Controlecardiovascular: regulacaoreflexae
papel do sistema nervoso simpatico
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Resumo

O controledacircul acdo etdnadependénciadediferentes
sstemascontroladoresquegarantem, atodo momento, gjustes
apropriadosdafreqiiénciaedacontratilidade cardiacas, edo
estado contrétil dos vasos de capacitancia e de resisténcia.
Entre os sensores periféricos mais importantes nessa
modul ag&o, descrevemoso paped dospressorreceptoresedos
quimiorreceptoresarteria sedosreceptorescardiopulmonares

em diferentessituagdesfisiopatol gicas, como ahipertensio
e a doenca de Chagas.

Finalmente, apresentamos o0 sistema nervoso auténomo e
mais especificamente o Sstema nervoso Smpético como a
grande via eferente na regulacdo do cdibre e da redtividade
vascular, dodébitocardiacoedovolume Alémdisso, sdientamos
aimportancia da hiperatividade smpética na patogénese da
hipertensdo, associada ou ndo a outros sistemas de controle
cardiovascular como, por exemplo, oS semarenina-angiotensina

Palavras-chave: Controle da circulacdo; Reflexos, Simpético; Pressdo arterial.

Recebido: 16/10/00— Aceito: 24/01/01

Rev Bras Hipertens 8: 55-62, 2001

| ntroducéo

A manutencdo dos niveis pres-
soricos dentro de uma faixa de nor-
malidade depende devariagdesou do
débito cardiaco ou da resisténcia
periférica ou de ambos. Diferentes
mecani smosde control e est&o envol-
vidosndo s6 namanutencdo como na
variagdo momento a momento da
pressédo arterial, regulando o calibre
eareatividadevascular, adistribuicdo
defluido dentro e forados vasos e o

débito cardiaco. O estudo dos meca-
nismosdecontroledapressdo arterial
tem indicado grande nimero de su-
bsténcias e sistemasfisiol 6gicosque
interagem de maneira complexa e
comredundénciaparagarantir apres-
sdoarterial (PA) emniveisadequados
nasmaisdiversassituagtes. Admite-
se, portanto, que alteracBes da PA,
como as encontradas na hipertenséo
ou em outras patologias, resultariam
dadisfuncdo dossistemasdecontrole
de pressdo arterial. Com esse en-

foque, os mecanismos neuro-hu-
morais de gjuste instantaneo que de-
finem as alteragGes apropriadas do
débito cardiaco, da resisténcia peri-
féricaedo retorno venoso adaptadas
ao ponto de operacdo (ou a pressdo
arterial do individuo, sejaele hiper,
hipo ou normotenso) dependem da
modul acdo do sistemacardiovascular,
feita pela interagcdo de mecanismos
complexos. Entre eles, destacam-se
0 sistema nervoso autbnomo e as
diferentesal cashormonai sacionados
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por informagbes codificadas pelos
diferentes sensores periféricos. Essa
complexa interagdo dos sistemas
fisiol 6gicosdependedefatoresgené-
ticoseambientaiscomo, por exemplo,
a atividade fisica ou a variagdo de
dieta, havendo grandedificuldadeem
determinar se as alteracdes fisiol6-
gicas sdo a causa ou a conseqliéncia
da variagdo da pressdo arterial®.

Pressor r eceptor es
arteriais

Ospressorreceptoresarteriaissio o
maisimportantemecanismodecontrole
reflexo da PA, momento a momento.
SAomecanorreceptorescongituidospor
terminagbes nervosas livres que se
situam na adventicia de grandes vasos
(eortaecardtida) e quesdo estimulados
por deformacdes das paredes desses
vasos, hormalmente provocadas pela
onda de pressdo pelas caracteristicas
mecano-€l asticasdaparede. Napressio
basal, os pressorreceptores descarre-
gamdeformaintermitenteesincronica
comapressao sistdlica, nadependéncia
das variagOes instantaneas da defor-
macdo e da tensfo vascular induzidas
pela PALS,

Respostasneurais

Durante elevagbes da PA, h&
grande deformacdo da parede e
ativacdo dos pressorreceptores que
geram ospotenciaisdeacdo. Ossinais
s80 conduzidos a0 sistema nervoso
central (SNC), especificamente ao
nacleo do trato solitério (NTS) via
nervo glossofaringeo (fibras caro-
tideas) e vago (fibras adrticas). Neu-
rénios secundarios do NTS excitam
neurdbnios pré-ganglionares do pa-
rassimpético localizados no nucleo
dorsa motor do vago e no nlcleo
ambiguo, que por suavez seprojetam
(eferentesvagai s) aos neurdnios pos-
ganglionaresintramurais situados no

coragdo, determinando aumento da
atividadevagal equedadafregiéncia
cardiaca(FC). O ténussimpdtico para
0 coragdo e vasos, por outro lado, é
reduzido, umavez queoutrosneurénios
do NTS, guando estimulados por
aumento da PA, excitam o bulbo
ventrolateral caudal que inibe os
neurdnios pré-motores simpéticos do
bulbo ventrolateral rostral. Ocorre,
assim, reducéo da contratilidade car-
diacae bradicardiae, também, queda
daresisténciavascular periféricaque
levam a reducdo da PA.

Umacaracteristicaimportantedos
mecanorreceptores em gera e dos
pressoreceptores em particular € a
chamada adaptacdo. Por esse pro-
cesso, ateragbes para mais ou para
menos, desde que sustentadas, deslo-
cam a faixa de funcionamento dos
pressorreceptores para 0 novo nivel
de PA (hipertensdo ou hipotenséo),
gue passa a ser reconhecido como
normal, ndo privando os individuos
hipertensos desse importante meca-
nismo de controle das variacfes
momento a momento da PA, ao
mesmo tempo colaborando para
manter o nivel anormal da PA.

O tamponamento das flutuactes
dePA evitando ateragcbesnaperfusio
tecidual é uma das mais importantes
funcdesdosreflexoscomandadospe-
los pressorreceptores. A reducéo de
variabilidade de PA promovida por
este mecanismo reflexo teve suaim-
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portanciaconfirmadanosestudosque
demonstraram que a atenuacdo do
barorreflexo € umfator derisco inde-
pendente para a morte siibita apos
infartodomiocardio®. Dignodenotaé
a demonstracdo, em animais de
experimentacdo, de que a adaptacéo
dos pressorreceptores na hipertensio
se acompanha de queda de sensi-
bilidade dos pressorreceptores. 1sso
determinaque, paraumaigual variagéo
de PA, os hipertensos tenham uma
menor quantidade de informacdes e,
conseglientementeumadeficiénciana
regulacdo reflexa da PA.

Experimentalmente, o efeito dra-
maético da deaf erentacdo sino-adrtica
tem sido extensamente estudado em
ratos>> e camundongos®.

Disfuncéo daatividadereflexatem
sido demonstrada em vérias doengas
cardiovasculares e na hipertensio
clinica’ eexperimental”8. Dadosobti-
dos em nosso laboratério demons-
traramquejovensfilhosdehipertensos
guando comparadoscom jovensfilhos
de normotensos apresentam: niveis
mais elevados de PA tanto em con-
sultério quanto durante monitorizagao
ambulatorial MAPA; niveis mais
elevados de catecolaminas séricas de
repouso emenor respostadetaquicar-
diaemrespostaahipotensdoinduzida
por vasodilatador. Esses dados suge-
rem um deficientecontrolereflexoda
freqUéncia cardiaca mediada pelos
barorreceptores em individuos com
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Figura 1- Registro da pressdo arterial pulsétil em um camundongo acordado apés a

desnervag&o sino-adrtica aguda (24 horas).
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predisposicdo genética para hiper-
tensdo arterial eapontam parao envol-
vimento precoce do sistema nervoso
autbnomo na génese da hipertensio
arterial®. Deve-se ressaltar que a hi-
pertensdo arterial estabelecida é fre-
guientemente acompanhada de uma
sindromemetabdlicaqueenglobaalte-
ragbes no metabolismo dainsulinae
dos lipides e que se sugere que a
ligagdo dessas alteragdes € mediada
pelo sistema nervoso simpético. De
fato, Lopes et a. demonstraram que
filhos de pais hipertensos também
apresentam niveis mais elevados de
lipides séricos quando comparados
com jovensfilhos de normotensos!o.

Respostas
neuro-humorais

Alémdasrapidasrespostasneurais
(segundos), ospressorreceptorescon-
trolam também aliberac&o de varios
hormadnios que participam na manu-
tencdo dos valores basais da PA. Du-
rante quedas sustentadas da PA,
por exemplo, ocorre maior liberagéo
de epinefrina e norepinefrina pela
medula adrenal, maior liberagdo de
vasopressina pela neuro-hipofise e
aumento dos niveis plasmaticos de
renina. Esses sistemas hormonais
prolongam por minutosou até mesmo
horas as respostas cardiovasculares
comandadas pel os pressorreceptores.
Entre eles, um dos sistemas mais
amplamenteestudado éo sistemareni-
na-angiotensina.

Sistema
renina-angiotensina
Papel funcional

Hamuitotempofoi determinado o
importantepapel queo sistemarenina
angiotensina(SRA) desempenhanéo
sO na regulagdo da pressdo arterial
comotambémnoequilibrioeetrolitico.

Em sua definicéo cléssica, o sistema
renina-angiotensinamantém apressao
arterial por meio da angiotensina ll,
gerada nacirculagdo em uma cascata
enzimaticainiciadapelarenina, queé
secretada pelas células justaglome-
rularesdorim. A reninaclivaoangio-
tensinogénio produzido no figado,
gerando o decapeptideoinativo angio-
tensinal, quedaorigemaangiotensina
Il pelaagdo daenzimaconversorade
angiotensina(ECA).

A angiotensina Il exerce fungdes
em orgaos-alvo distantes do local da
producao!’-13. Esse conceito cléssico
do sistemarenina-angiotensinacomo
umsistemaexclusivamentecirculante
foi alterado. Utilizando-setécnicasde
biologia molecular, foi detectado e
guantificado RNAm para renina e
angiotensinogénio em varios tecidos
aém do rim e do figado, que sdo os
locais classicos da expressdo génica
dessas substancias'®. Da mesma
forma, a atividade da ECA foi deter-
minada em diferentes tecidos*4. A
deteccdo de RNAm para renina em
vasossanguineos, miocardio, adrenais,
cérebro, rim e 6rgdos reprodutores
sugerequeostecidos podem produzir
ou mesmo secretar |localmente pepti-
deosangiotensinérgicos. Assim, aacao
do SRA tanto poderia ocorrer na
prépriacélulaqueproduz ospeptideos
(fungdesintrécrinaeautdcring) quanto
em células adjacentes (funcéo paré
crina) ou em|ocaisdistantesdaregido
de producdo (func@o endocrina).
Apesar deaangiotensinall serindis-
cutivelmente a substéncia ativamais
importante do sistema renina-angio-
tensina, seus metabdlitossao também
responsaveis por algumas agfes
especificas. Entre os produtos de
degradacdo mais bem caracterizados
até o momento incluem-se as angio-
tensinaslll elV eaangiotensinal-"1°.
Todas essas diferentes angiotensinas
podem ser produzidas a partir de um
ni co precursor, 0 angiotensinogénio,
etambém por meio de outras reacdes
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enzimaticas envolvendo diferentes
elementos do sistema renina-angio-
tensina. Também foi demonstrado
existirem outras vias de formacéo de
All independentemente da parti-
cipacdo da ECAS.

O papd do sistemarenina-angiote-
nsina nafisiopatol ogia da hipertensio
estd bem estabelecido desde os
experimentos classicos de Goldblatt,
gue demonstrou aimportanciado rim
nagénesedahipertensdo experimental.
A angiotensinall vem sendo estudada
como um dos fatores determinantes
ndo sO no estabelecimento como na
manutencdo de diferentes tipos de
hipertensdo. Além de sua aco direta
sobreomusculolisovascular (funciona
e estrutural) e sobre a regulag@o do
volume por meio da aldosterona, suas
acOes centrall’18 e periférica no
controle da atividade simpatica
contribuem decisivamente para o
processo hipertensivo!t19,

A importancia do sistema renina-
angiotensinanahipertensdo pode ser
avaliada pelo valor terapéutico de
drogascomo osbloqueadoresdaECA
e, maisrecentemente, dosantagonistas
dos receptores da angiotensina |l e
dosinibidoresdarenina.

Ampliou-se, portanto, aimportancia
das substancias ativas do sistema
renina-angiotensina nos complexos
sistemas que mantém a homeostasia
cardiovascular, especialmente o seu
papel na modulacdo das ateraches
estruturais vasculares (hipertrofia e
hiperplasia) e cardiacas (hipertrofia)
gue acompanham diversas doencas
cardiovasculares. Foi demonstrado
gue o coragdo pode formar angio-
tensinal localmentee converté-laem
angiotensina ll, e que a sua concen-
trac@o pode chegar a ser duas vezes
superior a encontrada no plasma?,
indicando que a angiotensina Il no
coragdo pode agir como fator de
crescimento?!, aumentando a produ-
¢do de uma variedade de proteinas
relacionadascom ahipertrofiacardia-
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ca?2. Também foi comprovado que a
angiotensina Il promove resposta
hipertréfica em células musculares
lisas™.

Receptores
cardiopulmonares

Trés grupos de receptores sao ati-
vados por mudangas na pressao nas
camaras cardiacas: 1) Receptores no
endocérdio nasjuncesdasveiascava
superior einferiorcomoétriodireitoe
de veias pulmonares com 0 éatrio
esguerdo. S&o conectados ao sistema
nervoso central por fibras vagais
mielinizadas; 2) Receptores difusa
mentedistribuidosatravésdetodasas
camaras do coragdo conectados ao
SNC por fibras vagais ndo-mieli-
nizadas; 3) Receptores também difu-
samente di stribuidos por todas as ca&-
maras cardiacas conectadosamedula
espinhal por fibrasmielinizadasenéo-
mielinizadastrafegando com oshervos
Simpéticos®24,

O primeiro grupo de receptores
localizados nas juncdes veno-atriais
sdo ativados pelo enchimento e pela
contragdo atriais. A distensdo mec&
nicadasjungdesveno-atriaisprovoca
um aumento naFC devido aelevacdo
da atividade simpatica para o nédo
sino-atrial. Sem alterar a atividade
das fibras eferentes vagais para o
coragdo ou dasfibras simpaticas para
omiocardio. OaumentoreflexodaFC
ajudaamanter ovolumecardiacorela
tivamente constante durante aumentos
no retorno venoso. A distensdo meca
nica do &trio causa um aumento no
débito urinario de &gua pelo rim. A
diurese é secundéria a inibicdo da
secregao do hormonio antidiurético e
areducdo daatividadesimpéticarenal .

O segundo grupo de receptores
cardiopulmonares, cujas aferéncias
nao-mielinizadastrafegam pelovago,
comportam-se, quando ativados, como
0S mecanorreceptores carotideos e

aorticos, reduzindo a atividade sim-
pética e aumentando a atividade do
vago parao coragdo. A modulagdo na
atividade simpéticavariade um terri-
torio paraoutro, mas é especia mente
importantenaregulacdo daresisténcia
vascular renal. Em a gumassituactes,
os aferentes vagai s ndo-mielinizados
podemreforcar (nahemorragia) ouse
opor (insuficiéncia cardiaca) a acdo
dos mecanorreceptores arteriais.

Odultimogrupodeaferentescardio-
pulmonarestrafegajunto aosaferentes
cardiacos simpaticos até a medula
espinhal . Sdo aferentesmielinizadose
ndo-mielinizados (a maioria) e sdo
ativados por estimul os mecanicos ou
por substancias quimicas aplicadas
diretamente no epicardio. Sua im-
porténcia funcional ndo esta clara,
mas parecem ser ativados por esti-
mulosquimicosprovenientesdeareas
isquémicasdomiocéardio, quandotam-
bém ocorre sensacdo dolorosa.

Osreflexoscardiopulmonares po-
dem ser testados experimental mente
pelainjecéo endovenosa de substan-
ciasquimicas(reflexo Bezold-Jarisch)
como aserotonina, provocando bradi-
cardiae hipotens&o, ou pelaexpansdo
do volume plasmético, aumentando o
retorno venoso e a presséo de enchi-
mentoatria eventricular®, provocando
inibicdo reflexadaatividadesimpética
(bradicardia e vasodilatacdo) e paras-
smpética (bradicardia). A resposta
renal é uma reducdo da resisténcia
vascular provocada pela queda da
atividade eferente do simpético?.

A expansdo dovolumeplasmético,
acompanhadado aumento dapressao
diastdlicafinal doventriculoesguerdo,
em animais diabéticos e controles
induziu umamenor respostade PA e
de freqliéncia cardiaca no grupo
diabético, abolindo também a modu-
lacgo da atividade simpética rend
nesses animais. O papel fisiolégico
relevante dessa resposta alterada no
diabetes pode estar associado a dis-
funcdo no balanco entreaingestae a

excregdo de sodio e &gua, modifican-
do aresposta natriurética e diurética
nesta condicao?’.

Em humanos, as manobras que
modulam o volumeintratorécico sao
utilizadas paraseestimular osrecepto-
res cardiopulmonares, ndo sendo
possivel estimular gruposisoladosde
receptores(atriais, ventriculares). Por-
tanto, as respostas reflexas obtidas
resultam dainteracdo simultaneade
todos os receptores cardiovascula-
res?®. Com objetivo de diminuir o re-
torno venoso (e consequentemente
diminuir o enchimento cardiaco), apli-
cam-se diferentes graus de presséo
negativanosmembrosinferiorescom
auxilio de uma camara de vacuo
(c&mara de pressdo negativa). O me-
nor enchimento cardiaco diminui a
atividade dos receptores cardiopul-
monares, levando a um aumento da
atividade simpéti caperiférica(quanti-
ficadapor meio dadosagem de cateco-
laminas séricas ou por registro da
atividade do nervo peroneiro pelami-
croneuronografia) eaumentodaresis-
ténciavascular noterritorio muscular
(avaliada por meio da pletismografia
no antebrago). O efeito dadesativacdo
dosreceptoresnoterritoriorenal pode
ser avaliado pelo aumento nos niveis
séricos de renina e vasopressing,
associado a uma diminuicdo da taxa
de filtracdo glomerular durante
estimulosmaisprolongados. Emnosso
|aboratorio, esse método vem sendo
utilizado para estudar o reflexo car-
diopulmonar em diferentes doengas.
Observamos que, em pacientes com
hipertrofia ventricular decorrente da
hipertensdo arterial, com ou sem
disfuncéo sistdlicaassociada, oreflexo
cardiopulmonar encontra-se compro-
metido?®. Em outro estudo, pacientes
com cadiopatia chagésica e funcéo
ventricular preservadaforamavaiados
com o mesmo método®. Demonstrou-
se que o reflexo mediado pelos re-
ceptores cardiopulmonaresencontra-
se deficiente na doenca de Chagas,
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acrescentando o envol vimento desses
receptores na constelacdo de altera-
¢Oes do sistema nervoso auténomo
observadas nessa doenca.

Quimiorreceptores
arteriais

Astrocasgasosasnospulmdesea
excregdo deécidosebasepeosrinssio
responsaveis pela manutengdo em
niveisadequados dosval oresde PO,
(pressdo parcial de oxigénio) e PCO,
(pressdo parcia de gas carbonico) e
pH (concentracdo deionshidrogénio).
S80 osquimiorreceptoreslocalizados
estrategicamente no circuito arterial
(corpusculos adrticos e carotideos)
gue detectam os aumentos ou as que-
dasdePO,, PCO, e/ou pH e desenca-
deiam respostas homeostéaticas para
corrigir essas variages. Além disso,
guedasdaPO,edo pH e/ou el evactes
de PCO,, por exemplo, ateram a
fregliénciadospotenciaisdas aferén-
ciasquimiossensiveisqueseprojetam
no NTS, no SNC, determinando alte-
racdes na PA. Também a estimula-
¢do dosquimiorreceptoresaumentaa
fregliéncia e a amplitude da respira-
¢do provocando aumento daventilagdo
gue restaura 0s gases sanguineos e
traz o0 pH aos valores normais.

Paraseavdiar arespostacardiovas
cular priméria a estimulagcdo dos
quimiorreceptores, tanto afreqiiéncia
guanto o volume pulmonar devem ser
controlados, umavez que 0 aumento
deventilacdoinduz mudancasreflexas
nacirculagcdo que, parciad mente, mas-
caram as mudancas devidas somente
aestimulagdo dosquimiorreceptores.
Quandoisso éfeito, apressdo arterial
aumenta por constri¢&o dos vasos de
resisténcianosmuscul osesquel éticos,
enosleitosesplancnico erenal deter-
minada pela ativacdo simpatica.

No rato, a remoc&o dos quimior-
receptores carotideos (os quimiorre-
ceptores adrticos ndo tém influéncia

funcional) determina hipotenséo,
provavelmente pela diminuicdo do
ténus simpético periférico3.

Hipertensao e controle
autondmico

Independentemente dos fatores
genéticose/ou ambientaisedosmeca
nismos reguladores envolvidos, a
grande caracteristica da hipertensdo
na fase estabelecida € o aumento de
resisténcia periférica. Portanto, os
mecanismosque promovem areducdo
do calibre das arteriolas merecem es-
pecial atencdo. Eles atuam basi-
camente nacontragdo damusculatura
gqueregulaaluz dovaso (funcional) ou
na espessura da musculatura (estru-
tural), ou em ambos. Dosfatoresfun-
cionais, a atividade simpética, mo-
dulada pelas aferéncias de diferentes
reflexos e por substéncias vasopres-
soras ou vasodepressoras circulantes
ou produzidas pelas préprias células
da musculatura lisa ou endoteliais,
parece ser um fato importante, ndo so
na génese como na manutencdo da
hipertensdo. Também o simpético
comprovadamente contribui para o
crescimento da parede vascular in-
fluenciando, conseqgiientemente, osfa
tores estruturais.
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Sistemanervoso
simpatico e génese da
hipertensdo arterial

Emboranéo definitivamente com-
provada, inlmerasevidénciasapontam
fortemente para a participacdo do
aumento da atividade do sistema
nervoso simpatico na patogénese da
hipertensao arterial®?. Usando-se
diferentes métodos de avaliacdo da
atividade simpética, pode-sedetectar,
nasfasesiniciaisdahipertensfoarteria
priméria, aumento doténussimpético,
como: efeito maisintenso de agentes
simpatoliticos ou bloqueadores adre-
nérgicos nadiminuicdo dos niveisde
pressdo arterial; nivels elevados de
noradrenalina plasmatica e da sua
liberag@oregional (spillover); aumento
da atividade simpatica com registro
direto (microneuronografia) e maior
sensi bilidade anoradrenalina(aumen-
tosmaioresdepressdo arterial durante
infusdo). llustrativo é que em jovens
filhosde hi pertensos, comparadoscom
jovensfilhos de normotensos, encon-
tramos. niveis mais elevados de
pressdo arterial, catecolaminasséricas
maiselevadas, maior atividadesimpa
tica periféricae maiores aumentosde
pressdo arterial emtestesfisiol 6gicos
efarmacol 6gi cos**-3, Osdadossuge-

A

glﬁ' B

i
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Figura 2 —Segmento deregistro origina mostrando atividade simpaticarena (ASR),
Pressdo arteria (PA) efreguiénciarespiratoria (RESP) obtido em um rato normal antes
(A) e depois (B), da desnervagdo carotidea. Note-se a reducéo aguda da atividade

simpéticarena emB.
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rem gue o Simpético esta associado a
génese dahipertensdo arterial equeo
aumento do ténus simpético pode ter
um determinante genético.

Apesar das fortes evidéncias
demonstradas acima, em animais de
experimentagdo ndo se conseguiu
demonstrar queahi peratividades mpé
tica isolada sgja capaz de provocar
hipertensdo arterial®. Como a hiper-
tensdo arteria é multifatorial, a ativi-
dade s mpéticaaumentadapodeintera-
gir com outrosfatores que contribuem
parao desenvolvimento dehipertensio
arterial. As catecolaminas, liberadas
pelos nervos simpéticos, além de au-
mentarem o ténus dos vasos de resis-
téncianasfasesiniciaisdahipertensio,
seriam também estimuladoras de
mecanismostréficosnosvasos, osquals
manteriam a hipertensdo por inducdo
de hipertrofia vascular®’.

A possivel ligacdo entre o estresse
emocional eahipertensfo arterial eo
papel do estresse na génese da
hipertensdo arterial vemsendoavode
grandeinteresseedegrande debate na
literatura. Algumasdemonstragtesde
gue a adrendina liberada de formain-
termitente poderia provocar vasocons
tricdo neurogénica sustentada e
hipertensdo, pela agdo em receptores
pré-sinapticosfacilitando aliberacdo
de norepinefrina, confirmariam esta
ligacdo®. Observacdes clinicas su-
gerem que hipertensos e individuos
com predisposi¢do para desenvolver
hi pertenséo apresentam mai or estresse
e respondem de forma diferente a
ele!2. A prevaléncia de hipertensdo
arterial podeser atécinco vezesmaior

em alguns grupos de individuos que
trabalham ou vivem em situactes
estressantes, quando comparadoscom
individuos afastados dessas situa-
¢Oes's. Umagrandedificuldadeem se
atribuir ao estresse (e consequiente
aumento da atividade simpética) um
papel preponderante no desen-
volvimento dahipertensdo arterial esta
na observagdo de existirem nesses
individuos outros fatores de risco
associados (dieta, nivel econdmico,
sedentarismo e habitos sociais)'?13.

Sistemanervoso
simpatico como
mantenedor da
hipertensdo arterial

Em pacientescom hipertenso esta
bel ecida, demeia-idade, ahiperatividade
simpética sustentada ndo é documen-
tada de forma sistematizada. Nesta
fase, os niveis de catecolaminas mais
elevados sfo detectados em peguena
proporcao depaci entes, sendoprovave-
mente decorrente de alteractes na de-
puracdo denoradrenainaendoaumento
persistente da atividade simpética®.
Entretanto, foi documentado que a
atividade smpética regiona, avaliada
por meio da microneuronografia, é
diretamente proporciona ao nivel de
hipertensdo arteria*.

Uma importante alteragdo no
sistemanervoso autbnomo, que pode
influenciar diretamente o tdnus
simpatico, é a alteracdo no controle
reflexo dos barorreceptores, que se

detecta em qualquer forma de hiper-
tens3o estabel ecidal?. E provavel que
amenor sensibilidadedo barorreflexo
observada em pacientes hipertensos
sejaaprincipal determinantedamaior
variabilidade da pressdo arteria que
eles apresentam e de forma indireta,
associada as conseqiientes | esdes dos
orgdos-alvo*#, Postulou-se que a
menor inibi¢do dos centros vasomo-
tores resultante da adaptacdo dos
barorreceptores pode ser responsavel
peloaumento daatividadesimpaticae
perpetuacdo da hipertenso®.

Qualquer que seja o papel daati-
vidadedo sistemanervoso simpaético
na patogénese da hipertensdo, asso-
Cia-se 0 simpatico com 0 aumento da
morbidade e mortalidade cardiovas-
culares que acometem 0s pacientes
duranteasprimeirashorasdamanha.
Nesse periodo, associado a fase de
pré-despertar> 46 e também ao ato
de se levantar ap0s uma noite em
decubito*’, ocorre um aumento da
atividade a-simpatica(substituindoa
gueda da atividade durante o sono),
estabelecendo o nivel de atividade
existente na vigilia. Como conse-
guéncia, havasoconstricdo arterial e
a pressao arterial se elevade forma
abrupta. Esseaumento é parcialmente
responsavel pela maior ocorréncia
de morte sUbita, acidente vascular
cerebral e infarto do miocéardio nas
primeirashorasdamanh& Alémdisso,
sugere-seque 0 aumento daatividade
simpética € o responsavel pelo
aumento dafreqiiénciacardiaca edo
débito cardiaco presentes em muitos
pacientes hipertensos.
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Abstract

Cardiovascular control: roleof thesympathetic nervous
system

The regulation of circulation depends on different
control systems allowing appropriate changes of
contractility and heart rate and vascular tone. Therole
of themost important peripheral sensors (baroreceptors,

chemoreceptors and cardiopulmonary receptors) in
detecting cardiovascular changes is described in
different pathophysiological states, as hypertension
and Chagas disease. The participation of sympathetic
nervous system in the pathogenesis of hypertension as
a common efferent pathway in regulating vascular
toneand reactivity, cardiac output and blood volume, is
reinforced.

Keywords: Cardiovascular control; Reflexes; Sympathetic activity; Blood pressure.
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