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A possibilidade de se adotar a postura ortostática é, 
sem dúvida, um marco na evolução da espécie humana, 
e tem motivado extensa pesquisa nas áreas fi siológica 
e antropológica. Os mecanismos fi siológicos envolvidos 
na adoção e manutenção da postura ortostática e suas 
complicações têm sido investigados através dos séculos. Os 
anatomistas não consideram que a adaptação postural do 
corpo humano seja uma transformação peculiar que tenha 
acontecido com o homem, mas sim que seja a culminação 
de uma série de fases evolucionárias que podem ter se 
iniciado no corpo dos predecessores primatas1.

Acredita-se que o sistema cardiovascular humano 
se encontre adaptado para manutenção da perfusão 
cerebral durante a postura ortostática. Embora a força 
gravitacional crie um gradiente de pressão em nível do 
sistema circulatório, o homem é capaz de permanecer 
na postura ereta porque a pressão gravitacional é 
parcialmente neutralizada por mecanismos que previnem 
o acúmulo de fl uidos nos membros inferiores2.

Apesar disso, a síncope, definida como a perda 
transitória da consciência e do tônus postural, em razão 
da hipoperfusão cerebral, tem um considerável impacto 
médico, social e econômico. Essa síndrome clínica não só 
pode ser a conseqüência de mecanismos refl exos3, mas 
também uma manifestação clínica de ampla variedade 
de condições clínicas distintas4.

Uma perspectiva da adaptação cardiovascular ao 
ortostatismo é apresentada, buscando-se avaliar questões 
evolutivas e fi siológicas relacionadas à manutenção da 
homeostase circulatória durante a ortostase, colocando-se 
em evidência o papel dos grandes vasos arteriais.

POSTURA ORTOSTÁTICA E O ESTRESSE 
GRAVITACIONAL

Anos de experimentos realizados em quadrúpedes ou 
modelos construídos no plano horizontal têm 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 força da gravidade “vertical” exerce 
um mínimo efeito na circulação em plano horizontal. 

Entretanto, dois terços do tempo o sistema cardiovascular 
humano funcionam na postura ortostática, na qual 
os experimentos clássicos conduzidos pelo grupo de 
Guyton, para o estudo da hemodinâmica cardiovascular, 
apresentam grandes limitações5.

A mudança da postura quadrúpede para a bípede 
impôs difi culdades que podem ser interpretadas por 
meio de vários sinais representativos de uma adaptação 
inadequada ao estresse ortostático6. O bipedismo 
pressupõe uma completa reorganização da ortodinâmica 
do corpo humano quando comparado ao de outros 
mamíferos. Isso implica uma reordenação diferente do 
suprimento energético para o corpo (oxigênio e nutrientes). 
Como o oxigênio e os nutrientes são conduzidos através 
do sangue, espera-se uma completa reorganização e 
rearranjo do suprimento sangüíneo entre as diferentes 
regiões do corpo, quando se muda da postura quadrúpede 
para a bípede7. Sendo assim, a hemodinâmica também 
deve ser diferente.

O controle da distribuição do fl uxo sangüíneo no 
ser humano se mostra mais complexo pelo fato de o 
cérebro apresentar maiores proporções que o das demais 
espécies. O cérebro representa 2% do peso corporal 
total no homem, demanda 15% do débito cardíaco 
em repouso e necessita da manutenção de um débito 
estável independente de postura ou locomoção8. A 
mudança da postura supina para a ortostática resulta 
em um deslocamento do sangue do nível do tórax para o 
sistema venoso subdiafragmático, fenômeno usualmente 
denominado venous pooling9. Se ajustes compensatórios 
não ocorrem prontamente após a mudança de postura, 
a pressão arterial cai, e o indivíduo pode apresentar 
desde sintomas mais brandos relacionados à intolerância 
ortostática até a perda súbita da consciência10. 

Embora a gravidade seja, de longa data11, reconhecida 
como a principal força deformadora que atua contra 
o corpo humano por meio da mudança de postura, 
suas implicações no sistema cardiovascular, com 
possíveis infl uências no desenvolvimento e morbidade 
e mortalidade por doenças cardiovasculares, não se 
encontram bem defi nidas12-15. De qualquer forma, fi ca 
claro nesse ponto que, a despeito de todos os benefícios 
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inerentes à postura ortostática, o estresse gravitacional 
veio a ser aceito como uma variável fundamental capaz 
de afetar a homeostase circulatória. É a gravidade (+Gz) 
atuando com uma velocidade média de 9,8m/s2 a variável 
responsável pela redistribuição sangüínea presente por 
meio da adoção da ortostase.

A oposição hidrostática ao retorno venoso, a perda 
de fl uido para o terceiro espaço, a redução do retorno 
venoso e a diminuição do débito cardíaco, todas alterações 
hemodinâmicas secundárias ao efeito gravitacional, atuam 
como estímulos múltiplos, gerando uma variedade de 
mecanismos compensatórios16,17. Além disso, o estresse 
gravitacional pode ser agravado pelo nível de atividade 
física, pela temperatura ambiente, pelo uso de fármacos 
e por processos fi siopatológicos dos mais variados, todos 
capazes de aumentar a disparidade entre a capacidade 
volumétrica vascular e o volume de fl uxo sangüíneo18-20.

 

O HOMEM E A MICROGRAVIDADE

Se a gravidade não existisse, o ser humano não 
necessitaria de um sistema cardiovascular tão complexo, 
em particular da presença de mecanismos de proteção para 
manter uma homeostase circulatória durante o ortostatismo. 
De uma maneira geral, a adaptação à gravidade é, em parte, 
adquirida e necessita ser treinada continuamente.

Nos astronautas, a possibilidade de ausência de peso em 
decorrência da microgravidade gera profundas alterações 
no sistema cardiovascular. O novo padrão de distribuição 
sangüínea é interpretado como aumento da volemia, e 
mecanismos compensatórios são prontamente acionados 
(aumento da secreção de hormônio natriurético, inibição 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona), conduzindo 
a uma diminuição do volume plasmático. Observa-se 
também uma diminuição da sensibilidade do barorrefl exo 
e do refl exo vestibulossimpático, alterações do sistema 
nervoso autonômico, aumento da complacência das veias 
dos membros inferiores e distúrbios da vasoconstrição 
arteriolar21-23. Todas essas alterações podem ser 
consideradas como “descondicionamento” cardiovascular 
capaz de gerar uma intolerância ao ortostatismo quando 
do retorno ao ambiente terrestre. Alterações similares 
no sistema cardiovascular têm sido observadas após 
longos períodos de restrição ao leito (situação que simula 
a microgravidade), indicando que a postura ortostática 
tem um papel fundamental no estresse gravitacional . As 
pesquisas que buscam o “compreendimento” funcional do 
organismo no espaço se estendem a situações clínicas de 
alta prevalência no ambiente terrestre, como a hipertensão 
arterial, a hipotensão ortostática, a desautonomia e, 
fi nalmente, a síncope. 

A FORÇA DA GRAVIDADE E O ESTRESSE 
GRAVITACIONAL – ASPECTOS GERAIS

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

elétrico em um condutor. Da mesma forma que um campo 
elétrico move elétrons livres ao longo de um condutor, 
o campo gravitacional move o sangue (partículas livres) 
ao longo do sistema cardiovascular. O efeito do campo 
gravitacional é medido pelo gradiente de potencial 
gravitacional (Ugr), o qual é igual ao trabalho realizado 
pelo campo para mover a unidade de massa do sangue 
através do sistema em direção à Terra (Ugr=gz x r). 
A direção do campo gravitacional terrestre próxima à 
superfície é vertical, e a distância r é igual à altura do 
sistema: Ugr=gz x h. Isso explica por que o efeito da 
gravidade é signifi cante apenas na postura ortostática. 
Na postura horizontal, a altura do corpo humano, h, é 
muito pequena, tornando a Ugr negligenciável, mas ela 
aumenta várias vezes durante a ortostase24.

Já o estresse gravitacional pode ser definido da 
seguinte forma: a gravidade causa um desvio signifi cativo 
de sangue para o território infradiafragmático quando o 
sistema cardiovascular se encontra na postura ortostática. 
Para a manutenção adequada da circulação para o 
território supradiafragmático, durante a ortostase, o 
sistema cardiovascular deve realizar um trabalho adicional 
para retornar o sangue ao coração 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 = Ugr x M. Desnecessário 
dizer, essa sobrecarga adicional no sistema cardiovascular, 
durante a ortostase, permanece desconhecida nos 
estudos tradicionais sobre a hemodinâmica circulatória 
humana. De qualquer forma, o estresse gravitacional 
pode aumentar sem que ocorra um aumento na força 
de gravidade. A ação natural do estresse gravitacional é 
de gerar uma redistribuição do sangue para os membros 
inferiores no sistema cardiovascular. 

Ao contrário da água em um copo, o sangue contido 
em um sistema vascular elástico e complexo se redistribui 
lentamente, e a mudança do sangue não se faz de forma 
instantânea mas aumenta proporcionalmente ao tempo 
do indivíduo em ortostase. Então, tomando-se como base 
a equação estabelecida para o estresse gravitacional, a 
massa de sangue desviada por infl uência da gravidade, 
M, é uma função do tempo, EG=Ugr x M (t) = g x h x M 
(t). Isso signifi ca dizer que o estresse gravitacional pode 
aumentar não apenas através do aumento da força de 
gravidade, mas também na dependência da duração 
do período em postura ortostática24. Dessa forma, uma 
manutenção excessiva em ortostase, requer um estágio 
mais avançado de resposta antigravitacional com maior 
hiperatividade simpática, hipervolemia e incremento na 
pressão arterial, de igual forma ao que ocorreria com um 
incremento na força de gravidade.

RESPOSTA DINÂMICA CARDIOVASCULAR À 
POSTURA ORTOSTÁTICA

Durante a postura de pé, a gravidade causa gradientes 
de pressão em todos os compartimentos fl uidos do corpo, 
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incluindo as veias e as artérias. No sistema arterial, ocorre 
uma mudança do ponto indiferente hidrostático, defi nido 
como a referência axial na qual a pressão da coluna de 
sangue venoso não é alterada pela reorientação postural, 
localizado no nível do átrio direito no decúbito supino, 
passando para o território aórtico infradiafragmático na 
ortostase25. Entretanto, por causa da maior complacência 
das veias, o efeito principal é a redistribuição do volume 
venoso, que interfere, dessa forma, na pressão sangüínea 
global. O acúmulo de sangue no território venoso inicia-se 
imediatamente durante a ortostase e se completa de 3 
a 5 minutos26. O volume venoso dos membros inferiores 
aumenta em aproximadamente 500 a 700 ml27. Cerca 
de 200 a 300 ml do sangue são transferidos para as 
veias abaixo do abdome. Essa translocação de volume 
sangüíneo é derivada, principalmente, do compartimento 
intratorácico e resulta em diminuição da pressão de 
enchimento cardíaco e do volume sistólico28-31. 

Além da transferência do sangue do compartimento 
torácico, o volume sangüíneo central é afetado pela 
fi ltração transcapilar de fl uido para o espaço intersticial 
em determinadas partes do corpo, em resposta à alta 
pressão capilar, associada à baixa contraposição da pressão 
intersticial. Além disso, a fi ltração contínua para o espaço 
intersticial reduz ainda mais o volume circulante32. A perda 
de fl uido transcapilar se estabiliza após aproximadamente 
20 a 30 minutos, com uma queda do volume plasmático de 
cerca de 15%, embora esse processo ainda se mantenha 
presente com a manutenção da ortostase33. Dessa forma, 
a distribuição do volume sangüíneo faz-se de maneira 
complexa, pelas características intrínsecas do sistema 
venoso, ao efeito de bombeamento da musculatura 
esquelética dos membros inferiores (musculatura 
antigravidade) e, conforme citado anteriormente, ao 
deslocamento do ponto indiferente hidrostático12.

A capacidade de manter o débito cardíaco e a pressão 
arterial média durante o “desafi o” ortostático pode ser 
infl uenciada pelo comprometimento do retorno venoso. 
Entre outros fatores, a redução do retorno venoso pode 
resultar de uma combinação da diminuição do volume 
sangüíneo total com o acúmulo de sangue nos membros 
inferiores, que pode subseqüentemente ocasionar uma 
pressão de enchimento subnormal ventricular e desviar 
a curva de Frank-Starling para uma porção na qual a 
capacidade de compensar a hipotensão ortostática se 
encontra limitada14,34-35. De qualquer forma, o sistema 
cardiovascular humano tem “embutido” um mecanismo 
de defesa contra o estresse gravitacional tão poderoso 
que pode neutralizar completamente a redistribuição 
sangüínea gravidade-induzida imposta pela postura 
ortostática. O mecanismo é o bombeamento periférico. 

Os membros inferiores estão equipados com um sistema 
específi co de bombeamento de sangue, a musculatura da 
panturrilha, muitas vezes denominada de “coração venoso 
periférico”. As veias profundas da panturrilha, que se 
encontram dentro de uma musculatura compartimentada, 

apresentam valvas, as quais, como as valvas cardíacas, 
previnem o refl uxo de sangue e são capazes de resistir 
a pressões de várias centenas de mmHg. A compressão 
do seguimento venoso durante a contração muscular 
aumenta a pressão dentro do compartimento muscular, 
o qual leva ao fechamento das valvas e causa um fl uxo 
sangüíneo ascendente. Através da contração regular dos 
músculos da panturrilha, durante a ortostase, o sangue 
venoso é bombeado para fora dos membros inferiores 
contra a gravidade, revertendo a ação gravitacional na 
distribuição sangüínea. Dessa forma, a inabilidade do 
coração em “sugar” o sangue da porção venosa do circuito 
cardiovascular é compensada pela presença da bomba 
adicional no sistema venoso. Esse sistema composto 
pelas panturrilhas gera um bombeamento efetivo, o qual 
não é dependente da pressão de enchimento auxiliando a 
manter, com êxito, a circulação durante a ortostase.

Dessa maneira, a equação fi nal do estresse gravitacional 
pode ser expressa da seguinte forma: EG = g x h x M 
(t) / Rp x Cper, aonde Rp é a resistência periférica e Cper é o 
trabalho do “coração venoso periférico” 24.

Embora estudos iniciais tenham demonstrado uma 
diminuição do fl uxo sangüíneo cerebral durante a postura 
ortostática36, atualmente se sabe que a perfusão cerebral 
nos humanos é mantida por meio da auto-regulação 
cerebrovascular, que permite um funcionamento 
cerebral efetivo e uma distribuição de fl uxo regional 
satisfatória dentro de uma ampla variação da pressão 
de perfusão37. 

Em comparação com o que ocorre com animais 
quadrúpedes, o ser humano apresenta uma distribuição 
mais constante do fluxo sangüíneo total nos vários 
segmentos corporais, durante a postura ortostática, 
inclusive para as grandes artérias, sugerindo uma melhor 
adaptabilidade funcional ao estresse gravitacional8.

A redistribuição do volume, do fl uxo e da pressão 
sangüínea, ocasionada pela adoção da postura ereta, 
pode colocar em risco a pré-carga, a pressão arterial e a 
perfusão orgânica, e é contrabalançada por uma seqüência 
compensatória de mecanismos neuro-humorais inter-
relacionados, que se opõem ao direcionamento contínuo 
caudal circulatório imposto pela pressão hidrostática15. 
Já em 1904, Erlanger e Hooker observaram, utilizando 
o teste de inclinação (TI) passiva, que a aceleração da 
freqüência cardíaca e a diminuição da pressão de pulso 
ocorriam na postura ereta. Consideraram esse padrão 
de comportamento similar ao observado durante evento 
hemorrágico e julgaram ser essa a resposta normal do 
ser humano ao estresse postural1. Turner ressaltou que o 
ajuste circulatório seria particular para cada indivíduo, de 
acordo com seu padrão pessoal, e que alguns padrões de 
resposta individual seriam superiores a outros1.

Vários mecanismos regulatórios ocorrem de maneira 
imediata em resposta aos efeitos da gravidade. O 
ajuste inicial à ortostase é mediado pelo sistema neural 
regulatório30,31. Os principais receptores envolvidos nesses 
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ajustes são os mecanorreceptores cardiopulmonares, 
localizados no nível do átrio direito e das veias pulmonares, 
e os receptores sinoaórticos, localizados no seio carotídeo 
e no arco aórtico38. Além de esses barorreceptores 
responderem, de forma isolada, pelas alterações do 
volume circulatório, uma interação complexa inibitória 
entre o barorrefl exo cardiopulmonar e o sinoaórtico faz 
com que uma redução no input aferente cardiopulmonar 
aumente o ganho do barorrefl exo sinoaórtico39. Em última 
instância, a diminuição da ativação dos receptores 
cardiopulmonares produz uma vasoconstrição periférica 
para manutenção da normotensão, em face da diminuição 
da pressão venosa central e do débito cardíaco40.

O objetivo primário do barorrefl exo arterial é manter a 
pressão arterial próxima de um ponto de referência por um 
período de tempo relativamente curto. A regulagem rápida 
dos barorreceptores arteriais, independentemente do novo 
nível da pressão, deve-se ao fato de que esse refl exo age 
como um sistema “tampão” efi caz sobre as fl utuações 
da pressão arterial que ocorrem na vida cotidiana. Os 
barorreceptores arteriais também desempenham um 
papel menor no controle, a longo prazo, do nível da 
pressão arterial41.

Esses barorreceptores aorticocarotideanos inibem 
tonicamente os centros vasomotores do tronco cerebral. 
Uma diminuição na pressão sangüínea remove esse 
estímulo inibitório, resultando em aumento do tônus 
simpático e em diminuição do tônus parassimpático42. 
Do ponto de vista funcional, os dois componentes 
do barorrefl exo arterial (carotídeo e aórtico) não são 
equivalentes. Sugere-se que o barorrefl exo aórtico tenha 
maior limiar e menor sensibilidade que o carotídeo38. A 
informação dos barorreceptores é transmitida através 
de várias vias que acompanham o trajeto do nono e do 
décimo pares cranianos até os centros do tronco cerebral. 
Esses dois nervos são a via aferente do refl exo, enquanto a 
via eferente é constituída pelo vago e pelas vias simpáticas 
que correm em nível da medula intermediolateral6. 
As mudanças na descarga neural podem resultar em 
mudanças do tônus vasomotor, do volume sistólico e da 
freqüência cardíaca.

O sistema vestibular também parece contribuir para a 
ativação simpática por meio do recrutamento dos órgãos 
otolíticos. Isso se dá através do refl exo vestibulossimpático. 
Esse refl exo é um sistema neural de feedback que regula 
a descarga neural simpática por meio de aferências 
nervosas provenientes do sistema vestibular43. 

Durante o prolongamento do período em ortostase, 
além dos barorreceptores e do sistema vestibular, 
mecanismos regulatórios de atuação mais retardada, 
baseados em refl exos adicionais do sistema humoral, 
que incluem a secreção de hormônio natriurético, renina 
e aldosterona, são envolvidos com a manutenção da 
pressão arterial15,27,44. 

No que diz respeito aos parâmetros hemodinâmicos, 
o ortostatismo provoca no indivíduo cronicamente 

adaptado ao estresse gravitacional uma queda discreta da 
pressão arterial sistólica, em geral inferior a 20 mmHg. A 
pressão arterial diastólica permanece estável ou se eleva 
discretamente, e a pressão arterial média não se altera de 
forma signifi cativa. A pressão telediastólica do ventrículo 
direito diminui, o débito cardíaco cai em torno de 20%, 
a freqüência cardíaca e a resistência vascular periférica 
se elevam de 10% a 30% do valor inicial6. 

Quando, entretanto, o vetor de aceleração +Gz cabeça-
membros inferiores é cronicamente diminuído, como por 
períodos prolongados de repouso supino, os seres humanos 
demonstram uma redução da tolerância ortostática, 
associada a um comprometimento da regulação da 
pressão arterial. Essas observações incluem um aumento 
da complacência dos membros inferiores, alteração 
da resposta refl exa cardiovagal, contração do volume 
sangüíneo circulante e diminuição do volume sistólico14.

Em contrapartida, Muenter e cols. observaram que, 
em indivíduos submetidos à restrição do período de 
sono (aproximadamente 4h/noite durante quatro dias 
consecutivos), ocorreu uma melhor regulação da pressão 
sangüínea em situação de ortostase45. Os indivíduos 
apresentaram um aumento da pressão arterial sistólica 
e uma diminuição da freqüência cardíaca durante o 
estresse ortostático, simulado com utilização de pressões 
subatmosféricas aplicadas às porções inferiores do corpo 
denominadas lower body negative pressure (LBNP), 
reforçando a hipótese de que, em indivíduos jovens 
normais, a exposição contínua ao estresse gravitacional 
desencadeia uma melhor adaptação circulatória. O mesmo 
pode-se afi rmar de pacientes portadores de síncope 
neuromediada, que, quando submetidos a treinamento 
ortostático diário, mediante a técnica denominada tilt 
training (treinamento postural), apresentaram remissão 
da sintomatologia clínica, mesmo quando a terapêutica 
farmacológica se mostrou inefi caz46. Já Newman e cols., 
utilizaram o TI para avaliar aviadores, habitualmente 
expostos a altos níveis de gravidade (+Gz), e indivíduos 
normais47. Esses autores observaram que os pilotos 
apresentavam uma elevação signifi cativa de pressão 
arterial sistólica, pressão arterial média e pressão de pulso 
durante o TI com 75°, quando comparados ao grupo-
controle (p < 0,05). Não se evidenciaram alterações 
signifi cativas entre os dois subgrupos desse estudo na 
resposta da freqüência cardíaca ao estresse ortostático. 

Quando analisado em nível sistêmico, o débito 
cardíaco, mais que a freqüência cardíaca, representa 
a resposta orgânica final reflexa à estimulação dos 
barorreceptores pelo estresse ortostático33. Baseado nessa 
premissa, Convertino14 analisou as mudanças do débito 
cardíaco que poderiam ocorrer em resposta à variação da 
pressão arterial e da freqüência cardíaca em indivíduos 
expostos de forma repetitiva a altos níveis de aceleração 
gravitacional. Esse autor observou a importância da 
análise tanto da freqüência cardíaca quanto do volume 
sistólico, na avaliação do ganho efetivo da integridade 
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barorrefl exa cardíaca em manter a pressão arterial durante 
o “desafi o” hipotensivo ortostático. A melhor performance 
ortostática observada nesses indivíduos favorece a hipótese 
de que uma exposição repetida à aceleração gravitacional 
é associada a mudanças do volume sangüíneo e da função 
autonômica, em oposição ao que ocorre em indivíduos, 
por exemplo, restritos ao leito14.

Os mecanismos fisiológicos que administram a 
regulação da pressão arterial no ser humano (exemplo: 
barorreflexo, controle do volume vascular) têm de 
se adaptar constantemente à estimulação diária 
da gravidade; em outras palavras, às variações da 
postura. A análise da resposta do volume sangüíneo 
e do barorrefl exo carotídeo-cardíaco em adaptação às 
mudanças provocadas pelo estímulo gravitacional pode 
ter particular importância, porque o volume sangüíneo e 
a responsividade do refl exo carotídeo-cardíaco são dois 
fatores primários (em adição à altura) em predizer a 
evolução para a hipotensão arterial e a síncope48.

A comparação do comportamento funcional cardiocir-
culatório diante das oscilações gravitacionais permite duas 
afi rmativas: 1) o ser humano é capaz de sofrer contínua 
adaptação ao estresse gravitacional; 2) os mecanismos 
que permitem tolerar o efeito gravitacional são altamente 
plásticos e treináveis, ou adquiríveis por meio do 
treinamento14. Fica estabelecido, então, que um sistema 
nervoso autônomo, capaz de manter um comportamento 
adaptativo dinâmico que permita um débito cardíaco 
adequado, em resposta às oscilações do volume sangüíneo 
impostas pela postura ortostática, é fundamental39,49. 
Sendo assim, condições clínicas que interfiram na 
responsividade do sistema barorrefl exo podem, de alguma 
forma, interferir na homeostase circulatória50-53.

FATORES QUE INFLUENCIAM A 
SENSIBILIDADE DO BARORREFLEXO

Sabe-se que alterações no nível de atividade e/ou no 
equilíbrio dos vários ramos do sistema nervoso autônomo 
podem ser consideradas um dos fatores principais 
responsáveis pelo desenvolvimento da hipertensão 
arterial crônica essencial. Os indivíduos hipertensos 
apresentam um aumento da variabilidade da fl utuação 
da pressão arterial e uma redução da sensibilidade 
dos barorreceptores9,54. O sexo do paciente hipertenso 
também parece ser um importante determinante da 
sensibilidade do barorrefl exo, já que a função autonômica 
se mostra mais comprometida no sexo feminino54.

Os indivíduos hipertensos são menos responsivos à 
estimulação simpática induzida55,56. De fato, a análise 
da resposta autonômica dos indivíduos hipertensos à 
mudança postural, quando comparada à de indivíduos 
normais, mostra que, embora exista um aumento basal 
da atividade simpática durante a postura ortostática, a 
resposta simpática se encontra signifi cativamente reduzida, 
sugerindo um comprometimento no controle da pressão 

arterial média pelo barorrefl exo nesses indivíduos9.

As respostas hemodinâmicas refl exas ao estresse 
ortostático também se encontram atenuadas com o 
envelhecimento. Quando indivíduos jovens saudáveis se 
erguem da postura sentada ou da supina, ocorre uma 
mudança variável da pressão arterial sistólica em torno 
de 10 mmHg, um aumento da pressão arterial diastólica 
de 10 a 15 mmHg e um aumento da freqüência cardíaca 
de 25 a 30 bpm. Essa resposta se estabelece com 
aproximadamente 30 segundos. Em contraste, quando 
um indivíduo idoso saudável se levanta, observa-se uma 
tendência à queda da pressão arterial sistólica (0 a 5 
mmHg), a manutenção da pressão arterial diastólica 
e uma ausência ou atenuação da resposta positiva da 
freqüência cardíaca (10 a 15 bpm)57. Cerca de 6% 
a 30% dos indivíduos idosos apresentam hipotensão 
ortostática (queda na pressão arterial sistólica ≥ 20 
mmHg, ou na pressão arterial diastólica ≥ 10 mmHg), 
ao adotar a postura de pé58,59. Ao contrário do que se 
poderia prever, a maior parte dos indivíduos idosos com 
uma inadaptação ao estresse ortostático não apresenta 
alterações patológicas defi nidas, como degeneração 
central ou periférica das vias autonômicas ou insufi ciência 
adrenal. Esses indivíduos representam, possivelmente, 
uma condição extrema da distribuição das mudanças 
fi siológicas à postura relacionadas à idade27.

A mudança biológica mais bem conhecida no controle 
da PA que ocorre com a idade é uma atenuação da 
responsividade dos barorreceptores, que é representada 
pelo refl exo barorreceptores-coração3,60,61. Esse achado 
é comumente considerado como indicação de uma 
anormalidade primária relacionada à idade no controle 
cardiovascular, já que o barorrefl exo é o maior fator que 
infl uencia uma rápida resposta adaptativa à ortostase53. 
Existem, entretanto, muitas outras alterações relacionadas 
à idade que ocorrem na função cardiovascular, as 
quais podem contribuir de forma signifi cativa para uma 
resposta inadequada à ortostase, como uma redução na 
complacência arterial27,62 e miocárdica63, na ativação do 
sistema renina-angiotensina-aldosterona64, na conservação 
renal de sódio65, um defeito na auto-regulação cerebral e 
a presença de hipertensão arterial sistólica27.

A localização dos barorreceptores arteriais nas gran-
des artérias complacentes signifi ca que mudanças na 
complacência arterial, que podem ocorrer pelo simples 
envelhecimento, por doença ou atividade física, têm o 
potencial de também infl uir nas atividades aferentes 
dos barorreceptores e refl etir-se, por conseguinte, na 
função refl exa autonômica66. A complacência arterial 
tem papel fundamental na demanda energética cardíaca, 
na manutenção da pressão arterial diastólica e do fl uxo 
sangüíneo coronariano66,67. Provavelmente, o menos óbvio 
seja a infl uência das propriedades mecânicas vasculares 
na função autonômica por alterações na atividade aferente 
dos barorreceptores. Embora seja difícil investigar a 
extensão à qual esses dois fenômenos estão interligados, 
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Kingwell e cols., analisando a complacência arterial e 
sua possível infl uência no barorrefl exo em indivíduos 
hipertensos e em atletas, observaram não só uma relação 
direta entre a complacência arterial e uma maior pressão 
arterial pela ativação refl exa nos atletas, mas também 
o défi cit do barorrefl exo nos indivíduos hipertensos66. 
Contudo, estimativas basais da rigidez vascular podem 
não representar o estresse mecânico que incide sobre 
as grandes artérias com função barossensorial, durante 
mudanças dinâmicas da pressão que caracterizam o papel 
do barorrefl exo68,69. Além disso, uma função neuronal 
comprometida pode participar com papel proeminente, 
gerando, com a diminuição da função mecânica vascular, 
a redução do ganho do barorrefl exo70.

Por meio das medidas do ganho integrado do barorre-
fl exo cardiovagal e de seus componentes mecânico e neural, 
analisado de forma dinâmica (durante adminis tração 
parenteral de nitroprussiato de sódio e fenilefrina), Hunt 
e cols. observaram que o ganho integrado nos indivíduos 
idosos sedentários do sexo masculino foi menor que a 
metade do encontrado nos jovens igualmente sedentários70. 
Esse achado derivou de uma diminuição tanto na 
transdução mecânica quanto na neural. Outra observação 
signifi cativa desse estudo foi que a atividade física foi capaz 
de compensar esses resultados, fazendo com que o idoso 
fi sicamente ativo tivesse valores duplicados no ganho do 
barorrefl exo em relação ao dos indivíduos sedentários de 
igual idade e comparável ao dos jovens sedentários. Uma 
baixa transdução neural nos indivíduos idosos sedentários 
é compatível com as evidências de uma integração central 
autonômica alterada40,71, de um débito vagal reduzido72 e 
de uma menor densidade de receptores muscarínicos no 
nó sinusal73, os quais ocorrem com o envelhecimento. A 
forte relação entre o ganho do barorrefl exo cardiovagal e o 
componente neural pode refl etir alguns desses declínios.

Partindo da premissa de que a idade tanto faz diminuir o 
ganho do barorrefl exo53,60,61 quanto gera um enrijecimento 
nas grandes artérias67, é possível estabelecer que a 
função dinâmica das artérias com papel barossensorial é 
importante no declínio idade-dependente do barorrefl exo 
cardiovagal. Outro aspecto fundamental é que a análise 
do comportamento das grandes artérias e do barorrefl exo 
em situação de repouso supino pode fornecer informações 
limitadas a respeito da diferença idade-dependente nos 
mecanismos vasculares, durante mudanças na pressão 
arterial que caracterizam o papel do barorreflexo70. 
A importância da interferência do comportamento 
dinâmico da pressão arterial no paciente hipertenso 
sobre a sensibilidade do barorrefl exo foi confi rmada por 
Siché e cols., que observaram que o determinante mais 
importante da sensibilidade do barorrefl exo foi o nível 
da pressão arterial em 24 horas, e que essa não foi 
signifi cativamente determinada pela idade41. 

Uma diminuição na complacência arterial carotideana 
pode ser um mecanismo importante responsável pela 
redução do barorrefl exo cardiovagal com o envelhecimento. 

Entretanto, tem sido sugerido que a associação entre 
barorrefl exo cardiovagal/complacência arterial não seja 
simplesmente devida a uma colinearidade com a idade74. 
Sabe-se que a estrutura vascular da área do seio carotídeo 
e da aorta determina a deformação e a tensão em nível 
dos barorreceptores arteriais, durante mudanças agudas 
na PA sangüínea75. Nesse contexto, uma redução da 
complacência da artéria carótida com a idade pode 
restringir a habilidade de seus segmentos mecânicos 
sensitivos em identifi car e traduzir, de forma apropriada, 
mudanças na pressão intravascular em sinais nervosos 
aferentes para o sistema nervoso central76,77.

Entre as várias teorias propostas para a fi siopatologia 
da síncope vasovagal, a da disfunção do barorrefl exo tem 
sido uma das mais estudadas44. Mosqueda-Garcia e cols. 
investigaram a sensibilidade do barorrefl exo em indivíduos 
com síncope vasovagal e TI positivo e observaram uma 
resposta reduzida dos componentes cardiovagais e 
simpáticos do barorrefl exo quando comparado ao grupo 
controle78. Alguns autores têm sugerido que a função 
do barorrefl exo se encontra preservada, mas que sofre 
uma supressão súbita em razão de um refl exo depressor 
oriundo do coração79. De uma maneira geral, todos os 
artigos que tratam desse tema relatam algum tipo de 
disfunção do barorrefl exo que resulta em uma inabilidade 
para sentir ou compensar as alterações hemodinâmicas 
desencadeadas pela força da gravidade em pacientes 
portadores de síncope neuromediada44.

Dessa forma, é possível considerar que a análise da 
infl uência da complacência aórtica no barorrefl exo pode 
permitir maior elucidação da adaptação ao ortostatismo 
e da fi siopatologia da síncope neuromediada.

GRANDES ARTÉRIAS E ADAPTAÇÃO AO 
ORTOSTATISMO

Uma característica típica dos tecidos vivos é sua 
habilidade em responder a mudanças de sobrecarga, 
alterando sua geometria, estrutura e/ou propriedades 
mecânicas80. 

Conforme já estabelecido, o aumento da rigidez 
das grandes artérias, ocasionado, por exemplo, pela 
hipertensão arterial e pela idade, também resulta em 
comprometimento da sensibilidade do barorrefl exo, o qual 
pode interferir na adequação da resposta cardiocirculatória 
ao estresse ortostático42,81.

Kingwell e cols. avaliaram a infl uência da complacência 
arterial na função do barorrefl exo em indivíduos atletas 
normotensos e em indivíduos hipertensos. Esses autores 
sugeriram que, por causa da diminuição da complacência 
arterial, em pacientes hipertensos, amplas variações na 
pressão arterial não provocam mudanças adequadas na 
circunferência vascular, interferindo assim no disparo dos 
barorreceptores66. Uma complacência arterial reduzida 
pode então 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) carotídeo-femoral em indivíduos 
portadores de HAS de leve a moderada, aferida pelo 
monitoramento ambulatorial da pressão arterial, para 
avaliar a sensibilidade do barorrefl exo em relação ao 
endurecimento das grandes artérias. Nesse estudo, o 
aumento da VOP esteve signifi cativamente associado 
a uma alteração da sensibilidade do barorrefl exo. O 
desenvolvimento de uma alteração da distensibilidade 
arterial esteve relacionado a um défi cit da sensibilidade 
do barorrefl exo, predominando sobre a alça do controle 
vagal41. A alteração da sensibilidade do barorrefl exo 
poderia assim traduzir o grau de severidade da alteração 
da distensibilidade vascular com conseqüente interesse 
prognóstico. A estrutura vascular da área do seio 
carotídeo e da aorta determina a deformação da tensão 
nos barorreceptores arteriais durante mudanças agudas 
na pressão arterial. Nesse contexto, uma redução da 
complacência arterial76 pode ser esperada para restringir 
a habilidade de seus segmentos mecânicos sensitivos 
em identifi car e traduzir apropriadamente mudanças na 
pressão intravascular em sinais nervosos aferentes para 
o sistema nervoso central74.

Como pode ser observado, a grande maioria dos dados 
referentes à hemodinâmica circulatória central no homem 
foi formulada com base em modelos hidráulicos, que 
são conhecidos primordialmente na postura supina, por 
questões de ordem técnica e ética.

Os primeiros estudos realizados com o objetivo de 
avaliar os efeitos do estresse gravitacional nos parâmetros 
hemodinâmicos e sua infl uência no contorno da onda 
de pulso aórtica foram realizados em primatas82-84. Foi 
observado que a hemodinâmica central apresentava 
um padrão de resposta com fases bem defi nidas ao 
estresse gravitacional. Imediatamente após o início do 
estresse gravitacional, não existiria ainda uma resposta 
do barorrefl exo, em razão de um retardo no tempo de 
resposta fi siológica. Nessa fase, em comparação ao 
que se observou na fase basal, deixaria de ocorrer, no 
contorno da onda de pulso da aorta ascendente, um pico 
sistólico mais tardio, resultante da onda de pulso refl etida 
retornando ao coração. Dessa forma, a onda refl etida 
apareceria mais tardiamente na diástole, sugerindo uma 
diminuição na VOP, provavelmente em razão de um 
aumento da complacência aórtica com uma diminuição 
da pressão média. Logo em seguida viria a fase dita 
compensatória, na qual já estaria presente a resposta 
do barorrefl exo. Nessa nova fase, o contorno da onda de 
pulso retornaria aos padrões basais, com um aumento 
da pressão arterial média. A onda refl etida apareceria 
precocemente, sugerindo uma aorta mais rígida nessa 
fase do que na fase anterior. Um aumento no volume 
sistólico e na resistência vascular periférica poderia 
também contribuir para um aumento da refl exão de onda. 
Segundo os autores, essa resposta teria como objetivo 
manter a efi ciência do acoplamento ventrículo/vascular, 
em contraposição ao efeito gravitacional83. 

Apesar da importância do emprego de modelos 
experimentais que utilizam animais filogeneticamente 
próximos ao homem, como no caso dos babuínos, é 
importante também atentar para as características 
específi cas da arquitetura do sistema circulatório, as quais 
são dependentes dos hábitos corporais posturais e afetam 
o contorno da onda de pulso, em razão da variação na 
amplitude, na somação e/ou no cancelamento das refl exões 
arteriais84. A análise das características da transmissão de 
pulso e da forma da onda de pulso em babuínos foi realizada 
por Lathan e cols.84. Esses autores observaram que o formato 
de onda, a impedância aórtica e a VOP nesses primatas 
se mostraram diferentes quando comparados aos dos 
seres humanos84. Uma diferença signifi cativa evidenciada 
nesse estudo foi que a dimensão da aorta abdominal foi 
apenas discretamente menor que a da aorta torácica, em 
comparação com a dos humanos, nos quais a aorta apresenta 
um aspecto cuneiforme tendo o seu segmento abdominal, 
abaixo das artérias renais, um diâmetro marcantemente 
reduzido, quando comparado ao da porção mais baixa da 
aorta torácica85,86. Esse achado seria responsável por um 
baixo coefi ciente de refl exão aórtica no nível das artérias 
renais nos babuínos, achado que poderia responder pelas 
diferenças em relação aos humanos.

As evidências 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 infl uência no controle 
adaptativo da pressão arterial87-89. Sendo assim, a medida 
da VOP poderia contribuir para melhor compreensão do 
comportamento dinâmico das grandes artérias diante do 
estresse gravitacional.

UMA NOVA HIPÓTESE PARA O 
ENTENDIMENTO DA ADAPTAÇÃO 
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 função de transporte e distribuição sangüínea, 
e passaram a ser encaradas com papel fundamental e 
complexo na manutenção da fi siologia circulatória, bem 
como na gênese da doença cardiovascular66,87,90,91.

As limitações técnicas, a complexidade estrutural da 
parede arterial e o comportamento dinâmico das grandes 
artérias, entretanto, têm difi cultado o estudo da árvore 
arterial em situações muito comuns, como na resposta e 
na acomodação ao estresse postural92-94.

Em estudo recente, Elias95 avaliou, pela primeira vez, 
em humanos normais e hipertensos de ambos os sexos, 
a infl uência da postura ortostática comparada à postura 
supina, sobre a distensibilidade aórtica, utilizando como 
índice de rigidez aórtica a medida da VOP carotídeo-
femoral obtida durante decúbito supino e ao longo do TI. 
Nesse estudo foi possível demonstrar a existência de uma 

Jorge Elias Neto
CONTRIBUIÇÃO DOS GRANDES VASOS ARTERIAIS NA ADAPTAÇÃO CARDIOVASCULAR A ORTOSTASE

215



Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 87, Nº 2, Agosto 2006

elevação imediata signifi cativa da VOP associada à adoção 
da postura ortostática (11,7%) (10,1 ± 2,3 versus 11,7 
± 2,5; postura supina e durante o TI, respectivamente, 
p < 0,001). Esse padrão de comportamento funcional 
vascular esteve presente em todos os indivíduos do 
estudo, independentemente da idade, levando indivíduos 
jovens a apresentar níveis de VOP, durante o TI, similares 
aos de indivíduos idosos, durante o decúbito supino. 
Outro aspecto relevante desse estudo foi a observação 
do caráter dinâmico na resposta da VOP, que retornou 
de forma imediata aos padrões basais com a volta ao 
decúbito supino. Nesse estudo, a pressão arterial sistólica 
e a idade foram as principais variáveis que responderam 
pelo aumento da VOP, tanto em decúbito supino quanto 
durante o ortostatismo. Uma vez que não foi observado 
um incremento signifi cativo da pressão arterial sistólica 
na postura ortostática, o autor considerou que a elevação 
da VOP decorreu possivelmente de alterações na dinâmica 
circulatória, conseqüentes da ação gravitacional, em 
associação às características estruturais e geométricas da 
aorta95. Essa hipótese foi fundamentada no conhecimento 
de que a VOP, baseada na fórmula de Moens-Korteweg, é 
dependente do raio e da espessura vascular, bem como 
do seu módulo elástico.

Sabe-se que, estruturalmente, a relação de fi bras 
elásticas/colágenas varia de 3,1:1, na aorta ascendente 
proximal; para 2,8:1, na região média da aorta torácica; 
e para 0,8:1, na aorta abdominal96. O módulo elástico do 
colágeno é muito superior ao da elastina, o que signifi ca 
dizer que, quanto mais distante do coração, mais rígida 
se torna a artéria, e que seu módulo elástico e sua VOP 
aumentam. Em outras palavras, a distensão vascular é 
limitada pelas fi bras colágenas, pelo elevado módulo 
elástico de Young97,98. O fato de se ter obtido a VOP 
durante o TI coloca os segmentos arteriais expostos de 
forma diferenciada à ação gravitacional, mimetizando, de 
certa forma, o ocorrido durante a postura ortostática ativa. 
Enquanto o segmento compreendido entre a raiz da aorta 
e o arco aórtico até o nível da artéria carótida se encontra 
sofrendo diretamente a contraposição da gravidade, 
os demais segmentos da aorta até o nível das artérias 
femorais apresentam o fl uxo sangüíneo propagando-se no 
sentido do vetor de ação gravitacional. A conseqüência 
imediata disso é que a gravidade favorece um aumento 
progressivo da pressão arterial nos segmentos abaixo do 
nível cardíaco, em postura ortostática15,30,99.

Dada a pressão hidrostática gerada pela ação gravita-
cional e a conseqüente mudança no ponto indiferente 
hidrostático, ocorre um maior afl uxo de sangue para 
segmentos arteriais com um maior módulo elástico e 
menor raio, tornando-se evidente o incremento da VOP 
carotídeo-femoral medida durante a ortostase100,101. 
Esse incremento na VOP é responsável pelo retorno 
precoce das ondas refl etidas dos sítios periféricos para 
a aorta ascendente. Essas ondas refl etidas de maneira 
mais precoce (durante o período de ejeção ventricular) 
somam-se à onda incidente gerada pela ejeção ventricular 

esquerda e infl uenciam no contorno das ondas de pressão 
e de fl uxo102. Dessa forma, a antecipação no retorno do 
componente refl etido, ocorrendo durante o componente 
sistólico da onda de pulso, leva a um conseqüente 
incremento na pressão de pulso103,104 (fi g. 1). É provável 
que esse acréscimo, oferecido pela onda refl etida na 
porção inicial da onda de pulso arterial, decorra de uma 
adaptação funcional evolutiva complexa do sistema 
vascular com o fi m de manter um fl uxo sangüíneo cerebral 
efi caz em resposta ao bipedismo95. 

O papel da refl exão de onda na homeostase circulatória 
durante a ortostase é reforçado pela observação de 
que a nitroglicerina, utilizada por via sublingual para 
sensibilização no TI, ao gerar uma vasodilatação 
periférica, leva a um retardo no componente refl etido 
da onda de pulso e à conseqüente redução na pressão 
sistólica proximal, culminando em sintomas de baixo 
fluxo cerebral nos pacientes portadores de síncope 
neuromediada105,106. Na verdade, embora se registre 
uma diminuição do coefi ciente de refl exão com o uso 
da nitroglicerina, observa-se, de forma paradoxal, um 
incremento na rigidez aórtica. Soma e cols.107 atribuem 
esse enrijecimento aórtico secundário a uma possível 
ativação refl exa do sistema nervoso simpático. Esses 
autores argumentam que o aumento da freqüência 
cardíaca, conseqüente da ativação simpática, pode ser 
desfavorável por reduzir o tempo de ejeção ventricular, 
o tempo para o pico de fl uxo na raiz aórtica, o volume 
sistólico e o débito cardíaco107.

Outros aspectos que merecem análise são o compor-
tamento da freqüência cardíaca, associada à mudança 
postural, e o papel potencial das alterações na hemo-
dinâmica e na estrutura dos grandes vasos arteriais no seu 
padrão de resposta97. Estudos iniciais, experimentais e em 
humanos no decúbito supino, demonstraram a existência de 
uma correlação positiva entre o incremento da freqüência 
cardíaca e um aumento na rigidez aórtica108-111. Observando 
que o efeito da elevação da freqüência cardíaca, ge-
rando enrijecimento das artérias elásticas, ocorria in-
dependentemente da modulação simpática, Mircoli e 
cols.112 sugeriram que a diminuição da distensibilidade 
arterial freqüência-dependente ocorreria, primariamente, 
por causa da natureza viscosa da parede vascular e da 
sua inércia de resposta às mudanças da pressão intra-
vascular112. Entretanto, Wilkinson e cols.113, em estudo 
no qual foi avaliado o comportamento da VOP em indiví-
duos saudáveis submetidos a estimulação atrial, não 
observaram alterações signifi cativas na distensibilidade 
aórtica diante do incremento da freqüência cardíaca.

Em contraposição aos achados obtidos em decúbito 
supino, Elias95 observou a existência de uma correlação 
negativa entre a freqüência cardíaca e a VOP em postura 
ortostática (r= -0,37, P<0,001). A idade foi a principal 
variável responsável pelo comportamento da freqüência 
cardíaca na postura ortostática (r= -0,52, P<0,001). 
Buscando um melhor entendimento desse achado, o 
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autor analisou também a correlação entre a freqüência 
cardíaca, tomada durante o estresse ortostático e a 
medida basal da VOP, tendo sido observada a existência 
de correlação negativa entre a freqüência cardíaca e 
a VOP basal (r = -0,30, P < 0,01). Esse resultado 
demonstrou a possibilidade de uma associação do padrão 
basal de complacência arterial com o nível de resposta 
da freqüência cardíaca, mediante a ortostase95.

Estudos “transversais” têm indicado que a freqüência 
cardíaca basal não difere entre indivíduos jovens e 
idosos na postura supina114,115. Entretanto, a análise da 
freqüência cardíaca em indivíduos saudáveis na postura 
sentada tem mostrado que a freqüência cardíaca diminui 

com a idade em ambos os sexos116,117. Já estudos 
realizados utilizando o TI para avaliar a adaptação 
cardiovascular ao estresse ortostático também relataram 
uma resposta da freqüência cardíaca signifi cativamente 
menor nos indivíduos idosos17,117,118. Sabe-se que 
a freqüência cardíaca em repouso é modulada, em 
parte, pelo balanceamento entre os tônus simpático 
e o parassimpático, com um predomínio do último. A 
intervenção da idade e da postura na freqüência cardíaca 
sugere que alterações ligadas ao envelhecimento ocorrem 
nos mecanismos regulatórios da freqüência cardíaca101. 
O aumento agudo da freqüência cardíaca em resposta 
à mudança rápida para a postura ortostática, em geral 

Fig. 1 - Esquema do mecanismo proposto para comportamento da onda de pulso em indivíduo jovem normal. A) Durante o decúbito supino o componente 
refl etido incide durante a diástole por causa de uma velocidade da onda de pulso (VOP) menor; B) na postura ortostática, em razão da ação gravitacional, 
ocorre uma mudança do ponto indiferente hidrostático para a aorta subdiafragmática, que apresenta um menor raio e um maior módulo elástico; por 
conseguinte, ocorre uma elevação da VOP fazendo que ocorra um retorno mais precoce do componente refl etido da onda de pulso que passa a incidir 
com um “sobrepulso” sistólico mudando assim a morfologia da onda de pulso.
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ocorrendo no primeiro segundo após a adoção da postura 
de pé, embora presente em todos os indivíduos, diminui 
em magnitude com a idade, e pode mostrar-se mais 
tardia118. Essa diminuição da variabilidade da freqüência 
cardíaca observada em pacientes idosos, quando 
comparados a indivíduos jovens na postura ortostática 
versus supina, tem sido atribuída a uma diminuição do 
recrutamento da atividade dos barorreceptores com a 
adoção da posição de pé17,117,118.

Uma vez que o sistema nervoso autônomo é o principal 
intermediador entre os sistemas nervoso e cardiovascular, 
é fundamental a compreensão de sua participação na 
modulação da resposta da freqüência cardíaca durante 
a mudança postural103. Encontra-se estabelecido que 
a sensibilidade do barorreceptor está negativamente 
correlacionada com o aumento da idade, o incremento 
da pressão arterial basal e o da VOP39,64,75,119, sendo 
essas alterações em parte decorrentes de alterações 
arteriais dinâmicas cíclicas68,72. Embora a freqüência 
cardíaca aumente menos nos indivíduos idosos quando 
comparados aos jovens, durante o estresse postural, 
a redução do volume sistólico tende a ser menor no 
indivíduo idoso saudável que no jovem, fazendo com 
que o débito cardíaco não varie signifi cativamente com 
a idade, uma vez que o menor incremento da freqüência 
cardíaca é compensado por uma redução menor do 
volume sistólico101.

Admitindo-se o comportamento dinâmico da compla-
cência aórtica diante da mudança postural, poder-se-ia 
supor que uma queda maior do volume sistólico no 
jovem levaria a uma diminuição da deformação pulsátil 
aórtica, com subseqüente diminuição da estimulação dos 
barorreceptores e incremento na freqüência cardíaca.

A manutenção do volume sistólico nos indivíduos 
idosos é atribuída a uma complacência venosa menor 
nesse grupo, a qual permitiria uma preservação do 
volume de enchimento cardíaco e, em conseqüência, do 
volume sistólico101. Entretanto, uma freqüência cardíaca 
menor associada à idade também poderia signifi car um 
mecanismo de adaptação do homem ao bipedismo95. 
Sabe-se que a freqüência cardíaca afeta a pré-carga via 
seu efeito no tempo de enchimento diastólico. A freqüência 
cardíaca também modula o estado de contratilidade 
miocárdica mediante seu efeito, alterando a concentração 
miocárdica de Ca2+ e Na+. Como conseqüência do aumento 
da contratilidade miocárdica, a freqüência cardíaca 
também modula o volume sistólico fi nal, o volume sistólico 
e a fração de ejeção101. Dessa forma, uma freqüência 
cardíaca menor poderia, em um primeiro instante, permitir 
uma performance cardíaca melhor diante de um sistema 
arterial mais rígido. Caberá a futuros estudos longitudinais 
de larga escala defi nir se essa recente observação no 
comportamento da freqüência cardíaca é decorrente das 
alterações estruturais das grandes artérias, inerentes 
ao envelhecimento e a algum grau de interferência no 
componente mecânico do barorrefl exo.

COMPORTAMENTO FUNCIONAL DOS 
GRANDES VASOS ARTERIAIS – POSSÍVEIS 
IMPLICAÇÕES CLÍNICAS

Considerando o que foi apresentado aqui, podemos 
elaborar a seguinte hipótese: o retorno do componente 
refl etido da onda de pulso é fundamental na adaptação 
imediata ao ortostatismo, bem como na ativação em grau 
adequado dos barorreceptores. Assumindo ser correta 
essa hipótese, é possível ponderar a participação desses 
recentes achados em algumas condições clínicas muito 
comuns associadas à postura ortostática. A ocorrência 
mais freqüente da síncope neuromediada em indivíduos 
jovens encontra-se bem estabelecida120. Outro aspecto 
é que esses eventos ocorrem mais comumente em 
indivíduos de maior estatura. Como o comprimento aórtico 
se encontra relacionado com a altura corporal, a onda de 
refl exão arterial ocorre mais tardiamente nos indivíduos 
mais altos121, não seria demais supor que, em indivíduos 
jovens, principalmente do sexo feminino, portadores de 
níveis basais mais baixos de pressão arterial, uma aorta 
mais alongada poderia levar a interferir no retorno do 
componente refl etido às porções proximais aórticas de 
forma otimizada, fato que poderia culminar na ativação 
dos refl exos relacionados à gênese da síncope (exemplo: 
refl exo de Bezold-Jarisch). Outro aspecto que favorece 
essa hipótese é, conforme já discutido anteriormente, 
a importância da altura (h) no estresse gravitacional24. 
Dessa forma, nos indivíduos jovens, o retorno precoce 
do componente refl etido da onda de pulso, decorrente 
do incremento da VOP, durante a ortostase, atuaria 
em conjunto com o barorrefl exo e demais mecanismos 
regulatórios da pressão arterial, permitindo uma imediata 
adaptação ao ortostatismo95. 

Tomando como base os dados recentes, a hipótese da 
participação dos grandes vasos arteriais, tanto na manutenção 
da homeostase circulatória quanto no mecanismo 
desencadeador da síncope, deve ser considerada, visando a 
uma nova teoria a ser incorporada às várias existentes para 
a fi siopatologia da síncope neuromediada44.

Na análise da adaptação ortostática dos indivíduos 
idosos, os quais apresentam maior suscetibilidade a eventos 
mórbidos cardiovasculares e à hipotensão postural, é ainda 
questionável a aplicação desses recentes achados.

Dados de literatura evidenciaram uma ampla variação 
diurna na ocorrência de eventos cardiovasculares, com um 
pico de incidência de infarto do miocárdio, morte súbita 
cardíaca e acidente vascular isquêmico e hemorrágico 
nas primeiras horas da manhã122-124. Uma análise mais 
detalhada desse padrão circadiano tem identifi cado 
a hora que sucede ao despertar, mais que qualquer 
outra do dia, como aquela em que mais acontecem 
eventos cardiovasculares122,123. Embora não se encontre 
estabelecido se o 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 mórbidos, esse achado deve ser valorizado.

Deve-se considerar que, embora um retorno precoce 
do componente refletido da onda de pulso possa 
contribuir para uma freqüência cardíaca menor, durante 
o estresse ortostático, gerando potenciais vantagens na 
adaptação postural do idoso, anormalidades crônicas na 
distensibilidade aórtica, como as possivelmente geradas 
pela postura ortostática, criam uma incompatibilidade 
entre a ejeção ventricular e a energia de fl uxo aórtica. 
Assim, um retorno mais precoce da refl exão de onda, 
ocasionado pelo aumento da VOP, pode gerar um aumento 
da carga hidráulica para o ventrículo esquerdo125.

Sendo assim, um enrijecimento combinado ventrículo-
vascular pode potencialmente trazer conseqüências 
importantes para a resposta cardíaca à variação do 
volume de enchimento, já que um sistema coração-
arterial mais endurecido gera maior alteração na pressão 
sistólica para uma dada mudança no volume sistólico 
ejetado ou no volume ventricular126,127.

A superposição das anormalidades sabidamente 
existentes na regulação autonômico/barorreflexa 
associadas à idade59,128,129, com o enrijecimento arterial 
idade-dependente, pode exacerbar as fl utuações da 
pressão arterial relacionadas ao estresse postural e 
pós-prandial126,127. Essa elevação postural da VOP 
poderia somar-se ao aumento da atividade nervosa 
simpática, particularmente a adrenérgica e a outros 
fatores de risco agudos, tais como a hiperatividade 
plaquetária, a hipercoagulabilidade e hipofi brinólise, a 
viscosidade sangüínea e o aumento do vasoespasmo130, 
contribuindo para o aumento da morbidade e mortalidade 
cardiovascular no período da manhã. Por fim, as 
oscilações volêmicas impostas pela postura de pé são 
potencialmente mais passíveis de ser sentidas nessa 
população. Isso coloca o indivíduo idoso em maior risco, 
não só porque uma hipotensão ortostática transitória 
gera uma descompensação de uma doença estrutural 
cardíaca (exemplo: insuficiência coronariana), mas 

também porque, em situações de diminuição suplementar 
da volemia (exemplo: processos infecciosos, uso de 
agentes vasodilatadores ou diuréticos, diarréia e vômitos), 
se apresentam sintomas de intolerância ortostática ou 
mesmo eventos sincopais52,131.

De qualquer forma, uma investigação longitudinal 
de um grupo não selecionado e grande da população 
é necessária, com vistas a avaliar a contribuição 
independente da variação postural da VOP para o risco 
cardiovascular individual.

CONCLUSÃO

Os mecanismos exatos responsáveis pela adaptação 
cardiovascular ao ortostatismo necessitam de maiores 
esclarecimentos. Diversas teorias têm sido propagadas 
como fundamentais na manutenção da homeostase 
circulatória diante do estresse gravitacional. Entretanto, 
a melhor compreensão da adaptação humana à ortostase 
tem que levar em consideração o gradiente gravitacional 
criado nessa postura.

Possivelmente, a hipótese aqui apresentada, contribua 
no entendimento da participação dos grandes vasos 
arteriais na adaptação cardiovascular a ortostase e 
possibilite uma melhor análise da resposta das grandes 
artérias ao estresse gravitacional, da fi siopatologia da 
síncope neuromediada e da hipotensão ortostática.

Outro aspecto é o quanto os fenômenos adaptativos 
antigravitacionais do sistema cardiovascular possam 
contribuir para morbidade e mortalidade cardiovascular 
quando somados às alterações degenerativas inerentes, 
por exemplo, à hipertensão arterial, ao envelhecimento 
e a marcadores genéticos predeterminados.
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