responsdvel pela degradagéo de aproxi-
madamente 25% da insulina produzida pelo p&ncreas, sendo a excre-

g80 urindria menor que 1% da insullna filtrada (Hammerman, 1985).

Somando-se a isto, parece que a oxidag#do da glicose embora
n&o seja a principal fonte energética renal, € importante na reabsor-
a0 de Na’, K¥ e PO+~ (Ross e cols, 1986). Este carboidrato é a
malor fonte energética do segmento grosso da alga ascendente de
Henle {Mandel, 1986}, enquanto no tibulo proximal estdo envolvidos,
como fontes principais de oxidag#&o, o acetoacetato, os acidos gra-

x0s e a glutamina {Guder e cols, 1988).

Varios estudos sugerem uma inter-relag8o entre 0 metabolismo
celular renal e o transporte ativo iénico, por meio de um aumento na
concentragéo de ATP citosdlico ou da fosforilagdo oxidativa (Mandel,
1986). E possivel que a insulina, ac influir no metabolismo celular,
modifique, indiretamente, o transporte idnico tubular, ou diretamente

& semelhanca do descrito para outros epitéiios.

A presencga de receptores para insulina em macerado cortical
renal, nos gloméruios e em todos os segmentos tubulares renais tem
sido descrita (Blanchard e cois, 1978, Hammerman, 1985, Humph-
reys e Lyn, 1888), observando-se uma maeaior concentragio no seg-
mento grosso ascendente da alga de Henle e tubulo contorcido distal
{Nakamura e cols, 1983). A ligaclo a estes receptores seria respon-
sével pela degradacédo hormonal e pelas suas agdes intraceiulares,

através de mecanismos pouco elucidados. Estes podem envolver
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uma fostorilagcéo das suas unidades § e uma inter-relag&o com os
receptores para o fator de crescimento /nsulin like 11 (1GF-Il), antes

da ativagéo dos substratos intraceluiares (Hammerman, 1985).

Em 1933, Atchley e cois (DeFronzo, 1981) j& sugeriram uma agéo
insulinémica aumentando a reabsorg8o renal de Nat em pacientes
diabéticos. Agbes semelhantes foram descritas em humanos normais
por Miller e Bogdonoff, em 1954. Vdarios experimentos tém demons-
trado uma natriurese associada a jejum prolongado e uma antinatriu-
rese apos realimentagéio, que n&c ocorre apds ingestéio de gorduras
ou protefnas (Bioom, 1962; Stinebaugh e Schioeder, 1966; Lindeman
e cols, 1970; Schloeder e Stinenbaugh, 1970; Kolanowski e cols,
1972; Sigler, 1975). Esta reabsorcso de Na* n&o é decorrente de
modificagbes da aldosterona plasmética (Gersing e Bloom, 1962;
Kolanowski e cols, 1970), e n8io se ¢correlaciona & acidose metabdlica
presente no jejum (Kolanowski e cols, 1970). Modifica¢des da ativi-
dade simpatica foram evidenciadas {(Young e Landsberg, 1977a e b)
e tem se estudado o papel da insuiina nestas situagbes (Kofanowski

e cols, 1970, DeFronzo, 1981), ao lado da influencia do glucagon

{KolanowsKki e cols, 1972).

A auséncia de modificagdes na carga filtrada de Na™, em rim de
céo isolado e perfundido com insulina em doses préximas as fisiold-
gicas, sugeriu que a diminuig&o na excre¢do de Na‘t, K*' ¢ dgua se

deva a uma ag&o deste hormdnio nos tibulos renais (Nizet ¢ ¢ols,
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1871), confirmada com o uso de soro anti-insulina em rim de ratos

(Rostand e ¢ols, 1980).

Em cultura de células isoladas de tdbulos proximais de coeihos,
a adig8o de insulina aumenta o antiporte Na* /H*. Os autores suge-
riram que a maior captagéc de rubidio, sensivel & couabalna, sejaum
efeito secundédrio & troca de NA* /H? pois foi bloqueado pela amilo-

rida (Fine ¢ cols, 19885).

Cohen e col {1986) observaram uma ativagéo pela insulina da
Na®K* ATPase, isolada de glomérulos de ratos, n&o evidenciada em

preparagdes de tubulos proximais de coethos {Huniey e cols, 1987).

Em preparagbes da borda em escova, de tdbulos proximais de
c¢c8es, Hammerman e cols (1984) demonstraram que a insulina se liga
com alta afinidade a seus receptores & aumenta a reabsorg&o de
fosfato inorgénico (Pi), sugerindo um efeito estimuiatério do ¢otrans-
porte Na® /PO4". Da mesma forma, Laradi e cols reiataram, em 1985,
um estimulo na captagéo de Na* e fosfato em suspenséo de células
de tubulos proximais de ¢oelhos, parcialmente explicados por ativa-
c&o da Na*K*' ATPase. Uma diminuigdo da excregéo urinaria de Pi
foi relatada em individuos normais, apés ingesto de glicose por
Vazire e Byrne (1985), confirmando os resultados de DeFronzo e cols

(1978).

NG entanto, n&c estéo esciarecidos 0s segmentos tubutares en-
volvidos na reabsorgfo de fons, sob ¢ efeito da insulina. DeFronzo e

¢ols {1976) demonstraram uma diminuic&o na fragéo excretada de
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Nat, através de clamp hiperinsulinémico euglicémlico em cles, A
micropungéo de tibulos proximals revelou uma diminul¢&o no trans-
porte de Na* e Ca* * nestes segmentos, sugerindo a participag#o
do nefro distal nesta manipulagéo de sédio. Concordantes com estes
achados séio os descritos por Kirchner (1988) em ratos Sprague-Daw-
ey, em protocolo de estudo semelhante, realizando micropun¢io
nos tubulos proximal e distal, sugerindo que a malor reabsorg¢fio

ocorre na porgéo grossa ascendente da aiga de Henle.

Em individuos normais, alguns estudos, utilizando injeg&o endo-
venosa de insulina e somatostatina ou ingestéo aguda de diferentes
carboidratos, demonstraram uma menor excregéo de Nat, acompa-
nhada ou ndo de modificagdes na excregfio de K* |, cloretos e &cidos
(Garnett e Nahmias, 1974; Defronzo e cols, 1975; DeFronzo e cols,
1978; Rebello e cols, 1983; Vazire e Byrne, 1985; Rochini e cols,
1989; O'Hare e cols, 19889). Os resultados, todavia, séo divergentes

e inconclusivos quanto ao sitio de ag&o insulinica.

Um mecanismo adicional para que a insulina promova reabsor-
¢8o de Na¥ ¢é a estimulagéo do SNS. A atividade adrenérgica pode
estimular esta reabsorg8o por efeito direto no epitélio tubular, por
modificagbes hemodinamicas renais ou via secregéo de renina (Be-

sarab e cols, 1977, Katholi, 1977; Di Bona, 1977).

Estudos verificando a resposta de células renais, em pacientes
resistentes a insulina, foram realizados através de c/amp hiperinsu-

linémico euglicémico, comparando normotensos magros e obesos
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(O’'Hare e cols, 1989; Rochini e cols, 1989). Estas observag¢des de-
monstraram uma resisténcia & insutfina nos obesos e um aumento da
reabsorc#do tubular de Na* e K* nos magros sem qualquer modifica-
¢80 da taxa de filtrag&o glomerular. Estes resultados, porém, foram
discordantes nos pacientes obesos pois, enquanto Rochini e ¢ols
(1989) obtiveram uma intensidade de resposta semeihante ao verifi-
cado em individuos normais, O'Hare e cols (1988) sugerem uma
menor resposta das c¢élulas tubulares nos paclentes obesos resisten-
tes & insulina. Em protocolo experimental diferente, Affarah e ¢ols
administraram, em 1986, dietas ricas em carboidratos a individuos
normotensos magros e ocbesos, A antinatridrese, que ocorreu na 18
semana experimental, foi semelhante nos dois grupos estudados,
embora a insulinemia tosse maior nos obesos. Estes resultados po-

dem sugerir uma resisténcia relativa & insulina nos rins dos obesos.

Uma maior reabsorgéo de sédio em situagdes de hiperinsuline-
mia poderia contribulr para a eievacéio pressérica através de aumen-
to do Na® corporal total, do volume extracelular e do conteddo de
Na™ na parede vascular e terminagdes simpaticas, In¢crementando a
resisténcia vascular periférica e & atividade simp&tica {DeFronzo e

cols, 1978, Reisin, 1980).

A despeito destes vérios estudos sobre a agdo insulinémica no
transporte 18nico em célujas tubulares, n&o existem observag¢des
relacionando a génese da hipertensao arterial e a insulinemia a0

manuseio segmentar de ions e agua em tubulos renais.
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1.6. Objetivos

£Em fungdo de todos os achados mencionados, acrescldos do
fato da hipertensfo arterial essencial estar associada a alterag¢des
do sistema nervoso simpatico, da resisténcia vascutlar periférica, do
metabolismo ceiular e do transporte ibnico através das membranas

c¢elulares, foram objetivos deste trabalho;

a. estudar a reabsorc@o renal hidroeletrolitica em individuos
normais ¢ em pacientes poertadores de hipertenséo arterial priméria

ap6s sobrecarga oral de glicose,;
b. comparar as respostas obtidas nestes dois grupos de estudo;

¢. observar a ocorréncia de hiperinsulinemia entre os hiperten-

sos e a influéncia desta sobre a excregdo renal hidrossalina;

d. verificar a ag&o da insulina sobre a manipufag&o renal de
amobnia (NH4+) e acidez titulavel, correlacionando estes achados a

excrec8o de Na™,
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2. Material e Métodos

Neste trabalho foram realizados dois protocolos experimentais
diferentes denominados experimento "hlidrico” e experimento "glico-
se”, que serdo descritos a seguir. A estes experimentos submeteram-
se 18 indivlduos voluntédrios normais e 17 portadores de hipertenséo
arterial definida clinicamente como priméria, com press&o arterial

diastolica 295mmHg na posigfo sentada, medida em 3 ocasides

diferentes.

Os pacientes portadores de doengas intercorrentes, de hiperten-
s&o arterial secundéria ou de complicagbes crénicas da hipertenséo
arterial foram excluldos através de anamnese, exame fisico e exames
subsidiérios (RX térax, eletrocardiograma, urinal, creatinina plasmé-
tica, s6dio e potassio séricos). Foram, também, excluldos controles
ou pacientes, cuja curva glicémica (GTT oral) mostrou intoleréncia
glicose, segundo critérios da “National Diabetes Data Group” (1978).
Os antecedentes familiares para diabetes mellitus, obtidos através
da anamnese, constam das tabelas 2.1, 2.2 e 2.3, referindo-se os
positivos a parentes de 2° gerag8o (avéds, tios e primos). Devido &
alta prevaléncia de doeng¢a de Chagas entre os pacientes atendidos
no HC-UNICAMP, foram realizadas provas sorolégicas (Guerreiro e
Machado e Imunofluorescéncia indireta), afastando aqueles com re-

sultados positivos.
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Tanto os normotensos quanto os hipertensos tinham idade entre
20 e 45 anos, com distribuigéio segundo raga e sexo anotados nas
tabelas 2.1, 2.2 e 2,3. Adotou-se, como critério para inclus&o no
estudo, peso corporal entre 80 e 120% do ideal, segundo definigéo

da “Metropolitan Life insurance Tables”.

Os experimentos nas mulheres sempre foram realizados até o

décimo dia do ciclo menstrual, portanto na fase folicular do mesmo.

Os pacientes hipertensos encontravam-se em regime ambulato-
rial de observacdo e compareceram ao hospital apenas para as

consuitas e procedimentos necessérios aos protocolos.

Na semana precedente aos experimentios, eventuais dietas hi-
possddicas foram substitufdas por normossoédicas e a ingestéo ali-
mentar e as atividades fisicas habituais foram mantidas. O uso de
medicamentos foi interrompido em um perfodo de tempo suficiente

para completa elimina¢&o da droga.

Apds informagdo acerca dos protocolos experimentais, os can-
ditatos concordaram em se submeter aos ensaios nos quais foram
respeitadas as diposigdes aplicéveis a experimentag8o humana (De-

claracac de Helsinki).

2.1. Grupos Experimentais
I- Normotensos-hifdrico

II- Normotensos-glicose



Material ® Métodos

Nestes dois grupos foram incluidos 18 individuos normais que se
submeteram aos protocolos experimentais, com iIintervalo minimo de
7 dias entre os mesmos. Este grupo de normotensos foi constituido
de 13 individuos brancos e 5 negros, sendo 6 mulheres e 12 homens,
com idade média de 28,72 = 1,12 anos, e inédia da porcentagem de
peso ideal de 101,81 = 1,80%, A presséo arterial média no infcio do
experimento era de 86,5 = 1,98 mmHg. As caracteristicas gerais de
cada individuo e do grupo constam da tabela 2.1, onde os valores
s80 expressos como meédia = erro padréo (3(- + EP). Em dois destes
18 individuos, os experimentos hidrico e glicose foram repetidos,
para avaliagdo da excregd8o urinéria de &cidos, n&o obtida no 1°
experimento. Trés normotensos submeteram-se apenas & coleta de
urina, para avaliag&o da excregdo urinaria de acidos. Desta forma, o
estudo da excregéo hidroeletrolitica renal, da pressédo arterial e das
variagbes da glicemia e insulinemia foi realizado em 15 individuos,
enquanto a excrec&o urinaria de amodnia foi estudada em 10 ¢ a
acidez tituldvel em 16 normotensos. Os protocolos experimentais a

que foram submetidos seréio descritos a seguir.

{H{- Hipertensos-hidrico

Este grupo era composto de 8 brancos ¢ 6 negros, todos do sexo
masculino, com média de idade de 34,75+1.71 anos. A média da
porcentagem de peso ideal era de 106,23 + 2,63% e a presséo

arterial média inicial foi de 123,88 x 2,93 mmHQ. Estes e outros
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PAC. IDADE PESO ALTURA SUPERF. % PESQ SEXO COR - ANTEC.
{anos) (kg) (em) CORP. (m? IDEAL DIAB. MELL.

co2 31 85 170 1.76 10816 M B POS
Co5 28 58 176 1,83 10069 M B NEG
Co8 32 89.7 173 1.83 108.01 M B NEG
C1a 30 66 170 1.76 103.53 M B NEG
c16 22 53 167 1.69 81.70 F B NEG
C17 23 79.7 176 1.86 109.46 M B POS
c18 33 55 161 1.68 10456 F B POS
Cc20 27 77.5 185 201 9574 M B POS
c21 22 59.9 165 1.65 10387 F B NEG
caz 30 62 169 1.71 10403 F B NEG
(o-7 1 21 68 178 1.85 97.98 M N NEG
c28 28 80 180 1.77 8876 M N NEG
Ce8 31 79.4 171 1.92 11587 M N POS
c2s 24 548 161 1.56 8589 F N POS
a1 30 82 181 203 10698 M N NEG
C41 34 55 163 160 101.38 F B NEG
C42 38 52 162 1.84 9394 M B NEG
C43 33 80 178 1.6 104.37 M B NEG
MEDIA 2.8. 72 8590 171.31 1.77 101,81 12V 138

ERRO 1,12 2.43 1,73 0.04 1.80 6F SN

Tabela 2.1 - Caracteristicas gerais dos individuos normotensos sub-
metidos aos experimentos “hidrico” e *glicose”.
pardmetros de cada paciente e de seu conjunto estéioc especificados

na tabela 2.2.

iV - Hipertensos-glicose

Este grupo foi constituido por 10 dos 12 pacientes do grupo 1ii,
acrescido de 5 hipertensos que né&o participaram daquele grupo.
Eram todos do sexoc masculino, sendo 9 negros e 6 brancos, com

idade média de 34,67x1,42 anos. A média da percentagem de peso
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PAC. IDADE PESO ALTURA SUPERF. % PESO SEXO COR ANTEC.
(anos) (kg) {em)} CORP.(m?) IDEAL DIAB. MELL.

POS 38 @1.5 1786 1.78 8088 M N NEG
PO7 24 81.3 180 201 10807 M B NEG
PO8 30 66 185 1.73 109.45 M B8 NEG
P19 36 64.86 165 172 9831 M B POS
P20 37 70 176 1.86 108980 M B NEG
P23 45 73 167 1.82 10845 M N MNEG
P30 26 67.95 186 1.64 8802 M N NEG
P38 a3 s 178 209 121,98 M B8 ROS
P38 34 a2 173 1.96 11549 M N NEG
F3s a7 64,6 173 1.77 9810 M N NEG
P44 38 g2 165 1.68 10282 M N NEG
Pag 41 75 185 1.82 11530 M B POS
MEDIA 34,76 70.73 170.75 1.82 106,23 14M EB

ERRO 1.71 2. .88 1.68 0.04 283 OF 8N

Tabela 2.2 - Caracteristicas gerals dos pacientes hipertensos subme-
tidos aos experimentos *“hidrico”.

PAC. IDADE PESO ALTURA SUPERF. % PESO SEXO COR ANTEC.

(anos) (kg) (om) CORP.(m2 IDEAL DIAB. MELL.

PO1 37 &0 173 1.72 81.28 M N NEG
P06 38 8B1.8 178 1.78 80.98 M N NEG
Pig 34 &7 170 1.8 105,10 M N NEG
P21 37 70 176 1,86 109,80 M B NEG
Pa4 45 70 167 .79 104.85 M N NEG
Paz a7 &4 173 1.77 100.235 M N NEG
P43 37 87 168 1.74 103.00 M B POS
P45 4% 75 166 1.83 115.30 M B POS
Pag 38 82 1856 1.68 102.82 M N NEG
P49 28 81 184 204 110.20 M B NEG
Paz 24 £3 158 1.84 112,80 F N POS
P3z 26 &7.9 187 1.684 83.48 M N NEG
P35 33 81 178 208 121.88 M B POS
P37 34 8z 173 1.96 115.48 M N NEG
P47 a3 85 169 1.75 101.96 M B POS
MEDIA 3487 89.08 170.87 1.80 105.31 14M SN

ERRO 1.42 242 1,68 0.08 2.38 __ 1F 6B _

Tabela 2.3 - Caracteristicas gerais dos pacientes hipertensos subme-
tidos aos experimentos *glicose”.
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ideal era de 105,31+£2,36% e a da pressfo arterial média era
123,8x2,87 mmHg. As caracter(sticas Individuals e as médias dos

grupos estéio especificadas na tabela 2.3.

2.2. Protocolo Experimental

Os experimentos iniciavam-se as 7:00 h com o esvaziamento
vesical completo, apds jejum de 12 horas, no qual era permitida a
ingestéo de agua. Durante o experimento, os individuos eram acomo-
dados confortavelmente em posigdc sentada, mudando o decubito
transitoriamente para as mic¢des posteriores. Durante todo o expe-

rimento, os individuos tabagistas abstiveram-se do uso de cigarros.

Uma pungéoc vencsa no membro sﬁperior esquerdo fol realizada
com Scalp n°® 19 ou 20, mantide pérvio através da injeg&o de uma
solugdo de heparina 1:125, apds cada c¢oleta das amostras de san-
gue. Estas eram subdivididas ¢ acondicionadas em dois frascos, um
¢ontendo fluoreto de s6dio a 2% e o outro sem anticoagulante, de
forma a obtermos, apés centrifugagéio, soro ¢ plasma, Estes e as
aliquotas de urina, colhidas nos horérios especificados a seguir,
foram estocadas em freezer a -20° C para determinagdes analiticas
posteriores. As allquotas de urina para dosagens de acidos foram

coletadas e estocadas em frascos contendo vaselina liquida.

Os procedimentos experimentais seguiram a seqlé&ncia esque-

matizada na figura 2.9

a- esvaziamento vesical compieto,
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Protocolo Experimental

Tempo (Hs) .
7 8 9 10 1 12 13
N T Y N A N I N N O O
Pi P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 Pit P12 P13
I N (S I U N I

Url Ur2 Ur3 Ur4 UrS Ur6

81 S2 S3 sS4 S5 86 S7

I | | N N | |

AGUA GLICOSE

P1 a P13: Medidas de PA ¢ FC,
S1 a §7: Amostras de sangue.
Url a Urs: Amostras de Urina.

Figura 2.1 - Protocolo experimental.

b- ingestéo de &gua, 20 ml/kg de peso corporal, num intervalo

de 30 a 40 minutos,

¢- pungéo venosa para coleta de amostras de sangue, segundo

horérios da figura 2.1,

d- medidas da pressé&o arterial e do pulso a.cada 30 minutos,
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e- coleta de toda & urina eliminada por mic¢80 esponténea, em
periodos de 1 hora, medindo-se o volume e recolhendo-se aliquotas

para dosagens posterlores,

f-reposic&o hidrica através da ingest&o hordria de um volume de

dgua, igual adquele urindrio coletado no perfodo anterior,
g- encerramento do experimento as 13:00 h.

Os individuos submetidos & ingest&o oral de glicose (I0G), 2
horas ap6s o inlcio do experimento, ingeriram 100 g de glicose em
solugéo aquosa a 25%, em aproximadamente 5 minutos. O volume de
dgua usado na diluigdo da glicose foi subtraido do correspondente &

reposig&o hidrica daquele perfodo.

A press&o arterial (PA) foi medida no membro superior direito,
por esfigmomandmetro de mercurio, com manguito convencional
para adultos, considerando-se o | ¢ V sons de Korotkoff para as
pressdes sistdlica e diastélica, segundo recemenda¢des da "Ameri-
can Heart Association” (Frélich e cols, 1988). Naqueles horarios em
que foram realizadas medidas de PA e ¢oletas de urina, as primeiras
precederam as micgdes, para que a mudanga de dectbito n&o influfs-

se nestes valores hemodindmicos.

No intuito de avaliar o efeito da glicose sobre os pardmetros

estudados, os experimentos foram subdividos em trés perfodos:
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a- perfodo basal ou controle: fol assim denominado aquele que
antecede a administragfio de glicose, sendo, portanto, consideradas

as medidas das amostras coletadas das 7:00 as 9:00 h inclusive,

b- perfodo experimental: neste horério foram avaliadas as modi-
ticagdes agudas induzidas pela administragio de glicose em um
intervalo de 120 minutos. Inclufram-se aqui todas as determinag¢des

obtidas entre 9:00 ¢ 11:00 h,

¢- perfodo p6s-experimental; este perfodo incluiu os parametros

e amosiras coletadas entre 11:'00 e 13:00 h.

Esta subdivis&o, adotada para os grupos que receberam glicose,

fol estendida aos grupos hidrico, para uniformidade de anélise.

2.3. Métodos Analfticos

2.3.1. Glicemia e Glicosiirla

Em todas as amostras de plasma coletadas foi realizada a dosa-
gem de glicose pelo método da glicose-oxidase (Lott e Turner, 1875).
A leitura dos resultados foi feita em espectrofotdmetro Procyon

SC90. Os resultados foram expressos em mg%.

A glicosuria foi dosada pelo método de Benedict.

2.3.2. Insulina

Foi dosada em duplicata em todas as amosiras de sangue colhi-
das, por radioimunoensaio, empregando-se o método do duplo anti-

corpo para insulina humana, descrito por Vieira ¢ cols (1980). Foram
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realizadas de uma a duas curvas-padréo c¢om vérias concentragses
conhecidas de insutina humana, em duplicata, para cada ensaio.
Todas as amostras de um experimento foram dosadas no mesmo
ensaio e os resultados anctados como uU/ml. A sensibilidade do
método para determina¢do da insulina nos ensaios efetuados, ex-
pressa como dose minima detectada média, foi de 4,4 £ 0,8 uU/ml e
os coeficientes .de variagdo intra e entre ensaios foram de 5,6 * 1,9

e 6,6% respectivamente,

2.3.3. Creatinina plasmédtica ¢ urinéria

Foram dosadas de acordo ¢om o método descrito e modificado

por Brod e Sirota (1946), sendo a leitura em espectrofotdmetro Pro-

cyon SCO0,

2.3.4. Sé6dio e potdassio séricos e urinarios

Estes fons foram dosados através de fotometria de chama, usan-
do instrumentagdo Micrenal Modelo B262, com diluigdo manual das

amostras.

2.3.5. Acidez tituldvel e amonia urindrias

A determinagdo da acidez tituldvel foi realizada através da titu-
lacdo das amostras de urina cothidas, para um pH préximo a 8,2 com
NaOH a 0,1 N. A aménia foi medida peio método de Connerty (Con-

nerty e cols, 1857).
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2.4. Valores calculados

Para muitas das varidveis foi calculada uma média dos valores
obtidos durante o perfodo basal (M1). Os valores observados nos
perfodos experimental e pés experimental foram comparados & M1
ou aos valores basais através do célculo de sua variagdo percentual
(Vare)

Valor Exp — Valor Basaf
Valor Basa/l

Varse = x 100

2.4.1. Pressdao Arterfal Média (PAM)

PAM =PD+J§(PS —PD)

onde:
PAM - pressdo arterial média
PD - presséo diastélica

PS - presséo sistélica

2.4.2, Clearance de Creatinina {(CCr)

Os valores do Clearance de Creatinina foram obtidos de acordo

com 0s seguintes calculos:

cory = Crind xVUr1 + Crilrea xvurz
b= CrS1x (T 1 +7 2

Crir3 xVUra
Cr8§2xT3

CCri=
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CrUrax Vvur4

CCri="6,5ax74
Crurb5xVvUrb
CCriv=ts5+cCrs6
: xT &
2
CrurexVviurs
CCrv=r/s6+crs7
x7T 6
2
onde:

CCry av) - Clearance de creatinina em diferentes intervalos de

tempo
CrUr(1 a &) - Creatinina das amostras urindrias (1 a 6)
VUrp as) - Volume urinario das amostras 1 a 6
CrS(1 a7) - Creatinina das amostras de sangue 1 a7
T(i1as) -tlempo1 aé

0 CCr foi considerado “controle” e os demais, envolvendo pa-
rdmetros obtidos apés ingestdo de glicose, considerados como “ex-
perimentais”. Os resultados foram corrigidos para 1,73 m? de super-
ficie corporal e serdo expressos desta forma.

2.4.3. Cargas flitradas de sédio (CFNa) e potéssio (CFK)

Foram calculadas a partir do clearance de creatinina e da dosa-

gem sérica destes fons, de acordo ¢com a férmula:

CF (Na* ou K *)1av) = CCr{iav)y x conc sérica(Na ouK™)
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Em cada horério foram utilizados o Nat e K¥ usados no célcuio
do clearance de creatinina, sendo validas as consideragdes arespei-

to de “experimental” e “controle”.

2.4.4. Cargas excretadas de Na®™ (UnaV) e K* (UxV)

Foram calculadas através de:

Nat ou K+(UFL;—2&6)XVOI(UF%36)

UnaV ot UgVitay)y =
: (fa¥) tempo"—;gas

Foi utilizado, como controle (UV;), aquele ¢alculado com a média
dos resultados das amostras urindrias coletadas entre 7:00 e 8:00 h.
As demais cargas excretadas (UVy a UVy) foram calculadas com 0s

valores das amostras subsequentes (Ura a Urg).

2.4.5. Fragdes Excretadas de Sédlo (FENa) e Potésslo (FEK)

Foram calculadas nos varios horarios, de acordo com a férmuia:

UiNaou KV (1aV)

FE(Naou K )(iav)y=F&f (Naou K)(laV)

2.4.6. Cargas excretadas de acldez tituldvel (UacTV) e amdnla
(UnHaV)

Foram considerados, como controles, os valores das amosiras
coletadas no intervalo das B:00 &s 9:00 h (Urz), quando ja se havia
alcangado um fluxo urinéric estével, sendo desprezadas as dosagens

da Urs.
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(NH & ;AcT)YUr (2a8) X V0! (2a86)
tempo(2a6)

U(nH: AcT) VY (1av) =

2.4.7. Excre¢do urindrla de dcldos nido voldtels (UaV)

Calculada nos diversos intervalos horérios através de:
UaV tevy=UacTV + UNHIV

Todas as excregdes (Na', K', NHa" e acidez tituldvel) e o
volume urindrio também foram corrigidos para 1,73 m? de superficie

corporal,

2 5. Analise estatistica dos resultados

A significAncia estat(stica dos resultados obtidos fol avaliada
através de andélise multivariada de perfis {(Morrison - 1976), utilizan-
do-se Software Cientifico {SOC), desenvolvido pelo Nucleo Tecnolé-
gico para Informag&o Agropecudria da Embrapa. Compararam-se 0s
diferentes grupos dois a dois, para cada varidvel obtida. As curvas
de variacdo percentual foram submetidas a testes de paralelismo
(comparagdo de comportamento), complementados por testes de
igualdade, Quando, através dos testes aplicados as curvas experi-
mentais, se detectava diferenga do ponto de vista estatfstico, passa-
va-se a verificar a existéncia de igualdade nos segmentos experimen-

tal e pés experimental ou em pontos isolados das curvas.

A idade e a superficie corporal foram testadas como covariaveis,

ndo se obtendo signific&ncia destas para nenhum dos par&metros
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estudados. Foram, portanto, exclufdas da andlise estatistica. Os
valores basals de cada pardmetro, nos diferentes grupos, também
foram testados como covaridveis. Nos parametros em que se obteve
sign'ificéncia estatistica, as curvas experimentais foram ajustadas a
esta covaridvel {potdssio sérico, volume urinario, acidez titulavel,

amédnia).

O grupo hipertensos-glicose foi subdividido, de acordo com a
insulinemia, em normo e hiperinsuiinémicos. A analise estatistica
¢comparando estes subgrupos, nas diversas varidveis, foi efetuada

através do teste t de Student.

Os resultados testados foram considerados significantes, quan-
do a probabilidade estatfstica de sua casualidade era menor que 5%

(p=0,05).

2.6. Simbolos e Abreviaturas

AcT acidez titulavel

ceCr clearance de creatinina
CF carga filtrada

FE frac8o excretada

HCOj3" bicarbonato’

HH grupo hipertensos-hfdrico
HG grupo hipertensos-glicose
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HHI subgrupo hipertensos hiperinsulinémicos
HNI subgrupo hipertensos normoinsulinémicos
HT hipertensos

10G _ ingestdo oral de glicose

mEqg - miliequivalente

mg% miligramas por cento

mmHg milimetros de merctirio

M1 média aritmética dos parédmetros no periodo basal
n numero de individuos no grupo ou subgrupo
NH grupo normotensos hidrico

NH,* aménio

NG grupo normotensos glicose

NT normotensos

PA presséo arterial

PAM pressdo arteriai média

PD pressdo diastélica

PS pressdo sistolica

vVar% variag8o percentual

Vmax volume maximo
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u..v carga excretada de ..
uU micro unidades

#EQ microequivalentes

X =EP- média + erro padréo
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3. Resultados

Os resultados obtidos s&o apresentados neste capftulo, estabe-
lecendo-se comparagdes entre os diferentes grupos experimentais,
para cada \.fariével descrita. Estdo expressos como média dos grupos
com os correspondentes erros-padréo. Os valores de p ouf, encon-
trados & ané&lise estatistica, constam do texto e das figuras. Os
resultados de cada individuo, em particular, foram anotados no apén-

dice.

3.1. Presséo Arterial Média (PAM)

As médias da PAM, durante o perfodo basal, foram semelhantes
entre os grupos normotensos (NH = 86,5 + 1,98 e NG = 86,9 + 2,40
mmHg) e entre os grupos hipertensos (HH = 123,3 + 2,98 ¢ HG =

123,7 + 2,87 mmHQ).

Na figura 3.1, pode-se observar, que nos grupos NH e HH, a PAM
apresentou diminuigdes discretas durante os perfodos experimental
e pds-experimental, com variagdes percentuais méximas de -5,32 £
1,41%, sendo este decréscimo significantemente maior nos hiperten-

sos (p = 0,050).

A PAM nos individuos normotensos, NG, ap6s administragdo de
glicose, oscilou ao redor dos valores basais, com decréscimos atin-

gindo -5,18 = 1,56%. A partir dos 150 min experimentais, as varia-
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¢bes percentuals negativas nos NG foram significantemente maiores

que aquelas verificadas nos NH (p = 0,01 5).

Nos perfodos experimental e pés-experimental, a PAM nos hiper-
tensos, apos glicose, demonstrou variagdes percentuais negativas
mals acentuadas (ao redor de -8,0%), obtendo-se diferengas estatis-
ticamente significantes em relag&o ao grupo NG (p = 0,007 e 0,040

para 0 a 120 e 150 a 240 min respectivamente}.

_10 | I I 1 I 1 1
30 80 90 120 150 180 210 240

Tempo (min)

—B— NG —¥— NH —de— 1Y —8- UG

Figura 3.1 - Var% da PAM nos grupos. p = 0,050 - NH vs HH (curva
toda); p = 0,018 - NG vs NH (160 a 240 min); p = 0,007 e
0,040 - HG vs NG (30 a 120 min e 150 a 240 min).
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Entretanto, os valores e o delineamento das curvas de variagéo
percentual da PAM foram semelhantes nos grupos HH e HG (p =

0,443).

A subdivisdo dos hipertensos em normo e hiperinsulinémicos
demonstrou variagbes similares da PAM nestes subgrupos, com va-
riagdes percentuais de -3,93 + 2,24 a -8,17 * 2,85% no subgrupo

HNI e de -3,51 = 1,16 a -8,94 * 1,48% nos HHI.

3.2. Glicemia

As médias glicémicas no perfodo basal foram semelhantes nos
quatro grupos estudados: NH = 76 £ 24, NG = 77 £ 2,6, HH = 74

+ 2,6e HG = 78 £ 2,5 mg%.

Durante os experimentos controles, NH e HH, as glicemias per-
maneceram estéveis (figura 3.2). A andlise estatistica comparativa

entre os grupos néo revelou diferenga significante (p = 0,833).

Apsés administragéo oral de glicose, as curvas glicémicas apre-
sentaram um comportamento experimental distinto entre os grupos
NG e HG (p = 0,008). Aos 60 min experimentais, a média das glice-
mias do HG (165 = 7,8 mg%) foi maior que ado NG (141 = 8,2 mg%),
sendo p = 0,015, Né&co se verificou significdncia estatlstica nos de-

_mais tempos.
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GLICEMIA — mgZ
180

150

120

90 -

60 + T T i I T ]
51 I 52 53 54 S5 S8 s7
Glicose Amostra

- NG — NH -~ HH —©— HG

Figura 3.2 - Curvas glicémicas. Valores = X dos grupos. b = NG vs
HG - p = 0,015; p = 0,006 - NG vs HG (curva tada),

3.3. Insulinemia

A insulinemia dos grupos controle, NH ¢ HH, manteve-se ao
redor dos valores basals, 12 £ 1,7 e 12 = 0,9 pU/ml, durante todo o
experimento (figura 3.3), ndo se observando diferenga significativa

entre estes grupos (p = 0,207).

Os picos méaximos insulinémicos foram cobtidos aos 80 min apés
I0G, com valores de 112 = 11,5ijml nos normotensos & de 117 =
22,5ulU/minos hipertensos. Acomparacgéo entre os perfis das curvas

insulinémicas de HG e NG ndo demonstrou diferengas estatisticamen-
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te significantes com p = 0,499, 0,850, 0,305, 0,062, 0,390 ¢ 0,069

respectivamente para as amostras S2 a S7.

INSULINEMIA wU/m! Area pU/ml/min
0 {x 10*} 5000
120 -
- 4000
100 -
%
80 - if/ﬁ - 3000
7
%07 7 L 2000
40 - j/;
7 - 1000
20 % 4
0 - - e AL, 0
si I S2 S3 S4 S5 S6 S7
Glicose Amostra

— NG —*— NH —*— HH —®— HG

NG drea ["__l NH drea HH drea HG area

Figura 3.3 - Insulinemia - X dos grupoes. Sem diferengas significantes
entre 0s grupos.

O cdiculo das dreas sob as curvas insulindmicas nos grupos NH
e HH enfatiza a semelhanga destes perfis insulinédmicos, n&o eviden-

ciando significdncia estat{stica entre os mesmos (p = 0,943),

Apo6s 10G, nos individuos normotensos, NG, as &reas sob a curva

insulinémica foram 2136 = 264,4; 2758 = 3816,0 ¢ 1369 = 135,3

pU/mi/min nos intervaios de tempo 80 a 120 (S4-S5); 120 a 180
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(S5-56) e 180 a 240 min (S6-S7) respectivamente. Enquanto isso, os
hipertensos apresentaram nestes mesmos horérios: 3318 = 647,1;
4770 = 1146,8 e 2116 * 670,1 xuU/mi/min. Todavia, a anélise estatls-

tica, ao comparar estas dreas, n&o revelou diferengas significantes.

O intervalo de confianga de 95% para a média da érea total sob
a curva insulinémica no grupo NG foi 3769,9 s 13731,4 5 23683,2
pU/mi/min, Consl_derando estes valores como limftrofes da normall-
dade, a observagho dos resuitados apresentados para o grupo HG
permite subdividi-io em normoinsulinémicos (n=10}) e hiperinsuliné-
micos (n=5). Nestes uUitimos, a érea total sob a curva oscilou de
26310 a 45735 gU/mi/min. Os resultados destes subgrupos seréo

descritos no final deste capltulo,

3.4. YVolume Urinérilo

A ingestio oral de um volume hidrico de 20 mi/Kg permitiu a
obten¢&o de diurese agquosa, com & manutenglo de um fluxo urinario
estdvel e intenso, possibilitando uma avaliag8do adequada de diver-
sos parametros da fungdo renal. Apds Ingestéo de dgua, 0 aumento
do volume urindrio em todos os grupos alcangou, na Ur2 (8:00 as

g:00 h), as seguintes médias: NH = 8,87 = 0,88, NG = 8,76 = 0.88;
| HH = 6,71 = 0,80 e HG = 8,38 + 0,54 m!/min, que foram considera-
das como nivels basais para o fluxo urindrio. O valor da Ur2 do grupo

HH foi estatisticamente menor que aquele do NH e HG (p = 0,05).
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Nos grupos NH e HH, durante os perfodos experimental e pés-
experimental, ocorreram Incrementos do volume urinéario com varia-
¢80 percentual entre 30 e 40% do valor basal. Nos normotensos,
apos I0G, os aumentos do volume urindrio foram menores que aque-
les observados nos NH, com variagfes percentuais ao redor de 20%,
conforme se pode observar na figura 3.4. Todavia, o estudo estatis-
tico ndo revelou diferengas entre os grupos NH, HH e NG (p =

0,847).

VOL.URINARIO — mi/min Yarz

B3 ne (I ¥ B33 Hu

~8—= NG var%z == NH var% % HH var% —®— HC var%

Figura 3.4 - Volume Urinédrio. Barras = X dos grupos: a= p < 0,08,
Volume | de HH vs HG. Curvas = Var% em relagdo ao Volume /.
valores de p para Var%: b= 0,092 - NG vs HG; ¢= 0,083 - HG vs
HH; p= 0,847 - NH, NG e HH (curva toda).
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Ao contrério, nos hipertensos apés I0G, verificou-se uma anti-
diurese, com variag8o percentual negativa ao redor de -20%, aos 60
min no periodo experimental, Indistinta do NG (p = 0,092), com
subseqiente recuperagho no poés-experimental. Enquanto isto, o es-
tudo estatistico de HG vs HH (p = 0,033) evidenciou comportamen-

tos diversos.

3.5. Clearance de Creatinina

Os valores basals, obtidos para 0s clearances de creatinina
enddgena, foram: NH = 120 = 4,17; NG = 115 * 5,30; HH = 134 +
8,06 e HG = 129 = 7,37 mllminh,?amz, n&o se observando diferen-
¢as estatisticamente signiticativas entre os grupos. Os CCr mantive-
ram-se estdveis ao longo do tempo, com discretas oscilagSes em
torno destes valores médios (variag8es percentuais de -B,51 a 4,64%

nos diversos grupos), conforme figura 3.5.

A anélise estatistica das curvas de variag&0 percentual desta
varidvel, nos perfodos experimental e pés-experimental, demonstrou
comportamento e valores semelhantes nos quatro grupos estudados

(p = 0,572 - paralelismo e p = 0,80 - igualdade).
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o CLEARANCE CREATININA — ml/min
1680

120 4

80 —

40

Hi v v
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Figura 3.5 - Clearance de Creatinina. X dos grupos.

3.6. Comportamento do Potéssio Sérico e Urindrio
3.6.1. Potdsslo Sérico

No perfodo basal, os valores observados para o potdssio sérico
foram: NH = 4,04 £ 0,15; NG = 4,15 = 0,14, HH = 4,54 + 0,20 ¢
HG = 4,40 * 0,15 mEq/l, obtendo-se p < 0,05, ao se comparar oS
grupos NH e HH sem diferengas significativas entre os outros gru-

pos.
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A observaglo da figura 3.6 demonstra que, no grupo NH, o
potdssio sérico, durante o experimento, manteve-se préximo ao valor

basal.

POTASSIO SERICO — mEq/]

4.4

4.2

3.8 4

—— —E\_E_/B
3.6
3.4 4
32 i ¥ H 1 7 1
51 ' |2 sS3 5S4 55 S6 s7
Glicose Amostra

Figura 3.6 - Potéasslo Sérico. X dos grupos. d= NH vs HH - p < 0,05;
NH vs NG (curva toda) - p= 0,004; NG vs HG (curva toda) - p=
0,903; HH vs HG (curve toda) - p = 0,267.

Nos demais grupos HH, NG e HG, houve uma diminuig&o progres-
siva e continua do potéssio nos perfodos experimental e pés-experi-

mental. As curvas de variagdo percentual destes grupos foram seme-

lhantes (p = 0,825) e diferiram significantemente daquela observada
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no grupo NH (p = 0,008). Estas curvas podem ser observadas nas

figuras 3.17 e 3.18,

3.6.2. Carga Filtrada de Potédsslo (CFK)

No perfodo basal, os valores da flitrag&o glomerular de K* fo-
ram: NH = 486,38 * 27,13; NG = 475,66 = 27,01; HH = 807,53 =
45,46 e HG = 578 + 36,02 uEq/min, obtendo-se p < 0,025 nas

comparagbes dos grupos NG com HG e NH com HH (figura 3.7)

CFK uEq/min
700 S

d

800 +

500

400

300 A

200 -

100

Agua Amostra

[ Inug EEun

Figure 3.7 - Carga Filtrada de Potédssio. X dos grupos: b= HG vs NG:
d = NHvs HH; p = 0,285,

Durante os periodos experimental ¢ pés-experimental, observa-

ram-se diminuigdes discretas da CFK em todos os grupos estuda-
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dos, com curvas de varlagao percentual negativas e paralelas (p =
0,825) que oscilaram entre -2,41 + 7,332 -19,97 = 5,81%. As andli-
ses comparativas entre NH, NG, HH e HG néo evidenclaram diferen-
cas significantes nestas variagbes psrcentuais (p = 0,619),

3.6.3. Carga Excretada e Fragdo Excretada de Potédsslo (UxV e
FEK)

Para os valores da UV no perflodo basal foram evidenciados os
seguintes resultados: NH = 37,98 + 3,06; NG = 41,34 + 5,83; HH
= 33,43 £ 5,54 ¢ HG = 40,75 * 5,62 uEq/min, sem diferengas
significantes entre 0os mesmos. O experimento controle n&c apresen-
tou qualquer modificagfio destes valores, com variag8es percentuais
méaximas de 17,55 a -15,53%, em relag3o aos basais, tanto nos NT
quanto nos HT (figura 3.8). Para a comparag#8o das curvas de varia-

gdo percentual de NH e HH, obteve-se p = 0,437 nos testes de
igualdade.

Apos 110G, a UkV de NT e HT apresentou um decremento acen-
fuado, ocbservando-se as menores excregdes aos 120 min, com varia-
¢8es percentuais de -53,68 = 4,85% no grupo NG e de -53,71 =
585% no grupo HG. O estudo estatistico destes valores n&o demons-
trou diferengas significantes (p = 0,371). Entretanto, nota-se uma
tendéncia de retorno aos valores basais nos NG, ndo verificada nos
HG. A aplicagao de testes de igualdade, nos quatro grupos, confirma
& diferenga de resposta experimental apés ingest8o de gllcose em

relag8o acs grupos hidricos (p = 0,001).
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Figura 3.8 - Excregéo Urinaria de Potassio (UxV). Barras = UgV - X
dos grupos. Curvas = Var®w em refagc8o & UxV) Valores de p.
para curva toda de var%: 0,437 - NH vs HH; 0,371 - NG vs HG;
0,001 - igualdade nos 4 grupos.

As fragbes excretadas de potdssio apresentaram comportamento
experimential semelhante & UkV, em todos os grupos, como pode ser

visto na figura 3.9,

No perfodo basal, o célculo das diferentes FEK™ foi: NH = 8,02
+ 0,73; NG = 8,58 + 1,04, HH = 5,43 + 0,7B e HG = 7,15 % 0,81,
notando-se diferencga significativa somente entre NH e HR (p =

0, 025).
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As variagbes percentuais, nos grupos NH e HH, oscilaram de

.10,76 + 9,62 a 21,80 + 8,88%, n&o se evidenclando diferengas entre

estes (p = 0,239).

VarZ
— 40

- 20

1 Iv
Amostra

B4 N 3 wo EZ mH

—u— NG var%Z == NH var% —* HH varZX - HG var%

Figura 3.9 - Fragéo Excretada de Potassio. Barras = FEK - X dos gru-
pos. a= HH vs NH - p = 0,025. Curvas = Var% vs FEK; - valores
de p para & curva toda de Var% - HH vs NH = 0,289; HG vs NG
= 0,731; igualdade 4 grupos = 0,0001.

| Os maiores decréscimos da FEKT, apés 10G, ocorreram aos 120
min, com variagdes percentuais de -49,82 = 3.73 nos NG e de -47,91 '

+ 5,76 nos HG. As curvas de variag#o percentual nestes grupos
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apresentaram comportamento e valores semelhantes (p = 0,731) e

diferiram daquelas dos grupos hfdricos (p = 0,0001).

3.7. Comportamento do Sédio Sérico e Urinério nos
experimentos

2.7.1. 56dio &érico

Os resuitados do sédio sérico, em todos 0s normolensos e
hipertensos estudados, foram semelhantes e n&o se modificaram no
decorrer dos experimentos (figura 3.10). As médias obtidas para o
perfodo basal nos diferentes grupos foram; NH = 142,6 = 0,88, NG
= 140,4 = 0,59, HH = 141,9 = 0,81 e HG = 141,50 = 0,83 mEQg/l.

50Di0 SERICO mg%

137

135 T 1 T T ] i
S1 r S2 83 54 S5 S6 87
Glicose Amostra

-=— NG —»— NH —i— HH —o— HG

Figura 3.10 - Sédio Sérico - X dos grupos. Sem diferengas significan-
tes entre as curvas.
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3.7.2. Carga Flitrada de Sédlo (CFNa)

Os valores calculados para esta varidvel no perfodo basal foram:
NH = 17104 = 584,05, NG = 16109 + 731,68, HH = 18011 £ 1174,05
e HG = 18627 = 1058,80 xuEq/min, denotando significdncia estatisti-
¢a apenas & andlise comparativa entre NG e HG (p < 0,05). A figura
3.11 evidencia que a Ingestdo de agua ou glicose n&o modificou

estes valores, observando-se discretas variagdes percentuais.

CFNa uEq/min (x1000)

Kgua Glicose Amostra

T dva EE& uu

Figura 8.11 - Carga Filtrada de Sédio. X dos grupos. a = HG vs NG -
p = 0,06.
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A andlise estatfstica das curvas de variagfo percentual n&o de-
monstrou diferengas significantes entre todos os grupos estudados
(p = 0,726).

3.7.3. Carga Excretada e Fragdo Excretada de S6dlio (UNaV e
FENa)

3.7.3.1. Carga Excretada de Sédlo (UnaV)

No perfodo basal, as cargas excretadas de sédio nos normoten-
sos, NH = 182,80 = 22,83 ¢ NG = 167,91 * 28,84 uEq/min, foram
significantemente menores que as verificadas nos hipertensos glico-
se, HG = 280,63 + 40,29 uEq/min (p < 0,025). As comparagdes de
NH com NG e de HH (240,85 = 28,49 xEqg/min) com HG nao eviden-
claram diferengas estatisticamente significantes, de acordo com a

figura 3.12.

Nos normotensos, & ingestio de agua n&c modificou a UneV,
obtendo-se curvas de variagfo percentual que oscilaram ao redor
dos valores basais. Ap6s 110G, estes apresentaram decrementos de
-16,84 = 11,33% (aos 60 min), obtendo-se p = 0,068 ac comparar
os grupos NH ¢ NG. Nos perfodos subsequentes, as curvas de varia-

c&0 percentual obtidas foram semelhantes.

Ao se comparar as curvas de variag8o percentual, a UNeaV dOS
pacientes hipertensos diminuiu acentuadamente nos perfodos expe-
rimental e pés-experimental, sem diferencas significantes entre HH e

HG (p = 0,257). Diferiu, no entanto, aos €0 min apés 10G (p =
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0,005). As curvas delineadas destes grupos foram significantemente

diterentes daguelas verificadas nos NH e NG (p = 0,004).

UNaV — uEq/min VarZ
300 - - 20

250 -

200

150

100

50

Amostra

B2 no 1 nn EE] un
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Figura 8.12 - Excregdo Urinéria de Sddio. Barras = UngV - X dos gru-
pos. ¢ - UnaVY de HG vs NG e NH - p 5 0,025 Curvas = Vars em
relagéo a UnaVi a - p= 0,068 Varse NG vs NH; b - p < 0,006
Var% de HG vs HH; curvas totais de Var%k: p= 0,004 HG, NH ¢
HH; p= 0,257 - HG vs HH.

3.7.3.2. Fragéo Excretada de Sédlo (FENa)

Os individuos controle, submetidos & diurese aquosa, apresen-
taram uma excregao de sédio de 1,07 = 0,13% da carga filtrada

durante o perfodo basal. Esta n#io variou durante todo o ensaio,
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como pode ser visto na figura 3.13. A médla da FENa de todos os

normotensos, NH e NG, no perfodo basal foi 1,04 = 0,10.

~8— NG var%Z =*— NH varZ —™— HH var% —®= HG varZ

Figura 3.13 - Fragéo Excretada de Sédio, Barras = FENa - X dos gru-
pos. b - FENa de NH 6 NG vs HH e HG - p = 0,01, Curvas =

Var% em relag&o a FENa;. Valores de p para Var%: a= 0,016 -
NG vs NH; ¢= 0,019 - HG vs HH; p= 0,006 - NG vs HG (curva
todaj;, p= 0,008 - HH vs NH (curva toda).

Nos normotensos, a 10G diminuiu significantemente a FENa de
1,01 = 0,15% para 0,75 + 0,11% aos 60 min, tendendo & recupera-
¢&0, a seguir, e alcangando 1,04 = 0,26% no final do experimento.

Em relag&o ao grupo NH, as variagbfes percentuais de NG demons-
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traram uma diferenca estatisticamente significante apenas aos 60

min experimentais (p = 0,016).

Nos hipertensos, HH e HG, as fragdes excretadas de soédio, no
perfodo basal, foram: 1,39 = 0,23 e 1,63 = 0',22 respectivamente,
valores estes estatisticamente maiores que os de NH e NG respecti-
vamente (p < 0,025). A FENa de todos os hipertensos, HH e HG,
neste perfodo foi 1,52 = 0,16 (p < 0,01 vs NH ¢ NG). Observaram-se
decréscimos acentuados durante as 4 horas subsegilentes, em am-
bos os grupos. Obteve-se uma variag&o percentual méxima de -41,23
+ 3,88% no grupo HH aos 120 min ¢ de -49,65 + 6,25% aos 60 min
no HG,

A apdlise estatlstica que compara os perfis das curvas da varia-
gao percentual para FENa dos grupos HH e HG, demonstrou uma
diferencga significativa apenas aos 60 min {p = 0,018). Enquanto isto,
os grupos NG e HG evidenciaram diferengas significantes durante
todo perfodo experimenta! e pés-experimental (p = 0,006). Resuita-

dos semelhantes (p = 0,008) foram obtidos ao se comparar NH e HH.

A diferenca entre as variagdes percentuais dos grupos NH e NG,
obtidas ao se comparar a FENa da Ur2 & basal, fol 28,45%, que ¢
semelhante & diferen¢a entre as variag8es percentuais de HH e HG,
nesta mesma amostra (29,67%). A comparagéo das diferengas das
variagdes percentuais entre NG e NH aquelas entre HG ¢ HH, em

todos os tempos experimentais, resultou em p = 0,784,
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3.8. Estudo da Excregéo de Acidos ap6s 10G em
Normotensos e em Pacientes Hipertensos

3.8.1. Excregédo Urlndrla de Ambnla (UNHsV)

As excregdes urindrias de NH3z observadas durante o periodo
basal foram semejhantes entre os grupos: NH = 30,48 = 2,06; NG =

27,68 + 2,81; HH = 32,34 = 3,12 ¢ HG = 35,40 = 4,34 pEg/min.

Em todos os grupos experimentais, a UnnaV manteve-se estavel
durante todos os perfodos dos ensaios, apresentando curvas parale-
las (p = 0,628) com valores semelhantes (p = 0,804) de acordo com

a figura 3.14.

UNH3V —uEq/min

Glicose Amostra

—8— NG =~ NH —#~ HH —&~ HG

Figura 3.14 - Excregéo Urindria de Aménia. X dos grupos. p (igualda-
de para todos os 4 grupos) = 0,904,
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3.8.2. Excregdo Urindria de Acldez Tituldvel (UaoTV)

A excrecg#@o urinéria de acidez tituldvel nos grupos NH e HH, que
no perfodo basal foi semelhante, 83,75 = 8,75 ¢ 70,565 = 8,71
#Eq/min respectivamente, elevou-se progressivamente nas ameostras
seguintes até o final do experimento, sem, todavia, verificarem-se

diferengas significantes entre estes grupos (p = 0,4981).

Nos individuos normotensos, apés a |0G, a UacTV de um valor
basal de 104,17 = 9,92 gEq/min, atingiu uma excre¢fio maxima aos
60 min (142,89 + 13,77 uEq/min), significantemente maior que a do
grupo NH, decrescendo, a seguir, até 86,85 = 10,14 xEqg/min aos 240

min, como se pode observar na figura 3.15.

A excrecfo urindria de acidez tituldvel no grupo HG também
aumentou de 94,26 *+ 11,14 yEq/min (basal) para 108,85 = 12,29
#Eq/min (60 min), diminuindo nos tempos seguintes até 77,72 x 8,55

#Eq/min aos 240 min,

A andlise estatistica, comparando NG e HG, demonstrou resulta-
dos dispares apenas aos 60 min (p = 0,015), sem qualquer diferencga

significativa nos demais tempos.

N&o0 se observaram diferengas entre os grupos HH e HG no
periodo experimental (p = 0,088). No entanto, a diminui¢&o da UacTV
nos HG e NG foi diversa estatisticamente no perfodo pos-experimen-
tal, comparada ao conjunto dos grupos NH e HH {(p = 0,008 aos 180

min e 0,001 aos 240 min).
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Figura 3.15 - Excreg8o Urinéria de Acidez Titulével. X dos grupos.
Valores de p.: 0,487 - NH vs HH (curva toda); b - 0,015, NG vs
HG; ¢ - 0,089, NH e HH vs HG, a - 0,008 e d - 0,001, NH e HH vs
NG e HG.

3.8.3. Excregdo Urindria de Acldos nio Voldtels (VAV)

No perfodo controle, as médias da excreqdio urinaria de 4clidos
foram: NH = 123,07 = 12,11; NG = 131,70 = 13,92; HH = 102,89
10,80 e HG = 129,87 = 21,87 uEq/min, sem diferencas significativas

entre os grupos.

Durante os perfodos experimental e pés-experimental, nos gru-

pos NH ¢ HH, observaram-se aumentos discretos da excre¢sio acida,
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delineando curvas paralelas com valores estatisticamente semelhan-

tes, conforme demonstrado na flgura 3.18.
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Figura 3.16 - Excreg¢8o Urinéria de Acidos. X dos grupos. a - p =
0,05, NH vs NG; b -p =< 0,05, HH vs HG.

Apds administrac&o de glicose, ocorreram aumentos na UAV de
normotensos e hipertensos, no perfodo experimental, com diminui-

¢80 apdés os 120 min. Estas curvas apresentaram valores semelhan-

tes.
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O estudo comparativo de NH e NG, evidenciou diferengas signi-
ficantes acs 60 e 120 min do periodo experimental, resultando em p

< 0,025 e 0,05 respectivamente.

A comparagdo do grupo HH ao HG evidenciou valores diferentes

aos 60 minutos apods ingestéo oral de gllbose (p < 0,025).

3.9. Sintese dos Resuitados obtidos nos 4 Grupos
Estudados

Nas figuras 3.17 e 3.18 estéo representados a U4V e as variagd-
es percentuals daFENa e dos CCr, FEK e K¥ sérico para cada grupo
estudado. Para permitir uma mefhor visualizaglo das diferengas, na
representacdo grafica destes parémetros, as figuras foram tragadas
com as mesmas escalas. Na tabela 3.1 foram resumidos os resulta-
dos obtidos nos grupos, durante os perfodos experimental ¢ pés-ex-
perimental. As varidveis CCr, CFK, Na sérico, CFNa e UNH4V n&o
constam da tabela pois foram semelhantes entre os grupos durante

todo o experimento.
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Figura 3.17 - Grupos_Normotensos, A - NH e B - NG. Var% da FENa,
CCr, FEK e Ko Xdos valores de UnpV.
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Figura 3.18 - Grupos Hipertensos, A - HH e B - HG. Var% da FENa,
CCr, FEK e Ko X dos valores de URV.
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NH HH NG HG
Exp. P.Exp. [Exp. P.Exp. Exp. P Exp [Exp. P Exp.
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Gliceminm -+ - - -+ % 4 td* t
insulinemia |- - > - t % t t
Vol Urinério | ¢ t 4 t t t {¢c ic
K*Plasm. |-+ - ¢ ¢ ¢ | } }
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UnaV - - ib ib {a - {c*.d {d
FENa -» -» ib ib | a* - {o¥*.d {d
Ac. Urindrics—» t > t ta - te -

Tabela 3.1 - Resumo dos resultados obtidos nos 4 grupos: |- dimi-
nuiggo; t- aumento em relagéo ao perfodo controle. Exp &
P.Exp. - perfodos experimental e pés experimental. a = NG vs
NH; b = HH vs NH, ¢ = HG vs HH, d = HG vs NG significantes

para p < 0,05. a*; c*; d* - signiticantes apenas aos 60 min do
perfodo experimental.

3.10. Estudo dos Subgrupos de Hipertensos Normo
e Hiperinsulinémicos

Conforme descrito, o célculo do intervalo de c¢onfianga para a
4rea sob a curva insulinémica, nos normotensos, subdividiu o grupo
HG em normoinsulinémicos, HNI (n=10)}, e hiperinsulindmicos, HHI

(n=5)}.

Desta forma, ser&o anotadas, a seguir, apenas as varidveis onde
se evidenciaram comportamentos distintos entre HN! e HHi, ou des-

tes em refacéo a NG.
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3.10.1. Insulina

A figura 8.19 evidencia que a insulinemia e a &rea sob a curva
insulinémica, do subgrupo HHI, foram significantemente maiores que
as obtidas nos grupos NG e HNI, desde 0 perfodo basal até 120 e

180 min respectivamente, apds IOG (p < 0,05).

A insulinemia do subgrupo HN!, 30 ¢ 680 min ap6s |0G, toi signi-
ficantemente menor que a do grupo NG (p < 0,05), assim como a
area sob a curva insulinémica nestes intervalos e no intervalo 120-

150 min (p < 0,05).

o INSULINA — p/ml Lrea — u/ml/min

(x 1¢*) r 10

200 ~
150

100 ~

Figura 3.19 - Insulinemia (curvas) & érea sob a curva insulinémica
{barras). X dos subgrupos e do grupo NG. Para &5 cuUrves: & -
NG vs HNI; b - NG vs HHI; ¢ - HNI vs HHI - p =0,05. Para as
barras: x - NG vs HNI; y - NG vs HHI; z - HNI vs HHI - p <0,05.
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3.10.2. Gilcemla

A figura 3.20, que demonsira a comparagéo das glicemias de
HNI, NG e HHI, evidencia diferenga estatisticaments significante (p
< 0,05) apenas entre NG e HHI, aos 60 min apés |OG (NG = 141 £
8,2 e HHI = 173 = 11,6 mg%).

GLICEMIA —~ mg”%
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50 4
0 T 7 ; T T —
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Amosira

8- NG 7 HNI % HHI

Figura 8.20 - Curvas glicémicas dos subgrupos hipertensos e do gru-
po NG. Valores = X dos subgrupos & grupo NG. b - NG vs HHI
(p < 0,025).
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3.10.3, Clearance de Creatinina

Acs 60 min apés 10G, o decréscimo do CCr no subgrupo HHi
(Var% de -17,32 % 7,03%) néo apresentou qualquer diferenca em
relac&o ao subgrupo HNI (p < 0,10). Diferiu, no entanto, significan-
temente do grupo NG (Var% de 4,84 + 7,40%) sendo p < 0,05 (figura
3.21).

CLEARANCE DE CREATININA —ml/min Var%
180 - 20
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Figure 3.21 - Clearance de Creatinina dos subgrupos hipertensos.
Barras = CCR - X dos grupos. Curvas - Var% em relagao ao
CCri. b - CCr de NG vs HHI e y - Yar% de NG vs HHI - p < 0,05,
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3.10.4. Potéssio Sérico

O potéssio sérico no periodo basal (S1) fol maior nos HNI (4,58
* 0,18 mEq/l) que aquele obtido no grupo NG (4,15 = 0,14 mEq/l)
sendo p < 0,05. Os valores encontrados nos HHI (4,08 = 0,24 mEq/l)
néo foram estatisticamente diferentes dos verificados nos grupos
anteriores. Contudo, nas amostras subseqlentes, os nivels séricos
de K*, no subgrupo HNI, foram maiores que os dos individuos NG e
também dos HHI, com diferengas estatisticamente significantes (figu-

ra 8.22).

POTASSIO SERICC - mEq/i

3.2 T T T T Y —
51 I s2 s3 sS4 S5 S8 s7
Glicose Amostra

Figura 3.22 - Potassio Sérico dos subgrupos hipertensos. & - NG vs
HNI; b - NG vs HHI e ¢ - HNI vs HH! (p < 0,05).
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Devido ao decréscimo semelhante desta varidvel nos trés gru-
pos, n&o se encontraram diferengas significativas na comparagéo de

suas curvas de variag8o percentual (figuras 3.25 e 3.17-B).

3.10.5. Carga Flitrada de Potésslo

No perfodo controie, a carga filtrada de potdssio dos HNI
(676,48 = 32,41 xEq/min) foi maior que a dos NG (475,66 + 27,01

#Eg/min), sendo p < 0,025,

O decréscimo da carga filtrada de potdssio no subgrupo HHI
(-23,21 = 8,55%), aos 80 min apoés 110G, foi significantemente maior
(p = 0,05) que o observado no grupo NG (-3,90 = 6,61%), n&o se
evidenciando diferengas em relagéio ao subgrupo HN! (figuras 3.25 e
3.17-B).

3.10.8. Carga Excretada de Potédssio (UKV) e Fragdo Excretada de
Potéssio (FEK)

O decréscimo da UKV, observado aos 60 min ap6s IOG {figura
3.23), no subgrupo HHI {-50,03 + 5,77), foi signhificantemente maior
que o obtido no NG (-23,25 £ 7,51; p < 0,01) e no HNI (-32,19 =
6,60; p < 0,05)

Paralelamente, a FEK foi significantemente maior no grupo NG
comparada ao HNI!, aos 60 e 240 min experimentais, sendo p < 0,05
e 0,01 respectivamente e apenas aos 240 min em relagéio ao HHI (p

< 0,025).
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As curvas de Var% da FEK nos subgrupos hipertensos e nos

normotensos, NG, foram semelhantes (figuras 3.25 e 3.17-B).
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0 - (2] & //' P / 7

Kgua Giicose Amostra

L] uNr % IR

—¥— HNI var% —k-—  HHI var%

Figura 3.23 - Excregéo Urinaria de Potassio dos subgrupos hiperten-
sos. Barras - UxV - X dos grupoes: b - p £ 0,05, UgV de NG vs
HHi. Curvas - Var% em relagdo UkV). y - vars de NG vs HHI; z -
var% de HNI{ vs HHI - p = 0,08.

3,10.7. Carga Fiiltrada de Sédio (CFNa)

As comparagdes da CFNa e de suas variagbdes percentuais nos
subgrupos HNI, HHI ¢ no grupo NG, evidenciaram diferenga estatis-
ticamente significante entre NG e HHI (Var% de 5,46 = 7,57 ¢ -17,31
+ 7,69%), 60 min apds [0G, com p = 0,025, conforme demonstrado

nas figuras 3.25 e 3.17B.
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3.10.8. Excregao Urindria de Sédio {UnaV) e Fragdo Excretada de
Sé6dlo (FENa)

No perfodo controle a UngV e a FENa foram significantemente
maiores no subgrupo HNI (276,46 + 44,390 ukq/mine 1,72 + 0,28} em
relag&o ao-grupo NG (167,81 = 28,84 uEg/min e 1,01 = 0,15}, obten-
do-se p = 0,05 e p = 0,025 respectivamente, ¢ néo diferiram dos

valores obtidos no subgrupo HH! (figura 3.24).

UNaV — 1Eq/min Var%
00 -~ 0
250 4
200
150
100
50 - -' 7 ' .
/ ] ’ [’
_ 7 Zé {_
% .

Agua Glicoge Amostra

= NG HHI

—®— NG var% —— HNI var% —*— HHI var®

Figura 3.24 - Excregéo Urinaria de Sodio (UngVY) dos subgrupos hi-
pertensos. Barras = UnaV - p < 0,056 para: a - NG vs HNJ. Cur-
vas = Var% em relaga&o a UnaVi - p < 0,05 para: x - NG v§ HNJ;
y - NG vs HHI
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Fesultados

O estudo das Var% de UNaV e FENa corrobora aquele realizado
com os grupos HG e NG, pois os 2 subgrupos, HH! ¢ HNI, apresen-
taram maiores decréscimos que o grupo NG, nos perfodos experi-
mental e pds-experimental, conforme se pode observar nas figuras

3.24, 3.256 e 3.17-B. No entanto, ndo se evidenciaram diferencas

significantes entre os subgrupos hipertensos.

3.10.9. Excregido Urlnaria de Aclidos

No periodo controle, a UnH4V obtida no subgrupo HNI (36,80 +
3,47 puEq/min) foi significantemente maior que a dos NG (27,58 =+

2,81 uEq/min) com p < 0,05.

A UacTV do subgrupo HHI foi menor que a observada nos NG aos
80 ¢ 240 min ap6s 10G (HHI: 82,16 + 14,16 ¢ 62,83 £ 41,81; NG:

142,99 * 13,77 e 86,85 = 10,14 pEq/min respectivamente).

A excrecdo urindria de &cidos (figura 3.25) foi significantemente
maior no grupo NG comparado ao grupo HHI, aocs 60 minutos expe-

rimentais (p = 0,025).
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ACIDOS UR.—pEq/min Var%
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Figura 3.25 - Subgrupos Hipertensos Normolinsulinémicos, HNI (A) e
Hiperinsulinémicos, HHI (B). Barras - média de Acidos urinarios.
Curvas - Varw de FENa, CFNa, FEK, K e CFK.
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Resuitados

3.11. Anélises de correlagao

As areas sob as curvas insulinémicas e glicémicas, representan-
do uma resposta global destes par@metros & |0G, foram correlacio-
nadas linearmente com as fragdes excretadas de Na* e K* aos 120
min (tabela 3.2 e figuras 3.26 e 3.27). Os resultados foram subse-
quentemente submetidos a andlise estatistica. As correlagdes linea-
res foram realizadas para os grupos NG e HG, isoladamente, e para

os subgrupos hipertensos, normo e hiperinsulinémicos.

Na tabela 3.2, pode-se verificar que nenhum dos valores obtidos

foi estatisticamente significante para ¢ = 0,05,

Entretanto, a observagdo da figura 3.26 mostra uma distribuigéo
dos pontos onde os individuos hiperinsulinémicos apresentam uma
FENa semelhante aos NG e HNI, enquanto estes ultimos, com &reas
insulinémicas significantemente menores, apresentam uma variag&éo

da excregdo fracional de s6dio maior que os individuos normotensos.

Nesta correlagfo usaram-se os valores da variagéo percentual
da FENa, ndo se distinguindo a parcela resuitante da ingestao de

glicose daquela secundéria a natriurese exacerbada inicial.
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Var% FENa 120 min Var%FEK 120 min

Varidvel r p r p
NG ATCI 0,107 0,715 0,04 0,400
ATCG 0,130 0,866 -0,07 0,800
HG . ATCI c313 0,274 -0, 368 0,208
ATCGE -0,01 G, 875 -0,25 9,380
HNi ATCI 0,364 0,338 -0, 71 0,033
ATCG -0,14 0,728 -0,34 0,364
HH! ATCI 0,230 Q,708 -0,23 0,711
ATCG - G, 02 0,088 0,29 Q0,630

Tabefa 3.2 - Correlagio linear entra: - &rea total sob a curva insuling-
mica (ATC/!) e Yar% de FENa ou Var% de FEK aos 120 min; - &rea
total sob a curva giicémica (ATCG) e Var% de FENa e Var% de
FEK aos 120 min apés [10G. r = coeficients de regress&o [inear;
p = probabilidade. |

Insulina Area (x1000)
50

-80 ~80 -40 -20 G 20 40 60 8o 100
FENa var®

--A- NG =¥ HNI % HHI

Figura 3.26 - Regress&o Linear da Area total sob a curva insulinémi-
ca e vars da FENa @os 120 min para ¢ gripo NG e o0s subgru-
pas HNI e HHI.
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Insulina 4Lrea {x 1000)

~-80 —-B0 -40 —20 0
FEK VarZ

~de- NG —H— HNI - HHI

Figura 3.27 Regresséo linear da Area total sob a curva insulinédmica
@ var% da FEK aos 120 min apés 110G, para o grupo NG e 0§
subgrupos HNI e HHL.
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4. Discusséo

4.1. Efeitos da ingestéo de Agua

Nos experlmentos com ingestfo Isolada de dgua em NT e HT,
ndo se verificaram modificagdes nas concentragdes de Nat, creati-
nina, glicose e Insulina sangdineas, bem como permaneceram cons-
tantes a filtragéo glomeruiar, avaliada através do clearance de crea-
tinina endégena e, conseqientemente as, cargas filtradas de sédio

e potéssio ¢ a excreg8o urinéria de amdnia.

A sondagem vesical que minimizaria erros na coleta urinéria n&o
foi efetuada por motivos éticos.Durante os experimentos, a micgao
foi permitida assim que se desencadeasse o reflexo miccional e o
pool horario de urina foi coletado em fungéic de reiato anterior, onde
a distens&o vesical estimulou transitoriamente a atividade simpética

(Fagius e Karhuvaara, 1989).

Observou-se uma diurese agquosa com volumes urindrios oscilan-
do ao redor de 8,0 mi/min nos NH e de 7,0 mi/min nos HH (tigura
3.4). Houve diferenca slignificante entre estes grupos apenas na
amostra urinéria 2 (p s 0,05), devida ao retarde dos hipertensos em

atinglr o velume méximo.

Os efeitos da sobrecarga de é&gua vem sendo estudados, hé
muitos anos, em animals de experimenta¢do e em humanos normo-

tensos, cOm resuitados contraditérios quanto & excreg&o urinéria de

78

Ur1Cawm
FUEAGTECA CEi%.. |
LY - .

e —— S e



Dissisasfo

s 6dio, Aéslm, foram relatados, em Individuos normals, aumentos na
UNaV © UKV'(KrOck e Krecke, 1865; Rebello e cols, 1983), nenhuma
modificag8o na excreqﬁo de solutos (Metzger e ¢cols, 1968 ¢ 1969) e,
em c&es, uma diminuiglo da excreg&o de Na*, secundéria a uma

malor rejeig8o proximal do fon {Martino e Earley, 19867).

A excreg#io urindria de Na*, antes da ingestéo de &gua, né&o fol
medida no presente estudo. Sabe-se, no entanto, que a UNnaV, em
condi¢gdes basals, é normal em Individuos hipertensos ndo expandi-
dos. Verificou-se, apds este procedimento, durante ¢ perfodo contro-
te, uma natriurese exacerbada em todos os hipertensos com diferen-
cas significantes quando comparados aos nermotensos (FENa no

perfodo controle: NT= 1,04 = 0,09; HT= 1,562 = 0,18; p < 0,01).

Poucos e limitados estudos tém avaliado a UnaV apés sobrecar-
ga oral de édgua em hipertensos. Kralkitpanitch e cols em 1975 e
Velasquez e cols em 1987 demonstraram uma natriurese mais acen-
tuada nos hipertensos, semelhante aos resultados obtidos para os
grupos HH e HG no perfodo basal, e, ao contrario dos resultados

obtidos por Metzger e ¢ols em 1868,

Estaresposta na hipertensé&o arterial pode ser devida & natriure-
se pressorica, cujos mecanismos tisiopatogénicos séio parcialmente
conhecidos (Knox e Haas, 1982; Roman, 1988) tendo sido descrita
apo6s expans8io do volume Intravascular com solu¢fo salina, manitol
ou imers&o em &gua, Com a ingestdo hidrica de 20 mi/Kg de peso

néo deve, entretanto, ter ocorrido expanséo de volume, pois Metzger
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e cols (19689) nBo constataram modificagles no hematécrito e na
osmolaridade plasmética. No entanto, Velasquez e cols (1887) e
Yamasaki e cols (1888) obtiveram, respectivamente, variag8es na
osmolaridade plasmética e volemia, com protocolo experimental se-

melhante.

Através de experimentos que utilizam o clearance de Iltio de-
monstrou-se uma menor reabsorgfo proximal de sédio, parcialmente
compensada por malor reabsorgao deste fon no nefro distal, ocasio-
nando uma natriurese em humanos e em ratos hipertensos (Holstein-
Rathiou e cols, 1985 ¢ 1988). Estes achados foram confirmados pela
demonstrac8o de uma inibig8io da absorgéo de sédio, tanto em ne-
fros superticliais como profundos, secundéria a modificaqdes hemo-
dinamicas dos vasa reta (Roman, 1988, Roman e cols, 1888). Esta

natriurese foi abolida pela redugfo dos niveis tensionais (Holstein-

Rathiou e cols, 1985),

N&o é possivel definlr quais os sitios tubulares envolvidos na
natriurese dos grupos HH e HG no presente protocolo, durante o

perlodo controle.

A diurese aquosa promovida pela Ingestéo de 20 ml de &gua por
kg de peso corporal, em Individuos normais, pode resultar em parte
de uma supress#o do sistema renina-angiotensina-aidosterocha,. Uma
diminui¢&o da aldosterona, apos Ingest&o de tal volume hidrico, fol
demonstrada por Rebello e cols em 1883, Uma inibigfio mais intensa

do SRAA, devida a niveis prévios maiores de angiotensina {l efou
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aldosterona nos HT, poderia Justificar os resuitados relativos & ex-
creqclo de sédio nestes pacientes. O maior decréscimo da PAM,

observado no grupo HH, pode ser uma evidéncla desta hipétese.

A supressdo do AVP também estd relacionada com a obtengéo
de volume urindrio maximo durante diurese aquosa (Schuster e
Seldin citados em Bartoli e ¢cols, 1987, Boer e cols, 1989). Embora
tenham sido descritos malores nivels de AVP em torno de 30% dos
hipertensos do sexo masculino (Cowley, 1888), & supressfio deste
hormdénio, apés Ingest&o de volume hidrico lgual ao utilizado no
presente estudo, foi semelhante entre os hipertensos e normotensos
avallados por Velasquez e cols em 1987, Portanto, os hipertensos HH

e HG podem ter apresentado uma inibicdo do AVP semelhante aos

normotensos.

Por outro lado, a atividade simpética, envolvida no controle renal
da excreg8o de sédio (DiBona, 1877; Besarab e cols, 1977; Katholi e
c¢ols, 1977), encontra-se aumentada nos pacientes hipertensos (Ab-
boud, 1882; Campese, 1985, Pickering, 1986; Tuck, 1986, Sowers e
Mohanty, 1988). Uma supress&o deste sistema, apés ingestéo de
dgua, poderia contribuir para a malior natriurese observada nos hi-
pertensos deste trabailhe. Uma inibi¢&io da atividade neura! renal,
maijor em ratos SHBR que em WKY, foi associada a urha natriurese
exagerada apo6s Infus&o salina (Ricksten e cols, 1881). Esta fol mini-
mizada pefa denervagéo renal (DiBona & Sawin, 1986), enfatizando a

importéncia da atividade simpética na reabsorgéio de sédio pelo rim,
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embora o seu grau de supressfo, apés Ingestao hidrica, n&c tenha

sldo estudado em humanos.

A resposta hemodin&mica sistémica, diversa entre os grupos NH
e HH (tigura 3.1), evidenciada por decréscimo acentuado no Gitimo
grupo, permite supor diferentes modificagbes hemodina&micas intra-
renals, que afetariam a excre¢fio de sédio. Portanto, uma maior
vasodilatag8o renal e/ou um acréscimo na press&o de ‘perfuséio do
rim nos hipertensos acarretarlam subseqQentes aumentos da pres-
séo hidrostatica e volume intersticiais, diminuindo a tonicidade me-
dular e a reabsorg&o tubular de sédio na alga ascendente de Henle.
Paralelamente, o aumento de fluxo no tébulo proximal, associado &s
alterag8es hemodin&micas, poderiam induzir uma maior rejei¢éo pro-
ximal deste eletrélito, explicando a natriurese exacerbada. Corrobo-
rando esta possibilidade, o aumento da presséfo capilar peritubular
esteve relacionado & natriurese pressérica nos hipertensos submeti-
dos & imers8o em dgua 8té€ 0 pescogo por Coruzzi e cols (1988), nos

quals se observou vasodilatag8o renal muito maior que Nos normo-

tensos.

O aumento da press&o capilar peritubular e da presso intersti-
cial renal produz um infiuxo de cédicio, 0 que estimula a liberagéo de
Prostaglandina Eg, pelas células intersticiais medulares, bloqueando
a reabsorg8o de Na* na aiga ascendente de Henle (Romero e Knox,
1988). A elevaglio do [Ca™ *}i no aparelho justaglomerular, também

contribui para uma diminuic&o da secre¢8o de renina, suprimindo o
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sistema renina-anglotensina-aldosterona (Romero e Knox, 1988), o
que favoreceria a natriurese. Estas observagdes poderiam contribuir

para os resuitados do presente trabalho.

O fator atrial natrlurético (FAN), tem sido Implicado na génese
da natriurese pressérica (Matsubaral e c¢ols, 1887, Bihler e cols,
1988, Hedner e cols, 1986). A secreg8o deste peptideo, desencadea-
da pela expansdo de volume através de salina, manitol ou imerséo
em &gua, além de estimular a natriurese, pode inibir a secregédo de
renina ¢ AVP e antagonizar as agdes vasculares e tubulares da All
{Hall  cols, 1990c). Em individuos normais, a Ingestio de dgua ou
a Infus&o aguda de glicose & 5% n&o modificou os nivels de FAN
(Yamasaki e cols, 1888), Com alguma freqiéncia, hipertensos tém
malores nivels basals deste peptideo (Bdhler e cois, 1988) e menor
capacitancia venosa (Vanhoutte, 1882). Acomodam, portanto, com
maior dificuldade, pequenos aumentos da volemia, Somando-se a
Isto, n&o se exclui a possibilidade de anteriores elevag¢des subciini-
cas da pressdo intra-atrial nos pacientes deste estudo, favorecendo
uma malor liberag&o de FAN. Paralelamente, a sensibllidade rena!l ao
FAN pode diferir entre HT e NT, de tai forma que pequenos incremen-
tos possam induzir maior natriurese nos primeiros, & semelhanga da
resposta a infus8o deste peptideo, observada por Espiner e Richards

em 1888,

Hansell e Fasching (1891), através do bloqueio de receptores

dopaminérgicos, demonstraram que a dopamina é um fator relevante
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nanatriurese apds pequenos aumentos da volemia. E pouco provével
que a Ingestlo hidrica do presente estudo tenha Induzido varia¢les
significantes da volemia em normotensos e hipertensos. Todavia, é
possivel que as alteragSes hemodin&micas tenham aumentado os

niveis de dopamina Intra-renal contribuindo, desta forma, para a

natriurese observada,

A observa¢8o da figura 3.12, nota-se que & natriurese exacerba-
da nos hipertensos-hidrico diminuiu a partir da amostra urindria 3,
apesar da reposigéo de volume. Ao contrério, a UNaV no grupo NH
fol constante ao longo de todo o estudo. Sugere-se, pols, que meca-
nismos compensatérios, retentores de sddio, tenham sido desenca-
deados nos hipertensos. NS0 hé4 estudos a respelto destes mecanis-
mos na literatura médica, tampouco a demonstragso desta compen-

sagfo em outros experimentos, geraimente realizados em tempo ex-

perimental mais curto.

A importéncia fislopatoldgica desta natriurese, dos mecanismos
que a antagonizam e dos sitios tubulares envolvidos neste controle
para o desenvolvimento hipertensivo continuam mal definidos. Novos
estudos dever@o ser efetuados, abordando a excrecho fracional e

controle hormonal, para elucidar esta resposta experimental obtida.

O potéssio sérico nos hipertensos-hidrico fol signiticantemente
maior que o do grupo NH no perfodo basal (HH= 4,54 + 0,20 e NH=
4,04 + 0,15 mEqQ/l; p < 0,05), e no decorrer dos experimentos de-

cresceu no primelro grupo conforme pode ser visto na figura 3.8,
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tendo permanecido constante nos normotensos. As causas para este
decréscimo n&o sfo aparentes, |4 que a excreqg8o urindria de potés-
slo fol semelhante entre os dols grupos, com valores préximos aos

basais, & perdas extra-renais n&o foram constatadas.

Especulativamente, a supressfio da atlvidade simpética perltéri-
ca e da aldosterona, apés Ingestéo de dgua, pode ter sido transitéria
nos hipertensos e manifestada pela malor natriurese Inlclal, compen-
sada posteriormente. Uma ag#o rebote destes hormdnios, associada
& acldose metabélica e a um aumento sérico de GH e gluceagon,

causaria um desequilibrio no sentido do influxo celular de potdssio.

A excreclio basal de fosfato monodcido (acidez tituldvel) dos
grupos hldricos fol semelhante (figura 3.15) Este resultado n&o con-
firma o descrito por Maschio e cols (1986), que observaram malor
excregdo fracional basal de PO4 " em hipertensos. Os individuos dos
grupos hidricos foram submetidos a um jejum prévio de 12 horas, que
se estendeu durante as & horas experimentais. Nesta situagio, a
utilizagéo metabdlica de &cldos graxos e aminodcidos para a glico-
neogénese pode elevar a concentragdo celular de PO4~ com subse-
qUente menor reabsorgéo tubular. Somando-se a isto, a produgéo de
écidos org&nicos n#éio voldteis incrementaria a excregéio urinéria de

H?Y, justificando uma discreta, porém continua elevagéio na UacTV.

Resumindo, apés ingestfo de Agua, verificaram-se diferengas
entre normotensos e hipertensos no que concerne a maiores excre-

cOes urinérias de Na”® e acidez titulavel, acompanhadas de diminui-
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¢80 do potassio plasmético nos hipertensos estudados, enfatizando

comportamentos experimentals distintos,

4.2. Efeitos da ingestdo oral de glicose

4.2.1. Sobre » glicem!a, Insulinemia, s PAM e 0 CCr

A administrag8o de glicose, por via oral, produz elevagses da
insulinemia mais intensas e duradouras que pela via endovenosa,

sendo mais apropriada aos objetivos deste trabatho, ou seja, verifi-

car sua ag8o sobre a excregso renal.

A Ingestéo oral de glicose determinou resultados glicémicos e
insulindmicos diversos entre normotensos e hipertensos. De acordo
com os critérics fixados pelo protocolo e segundo a NDDG (1879)
todos os individuos eram tolerantes a glicose. Todavia, as glicemias

foram significantemente maiores entre os hipertensos (figura 3.2)

A andlise das insulinemias n8o demonstrou diferengas significan-
tes entre as médias dos grupos de normotensos ¢ hipertensos, apos
110G, permitiu porém, evidenciar & presen¢a de um subgrupo de
hipertensos hiperinsulinémicos. Estes tiveram insulinemias malores
que os NG e que os hipertensos normoinsutinémicos, desde o perfo-
do basal até 120 minutos apés 10G (tigura 3.3). Tals achados foram

reafirmados pelo estudo das &reas sob as curvas insulinémicas.

Ao contrério, os hipertensos normoinsulinémicos, 30 e 60 min
ap6s 10G, tiveram insulinemias e dreas sob a curva insulin&mica,

significantemente menores do que aquelas obtidas nos normotensos
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(tlgura 3.20). As gilcemias do subgrupo HNI n&o diferiram das obser-
vadas nos normotensos, enquanto as glicemlas dos HHI foram maio-

res que as dos NG, aos 60 min apés I0G.

Esta associagéo, hiperinsulinemia e menor toleradncia a glicose,
sugere que este subgrupo de hipertensos seja resistente & Insulfina
no que se refere ao metabolismo dos carboidratos, n&o se excluindo

alteragbes na secregfio pancreética deste horménlo.

Os mecanismos da resisténcia & insulina nestes hipertensos néo
podem ser determinados pelos resultados observados. As possibili-
dades teéricas, face a dados da literatura médica, foram discutidas
previamente (Muscelii e cols, 1991). Um fator adicional, n§o aventa-
do, € a possibllidade de o aumento do ANP, descrito nos HT {Bahier
e cols, 1988), contribuir para a hiperinsulinemia, pois a administra-

¢80 aguda deste peptideo aumentou a secregfo hormonal em Indivi-

duos normais (Uehlinger e cols, 1986).

As varlagbes negativas da PAM nos hipertensos, apés ingestéo
de glicose, foram mais acentuadas que as observadas nos normoten-

s0s {(p= 0,040), conforme evidenciado na tigura 3.1.

E possivel que este decréscimo na PAM se deva, em parte, a um
efeito vasodilatador da Insulina maior nos pacientes que nos indivi-
duos higidos. Nestes, a vasodilatag8o foi compensada por um au-

mento da presséc sistolica (Muscelii e cols, 1891).
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Embora a diminuigdo da PAM tenha sido estatisticamente maior
no grupo HG, as pequenas variag8es obtidas (mé&ximo -8,43 =
1,79%), provaveimente n&o moditicaram a press&o de perfus&o renal
o suficiente para interferir na filtrag&o glomerular. Esta, avaliada
globalmente pelo CCr, oscilou ao fongo do tempo em todos 0s gru-
pos, sem diferengas significantes entre os mesmos, ou entre os
valores basals e experimentals (figura 3.5). Uma diminuigéo signlfl-
cante do CCr ocorreu aos 60 min apds IOG no subgrupo HHI (figura
3.22), embora o comportamento da PAM tenha sido semelhante ao
dos normoinsulinémicos. Tal resuitado pode sugerir uma vasodilata-
¢&o seletiva eferente renal no subgrupo hiperinsulinémico, suflclenté

para modificar a filtrag&o glomerular.

4.2,2. Efeito da 10G sob a excregédo renal

A andlise da figura 3.4, nota-se uma tenaéncla a malores incre-
mentos no volume urindrio dos grupos hldricos em retag&o aos nor-
motensos glicose, nos quals a diurese n&0 mudou ou aumentou
pouco. Nos hipertensos, ao contrério, a diurese diminuiu durante 120
min ap6s 10G, acarretando diferencas préximas & signiticAncla esta-
tistica entre este grupo e os normotensos (p = 0,092} e diterengas
significantes {(p= 0,033) quando comparados aos HH. Estes achados
sugerem uma antidiurese nos hipertensos submetidos aos protoco-
los "glicose", concomitante as glicemias e insulinemias slevadas e &
antinatriurese, que seré discutida a seguir. Este decréscimo na diu-

rese, néio deve ser conseqiéncia de uma contragéo da volemia, uma
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vez que Kralktipanitch e ¢cols (1975) nlio a demonstraram através de

atbumina marcada.

A diminuiglo do volume urinério nfo deve estar relacionada a
aumentos do AVP, pols houve uma reposi¢&o hidrica do volume
micclonal e a elevagéo da glicemla em humanos reduz a secregfo de
vasopressina, embora aumente a osmolaridade plasmética (Zerbe e

Robertson, 19883),

Na figura 3.11 pode-se verificar que a carga filtrada de Na* néo
se modificou ap6s |0OG em normotensos e hipertensos, enquanto a
UnaV e a FENa (figura 3.12 e 3.13) diminuifram senslvelmente, com
variagbes percentuais ao redor de -20% nos NG e de -50% nos HG,
acarretando diterengas significatlvas quando comparados aos cor-
respondentes grupos controle, NH ¢ HH. Obteve-se grande diferenga
entre as variagSes percentuais dos grupos NG e HG ao comparar a
FENa da amostra 2 (60 min ap6s 1OG) com aquela do periodo basal.
No grupo HG, a reabscrgéio de sédio provavelmente seja resultante
dos efeitos da iIngestlio de glicose somados & aglio dos fatores
antagdnicos & natriurese exacerbada do perfodo basal. Desse modo,
a diferenga entre as variagbes percentuais da FENa da amostra 2, em
relag8o & excreg&o basal, nos grupos NH e NG, foi 28,45%. Este valor
foi semelhante ac calculado, 29,67% {(p=0,784), para a diferenga das
variagdes percentuals nos grupos HH ¢ HG, nas mesmas amostras.
Os resultados sugerem que a antinatriurese decorrente da ingestéo

de glicose, foi equivalente entre normotensos e hipertensos. A anti-
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natriurese dos normotensos é similar &s descritas por outros auto-
res, enquanto a dos hipertensos n#io obesos e n&o dlabéticos n8o fol

antertormente estudada.

A auséncia de modificagbes nas cargas filtradas de sédio, apés
ingestdo oral de glicose, sugere gue o mecanismo priméario da anti-
natriurese observada seja uma malor reabsorgéo tubular deste f(on.
Posslveis alteragbes hemodin&micas intra-renais, modificando a fun-
G&o tubular renal poderiam explicar os resuitados obtidos. Anélises
prévias a respeito da ag8o da insulina ndo sio conclusivas, pois
foram descritos diminui¢&o ou aumento da resisténcia vascular e do
fluxo plasmético renais em c8es (Reikerds e Gunnes, 1986; Hall e
cols, 1890a e b; Llang ¢ cols, 1882). Em humanos diabéticos juvenis,
a administrag&o de Insulina diminuiu a filtrag&o glomerular e o fluxo
plasmatico renal (Mogensen e cols, 1978). E ainda, o "Insulin like
growth factor { (IgF-1}" produziu diminuig&o da resisténcia vascular
renal em ratos (Haylor e cols, 19981), mediada por fatores endoteliais
e abollda pelo uso de Inibidores do 6xido nitrico. Portanto, o presen-
te trabalho e achados da literatura n&o permitem concluir sobre a
existéncia de modificagdes na fragfic de filtrag8io, que justifiquem a

antinatriurese obtida.

A carga ftiltrada de glicose, maior no periodo experimental, fol
reabsorvida, uma vez que n&o se observou glicosdria em nenhuma
amostra urinéria de ambos os grupos. A reabsor¢&o proximal de

glicose, através do cotransporte glicose-s6dio, pode explicar parcial-
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mente o0s resuitados obtidos nos grupos NG e HG. No entanto, a
perfus@o de Insulina em rim Isolado e 0os achados de c/amps hiperin-
sulinémlicos euglicdmicos (DeFronzo e cols, 19765; DeFronzo e cols,
1976; Rocchini @ cols, 1989) sugerem uma ac&o direta da insulina
sobre esta reabsorg8o, A auséncia de correiag8o entre as 4reas sob
as curvas glicémicas e a FENa dos grupos estudados (tabela 3.2) é

compativel com esta proposigéo.

A estimuiaglio da Na* /K* JATPase pefa insulina nos tibulos pro-
ximals de animais de experimentagéio foi demonstrada por Laradi e
cols {(1985) e ndo confirmada por Hunley e cols (1987). Paralelamen-
te, Fine e cols (1985), demonstraram um aumento no antiporte

Na*/H* apés insulina.

No presente estudo, uma estimulag8o destes dois mecanismos
de transporte a nivel de tibulo proximal e uma possfvel ag&o hormo-
nal no segmento ascendente grosso da alga de Henle poderiam
explicar grande parte dos achados obtidos. O gradiente eletroquimi-
¢o gerado pela Na* /K7 /ATPase no tibulo proximal e/ou o estimulo
do antiporte Na* /H* propiciariam uma secregio de HY ¢ a reabsor-
¢80 preferencial de bicarbonato de sédio. E possivel, portanto, que
uma grande porgéo do Na™* tenha sido reabsorvida no tibuio contor-

nado proximal.

Uma diminulg&o do volume urinério observada no grupo HG (fi-
gura 3.4) pode indicar uma reabsor¢ado de &dgua concomitante &

reabsorg&o de Na' em diferentes segmentos do nefro. Tem sido

&t~
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demonstrado um aumento do tluxo de s6dio e uma grande ¢oncen-
trag&o de receptores para Insulina e de Na*/K*/ATPase no tibulo
ascendente grosso da alga de Henle (Jergensen, 1986, Katz, 1986).
Esta possibilidade, adicionada &s observagdes de Magaidi e Cesar
(1891) que verificaram uma elevag8io nos fiuxos de s6dio e dgua em
tubulos coletores Isolados, poderla contribuir parcialmente para esta

resposta antidiurética,.

O efelto insulinémico Induzindo reabsorgéo de Na* nos grupos
NG e HG, poderia decorrer destas agbes diretas sobre o transporte
iénico, e'também de um aumento na liberag8o de renina ou da
ativag8o do sistema nervoso simpatico a nivel renal. O aumento da
secre¢fio de renina e da atividade simpédtica, provocados pela Insuli-
na, foram descritos por Trovati e cols (1989) e por Young e Lands-

berg (1977a e b), respectivamente,

Neste estudo, nlo se verificaram correlagdes lineares entre a
FENea e a insulinemia apés glicose nos normotensos e hipertensos.
Estes achados refietem possivelmente uma interagéo multifatorial de
compohentes homeostaticos da fung&o renal propria dos experimen-

tos in vivo.

Os decréscimos da FENa foram semelhantes entre normo e hipe-
rinsulinémicos, apesar de uma queda da CFNa nos dultimos. Esta
diminuig&io da carga filtrada de sédio, devida &s modificag8es des-

¢ritas do CCr, foi acompanhada por uma menor UneV {figura 3.24).
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As moditicagbes da excregdo urindrlia de Na, semelhantes entre
normotensos e os subgrupos hipertensos, sugerem resistdncla renal
a este aglo Insulinica, pols estes efeltos simllares foram verlficados
c¢om nlveis insulinémicos diversos. Contudo, para definir adequada-

mente o grau de sensibilidade renal a esta agfo biol6gica da insulina,

deveriam ser realizadas curvas dose-resposta,

Estes achados ndo confirmaram aqueles observados em outras
formas de resisténcia periférica & insulina (Rocchini e cols 1989:

Finch e cols, 1980).

Tanto no grupo NG como no HG verificaram-se aumentos na
excreqfo de acidez tituidvel (figura 3.15), durante 120 min apés 10G,
evidenclando-se uma diferenga signiticante apenas aos 60 min pobs
I0G. Ap6s ingestéo oral de glicose foram obtidas diferengas estatis-
ticamente significantes entre NG e NH para a excreglo de AcT e
acidos urinérios, enquanto na comparagéo de HG e HH ficou eviden-

ciada diferenga estatistica, apenas para a excreg8o urinéria de #éci-

dos,

A figura 3,14, Hlustrativa da excreg8o urinéria de NH4* , demons-
tra que, embora n&oc existam diferengas estatisticas entre todos os
grupos, hé uma tendéncia a elevag&o das excregdes urinérias nos
grupos-glicose no perfodo experimental. Esta constatag&o é compa-
tivel com ativagéo do antiporte Na*/H* e com um aumento na cap-

taglo de aminodcidos e sua desaminag#o e transaminagéo Induzida

pela insulina.
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Magner ¢ Halperin (1990), ao provocarem uma diminuig8o da
reabsorgéo tubular proximal de HCO3", Induziram um aumento recl-
proco nareabsorgéio de gllcose em ratos, pois ambos 0s transportes
utilizam o gradiente eletroquimico gerado pela atividade da
Na*/K*/ATPase da membrana basolateral. inversamente, 6 possivel
que um aumento do transporte de glicose diminua a reabsorgo de
HCO3". No presente trabalho, uma malor reabsorg&o de blcarbonato
através da ativag8o do antlporte Na* /H ', pode estar entre os meca-

nismos que elevam a reabsor¢&o de Nat e a excregdio de H™,

Os resultados relativos & excreglio urinéria de écidos ap6s inges-
tao de glicose neste experimento, s8o semelhantes aos relatados por
Garnet e Nahmias (1974). Entretanto, se contrapdem aos descritos
por outros autores em condi¢gbes experimentals distintas (Vaziri e
Byrne, 1985; DeFronzo e cols, 1976; Lau e cols, 1983; Hammerman
e ¢ols, 1984, Laradi e cols, 1985, Baum, 1987). A diversidade das
respostas pode ter advindo de diferengas entre as espécies, pois,
dos esiudos acima citados, apenas os de Garnet e Nahmias e de
Vaziri e Byrne foram realizados em seres humanos normais. Os de-
mais utilizaram animais de experimentagéo, tibulos isolados ou sus-
penséo de células, onde nfo hé interaglo de efeitos, adicionais ou
contra regulatérios, .de outras substé&ncias, presentes /n vivo. De-
Fronzo e cols (1976) veriflcaram agbes antagdnicas da glicose e
insullna sobre a reabsorg8o de fosfatos pelo tdbulo contorcido pro-

xinﬁal, pols esta fol inibida pela glicose ¢ estimulada pela Insulina.
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Os efeitos da Insulina sobre a secreg&o de paratohorménio n&o
foram devidamente estudados e podem ter alguma relevancia nos

resultados da Uae1V.

A ingestéio de glicose, em normotensos e em hipertensos, pro-
vocou diminulgdes signiticantes do K* plasmético, com variagdes
percentuais negativas, ao redor de -10 a -15%, semethantes aquelas
veriticadas no grupo HH, conforme flustrado nas figuras 3.18 e 3.19.
Este efeito insulinémico é resultante da ativagso da Na'/K* /JATPase
e parece ser independente do transporte de glicose (Ferrannini e

cols, 1988).

Uma elevacBo da atividade simpdtica apés 110G, j& discutida,
pode ter contribuldo para o Influxo celular de K, através da atlvagéo

da Na* /K*/ATPase em musculos e flgado (Clausen e Everts, 1889).

o decreménto da potassemia n&o reduziu de forma Importante &
carga filtrada de K*, pois as variag8es desta nos grupos glicose néo
diferiram estatisticamente daquelas verificadas ap6s ingestéo hidrica
(figura 3.7). Entretanto, a excreg&o urinéria deste lon, apés ingestéo
oral de glicose, diminuiu em até 50% em normotensos e hlpertensos,
conforme demonstrado nas figuras 3.8 ¢ 3.9. Este decréscimo €

semelhante ao descrito por DeFronzo e ¢ols (1976).

E possfvel, inicialmente, que a caliurese promovida pelo aumen-
1o do fluxo hiposmético distal ap6s sobrecarga hidrica, no presente
estudo, tenha sido antagonizada, apés glicose, por uma maior reab-

sor¢éo de Na* nos segmentos proximais e ascendente grosso da




Discuseho

alga de Henle. E que, em adiglo & sobrecarga oral de &gua, os
aumentos glicémicos e insulinémicos tenham contribufdo para a su-
presséo da aidosterona secundariamente & hipopotassemia (Fried-
berg e cols, 1891). Concomitantemente, esta proveria um decrésci-
Mo na secreqfio de potéssio pelas células principals do nefro distal,
Contribuindo para isto, a diminuig8o da concentrag8o peritubular de
potassio assoclada a um menor aporte distal de sé&dio ¢ &nions

dissiparla o gradiente eletroquimico favordvel & secre¢&o fuminal

deste [on,

Os decréscimos concomitantes da FEK ¢ FENa sugerem a néo
participagéo dos tdbulos coletores na reabsorgéio de Na*. Estudos
recentes tém demonstrado uma relag#o entre o transporte tubular
destes fons, Assim, a administragc&o concomitante de insulina e de
KCl a ratos Sprague-Dawley (Rossetti e cols, 1987) ou a humanos
normais (Frledberg e cols, 1991}, abolindo a hipopotassemia, promo-
veu um aumento da FEK e da excreq8o renal de sédio, sugerindo que
a antinatriurese e a anticaliurese observadas sejam secundarias as
modifica¢bes na homeostase do potédssio. Esta possibl!idadg, entre-
tanto, néo justifica a diminuicdo da FEK em rim isolado de cé&o
perfundido com insulina (Nizet e cols, 1871). Nos grupos HG e NG,
esta possibilidade n&o pode ser exclufda. Todavia, a diminuig&o do
potassio plasmético, verificada no grupo HH, n#&o foi acompanhada
de reduclo da FEK, sugerindo a participa¢éo de outros fatores aiém

da hipopotassemia, nesta resposta.
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No subgrupo HHI, verlticou-se uma diminuig&o signiticante da
CFK, aos 80 min apés I0G, quando comparada ao grupo NG, conco-
mitante ao decréscimo do CCr e da UkV. £ pouco provével, entretan-
to, que esta ultima observagfio decorra de modificagdes na hemodi-
némica glomerular, sugerindo uma a¢8o insulinédmica direta nas cé-
lufas tubulares, expostas a uma malor ¢oncentragfio hormonal, uma
vez que os nfveis séricos de K* foram similares aos dos HNI, A
Interpretaglo destes resultados n#o indica uma resisténcla tubular a
acfio insulfnica para o manuseio renal de potdssio, embora a corre-
lagéio entre FEK e Insulinemia para os grupos estudados (figura 3.28

e tabela 8.2), n&o tenha sido significativa.

Uma questio aberta & investigag8io é se a hiperinsulinemla de-
sempenha algum papel etiopatogénico na hlpertens&io arterial. Su-
pondo-se uma sensibilidade & insulina normal nos rins de pacientés
hipertensos e & hiperinsulinemia como aiterag&o priméria inicial,
pode-se aventar a exlsténcia durante o desenvolvimento hipertensivo
de uma reteng&o crénica de Na™, aumentando o seu pool corporal e
o volume extracelular. No entanto, os resuitados deste estudo podem
indicar a existéncia de fatores antagbfnicos a esta ag&o antinatriuré-
tica insulinémica ou o aparecimento de resisténcia renal nestes pa-
cientes ap6s o estabelecimento da hipertens8o arterial. Face a esta
possibilidade seria de interesse estudar o grau de sensibilidade ao

sal dos pacientes hipertensos hiperinsulinémlicos.
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Entre os possivels mecanlsmos contra reguiatérios a retenglo
de Na*, Incluem-se 0s aumentos ciclicos da pressfo de perfuslo
renal e do FAN. Estes ultimos foram descritos apés manuteng¢éo de
clamp euglicémico hiperinsulinémico, por 24 h (Trevisan e cols,
1980). Néo fol, porém, evidenclado neste estudo qualquer aumento
sinérgico do peptldeo atrial apbés sobrecarga salina. Este achado
sugere uma faléncia dos posslveis mecanismos contra regulatérios a

reteng&o de sédio.

Em poucos experimentos realizados com o propé6sito de averi-
guar uma relagéio entre a antinatriurese e hiperinsulinemia ¢rénica,
descreveram-se dados contraditérios quanto ao "escape” natriuréti-
co (Hall e cols, 18990a e b; Yokota e cols 1988). A administrag8o de
dieta rica em carboidratos a obesos normotensos promoveu uma
antinatriurese na 1® semana, induzindo um "escape" ap6s este perfo-

do experimental (Aftarah e cols, 19886). N&o existem estudos seme-

thantes em pacientes hipertensos.
Concluindo, este estudo permitiu:

a) identificar um grupo de hipertensos hiperinsulindémicos néo

intolerantes a glicose;

b) verificar & presenga de uma natriurese exacerbada apés so-

brecarga oral de &gua, nos pacientes hipertensos;

¢) observar uma maior reabsorgéo tubular de Na* e K*, apés

ingest&o de glicose, semelhante entre normotensos e hipertensos, e
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um aumento na excregéio urindria de dcidos, apés gilcose, sem modl-

ficagbes signiticativas na filtragio glomerular;

d) veriticar uma antinatriurese semelhante entre hipertensos nor-

mo e hiperinsulinémlicos;

e) observar a ocorréncia de uma malior anticaliurese nos hiper-
tensos hlperinsulinémlicos em relag8o aos normolnsulinédmicos e aos

normotensos,

Persistem vérios pontos a esclarecer, que dever&o ser objeto de
novos estudos. Ainda que n&o se demonstre um papel etiopatogénico
para a resisténcia & insulina na hipertens#o arterial, a constatag&o
de hiperinsulinemia é importante, devido & sua associagdo com malor

morbidade cardiovascular.
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5. Resumo

Individuos normotensos (n=18) e pacientes portadores de hiper-
tensfo arterial essencial (n=17), sem doengas intercorrentes ou
complicagdes crénicas da hipertensdo arterial, tolerantes A sobre-
carga oral de glicose pelos critérios da NDDG, com peso corporal
igual a £ 20% do Ideal, foram submetidos & ingest&o de glicose e/ou
édgua (20 ml/kg). O ensaio controle (hidrico) realizado apés 12 h de
jejum correspondeu & ingestéo hidrica com reposi¢do via oral horéria
de um volume de &gua, semelhante ao fluxo miccional durante o
mesmo periodo. O estudo se estendeu por 6 h, nas quais foram
medidas a presséo arterial e coletados sangue e urina para avaliar
alguns paré&metros funcionais do nefro. Utilizando-se de protocolo
experimental similar, fol realizado o ensalo glicose, com ingestéo

oral de glicose (100 g em solug&o a 22%), apés perfodo controle de
2 h.

Durante os experimentos hidricos, em norrﬁotensos (NT) e em
hipertensos (HT), permaneceram estaveis as concentragdes de s6-
dio, creatinina, glicose e insulina plasmdticas, assim como a fiitrag&o
glomerular (clearance de creatinina endégena), as cargas filtradas
de sédio e potadssio e a PAM. Foi promovida uma diurese aquosa com
volumes similares nos dois grupos. Nos HT observou-se uma malor
excrecdo de sédio no perfodo controle (natriurese exacerbada), que

diminuiu progressivamente nos perfodos subseqUentes. A excregéo
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urindria de &cidos (monofostato &cido e aménia) aumentou discreta

e continuamente, até o final do experimento.

Apds aingestlo oral de glicose, 0 decréscimo da PAM tol signi-
ficativamente malor nos HT, sem, entretanto, apresentar modificagd-
es significativas da filtrag&o glomerular nos dois grupos estudados.
As concentragdes plasméticas de creatinina, sédio, potéssio, e as
cargas flitradas de sédlo e potéssio néio se modificaram no decorrer

deste ensaio.

Em 5 dos HT verificou-se a presenga de elevados niveis insuliné-
micos (HHI) durante todo o experimento, acompanhados por um
aumento da glicemia aos €0 min apés 10G, sugerindo resisténcia &

Insulina neste subgrupo.

Apéds 10G, ocorreu uma acentuada antinatriurese, com variagdes
percentuais da FENa ao redor de -30% nos NT e HT, mantida durante
todo o experimento neste Gltimo grupo. Concomitantemente, obser-
vou-se uma maior excregfio de acidez tituldvel e &cidos urin&rios n&o

voldteis, mantida apenas por 120 minutos.

A potassemia n&c apresentou qualquer modificag8o nos normo-
tensos-hidricos, decrescendo nos hipertensos-hidricos e em NT eHT
apo6s glicose. A FEK diminuiu nos grupos que ingeriram glicose,

sugerindo que a insulina e/ou glicose t&ém efeitos diretos ou indiretos

sobre a secreqgdo tubular distal de potéssio.
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Os paclentes hiperinsulinémlicos apresentaram uma diminuilg8o
do CCr aos 60 min apés 10G, sugerindo uma modificag80 hemodiné-
mica Intra renal. A menor excreg8o urinéria de potéssio observada
nestes pacientes pode ser indicativa de uma sensibilidade normal &

acéo insulinica no manuseio renal do potassio.

Os resultados deste trabalho apresentam um efeito dalOG sobre
a reabsorgéo tubular de sédio, similar em NT e HT, embora neste
Uitimo grupo tenha sido documentada hiperinsulinemia. Estes suge-
rem uma resisténcid tissular renal & ag8o antinatriurética da insulina
nos pacientes estudados, o que poderia contribuir para o desenvol-
vimento ou manutengfio de elevados nlveis presséricos, através da
retengfio crbénica de sédio. Os possiveis mecanismos envolvidos na
antinatriurese, na anticaliurese e os sftios tubulares de ag8o da
insulina, ap6s glicose, s&o discutidos, assim ¢como 0s mecanismos

da natriurese exacerbada nos hipertensos apés ingestéo de 4gua,
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6. Summary

This study was conducted on 18 normotesive healthy subjetcs
(NT) and on 17 essentially hypertensive (HT) patients with diastolic
blood pressure above 85 mmHg, aged between twenty and forty five
years old. Additional ¢riteria for inclusion in the study were 90 to
110% of ideal body weight according to the Metropolitan Life In-
surance Tables, and a normal glucose tolerance test. No patient or

control was receiving any medication.

~ The studies were performed in the morning, starting at 7:00 AM,
after a ovefnlght fast, until 1:00 PM. Imediately after to empty hls
bladder, each subjectingested 20 ml of tap water/kg body weight and
hourly volume simitar to the diuresis. After a 2 h control period, an
oral glucose tolerance test with a 100 g glucose load was performed
(GTT) on 15 normotensive (NG) and on 15 hypertensive {HG). The
control groups, 15 normotensive (NH) and 12 hypertensive (HH),
received only tap water. Blood pressure was measured at 30 min
intervals. Urine aliquots were pooled at 1 hour intervals and blood
samples were coliected at 8:00, 9:30; 10:00; 10:30; 11:00; 12:00 AM
and 1:00 PM.

After oral glucose ingestion (I0G), insulin levels were significant-
ly higher in tive of the 15 patlents (hyperinsutinemic hypertensive -

HHI) than in normotensive and in normoinsulinemic hypertensive
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(HN1). The maximum plasma glucose, at 80 min after |OG were sig-

niticantly higher In the HNI subgroup.

There is no significant difference between groups or significant
changes in plasma levels of Nat, K* and creatinine; in creatinine
clearances and glomerular tiitration rate of Na* and K*, except in
HHI. In thls subgroup, a transient but signiticant decrease in
creatinine clearance occurred at 60 min after 10G, followed by a

significant fall of the glomerular filtration rate of K and Na™.

After water load, it was observed a significant higher urinary
sodium excretion (UnaV) in both hypertensive groups, HH and HG,
than in normotensives. On the other hand, a glucose ingestion in-
duced a significant fall In UNgsV and In fractional sodium excretion,
similar in NG and HG, and in HHI and HNI. Also, a similar decrease
in plasma K7 levels, and a similar antikaliuresis were observed in NG
and HG groups, but a higher antlkaliures.is was obtained in HHI

subgroups.

No significant differences were found between groups, neither
between control and experimental periods for NHs* urinary excre-

tion.

The urinary acidity tritrable excretion decreased slow and con-
tinously in the control groups (NH and HH) and increased more in NG

than in HG groups at 80 min after glucose loading Ingestion.
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Summary

No significant correlations were found between plasma insulin or

glucose and frational sodium or potassium excretion.

Since the oral glucose load has no effect on giomerular filtration
rate, except in HHI, the antinatriuresis seem to be due an increase in
tubutlar ion reabsorption. The tubular sites involved in thls insulin
actions may be the proximal nephron segments and the tick ascend-

ing limb of Henle.

The resuits of this protocol may suggest a resistance in renal
tissues to insulin action on natriuresis, but not to the effects on

kaliuresis.
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A. Apéndice

No apéndice estéo anotados os valores obtidos ou calculados de

cada paciente e a média dos grupos e subgrupos para cada varidvel.

Os valores individuais dos hipertensos normo e hiperinsulinémi-
c¢os néo foram repetidos pois constam do grupo hipertensos. Foram
classificados como normoinsulinémicos os pacientes P01, P08, P16,
P21, P24, P42, P43, P45, P48 e P49, e como hiperinsulinémicos os

pacientes P27, P32, P35, P37 e P47.
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Tabela 1 - PRESSAO ARTERIAL MEDIA

Presedo Arterial Nediz (maHg)

7:00  7:300 8:00  8:30 9:00  9:30  10:00 10:3¢ 11300 1130 12:00 12:30 13300

GRUPG NORMOTENSOS-H{DRICD (N=15)
£os 9.0 9,0 91,3 9.3 9.3 88,7 8%.7 90 2.7 %0 I L0 90
£0k 93,3 89.0 947 90,7 @43 £9.7 887 963 B9.0 837 9.3 873 9T
Ler 94,0 Bs.0 867 B&O 90,0 78,7 90.0 860 87,3 850 B7.3 88,7 Bi.3
R W7 760 787 82,6 760 7RI T3 7L OTLY WO T8I Ta T4
Cig 73,3 720 L3O 720 0.7 10,0 887 713 B0 70,0 473 853
Cil 3.3 853 82.0 747 82,0 80,7 847 B&O B33 920 633 BLI 840
12 99,3 96,0 90.0 94.0 94,0 85,7 BB,7 %50 940 2.0 947 BBO 953
€15 92,7 933 92.0 94,7 987 92.7 9353 8B @87 92.7 873 B3 N0
Cig 88.7 90.7 89,3 853 92.0 92,0 940 940 9L BRI 9. W7
{3 THO AT T80 74T 753 TR MY M0 7T TR T TR T6.0
€25 91,3 98.7 81,3 %87 9.3 933 9L §.0 9. 940 913 %A 920
€27 93,3 92,7 9.3 B8.7 9.3 0.0 B4 BA0 BE.G 88T 873 653 8.7
£30 77,3 BL3Y 77,3 BLY 753 680 ThG 7RO THT TR B0 TR B2W0
€32 94,7 94,0 97,3 8B.7 90,0 94,0 90,7 90.0 90.0 97,3 89.3 893 90.7
£33 96.0 90.7 93,3 93,3 6B.0 82.0 92.7 90.0 90,7 867 B3I %07 0.0
NEDEA 7.60 86.89 B86.26 84,71 B6.06 B3.78 83.54 85.49 85.40 B&.11 8445 8467 B6.3B
ERRD PADRRG 2,46 2,00 1,95 2,16 2,47 2.23 1.97 219 216 .14 .28 247 .33

GRUFD RORMOTENSCS-GLICOSE (N=13)
£o2 gs.7 81,3 80.0 BB.0 B2.7 867 B%.3 B7.7 88,0 860 78.7 757 B4
Cos B2.3 90.0 93.3 92,7 947 987 933 860 BB.7 87.3 847 BET 860
£os B8.7 91,3 BE.7 833 88,7 80,7 B33 040 82,7 83.3 8.0 B8Z7 B4.7
Ci4 86,7 B,.7 82.7 88.0 86,0 8B.7 857 933 0.0 89.3 0.0 9B.0 83,3
£16 §9.3 70,7 8.7 TL3 760 72,7 2.7 813 693 71,3 70,7 6B bB.D
€17 15,3 108.7 108.¢ $12.0 95,3 94,0 100,7 101.3 104.0 953 %67 .3 7.3
C19 86,0 B7.3 8!{.3 B4.0 80,0 92.7 93.3 #89.3 850 8B2.0 767 T3 76T
€29 $1,3 9.0 9§33 867 860 98,7 93,3 9.3 5.3 94,0 90.7 8B.¢ 90,7
g2 8.4 82,7 B33 86,7 80,0 AT 7R3 A0 TR MO 793 TR TR0
€22 73.3 72,7 W 77 .0 L3 707 72,0 TLL3 &T.3 613 69.3 0 6840
CH 86,7 9.3 91,3 88.0 B8.7 8B.7 BB.7 89.3 887 82.0 8.0 7.7 Bl3
C24 9.3 89,3 9%2.0 Bb7 OB.0 82,0 -82.0 853 620 8l.3 840 H&0 B2.0
ca8 9.0 94,7 91,3 BB.7 83.3 90,0 847 860 91,3 90,0 BE.7 8T 84D
c2% 78.7 79.3 B0G 76T 793 7R3 727 767 487 B0 b7 740 727
£l $.7 104,60 104.0 99.3 100.7 93.3 94,7 100.0 9.7 8.7 90.7 %40 i10.7
L 86,80 BB.00 B7.31 86,58 85.42 B6.00 B3.55 BS.58 B9 82.67 BZ.40 82.34 B3.2%

ERRDG PADRAD

2.34

2.62

2.69

2,61

2,05

2.42

2.42
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Pressdo Arterial Media (saMg)

7100 7130 8:00 8:30

100

9130

10:00 10:30

11300

11130 12100

12:30 13:00

POS
PO7
Po9
P13
P20
P23
P30
Pt
P38
P39
P
Pib

NEDIA

BRUPD HIPERTENSDS-HIDRICO (N=12)

124.7 1327 117
118.0 07.3 14,7
108.3 113.3 Ml
1133 112.7 1183
120.7 126.0 123.3
148.7 1340 1347
i08.7 1187 i1%.3
124,0 1313 1253
13,3 1233 189.3
130.¢4 139.3 137.3
127.3 128.7 133.3
144,7 1453 142,0

120.0
106.7
113.3
110.9
1207

126,0

105.3
125.3
124.¢
134.0
1.7
146.0

120.¢
12,0
127
1£2.9
112.7
128,9
110.0
133.3
112,0
123.3
118.9
142,0

123.3
110.0
HEN
107.3
104.7
120.7
08.7
124.0
112.0
125.3
128.0
144.0

122.0 1167
103.3  97.3
112,7 110.7
9.3 109.3
105.3 1093
1147 1113
160 1153
31,3 1260
120.0 114.0
119.3 124.0
130.7 1313
139.3 1427

124.31 126.04 125,67 121,87 119,67 116.54 117,83 117.8]

ERRD PADRKD 3.61 3.31 2.8l

PO
PO
PLb
P21
P24
P27
P32
p3s
P37
P43
P45
P47
P48
P4

NEDIA

LT H

2.9

3.24

3.4 e

GRUPD HIPERTENSGS-GLICOSE (N=14)

148.7 145.7 150.0
1147 128.7 126.0
168,0 111.3 §09.3
1267, 148.0 1347
13,8 127.3 132.0
16,0 120.7 121.3
01,3 119.3 105.3
128.0 124.7 127.3
14,7 1093 119.3
18,0 123.3 1240
138,7 137.3 13%.3
£30.6 134.0 1293
125,3 1267 120.0
124.0 122.0 114,90

122,26 127.10 125.14 120,95 121,78 117,86 115.62 117,33 113.36 118,43

ERRD PADRRO  3.21 3.04 J.1b

MEDIA

BRUPD HIPERTENSOS-NORMOINSULINEMICOS (N=9)

124,43 130,15 127,70 121,41 123,89 119.19 115,63 119.85 115.63 119.83

14%.3
i18.0
184,90
1169
3L R
116.7
11.3
124.0
Hé.0
1233.3
139.3
132.7
115.3
113.3

3.22

143.0
118.7
114.9
144.7
107.3
110.7
1180
i24,0
114,90
120.7
1333
139.7
i14.7
18,7

3.19

141.3
112.7
110.0
130.7
107.3
106.7
110.¢
124.0
1173
i14.7
132.7
119.3
1147
108.7

2,97

142.0 147.3
102.7 106.7
103.3 108.7
106.0 114.7
112,0 18,0
102,7 14,0
118.7 104.0
iM.0 120.0
110.7 1047
118.0 16,0
19,3 135.3
130.0 119.3
120.¢ 126.7
107,3 107.3

3.23 331

118.0
100.7
115,3
112.0
147.3
£20.7
102,0
128.3
i14.7
121.3
132.7
148.7

117,14
3.33

146.0
140.7
108.0
1.7
102.7
103.3
163.3
120.9
102.9
112.9
130.7
118,9
121.3
108.7

J.44

120.0 120.9
102.0 100.0
116.7 117.0
107.3 1140
108.0 108.7
119.3 1187
109.3 108.7
126.7 118.0
195,3 1168
§20,0 123.3
126.0 13t.3
135.7 136.6

123.3 113.3
01,3 1if.3
{18.7 107.3
104.7 102.7
110, i12.0
127.3 13,3
105.3 108.7
119.3 1213
118.7 120.0
124,7 125.3
129.3 130.7
13,7 139.]

118,64 117,64 118,28 [1B.44

2,94 2.86

1447 146.0
102.0 105.0
108.0 110.7
126,90 193.3
i18.7 119.0
118.0 114,90
105.3 1647
120.0 119.3
i08.0 108.7
13,3 110.7
136.7 1327
128.0 128,7
124,0 120.0
143.3 1046

3.4 3.3

ERRO PADRAD 4,08 3.97 4,25 AT2 442 407 441 AT0 A58 490 4B

ERIA

BRUPQ HIPERTENSOS-HIPERINSULINEMICOS (N=5)

LiE 3B

145.3 143.3
199.3 112.7
110.6 110.7
1147 t140
104,0 109.3
164.0 105.3
$3.3  98.7
it8.7 120.¢
163.3 108.7
118.¢ ii8.7
136.7 139.3
128.0 1193
123.3 1143
108.0 111.3

115,62 115,15 115,90

WM LB

115,93 118.15 118,96

476 433

118,00 121.60 120.53 120.13 117.87 115,47 115,60 112,80 109,33 115.87 115,07 109,87 110.49
ERRO PADRAD  5.18 4,00 4,22

3.1

4.05

3.15

4.97 382

3.9

4,13 420

5.89 4.1l
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Tabela 2 - GLICEMIA

Gliceaia {ngX) firea Sab a Curva

81 s 8§ S S5 S 0§ §i-82 §2-57 S3-54 §4-55 83-86 S6-57 Total

BRUPD NORMOTENSOS-GLICOSE {N=15}

€0z 9133 1% 193 2 0 M 3390 4935 5B3D 3323 7080 AL4C 30700
Co% 7h 149 167 13 121 &7 M IZ7G ATA0 4530 3990 5E20 4230 26740
£ob 103 164 136 M40 121 76 63 4005 4300 ALMG 3915 5910 4170 26440
€14 i1l 95 48 B0 A3 43 2805 3090 2443 1845 3000 2700 138B%
£lé 81 129 123 120 123 8 712 56 3780 Jb4Y 3645 6210 46BO ZHLO
Ci7 68 153 184 178 132 &% 10 3463 5205 5430 4650 030 4170 28900
€19 75 138 15 113 115 01 &8 3195 ML 4035 3420 HAB0 5070 26410
c2 A7 102 %7 %% ¢ 4% 4l 2535 298 2805 2400 3450 3180 17355
c21 78 6 132 16 97 BY 0 3360 4170 3570 J040 G460 4770 24373
£ U143 182 17 W 77 n 3200 4875 5280 4550 4310 4500 29025
€24 8 18k 141 108 78 A5 &% 3210 4305 3830 26B5 3490  J420 20940
€ 76148 136 103 19 T 5% 3350 4240 3615 3210 5550 4050 24043
L8 B2 179 152 133 8% &7 M 3915 4965 4275 3480 4980 3930 255435
Lz9 & 131 103 97 9 Bl W0 2955 3510 3000 2865 9250 E930 21510
03 woug Uy oM Mo o2 W 2820 3495 2910 2293 4680 4020 20220
HEDIA 77 140 (4 122 106 72 6 3281 A266 K021 3509 5387 K047 24531
ERRD PADREC 2.6 5.3 8.2 9.4 7.4 42 2.3 102,46 1845 26,6 203.8 326.7 fb%.3 11517

SRUPD NORNGTENSDS-HIDRICE (N=15)

£o3 8 71 4 & & 72 T 2333 2025 I1¥%0 1995 4170 4260 1&V3Y
004 48 Bl 84 79 77 W@ RO 2235 2473 2440 2340 4650 4740 1BEES
{o7 VA /S B [ R R T I 1 2445 2295 220% 2115 4130 40RO 172W0
£a9 88 87 S B 79 B2 80 2625 2655 2550 2385 4830 4860 19903
Cig B2 % 77 Bl T4 70 & 2670 23%% 2370 232% 4326 4170 18430
cii % W M o n " o n n 2085 2205 2235 2190 4350 420 A735E
Ci2 L 1 R - T < T A ) 2490 232% 2295 220 4500 4740 18370
€id 78 19 82 83 82 8w 1 335 2417 M7 2473 4860 4770 19300
Cig 7B O T4 M 8 Tl M 2143 2085 2220 2130 AL70 4290 L7040
£23 YRR T E T Y S L 2035 2010 2070 2115 3900 3BLO 13940
£2% B4 7L 70 71 B T T 2025 2113 2115 2085 4320 AJBG 17040
g7 B4 78 T8 8 MW 12 & 2830 7340 2815 2370 4410 4200 1BL&S
£30 66 b6 K9 87 B MW 1980 2025 2070 2070 4230 4260 16635
£32 88 kb 0 63 M0 87 &7 2010 2040 1993 1995 4110 4020 11T
£33 W82 1 70 72 b &7 1980 1980 2100 2130 4140 3990 16320
NEDIA P S £ S - S L S N I 2259 2239 2234 296 4338 434 17590

ERRD PADRED 2.4 2.3 L% 1.6 1.2 14 1.4 8.6 57.7 47.9 38.6 T70.6 BZD 315.0
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Blicenia (agl}

frea Sob a Curva

58 52 8% 54 & & W §1-52 §2-53 S3-84 S4-85 55-5 86-57 Total
BRUPD HIPERTENSOS-HIDRICO (N=12}

E g7 85 84 85 B3 680 I8 2580 2535 2533 2520 4890 4740 19600
Po? Bb 983 .BS B2 80 & %N 2535 2520 2505 2430 50i0 3310 20310
POg 70 67 40 B0 b6 &) b 2055 1980 1875 1890 3930 3930 15440
P19 55 % 84 74 B 49 08 2310 2700 2325 1935 3216 3210 15690
P20 bt 61 &3 &6 &l 8T 1905 1840 1935 1905 3750 3830 1498)
PZ3 - TR ¥ [ B N U - B V) 2205 190 2130 2085 4030 3930 16390

P30 o1 1| M M s 82 2145 2250 2280 2130 3840 3pA0 16309
P34 "o Ty 68 17 8 bb 2325 2265 2145 2100 4230 4050 17143
P38 79 8 9% £ N "N N 2505 2670 2580 2415 4590 4380 191k0

P39 83 M N W M H N 2430 2310 2235 2220 4440 440 17775

P4 72 89 B 8l &8 6l 2045 2119 2055 1935 3750 §7i0  1575Q
Phb P AN SR ¥ B & T ¥ SR F S 2340 2310 2280 2205 4350 4280 (774D
HEDIA FZ IR ¥ B A F S| - A 2265 2309 2240 2148 AL70 4108 11239
PRRO PADRAG 2.6 2.8 2.4 2.1 2.3 2.% 2.7 59.4 75.2 45,4 62.8 1499 182.4 G04.9

BRUPD BIPERTENSOS-GLICDSE {N=15)

POl §5 129 142 144 13 %0 Th 3350 4063 4290 3835 4090 4980 25440

Pob 79 18 170 171 10 108 4 2955 4320 5115 4945 BO4O G460 30BGD

P1& 78 11 19 129 181 103 45 3735 5490 ABA0 4200 7620 MAA0 30345

P21 8 172 197 U0 %0 & N7 3615 5535 44603 3000 408¢ J0%0 23945

P24 87 120 18 120 9% b2 &9 3505 4320 4320 3285 4830 3930 23790

p2i 1137 140 0B 98 78 M 3120 4155 3720 3090 32080 JeM0 23023

P32 67 4% 13 1M 1 2y 62 340 AS50 4330 340 4170 2730 22695
P3d B2 137 178 112 173 106 32 3285 4725 5230 5173 A3TG 4140 JOAS
P37 71 150 203 131 97 88 &8 3315 5299 3010 3420 3350 AsBO 27270

P42 e 123 127 % %% M 0§ 3045 3750 3330 2835 4920 3750 21630

P43 7¢Ot00 100 B4 93 65 oA 2565 3000 2760 2655 4740 30 195%0

P43 94 (26 183 f&7 138 71 3 3300 4835 5250 4379 6270 320 7T

PY7 §1 150 1% 134 91 42 103 3615 §i15  4B7D  33TD 3990 4330 25320
P48 74 147 187 151 12 8y &9 3315 5010 5070 4065 6270 4740 28470
P49 §5 131 134 92 5% 56 b 2940 3973 3396 2265 3450 37X 19N
KEDIA 78 137 165 12 12Z2 T4 &3 3234 4530 412 3628 5578 4004 25464
ERRO PADRRD 2.5 5% 7.8 7.3 B 62 A3 77.3  180,3 202,3 21B.1 392.2 1843 982.2

BRUPD HIPERTENSOS-NORMOINSULINENIEDS {(N=10)
HEbIR 79130 t60 i M2 76 &3 3194 ML) 4299 3570 SR3L ALG 25274
ERRO PADRRO 3.2 7.3 104 9.9 9.8 &5 3.2 109,1 249,2 273.0 282,27 470.1 226.4 1313.5
BRUPS HIPERTENSOS-HIPERINSULINENICES (N=3)

KEDIA 76 145 173 136 14 &9 b2 335 4770 4438 3744 472 3812 25831
£RRO PADRAD 4.4 3.1 LS 10,3 151 144 12 82.0 20Z.4 274,2 349.0 763.3 336.7 151%.7
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Tabela 3 - INSULINEMIA

Tnsulinesia {ull/a})

firea Sob a Curva {ul/el/ain)

§1 52 83 S84 8% S W £1-82 52-83 G3-54 S4-85 55-56 56-87 Total
SRUPD NORMOTENSOS-GLICOSE (N=14)
{03 1350 100 f20 160 3¢ 13 945 2250 3300 3300 4500 [B90 16185
Co4 12 80 92 I 992 2 1 1380 2580 3643 M6A5 JTH (AN 1ad40
Ci4 0% 12 7 &4 u i 16057 309 2730 1710 2070 1170 12375
Cié 4 B0 88 77 &% 61 % 1260 2920 2505 2220 3900 1980 14385
Ci7 16 ¥ 172 180 i3 20 1% 1590 393¢ 4300 4125 4050 1050 19723
Ci9 12 42 164 & W M 7 B10 3090 3103 1695 3870 1980 14550
Cao 4 LIUNE L RN L R S 650 1650 1815 1085 930 §l0 6630
wH L] 86 120 16 51 2 9 1260 3000 3430 2415 309¢ 1830 15045
t22 5 18 ¥ 8 2 23 3 343 840 1440 130% 1860 940 5130
C24 i 138 18 s ¥ 16 8 2235 AM0 3390  E470 1380 720 13835
£2s 12 13 138 68 o 33 2 2220 4110 3090 1980 2910 1330 15440
L2 23 0 112 130 45 1§ 12 3945 6180 4330 2625 1800  Bl0 19890
£ I+ % 80 48 3% M 9 1350 2340 1920 1560 3300  1B9O 12340
£ g To 68 38 15 U 1 1275 2160 1590 795 1530  i580 8910
HEDIA 11 8 42 8 357 3 U 1491 3013 2984 21386 2798 1349 13731
ERRD PADRRD 1.4 14,7 185 1.0 B 47 £.0 235.4 354.7 ZB1.6 26440 3160 1353 1309.8
GRUPO NORNDTENSGS-KIDRICO (N=14)
Co4 K3 U (VR L L A D YA 613 300 588 786 1200  BIO 4290
co? I 0 14 11 14 4 10 3 W0 F I 0 4% 2445
Loy 11 8 10 1 8 4 9 285 270 210 240 420 450 1935
cio 7 8 iz 3 B 7 4 185 270 255 199 450 330 1695
Cil o 14 4 i 14 10 10 360 420 A0 Z0 720 400 2820
Ci2 i 4 12 7 127 12 439 3% 288 283 520 570 2535
Cis 4 L] 7 4 é 4 9 120 160 168 150 300 390 1290
{18 9 5 12 10 14 10 4 30 3% 30 W0 720 420 2533
C23 9 B 8 B 8 B 7 239 280 240 740 480 430 1905
€25 n & B 12 12 112 1 340 403 405 30 F20 720 2933
Lz7 o L B 12 v 463 460 420 375 640 A00 2983
£30 8 it 18 4 14 8 7 70 420 480 420 460 450 2700
032 12 1t 10 4 3 8 g 345 35 276 195 390 4BO 19%5
€33 10 8 | g g 8 8 270 40 240 240 480  4B0 1%50
KEDIA 2 1 R i u 9 ? 331 T 32T M4 N2 2431
ERRD PADRRD £.7 0.9 0.8 L& 1.2 0.9 0.7 2.4 3.2 9.9 44 B9 35 197.1
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Insulinemia {ul/al)

--------

firea Sob a Curva (uU/al/ain)

§ 82 8§ & 85 S 57 81-52 . 52-8% §3-54 54-55 §5-56 S4-87  Total
BRUPG HIPERTENSOS-HIBRICD (N=12)
POS [l 8 £ B & 10 7 180 180  1B0 210 480 580 1740
PO7 5 L 45 12 12 it s 90 390 405 380 450 480 2715
P09 1 4 15 I 15 23 15 450 435 4S5 465 1140 114D 4095
P19 12 B8 27 0B B u3 13 $00  B25 975 990 1530 1080 4000
P20 3 10 19 W 1 13 345 435 A9 375 ab0 720 3030
P23 12 1 10 i % 9 it M5 315 35 300 540 400 2415
P30 2 3 10 9 12 11 15 0 30 285 35 690 78O 2820
P36 19 20 4 19 18 1% 525 585 510 495 1110 990 4215
P38 10 it 12 4 8 8 15 35 345 390 330 480 490 2550
P39 10 2 8 71 8 9 9 330 300 225 225 510 540 2130
P44 % ¢ & 9 7 7 7 285 270 270 240 420 420 1965
Pab 14 4 8 B 8 8 225 120 180 240 480 480 1725
KEDIA 2 13 13 13 12 12 1 35 380 ¥ IO 703 2945
FRRC PADRAD 0.9 1.8 2.0 2.4 1.8 1.6 1.1 34,2 53,5 42.8 4t 100,3 7L.6 343.8
BRUPD HIPERTENSDS-SLICOSE ([N=15)

POl 5 2% M 7 92 4 25 B15  105¢ 1740 2450 4020 2010 11895
P0G b 189 47 81 M Bl N 360 975 1920 2280 4S50 3450 13545
P14 6 104 128 74 1e6 49 I8 1800 3480 3030 3400 7050 26106 21579
P21 I 4 14 1 4 W 133 900 2550 3030 2130 2340 810 1i7h0
P24 13 30 47 5% 30 19 13 A5 1155 1590 1335 1470 940 7155
P27 17 216 256 300 106 B4 14 3495  70B0 B340 4090 5100 2400 32565
P32 148 208 128 I % 12 2430 5340 5040 4060 G060 1180 29070
P35 19 88 112 200 300 300 &5 1605 3000 4480 7500 18000 10950 45735
P37 8 136 300 126 112 M LS 2160 6540 6390 3570 5280 2370 26310
Pa2 7 16 15 14 1§ 9 J45  4BO 445 433 TS0 400 3075
P43 7 5% 50 37 3% 16 & 855 1500 1305 1095 1560 440 £975
P43 B 16 B 4 38 1B 15 360 810 1170 1170 1680 990 180
¥ 22118 204 344 202 M b 2100 4830 B220 8340 70RO 1200 31770
Pag g 38 84 100 3 22 10 705 1830 2766 2385 2430 980 11070
P49 i1 &0 100 &0 28 11 10 1065 2400 7400 1320 1170 630 8985
EDIA 12 M 117 4 W7 52 1296 2858 3472 3318 4770 2114 17840
ERRD PADRRZ 1.3 15.3 22.5 24.7 23.6 18.7 3.8 240.7 S54.7 449.9 H47.1 1144,8 670.1 32368

BRUPS HIPERTEHSDS-NHRHDINSULINE'HIEIJS (N=18)
KEDIA 11 40 48 &2 80 30 15 765 1823 1941 1821 2703 1348 10221
ERRO PADRAD 1.2 8.5 12.2 7.9 13.9 8.0 2.7 138.7 29&.4 270.7 289.8 &17.6 3Jil.0 1884,

BRUPO KIPERTENSGS-HIPERINSULINEMICOS {N<5)
MEDIA I8 141 216 220 W1 % 1% 2356 5358 4534 8312 B4 3412 33078
ERRD PADRRO Z.4 21.3 3i.4 444 40,3 51.8 10.1 313.9 714.2 747.9 B11.0 2394.2 1B54.5  3347.5
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Tabela 4 - VOLUME URINARIO

Yeluse Urindrio (ai/min) VariapJo Percentual

[ [l mrw v 1 2 3 4

- -———

GRUPD NORMGTENSOS-BLICOSE {N=13}

o2 13,02 14,00 13.18 1137 B.24 .Y L7 12,66 -3R.71
£od 8,33 %.3¢ 351 473 B.47 11,32 3% -43.40 LAY
Cob 4,40 1103 13.87 13.87  10.24 150.0¢ 2i4.2% 214,29 132,14
Ci4 2.3 .5 I 983 639 1,77 <2105 5.26  -31.%4
Eid 7.85 10,40 10,95 10.58 f4.40 32,56 39.53 34,88 86.05
Ci7 10,30 1192 12,95 1177 1221 15,70 6.1 .2 1897
{19 7.48  7.i2 L3 547 B -4.88 -2.44  -26.B3 .Tb
€20 b.46 6,87 4,30 V46 A.0b 6,67 -33.33 15,56 3.5k
C21 8.74 - 5.9%4 A £.9% B.3% -32.00 -40.00 -20,00 -2.00
{2 3.4 591 8.2 &B 10,12 9524 133,33 8571 1BS.TI
C24 16,73 2,79 2,03 +4.08 4,36 ~74.06 -Bi.16 -43.4B -59.42
C2b 4,07 .77 L4 .77 847 £46.00 1B0.00 140,00 10E.00
C28 18.32 0.41 87f %4 0.7 -3.10 52,46 48,36 46,72
c29 7.3 L3 3E3 S8 8.3 -23.00 -35.00 -30.00 10.00
31 15,3 9.80 i1.36 1136 1434 -13.7% 006 000 4,00
NEDIA 8.76 8.62 638 8.0 4.9 17.14 18,32 19.02 22.80
ERRC PADRAD 0.98 0,73 0.9 0.73 0. 16,70  22.88 19.20 1B.b4b

BRUPG NORKOTENSOS-H{DRICO {X=15)

co3 5.99 148 11.B2 11.03 f0.71 136,84 97.37 8421 78,95
co4 11.0% 12,47 14,58 13.94 12.3b 14,29 31.43 25.7F 114
€07 11.08 11.B% 9.12 8.5 6,33 1,35 -i17.65 26,47 ~AZ.8%
cog g.94  1LI4 1131 1131 107 46.94  26,5% 6.1 20,41
cio 635 10,16 B.1b 746 b9 60,00 28,57 17.55 9.7
Cil 7.30 14,29 8.48 8,78 8.13 54.76 19,05 20.4f 1143
£12 747 15,6 1494 12,25 13.40 108,00 100.00 &4.00 80,00
£15 .22 3.0 27 072 0.M4 -66.98 -70.13 -91.14 -94.18
cis 14,58 16,87 1474 1425 13,1 15713 Liz2 -8 -l
c3 22 1.8 1.8 h0E e 72,00 80.00 6B,00 52.00
£25 14,96 14,03 9.66 14,18 10.44 -6.20  -35.42 -5 -30.21
€27 2,76 T.66 12,46 12,61 18401 183.33 341.11 366.67 288,89
£30 %.61 10,72 8.32 832 1.58 11,54 -13.46 -13.46 <2115
{12 11,36 1179 10.62 10,38 9.3 3,75 -b.54  -8.84  -1B.75
C33 B.i5 845 5,86 B9 .77 0,00 -28.00 10.00 20.00
NEDIA 8.87 11,22 10.04 9.9 9.09 2.1 38,27 .66 .72
ERRD PADRRZ 0.89  0.93 0.8 0.91  0.85 16,29 26,25 26,08 22.2b
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Yoluse Urindrio (ml/ain)

Variagip Percentual

1 11 m w ¥ $ 2 3 X
BRUPD HIPERTENSOS-HIDRICD (N=12}
P05 9.47 8,85 7.37 &2 7.04 -8.47 2373 -30.51 -27.12
P97 2,87 11,48 10,04 10,04 10,04 300,60 250,80 250,00 250,00
oY 2,5 0,87 0.70 0.63  0.92 ~b5,33 -72.00 -74.47 -43.33
P19 8,05 805 5,87 12,57 13.08 0.00 -27.08 54,25 42.50
P20 £.20 9,30 10,85 4.85  5.98 56,00  75.00 -25.00 12.50
P23 AT 634 1080 1509 9.8b 160,00 235,00 250.00 203,00
P30 8.7% 0,97 7.21 4.8 5.99 2,00 -18,00 -22.00 -32,00
P3é 9.6 4,97 4,07 345 1.8 -48,57 -57.86 -44.29 -B2.Bb
P3d 6,62 9.5 7.2{ 7.3  8.83 .8 8.8 i1l 33,33
P39 7.04 5.8 635 8,35  £.35 -16,67 -9.72 -%.72 .72
PA4 5.4 7,00 5.46 340 3,58 28,13 0.00 -37.50 -34.37
PAL 10,54 9,82 10.14 B.0B  B.55 -6.83  -3.83 -23.3& -10.95
KEDIA .71 S8 T8 8T 689 .56 29,72 2336 24.59
ERRO PADRAT 0,80 0.81 0.87 .99 1,02 27,57 30.5¢ 32,04 29.73
SRUPD HIPERTENSDS-GLICOSE (N=15)
Po1 7.04 335 335 335 489 -52,38 -52,38 -52.38 -33.33
POS 8.03  5.73 &.39 4.8  B.19 -28.57 -20.41 -14.29 2.04
Plb 697 M 1M LM 3N «53,49 -53.49 -53.49 -5%.4¢
P21 16,08 12,40 13,95 13.80 10.08 23,08 38.46 36.92  0.00
P2 5,64 4,47 4,83 4.83  4.83 -17.10 14,28 -14,29 -14.29
P27 8.7 9,14 10.55 12,48 3.34 .00 20,00 42,00 -42.00
P32 8.79 475 510 9.85 8.79 -45,00 -42,00 12,00  0.00
P33 579 $.93 676 5,24 5.4 2,38 16,47 =9.52 -2.38
P37 B.33 4.4 441 .Y A% -48,28 -48,28 -15,52 -46.55
P42 £.19 310 1.55 3,00 2,20 50,00 -75.00 -50.00 -b4.47
P43 §.1f  7.62 8.45 10,11 12,59 -16.36 -7.27 10.91 38.18
P45 10,71 8.8 7,88 1071 10.24 23,53 -26.47 0,00 -4.4f
P47 11,14 B.07 9.8 7.4 8.57 -27.55 -i1,29 -33.47 -23.12
Pig 6,18 435 4.8 5.46 6.07 .78 0,00 -B.33 .U
P49 12,38 .79 .47 1.3 1.3 -20.67 -23.23 1458 40,42
NEDIA 8.36  &.45 4,80 7.87  4.75 -23.45 -19.93 -B.99 -19.54
ERRD PADRAE 0.54  0.70 0.85 0.98  0.77 5.7 B.04 T.6%  T.4B
BRUPG HIPERTENSOS-NORMOINSUL INENICOS (N=10)
NEDIA B.25 b4 553 758 7.03 -23.63 -23.4% -13,04 -15.91
ERRO PAORRO 0,71  0.98 .15 1,36 1.0% 1.76 10,08 9.7 10.02
SRUPD HIPERTENSDS-HIPERINSULINENICOS {N=5)
MEDIA B.bk  6.46 T7.34 B 6,18 -23.09 ~12.98 -0.90 ~26.8)
ERRG PADRRO  0.85 0,93 1.24 L.25  1.08 1.3 M 12,95 12,16

-114-



Apéndice

Tabela 5 - CLEARANCE DE CREATININA

-----------------------------

to2
Co%
Co4
Ci4
{14
17
C1y
C20
g2
{2
Wi}
C2b
{28
C2%
c3l

REDIA
ERRO PADRAD

£o3
Cod
co7
€9
€19
L1l
£12
Cis
Cig
€23
€25
£z
C36
032
£33

REDLA
ERRD PADRED

110.00
126,10
112,39
1475

Bi.49
145,63

97.59
125,85
132,48
110,02
103,30

50.8Y
138.08

82,93
112,81

114.82
3.30

116,82
2.7
120,50
131,45
124,29
164,20

9%.97
i10.83
1i4.28
i17.91
115,31
152,85
106,71
i11.02
154.99

120.00
§.17

£19.88
413,65

§3.7%

91,15
114.42
118,04
103.73
144,57
119.30

96,54
112,90
167.72
15¢.77
101.98
100,14

1156.44
5.52

103,21
115.42
126.48
115,75
108,46
126.43
154.82

49,31
118.12
110,04
134.10
132.75
144,95

11.80
115.98

115,31
.82

111 v v | ? 3 4
GRUPQ NDRMOTENSOS-GLICOSE (N=13)

7.5 L10.51 119,56 8.98 -11.33 0.4 8,68
103,92 1i2.48 103,38 -9.87 -17.%%  -10.80 -18.04
§04.86 108,10  78.52 -16.74  -5.87 -3.99  -30.2%

87.%4 132,70 90.7% =37.02 -2 833 -B.28
105,76 90.29 100,24 510 2481 4.8 24,26
122,98 96,81 11452 -19.5¢  -14.43  -35.98  -21.%0

92.37  83.00 93,19 4,17 “1.26  -16.47 -4.42
145,29 1467.28 13418 1249 §5. 8 32.92 .82
115.5¢ 119,95  141.55 -5.98 12,79 -9.46  b.B4
101,46  97.54  BR.79 -12,28  -L.78  -11.34 -18.3%
123.73 114,59 105,02 1.22 17.%0  8.82 -0,27
156,13 120,08 107.84 B L7 3202 18,45
141,85 114,87 131.19 $.22 .76 1694 -4.9
115,33 137.43  160.B% 3.5 3975 bb.53 9490
1727 .63 101.06 -16.3¢ 3% -30.29 1041
115.43 112,27 111,91 4.84 3.78 4,38 .93

5.14 5.84 5.7 7.40 1.00 6.80 8.08

BRUPD NGRMOTENSOS-BIDRICD {N=15)

Bl.81 102.27  81.38 -9.9%  -29.97  -i2.46 -30.17
104,76 168,70 112,54 -4 -1322 9% -LT77
105,30 115,56 104,83 4,97 12,82 -4 10 -13%.01
123.83  127.82 125.80 =119  -5.80 -2.7% 40

92.70 100.Bi 88,83 -12.74 -25.42 ~-18.,9¢ -28.4% -
101,44 108,46 8.9 21,36 -2.65 4,09 5,03
164,87 134,03 163.50 83.02  73.68 M4 707
oL wn L@ -55.52  -g.04  -32,57 -33.%0
152,36 154,64 143,25 3.38 AT R T 9 R P &
120,51 1378 131,07 ~6.67 2,21 14,31 11.84
114,17 127.6% 315,89 12,39 =43 &9 -2.87

$8.17  176.60 i77.85 1315 -41.9% 15,54 163

79.61  62.04 152,40 3.84 -23.40 -AL.B6 42.81
103,09 108,44 58,41 -3 - -3 -1

92,03 131,88 135.18 .73 4028 -1 -9.48
105,44 117,80 157.88 2.3 -8 -4 -0.87

8.97 7.4 B8.85 1.37 8.05 5.81 8.03
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BRUPD WIPERTENSOS-HIDRICO (N=12}

Pos 92.12  76.70  7B.04  BB.93 9327 14,37 -15.288 3.7 LM
PO? 124,57 146,06 150.17  {48.05 14B.05 1.2 20.35 16.83  18.8)
Po§ 159,90 144,20 164,58 140,06 180,52 -9.83  2.9% 0.10 12,69
P19 145,53 167.23 98,57 178.07 142,50 14,91 -312.27 2.3 2.0
P20 176,61 159,37 23459 103,22 9582 -8.72 335 4088 -ML5S
p23 9.9 B0.36 13,30 188.12 12773 ~18.73 44,88  &9.98 29.1%
P30 142,04 136,29 11678 10454 124,99 -0 -1 L -l
Pt 155,20 136,08 129.42 122,09 122.1% -12,32  -16.61 20,33 -21.%%
P38 139,90 162,80 147.26 138.56 147,70 .82 52 -1.00 19.82
Y] B7.80  B6,7Y 110,69 83,73 4B.14 L2 .06 -4.63 6810
PR4 133,20 142,42 135,15 120.8% 1371 -7.06  -11.80 21,13 <1210
P44 13177 96,26 122,89 10L.%0 115.93 26,95 -6 -22.66  -12.02
HEDIA 133,80 127.9% 135,96 129.8% 133.2% -4.42 2,80 ~0.17  1.48
ERRD PADRRD  8.04 9.4 L3 9.03 1.92 §,08 6.90 8.20 8.38

BRUPD HIPERTENSDS-BLICOSE (N=15}

4131 §7.78  9L.58 %642 8913 10737 “6.35 -1.1%  -8.8%  9.80
POs 113,44 111,80 117,82 106,25 12B.9% =1.48 3,48 ~6.34 13,48
Plb 111,24 85,66 135,46 120,76 $0.30 -23.00  18.18 15,74 -%4.78
PZi 107,27 4.8 9438 77,88 11,73 -11.81  -12.02 -27.77 3.4
F24 111,68 109.00 109,53 124.40 101.38 -2.46  -1.92 1LK0 .M
P27 192,12 12454 102.7F 14439 120,25 -34.96  -40.38 -24.B4 37,40
Piz 156,09 155,51 139.35 170.06  180.3t 0,37 -10.%% 8,95 .52
P35 ¥2.80 95,29 130.13 125,87 117} 2.87 40.22 0.7 2B
P37 159.58 108,67 135.34 137.81 14i.10 =394 15,19 -13.45 -11.50
P2 120.89 125,04 135,04 133,73 19.% 3.4 170 10.62 6.9
P43 150.46 140,59 145,67 122,51 134,00 -5 =322 -18.%8  -10.%4
Pi% 129,80 133.39 140,41 167.64  130.13 18.17  8.47 2945 .28
P47 107.20  83.62 9739 101.68  81.3% ~22.00 9,18 -5.15 -24.08
P4B 129.02  135.89 125,08 137.08 1.8l .33 L9 & =5.74
P4y 162,62 142.29 13148 188.25 132.41 -12,50  -1%.15 1576 18,45
NEDIA 129.47 1719 122,16 130,33 9.4 -8.25  -2.87  LL§ -5.96
ERRO PADRAD  2.37 6.3 4,35 L TS W\ 3.78 5.7 .87 3,59

GRUPO HIPERTENSDS-WORMDINSUL INENICDS (N=18}

NEDIR 123.42  118,9% 122.72 127.53 115.89 =371 0.12 2.1 =555
ERRD PADRAC  4.37 7.55 9.1 i0.48  6.03 3.57 3.47 37 b6.48

BRUPD HIPERTENSDS-HIPERINSULINENICDS (N=5)

KEDIA 140,56 113,99 125,02 135,95 127.55 -17.32 -8.2%8  0.18 ~b.7%
ERRD PADRAO  18.23 2.4 9,73 11,21 14,30 7.8% i3.91 10,43 11.%6
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Tabela 6 - POTASSIO SERICO

---------------------------------------------------------------------------------------------------------

GRUPC NORMOTENSOS-BLICOSE (N=15)

coz LT S A 0 S 0 S 1 B N - 19 0.00 -5.88 -8.82 ~-B.B2 ~-i1.76 -B.B2
cos 35 32 34 34 LY O34 LS -8,57 -11.43 -2.B¢ -5 2.8 0.00
Cos .4 34 35 34 52 N1 3d .00 2.9 0,00 -5.B8 -B.82 -8.87
Ci4 39 L% 40 3.8 348 38 3.7 0.00 2.5 -2.% -2.% -2.36 -3.13
{15 0 37 LE 3T 40 37 3R -1.% % -5 000 T30 -2.90
t17 43 4.2 37 18 38 LY 3T 2,33 -i5,95 <11,43 1183 <2326 -13.9%
C19 LT ONE N2 32 %Y O ONG -2,70  -13,% -§3.51 -30.8t -10.81 -%.4%
€20 3.9 43 1.8 3.8 40 A3 3.9 10,26 -2.5% -2.5%% 2.% 10,26 0.00
{93 LI 42 %7 37 LY 36 N8 2.4 -9.76 -9.76 -14.63 -12,20 -4.B8
£z 3 36 3k 3T 36 35 3.8 -16.28 -16.28 -13.95 -16.28 -1B.60 ~-iL.83
cz4 %2 38 38 37 e B 34 ~26,92 -26.92 -28.85 -30.77 -26.92 -34.82
i LY LY OLe 38 40 39 4l -13.37 -15.% -15.% -i1.1f -13.33 -0.89
£z L7 L0 A AT 42 4T A2 -14.89 -12,77 <B.51 -10.64 -B.51 -10.84
L £,2 346 36 36 36 O3S 34 ~14.29 -14.29 -14.29 -14.29 -16.67 -14.20§
C3t 5.1 41 349 38 37 %b 3D -19,61 ~23.53 -25.49 -27.45 -29.41 -3L.W

NEDIA 4,15 3.79 Y.67 365 3.65 3.4 366 -7.58 -10.%% -11.06 -11,20 -12.2¢ -10.73
ERRD PADRAD ©.14 0,09 0.08 ©.07 0.08 0.10 0.08 2,35 2.3 .0 2.3 2.4 .60

SRUPD NORNOTENSDS-HIDRICO {N=15)

Ce3 3.4 39 42 38 40 3 A0 4,70 23,83 1871 17,43 5.88 17.8%
cod 3.9 A9 50 48 48 L6 LS 25.64 30,77 23.08 23.08 1795 11.%3
£o7 41 35 42 37 LT LT O34 14,63 .M -9.7% -9.76 -9.76 -12.W0
£o9 9 41 L% 37 38 LT A 5.3 000 -5.13 -10.26 -5.3 10,2
£1e 3.9 3.3 L8 37 38 e 34 “5.71 000 71 B.5T 857 -2.Bb
£l .0 41 42 A1 40 3.8 3.8 2.% 500 2,50 0.00 -5.00 =20
{12 39 35 %5 34 N7 O34 L% -10.26 -16.26 -12.82 -5.13  -i2.82  0.00
Cis £ 7% S 9% S 96 NP 75 U 15 SR 1 S - 0,00 000 0,00 445 6.4 12,9
Cis LAY &3 44 41 ) 38 §.88 48 T7.32 0,00 000 -4.B8
W 9 42 42 4£0 319 37 3.8 T.45  TAY 256 000 -5.43 -2,%6
£ 57 41 595 54 50 A1 A4 7.02 3.5 5,26 ~12.28 -28.07 -22.8]
L "I S O B 90 S P B 0 B 7 T 91 | -11.63 15,95 -15.9% -13.9% -l&.28 -1b A
c3 39 L7 38 34 37 3.8 3.8 -5.83 4% -89 <513 -5 -L.5
C32 £46 41 37 37 37 37 L6 -10.87 -19.57 -19.57 ~19.57 ~18.57 -2L.74
£33 3 39 43 L8 3% N7 3T -9.30 9,00 -%.30 -9.30 -i5.%% -13.93

NED 1A 4,00 4,03 4,00 3.9 3.92 .77 .87 .00 1.63 -L.84 -l97 529 -2.9
ERRC PADRRD 0,15 0.19 0.16 .15 90.12 0.08 0.09 2,89 LB 2% 5.06 311 3.4
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Variagdo Percentual

P03
Po7
PO9
P19
P20
P23
P30
P34
p3g
P19
PH4
Pis

KEDIR
ERRD PADRAD

Pob
P14
3
P24
P42
LN
P4s
p4d
P9
p2?
p32
P35
P37
P47

NEDIA
£RRC PADRAD

NEDIA
ERRO PADRRD

NEDIA
ERRG PADRAD

1.9
3.5
4.6
3.8
5.7
5.3

4,54
8,20

- -
[ 20—

i Cal LA e e e e e e O] e b= OO

[T T Y T R R S R - - e e B L B

4,08
0.24

-~ = = -

dm N A G G Gl L L LN e e e
- "
N LR O O O O -0 S0 R ke e

4,18

£
~

—
[+

-
[~ I

Al L Ll T Cel B e e Cal G e e e
SR D N w0 v O =D e e e e LA

(=)

* =
e
on

4.i8
0.19

376

.- % o=
WY e b DX CA GRS T G e OO0 CA

4,12
.20

e Gl Tt G G b e b e el
G = Cfr O~ OO = O~ Jbw 0 on R

-

= LAl
PO

e o
Lot I )

4,10
0.13

54 85 S5 57 1 2 3 4 5 &
BRUPD HIPERTENSOS-HIDRICD {¥=12)
$,2 4,0 4.0 3.7 -13.73 -i5.69 -17.65 -201.57 20,57 -27.45
£0 3.9 3.8 3.7 0.00 <-7.32 -2.44 488 -1.32 -9.7%
.3 42 L% 39 -2.18 -2,38 2.3 0.00 7.4 -7 14
5.0 50 49 48 -3,70 -1,85 - -4 9.2 -ii.l
£2 37 33 O34 9.3 -6.98 -2.33 -13.95 -23.26 -20.93
50 3.8 40 40 1522 -15.27 -13.08 -17.39 -13.04 -13.04
3.7 3.8 33 3.2 -T.8%  -10.26 -5.13 -2.96 -15.38 -17.9%
5 3.3 3.4 3.2 2,86 0.00 0,00 -5.71 -i1.43 -8.57
.5 43 &1 3.9 -17,3 -1} -23.91 -6.52  -10.87 -15.22
2.8 3.5 2.9 i -5.2% -18.42 -26,32 -7.B9 -23.68 -1B.42
8.9 5.0 4.5 4,2  -3,50 10,53 -14.04 -12.28 -21.05 26,32
48 4.8 4.5 A% <1509 -5.66 -9.43 -9.43 15,09 -13.21
§,08 4,11 3.86 380 -7.54 9.3 994 -9.13 -14,93 -15.T4
0.19 0.16 0.8 0,16 1,81 1,82 2,47 L7 L7 1.92
BRUPD HIPERTENSOS-GLICOSE {N=14)
£5 3.7 A5 35 -18.00 -14.00 -10,00 -26.00 +-30.00 -30.00
3.9 4.1 3.8 3.9 -9.43 -24,57 -24.42 -22.64 -2B,30 -256.42
3.6 3.7 3.4 A% -4 4% B89 -20.00 -17.78 -20.00 -8.89
3.2 3.4 3.4 32 -20.93 -18.b¢ -25.58 -20.93 -16.28 -25.58
3.8 3.7 3.4 3.9  -2.8 000 8,57 571 2.8 11,43
3.9 &1 40 3.9 0,00 -~4.26 -17,00 -12,77 -12.77 -17.02
£3 41 41 A0 -16.33 -10.20 -12.24 -16.33 -16,33 -18.37
03 43 4.4 44 7,08 -4,17 -10.42 -10,42 -8.33 -8.33
3'5 319 ‘03 4!1 -?|14 '2|38 -14|29 -?Il‘ 2-35 _2|3E
3.8 3.9 3.7 3.4 -15.91 -20,45 -13.b4 -11.36 -15,91 -22.73
3.6 3.4 3.6 3.4 -13,33 -20.00 ~20.00 -24.44 ~20.00 -24.44
3.5 3.3 3.2 3.2 8.00 0,00 0.00 -5.71 -8.57 -6.%7
3.0 3.0 3.4 34 -B.S5T 1143 -11.43 -11.43 -2,Bb  -2.B%
3.7 3.8 3.5 3.5 0,00 -4.44 -17.78 -15.% -22.77 -22.22
3.77 3.75 3.74 374 -B.20  -10.38 -13.59 -14.08 -14.02 -14.74
g.11 6.09 0.09 0.10 2,05 2,21 2.4 2,26 273 %A%
BRUPG HIPERTEXSOS-KORMNOINSULINEXICDS (N=%)
3.90 3.89 3.89 3.89 8.5 -9.89 -14.15 -14,.25 -14.09 -13.95
014 0.09 0.1 0,12 274 276 349 3,20 3,90 A3
BRUPD HIPERTENSOS-HIPERINSULINENICOS (N=5)
3.50 3,50 3.8 3,38 -7.5b  -11,27 -12.57 -13.70 -13.91 -14.1k
0,12 0.15 0.09 0.05  3.30 4,08 3.48 3.tf 3.6 4.38
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Tabela 7 - CARGA FILTRADA DE POTASSIO

Carga Filtrada de Potdssio {uEq/ain} Yariag3o Percentual

-----------------------------------------------------------------------------------

GRUPD NORMOTENSOS-BLICOSE {N=15}

g0z 4.0 M07.99 302,37 337,06 3465 g.98 -19.06 9.8 -2,30
£os M1,36 363,49 35331 37681 35655 ~17.60 <19.95 -14.62 -19.22
Co& 382.82 3iB.74 384,51 340,52 243.40 -16.74  -b.87 -11.0% -3b.42
Ci4 564,52 399.92 332.67 504,26 340.48 =37.02  -41.07 -10.68 -39.49
L1 338.77  423.36  39L.1e 4762 39990 24,97 1545 2.6 18.04
ay) §30.53 495,77 46734 33T 400.83 -21.37 25,88 -45.50  ~36.43
€19 358,50 373,48 295.38 273.8% 323.4% 1,35 -19.79  «25.87 -12.17
€20 490.82 408,74 552,09 &94.21  530.13 24,02 12,48 4LM 12.0%
c21 543,18 501,08 427,5t 425.81 530.80 -7.7%  -21,30 -20.81 0 -2.28
gz 473,08 347.43 375,40 344,28 327,73 -26.56 -20.65 -24.80 -30.72
£24 547,57 429.02 457.81 A23.9% 378.08 -24.6%  -16,39  -22,57  -30.9%
{24 409,00 454,12 59331 47432 MM 59,93  45.06 1397 .4
c28 $48.8] 403,40 409.95 487.33 597.56 <7.05 =599 -24.89 -14.06
£2% 345,61  347.07 415.20 487.B8 570.99 590 19.79 40,76 HLTA
£ 575,31 414,68 445,61 287.00 35E.75 -27.92  -22.5¢ -50.11  -37.44
NEDIA 475.66 444,23 425,05  410.04 408,99 -3.90 -8.43 -10.84 -§0.78
ERRC PADRAD 27.0f  27.22 2543 27,91 I3 6.6l 377 6.89 7.31

8RUPO NORMOTENSGS-HIDRICE (N=15)

o3 397,20 410,38 319,06 3BB.ET  0R.W9 .30 -i%.87  -2.46 <219
tod 470,78 565,58 502,84 5i0.87 517.40 20,14 681 8.52 9.98
€07 §94,05 482,70 389.61 427.56 382.42 -10.39 -2i,14 -13.46  -2Z.3b
£ee 512,67 474,58 438.17 450.186 503,21 -7.43  -10.83 -10.24  -1.84
Cio 435,02 357,91 343,00 383,06 319.04 -{7.73  -2.1% 11,94 26,44
it 416,79 518.44 415,89 423.0F 361,00 .39 -0.20 1.8 -£.¥
Ci2 370,37 S41.86 56055 475,82 39,77 .30 51.35 28,47 41,13
Ci% 343,63 152,86 314,01 246,64 249,11 -55,52 -B.04 -20.22 -27.3%
Ci8 448,57  507.91 467038 83L.04  573.08 8.40 £2.07 B .8
L3 459.84 42,15 482,04 512,18 49431 .50 4.83 11,38 7.54
£25 580,07 018,00 415,50 880.79 492,13 20,28 -9.3% 14,60 -27.38
vy £57.26 504,46 215.22 644.61 H40.28 -23.29 -47.26 -1.93 -2,%8
€30 4618 536,33 2B6.B9 23266 97913 20.87 3.4 -M10 350D
£32 510,67 294,36 38143 401,22 21L.%5 -42.3 -25.31 -2.43 3811
£33 562,40 452,34 358,90 50i.16 31497 -34.73  -43.83 -24.36 -72.28
NEDIA 485,38 469,32 421.08 40483 431,18 -2.41 -10.24  -5.82 -5
ERRD PADRRO 27.13 37,38 32,81 30.85 3430 7,33 7.8¢ 5.43 7.77
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Carga Filtrada de Potdssip (uEq/min}

1 11 111
P05 49,83 344,30 327.78
PO7 510,73 S9B.84  400.bk
P09 £71.62 591,21 70A.14
P19 785,86 B49.58 492,85
P20 750,83 421,41 985.29
P23 £54,95 313,42 573.18
P30 553,95 490.64 432,07
P36 543,21 489.90 452,97
P38 443,81 415.98  515.40
P38 333.68 312,31 309.93
Pa4 BI3.47  7B3.33 662,28
PAs £98,34 433,17 589.8b

NEDIA 407,53 538.86 554.20
£RRO 15,26 51,60 52,48
POb 547.21 458,43 529.79

Pih 589.59 #il.16  §2.TL

P21 482,73 406,80 3307k

P24 480,71 370.59  350.51

P27 B45.31 452,29 390.30

P32 702,39  505.49 502,38

P35 324,82 333.30 435,45

P37 559,54 347,57 419.55

P12 473.12 25,15 513.18

P43 707,16 bb0.80  987.92

ZH §36,03 428,91 403,78

A7 48241 376,28 340,38

P48 £19.29  565.88  $37.73

P49 $87.99  554.94 473,34
KEL1A 578,70 479.20 448,30
BRRO PADRAD  34.02  32.02 22,5
NEDIA 576.48  509.10 492,02
TRRO PRDRMO  32.41 3%.60  30.3%
NEDIA 562,49 425,23  42%.6i
RR0 PADRAD 89.56 50,53  24.83

v v i 2 3 ]
BRUPS HIPERTENSDS-HIDRICD (N=12)
399,72 39.09 -26.29  -30.23 -4 -4LW
970,00 533,20 17,25 17,61 Ll &7t
848,23 704,03 -11.97 LM <340 4,83
Ba1.45 891,11 10,65 -37.2%  12.16 12,04
361,28 3.3 -i7.21 31,23 -01.88  -36.80
635,87 510,93 <3111 2598 M1 12,30
3L 306 -11,43 2.0 -1.37 -28.47
190.70 38479 -9.8t -16,81 -28,0B -29.1b
581.94 470.82 -4.32 -19.95 %60 4.9
267.9% M4 -6, 40 7,12 -19.49 3519
974,06 383.Y7 -10.32  -24,48 -34.28 -39
473,85 52147 -37.97  -i5,5 -32.15 -4
922,83 542,78 -1,  -7.77 -iL§1 -1204
48,40 38,41 4,55 6.52 Tk 7.24
EBRUPE HIPERTENSDS-BLICOSE (N=14}
382,50 431,36 -19.18  -6.4% -32.56 -20.42
508,599 193,66 -30,26 -~13.04 -13.74 -&7.1%
282,83 4b4.75 -15,73  -29.62 -AlL.M -3
43541 344,88 -22.83 27,01 -9.33 -84
348,70 426.91 -45.31 -55.B3 =350 -49.5¢0
9.21 &3L09 -13.65 -28.48 -i0.26 -10.1%
408,91 367,07 2.87 40,22 25.8% 13.01
447,87  479.75 -37.77  -:4.88 19,81 -l4.il
488,13  484.88 0.48 20,28 1537 1480
302.3¢ 936,00 -6.56 -19.6% -28.97 -24.20
$87.34  527.01 -1.12 =507 B.OT  -17.14
371,44 284.87 =22,00 -25.30 ~-23.07 -40.93
396,32 335.08 7.52 -15.17 -3 -15.60
771,84 336,90 -18.7%  -30.70 15,01 -1B.4%
501,93 M3.00 -15.8% -15.43 -l -10.97
34.97 3.3 §,14 6,23 5,54 9
BRUPD HIPERTENSDS-NORMOINSULINEMIZDS (N=9}
517.25 45504 -11.82 -13.74  -10.36 -4.T7
30,13 3916 4.18 3.40 6,88 7.3
BRUPD MIPERTENSOS-HIPERIKSULINEMICOS (N=5)
475,36 437,94 -23.2f  -16.43 -13.47 -20.34
42,29 8.1 8.5% 15,62 10,37 1125
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Tabela 8 - EXCREGAO URINARIA DE POTASSIO

-----------------------------------------

--------------------------------------------------

BGRUPD NORMOTENS0S-SLICOSE (N=15)

Loz Wbl IO 20,15 24,88 ~335.00 -50.1F  -83.76  -33.49
Cos 69.32 2900 1548 1180  20.72 -58.17  -77.67 82,98 -N0.11
£os 29.88 3500 19.52  20.91 4,08 22,48 -34.68  -30.0f 79,32
Cl4 30,58 24,87 1347 1891 30.11 -35.80  -75.76  -85.98 -45.83
£is 2,71 26,93 8.80 16,06  33.88 i858 -61.26 -29.21 8.2
17 S4.12 A8.47 2583 32 .12 -8, 7287 7534 -81.62
C19 2,06 23.89  17.33 143 23,53 25, 4% 4095 -49.47  -26.81
20 22,89 19.47 12,17 24.85  3B.4 ~§4.94  -44.B4 Q.81 68,85
w3 23,30 1b.M 0 1198 A% 21,28 =76 -52.71 243 -14.05
t22 Sl.6é 4079  19.87 18.41 3138 -21.05  -61.42 -h4.36  -39.29
c 31,50 17.58 11,55 M50 14,40 -44.20  -63.34 <5370 -54.29
£24 19.76 2.4 1482 4.6 33 23,66 -24.98 -25.80 58,62
£28 83,15 43,73 8.6 3,22 318,07 ~30.7%  -49.46  -30.36 -39
€29 3.5 1442 11,68 17.08 32,53 .79 -12,13  28.87 5.4
£t 3J20 M0 AT 10,23 13,44 -3.7%  -35.57 -89.24 -3B.99

NEDIA 1.3 7.9 16,25 18.19 2843 -23.25  -53.68 -4,38  -15.02
ERRO PADRRD  5.83 2,85 1.38 1.3 2.5 7.5 4.85 7.99 16.77

BRUPD NORMOTENSOS-RIDRICD (N=15)

co3 £2.70 40,98 37.81 3309 24.44 £2.80 -11.8 22,51 -22,29
Cod W0l bbb 5393 .23 25,95 174 -1.97 -34.11 -52.83
Lo? O.00 0 36 0.9 30,04 21,80 14,33 -35.52 -33.24  -52.1%
o9 4,71 1. W20 0.9 .07 .71 -8 -3 -3
Cie 14,92 1929 1061 1492 20,19 £1.83 11,03 25,15 89.37
Cii §6.09 40,29 N5 M40 31,70 ~0.86  -36.76  -13.46  -32.10
Ci2 £.19 8545 8573 49.00 4840 89.0% 4545 E.43 i

£is 3.9 L¥ 19.82 1.9 2.2 -69.31  -17.24  -33.45 48,97
Lig .77 5400 B1.93 61.2%  §5.53 20,62 3B.33 34,91 46,39
£23 39.03 4330 4097 B MK 11.47 4,99 -12,% -35.97
£25 .21 .0 4542 .13 M4 11,69 0.45 -9.03  -23.78
c2r 3.5 IS 1745 3% .33 11,86 -47.99  -5,00 ~18.53
£ 2148 38,39 1830 1248 383 7.0 -15.60 42,44 44.BO
€3 26,63 27,01 W36 W9 551 LBt -12,27 1,35 108.00
C33 4.4 26,06 23,46 35,84 43.01 =513 -43.42 13,5 33

HEDIA .98 M7 T LTS 1L 1.8 -13.30  ~12.55 4,20
ERRO PADRAD  3.04 .04 .40 3.3 3.89 0.8 .29 6.02 12,91
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-------------------

- - e —————— - e e e B e

BRUPG KIPERTENSOS-HIDRICO (N=12)

POS .6 353 3.8 2,84 16,20 W37 =309 38,95 -70.87

Po? 2940 B4 W5 34 MU 75,61 26,34 12,68 14.10
PO? 20,73 20,83 .30 3340 84,27 <506 12,76 B0 149,77
P19 68,32 3L.5¢  18.78 38,98 49.89 -2 712,52 -82.95 -71.77
P20 347 1L W% W 8.37 ~4L.36 =212 -89 -44.94
P23 16,87 55,21 20,17 29.94  13.53 -8.7% 2101 79.86 -1B.B2

F30 540 3049 20,18 714 14,35 2147 -19.58  -31.70  -42.84
P35 9.1 23.B4 1872 1897 14,39 ~18.10 35,89 -34.83 ~43,70
P38 25,03 .64 2883 27,2 B.13 g4 15,18 a7 16.3%
P3? 10,73 1L 10,16 782 10.80 3.4 45 -29.09  0.45
P44 $6.95 5946 312 LM 317 -11.19 =552 -50.0%  -53.44

Pab 28,59 26,52 3.4 22,42 2.W9 1,23 895 -20.86  -25.19
NEDIA 3B43 0 3078 2350 24,50 24,95 -2.81 -1533  ~1.77 <1370
ERRD PADRAD  5.54 §.50 2,17 291 4,35 9.00 §.77 3,007 17.03

BRUPQ HIPERTENSOS-BLICOSE (N=15)

Bol 1.4 12,40 1375 9.38 16.90 -32,61 -25.30  -49.02  -8.20

Pos 61,43 2638 1T0 13.07  18.84 =37.06  -76.08 -78,72 ~89.33
Pis £0.07 24,42 15,55 16,85  11.34 -39.01 -7 -71.8% -B1,12
P2t §8.77 3.5 .6 16,56 13.10 -3L.68 -77.10 0 -EbL05 -T3L4
P24 13,97 13,08 10,45 1160 111 6.3 -27.34 -16.%% -20.42
£21 80,52 4023 18.9¢ 2497 LT3 5004 -76.42  -69.00 -85.57
P32 .80 25,16 10,20 1575 15.82 45,07 <7074 -B5.60  -45,45
P35 22,61 1042 14,20 1782 19,73 <3L78 =321 2.1k 149
P37 °0.71 121 23.83 300 15.67 «bb.06  -31.00 -38.87 -44.72
P42 14,83 4.5 12,84 15.62 12,98 -1.97  -13.40  -B,18 -12.52
PA3 §,% 2.0 A4 2426 2.4 ~38.38  -39.34 -53.31  -3b.98
P43 6.38 .96 .27 B 2.5 =992 -19.38 2,51 -10.49
ri? 1509 6.4 3.93 .15 12.8% =57.21  -40.70 -45.96 -14.8%
P48 46,79 5C.80¢ .71 2945 0.2 -26.1%  -64.07 57,19 -56.09
P4g 32,00 19,57 1.3 28,27 35.28 -38.BF  -44.89  -11.67 10,73
EDIA .77 B 1532 19.10  19.90 -84 BT - -39.05
ERRD PADRAD  5.62 2,9 1.43 1.9 2.0% 5,18 3.95 4,61 1.78

GRUPD HIPERTENSOS-NGRNOINSULINEWICOS (N=10)

NEDIA 39.66 2007 13.66  IB.BE  20.40 -32,18 -50.06 ~41,56 -35.83
ERRD PADRAD 6,61 3,98 1,58 2,33 .93 6,460 6.0% $.12 10.15

BRUPD HIPERTENSDS-HIPERINSULINEXICDS (N=5)

KEDIA 42,95 20,90 14,67 19.W 18,50 -350.03  -61.01 -~48.42 ~45.5;
ERRD PADRRD  11.55 5,87 3.46 3.92 2,32 I 1.58 .83 12,50

= o
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Tabela 9 - FRAGAO EXCRETADA DE POTASSIO

..........................

- -

BRUPD NDRMDTENSOS-BLICOSE (N=19)

£o2 14.86 9.43 §.47 .98 6.76 -38.3%  -38.28 3.7 -0AL53
£os 5.1 W 4.38 3.13 381 -1%.24 72,10 -BO.O7  -62.99
£od 7.8! H4$E NG .14 .5 .10 -28.86 -21.32 -47.48
Cid .83 6.94 4,05 .73 B.8 <29.51  -38.87 -61.92 -10.i8
Lis 6,70 6.36 .23 §.62 8.&7 =3.41  ~bb.AY -3L.O7T 26,40
Ci? 1493 9.78 v.4b 8,75 .01 «3.50 63,40 -BLT0 -39.62
Ci9 8.70 6.40 5.85 5.09 Lz =26.48 -32.61 -32.2% -l6.M
C 4,86 3.2¢ 2.20 3,58 .03 3140 -52.73 -3 50.45
€2l 4,47 3.30 2.80 3.3 4.0 =28 -3.92 26,57 14,08
€22 10,92 . 5,28 5.32 7,57 T =506 -0 -12.37
e 5.75 4,50 2.52 3.4 3.81 -26.80 -5&.16 -40.20 -33.B0
L2 4,83 3.4 2.50 3.09 1.27 =22.68  -#8.28  -36.02  50.39
C28 9.73 1.25 3.14 6.4l &8 -25.90  <~67.72 -34.18 -29.8%
cz9 3.82 3,93 2,80 3,50 370 2,72 -26.65 -B.8}  49.01
C3§ 76 389 3.4 3.5 3.80 -38.66 -42.84 -38.30 3424
NEDIA B.58 6.8 4,08 4.9 b.43 -20.16 -49.82 -39.97 -13.28
ERRD PADRRO  1.04 0.74 0.49 0.15 0.35 6.26 3.73 .79 10.34

BRUPD MORMOTEXSDS-HIDRICO {N=15)

£o3 10.75 14,858 11.85 8.3 7.9% .24 1,25 20,80 -26.05
£od 1169 1L 172 T 3.01 2,20 8.2 -39.28 57,10
£o7 9.14 e 5.3 1.03 3.4 27,60 -41,06 -22.86 -38.21
co9 .1 10,80 7.9 6.45 .78 18,51 -13.26 -32.53 -3.%
Cio .74 5.39 3.09 3.90 4,33 96,69  12.84 42,13 13093
il 11.20  8.93 7.10 §.3% 8.32 =20,30  -36.42 -14.73 -25.72
€12 12,20 .77 L3 10,30 8.1 29,25 -390 -ih.e60  -33.53
Ci% 6.97 4,78 8.27 6,46 4,4 ~H.46 ~10.00 0 -T2 -29.40
{18 .55 0.6 9.2 9.87 1144 1,28 3.3 118 N
€23 8.49 9.41 B.50 b.64 5.03 1091 0,13 -21.B0 -40.44
€23 6,63 6.17 1.37 1.08 1,00 =78 10,80 652 %24
2 2.40 7.4 B.11 4.89 §.27 B B8 -1 -16.1
c30 3.2t 1.20 6.3 3.36 3.%0 3B.13 2% 2% 5.5
£32 5.22 §.21 6.13 6.73 25.8% 76,83 17.46 29,00 395.52
£33 8,26 3.76 6,54 1.40 8.3% 191 A4 wn R
NEDIA .02 9.30 1.7% 1.10 1.97 a8 LK =53 19,18
ERRD PADRAT  0.73 0.85 0.62 0.4b 1.37 8.9% 4,19 5.76 29.42



---------

-----------------------------------

-------------

POS
PO
POY
P19
P20
P23
P30
P34
P38
P39
P44
P4

MEDIR
ERRD PADRAD

PO
PLb
P21
P24
P27
P32
P35
P37
P42
P43
P43
P47
PAS
P43

NEDIA
ERRC PADRAD

MEDIA
ERRO PADRAD

AEDIA
ERRD PADRAD

11.84
3.76
5.23
.69
3.18
3.6
18
5.3
3.89
.22
1.86
4,09

10.83
10.19
10.1¢0
2,91
9.53
6.52
8.96
g.08
3.3
7.35
415
.13
1.1
4,69

7.1%
.81

?.0

4
1.4

e

-

----------------------------------------------------------

-------

VariagIo Percentual

it 1 ) v I 2 3
BRUPO HIPERTENSDS-HIDRILD (N=12)
10.22 1.2 b.42 4,31 13,69 -39.21  -45.78
.82 4.19 5.8t 6,15 #".717 1.8 0.94
5.49 3,46 $.20 .1 1.85 6,95 $0.47
R 7] 3.8 §.42 1.18 -31.88  -56.18 -49.14
.24 1.78 2.32 .58 ~29.41 -ML5B -27.13
4.8} 3.52 .57 2,49 3247 -3.9% 24,44
&2 .87 3. 3.43 A 3L -2
4.87 .13 §.84 4.26 -9.19  -22.87 -9.40
4.81 59 L 4,34 25.16 43,88 20,27
3.37 3.28 .54 2,43 1.7 L79 =il
1.59 L 3.83 3.32 0,97 -38.4% 2400
6,12 5.33 .77 4.05 09,56 3017 16,83
3.71 4.4 4,39 .57 i3 -9.35 5,85
0.63 0.42 0,34 0.5 8.23 8.97 9.25
GRUPD HIPERTESNSDS-BLICDSE {N=14)
L] 2,78 3.42 §.17 -46.87 74,356 -804
5.99 3.03 3.3 .86 4.2 N33 8188
. N LA 3.085 2.81 -12.66  -67.48  -42,06
3.53 2.90 2,85 3.23 28,36 -0.45 -8, M
8.70 4,85 4.55 b.49 -8.47 -48.93 -52.4
4.15 2.03 2,43 2.3 ~36.38  -68.87 -5%.44
4,42 3.12 4,34 5.2 -3.% -2 -31.37
4.95 .48 6.92 3.52 545 -3 ST
3.42 2.50 .79 2.48 *2,3%  -28.60 -20.44
4.84 372 4.83 b.11 “H.06 -49.37  -30.77
3.78 3.82 5.4 §.47 -8.%0 ~15.05 -9.7%
1.72 .63 2.2 4.51 -45.43  -41.3%  -29.%%
7.43 4,40 £.9% 3,83 ~31.32  -58.82  -55.54
333 2.40 3.6 6.13 <24, 74 48,77 -21.B4
4.89 5L 3.99 4,54 <2710 47,81 -31.91
0.48 6,30 0.38 9.38 5.4 5. 75 5.40
GRUPC HIPERTENSOS-NORMOINSULINENICOS (N=9}
4.92 3.18 3.5 .59 -23.42  -45.88  -36.47
0.4% 0.23 8.36 0.4% 71.52 .63 1.78
BRUPD HIPERTENSDS-HIPERINSULIKENILOS (N=5)
4.83 3.0 4,13 4.45 -33.84  -51.57 -40.5!
1,12 0.79 0.84 0.49 8.72 5.18 6.71

-41.89
6,80
138.33
-17.30
-18.83
=21, 71
-19.87
-20,52
11,67
~24.38
-36.60
'U|95

-5.45
14,19

=b1.45
-42.33
~12.22
10,%0
-31.82
=51,55
=273
~bi.28
~23.64
~156,85
1.78
.20
-49.18
35.18

-24,80
9.94

'23:5&
12.07

=27.03
1%.32
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Tabela 10 - SODIO SERICO

..,____._-..__—_.__...___—._-.,.__._._—__.-.—.._—..—........_--.-..--—.—..._—-.-_.—.._.—......—...---_....—...-.__.——_.
q.—.—._.._-—..-.-.-..—._—_-..—__“...._._._—_.--—-—.-__—._-....-____._...—._____......__._............—--—.-.---......-___._._...

-...-....._._._.--——-....__.__..._-..--—-—.....o—-——.-.-—.——...——.-.—-.—.—_——.-—u—-—-—-—-—_—.—._—...-—.--.-_—-n._.....___.

BRUPD NORMOTENSOS-GLICOSE (N=15)

Ccoz2 14X 131 142 143 143 141 14]
Cos 143 143 144 147 144 143 145
Coé 138 138 141 141 143 137 13X4
Cisa 142 142 143 143 144 142 143
Cis 145 144 147 144 148 143 144
Ci7 139 142 138 139 142 157 139
ci9 1431 142 142 144 144 144 141
Ccro 137 141 143 140 142 144 144
c21 i40 142 141 143 142 142 142
£22 138 140 139 141 139 142 143
C24 143 141 143 142 141 138 1356
C26 140 143 143 141 141 139 138
ca8 138 139 139 140 140 138 139
Cc29 139 143 142 141 139 142 139
C31 142 142 145 143 148 145 143
MEDIA 140.40 141.40 142.00 142.27 142.80 141.13 140.87

ERRO PADRED 0.59 Q.40 0,461 Q.56 0.73 0.69 0.85

BRUPO NORMOTENSOS-HIDRICO (N=15)

E03 149 145 148 145 144 1E2 151
Co4 139 140 142 140 140 14Q 139
cay l44 143 14% 142 145 147 145
co9 147 144 143 143 142 145 145
Ci0 144 145 144 145 144 145 145
ci1 144 i44 143 143 i4z 141 139
Ci2 143 137 142 144 139 13 139
C15 144 144 143 142 143 140 141
€iB 145 144 ig43 144 14% 144 145
C23 1357 139 139 138 138 137 138
C25 142 129 136 13% 139 138 ix8
Cz27 140 141 143 141 144 143 140
- B30 139 140 144 142 142 141 142
CE2 140 142 138 138 139 138 140
C33 140 138 142 141 141 140 141
MEDIA 142.60 141.93 142.20 141,80 141.80 140.460 141.87

ERRO PADRAD ©.88 0.69 ©.75 O.60 0.61 0.9% 0.94
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BRUPO HIPERTENSOS-HIDRICD (N=12)

POS 137 137 138 136 139 142 138
FO7 144 143 142 143 141 140 142
FO% 141 145 141 134 142 142 igy
Fl9 141 138 143 141 1431 140 137
PZQ 143 139 140 144 144 141 141
F23 14% 140 138 138 137 138 140
P30 144 144 141 144 143 141 140
F3é 144 147 145 148 134 145 1446
P38 139 142 140 137 140 143 142
F39 . iz 137 iss 133 1346 129 134
F44 140 144 143 141 144 143 141
F4& 144 145 142 149 147 145 145
MEDIA 141.92 141.75 140.92 141.50 141,467 141.58 140.58

ERRD FADRED 0,B1 0.99 0.65 1.24 0.97 Q.63 Q.94

GRUPO HIPERTENSOS-GLICOSE (N=14)

PO& 143 138 137 148 138 136 138
Fié 140 144 149 140 140 140 142
P21 141 139 142 1z9 143 145 143
P24 142 143 143 142 145 145 143
P27 143 147 144 145 144 145 143
P32 139 138 137 139 138 1480 137
P35 144 145 142 143 145 144 144
F37 142 144 143 145 148 145 144
Faz 142 141 142 141 141 142 141
P43 145 146 144 154 144 143 147
F4%5 141 143 143 144 142 142 142
F47 144 139 141 142 143 141 142
F4B izg 142 138 139 139 140 142
P47 137 138 142 138 139 138 139
MEDIA 141.350 141.64 141.4% 142,07 142,07 141.86 141.86

ERRO FADRAD Q.63 0.89 0.70 0.78 0.78 Q.76 Q.72
GRUFC HIPERTENSOS-NORMOINSUL INEMICDS (N=9)

MEDIA 141.00 141.11 141.44 14831.467 141.44 141.22 141.78
ERRO PADRAC ¢.82 1,03 0.%91 1.07 0.93 1.01 0.%1

GRUPD HIPERTENSOS-HIPERINSULINEMICOS (N=3)

MEDIA 142.40 142,60 141.40 142.80 143.20 143,00 142.00
ERRO FPADRAD 0.93 1.75 1.21 1.11 1.39 1.05 1.30
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Tabela 11 - CARGA FILTRADA DE sOD10O

--------------------------------------- - - ——— - .- .

--------------------------------------------

------------------------

BRUPC NORMOTENSOS-BLICOSE (K=1%)

co2 15730.71  16903.19  13948.08  15692.B46  15857,48 745 -10.33 0.4 T

€05 18032,52  14232.09 15275.54  14253.54  14BRI.9¢ -9.87 -15.29 4,87 -17.4
£o4 13537.80  12937.19 1478460 15134.23  10839.05 ~16.74  -4.BF  -2,80 31,53
£u 20534, 42 1294450 1269394 16975.94  12938.14 =37.02 -38.24 -7.68 -37.05

€1 12280,25 16476.61 15220.30  13137.3%  15101.31 17 B M 22.97
b 20182.17  14741.83  17094.64  13504,59  15B03.9% -17.7% <1613 3L <224
Ci9 14042.70  RA731.83  13300.95  11955.45  13564.93 L8 =528 -8 -3.40
20 17741,74  19961.00  20339.98  23921.09 1932238 1377 .91 B 1,0
c21 18547.72  16941.11 16522.85 17032.43  20099.45 -8.66 -10.92 -B.17 8.7
€22 15182,35 1351127  14305.8f {3704.98  12794.79 -0 -7 -1 -7l
t24 1BE7.66  1591B.97  17970.15  15985.64  143B7.92 7,22 18,38 1.4 -3.10
C24 1272438 23964.25 22014.83  14B11.30  14935.83 Be.47 7300 3212 17.38
cz8 19050.2%  20997.463 19B5B.96  13938.6%  1B170.03 10.01 424 1033 -4.82
{29 11471.14 1437693 16262.00 19309.0F 22598.%5 23,33 4L 68,33 9.0
£ 16048.32  14362,07  16758.90 11519.47  14453.29 103 A8 -28.0% -B.E2

NEDIA 16109.62  16468.03  1A397.49 13924.84 15783.28 S.48 5,08 .50 1.4
ERRD PADRRD  731.48 8oz, 21 690,19 820,15 §10.88 1.57T  6.99 6.91 8.17

BRUPD NORNOTENSOS-HIBRICO {N=15})

to3 17806.71  13235.2% 11B62.3%  14113.29  11543.14 -12.36 -31.85 -18.92 -33.49
£ 16779.02  14199.34  14be6.19  15217.38  19499.09 <369 -5 9.3 -bhM
L7 17352,03  IBOB7.30  14952.41 14871,37  15304,44 .24 -13.83  -.77 -11.80

Loy 19323.63  1689%.57 17707.58 £B342.39 18241.34 -12.54  -8.36  -5.08  -5.40
£ie 18146.08  15726.24  I3841,77  14566.36  12B50.86 -13.34 -25.93 -19.73 -29.18
{H 15004,34  IB208.77  14305.60 §5347.55  13B54.50 2L.3% <332 .59 7.6
{12 13580,10  2i519.48 2374108 1B53.73  226M4.53 98.46 7482 3870 86,75
£1% 15962.01  7100.82 14475.40 10S75.86  10293.9%: ~33.32 .3 -3 -3

Cig 16571.30  1700%.00 2193955 22345.9%  2069%.9% .64 32,37 B W9
€23 16853.25  15295.,12  16630.5¢ 1B532.80 18:31.93 5.5 2.9 .73 12.25
£2% 16942,07  1B639.67  13B69.2% 17678.96 15992.7% 10,02 -6,33 4.3 =368
€27 21399.24 1871024 8201.%8 25342.70 23i46.38 -12.53 -41.67 18.43  17.40
£30 14833.09  20293.5%  L1304.41  B779.03  21564.B4 35,81 -23.79 -40.81  45.38

32 13942,10  10194.89 14226.23 IS018.68  B146.83 -M.40  -B.47 L3 -41.58
£33 21572,%3  16005.92 12975.6B  1@52%.70  19555.0% -25.81 -39.8B% 1411 -9.35

NEDIA 1T104,56  16340.87  15097.97  16605.04  14645.99 ~2.8¢ -9.01 -2.431 -1.70
ERROD PADRRD  584.05 942,71 1006.26  1066.27  1246.43 7.19  B.08 %75 8.00
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-----------------------

POS
P07
PO?
P19
P20
P23
P30
P3b
P38
P39
PH
PAs

nDIA
ERRO PADRAC

PO&
P14
P21
il
il
P32
P35
P37
P42
Pa3
PA%
P47
P43
p4s

MEDIA
£RRD PADRAG

BEDIA
ERRD PaDRAD

NEDIA
£RRO PADRRD

------

l 3 EH | v v i 2 3 4
BRUPD HIPERTENSDS-KIDRICO (N=12)
12620.95  10782.47  10513.88  12494,83  13057.70 ~14,57 -15.9¢  -1.00 3.4
17937.66  20885,24  Z1473.86  20801,47  20875.49 6.8 1971 15,97 16,38
547,12 2090854 23714,53  2u728.61  25543.38 -1.27  3.18 0.80 3.2
2051968 23077.40  13B99,34  25018.85  19735.85 124 -32.21 2193 -3.82
496954 2215474 3379L.80  14B12,50  13632.71 -16,27 30,29 40,68 -45.32
I381.28  §1250.05 1977076 23116.57  17754.72 <21.55 37.8% 81,19 23.80
20453,66  19225.80  16B15.40 20324.59  17083.08 5.0 -17.79 0,35  ~ip.48
22639.69 2000010  18895.16  17642.48  17773.%4 “18.72 -16,61 -22.14 -21.5%
19454,29  23018.19  20174.07  19405.47  23897.93 16,32 370 0.76 22.84
12205.48  11885.13  14943.24 1151501 2022055 2,62 2243 -B.6b 45,47
21453,68  20508.90  19056,51 17342.55 19128.24 -4 40 -1L17 1906 -10.84
1897435 13957.35  1B310.17 14877.81  14B09,59 -2b. M0 3,50 -21.59 -f1.44
19011.45 187167 19287.62 1B373.42  18794,3b -4.72 ..0% -0.771 3,00
L7403 1373.42  1464.92  124B.51 105637 L1 550 7.53 g.17
BRUPD HIPERTENSDS-BLICOSE (N=14)
16222.32  15206.31  17407.68  14556.32  17447.5% =626 7,3 -10,27 6.9
19374,09 1233471  1B404.91 18026.03  7092.39 <20.B0 18.18 15,74 -S54.4%
15125.61  13150.43  13118.62 11158.23  17457.48 “13.06 -13.27  -20,23  15.42
15858,11  15586.64  15593.89  1B038.49  14595.34 L7t L8713 -1.%
27472.54 1836683  14893.21 20885.04  17314.B8 -3 -45.79 24,05 -35.97
21696.06  21480.40  19397.44  23638.22 Z24973.01 =109 -10.5%  8.95 15,10
13363.88  13B16,30 1B40B.50 1B180.73  14518.2t L W2 304 2340
22660,88 1564061  19624.32  20050.85  20389.43 =30.98 -13.40 -{1.52 -10.02
1716642 §7631.24  19041.04  18923.43  18294.29 2.7 .92 10.M 6.5
21B16.76  20526.83  20949.25 17702.9%  19429,87 ~5.81 3,88 -10.B6 -10.94
18302.16  21628.36 20219.4B  23805.30  18477.80 18.17  10.48  30.07 0.9
1543723 1562272 £3820.75 IM38.79  11517.02 ~4,71 -10.48 -5.47  -25.3%
17804.60  19296.98  17382.55 19123.28  17147.0l 8.3 -2.37 7.4 -3.69
22778.62  19636.18  1BI44.B1  26073.00  18299.75 -16,86 -18.5% 17,03 -17.8%
1Bb27.0%  16850.32 17613.95 18898.62 17084.14 8,35 -2.43  2.9¢ ~6.91
1056.80 909,74 843,96 1062.24  1103,02 §.02 530 s 5.78
BRUPD HIPERTENSOS-NGRMOTNSULINEXICDS (N=9)
1779430 §7221.93  17604.49  1B600.78  14495.9% 331 0.7 4,32 =7.01
875,79 1104,55 792,42 74,32 125745 3.9 4,00 6.20 6.87
BRUPD KIPERTENSOS-HIPERINSULINEXICOS (N=5)
20126.12 1618141 §7270.45 1943472 1814291 -17.31 -8.17 0,59 =674
2855.12  1722.07 121130 1526.87  2223.%8 1.4 13,60 10,32 11,55
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Tabela 12 - EXCREGAO URINARIA DE S6DIO

- -

Excregyo Urindria de Bodio {uEq/nin) Variacgo Percentual

---------------------------------

1 11 1i} v y 1 2 3 L

-----------------------------

BRUPD NORMOTENSOS-BLICOSE (N=15)

o2 158.42 125,33 157,27 90,43 114,48 ~20.89 -0.72 -42,92 -27.81
£od 172,29 56,08 &5.54 B0.80 87.13 67,45 -61.38 -§3.10 -49.43
€05 107,77 176,47 207.98 221,84 40.97 .74 92,98 105.85 -41.9%
Ci4 186,52 103,93 95.30 117.29 559.07 A28 -48.51 -32.12 19914
Cls 13809 258.41 174,09 273.46 348.18 B7.13  2.07 98.03 1%2.13
c17 281,59 181.52 13147 143,42 134,40 =36.88 -54,29 -30.13 -52.57

£1s 64,33 42,70 S51.40 32,85 5.7 -33.82 -20.57 -48.9% 2.13
€20 .99 ALTY 5216 B2.BB  71.43 -27.55 -9.43 A3.%0 24,03
c21 ST.94  AL34 36,48 4169 59.58 ~28.66 -37.05 -20.04 2.82

Cz2 23476 159.00 148,72 131,52 141,87 =32.27 -36.65 -43.98 -31.905
C24 187.88 136.70 $13.46 127,85 161.47 .24 -39.60 32,06 -14.04
C2b 7347 78.19 114,03 87.97 4.7t b3 352 1973 15,30
{28 844,51 252,29 226,46 170.30 146,42 3.2 49,05 -51.49 47,04
29 5120 50,99 49.90 98,33 154.%2 1913 -2,53  92.06 201.81
£31 296,29 9B.00 136,35 79.54 124,99 ~66.92 -33.98 -73.15 -57.81

NEDIA 167,95 120,85 117.42 11B.86 150,47 -16.84 -15.99 -7.44 157
ERRG PADRAD  28.84 18,75 15.32 16,59 34.52 11,33 11,56 14,13 23,87

ERUPD NORMOTENSGS-RIDRICO (N<13)

€03 170,81 31.97 224,52 253.67 214,28 B2.37 3.22 48.2% 25,33
Lo4 201,20 215,46 204,05 139,41 135,93 .09 142 -30.71 -32.M
£o? 141,23 166.48 100,35 122,18 49.88 17.88  -20.95 ~13.49 -50.52
R 140,15 170.81 135.77 135,77 150.74 .88 -3.12 -312 0 7,58
Cig SLI4 71,09 48,96 52,23 B3.5% .35 <609 0.17 0.2

il B9.89  79.03 43,42 52,70 56,90 ~12.08 -51.69 -41.37 -36.70
€12 159,85 240.59 224.09 281.7¢ 322.49 3,51 #0.19  76.26 101,87
Cis 105,53 33.47 BE.09 84,65 &5.40 -58.2% -16.5¢ -36.85 -368.04

£ig 198,00 185,61 191.48 228,05 183.48 20.53  24.47 48,09 19.1%
£z 185,94 139.51 159.34 162,88 147.37 S14.2) <1431 12,40 20,74
£25 382,76 44B.85 374.86 382.%4 323,71 L2 -L53  0.06 -15.4
c27 276,09 176,15 124,44 201.83 188.19 36,20 -54,85 26,90 -39.08
{30 134,78 192,96 91.4% 9049 14672 46.42  -30.58 -30.58 25,51
c32 324,55 176,83 127.M 155,72 34.93 4551 -80.73 -52,02 -88.42
£ 227,33 130,32 111,42 152.31 224.80 ~42.47 -30.99 -33.00 -1,it

NEDA 182.90 184,48 150,14 145.31 156,71 75 -1.81 -7.17  -5.47
ERRO PADRRD  22.93 26,03 2097 23.% 22,93 1083 8.21  9.64 12,30
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13 111 I v 1 2

P93
PO?
PO?
#%)
P2¢
P23
P30
P36
P38
Py
P44
Pab

NEDIA
ERR0 PADRAD

POs
PO4
Pls
P21
P24
P27
P32
P35
P37
P42
P43
P43
P47
Pag
P49

NEDIA
ERRD PADRAD

uEp1a
ERRO PADRAD

NEDIA
ERRO PADRND

363.94
131,97

54,38
2.2
38,73
239,86
313.83
218,68
124,25
333,95
219.4%
360,89

240,85
28,49

3.3
185,35
134,48
a2l 44
194.58
256,49
428,53
123,94
149.76
§33.68
294,463
336,44
285.86
249,59
290.49

280,63
40.29

27546
4,39

288.%4
90,27

BRUP HIPERTENSOS-HIDRICO (N=12)

212,32 125,33 134,34 9B.52 <41.66 -85.5%
137,71 110.46 140.58 150.42 43 -16.%
30.33 25,90 3103 3.8 -2 -52.17
177,02 93.88 238.88 344,12 ~39.01 -47.46
139,92 162.77 93.01 90,49 -41.56 -31.82

201,79 2865 3.3 222.77 ~1.53  19.48
268.99 194,63 102,85 101,42 -14.29 -37.%8
188,73 109.88 94.57 79.4 -13.6% -89.75
¥5.62 19.2% 65,20 88.27 “23.04 -35.18
293,22 228.71 138.83 203.%0 -12.2¢ -31.51
209,85 120,51 134,49 150.48 -4.3%  -45.28
245.56 172,37 121,20 134.88 =31.96 -52,24

185,06 142.4% 143.27 143,90 “22.43 -38.93
2,58 20.42 21,58 25,26 £.84 679

6RUPD KIPERTENSDS-BLICOSE (N=15)

10.06 13.81  &.71 14,08 -85.03 -77.40
57,34 5LA1 4816 85,53 -69,23 -72.57
B4.2] 113.39 142,%5 &4.79 -43.54  -24.49
260,43 237.18 248,34 241.98 ~50.34 -54.77
135,47 125,64 144,97 154,44 =30.38 -35.43
146,28 147.68 1BT.24 134,96 -§3.01 42,47
170.89 61.18 187.07 228.5¢ -12.81 -%6.27

65,25 108.16 183.48 130,09 =A7,35 -12.73
.72 75,03 7208 59.28 =73.48 -48.90
266,18 165,39 194,99 147.34 -41,33 -53.%0

160,07 135.22 151,62 302,25 -§3.67 -54,11
106,31 Bb.6b 128,57 143.88 “18.43 -75. 70
104,95 118.63 140.87 128.5! -63.29 -58.%¢0
90.51 148,29 175,57 137.30 =23.67 -40.59
127,20 123,11 25481 22048 -36.24 -57.45

128,34 114,02 151,11 147,78 -34.37 -54,.15
19,19 13.80 17.%5 20.82 L4 L4

GRUPO HIPERTENSDS-NDRMOINSULINENICOS (N=10)

139.80 119.96 149,59 15L.23 ~31.96 -55.84
26,14 19.48 24,465 2B.54 .84 5.4

GRUPD HIPERTENSOS-HIPERINSULINEMICOS (N=5)

105,42 102,14 134,15 136.48 ~39.9% -50.77
.38 15,88 22,30 26.% 6,34 12,32

463,09
4,92
-42,93
-17.70
~41.04
b6, 45
=61.23
-55.84
=45.72
~52.44
-37.82
-64,42

~34,52
11.2%

-B8.7¢
“74.13%
-7.83

~52.65
-25.56
-27.43
-70. 24
48,04

-51.87
~57.02
-48. 54
=63.9%
-50.72
~29.45
=12.48

-40,82
8-58

45,05
B.42

-30.17
20,77

~12.90
i4.13

-29.20
26.13

~42.01
-1.53

~87.62
~b3.66
~28.9%
~39.12
~JL.H
-62,07

-35.34
§.45

~16.27
=64, 84
-38.11
~56.05
~20.53
-4, b4
=63.64
4.9
-60.41
~47.52
2,39
-, 05
=33, 04
-44,99
~24.1%

-0.25
R

"‘5.??
1.78

-44,1%
i2.61
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Tabela 13 - FRACAO EXCRETADA DE SODIO

--------------------------------------------------------------------------------

BRUPD NORMOTENSOS-GLICOSE {K=15)

K17} 1.01 .14 1.13 0.38 0.48 ~26.38 11,9 -42,78  -32.45
%153 0.94 0.3 0.4 9.50 9.5 -03.88  -B4.41 47,97 -3.72
Ces 0.69 .35 1.4 1.47 9.3 9.6 102,81 111,34 -M.89
£l 6.1 0.80 0.7% 0.62 4.32 -i1,52  -17.27  -31.89 374.16
Ll 1.12 1.5 1.14 2.08 2.3 .4 LU 83.11  105.03
ey 1.41 1.08 0.77 1.06 0.86 -23.28 -89 2473 -38.83
€13 0.46 0.9 0.18 6.27 0.48 <3672 -lb04 -H0.00 5.2
£20 ¢.33 0.2 0.24 0.3 0.37 -37.42 -2 In 10.47
£t 0.31 .24 0.22 4.24 0.30 -21.8% -3 -21.66  -5.12
€22 L% 1.18 1.04 0.96 1.2 <2389 <3277 -3NG4 -18.18
24 .27 0.B4 0.63 0.80 i.12 <3L14 -48.97 -390 -11.M
£26 0.58 0.33 0.32 0.52 0.97 -3 -10.28 9.7 -1
t28 2,33 £.20 i.14 1,07 0.61 <441 -B1LI3 -BA21 457
c29 0.45 0.42 0.3¢ 0.51 0.48 ~4,9) -3 1440 5520
IAH 1.85 .48 0.81 9.4% ¢.85 -3, 11 -56.04 ' -82,67 -53.B8
BEDIA 1,01 0.73 8.73 0.78 1. -20.06 -19.99  -13.06 16,04
ERRD PADRAD 0,15 .11 0.1¢ 0.13 0.27 10,55 10,24 12,89  2B.04

SRUPD KORMDTENSOS-HIDRICO (M=15)

(13 0.98 2.0 1.89 1,80 §.86 18,03 92,34  82.85  88.84
Co4 1.20 1.33 1,39 0.92 .87 1119 16,03 -23.60 -27.K
ce? 0.81 0.92 0.47 0.72 0.46 13,08 11,55 16,03 43,90
£o8 0.73 1.01 0.77 0.74 ¢.83 9.3 M 2,08 11.93
C1 0.29 0.4 0.36 0.3 0.6% 333 .78 4,80 126,33
i1 .60 0.43 ¢.30 9.54 0.4 ~21.55  -30.03  -A2.48 -31.44
Ei2 1.18 116 0.94 1.52 1.43 -1.B6 -19.81 28,940  21.0¢
L1 0.66 0.47 0.6¢ 8.83 0.64 -8.72 -1.87 -4 -3
Cig 0.93 1.0% 0.87 1.02 ¢.B9 1.3 <5.9%  9.82 ~§.62
£23 113 1.04 ¢.% 0.88 0.81 9.0 -18,76  -23.8% -29.39
£25 2.2 241 2.37 .17 2.02 b.41 313 -4.11  -10.3¢
€27 1.2% 0.94 1.52 4.80 9.47 2106 17,79 -36.27  -48,20
€30 0.89 8.95 0.8! 1.04 8,71 7.02 8.9 17.30 -§2.98
€32 2.0% LY 8.90 1.04 4.4 -16.94 ~-37.16 ~56.33 ~78.279
£33 1,05 0.81 8.B5 0.82 1.1% -22,73  -i8.3 -21.9% 9.9
NEDIA 1.07 1.12 1.02 0.99 0.93 8.3% -2.58 <& -Z.11
ERRD PADRRD  0.13 0.15 0.14 0.13 0.13 9.50 9.02 8.7 13.42
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Fraclo Excretada de Scdio Variagio Percentual

-------------------- - - - - L YY)

I H 1§); v ¥ 1 2 3 L

GRUPD WIPERTENSDS-BIDRICD [N=12)

P03 2,88 1.9 1,18 .08 0.76 -31.71 -5%.05  -82.727 -73.B1
PO7 .74 0.6b 0.51 0.68 .72 -i0.38  -30.09 -84 -1.93
PoY 0.24 0.15 L 0.4 $.15 -84 -54,71 4338 -37.80
P19 1.41 0.77 0.58 0.95 1.8 -45.77  -52.2% 350 3.4
P20 0.95 0.63 0.48 0.63 0.564 -34.13  -49.60 34,32 -30,92
Pel 1.67 1.97 145 L3 1.2% 17.87 ~13.35 526 -D.19
P3¢ 1,53 L.y {16 0.50 0.5 <10.87 -2.57 -61.30 -41.23
P36 0.9 0.94 0.58 0.55 0.4% ~2.73 =397 -43.20  -51.47
P3B 0.64 0.42 0.39 0.34 0.37 <3496 <3846 47,13 -4 17
P39 2.1 .47 1.36 1.01 =983 44,06 -49.39 -85
PH 1.02 1.02 0.63 0.7% 2.1% ¢.0f -38.3% -23.07 -2
21 1.9 £.7b 0. 0.81 0.01 -1 -50.51 <5217 -57.19
MEDIA 1.3 1.18 0.80 ¢.B0 0.78 -17.43 -41,23 =3B 78 ~3b.36
ERRD PADRAD 0.23 9.2l 0.13 0.13 0.13 3.5% 3,68 443 8.52

BRUPC HIPERTENSCS-GLICOSE (N=14)

PO& .13 0.8 0.29 9.33 8,37 -b7. 47 -MLAFE ST 61,71
Plé ¢.99 0.48 0.62 0.79 0.9 LA 3% 0.3 g
P21 3.4 1.9 1.81 .3 1,50 -42, -47.86  -3%3.81 -5e.72
P24 1.23 0.87 8.81 .80 1.06 =29.17  -¥M.17 3430 -13.60
P27 0.93 ¢.80 0.79 $.%0 0.79 -7 613 3.9 -15.3%
P32 2.90 ¢.80 9.32 0.79 9.9 -72.51 -8%.11  -72.68 44,41
£35 0,93 ¢.47 0.8 .01 0.7% -43.06 -37.33  8.82  -i5.08B
P37 0.6b 0.25 0.3 ¢.36 0.29 -b1.57  -42.15  -45.50 -5L.00
LY 2.4 1.3 0.87 1.03 0.91 -42,88  -467.09 <6101  -69.%3
P43 1,35 9.78 G.44 ¢.8b 136 4.6 -32.2%  ~36.58 15,19
P45 1.9% .49 0.43 ¢.54 .89 M. .00 <7228 -9
pe7 1.85 8.%0 0.86 ¢.98 .12 <5124 -53.68 -47.31 -3
P4 1.40 ¢.99 0.85 0.92 .60 -29.58  -39.i10  -J4.31  -42.88
Pag 1.3 0.43 Q.58 0.98 1,20 =30.35 48,00 -25.22  -7.44
MEDIA 1.63 0.82 0.72 0.89 0.93 47,10 49,65 <304 -35.72
ERRG PADRAD  €.22 0.12 0.10 0.12 0.09 .1 6,23 6.62 7.4}

BRUPD HIPERTENSOS-NORMOINSULINEMICOS (N=9)

HEDIA 1.72 ¢.93 0.78 0.1 1.01 -45,%  -55.21 -850 -394
ERRO PADRRD 0,29 0.17 0.14 ¢.18 0.12 3.39 S.41 b.50 10.2§

BRUPG KIPERTENSOS-HIPERINSULINENICOS (N=5)

HEDIA 1.4 M 0.63 0.81 0.78 : - -8.23 -4 -
ERRD PADRAD  0.41 0.12 0.13 0.12 0.14 .11 15,31 15,05 10.8%
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GRUFO NORMOTENSDS-HIDRICO (N=10)

C25 29.92 31.79 23.61 28.99 23.61
£27 32.66 30.18 37.39 356.04 31.54
C30 21.90 20,52 24,95 25,51 21,63
C32 26,42 29.83 24 .29 24,93 20.45
£33 27.61 27.61 18.33 31.52 31.28
C34 45,41 41 .09 47.30 45.49 45.14
C35 24,47 Xb6.58 I3.61 431 .77 Z4, 60
C37 32.00 33.98 32.44 29.35 25.82
C38 29.77 35.39 32.58 33.42 34,82
C39 34,860 32.17 35.95 33.52 85.41
MEDIA 30.48 31.91 31.05 33,15 Z2.43
ERRO PADRAD 2,06 1.76 2.67 2.18 3.47

GRUFO NORMOTENSOS-GLICOSE (N=10)

cz24 25.25 3.561 27 .59 32.96 24,78
C26 17.35 41.03 38.61 27.37 12,55
cZ8 41.435 41 .67 38.82 Z21.40 31.31
c29 29.11 38.%4 35.21 33.27 27.4%5
C31 28.76 I5.79 29.40 28,76 25.78
C36 30.28 43.36 . Z28.1t 34,87 26.49
C40 39.30 41.27 21.50 36.33 45.23
C41 14,87 21.35 37.84 27 .03 22.17
c4q2 31.17 28.37 33.70 25.12 25.84
C4a3s 18.32 22.73 31.55 23.39 26.26
MEDIA 27.58 31.77 33.20 29.15 27 .48
ERRD FADRAC 2.81 .82 1.80 1.58 2.20
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BRUPO HIPERTENSDS-HIDRICD {N=12)

POS 30.72 25,56 26.79 21.63 25,31
PO7 27.54 41 .31 36.15 33,35 34,64
FO9 - 37.50 8.75 .00 9.50 146,00
F1g 58.09 69,15 42.24 70.41 &7.14
P20 43.02 38.860 66,27 14,18 30.93
FR3 14,50 28.04 51,33 59.88 42,06
P30 25.58 22.42 17.14 20.57 17.93
P36 34.14 32.08 32.08 30.83 25.87
F38 32.66 39.50 32.22 30.45 38.17
P39 32.01 25,17 27 .12 29.81 29.81
P44 28.32 30.12 27 .03 25.74 27 .29
P&b 2400 2%,53 27.09 20.51 23,29
MEDIA 32.34 32.02 32.87 30.61 31.54
ERRD PADRAD X.12 4.24 4,36 5.12 3.91

GRUPO HIPERTENSQOS-GLICOSE (N=15)

PO1 32.69 33.44 3I7.72 34,20 47.78
PO& 25,54 27.77 31.95 27.52 26.05
P1s 19.20 18.47 17.01 19.92 8.02
P21 31.16 52.09 5Z%.95 33.02 48.8%
F24a 54,12 60.89 57.75 52.43 41.54
P27 37.71 40,61 40,88 42,20 26.90
P32 22.68 23.73 27.43 22.42 22.15
F3S 31.66 34,14 42.42 34,35 30.21
P37 38.84 24,71 34.20 35,09 26.26
P4z 40.56 49,36 21.01 45.94 34.70
P4T 52.94 51.9% 43,00 41.76&6 45,98
P45 33.56 30.02 32.61 33.56 26.47
F47 31.14 29.16 42 .26 35.59 29.146
P48 59.13 40,48 37.07 44,02 40.68
F4g9 40,07 44,31 38.59 42.40 27.14
MEDIA 35.40 37.42 37.19 36,29 32.19

ERRD FADRAD 4,34 5.53 4,82 3.93 5.02

GRUPO HIPERTENSOS-NORMOINSULINEMICOS (N=10)

MEDIA 36.90 40,90 37.07 37.48 34.82
ERRO PADRAD 3.47 4,19 © 4,02 3.04 4,10

GRUFDO HIFERTENSDS-MIPERINSUL INEMICDS (N=5)

MEDIA 32.41 = 30.47 37.44 33.93 26.94
ERRD PADRAO ».88 Z.14 2.92 3.20 1.40
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Tabela 15 - EXCREGAO UTINARIA DE ACIDEZ TITU-
LAVEL

Excreclo Urindria de Acidez Titulgvel (uEgq/min)

UM e St R A T T M I A B S i b i e e e e . o B M A 0 B LA i Bl bl S e e e AT P RS LA T L L AL S A GAS W Rl i Py e R Y A Bl sl i oy e PP

BRUPD NORMOTENSOS-HIDRICD (N=16)

CO7 77.31 BQ.735 100,38 203,59 222,346
CLo S0L.T70 71.0% B1.60 121.86 2.81
Cli 29.18 79.00 we.ll 40.94 33.87
ciz 44 .82 62.12 82.64 75,50 40 .54
Cla 110.58 24 .34 F2.50Q B0.44 97 .54
Ca3 101,17 74,29 121.4¢ 134.56 166,63
C25 99.85 Sé.11 19.36 S .67 41.80
Cz27 1%46.708 97.57 137.14 1R6.15 12&6.15
C30 76.85 32,16 49 .90 1146.44 03.01
SA2 a6 .84 A7 .15 A42.44 462.21 68.18
B3 130.29 114.06 PI.83 lé2.20 175.95
54 118.94 108,15 137 .86 129.75 132.99
25 &3.27 8.07 97.87 111.21 98.848
G337 109.4% 120. 466 94.18 89.41 94.18
Cxa &1.79 7 .40 104.81 77 .29 F5.82
C39 ?1.91 81.09 75.6% 70.28 164 .04
MEDIA .75 79.12 86.92 103.8%5 104,53
ERRO FADRAD 8.735 7.14 8.25 10.65 S 13.70

GBRUFPQ NORMOTENSOS-GL.ICOSE (N=17)

©os 108.53 148,70 9378 47 .27 34 .69
Cob 857.29 RR.03 31.48 27 .70 20.51
Cid 168.09 208,09 10321 187.27 140 .54
£17 92 .68 142.99 103,54 58,87 35,63
20 58, 10 &1.97 B6.07 82.0% i08.19
£2t 78.64 118.79 62.91 27.89 17.09
caz 1hb .42 241 .90 214.78 187.82 141 .64
C24 75 .28 119.98 113,43 91.18 78,85
024 97.74 215,03 16%.38 27.74 7624
Cee 183.18 201.83 186,78 75,69 117.14
C29 8gR.72 188,83 15%,. 04 144 .94 97 .59
C31 4%, 4% 107.81 45,47 54,84 54,84
Cas 72.12 132,487 116.45 24,07 B4.%4
Ca0 140,08 161,47 86 .99 78 .86 102,32
Cal 99 .80 11%,.357 122,81 113.683 58,93
o422 125,59 97 .73 110.09 103,01 117.95
£47% 113.24 145,90 119.16 88.71 147 .23
MEDIA 105,17 142,99 111,12 89.&1 84,85
ERRD FPADREN F.92 13,77 10.99 9,587 10.14
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BGRUPD HIPERTENSOS-HIDRICO (N=12)

FPOS5 . 29.00 25.39 345,846 I5.42 38.19
PO7 63,09 80.30 70.32 60.25 110.43
FO9 40,00 69,90 10F.60 162.00 324 .50
F19 BO.47 112.65 70.41 113.15 78.45
P20 856.78 74.41 141.10 102.31 97.566
P23 28.52 44,39 84.88 110.93 QL. 467
P30 79.12 71.73 . 43.25 48.Q0 55.87
P36 856.91 59.60 6%.20 117.29 162.24
P38 79.44 76.53 115.36 103.01 132.40
P39 54 .30 31.77 44,47 38.12 44,47
rag 153.74 176.09 159,61 147.85 209.04
Pas 63.21 58.93 §1.25 Y Y 59 .88
MEDIA 70.55 73.97 85.86 23.43 115.587
ERROD PADRAD 2.71 11.22 11.14 13.00 24,29

GRUPO HIPERTENSQ-GLICOSE (N=15)

FQ1 26 .33 53.61 60,35 40.23 &5, 68
PQ& V6,23 68.81 70.28 68.81 &65.56
Flé 48,79 77.73 84.26 é4.83 19.44
P21 ?0.489 148.82 153.47 6£9.01 105.38
P24 107.09 130.7&6 115.98 71.82 77.32
P27 140.62 1446.31 84 .39 74.90 &£3.580
P32 87.87 85.45 ?L.77 8.42 B7.87
P35 40.56 65.2% ?4.36 41.97 39.57
P37 85,35 75.03 132.40 72.11 o4.72
P42 74.28 92.8%5 9?.01 61.87 74.77
P43 107.37 106,39 101.41 101.12 113.34
P45 107.11 114.47 110.32 F4.45 61.4%5
=¥ &£1.29 88.77 108.74 81.5&6 &8.51
Fa8 197.71 241 .27 191.54 181 .24 151.07
F49 150,70 136.96 132.55 155.4% 117.62
MEDIA 94 .26 108.85 108.72 846.65 T77.72
ERRD PADRAD 11.14 12.29 B.64 ?.846 B8.55

GRUPO HIPERTENSOS-NORMOINSUL INEMICOS (N=10)

MEDIA 9%2.83 117.19 111.92 93.08 B5.14
ERRO PADRAC 14.72 16.87 12.45 1X.93 11.73

GRUFO HIFERTENSOS-HIPERINSULINEMICDS (N=5)

MEDIA 83.14 ?2.16 102.33 73.79 62.83
ERRC PADRAD 16.76 14.16 g.49 ?.18 7.96
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Tabela 16 - EXCREGAO URINARIA DE ACIDOS

. M e e M e e e T T T P T T T N R B A R MR M Sk e e P A i e e e B P PP T (i e o ki e

Sk e g b e e ok e e ke e e e o T L P — T T Bl iy e o W L P T — — TS W . T M o o it by

GRUPD NDRMDTENSOS-HIDRICO (N=10)

£2% 89.77 B7.90 42.97 85.66 &£5.41
C27 iB7.44 12%9.73 174 .53 162,19 137.68B
€30 ?8.75 92.68 74.864 141,90 74.63
C32 83.28 76.96 66.73 87.14 88.65
33 157.90 141.67 112,14 193,77 207.21
C34 164.35 149.21 185.14 176.24 i78.14
C35 87.74 134.54 1351.48 152.98 133.44
C37 i41.4% 154.64 126,62 11B.76 120,00
cig ?1.56 i32.78 137.3%9 110.71 130.465
C39 126.51 113.26 111.64 10Z.80 219.4%5
MEDIA 123.07 117.35 116.35 133.32 1537.83
ERRO PADRAD 12.11 10.74 14,34 li.92 15.85

GRUPO NORMOTENSOS-GLICOSE (N=10)

C24 100.53 125,59 i41.02 124.14 103,33
£26 115.09 256.08 207.99 125.11 5,79
£28 224 .83 243 .51 195,33 97.0%9 148.45
c27? 117.83 227.086 188.25 178.21 125.04
C31 74.19 143,560 74,82 B%.61 82.462
C34 102.39 174.03 154,54 128,94 110.83
C40 179.38 202.71 108.5%0 135.19 147.54
C41 114,867 136.72 160.35 140.56 121.10
caz 156,77 126.10 143.79 129,13 143,79
Ca3 131.56 168,63 150.71 112,10 173.49
MEDIA 1Z1.70 180.40 182,53 125.61 125,20

ERRO PADRAO 13.92 15.55 12.66 7.96 g8.88

-137-



Apéndics

._-.—...._.--....-.-..._......‘__—_..___.-.__..__....—..._—.—.—-.._.--_..,—-——_-—.-—-_———-—————-_——-——

Dt e el ey POy —— T L e e e " e e e e e S e e et o e

BRUPO HIPERTENSGS-HIDRICO (N=12)

POS 59.71 50,94 &3 .65 55.24 50,50
PO7 F0.63 121.462 1046.47 93.60 145,07
PO 77 .50 74.65 112,60 171.50 340.50
P19 138,55 181.80 112.48 183.56 145,59
F20 129.80 113.01 207.37  116.50 128,59
F23 4%.01 72.4% 136,21 170.81 138.73
P30 104,70 94,15 60,39 68,57 53,80
P34 121.04 ?1.67 101.28  148.13 188,11
F38 112,10 116.02 147.38 133.44 170.57
P39 88.31 55.9% 71.59 &67.93 74.28
F44 182.06 208,21 1B6.64 193,60 234,33
P44 87.21 82.46 118.3%4 85,55 B83.17
MEDIA 102.89 108,99 118.73 124.04 147.10
£RRO PADRACD 10.80 13.38 13,14 14,28 23.61

GRUFD HIFERTENSOS-BLICOSE (N=15)

FO1 89.01 87.0% ?8.07 74.43 113.48
FQb 81.78 ?&.58 102.23 96.33 ?1.61
Pib 67.99 R&6.22 101.27 84.73 27 .46
P21 121.84 200,90 207 .41 102.03 194,21
F24 161.21 171.65 173.72 144,25 118.88
F27 178.33 186.92 125.27 117.09 ?0.480
P32 11G.535 109.19 1129.20 120.84 110.02
FZ5 72.22 ?7.37 1536.79 ThH.32 £7.78
P37 124,19 .74 166.60 107.20 B0.98
P42 114.84 142.21% 120.02 1067.81 109.47
P43 162,351 138.33 144,432 142.87 160.32
F45 140,467 144.69 142.94 129.99 B87.92
a7 92.4% 117.24 151.00C 117.15 V.67
F48 236.8%5 281.95 228.61 228.28 191.74
P49 190.77 i181.27 171 .13 197.85 1584.7¢%
MEDIA 129.467 145,27 145.91 122.94 109.91
ERRD PADRAD 21 .67 24 .35 17.15 18.77 ig.17

GRUPD HIPERTENSDS-NORMOINSULINEMICOS (N=1¢)

MEDIA 136.73 158,09  148.98  130.56  119.98
ERRO PADRAD 16.64 18.83 14.45 15.4%9 14,57

GRUPC HIPERTENSOS-HIPERINSULINEMICOS (N=3)

MEDIA 115.54 122,63 139.77 107.72 89.77
ERRO PADRAO 17.96 16.43 B8.63 8.17 6.89
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