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Effect of Chronic Administration of Alcohol
and its Withdrawal on the Neural Mechanisms

of Arterial Blood Pressure Regulation

Purpose -  This study evaluated the effect of alcohol
and its withdrawal on arterial baroreflex (BR) and cardio-
pulmonary reflex (CPR).

Methods - Male Wistar rats (150-250g) distributed in
three groups (10-19 animals in each): ETOH 0%, ETOH
5% and ETOH 20%, received alcohol solution at the end of
the day and at night over the week, and all day and night at
the weekends for a 90 day period. The BR function was as-
sessed analyzing the bradycardic response to phenyle-
phrine-induced vasoconstriction and tachycardic response
to sodium nitroprusside-induced vasodilatation. The CPR
was evaluated through the simultaneous bradycardic and
hypotensive responses to 5-hydroxytryptamine (5-HT). The
tests were performed in conscious animals in conditions of
alcohol intake or 48h alcohol withdrawal.

Results - The nonwithdrawn animals of ETOH 5%
group showed significative decrease of mean arterial pres-
sure compared to ETOH 0% and an increase of heart rate
compared to ETOH 0% and 20% groups. The sensitivity
(gain) of baroreceptor reflex was significantly attenuated in
ETOH 5% withdrawn animals and in ETOH 5% and 20%
animals nonwithdrawn. This was mainly due to the reduc-
tion of range of the baroreflex and changes in the brady-
cardia and tachycardia plateau. The nonwithdrawn
ETOH 5% group showed a higher effect of 5-HT (around
50%) on the fall of diastolic arterial pressure.

Conclusion - These results suggest that alcohol intake
produced significant alterations in the neural mechanisms
of cardiovascular regulation that could result in a dysfunc-
tion of blood pressure regulation.

Key-words: alcohol, cardiopulmonary reflex, baroreflex

Objetivo - Avaliar o efeito do álcool e da sua abstinência
sobre o barorreflexo (BR) e reflexo cardiopulmonar (RCP).

Métodos - Ratos Wistar machos (150-250g) foram dis-
tribuídos em três grupos (10-19 animais em cada): ETOH
0%, ETOH 5% e ETOH 20%, que receberam solução alco-
ólica no final do dia e à noite durante a semana, e continu-
amente no fim de semana por um período de 90 dias. A fun-
ção BR foi avaliada analisando a resposta de bradicardia
induzida pela fenilefrina e a resposta de taquicardia pelo
nitroprussiato de sódio. O RCP foi avaliado através das
respostas simultâneas de bradicardia e hipotensão indu-
zidas pela serotonina (5-HT). Os testes foram realizados
com os animais conscientes em condições de consumo ou
abstinência de 48h do álcool.

Resultados - Os animais não abstinentes do grupo
ETOH 5% mostraram significativo decréscimo da pressão
arterial média comparado ao grupo ETOH 0% e um au-
mento da freqüência cardíaca comparado aos grupos
ETOH 0% e 20%. A sensibilidade (ganho) do reflexo baror-
receptor foi significativamente atenuada nos animais absti-
nentes do grupo ETOH 5% e não abstinentes dos grupos
ETOH 5% e 20%, devida, principalmente, à redução na
faixa de atuação do barorreflexo e alterações no platô de
taquicardia e bradicardia. Os animais não abstinentes do
grupo ETOH 5% mostraram um maior efeito da 5-HT (em
torno de 50%) na queda da pressão arterial diastólica.

Conclusão - Os resultados obtidos sugerem que o con-
sumo de álcool produz alterações nos mecanismos neurais
de regulação cardiovascular que poderiam resultar numa
disfunção da regulação da pressão arterial.

Palavras-chave: álcool, reflexo cardiopulmar,
barorreflexo
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A associação entre consumo excessivo de álcool e a
hipertensão arterial (HA) foi descrita inicialmente em 1915
por Lian 1. Seu estudo envolveu 150 soldados franceses,
demonstrando uma prevalência de hipertensão em torno de
6% em bebedores leves, 7% em moderados, 17% em be-
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bedores severos, e 25% em bebedores muito severos. Esta
questão retornou somente nas duas últimas décadas, através
de evidências experimentais, epidemiológicas e clínicas,
sugerindo que o consumo de álcool estava relacionado a fa-
tores envolvidos na HA, como a obesidade e ingesta de sal 2.

Existem muitos relatos demonstrando que a hiperten-
são desenvolve-se após 48 a 72h da abstinência do álcool,
sugerindo que a disfunção cardiovascular poderia ser um
sinal da abstinência da droga 3,4. Entretanto, estudos expe-
rimentais e clínicos têm demonstrado resultados controver-
sos a este respeito 5-7.

Sabe-se que efeitos farmacológicos e fisiológicos do
álcool são diversos, afetando direta e indiretamente muitos
órgãos que participam na regulação da pressão arterial (PA)
e volume sangüíneo, incluindo coração, vasos periféricos,
fígado, medula óssea e sistema nervoso central. Na função
cardiovascular os mecanismos que poderiam estar alterados
pelo álcool, seriam o reflexo cardiopulmonar e o baror-
reflexo 8,9.

Algumas substâncias, como a veratridina, capsaína,
fenilbiguanida e 5-hidroxitriptamina (5-HT) podem induzir
simultaneamente respostas de bradicardia e hipotensão 10.
Esta resposta cardiovascular foi bem estudada por Bezold-
Jarisch 11 e caracteriza o reflexo cardiopulmonar - uma re-
ação vascular à estimulação de receptores serotonérgicos
(5-HT

3
), ativando o sistema neurotransmissor que medeia

a função das aferências das fibras não mielinizadas do ner-
vo vago. Estes receptores estão localizados em diferentes
estruturas da região cardiopulmonar, incluindo átrios, ven-
trículos, vasos e parênquima pulmonares e participa da
regulação cardiovascular, notadamente na homeostase do
volume sangüíneo 11.

Os barorreceptores, ao serem estimulados pelo estira-
mento da parede arterial a cada sístole, desencadeiam me-
canismos rápidos de regulação reflexa da freqüência
cardíaca (FC), contratilidade miocárdica, débito cardíaco,
vasoatividade e da distribuição do fluxo sangüíneo, além da
manutenção do equilíbrio da PA dentro de uma faixa de
normalidade, sob diferentes condições físicas e comporta-
mentais 10,12.

O presente estudo pretendeu investigar as respostas
cardiovasculares da administração crônica do etanol em
animais, na condição com e sem abstinência de 48h, atra-
vés das medidas de pressão arterial média (PAM), FC, re-
flexo cardiopulmonar e  barorreflexo, utilizando um modelo
experimental de dependência no qual a droga é oferecida
em diferentes concentrações no final do dia e à noite du-
rante a semana e continuamente no final de semana por um
longo período.

Métodos

Foram utilizados ratos Wistar, machos, normotensos,
com dois meses de idade e pesos corporais entre 150 e 250g
no início do experimento, proveniente de nossa colônia
(PPG-CF-CBM-UFES). Os animais foram mantidos em
gaiolas individuais em ambiente com temperatura contro-

lada (25oC) e com ciclo claro-escuro natural de 12h.
Álcool etílico (ETOH) absoluto (ISOFAR, RJ, Brasil)

diluído em água (v/v), em concentrações de 5% e 20%, con-
centrações que se aproximam daquelas usualmente encon-
tradas na cerveja e no vinho enriquecido, respectivamente.

Os animais foram alocados em gaiolas individuais,
mantidos com alimento ad libitum, e distribuídos nos se-
guintes grupos: ETOH 0% (n=10), ETOH 5% (n=19) e
ETOH 20% (n=19). As soluções alcoólicas foram ofereci-
das através de ingestão espontânea e intermitente, como
parte da dieta líquida, isto é, os animais recebiam as solu-
ções no final do dia e mantida durante a noite por um perí-
odo de 12-14h. Somente nos finais de semana a solução al-
coólica era mantida dia e noite. O volume de líquido inge-
rido era medido pela manhã e o peso corporal duas vezes
por semana.

Após 90 dias do tratamento, metade dos grupos ETOH
5% e ETOH 20% foi submetida a abstinência de 48h (ani-
mais abstinentes) e a outra metade continuou recebendo
soluções alcoólicas (animais não abstinentes), e as avalia-
ções cardiovasculares efetuadas.

Os cateteres utilizados para as avaliações cardiovas-
culares e administração de drogas foram confeccionados
através da conexão de duas cânulas de polietileno, PE 10 e
PE 50 (Clay Adams, NJ, USA). Os registros dos valores
basais da PAM e FC, por meio da pressão arterial pulsátil
(PAP), foram realizados nos animais acordados, usando um
transdutor de pressão (1280C Hewlett-Packard Co, Palo
Alto, CA, USA) conectado a um polígrafo (Hewlett-Packard,
7754B), 8-12h após a cirurgia de canulação da artéria e veia
femorais nos animais sob breve anestesia com éter.

A PAM foi elevada ou diminuída na variação de 5 a
50mmHg, em faixas de aproximadamente 5 a 10mmHg,
utilizando-se um vasoconstrictor (fenilefrina, nas doses de
0,3 a 5µg/kg, i.v.) e um vasodilatador (nitroprussiato de
sódio, nas doses de 1,5 a 50µg/kg, i.v.) para induzir respos-
tas de taquicardia e bradicardia reflexas, respectivamente.
O pico de taquicardia e bradicardia máximos, o range e a
sensibilidade do barorreflexo, foram avaliados para cada
animal.

Os resultados foram analisados através de programa
de computador específico, o que permitiu a obtenção de
curvas sigmoidais de acordo com o modelo matemático 13,
adaptado por Head e McCarty 14 e previamente usado em
nosso laboratório 15, conforme a fórmula: FC= (Pb+ (Pt-Pb)/
(1+ exp ((-4,56.G)/(Pt-Pb). (PA50-PAM)))) onde: Pb- platô
de bradicardia; Pt- platô de taquicardia; (Pt-Pb)- faixa de
atuação do reflexo barorreceptor; G- ganho médio ou sen-
sibilidade do reflexo; PA50- valor da PA no ponto médio de
atuação do reflexo.

O reflexo Bezold-Jarisch foi avaliado experimental-
mente através da ativação de eferências vagais pela injeção
intravenosa de 5-HT nas doses de 4,8,16 e 32µg/kg. A dura-
ção da administração das doses foi fixadas em 6s para não
interferir na resposta reflexa dada pelas quedas simultâne-
as da pressão arterial diastólica (PAD) e FC.

Os resultados foram apresentados como média
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(±EPM) e avaliados através análise de variância 2-vias
(ANOVA) com medidas repetidas, seguidos do teste de
Tukey. Em todas as análises foi empregado um nível de
significância de p<0,05. Na análise estatística e apresenta-
ção gráfica dos resultados foram empregados os softwares
GB-Stat (S.N.4001181) e Slide Write Plus (S.N.WSWP-E
028760).

Resultados

O volume médio diário (±EPM) ingerido pelos ani-
mais durante o tratamento crônico (14 semanas) foi respec-
tivamente 25,4±0,4; 23,8±0,6 e 17,6±0,7ml para os grupos
ETOH 0%, 5% e 20%. O volume ingerido pelo grupo
ETOH 20% foi significativamente menor comparado aos
dos grupos ETOH 0% e 5% (P<0,05), em decorrência da
maior concentração de etanol na solução de ETOH 20%.

O peso corporal dos animais no início do experimen-
to foi (média ±EPM): ETOH 0%= 192,2±17,6; ETOH 5%=
180,5±14,8 e ETOH 20%= 218,2±13,6 e no final do expe-
rimento: ETOH 0%= 395,5±14,1; ETOH 5%= 328±15,2 e
ETOH 20%= 354,2±11,4.

Na análise da quantidade em gramas de ETOH por kg
de peso consumidos por dia, calculada a partir do volume
diário ingerido, da concentração da solução alcoólica
ofertada e do peso corporal dos animais, ingerindo uma
média ±EPM de 4,4±0,2 para o grupo ETOH 5% e 10,3±0,3
para o grupo ETOH 20%.

Para avaliar se as soluções alcoólicas foram de fato
ingeridas pelos animais, foram colhidas duas amostras de
sangue da cauda de animais (n= 5-6 em cada grupo) trata-
dos por 30 dias nas mesmas condições mencionadas, estan-
do os mesmos sob anestesia com éter etílico: 2-4h (1ª amos-
tra) e 10-12h (2ª amostra) após a oferta das soluções. O ál-
cool foi quantificado através da espectofotometria (Gilford
Instruments, 250, USA) por determinação enzimática no
plasma usando um reagente da Sigma (Sigma Diagnostics
Alcohol Reagent, USA). Foi observado que um animal do
grupo ETOH 20% (17%) apresentou 77mg/dl de concentra-
ção plasmática de etanol na 1ª amostra. Na 2ª amostra, um
animal do grupo ETOH 5% (17%) mostrou 13,3mg/dl, um
animal do grupo ETOH 20% (17%) apresentou 10,6mg/dl.
Os demais animais destes grupos, inclusive os do grupo

controle (ETOH 0%), apresentaram valores inferiores a
10mg/dl, considerado como negativos de acordo com os
critérios de diagnóstico comumente utilizados. Apesar de
termos analisados duas amostras, é importante ressaltar que
as soluções foram ingeridas espontaneamente, sendo difí-
cil predizer o período de maior ingesta das soluções para
cada animal. É interessante mencionar que nas administra-
ções agudas (intraperitoneal) de 0,5g/kg e 1g/kg de ETOH,
as concentrações plasmáticas de etanol foram de 50mg/dl e
107mg/dl, respectivamente, em amostras sangüíneas colhi-
das 15min após a administração da droga. Estes resultados
estão de acordo com vários estudos na literatura 16-18.

A PAM basal, foi significativamente diminuída (P<0,05)
nos animais não abstinentes do grupo ETOH 5% compara-
do ao grupo controle (ETOH 0%) (tab. I).  A FC foi signifi-
cativamente aumentada (P<0,05) nos animais não
abstinentes do grupo ETOH 5% comparado ao grupo
ETOH 0% e 20% (tab. I).

O platô de taquicardia (Pt), que indica o máximo de
aumento reflexo da FC frente a quedas de PA, foi significa-
tivamente menor nos animais não abstinentes do grupos
ETOH 5% (P<0,05) e 20% (P<0,01) quando comparados
ao grupo ETOH 0% (fig. 1B, painel da esquerda). O platô de
bradicardia (Pb), que indica o máximo de queda reflexa da
FC frente a aumentos de PA, foi significativamente maior
em animais não abstinentes do grupo ETOH 5% (P<0,01)
comparado aos grupos ETOH 0% e 20% (fig. 1B, painel
central). A faixa de atuação do barorreflexo, que indica li-
mites máximos e mínimos da resposta cronotrópica reflexa,
diminuiu significativamente (P<0,05) nos animais não
abstinentes dos grupos ETOH 5% e 20% (fig. 1B, painel da

Tabela I - Pressão arterial média basal (PAM) e freqüência
cardíaca (FC) ±EPM dos grupos controle (ETOH 0%), ETOH 5%

e ETOH 20%, em animais abstinentes dos álcool por 48h e não
abstinentes

Tratamento PAM (mmHg) FC (bpm)

ETOH  0% 114,1±2,1 354,8±9,3
Abstinência de 48h ETOH  5% 114,0±2,2 367,±13,8

ETOH 20% 113,7±2,5 351,8±6,4
Não abstinência ETOH  5% 105,6±3,1* 380,7±9,6**

ETOH 20% 107,1±1,3 348,2±5,8

* P<0,05 comparado ao grupo ETOH 0%; ** comparado aos grupos ETOH
0% e 20% (teste de Tukey)

Fig. 1 - Platô de taquicardia (Pt), platô de bradicardia (Pb) e faixa de atuação do
barorreflexo (Pt-Pb) (média ± EPM) dos grupos controle (ETOH 0%), ETOH 5% e
ETOH 20% de animais em abstinência de 48h do álcool (A) e não abstinentes (B). *
P<0,05; ** P<0,01 comparado ao grupo ETOH 0%, ++ P<0,01 comparado ao gru-
po ETOH 20%.
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direita) e nos animais abstinentes do grupo ETOH 20% com-
parado ao grupo ETOH 0% (fig. 1A, painel da direita).

A sensibilidade (ou ganho) do barorreflexo permite
avaliar a capacidade do sistema neural ajustar a PA para ní-
veis de normalidade, indicando o número de batimentos
cardíacos que são adicionados ou subtraídos da FC basal
para cada mmHg, que é alterado na PA basal. A sensibilida-
de do barorreflexo foi significativamente reduzida em ani-
mais não abstinentes dos grupos ETOH 5% e 20% (P<0,05)
comparado ao grupo controle (fig. 2, painel da direita) e em
animais abstinentes do grupo ETOH 5% comparado ao gru-
po ETOH 20% (P<0,01) (fig. 2, painel da esquerda). A PA
no ponto médio de atuação dos barorreceptores (PA

50
 em

mmHg) foi semelhante em todos os grupos e, portanto, as
diferenças na sensibilidade do barorreflexo não seriam de-
vidas a um deslocamento do funcionamento deste para di-
ferentes faixas de PA.

As curvas sigmoidais representadas na figura 3 suma-
rizam a atividade do barorreflexo nos animais abstinentes
(fig. 3A) e não abstinentes (fig. 3B). Pode-se observar uma
redução no platô de bradicardia em animais abstinentes do
grupo ETOH 20% e, conseqüentemente, um significante
estreitamento na faixa de atuação do barorreflexo, princi-
palmente no grupo ETOH 20%, sendo menor no grupo
ETOH 5% (fig. 3A). Os animais não abstinentes (fig. 3B)
apresentaram uma significante redução do platô de taqui-
cardia nos grupos ETOH 5% e 20% e uma atenuação signi-
ficante na resposta de bradicardia no grupo ETOH 5%, e,
conseqüentemente, um estreitamento significativo na fai-
xa de atuação do barorreflexo.

As inclinações das curvas sigmoidais representam a
sensibilidade (ou ganho) do barorreflexo, sendo significati-
vamente reduzidas em animais não abstinentes dos grupos
ETOH 5% e 20% (P<0,05) e nos animais abstinentes do gru-
po ETOH 5% comparado aos do grupo ETOH 20% (P<0,01).

A queda dose-resposta da PAD em resposta às doses
crescentes da 5-HT são apresentadas na figura 4 (painéis da
esquerda). Estes parâmetros foram significativamente di-

Fig. 2 - Sensibilidade do reflexo (ganho) dos grupos controle (ETOH 0%), ETOH 5%
e ETOH 20% de animais em abstinência de 48h do álcool (painel da esquerda) e não
abstinentes (painel da direita). P<0,05 comparado ao grupo ETOH 0%; ++ P<0,01
comparado ao grupo ETOH 20%.

Fig. 3 - Curvas sigmoidais do barorreflexo, representando o controle reflexo da fre-
qüência cardíaca dos grupos controle (ETOH 0%), ETOH 5% e ETOH 20% de ani-
mais em abstinência de 48h do álcool (A) e não abstinentes (B).

minuídos (P<0,01) pelas doses de 4, 8, 16 e 32µg/kg de 5-
HT em todos os grupos comparados ao grupo controle (sa-
lina). As respostas dos animais abstinentes de todos os gru-
pos tratados com soluções alcoólicas foram de magnitude
semelhante ao grupo controle (ETOH 0%) (fig. 4A, painel
da esquerda). Os animais não abstinentes do grupo ETOH
5% apresentaram quedas dose-dependentes de PAD em res-
posta a todas as doses de 5-HT, significativamente mais
pronunciadas (P<0,01), comparadas às respostas do grupo
ETOH 0% e para as doses de 8 e 16µg/kg de 5-HT com re-
lação ao grupo ETOH 20% (fig. 4B, painel da esquerda). Os
animais não abstinentes do grupo 20% não diferiram do
grupo controle.

A bradicardia reflexa também foi dose-dependente em
resposta à 5-HT (fig. 4, painéis da direita), sendo que esta foi
significantemente diminuída (P<0,01) pelas doses de 4,8,16 e
32µg/kg de 5-HT em todos os grupos comparados ao contro-
le (salina), e de forma bastante similar nos grupos abstinentes
e não abstinentes nas diferentes concentrações alcoólicas.

Discussão

Os efeitos do consumo de álcool sobre a PA têm sido
tema de controvérsia na literatura científica, a qual mostra
evidências, tanto de hipotensão, quanto HA 16. Nossos da-
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dos indicam que o consumo crônico de uma concentração bai-
xa de álcool (5%) produziu uma redução discreta, porém
significante na PA basal, em animais acordados. Estes resultados
são concordantes com aqueles que mostram redução na PA, após
exposição crônica ao álcool em animais 5, em pacientes
alcoolistas hospitalizados 17 e, também, em pacientes
normotensos e hipertensos submetidos à restrição de álcool 6,18,19.

Vários estudos têm mostrado que o álcool tem um efei-
to bifásico sobre a PA, caracterizando uma curva em “J” ou
“U”, na qual baixas doses podem produzir nenhum efeito ou
efeitos hipertensivos, doses moderadas podem produzir
hipotensão e altas doses um efeito hipertensivo 16. É possí-
vel que tenhamos observado em nossos resultados o efeito
descendente desta curva, equivalente ao efeito hipotensivo
na ação bifásica do álcool sobre a PA, o que poderia ser atri-
buído ao método e a forma de administração da droga empre-
gados no presente estudo. Entretanto, estudos mais detalha-
dos serão necessários para confirmar esta possibilidade.

Os barorreceptores, conhecidos também como recep-
tores de alta pressão, são responsáveis pela regulação con-
tínua da PA, visando seu equilíbrio por meio do estiramento
da parede arterial do seio carotídeo e arco aórtico a cada
onda sistólica, permitindo, através de suas eferências, uma
interação entre coração e centro bulbares e supra bulbares
específicos 10,12. Esta função, usualmente, encontra-se pre-
judicada em pacientes 20 e em animais experimentais 15 com
alterações cardiovasculares.

No presente estudo foi observado um prejuízo na fun-
ção barorreflexa arterial em animais cronicamente tratados
com álcool, nas condições de abstinência e não abstinência.
Estes resultados estão de acordo com vários estudos com
administração aguda e crônica do etanol, que demonstram
uma redução na sensibilidade barorreflexa 8,21. Entretanto,
em nosso estudo a PA foi reduzida na condição de repouso.

É importante considerar que em nosso estudo a função
barorreceptora foi testada usando a análise da barocurva
sigmoidal, a qual é baseada nos estudos matemáticos de
Marquardt 13 adaptado por Head e McCarty 14 que conside-
ramos mais apropriada 15,22-25 comparada ao método de re-
gressão linear 8,9,21,26,27. Além disso na análise da sensibilida-
de barorreflexa, este tipo de análise leva em consideração
parâmetros importantes, tais como, faixa de atuação do
barorreflexo e respostas reflexas máximas de bradicardia e
taquicardia.

As alterações na faixa de atuação do barorreflexo con-
tribuíram principalmente para a evidência de prejuízos da
resposta barorreflexa em animais que consumiram álcool.
No grupo cuja concentração alcoólica foi de 5%, a faixa de
atuação foi afetada pelo decréscimo significante na taqui-
cardia reflexa (menor atividade simpática e/ou menor reti-
rada da atividade vagal) e na bradicardia reflexa (menor
atividade vagal) em resposta à hipotensão induzida pelo
nitroprussiato de sódio e hipertensão induzida pela feni-
lefrina, respectivamente. Naqueles animais tratados com
moderadas (20%) concentrações de álcool, a faixa de atu-
ação encontrou-se reduzida principalmente devido à atenu-
ação da taquicardia reflexa.

Fig. 4 - Média ± EPM de alterações na pressão arterial diastólica e freqüência cardí-
aca em resposta a diferentes doses de 5-HT (µg/kg, i.v.) dos grupos controle (ETOH
0%), ETOH 5% e ETOH 20% de animais em abstinência de 48h do álcool (A) e não
abstinentes (B). ** P<0,01 comparado ao grupo ETOH 0% ++ P<0,01 comparado ao
grupo ETOH 20%.

A ativação de receptores cardiopulmonares, também
referidos como receptores de baixa pressão 28-30, está en-
volvida na regulação tônica e reflexa rápida da PA, do
volume sangüíneo, da liberação de renina e vasopressina,
por meio de uma influência inibitória sobre o centro
vasomotor, no sistema nervoso central 31,32, modulado pelo
vago, notadamente as suas fibras aferentes amielínicas 33.
Este reflexo parecer estar alterado em diversas situações
fisiopatológicas, como: isquemia miocárdica, infarto do
miocárdio, síncope vagal, bradicardia após arteriografia
coronária.

O álcool inibe a secreção do hormônio antidiurético 34,35,
que poderia promover uma constrição volumétrica e, por-
tanto, modificar o estado de ativação de receptores de volu-
me. Conseqüentemente, o álcool poderia alterar o reflexo
cardiopulmonar.

Observamos uma potenciação considerável na respos-
ta hipotensora a diferentes doses de 5-HT, em animais não
abstinentes que receberam a menor concentração do álco-
ol (5%), sugerindo uma maior retirada da ação simpática
vascular. Estes mesmos animais não apresentaram altera-
ções da FC, sugerindo que o efeito de maior reatividade à
vasoconstrição dever-se-ia a uma ação estrita nos vasos san-
güíneos e não tanto a uma ação cardiovagal. A ação vasodi-
latadora do álcool é conhecida 36,37 e, neste caso, poderia
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estar ocorrendo uma somação de efeitos de álcool, em bai-
xas concentrações, aos efeitos da serotonina.

Este efeito já não foi observado na concentração maior
de álcool (20%), talvez pela ocorrência de tolerância farma-
cológica ao efeito vasodilatador do álcool nos animais ex-
postos a uma concentração mais elevada da droga 36.

As respostas do barorreflexo e do reflexo cardiopul-
monar foram significativamente alteradas, principalmente,
em animais não abstinentes tratados com baixa concentra-
ção de etanol. Estes resultados sugerem que o álcool produz
significativas alterações dos mecanismos neurais de
regulação cardiovascular, especialmente observadas quan-
do a droga é mantida. Todavia, como já mencionamos, os

animais abstinentes do álcool também demonstram altera-
ções em alguns parâmetros da resposta barorreflexa. Por-
tanto, ainda não podemos descartar os possíveis efeitos pre-
judiciais que o etanol pode produzir, particularmente em sua
abstinência e, especialmente, em indivíduos propensos à
HA e, ainda, naqueles já hipertensos e propensos à isquemia
cerebral 38.
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