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A possibilidade de se adotar a postura ortostatica &,
sem ddvida, um marco na evolucdo da espécie humana,
e tem motivado extensa pesquisa nas areas fisiologica
e antropoldgica. Os mecanismos fisiolégicos envolvidos
na adogado e manutencao da postura ortostética e suas
complicagdes tém sido investigados através dos séculos. Os
anatomistas ndo consideram que a adaptacédo postural do
corpo humano seja uma transformacao peculiar que tenha
acontecido com 0 homem, mas sim que seja a culminagao
de uma série de fases evolucionarias que podem ter se
iniciado no corpo dos predecessores primatas!.

Acredita-se que o sistema cardiovascular humano
se encontre adaptado para manutencao da perfusdo
cerebral durante a postura ortostatica. Embora a forca
gravitacional crie um gradiente de pressdo em nivel do
sistema circulatério, o homem é capaz de permanecer
na postura ereta porque a pressdo gravitacional é
parcialmente neutralizada por mecanismos que previnem
0 acimulo de fluidos nos membros inferiores?.

Apesar disso, a sincope, definida como a perda
transitéria da consciéncia e do ténus postural, em razao
da hipoperfuséo cerebral, tem um consideravel impacto
médico, social e econdmico. Essa sindrome clinica ndo s6
pode ser a conseqliéncia de mecanismos reflexos3, mas
também uma manifestacédo clinica de ampla variedade
de condigdes clinicas distintas®.

Uma perspectiva da adaptagdo cardiovascular ao
ortostatismo é apresentada, buscando-se avaliar questoes
evolutivas e fisiolégicas relacionadas a manutengéo da
homeostase circulatéria durante a ortostase, colocando-se
em evidéncia o papel dos grandes vasos arteriais.

POSTURA ORTOSTATICA E O ESTRESSE
GRAVITACIONAL

Anos de experimentos realizados em quadripedes ou
modelos construidos no plano horizontal tém ajudado os
pesquisadores do sistema cardiovascular a desenvolver
um tipo de pensamento “horizontal” sobre o sistema
cardiovascular, negligenciando completamente os efeitos
da gravidade porque a forca da gravidade “vertical” exerce
um minimo efeito na circulagado em plano horizontal.

Entretanto, dois tergos do tempo o sistema cardiovascular
humano funcionam na postura ortostatica, na qual
os experimentos classicos conduzidos pelo grupo de
Guyton, para o estudo da hemodinamica cardiovascular,
apresentam grandes limitagoes®.

A mudanca da postura quadripede para a bipede
impos dificuldades que podem ser interpretadas por
meio de vérios sinais representativos de uma adaptagéo
inadequada ao estresse ortostatico®. O bipedismo
pressupde uma completa reorganizacao da ortodinamica
do corpo humano quando comparado ao de outros
mamiferos. Isso implica uma reordenacao diferente do
suprimento energético para o corpo (oxigénio e nutrientes).
Como o oxigénio e os nutrientes sao conduzidos através
do sangue, espera-se uma completa reorganizacao e
rearranjo do suprimento sangiiineo entre as diferentes
regides do corpo, quando se muda da postura quadripede
para a bipede’. Sendo assim, a hemodinamica também
deve ser diferente.

O controle da distribuicdo do fluxo sangliineo no
ser humano se mostra mais complexo pelo fato de o
cérebro apresentar maiores proporcoes que o das demais
espécies. O cérebro representa 2% do peso corporal
total no homem, demanda 15% do débito cardiaco
em repouso e necessita da manutencao de um débito
estavel independente de postura ou locomogao®. A
mudanga da postura supina para a ortostatica resulta
em um deslocamento do sangue do nivel do térax para o
sistema venoso subdiafragmatico, fendmeno usualmente
denominado venous pooling®. Se ajustes compensatorios
ndo ocorrem prontamente apds a mudanca de postura,
a pressao arterial cai, e o individuo pode apresentar
desde sintomas mais brandos relacionados a intolerancia
ortostatica até a perda slbita da consciéncia®®.

Embora a gravidade seja, de longa datat!, reconhecida
como a principal forca deformadora que atua contra
o corpo humano por meio da mudanca de postura,
suas implicagdes no sistema cardiovascular, com
possiveis influéncias no desenvolvimento e morbidade
e mortalidade por doengas cardiovasculares, nao se
encontram bem definidas!?!®. De qualquer forma, fica
claro nesse ponto que, a despeito de todos os beneficios
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inerentes a postura ortostatica, o estresse gravitacional
veio a ser aceito como uma variavel fundamental capaz
de afetar a homeostase circulatéria. E a gravidade (+Gz)
atuando com uma velocidade média de 9,8m/s? a variavel
responsavel pela redistribuicédo sangiiinea presente por
meio da adocao da ortostase.

A oposicao hidrostatica ao retorno venoso, a perda
de fluido para o terceiro espaco, a redugao do retorno
venoso e a diminuicdo do débito cardiaco, todas alteragdes
hemodinamicas secundérias ao efeito gravitacional, atuam
como estimulos mdltiplos, gerando uma variedade de
mecanismos compensatorios'®’. Além disso, o estresse
gravitacional pode ser agravado pelo nivel de atividade
fisica, pela temperatura ambiente, pelo uso de farmacos
e por processos fisiopatolégicos dos mais variados, todos
capazes de aumentar a disparidade entre a capacidade
volumétrica vascular e o volume de fluxo sangliineo!®2°,

O HOMEM E A MICROGRAVIDADE

Se a gravidade nao existisse, o ser humano nao
necessitaria de um sistema cardiovascular tao complexo,
em particular da presenga de mecanismos de protecdo para
manter uma homeostase circulatéria durante o ortostatismo.
De uma maneira geral, a adaptacgao a gravidade é, em parte,
adquirida e necessita ser treinada continuamente.

Nos astronautas, a possibilidade de auséncia de peso em
decorréncia da microgravidade gera profundas alteracoes
no sistema cardiovascular. O novo padrao de distribuigdo
sangliinea é interpretado como aumento da volemia, e
mecanismos compensatorios sdo prontamente acionados
(aumento da secrecéo de horménio natriurético, inibicao
do sistema renina-angiotensina-aldosterona), conduzindo
a uma diminuigdo do volume plasmatico. Observa-se
também uma diminuicdo da sensibilidade do barorreflexo
e do reflexo vestibulossimpatico, alteracoes do sistema
nervoso autondémico, aumento da complacéncia das veias
dos membros inferiores e distlrbios da vasoconstricao
arteriolar?!-23, Todas essas alteracbes podem ser
consideradas como “descondicionamento” cardiovascular
capaz de gerar uma intolerancia ao ortostatismo quando
do retorno ao ambiente terrestre. Alteracdes similares
no sistema cardiovascular tém sido observadas apés
longos periodos de restricéo ao leito (situagao que simula
a microgravidade), indicando que a postura ortostéatica
tem um papel fundamental no estresse gravitacional . As
pesquisas que buscam o “compreendimento” funcional do
organismo no espaco se estendem a situacoes clinicas de
alta prevaléncia no ambiente terrestre, como a hipertensao
arterial, a hipotensdo ortostatica, a desautonomia e,
finalmente, a sincope.

A FORCA DA GRAVIDADE E O ESTRESSE
GRAVITACIONAL — ASPECTOS GERAIS

elétrico em um condutor. Da mesma forma que um campo
elétrico move elétrons livres ao longo de um condutor,
0 campo gravitacional move o sangue (particulas livres)
ao longo do sistema cardiovascular. O efeito do campo
gravitacional é medido pelo gradiente de potencial
gravitacional (Ug,), o qual é igual ao trabalho realizado
pelo campo para mover a unidade de massa do sangue
através do sistema em direcao a Terra (U, =gz x r).
A direcdo do campo gravitacional terrestre proxima a
superficie é vertical, e a distancia r é igual a altura do
sistema: Ugr=gz x h. Isso explica por que o efeito da
gravidade é significante apenas na postura ortostéatica.
Na postura horizontal, a altura do corpo humano, h, é
muito pequena, tornando a Ugr negligenciavel, mas ela
aumenta varias vezes durante a ortostase?.

J& o estresse gravitacional pode ser definido da
seguinte forma: a gravidade causa um desvio significativo
de sangue para o territério infradiafragmatico quando o
sistema cardiovascular se encontra na postura ortostatica.
Para a manutencao adequada da circulagdo para o
territorio supradiafragmatico, durante a ortostase, o
sistema cardiovascular deve realizar um trabalho adicional
para retornar o sangue ao coragao e neutralizar o efeito da
gravidade. A soma desse trabalho (T), igual ao produto do
gradiente do potencial gravitacional e da massa de sangue
deslocada (M), representa o estresse gravitacional no
sistema cardiovascular: EG =T = U_ x M. Desnecessario
dizer, essa sobrecarga adicional no sistema cardiovascular,
durante a ortostase, permanece desconhecida nos
estudos tradicionais sobre a hemodinamica circulatéria
humana. De qualquer forma, o estresse gravitacional
pode aumentar sem que ocorra um aumento na forca
de gravidade. A acdo natural do estresse gravitacional é
de gerar uma redistribuicéo do sangue para os membros
inferiores no sistema cardiovascular.

Ao contrario da 4gua em um copo, o sangue contido
em um sistema vascular elastico e complexo se redistribui
lentamente, e a mudanca do sangue nao se faz de forma
instantanea mas aumenta proporcionalmente ao tempo
do individuo em ortostase. Entao, tomando-se como base
a equacao estabelecida para o estresse gravitacional, a
massa de sangue desviada por influéncia da gravidade,
M, é uma fungédo do tempo, EG=Ug,x M) =gxhxM
(t). Isso significa dizer que o estresse gravitacional pode
aumentar nao apenas atraveés do aumento da forgca de
gravidade, mas também na dependéncia da duracéo
do periodo em postura ortostatica®®. Dessa forma, uma
manutencao excessiva em ortostase, requer um estagio
mais avangado de resposta antigravitacional com maior
hiperatividade simpética, hipervolemia e incremento na
pressao arterial, de igual forma ao que ocorreria com um
incremento na forga de gravidade.

RESPOSTA DINAMICA CARDIOVASCULAR A
POSTURA ORTOSTATICA

O efeito do campo gravitacional terrestre no sistema
cardiovascular humano é similar ao efeito de um campo

Durante a postura de pé, a gravidade causa gradientes
de pressao em todos os compartimentos fluidos do corpo,
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incluindo as veias e as artérias. No sistema arterial, ocorre
uma mudanga do ponto indiferente hidrostatico, definido
como a referéncia axial na qual a pressao da coluna de
sangue venoso nao é alterada pela reorientacdo postural,
localizado no nivel do éatrio direito no declbito supino,
passando para o territério adrtico infradiafragmatico na
ortostase?®. Entretanto, por causa da maior complacéncia
das veias, o efeito principal é a redistribuigao do volume
venoso, que interfere, dessa forma, na pressédo sangiiinea
global. O acimulo de sangue no territério venoso inicia-se
imediatamente durante a ortostase e se completa de 3
a 5 minutos?®. O volume venoso dos membros inferiores
aumenta em aproximadamente 500 a 700 ml?’. Cerca
de 200 a 300 ml do sangue sao transferidos para as
veias abaixo do abdome. Essa translocacdo de volume
sangiiineo é derivada, principalmente, do compartimento
intratoracico e resulta em diminuicdo da pressao de
enchimento cardfaco e do volume sistélico?®3!,

Além da transferéncia do sangue do compartimento
toracico, o volume sangliineo central é afetado pela
filtragdo transcapilar de fluido para o espaco intersticial
em determinadas partes do corpo, em resposta a alta
pressao capilar, associada a baixa contraposicédo da pressao
intersticial. Além disso, a filtragao continua para o espago
intersticial reduz ainda mais o volume circulante®. A perda
de fluido transcapilar se estabiliza apds aproximadamente
20 a 30 minutos, com uma queda do volume plasmético de
cerca de 15%, embora esse processo ainda se mantenha
presente com a manutencao da ortostase. Dessa forma,
a distribuicdo do volume sangiiineo faz-se de maneira
complexa, pelas caracteristicas intrinsecas do sistema
venoso, ao efeito de bombeamento da musculatura
esquelética dos membros inferiores (musculatura
antigravidade) e, conforme citado anteriormente, ao
deslocamento do ponto indiferente hidrostatico!2.

A capacidade de manter o débito cardiaco e a pressao
arterial média durante o “desafio” ortostatico pode ser
influenciada pelo comprometimento do retorno venoso.
Entre outros fatores, a reducao do retorno venoso pode
resultar de uma combinacao da diminuicdo do volume
sangiiineo total com o actimulo de sangue nos membros
inferiores, que pode subseqiientemente ocasionar uma
pressao de enchimento subnormal ventricular e desviar
a curva de Frank-Starling para uma porcao na qual a
capacidade de compensar a hipotensao ortostatica se
encontra limitada'#3*35. De qualquer forma, o sistema
cardiovascular humano tem “embutido” um mecanismo
de defesa contra o estresse gravitacional tao poderoso
que pode neutralizar completamente a redistribuicao
sangiiinea gravidade-induzida imposta pela postura
ortostatica. O mecanismo é o bombeamento periférico.

Os membiros inferiores estao equipados com um sistema
especifico de bombeamento de sangue, a musculatura da
panturrilha, muitas vezes denominada de “coragao venoso
periférico”. As veias profundas da panturrilha, que se
encontram dentro de uma musculatura compartimentada,

apresentam valvas, as quais, como as valvas cardiacas,
previnem o refluxo de sangue e sao capazes de resistir
a pressoes de varias centenas de mmHg. A compressao
do seguimento venoso durante a contragdo muscular
aumenta a pressao dentro do compartimento muscular,
o qual leva ao fechamento das valvas e causa um fluxo
sangliineo ascendente. Através da contracdo regular dos
musculos da panturrilha, durante a ortostase, o sangue
venoso € bombeado para fora dos membros inferiores
contra a gravidade, revertendo a agado gravitacional na
distribuicdo sangliinea. Dessa forma, a inabilidade do
coracao em “sugar” o sangue da porgdo venosa do circuito
cardiovascular é compensada pela presenca da bomba
adicional no sistema venoso. Esse sistema composto
pelas panturrilhas gera um bombeamento efetivo, o qual
nao é dependente da pressao de enchimento auxiliando a
manter, com éxito, a circulagéo durante a ortostase.

Dessa maneira, a equacao final do estresse gravitacional
pode ser expressa da seguinte forma: EG = g x h x M
(t)/R C_,aonde R ¢ a resisténcia periféricae C_ éo

px  per _ p . " per
trabalho do “coracéo venoso periférico” 24.

Embora estudos iniciais tenham demonstrado uma
diminuicao do fluxo sangiiineo cerebral durante a postura
ortostatica®®, atualmente se sabe que a perfusao cerebral
nos humanos é mantida por meio da auto-regulagao
cerebrovascular, que permite um funcionamento
cerebral efetivo e uma distribuicao de fluxo regional
satisfatoria dentro de uma ampla variacédo da pressao
de perfusao®.

Em comparagdo com o que ocorre com animais
quadripedes, o ser humano apresenta uma distribuicéo
mais constante do fluxo sangliineo total nos varios
segmentos corporais, durante a postura ortostatica,
inclusive para as grandes artérias, sugerindo uma melhor
adaptabilidade funcional ao estresse gravitacional®.

A redistribuicdo do volume, do fluxo e da pressao
sangliinea, ocasionada pela adogdo da postura ereta,
pode colocar em risco a pré-carga, a pressao arterial e a
perfuséo organica, e é contrabalancada por uma seqliéncia
compensatéria de mecanismos neuro-humorais inter-
relacionados, que se opdem ao direcionamento continuo
caudal circulatério imposto pela pressdo hidrostatica'®.
Ja em 1904, Erlanger e Hooker observaram, utilizando
o teste de inclinacdo (TI) passiva, que a aceleracao da
frequiéncia cardiaca e a diminuigao da pressao de pulso
ocorriam na postura ereta. Consideraram esse padrao
de comportamento similar ao observado durante evento
hemorragico e julgaram ser essa a resposta normal do
ser humano ao estresse postural®. Turner ressaltou que o
ajuste circulatério seria particular para cada individuo, de
acordo com seu padrao pessoal, e que alguns padrdes de
resposta individual seriam superiores a outros!.

Varios mecanismos regulatérios ocorrem de maneira
imediata em resposta aos efeitos da gravidade. O
ajuste inicial a ortostase é mediado pelo sistema neural
regulatorio®®3!. Os principais receptores envolvidos nesses
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ajustes sao os mecanorreceptores cardiopulmonares,
localizados no nivel do &trio direito e das veias pulmonares,
e 0s receptores sinoadrticos, localizados no seio carotideo
e no arco aodrtico3®. Além de esses barorreceptores
responderem, de forma isolada, pelas alteracoes do
volume circulatério, uma interagdo complexa inibitdria
entre o barorreflexo cardiopulmonar e o sinoadrtico faz
com que uma reducao no input aferente cardiopulmonar
aumente o ganho do barorreflexo sinoadrtico3®. Em dltima
instancia, a diminuicao da ativacao dos receptores
cardiopulmonares produz uma vasoconstricdo periférica
para manutencao da normotensao, em face da diminuicao
da pressao venosa central e do débito cardiaco®C.

O objetivo primério do barorreflexo arterial é manter a
pressao arterial proxima de um ponto de referéncia por um
periodo de tempo relativamente curto. A regulagem rapida
dos barorreceptores arteriais, independentemente do novo
nivel da pressao, deve-se ao fato de que esse reflexo age
como um sistema “tampao” eficaz sobre as flutuagdes
da pressao arterial que ocorrem na vida cotidiana. Os
barorreceptores arteriais também desempenham um
papel menor no controle, a longo prazo, do nivel da
pressao arterial*L.

Esses barorreceptores aorticocarotideanos inibem
tonicamente os centros vasomotores do tronco cerebral.
Uma diminuicdo na pressao sangliinea remove esse
estimulo inibitério, resultando em aumento do tonus
simpatico e em diminuicdo do ténus parassimpatico*?.
Do ponto de vista funcional, os dois componentes
do barorreflexo arterial (carotideo e adrtico) nao séo
equivalentes. Sugere-se que o barorreflexo adrtico tenha
maior limiar e menor sensibilidade que o carotideo®. A
informacao dos barorreceptores é transmitida através
de varias vias que acompanham o trajeto do nono e do
décimo pares cranianos até os centros do tronco cerebral.
Esses dois nervos sao a via aferente do reflexo, enquanto a
via eferente é constituida pelo vago e pelas vias simpaticas
que correm em nivel da medula intermediolateral®.
As mudancas na descarga neural podem resultar em
mudangas do ténus vasomotor, do volume sistélico e da
freqliéncia cardiaca.

O sistema vestibular também parece contribuir para a
ativagao simpética por meio do recrutamento dos érgéos
otoliticos. Isso se déa através do reflexo vestibulossimpaético.
Esse reflexo € um sistema neural de feedback que regula
a descarga neural simpatica por meio de aferéncias
nervosas provenientes do sistema vestibular®.

Durante o prolongamento do periodo em ortostase,
além dos barorreceptores e do sistema vestibular,
mecanismos regulatérios de atuacao mais retardada,
baseados em reflexos adicionais do sistema humoral,
que incluem a secrecao de hormdnio natriurético, renina
e aldosterona, sao envolvidos com a manutencao da
pressao arterialt®27:44,

No que diz respeito aos parametros hemodinamicos,
o ortostatismo provoca no individuo cronicamente

adaptado ao estresse gravitacional uma queda discreta da
pressao arterial sistélica, em geral inferiora 20 mmHg. A
pressao arterial diastélica permanece estavel ou se eleva
discretamente, e a pressao arterial média nao se altera de
forma significativa. A pressao telediastolica do ventriculo
direito diminui, o débito cardiaco cai em torno de 20%,
a freqliéncia cardiaca e a resisténcia vascular periférica
se elevam de 10% a 30% do valor inicial®.

Quando, entretanto, o vetor de aceleracéo +Gz cabeca-
membros inferiores é cronicamente diminuido, como por
periodos prolongados de repouso supino, os seres humanos
demonstram uma redugdo da tolerancia ortostatica,
associada a um comprometimento da regulacéo da
pressao arterial. Essas observacoes incluem um aumento
da complacéncia dos membros inferiores, alteracao
da resposta reflexa cardiovagal, contragcédo do volume
sangiiineo circulante e diminuigdo do volume sistélico®®.

Em contrapartida, Muenter e cols. observaram que,
em individuos submetidos & restricdo do periodo de
sono (aproximadamente 4h/noite durante quatro dias
consecutivos), ocorreu uma melhor regulacao da pressao
sangliinea em situacdo de ortostase*®. Os individuos
apresentaram um aumento da pressao arterial sistolica
e uma diminuicdo da freqUéncia cardiaca durante o
estresse ortostatico, simulado com utilizagao de pressoes
subatmosféricas aplicadas as porgdes inferiores do corpo
denominadas lower body negative pressure (LBNP),
reforcando a hipotese de que, em individuos jovens
normais, a exposicao continua ao estresse gravitacional
desencadeia uma melhor adaptacéo circulatéria. O mesmo
pode-se afirmar de pacientes portadores de sincope
neuromediada, que, quando submetidos a treinamento
ortostatico diario, mediante a técnica denominada ti/t
training (treinamento postural), apresentaram remissao
da sintomatologia clinica, mesmo quando a terapéutica
farmacolégica se mostrou ineficaz*¢. Ja Newman e cols.,
utilizaram o Tl para avaliar aviadores, habitualmente
expostos a altos niveis de gravidade (+Gz), e individuos
normais*’. Esses autores observaram que os pilotos
apresentavam uma elevacao significativa de pressao
arterial sistdlica, pressao arterial média e presséao de pulso
durante o Tl com 75° quando comparados ao grupo-
controle (p < 0,05). Nao se evidenciaram alteracoes
significativas entre os dois subgrupos desse estudo na
resposta da freqliéncia cardiaca ao estresse ortostatico.

Quando analisado em nivel sistémico, o débito
cardiaco, mais que a freqliéncia cardiaca, representa
a resposta orgénica final reflexa a estimulacao dos
barorreceptores pelo estresse ortostatico3. Baseado nessa
premissa, Convertino'* analisou as mudangas do débito
cardiaco que poderiam ocorrer em resposta a variagao da
pressao arterial e da freqiiéncia cardiaca em individuos
expostos de forma repetitiva a altos niveis de aceleracao
gravitacional. Esse autor observou a importéncia da
analise tanto da freqiiéncia cardiaca quanto do volume
sistélico, na avaliagdo do ganho efetivo da integridade
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barorreflexa cardiaca em manter a pressao arterial durante
o0 “desafio” hipotensivo ortostatico. A melhor performance
ortostéatica observada nesses individuos favorece a hipétese
de que uma exposicao repetida a aceleracao gravitacional
€ associada a mudancas do volume sangliineo e da fungao
autondmica, em oposigcao ao que ocorre em individuos,
por exemplo, restritos ao leito'4.

Os mecanismos fisiolégicos que administram a
regulacéo da pressao arterial no ser humano (exemplo:
barorreflexo, controle do volume vascular) tém de
se adaptar constantemente a estimulagao diaria
da gravidade; em outras palavras, as variacoes da
postura. A analise da resposta do volume sangliineo
e do barorreflexo carotideo-cardiaco em adaptacéo as
mudangas provocadas pelo estimulo gravitacional pode
ter particular importancia, porque o volume sangiineo e
a responsividade do reflexo carotideo-cardiaco sdo dois
fatores primarios (em adicdo a altura) em predizer a
evolugdo para a hipotenséao arterial e a sincope?®.

A comparacgao do comportamento funcional cardiocir-
culatério diante das oscilacoes gravitacionais permite duas
afirmativas: 1) o ser humano é capaz de sofrer continua
adaptacao ao estresse gravitacional; 2) os mecanismos
que permitem tolerar o efeito gravitacional sao altamente
plasticos e treinaveis, ou adquiriveis por meio do
treinamento!“. Fica estabelecido, entdo, que um sistema
nervoso autdbnomo, capaz de manter um comportamento
adaptativo dinamico que permita um débito cardiaco
adequado, em resposta as oscilacdes do volume sangliineo
impostas pela postura ortostatica, é fundamental3®4°.
Sendo assim, condigdes clinicas que interfiram na
responsividade do sistema barorreflexo podem, de alguma
forma, interferir na homeostase circulatéria®-53,

FATORES QUE INFLUENCIAM A
SENSIBILIDADE DO BARORREFLEXO

Sabe-se que alteracdes no nivel de atividade e/ou no
equilibrio dos varios ramos do sistema nervoso autbnomo
podem ser consideradas um dos fatores principais
responsaveis pelo desenvolvimento da hipertensao
arterial cronica essencial. Os individuos hipertensos
apresentam um aumento da variabilidade da flutuacao
da pressao arterial e uma reducao da sensibilidade
dos barorreceptores®®*. O sexo do paciente hipertenso
também parece ser um importante determinante da
sensibilidade do barorreflexo, ja que a funcdo autondmica
se mostra mais comprometida no sexo feminino®*.

Os individuos hipertensos sao menos responsivos a
estimulacdo simpética induzida®®%. De fato, a analise
da resposta autonémica dos individuos hipertensos a
mudancga postural, quando comparada a de individuos
normais, mostra que, embora exista um aumento basal
da atividade simpatica durante a postura ortostéatica, a
resposta simpatica se encontra significativamente reduzida,
sugerindo um comprometimento no controle da pressao

arterial média pelo barorreflexo nesses individuos®.

As respostas hemodinamicas reflexas ao estresse
ortostatico também se encontram atenuadas com o
envelhecimento. Quando individuos jovens saudéveis se
erguem da postura sentada ou da supina, ocorre uma
mudanga varidvel da pressao arterial sistdlica em torno
de 10 mmHg, um aumento da pressao arterial diastélica
de 10 a 15 mmHg e um aumento da freqiiéncia cardiaca
de 25 a 30 bpm. Essa resposta se estabelece com
aproximadamente 30 segundos. Em contraste, quando
um individuo idoso saudavel se levanta, observa-se uma
tendéncia a queda da pressao arterial sistélica (0 a 5
mmHg), a manutencdo da pressdo arterial diastdlica
e uma auséncia ou atenuacgédo da resposta positiva da
freqliéncia cardiaca (10 a 15 bpm)%. Cerca de 6%
a 30% dos individuos idosos apresentam hipotensao
ortostatica (queda na pressao arterial sistolica > 20
mmHg, ou na pressao arterial diastélica > 10 mmHg),
ao adotar a postura de pé®®*>°. Ao contrario do que se
poderia prever, a maior parte dos individuos idosos com
uma inadaptacao ao estresse ortostatico ndo apresenta
alteracbes patolégicas definidas, como degeneracéo
central ou periférica das vias autonémicas ou insuficiéncia
adrenal. Esses individuos representam, possivelmente,
uma condicdo extrema da distribuicdo das mudancas
fisiolégicas a postura relacionadas a idade?’.

A mudanca biolégica mais bem conhecida no controle
da PA que ocorre com a idade é uma atenuacao da
responsividade dos barorreceptores, que é representada
pelo reflexo barorreceptores-coragao®6%¢!. Esse achado
é comumente considerado como indicagdo de uma
anormalidade primaria relacionada a idade no controle
cardiovascular, ja que o barorreflexo é o maior fator que
influencia uma rapida resposta adaptativa a ortostase®.
Existem, entretanto, muitas outras alteragdes relacionadas
a idade que ocorrem na fungao cardiovascular, as
quais podem contribuir de forma significativa para uma
resposta inadequada a ortostase, como uma redugao na
complacéncia arterial?’¢2 e miocardica®?, na ativagao do
sistema renina-angiotensina-aldosterona®, na conservagao
renal de s6dio®®, um defeito na auto-regulacao cerebral e
a presenca de hipertensao arterial sistélica?’.

A localizagdo dos barorreceptores arteriais nas gran-
des artérias complacentes significa que mudangas na
complacéncia arterial, que podem ocorrer pelo simples
envelhecimento, por doenga ou atividade fisica, tém o
potencial de também influir nas atividades aferentes
dos barorreceptores e refletir-se, por conseguinte, na
funcédo reflexa autondmica®. A complacéncia arterial
tem papel fundamental na demanda energética cardiaca,
na manutencdo da pressao arterial diastolica e do fluxo
sangiiineo coronariano®®’. Provavelmente, o0 menos 6bvio
seja a influéncia das propriedades mecanicas vasculares
na funcdo autondmica por alteracoes na atividade aferente
dos barorreceptores. Embora seja dificil investigar a
extensao a qual esses dois fendmenos estéo interligados,
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Kingwell e cols., analisando a complacéncia arterial e
sua possivel influéncia no barorreflexo em individuos
hipertensos e em atletas, observaram nao sé uma relagéo
direta entre a complacéncia arterial e uma maior pressao
arterial pela ativacao reflexa nos atletas, mas também
o déficit do barorreflexo nos individuos hipertensos®®.
Contudo, estimativas basais da rigidez vascular podem
nao representar o estresse mecanico que incide sobre
as grandes artérias com fungéo barossensorial, durante
mudancas dindmicas da pressao que caracterizam o papel
do barorreflexo®%°. Além disso, uma funcao neuronal
comprometida pode participar com papel proeminente,
gerando, com a diminuicao da funcdo mecanica vascular,
a redugao do ganho do barorreflexo’®.

Por meio das medidas do ganho integrado do barorre-
flexo cardiovagal e de seus componentes mecanico e neural,
analisado de forma dinamica (durante administragédo
parenteral de nitroprussiato de sédio e fenilefrina), Hunt
e cols. observaram que o ganho integrado nos individuos
idosos sedentérios do sexo masculino foi menor que a
metade do encontrado nos jovens igualmente sedentarios’®.
Esse achado derivou de uma diminuicao tanto na
transducao mecénica quanto na neural. Outra observacao
significativa desse estudo foi que a atividade fisica foi capaz
de compensar esses resultados, fazendo com que o idoso
fisicamente ativo tivesse valores duplicados no ganho do
barorreflexo em relagéo ao dos individuos sedentérios de
igual idade e comparéavel ao dos jovens sedentarios. Uma
baixa transducao neural nos individuos idosos sedentérios
é compativel com as evidéncias de uma integracéo central
autonémica alterada*®’!, de um débito vagal reduzido’? e
de uma menor densidade de receptores muscarinicos no
n6 sinusal’®, os quais ocorrem com o envelhecimento. A
forte relacao entre o ganho do barorreflexo cardiovagal e o
componente neural pode refletir alguns desses declinios.

Partindo da premissa de que a idade tanto faz diminuir o
ganho do barorreflexo®3%! quanto gera um enrijecimento
nas grandes artérias®’, é possivel estabelecer que a
funcao dinamica das artérias com papel barossensorial é
importante no declinio idade-dependente do barorreflexo
cardiovagal. Outro aspecto fundamental é que a analise
do comportamento das grandes artérias e do barorreflexo
em situacao de repouso supino pode fornecer informacoes
limitadas a respeito da diferenca idade-dependente nos
mecanismos vasculares, durante mudangas na pressao
arterial que caracterizam o papel do barorreflexo’®.
A importancia da interferéncia do comportamento
dindmico da pressdo arterial no paciente hipertenso
sobre a sensibilidade do barorreflexo foi confirmada por
Siché e cols., que observaram que o determinante mais
importante da sensibilidade do barorreflexo foi o nivel
da pressao arterial em 24 horas, e que essa hao foi
significativamente determinada pela idade?!.

Uma diminui¢do na complacéncia arterial carotideana

pode ser um mecanismo importante responsavel pela
reducao do barorreflexo cardiovagal com o envelhecimento.

Entretanto, tem sido sugerido que a associagcdo entre
barorreflexo cardiovagal/complacéncia arterial nao seja
simplesmente devida a uma colinearidade com a idade’.
Sabe-se que a estrutura vascular da area do seio carotideo
e da aorta determina a deformacéo e a tensdo em nivel
dos barorreceptores arteriais, durante mudancas agudas
na PA sangliinea’®. Nesse contexto, uma reducdo da
complacéncia da artéria carétida com a idade pode
restringir a habilidade de seus segmentos mecanicos
sensitivos em identificar e traduzir, de forma apropriada,
mudangas na pressdo intravascular em sinais nervosos
aferentes para o sistema nervoso central’®7’.

Entre as vérias teorias propostas para a fisiopatologia
da sincope vasovagal, a da disfungao do barorreflexo tem
sido uma das mais estudadas**. Mosqueda-Garcia e cols.
investigaram a sensibilidade do barorreflexo em individuos
com sincope vasovagal e Tl positivo e observaram uma
resposta reduzida dos componentes cardiovagais e
simpaticos do barorreflexo quando comparado ao grupo
controle’®. Alguns autores tém sugerido que a funcao
do barorreflexo se encontra preservada, mas que sofre
uma supressao subita em razao de um reflexo depressor
oriundo do coragdo’®. De uma maneira geral, todos os
artigos que tratam desse tema relatam algum tipo de
disfuncao do barorreflexo que resulta em uma inabilidade
para sentir ou compensar as alteragdes hemodinédmicas
desencadeadas pela forca da gravidade em pacientes
portadores de sincope neuromediada**.

Dessa forma, é possivel considerar que a analise da
influéncia da complacéncia adrtica no barorreflexo pode
permitir maior elucidacéo da adaptacao ao ortostatismo
e da fisiopatologia da sincope neuromediada.

GRANDES ARTERIAS E ADAPTACAO AO
ORTOSTATISMO

Uma caracteristica tipica dos tecidos vivos é sua
habilidade em responder a mudancas de sobrecarga,

alterando sua geometria, estrutura e/ou propriedades
mecanicas®®.

Conforme ja estabelecido, o aumento da rigidez
das grandes artérias, ocasionado, por exemplo, pela
hipertenséo arterial e pela idade, também resulta em
comprometimento da sensibilidade do barorreflexo, o qual
pode interferir na adequacéo da resposta cardiocirculatéria
ao estresse ortostatico*?8!,

Kingwell e cols. avaliaram a influéncia da complacéncia
arterial na funcdo do barorreflexo em individuos atletas
normotensos e em individuos hipertensos. Esses autores
sugeriram que, por causa da diminuicao da complacéncia
arterial, em pacientes hipertensos, amplas variagdes na
pressao arterial ndo provocam mudancas adequadas na
circunferéncia vascular, interferindo assim no disparo dos
barorreceptores®®. Uma complacéncia arterial reduzida
pode entao explicar o comportamento de bradicardia em
plateau nos hipertensos.

Siché e cols. utilizaram a medida da velocidade da
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onda de pulso (VOP) carotideo-femoral em individuos
portadores de HAS de leve a moderada, aferida pelo
monitoramento ambulatorial da pressao arterial, para
avaliar a sensibilidade do barorreflexo em relagdo ao
endurecimento das grandes artérias. Nesse estudo, o
aumento da VOP esteve significativamente associado
a uma alteracao da sensibilidade do barorreflexo. O
desenvolvimento de uma alteracao da distensibilidade
arterial esteve relacionado a um déficit da sensibilidade
do barorreflexo, predominando sobre a alca do controle
vagal®l. A alteracado da sensibilidade do barorreflexo
poderia assim traduzir o grau de severidade da alteracdo
da distensibilidade vascular com consequente interesse
prognéstico. A estrutura vascular da area do seio
carotideo e da aorta determina a deformacao da tenséao
nos barorreceptores arteriais durante mudancas agudas
na pressdo arterial. Nesse contexto, uma reducao da
complacéncia arterial’® pode ser esperada para restringir
a habilidade de seus segmentos mecanicos sensitivos
em identificar e traduzir apropriadamente mudangas na
pressao intravascular em sinais nervosos aferentes para
o sistema nervoso central’4.

Como pode ser observado, a grande maioria dos dados
referentes a hemodinamica circulatoéria central no homem
foi formulada com base em modelos hidraulicos, que
sao conhecidos primordialmente na postura supina, por
questdes de ordem técnica e ética.

Os primeiros estudos realizados com o objetivo de
avaliar os efeitos do estresse gravitacional nos parametros
hemodinamicos e sua influéncia no contorno da onda
de pulso adrtica foram realizados em primatas®*8+. Foi
observado que a hemodinamica central apresentava
um padrao de resposta com fases bem definidas ao
estresse gravitacional. Imediatamente apds o inicio do
estresse gravitacional, nao existiria ainda uma resposta
do barorreflexo, em razédo de um retardo no tempo de
resposta fisiolégica. Nessa fase, em comparagdo ao
que se observou na fase basal, deixaria de ocorrer, no
contorno da onda de pulso da aorta ascendente, um pico
sistélico mais tardio, resultante da onda de pulso refletida
retornando ao coracdo. Dessa forma, a onda refletida
apareceria mais tardiamente na diastole, sugerindo uma
diminuicdo na VOB, provavelmente em razdo de um
aumento da complacéncia adrtica com uma diminuicéo
da pressao média. Logo em seguida viria a fase dita
compensatoria, na qual j& estaria presente a resposta
do barorreflexo. Nessa nova fase, o contorno da onda de
pulso retornaria aos padroes basais, com um aumento
da pressdo arterial média. A onda refletida apareceria
precocemente, sugerindo uma aorta mais rigida nessa
fase do que na fase anterior. Um aumento no volume
sistolico e na resisténcia vascular periférica poderia
também contribuir para um aumento da reflexdo de onda.
Segundo os autores, essa resposta teria como objetivo
manter a eficiéncia do acoplamento ventriculo/vascular,
em contraposicao ao efeito gravitacional®.

Apesar da importancia do emprego de modelos
experimentais que utilizam animais filogeneticamente
préximos ao homem, como no caso dos babuinos, é
importante também atentar para as caracteristicas
especificas da arquitetura do sistema circulatério, as quais
sao dependentes dos habitos corporais posturais e afetam
o contorno da onda de pulso, em razao da variacao na
amplitude, na somagao e/ou no cancelamento das reflexdes
arteriais®*. A analise das caracteristicas da transmissao de
pulso e da forma da onda de pulso em babuinos foi realizada
por Lathan e cols.8*. Esses autores observaram que o formato
de onda, a impedancia adrtica e a VOP nesses primatas
se mostraram diferentes quando comparados aos dos
seres humanos®. Uma diferenca significativa evidenciada
nesse estudo foi que a dimensao da aorta abdominal foi
apenas discretamente menor que a da aorta toracica, em
comparagao com a dos humanos, nos quais a aorta apresenta
um aspecto cuneiforme tendo o seu segmento abdominal,
abaixo das artérias renais, um didmetro marcantemente
reduzido, quando comparado ao da porgao mais baixa da
aorta toracica®, Esse achado seria responsavel por um
baixo coeficiente de reflexdo adrtica no nivel das artérias
renais nos babuinos, achado que poderia responder pelas
diferencas em relagao aos humanos.

As evidéncias existentes apontam para o enrijecimento
arterial, aferido pela medida da VOP, como fator de
risco importante para a morbidade e mortalidade
cardiovascular, e destacam sua influéncia no controle
adaptativo da pressao arterial®’-#°. Sendo assim, a medida
da VOP poderia contribuir para melhor compreensao do
comportamento dinamico das grandes artérias diante do
estresse gravitacional.

UMA NOVA HIPOTESE PARA O
ENTENDIMENTO DA ADAPTACAO
CARDIOVASCULAR AO ORTOSTATISMO

— PAPEL DOS GRANDES VASOS ARTERIAIS

Estudos recentes mostram que as grandes artérias
deixaram de ser vistas apenas como condutores passivos de
sangue, com funcao de transporte e distribuicao sangiiinea,
e passaram a ser encaradas com papel fundamental e
complexo na manutencéo da fisiologia circulatéria, bem
como na génese da doenga cardiovascular®87:90.91,

As limitacoes técnicas, a complexidade estrutural da
parede arterial e o comportamento dindmico das grandes
artérias, entretanto, tém dificultado o estudo da arvore
arterial em situagbes muito comuns, como na resposta e
na acomodacao ao estresse postural®?-94,

Em estudo recente, Elias®® avaliou, pela primeira vez,
em humanos normais e hipertensos de ambos o0s sexos,
a influéncia da postura ortostatica comparada a postura
supina, sobre a distensibilidade adrtica, utilizando como
indice de rigidez adrtica a medida da VOP carotideo-
femoral obtida durante decUbito supino e ao longo do TI.
Nesse estudo foi possivel demonstrar a existéncia de uma
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elevacao imediata significativa da VOP associada a adogao
da postura ortostética (11,7%) (10,1 + 2,3 versus 11,7
+ 2,5; postura supina e durante o Tl, respectivamente,
p < 0,001). Esse padrao de comportamento funcional
vascular esteve presente em todos os individuos do
estudo, independentemente da idade, levando individuos
jovens a apresentar niveis de VOP, durante o Tl, similares
aos de individuos idosos, durante o decubito supino.
Outro aspecto relevante desse estudo foi a observacao
do carater dinamico na resposta da VOP, que retornou
de forma imediata aos padroes basais com a volta ao
decubito supino. Nesse estudo, a presséo arterial sistélica
e a idade foram as principais variaveis que responderam
pelo aumento da VOP, tanto em declbito supino quanto
durante o ortostatismo. Uma vez que nao foi observado
um incremento significativo da pressao arterial sistélica
na postura ortostéatica, o autor considerou que a elevagao
da VOP decorreu possivelmente de alteracdes na dinamica
circulatéria, conseqientes da agdo gravitacional, em
associacao as caracteristicas estruturais e geométricas da
aorta®. Essa hipotese foi fundamentada no conhecimento
de que a VOP, baseada na formula de Moens-Korteweg, é
dependente do raio e da espessura vascular, bem como
do seu modulo eléastico.

Sabe-se que, estruturalmente, a relacao de fibras
elasticas/colagenas varia de 3,1:1, na aorta ascendente
proximal; para 2,8:1, na regido média da aorta toréacica;
e para 0,8:1, na aorta abdominal®®. O mddulo eléstico do
colageno é muito superior ao da elastina, o que significa
dizer que, quanto mais distante do coracao, mais rigida
se torna a artéria, e que seu médulo elastico e sua VOP
aumentam. Em outras palavras, a distensao vascular é
limitada pelas fibras coldgenas, pelo elevado moédulo
elastico de Young® %8, O fato de se ter obtido a VOP
durante o Tl coloca os segmentos arteriais expostos de
forma diferenciada a acéo gravitacional, mimetizando, de
certa forma, o ocorrido durante a postura ortostética ativa.
Engquanto o segmento compreendido entre a raiz da aorta
e 0 arco adrtico até o nivel da artéria carétida se encontra
sofrendo diretamente a contraposi¢cédo da gravidade,
os demais segmentos da aorta até o nivel das artérias
femorais apresentam o fluxo sangliineo propagando-se no
sentido do vetor de agao gravitacional. A conseqléncia
imediata disso é que a gravidade favorece um aumento
progressivo da pressao arterial nos segmentos abaixo do
nivel cardiaco, em postura ortostatica!®39%,

Dada a pressao hidrostatica gerada pela acéo gravita-
cional e a conseqiiente mudanca no ponto indiferente
hidrostatico, ocorre um maior afluxo de sangue para
segmentos arteriais com um maior médulo elastico e
menor raio, tornando-se evidente o incremento da VOP
carotideo-femoral medida durante a ortostase!©%101,
Esse incremento na VOP é responsavel pelo retorno
precoce das ondas refletidas dos sitios periféricos para
a aorta ascendente. Essas ondas refletidas de maneira
mais precoce (durante o periodo de ejecao ventricular)
somam-se a onda incidente gerada pela ejegao ventricular

esquerda e influenciam no contorno das ondas de pressao
e de fluxo'®2. Dessa forma, a antecipacao no retorno do
componente refletido, ocorrendo durante o componente
sistélico da onda de pulso, leva a um conseqlente
incremento na pressao de pulso!®31%4 (fig. 1). E provavel
que esse acréscimo, oferecido pela onda refletida na
porcao inicial da onda de pulso arterial, decorra de uma
adaptacao funcional evolutiva complexa do sistema
vascular com o fim de manter um fluxo sangliineo cerebral
eficaz em resposta ao bipedismo?.

O papel da reflexao de onda na homeostase circulatéria
durante a ortostase é reforcado pela observagdo de
que a nitroglicerina, utilizada por via sublingual para
sensibilizagcdo no TI, ao gerar uma vasodilatagao
periférica, leva a um retardo no componente refletido
da onda de pulso e a conseqliente reducao na pressao
sistélica proximal, culminando em sintomas de baixo
fluxo cerebral nos pacientes portadores de sincope
neuromediadal®®1%, Na verdade, embora se registre
uma diminuicao do coeficiente de reflexdo com o uso
da nitroglicerina, observa-se, de forma paradoxal, um
incremento na rigidez adrtica. Soma e cols.!%” atribuem
esse enrijecimento aortico secundario a uma possivel
ativacao reflexa do sistema nervoso simpatico. Esses
autores argumentam que o aumento da freqiiéncia
cardiaca, conseqliente da ativacdo simpatica, pode ser
desfavoravel por reduzir o tempo de ejecdo ventricular,
o tempo para o pico de fluxo na raiz adrtica, o volume
sistélico e o débito cardiaco!®’.

Outros aspectos que merecem andlise sdo o compor-
tamento da freqiiéncia cardiaca, associada a mudanga
postural, e o papel potencial das alteracdes na hemo-
dinamica e na estrutura dos grandes vasos arteriais no seu
padrao de resposta?’. Estudos iniciais, experimentais e em
humanos no decubito supino, demonstraram a existéncia de
uma correlagéo positiva entre o incremento da freqiiéncia
cardiaca e um aumento na rigidez adrtica'®'!!. Observando
que o efeito da elevacdo da frequéncia cardiaca, ge-
rando enrijecimento das artérias elasticas, ocorria in-
dependentemente da modulagao simpatica, Mircoli e
cols.'2 sugeriram que a diminuicdo da distensibilidade
arterial freqliéncia-dependente ocorreria, primariamente,
por causa da natureza viscosa da parede vascular e da
sua inércia de resposta as mudangas da presséo intra-
vascular!!?, Entretanto, Wilkinson e cols.!'3, em estudo
no qual foi avaliado o comportamento da VOP em indivi-
duos saudaveis submetidos a estimulacao atrial, nao
observaram alteracOes significativas na distensibilidade
aortica diante do incremento da freqiiéncia cardiaca.

Em contraposicao aos achados obtidos em decUbito
supino, Elias®® observou a existéncia de uma correlacao
negativa entre a freqliéncia cardiaca e a VOP em postura
ortostatica (r=-0,37, P<0,001). A idade foi a principal
variavel responsével pelo comportamento da freqiiéncia
cardiaca na postura ortostatica (r= -0,52, P<0,001).
Buscando um melhor entendimento desse achado, o
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Fig. 1 - Esquema do mecanismo proposto para comportamento da onda de pulso em individuo jovem normal. A) Durante o decubito supino o componente
refletido incide durante a didstole por causa de uma velocidade da onda de pulso (VOP) menor; B) na postura ortostatica, em razéo da agao gravitacional,
ocorre uma mudanga do ponto indiferente hidrostatico para a aorta subdiafragmatica, que apresenta um menor raio e um maior médulo elastico; por
conseguinte, ocorre uma elevacdo da VOP fazendo que ocorra um retorno mais precoce do componente refletido da onda de pulso que passa a incidir
com um “sobrepulso” sistélico mudando assim a morfologia da onda de pulso.

autor analisou também a correlagéo entre a freqiiéncia
cardiaca, tomada durante o estresse ortostatico e a
medida basal da VOP, tendo sido observada a existéncia
de correlagdo negativa entre a freqiéncia cardiaca e
a VOP basal (r = -0,30, P < 0,01). Esse resultado
demonstrou a possibilidade de uma associacao do padrao
basal de complacéncia arterial com o nivel de resposta
da freqiiéncia cardiaca, mediante a ortostase®.

Estudos “transversais” tém indicado que a freqliéncia
cardiaca basal nao difere entre individuos jovens e
idosos na postura supina!'4!15, Entretanto, a andlise da
freqliéncia cardiaca em individuos saudaveis na postura
sentada tem mostrado que a freqliéncia cardiaca diminui

com a idade em ambos os sexos!!®!7. J& estudos
realizados utilizando o Tl para avaliar a adaptacao
cardiovascular ao estresse ortostatico também relataram
uma resposta da freqiiéncia cardiaca significativamente
menor nos individuos idosos!”-'17.118 Sabe-se que
a freqliéncia cardiaca em repouso é modulada, em
parte, pelo balanceamento entre os tonus simpético
e 0 parassimpatico, com um predominio do Ultimo. A
intervencao da idade e da postura na freqiiéncia cardiaca
sugere que alteragdes ligadas ao envelhecimento ocorrem
nos mecanismos regulatérios da freqliéncia cardiaca!®l.
0 aumento agudo da freqliéncia cardiaca em resposta
a mudanca rapida para a postura ortostética, em geral
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ocorrendo no primeiro segundo ap6s a adogao da postura
de pé, embora presente em todos os individuos, diminui
em magnitude com a idade, e pode mostrar-se mais
tardia!!®. Essa diminuicao da variabilidade da freqliéncia
cardiaca observada em pacientes idosos, quando
comparados a individuos jovens na postura ortostética
versus supina, tem sido atribuida a uma diminuicao do
recrutamento da atividade dos barorreceptores com a
adocéo da posicao de pél7117:118,

Uma vez que o sistema nervoso auténomo é o principal
intermediador entre os sistemas nervoso e cardiovascular,
é fundamental a compreensao de sua participacao na
modulagédo da resposta da freqliéncia cardiaca durante
a mudanca postural'®®, Encontra-se estabelecido que
a sensibilidade do barorreceptor esta negativamente
correlacionada com o aumento da idade, o incremento
da pressao arterial basal e o da VOP2*96475119  sendo
essas alteraces em parte decorrentes de alteracoes
arteriais dinamicas ciclicas®®’2. Embora a freqiiéncia
cardiaca aumente menos nos individuos idosos quando
comparados aos jovens, durante o estresse postural,
a reducao do volume sistélico tende a ser menor no
individuo idoso saudavel que no jovem, fazendo com
gue o débito cardiaco nao varie significativamente com
a idade, uma vez que o menor incremento da freqliéncia
cardiaca é compensado por uma redugdo menor do
volume sist6lico'C?.

Admitindo-se o comportamento dinamico da compla-
céncia adrtica diante da mudanca postural, poder-se-ia
supor que uma queda maior do volume sistélico no
jovem levaria a uma diminuicao da deformagao pulsatil
adrtica, com subseqiente diminuicao da estimulacao dos
barorreceptores e incremento na freqiiéncia cardiaca.

A manutengdo do volume sistolico nos individuos
idosos ¢ atribuida a uma complacéncia venosa menor
nesse grupo, a qual permitiria uma preservagao do
volume de enchimento cardiaco e, em conseqliéncia, do
volume sistélico'®!. Entretanto, uma freqiiéncia cardiaca
menor associada a idade também poderia significar um
mecanismo de adaptacdo do homem ao bipedismo®.
Sabe-se que a freqiiéncia cardiaca afeta a pré-carga via
seu efeito no tempo de enchimento diastélico. A freqiiéncia
cardiaca também modula o estado de contratilidade
miocéardica mediante seu efeito, alterando a concentragao
miocérdica de Ca?* e Na*. Como conseqiiéncia do aumento
da contratilidade miocéardica, a freqliéncia cardiaca
também modula o volume sistolico final, o volume sistdlico
e a fracao de ejecao!®. Dessa forma, uma frequéncia
cardiaca menor poderia, em um primeiro instante, permitir
uma performance cardiaca melhor diante de um sistema
arterial mais rigido. Cabera a futuros estudos longitudinais
de larga escala definir se essa recente observacao no
comportamento da freqiiéncia cardiaca é decorrente das
alteragoes estruturais das grandes artérias, inerentes
ao envelhecimento e a algum grau de interferéncia no
componente mecanico do barorreflexo.

COMPORTAMENTO FUNCIONAL DOS
GRANDES VASOS ARTERIAIS — POsSiVEIS
IMPLICACOES CLINICAS

Considerando o que foi apresentado aqui, podemos
elaborar a seguinte hipétese: o retorno do componente
refletido da onda de pulso é fundamental na adaptagao
imediata ao ortostatismo, bem como na ativagao em grau
adequado dos barorreceptores. Assumindo ser correta
essa hipdtese, é possivel ponderar a participagao desses
recentes achados em algumas condicoes clinicas muito
comuns associadas a postura ortostatica. A ocorréncia
mais fregliente da sincope neuromediada em individuos
jovens encontra-se bem estabelecida!?. Qutro aspecto
€ que esses eventos ocorrem mais comumente em
individuos de maior estatura. Como o comprimento adrtico
se encontra relacionado com a altura corporal, a onda de
reflexdo arterial ocorre mais tardiamente nos individuos
mais altos!?!, ndo seria demais supor que, em individuos
jovens, principalmente do sexo feminino, portadores de
niveis basais mais baixos de pressao arterial, uma aorta
mais alongada poderia levar a interferir no retorno do
componente refletido as porgdes proximais adrticas de
forma otimizada, fato que poderia culminar na ativacao
dos reflexos relacionados a génese da sincope (exemplo:
reflexo de Bezold-Jarisch). Outro aspecto que favorece
essa hipdtese é, conforme j& discutido anteriormente,
a importancia da altura (h) no estresse gravitacional?.
Dessa forma, nos individuos jovens, o retorno precoce
do componente refletido da onda de pulso, decorrente
do incremento da VOP, durante a ortostase, atuaria
em conjunto com o barorreflexo e demais mecanismos
regulatérios da pressao arterial, permitindo uma imediata
adaptacao ao ortostatismo®s.

Tomando como base os dados recentes, a hipdtese da
participacao dos grandes vasos arteriais, tanto na manutencéao
da homeostase circulatéria quanto no mecanismo
desencadeador da sincope, deve ser considerada, visando a
uma nova teoria a ser incorporada as vérias existentes para
a fisiopatologia da sincope neuromediada**.

Na analise da adaptacao ortostatica dos individuos
idosos, 0s quais apresentam maior suscetibilidade a eventos
mérbidos cardiovasculares e a hipotensao postural, é ainda
questionavel a aplicacao desses recentes achados.

Dados de literatura evidenciaram uma ampla variagao
diurna na ocorréncia de eventos cardiovasculares, com um
pico de incidéncia de infarto do miocardio, morte stbita
cardiaca e acidente vascular isquémico e hemorragico
nas primeiras horas da manha!?>'?4, Uma analise mais
detalhada desse padrao circadiano tem identificado
a hora que sucede ao despertar, mais que qualquer
outra do dia, como aquela em que mais acontecem
eventos cardiovasculares'??123, Embora nao se encontre
estabelecido se 0 aumento suplementar da VOP, durante
a ortostase, seja apenas um mecanismo indutor de
processos adaptativos estruturais, ou um marcador de
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eventos mérbidos, esse achado deve ser valorizado.

Deve-se considerar que, embora um retorno precoce
do componente refletido da onda de pulso possa
contribuir para uma freqiiéncia cardiaca menor, durante
o estresse ortostatico, gerando potenciais vantagens na
adaptacao postural do idoso, anormalidades cronicas na
distensibilidade adrtica, como as possivelmente geradas
pela postura ortostatica, criam uma incompatibilidade
entre a ejecdo ventricular e a energia de fluxo adrtica.
Assim, um retorno mais precoce da reflexao de onda,
ocasionado pelo aumento da VOP, pode gerar um aumento
da carga hidraulica para o ventriculo esquerdo’?®.

Sendo assim, um enrijecimento combinado ventriculo-
vascular pode potencialmente trazer conseqiiéncias
importantes para a resposta cardiaca a variacdo do
volume de enchimento, ja que um sistema coragao-
arterial mais endurecido gera maior alteragdo na pressao
sistélica para uma dada mudanga no volume sistélico
ejetado ou no volume ventricular!?6:127,

A superposicao das anormalidades sabidamente
existentes na regulacao autondmico/barorreflexa
associadas a idade®'?812% com o enrijecimento arterial
idade-dependente, pode exacerbar as flutuagdes da
pressao arterial relacionadas ao estresse postural e
pos-prandialt?®1?7, Essa elevacdo postural da VOP
poderia somar-se ao aumento da atividade nervosa
simpatica, particularmente a adrenérgica e a outros
fatores de risco agudos, tais como a hiperatividade
plaquetéria, a hipercoagulabilidade e hipofibrindlise, a
viscosidade sangliinea e o aumento do vasoespasmo'3°,
contribuindo para 0 aumento da morbidade e mortalidade
cardiovascular no periodo da manha. Por fim, as
oscilagdes volémicas impostas pela postura de pé séo
potencialmente mais passiveis de ser sentidas nessa
populagao. Isso coloca o individuo idoso em maior risco,
ndo sé porque uma hipotensdo ortostatica transitéria
gera uma descompensacdo de uma doenga estrutural
cardiaca (exemplo: insuficiéncia coronariana), mas
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