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Efeitos da Administrac&o Cronica do Alcool sobre os
Mecanismos Neurais de Regulacédo da Presséao Arterial
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Objetivo Avaliar o efeito do alcool e da sua abstinéncia
sobre o barorreflexo (BR) e reflexo cardiopulmonar (RCP).

Métodos Ratos Wistar machos (150-250g) foram dis-
tribuidos em trés grupos (10-19 animais em cada): ETOH
0%, ETOH 5% e ETOH 20%, que receberam solucéo alco-
Olicanofinal do dia e a noite durante a semana, e continu-
amente no fim de semana por um periodo de 90 dias. Afun
¢éo BR foi avaliada analisando a resposta de bradicardia
induzida pela fenilefrina e a resposta de taquicardia pelo
nitroprussiato de sédio. O RCP foi avaliado através das
respostas simultaneas de bradicardia e hipotenséo indu-
zidas pela serotonina (5-HT). Os testes foram realizados

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 (150-2509) 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-

com 0s animais conscientes em COI’]dIQOES de consumo OLéessed analyzing the bradycardic response to phenyle-

abstinéncia de 48h do alcool.

Resultados Os animais ndo abstinentes do grupo
ETOH 5% mostraram significativo decréscimo da presséo
arterial média comparado ao grupo ETOH 0% e um au-
mento da frequéncia cardiaca comparado aos grupos
ETOH 0% e 20%. A sensibilidade (ganho) do reflexo baror-
receptor foi significativamente atenuada nos animais absti-

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%

nentes do grupo ETOH 5% e néo abstinentes dos grupos group showed significative decrease of mean arterial pres-

ETOH 5% e 20%, devida, principalmente, a reducéo na
faixa de atuacao do barorreflexo e alteracdes no platd de
taquicardia e bradicardia. Os animais nédo abstinentes do
grupo ETOH 5% mostraram um maior efeito da 5-HT (em
torno de 50%) na queda da presséo arterial diastélica.
Concluséo Os resultados obtidos sugerem que o con-

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-

sumo de alcool produz alteragdes nos mecanismos neuraiscardia and tachycardia plateau. The nonwithdrawn

de regulacdo cardiovascular que poderiam resultar numa
disfuncao da regulacéo da pressao arterial.

Palavras-chave: alcool, reflexo cardiopulmar,
barorreflexo

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 resultin a dysfunc-
tion of blood pressure regulation.
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por Lian'. Seu estudo envolveu 150 soldados franceses,
demonstrando uma prevaléncia de hipertensdo 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. Estéada (25C) e com ciclo claro-escuro natural de 12h.

quest&o retornou somente nas duas Ultimas décadas, através  Alcool etilico (ETOH) absoluto (ISOFAR, RJ, Brasil)

de evidéncias experimentais, epidemioldgicas e clinicas, diluido em agua (v/v), em concentracdes de 5% e 20%, con-
sugerindo que o consumo de alcool estava relacionado a fa-centra¢des que se aproximam daquelas usualmente encon-
tores envolvidos na HA, como a obesidade e ingesta?de sal tradas na cerveja e no vinho enriquecido, respectivamente.

Existem muitos relatos demonstrando que a hiperten- Os animais foram alocados em gaiolas individuais,
séo desenvolve-se ap6s 48 a 72h da abstinéncia do alcoolmantidos com alimentd libitum e distribuidos nos se-
sugerindo que a disfuncdo cardiovascular poderia ser um guintes grupos: ETOH 0% (n=10), ETOH 5% (n=19) e
sinal da abstinéncia da drogaEntretanto, estudos expe- ETOH 20% (n=19). As soluc¢des alcodlicas foram ofereci-
rimentais e clinicos tém demonstrado resultados controver- das através de ingestao espontanea e intermitente, como
S0s a este respefta parte da dieta liquida, isto €, os animais recebiam as solu-

Sabe-se que efeitos farmacolégicos e fisiolégicos do ¢des no final do dia e mantida durante a noite por um peri-
alcool sdo diversos, afetando direta e indiretamente muitos odo de 12-14h. Somente nos finais de semana a solucéo al-
orgaos que participam na regulacéo da presséo arterial (PA)codlica era mantida dia e noite. O volume de liquido inge-

e volume sangiineo, incluindo coragéo, vasos periféricos, rido era medido pela manha e o peso corporal duas vezes
figado, medula 6ssea e sistema nervoso central. Na fungéopor semana.

cardiovascular os mecanismos que poderiam estar alterados ~ Apés 90 dias do tratamento, metade dos grupos ETOH
pelo &lcool, seriam o reflexo cardiopulmonar e o baror- 5% e ETOH 20% foi submetida a abstinéncia de 48h (ani-
reflexo®®. mais abstinentes) e a outra metade continuou recebendo

Algumas substancias, como a veratridina, capsaina, solu¢des alcodlicas (animais ndo abstinentes), e as avalia-
fenilbiguanida e 5-hidroxitriptamina (5-HT) podem induzir ~ ¢Bes cardiovasculares efetuadas.
simultaneamente respostas de bradicardia e hipoténséo Os cateteres utilizados para as avaliagfes cardiovas-
Esta resposta cardiovascular foi bem estudada por Bezold-culares e administracéo de drogas foram confeccionados
Jarisch! e caracteriza o reflexo cardiopulmonar - umare- através da conexdo de duas canulas de polietileno, PE 10 e
acdo vascular a estimulacdo de receptores serotonérgicoPE 50 (Clay Adams, NJ, USA). Os registros dos valores
(5-HT,), ativando o sistema neurotransmissor que medeia basais da PAM e FC, por meio da pressao arterial pulsatil
afuncado das aferéncias das fibras n&o mielinizadas do ner-(PAP), foram realizados nos animais acordados, usando um
Vo vago. Estes receptores estdo localizados em diferentestransdutor de pressao (1288€wlett-Packard CoPalo
estruturas da regido cardiopulmonar, incluindo atrios, ven- Alto, CA, USA) conectado a um poligrafégwlett-Packard
triculos, vasos e parénquima pulmonares e participa da 7754B), 8-12h apds a cirurgia de canulacéo da artéria e veia
regulacéo cardiovascular, notadamente na homeostase ddemorais nos animais sob breve anestesia com éter.
volume sanglinéeé A PAM foi elevada ou diminuida na variacdo de 5 a

Os barorreceptores, ao serem estimulados pelo estira-50mmHg, em faixas de aproximadamente 5 a 10mmHg,
mento da parede arterial a cada sistole, desencadeiam meutilizando-se um vasoconstrictor (fenilefrina, nas doses de
canismos rapidos de regulacéo reflexa da frequiéncia 0,3 a 5ug/kg, i.v.) e um vasodilatador (nitroprussiato de
cardiaca (FC), contratilidade miocéardica, débito cardiaco, sédio, nas dosesde 1,5a50ug/kg, i.v.) parainduzir respos-
vasoatividade e da distribui¢céo do fluxo sangiineo, além da tas de taquicardia e bradicardia reflexas, respectivamente.
manutencao do equilibrio da PA dentro de uma faixa de O pico de taquicardia e bradicardia maximos, o range e a
normalidade, sob diferentes condi¢des fisicas e comporta- sensibilidade do barorreflexo, foram avaliados para cada
mentaig®!? animal.

O presente estudo pretendeu investigar as respostas Os resultados foram analisados através de programa
cardiovasculares da administracdo cronica do etanol em de computador especifico, o que permitiu a obtencéo de
animais, na condigdo com e sem abstinéncia de 48h, atra-curvas sigmoidais de acordo com o modelo matenttico
vés das medidas de pressdo arterial média (PAM), FC, re- adaptado por Head e McCattg previamente usado em
flexo cardiopulmonar e barorreflexo, utilizandoum modelo nosso laboratérid, conforme aformula: FC= (Pb+ (Pt-Pb)/
experimental de dependéncia no qual a droga € oferecida(1+ exp ((-4,56.G)/(Pt-Pb). (RAPAM)))) onde: Pb- platd
em diferentes concentracdes no final do dia e a noite du- de bradicardia; Pt- platd de taquicardia; (Pt-Pb)- faixa de
rante a semana e continuamente no final de semana por umatuacéo do reflexo barorreceptor; G- ganho médio ou sen-

longo periodo. sibilidade do reflexo; P4 valor da PA no ponto medio de
atuacao do reflexo.
Métodos O reflexo Bezold-Jarisch foi avaliado experimental-

mente através da ativacao de eferéncias vagais pelainjecéo
Foram utilizados ratos Wistar, machos, normotensos, intravenosade 5-HT nas doses de 4,8,16 e 32ug/kg. A dura-
com dois meses de idade e pesos corporais entre 150 e 250gao0 da administracao das doses foi fixadas em 6s para ndo
no inicio do experimento, proveniente de nossa coldnia interferir na resposta reflexa dada pelas quedas simultane-
(PPG-CF-CBM-UFES). Os animais foram mantidos em as da pressao arterial diastdlica (PAD) e FC.
gaiolas individuais em ambiente com temperatura contro- Os resultados foram apresentados como média
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(xEPM) e avaliados através andlise de variancia 2-vias controle (ETOH 0%), apresentaram valores inferiores a
(ANOVA) com medidas repetidas, seguidos do teste de 10mg/dl, considerado como negativos de acordo com o0s
Tukey. Em todas as analises foi empregado um nivel de critérios de diagndstico comumente utilizados. Apesar de
significancia de p<0,05. Na analise estatistica e apresenta-termos analisados duas amostras, € importante ressaltar que

¢éo grafica dos resultados foram empregadsasftgares
GB-Sta{S.N.4001181) 8lide Write PlugS.N.WSWP-E
028760)

as solucgdes foram ingeridas espontaneamente, sendo difi-
cil predizer o periodo de maior ingesta das solucdes para
cada animal. E interessante mencionar que nas administra-

¢Oes agudas (intraperitoneal) de 0,5g/kg e 1g/kg de ETOH,
as concentracdes plasmaticas de etanol foram de 50mg/dl e
107mg/dl, respectivamente, em amostras sanguineas colhi-
O volume médio diario (*EPM) ingerido pelos ani-  das 15min apos a administracdo da droga. Estes resultados
mais durante o tratamento crénico (14 semanas) foi respec-estdo de acordo com varios estudos na liter&ttira
tivamente 25,4+0,4; 23,8+0,6 e 17,6+0,7ml para os grupos APAM basal, foi significativamente diminuida (P<0,05)
ETOH 0%, 5% e 20%. O volume ingerido pelo grupo nos animais ndo abstinentes do grupo ETOH 5% compara-
ETOH 20% foi significativamente menor comparado aos do ao grupo controle (ETOH 0%) (tab. I). A FC foi signifi-
dos grupos ETOH 0% e 5% (P<0,05), em decorréncia da cativamente aumentada (P<0,05) nos animais nao
maior concentracao de etanol na solugcdo de ETOH 20%. abstinentes do grupo ETOH 5% comparado ao grupo
O peso corporal dos animais no inicio do experimen- ETOH 0% e 20% (tab. I).
to foi (média tEPM): ETOH 0%=192,2+17,6; ETOH 5%= O platd de taquicardia (Pt), que indica o maximo de
180,5+14,8 e ETOH 20%=218,2+13,6 e no final do expe- aumento reflexo da FC frente a quedas de PA, foi significa-
rimento: ETOH 0%=395,5+14,1; ETOH 5%=328+15,2e tivamente menor nos animais ndo abstinentes do grupos
ETOH 20%= 354,2+11,4. ETOH 5% (P<0,05) e 20% (P<0,01) quando comparados
Na analise da quantidade em gramas de ETOH por kg ao grupo ETOH 0% (fig. 1B, painel da esquerda). O platb de
de peso consumidos por dia, calculada a partir do volume bradicardia (Pb), que indica o maximo de queda reflexa da
diario ingerido, da concentracdo da solucéo alcodlica FC frente a aumentos de PA, foi significativamente maior
ofertada e do peso corporal dos animais, ingerindo uma em animais nédo abstinentes do grupo ETOH 5% (P<0,01)
média +EPM de 4,4+0,2 para o grupo ETOH 5% e 10,3+0,3 comparado aos grupos ETOH 0% e 20% (fig. 1B, painel
para o grupo ETOH 20%. central). A faixa de atuacdo do barorreflexo, que indica li-
Para avaliar se as solugdes alcodlicas foram de fato mites maximos e minimos da resposta cronotropica reflexa,
ingeridas pelos animais, foram colhidas duas amostras dediminuiu significativamente (P<0,05) nos animais nao
sangue da cauda de animais (n=5-6 em cada grupo) trata-abstinentes dos grupos ETOH 5% e 20% (fig. 1B, painel da
dos por 30 dias nas mesmas condi¢des mencionadas, estan-
do os mesmos sob anestesia com éter etilico: 2-4h (12 amos-
tra) e 10-12h (22 amostra) apos a oferta das solugdes. O al
cool foi quantificado através da espectofotomeBiHdgrd
Instruments250, USA) por determinagéo enzimatica no
plasma usando um reagente da Sighignia Diagnostics o
Alcohol ReagenUUSA). Foi observado que um animal do
grupo ETOH 20% (17%) apresentou 77mg/dl de concentra-
¢do plasmatica de etanol na 12 amostra. Na 22 amostra, um
animal do grupo ETOH 5% (17%) mostrou 13,3mg/dI, um
animal do grupo ETOH 20% (17%) apresentou 10,6mg/dl.
Os demais animais destes grupos, inclusive os do grupo

Resultados
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Tabela | - Presséo arterial média basal @&M) e freqliéncia

0% e 20% (teste de Tukey)

* P<0,05 comparado ao grupo ETOH 0%; ** comparado aos grupos ET|

cardiaca (FC) EPM dos grupos controle (ETOH 0%), ETOH 5% fily
e ETOH 20%, em animais abstinentes dos alcool por 48h e nédo
abstinentes
oo
g
Tratamento PAM (mmHg) FCbpm) f
407
ETOH 0% 114,1+2,1 354,81+9,3
Abstinéncia de 48h ETOH 5% 114,0+2,2 367,£13,9
ETOH 20% 113,7+2,5 351,816,4 A 2
N&o abstinéncia ETOH 5% 105,6+3,1* 380,7+9,6* - A - : A : - - ~
ETOH 20% 1071413 3482458 Fig. 1 - Platd de taquicardia (Pt), platd de bradicardia (Pb) e faixa de atuagéo do

barorreflexo (Pt-Pb) (média + EPM) dos grupos controle (ETOH 0%), ETOH 5% e
ETOH 20% de animais em abstinéncia de 48h do alcool (A) e ndo 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 ni
veis de normalidade, indicando o nimero de batimentos
cardiacos que séo adicionados ou subtraidos da FC basal
para cada mmHg, que é alterado na PA basal. A sensibilida-
de do barorreflexo foi significativamente reduzida em ani-
mais néo 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- 250
po ETOH 20% (P<0,01) (fig. 2, painel da esquerda). A PA
no ponto meédio de atuagdo dos barorreceptoreg éRA
mmHg) foi semelhante em todos os grupos e, portanto, as
diferencas na sensibilidade do barorreflexo ndo seriam de-
vidas a um deslocamento do funcionamento deste para di- 3007
ferentes faixas de PA.

As curvas sigmoidais representadas na figura 3 suma-
rizam a atividade do barorreflexo nos animais abstinentes
(fig. 3A) e ndo abstinentes (fig. 3B). Pode-se observar uma
reducdo no platé de bradicardia em animais abstinentes do|
grupo ETOH 20% e, consequentemente, um significante
estreitamento na faixa de atuacéo do barorreflexo, princi-
palmente no grupo ETOH 20%, sendo menor no grupo _
ETOH 5% (fig. 3A). Os animais ndo abstinentes (fig. 3B) . 2304 74 93 132 . o
apresentaram uma significante reducéo do plat6 de taqui-
cardia nos grupos ETOH 5% e 20% e uma atenuagao signi-
ficante na resposta de bradicardia no grupo ETOH 5%, e, Fig. 3 - Curvas sigmoidais do barorreflexo, representando o controle reflexo da fre-
conseqientemente, um estreitamento significativo na fai- duencia carclaca dos dz’zgﬁzzog‘lggﬁ((EJS:EEZ’QS'E:;TE?B‘;ETOH 20% de ani-
xa de atuacao do barorreflexo.

As inclina¢Bes das curvas sigmoidais representam a
sensibilidade (ou ganho) do barorreflexo, sendo significati-
vamente reduzidas em animais néo abstinentes dos gruposminuidos (P<0,01) pelas doses de 4, 8, 16 e 32ug/kg de 5-
ETOH 5% e 20% (P<0,05) e nos animais abstinentes do gru- HT em todos os grupos comparados ao grupo controle (sa-
po ETOH 5% comparado aos do grupo ETOH 20% (P<0,01). lina). As respostas dos animais abstinentes de todos os gru-

A queda dose-resposta da PAD em resposta as dosesos tratados com solugdes alcodlicas foram de magnitude
crescentes da 5-HT séo apresentadas na figura 4 (painéis daemelhante ao grupo controle (ETOH 0%) (fig. 4A, painel
esquerda). Estes parametros foram significativamente di- da esquerda). Os animais ndo 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 as respostas do grupo
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) Broaon ETOH 0% e para as doses de 8 e 16ug/kg de 5-HT com re-
m ;:E:::; lacdo ao grupo ETOH 20% (fig. 4B, painel da esquerda). Os
67 - — 61 animais ndo abstinentes do grupo 20% néo diferiram do

grupo controle.

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

Discussao

Fig. 2 - Sensibilidade do reflexo (ganho) dos grupos controle (ETOH 0%), ETOH 5% Os efeitos do consumo de alcool sobre a PA tém sido
e ETOH 20% de animais em abstinéncia de 48h do alcool (painel da esquerda) e ndo Lo . . e

abstinentes (painel da direita). P<0,05 comparado ao grupo ETOH 0%, ++ P<0,01 ter.nai de_ controversia na IlteraEu ra cientifica, a qual mostra
comparado ao grupo ETOH 20%. evidéncias, tanto de hipotenséo, quanto'tHiNossos da-
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dos indicam que o consumo crdnico de uma concentra¢éo bai
xa de &lcool (5%) produziu uma reducéo discreta, porém
significante na PA basal, em animais acordados. Estes resultado|
sdo concordantes com aqueles que mostram reducéo na PA, ap
exposicdo crénica ao alcool em aninfasm pacientes
alcoolistas hospitalizaddse, também, em pacientes
normotensos e hipertensos submetidos arestricao dé'&f¢ool
Vérios estudos tém mostrado que o alcool tem um efei-
to bifasico sobre a PA, caracterizando uma curvaem “J” ou
“U”, na qual baixas doses podem produzir nenhum efeito ou
efeitos hipertensivos, doses moderadas podem produzir
hipotens&o e altas doses um efeito hiperteAsiEQossi-
vel que tenhamos observado em nossos resultados o efeit
descendente desta curva, equivalente ao efeito hipotensiva
na acao bifasica do élcool sobre a PA, o que poderia ser atri
buido ao método e a forma de administracéo da droga emprer
gados no presente estudo. Entretanto, estudos mais detalha
dos serdo necessarios para confirmar esta possibilidade.
Os barorreceptores, conhecidos também como recep-
tores de alta presséo, sdo responsaveis pela regulagéo cot
tinua da PA, visando seu equilibrio por meio do estiramento
da parede arterial do seio carotideo e arco adrtico a cadg
onda sistélica, permitindo, através de suas eferéncias, uma
interacdo entre coracao e centro bulbares e supra bulbare
especifico®12 Esta funcdo, usualmente, encontra-se pre-
judicada em pacient®e em animais experiment&isom
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Fig. 4 - Média + EPM de alteragdes na presséo arterial diastélica e frequéncia cardi-
alteragées cardiovasculares. aca em resposta a diferentes doses de 5-HT (ug/kg, i.v.) dos grupos controle (ETOH
. TS 0, 0, 0, i i iné i A 1
_ Nopresenteestudofoiobservado um prejuizonafun- 70,101 SEI00% b mmesen rsnese S doscon )0
¢do barorreflexa arterial em animais cronicamente tratados g;po eToH 20%.
com alcool, nas condi¢cBes de abstinéncia e ndo abstinéncia.
Estes resultados estdo de acordo com varios estudos com
administracdo aguda e crénica do etanol, que demonstram
uma reducéo na sensibilidade barorrefték&ntretanto, A ativacao de receptores cardiopulmonares, também
em nosso estudo a PA foi reduzida na condig&o de repouso.referidos como receptores de baixa preds&esta en-
E importante considerar que em nosso estudo a funcéo volvida na regulacéo tdnica e reflexa rapida da PA, do
barorreceptora foi testada usando a analise da barocurvavolume sangiiineo, da liberagéo de renina e vasopressina,
sigmoidal, a qual é baseada nos estudos matematicos degpor meio de uma influéncia inibitéria sobre o centro

Marquardt®adaptado por Head e McCalrtgue conside-
ramos mais apropriad@®?comparada ao método de re-
gressao linedf?12627 Além disso na analise da sensibilida-

vasomotor, no sistema nervoso certrdlmodulado pelo
vago, notadamente as suas fibras aferentes amiefficas
Este reflexo parecer estar alterado em diversas situagées

de barorreflexa, este tipo de anélise leva em consideragéofisiopatologicas, como: isquemia miocardica, infarto do
parametros importantes, tais como, faixa de atuagdo do miocéardio, sincope vagal, bradicardia apos arteriografia
barorreflexo e respostas reflexas maximas de bradicardia ecoronaria.
taquicardia. O alcoolinibe a secre¢ao do hormdnio antidiuréti€o

As alteracdes na faixa de atuacao do barorreflexo con- que poderia promover uma constriao volumétrica e, por-
tribuiram principalmente para a evidéncia de prejuizos da tanto, modificar o estado de ativagéo de receptores de volu-
resposta barorreflexa em animais que consumiram alcool. me. Consequentemente, o alcool poderia alterar o reflexo
No grupo cuja concentragéo alcodlica foi de 5%, a faixa de cardiopulmonar.
atuacdo foi afetada pelo decréscimo significante na taqui- Observamos uma potenciagao consideravel narespos-
cardia reflexa (menor atividade simpética e/ou menor reti- ta hipotensora a diferentes doses de 5-HT, em animais n&o
rada da atividade vagal) e na bradicardia reflexa (menor abstinentes que receberam a menor concentragéo do alco-
atividade vagal) em resposta a hipotensao induzida pelo ol (5%), sugerindo uma maior retirada da a¢éo simpatica
nitroprussiato de sodio e hipertenséo induzida pela feni- vascular. Estes mesmos animais néo apresentaram altera-
lefrina, respectivamente. Naqueles animais tratados com ¢oes da FC, sugerindo que o efeito de maior reatividade a
moderadas (20%) concentragdes de alcool, a faixa de atu-vasoconstricio dever-se-ia a uma agao estrita nos vasos san-
ac&o encontrou-se reduzida principalmente devido a atenu- giiineos e néo tanto a uma agéo cardiovagal. A agéo vasodi-
acdo dataquicardia reflexa. latadora do alcool é conhecidd’e, neste caso, poderia
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estar ocorrendo uma somacao de efeitos de alcool, em bai-animais abstinentes do alcool também demonstram altera-

xas concentracdes, aos efeitos da serotonina. ¢Bes em alguns parametros da resposta barorreflexa. Por-
Este efeito ja ndo foi observado na concentracdo maior tanto, ainda ndo podemos descartar os possiveis efeitos pre-

de &lcool (20%), talvez pela ocorréncia de toleréncia farma- judiciais que o etanol pode produzir, particularmente em sua

colégica ao efeito vasodilatador do alcool nos animais ex- abstinéncia e, especialmente, em individuos propensos a

postos a uma concentracao mais elevada da#roga HA e, ainda, naqueles ja hipertensos e propensos aisquemia
As respostas do barorreflexo e do reflexo cardiopul- cerebrat.

monar foram significativamente alteradas, principalmente,

em animais ndo abstinentes tratados com baixa concentra- Agradecimentos

¢do de etanol. Estes resultados sugerem que o alcool produz

significativas altera¢cdes dos mecanismos neurais de A Simone Maria Bazzarella e Jozué Moreira de Sousa

regulagéo cardiovascular, especialmente observadas quanpela assisténcia técnica e ao bioquimico Prof Adércio Jodo

do a droga é mantida. Todavia, como jA mencionamos, os Marquezini pela dosagem do alcool. Ao CNPq e FINEP.
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