
RESTRIÇÃO DE SÓDIO E SUAS IMPLICAÇÕES NO ORGANISMO HUMANO

SÓDIO

O sódio é o principal cátion do fluido extracelular e um dos principais

minerais do plasma. É denominado eletrólito porque encontra -se dissolvido no

corpo como partículas carregadas eletric amente (íons). A principal função desse

eletrólito consiste em modular a permuta de líquidos entre os vários

compartimentos do corpo, o que permite uma troca constante e bem regulada

dos nutrientes e dos produtos de desgaste entre a célula e o seu meio ext erno,

sendo essencial à manutenção da pressão osmótica do sangue, plasma e fluidos

intercelulares. Como íon dominante do fluido extracelular, o sódio regula o

tamanho desse compartimento, bem como o volume plasmático 10, e talvez a

função mais importante dele seja o seu papel no estabelecimento dos gradientes

elétricos apropriados através das membranas celulares. Essa diferença elétrica

entre o exterior e o interior da célula é necessária para a transmissão dos

impulsos nervosos, para a estimulação e contraç ão dos músculos e para o bom

funcionamento das glândulas. Cerca de 90 a 95% da perda normal do sódio

corpóreo ocorre pela via urinária, o restante é perdido pela transpiração e

fezes10. Se a ingestão de sódio for baixa, o hormônio aldosterona age sobre os

rins com a finalidade de conservar o sódio e sua excreção urinária diminui.

Quando os níveis de sódio no sangue aumentam, os receptores no hipotálamo

estimulam a sensação da sede e o excesso é excretado na urina 10,14.

Portanto, é importante que mantenha -se uma equilibrada ingestão de

sódio, para que a homeostase hidroeletrolítica seja mantida. De acordo com a

Food and Nutrition Board a recomendação máxima para adultos é de 2.400 mg

por dia3.



RESTRIÇÃO DE SÓDIO

A restrição da ingestão de sódio é recome ndada como terapia da

hipertensão arterial, mas há relatos dos efeitos indesejáveis, secundários a esta

conduta, como alteração na sensibilidade à insulina, aumento na concentração

de lipídeos plasmáticos em jejum e na atividade nervosa simpática.

A literatura é controversa quanto ao benefício da restrição salina sobre o

estabelecimento e progressão da doença vascular coronariana 3,4,7,16,17,18,19,22,24.

Alderman et al. (1995), analisaram, em um estudo prospectivo, a associação

entre a quantidade de sódio ingerida e a morbi-mortalidade em hipertensos. Tal

estudo demonstrou que, após o ajuste para idade e raça, a incidência de infarto

agudo do miocárdio em homens foi cerca de 4 vezes maior em indivíduos cuja

dieta continha menor teor sódico 3.

A restrição de sódio ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona. Em

situações de baixa ingestão de sódio, a angiotensina II, que é produzida no

túbulo proximal, estimula a reabsorção de sódio pela membrana apical desta

porção do rim. O peptídeo atrial natriurético a ntagoniza tal efeito da angiotensina

II, neste caso apresentando sua ação reduzida. Na vigência de desbalanço do

volume sódio-potássio ou somente do sódio, podem ocorrer danos como

microangiopatia, necrose e fibrose em tecidos vasculares, coração e rins1.

Prada et al. (2000), realizaram um estudo com ratos wistar, alimentados

com dieta hipo, normo ou hipersódica do desmame até a idade adulta, os quais

foram avaliados por clamp euglicêmico, mostrando -se que a restrição crônica de

sal induziu a diminuição da sensibilidade à insulina17.

Em outro estudo com este mesmo modelo, a restrição salina aumentou a

concentração plasmática de ácidos graxos livres e triglicérides, devido à

diminuição da remoção de partículas ricas em triglicérides 6.

Em indivíduos hipertensos, a restrição de sódio severa, de 10 a 20 mEq

por dia, por uma semana, induziu ao aumento da insulinemia e das

concentrações de lípides plasmáticos 5,8,14.

A hiperlipemia decorrente da restrição salina poderia contribuir para o

desenvolvimento da lesão aterosclerótica no território coronariano. Isto é



sugerido pelo estudo em camundongos “knock -out” para o receptor de LDL, que

submetidos à restrição salina, apresentariam maior deposição de lipídeos na

parede do arco aórtico, associada à piora da hiper trigliceridemia e

hipercolesterolemia, quando comparados ao grupo com dieta normossódica 6.

Evidências epidemiológicas demonstram que resistência à insulina e

hiperinsulinemia isoladas não são suficientes para causar hipertensão 11. Tais

alterações podem estar presentes, em indivíduos hipertensos, como parte da

síndrome metabólica, ou surgir em decorrência do uso de certos anti -

hipertensivos, como diuréticos tiazídicos e ß -bloqueadores, ou ainda serem

provocados pela restrição salina da dieta 11,17.

Um estudo recente demonstrou que em ratos alimentados, desde o

desmame até completarem 12 semanas de idade, com dieta bastante restrita em

sal, houve aumento de peso, da adiposidade visceral, da glicemia, da

insulinemia, com desenvolvimento de resistência à insul ina, calculado pelo índice

de HOMA-IR, um indicador do grau de resistência a insulina 16.

Quando a ingestão de sódio é reduzida, a regulação do fluido extracelular,

em especial o volume plasmático, atinge o equilíbrio após um período de 3 a 4

dias. Nesse intervalo, ocorre balanço negativo de sódio e contração do volume

extracelular, o qual ativa o mecanismo do sistema nervoso simpático e o sistema

renina-angiotensina-aldosterona, ao mesmo passo que as vias natriuréticas são

desativadas, como a secreção de peptídeo atrial natriurético. O organismo então,

conserva o sódio corporal por meio da redução de sua excreção renal, ocorrendo

assim equilíbrio hidroeletrolítico do líquido extracelular (QUADRO 1).



QUADRO 1. REGULAÇÃO HIDROELETROLÍTICA AP ÓS RESTRIÇÃO DE SAL

FONTE: HUMPREYS, 2001.

 INGESTÃO Na+ EQUILÍBRIO DO FLUIDO EXTRACELULA R:
VOLUME PLASMÁTICO E ELETRÓLITOS

3 – 4 DIAS

BALANÇO NEGATIVO DE Na+ E CONTRAÇÃO DO
FLUIDO EXTRACELULAR

ATIVA MECANISMOS:
- SISTEMA NERVOSO SIMPÁTICO
- SISTEMA RENINA-
ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

CONSERVAÇÃO DO Na+ CORPORAL

DESATIVA VIAS
NATRIURÉTICAS:
PEPTÍDEO ATRIAL
NATRIURÉTICO

 EXCREÇÃO RENAL DO Na+



CONCLUSÃO

O sódio é um dos principais componentes de todos os líquidos orgânicos e

desempenha inúmeras funções importantes no organismo. De acordo com a

“Food and Nutrition Board”, a recomendação da ingestão diária de sódio varia

entre o mínimo de 500 mg e 2.400 mg para adultos 25. Para indivíduos renais

crônicos em tratamento dialítico, esta recomendação varia de 1.000 mg a 3.000

mg. A hiponatremia (concentração sérica de sódio menor que 135 mmol/L) é

uma situação habitual na prática clínica e vários estudos consideram -na a

alteração eletrolítica mais freqüente em doentes hospitalizados, sendo na sua

maioria adquirida no internamento, podendo acarretar em desidr atação,

hipotensão, vômitos e sintomas mais severos como o aumento da trigliceridemia

em jejum, doenças cardiovasculares, aumento da adiposidade visceral e

conseqüente aumento de peso 1. Outro fator a ser considerado na avaliação da

ingestão diária de sódio, é a dificuldade em atingir-se, na prática clínica, 100%

das necessidades nutricionais prescritas à pacientes sob terapia nutricional.

Recente estudo realizado no período de janeiro de 2001 a maio de 2003, com

250 pacientes de dois hospitais (geral e part icular) de Curitiba-Pr, com o objetivo

de avaliar esta relação entre prescrição X administração efetiva, comprovou que

apenas 26,8% dos pacientes analisados alcançaram o valor energético total

recomendado em três dias e que 16,4% dos pacientes não atingira m o valor

energético total recomendado. Tal estudo pôde comprovar que poucos pacientes

conseguem alcançar o valor energético recomendado, influenciado por fatores

como participação efetiva da equipe multidisciplinar, corpo clínico e convênios 2.

Pode-se concluir, portanto, que a ingestão de alimentos que apresentem em sua

composição quantidade de sódio dentro da faixa de normalidade estabelecida

pela “Food and Nutrition Board” e demais entidades, contribuirão para a

promoção de um balanço positivo de sódio.
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