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RESUMO

Avaliou-se a fungiio do Sistema Nervoso Auténomo (SNA) simpético e parassimpético em 21

doentes com Artrite Reumatéide. Todos os doentes apresentaram disfun¢io do SNA, sendoo Sistema
Nervoso Parassimpitico o mais frequentemente comprometido. As lesdes do SN{\ podem explicar
algumas das manifestagGes clinicas da doenga e poderao ser expressao de um envolvimento mais vasto
do Sistema Nervoso, com eventuais implicagdes na patogenia da doenga.

SUMMARY

Functional evaluation of the Antonomic Nervous System in Rheumatoid Arthritis

Sympathetic and parasympathetic nervous system evaluation was performed in 21 patients with
Rheumatoid Arthritis. Every patienthad Autonomic Nervous System (ANS) dysfuncnor}, the parasym-
pathetic involvement being the most frequent. ANS dysfunction may explain some manifestations and
may well be the expression of a larger neuropathic involvement with pathogenic implications.

INTRODUCAO

Na Artrite Reumatéide (AR), embora as manifestagdes
articulares sejam predominantes, o envolvimento sistémico
¢ practicamente constante!.

Entre as suas manifestag6es podem encontrar-se pertur-
bagdes da sudagfo e da vasomotricidade, as quais evocam
mecanismos dependentes do Sistema Nervoso Auténomo
(SNA)??. Noutras entidades clinicas com afinidade com a
AR (Lupus Eritematoso Sistémico* e Esclerose Sistémica
Progressiva’) foi j4 documentada a presenga de disfungio
do SNA. Na AR uma pequena populacdo de doentes
revelou também anomalias do sistema nervoso paras-
simp4tico®. Este facto levou-nos a efectuar a presente
investigag3o, com o objectivo de determinar a incidéncia
de neuropatia, quer do sistema nervoso simpdtico (SNS),
quer do parassimpético (SNP).
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MATERIAL E METODOS

Estudaram-se 21 doentes com AR, 1 do sexo masculino
¢ 20 do sexo feminino, com idade média de 53.4 anos e
valores extremos de 38 e 68 anos,e 38 controlos, 16 do sexo
masculino e 22 do sexo feminino, com idade média de 31
anos e valores extremos de 21 e 64 anos.

A avaliago funcional do SNA foi efectuada pela anélise
de reflexos cardiovasculares, tal como codificados por
Ewing’%,

Foram avaliados;

1. a variago da frequéncia cardiaca com a respiragio
profunda (RR)

2. a variagio da frequéncia cardiaca com a manobra de
Valsalva (RV)

3. a variagfo da frequéncia cardiaca com o ortostatismo
activo (30:15)
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4, a variagdo da press3o arterial sistélica com o ortosta-
tismo activo (APO)

5.a variagdo da pressdo arterial diastélica com o esforgo
isométrico (APE).
As provas RR, RV e 30:15 avaliam predominantemente o
SNP e as provas APO e APE avaliam predominantemente
0 SNS°.
A andlise estatistica foi feita utilizando o teste t de Student.

RESULTADOS

Os resultados estdo expressos nas figuras I a 5. De
salientar que:

1. Todos os doentes apresentaram alteragdes em pelo
menos uma das provas.

2.0 SNS era o tinico atingido em 2 doentes.

3. O SNP era o tinico atingido em 8 doentes.

4, Ambos os sistemas estavam afectados em 11 doentes.

5. Nototal, 19 doentes tinham lesdo do SNPe 13 do SNS.

6. Das provas que avaliam o SNS, APE estava alterada
em 14 doentes e APO em 11.
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7. Das provas que avaliam o SNP, RR estava altcradaem
13 doentes, 30:15em 7 e RV em 5.

DISCUSSAQ

Os resultados obtidos revelaram-se estatisticamente
diferentes dos de uma populagéo de controlo, quer para as
provas que avaliam o SNS, quer para as que avaliam o
SNP.

Pudemos verificar uma elevada percentagem de doentes
com alteragdo quer da fungfo simpética (62%) quer da
fungdo parassimpitica (71%). Este facto obriga a reinter-
pretagdo de algumas manifestagdes clinicas da doenga
patogenicamente dependentes de disautonomia. Sdo exem-
plos o eritema palmar, as alteragdes da frequéncia cardfaca
¢ as alteragdes da sudorese. Por outro lado, a correlagio
encontrada na diabetes entre a gravidade da disautonomia
¢ as alteragdes do segmento QT do electrocardiograma e a
mortalidade fazem supor que também na AR as alteragdes
do SNA possam condicionar pior prognéstico.

A frequéncia de lesdo isolada do SNP (4 vezes superior
a da lesdo exclusiva do SNS) pode ser devida ao maior
comprimento das fibras (vagais) o que as torna mais
susceptiveis a processos patoldgicos que as possam atingir
sem localizagio preferencial.
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Fig. 1 a5 - Provas de avaliagio funcional do SNA. Avalia¢io
predominante do SNP: RR - variagdo da frequéncia cardiaca com
arespiragdo profunda; RV - variagio da frequéncia cardiaca com
amanobra de Valsalva; 30:15 - variagio da frequéncia cardiaca
com o ortostatismo activo. Avaliagio predominante do SNS:
APO -variacio da pressio arterial sistélica com o ortostatismo
activo; APE - variagdo da pressdo arterial diastélica com o
esforco isométrico.

As provas mais frequentemente anormais foram o APE
(sistema nervoso simpdtico) € o RR (sistema nervoso
parassimpdtico), embora com considerdvel variag3o indi-
vidual. Na populagio normal nfo h4 correlagio entre as
vdrias provas que aferem o0 SNS e 0 mesmo acontece entre
as que aferem o SNP, sendo de presumir que cada prova
afira arcos reflexos distintos'. Em consequéncia, € possivel
que a diferenga por nés encontrada na populagio com AR
se deva a envolvimentos dispares das vérias populagoes de
neurdnios que suportam os distintos arcos reflexos analisa-
dos.

As diferengas etdrias entre o grupo de controlo e o grupo
de doentes com AR nio tem relevancia. De facto, Ewing
demonstrou numa andlise de centenas de casos que, em-
bora algumas das provas sejam dependentes da idade, esta
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s6 tem importincia quando se comparam individuos com
menos de 19 anos, com individuos com mais de 69, limites
ndo englobados na populagio por nés analisada®. Ndo se

pode, contudo, excluir que a diminui¢do da massa muscu-
lar dos membros superiores possa condicionar uma menor
subida tensional na prova de esfor¢o isométrico. No en-
tanto, a elevada percentagem de alterag3es encontrada na
prova da APO (independente da massa muscular) permite
supor que este factor ndo foi relevante.

A fisiopatologia da disautonomia da AR ¢, actualmente,
desconhecida. Dado ndo haver estudos prospectivos sobre
o envolvimento das fibras sensitivas e motoras na AR ndo
é possivel saber se as alteragdes disautonémicas agora aqui
descritas fazem parte de um processo neuropitico mais
vasto. Esta possibilidade é sugerida pelo facto de um de nés
(JAPS) ter encontrado uma diminuigfo significativa da
densidade de inervagio da membrana sinovial reumatéide,
ndo s6 das fibras simpdticas, mas também das fibras
nociceptivas!!.

Alteragtes da fun¢io autondémica encontradas noutras
patologias (S. Sjogren, Esclerose Sistémica, Lupus Eritema-
toso Sistémico, Doenga Hepética Crénica) permitem supor
tratar-se de um processo inespecifico, dependente de
mediadores do processo inflamatério ou de falsos neuro-
transmissores.

Inversamente, nos tltimos anos, tem-se constatado um
grande mimero de factos, quer clinicos quer experimen-
tais, a favor da intervengdo do SNA na patogénese da AR'2,
sendo pois possivel que as alteragdes por nés encontradas
n#o sejam apenas manifestagdes secundarias, mas possam
desempenhar um papel patogénico.

Em conclusfio, a demonstragdo da elevada frequéncia
de disautonomia na AR obriga a reinterpretagfo de alguns
dados clinicos e torna necessérios futuros trabalhos de
investigago que elucidem o seu real papel na morbilidade
e evolugdo clinica da doenga.
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