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RESUMO 
 

O coração é o órgão central do sistema circulatório, sua 

principal função é bombear sangue oxigenado e com 

nutrientes para as células do corpo. Sua inervação difere 

da inervação de outros órgãos, embora esteja sob o 

controle imediato do sistema nervoso autônomo, o 

coração também depende da ação de células 

excitocondutoras do próprio miocárdio, e de grupos 

especiais de neurônios que se aglomeram em gânglios, os 

quais se dispersam pelo coração constituindo o plexo 

cardíaco. Desta forma, o objetivo desta pesquisa do tipo 

bibliográfica foi obter na literatura informações 

relevantes sobre como estes três tipos de inervação 

cardíaca agem e se complementam a fim de manter o 

perfeito funcionamento do coração e a homeostasia 

corpórea. Para tanto, termos como inervação cardíaca, 

sistema nervoso autônomo, gânglios cardíacos, sistema 

nodal, neurônios cardíacos e outros correlatos foram 

pesquisados na língua portuguesa, espanhola e inglesa em 

sites e banco de dados confiáveis. Conclui-se que o 

conhecimento sobre o plexo cardíaco é mais recente do 

que sobre a inervação autonômica ou dependente do 

sistema nodal e desta forma, mais estudos clínicos 

aplicados deverão ser realizados a fim de complementar o 

conhecimento em relação aos gânglios que constituem o 

plexo cardíaco, bem como às muitas variáveis que podem 

influenciá-lo. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Coração, neurônios cardíacos, 

gânglios cardíacos. 

 

ABSTRACT 

 

The heart is the central organ of the circulatory system and its 

main function is to pump oxygenated blood and nutrients to 

the body cells. Its innervation differs from the innervation of 

other organs, since although it is under the immediate control 

of the autonomic nervous system, the heart also depends on 

both, the action of excitatory conducting cells of the 

myocardium itself, and special groups of neurons that cluster 

into ganglia, which are dispersed through the heart and 

constitute the cardiac plexus. Therefore, the aim of this 

bibliographical research was to obtain relevant information in 

the literature on how these three types of cardiac innervation 

act and complement each other in order to maintain the 

perfect functioning of the heart and body homeostasis. Thus, 

terms such as cardiac innervation, autonomic nervous system, 

cardiac ganglia, nodal system, cardiac neurons and other 

related ones were searched in Portuguese, Spanish and 

English languages in sites and reliable database. It is 

concluded that the knowledge about the cardiac plexus is 

more recent than on the autonomic innervation or dependent 

on the nodal system and thus, more applied clinical studies 

should be performed in order to complement the knowledge 

regarding the ganglia that constitute the cardiac plexus, as 

well as the many variables that may influence it. 

 

KEYWORDS: Heart, cardiac neurons, cardiac ganglia. 

 

 

1. INTRODUÇÃO 
 

 

O coração é o órgão central do sistema circulatório 

e como tal é considerado vital. Sua função primordial é 

bombear sangue oxigenado e com nutrientes para todas 

as células do corpo e delas receber sangue rico em gás 

carbônico e produtos residuais (LIPPERT, 2013).  Por 

isso, seu desenvolvimento embrionário e dos grandes 

vasos tem início em fase precoce da embriogênese, 

uma vez que coração e vasos sanguíneos começam a 

ser formados a partir da terceira semana de 

desenvolvimento. Todavia, enquanto o mesoderma 

extraembrionário predispõe à angiogênese, o 

mesoderma esplâncnico origina o coração por meio do 

tudo cardíaco primitivo. Por outro lado, a 

embriogênese dos elementos neurais do coração tem 

origens distintas uma vez que fibras nervosas 

simpáticas derivam da crista neural do tronco, 

enquanto a inervação parassimpática é a realizada por 

neurônios do plexo cardíaco derivam da crista neural 

cardíaca (CARLSON, 2014). 

Devido à relevância funcional do coração, a 

interrupção de funcionamento cardíaco causa óbito e 

por isso a inervação deste órgão é diferente da maioria 

dos outros. Ela é múltipla e, embora esteja sob o 

controle imediato do sistema nervoso autônomo 

(GUYTON; HALL, 2011), ela também depende de 

células excitocondutoras do próprio miocárdio 

conhecidas em conjunto como sistema nodal 

(KENEDY et al., 2016) e de grupos especiais de 

http://www.mastereditora.com.br/uninga
mailto:carmemmec1@gmail.com


Jimenes et. al., / Revista Uningá  V.52,n.1,,pp.92-99 (Jan- Mar 2017) 

ISSN impresso: 1807-5053 I Online ISSN: 2318-0579        Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/uninga 

neurônios que se aglomeram em gânglios que 

constituem o plexo cardíaco (PAUZA et al., 2000).  

Assim, a eficácia do bombeamento cardíaco é 

controlada pelo sistema nervoso autônomo (SNA) por 

meio dos nervos simpáticos e parassimpáticos que 

inervam extensivamente o coração (KAWASHIMA, 

2005; GAMA, 2012). Todavia, o sistema nodal atua 

como o marca-passo cardíaco definindo o ritmo de 

estimulação elétrica que provoca sua contração 

(Tortora; Derrickson, 2010) e o plexo cardíaco assegura 

a regulação da atividade do coração (KUKANOVA; 

MRAVEC, 2006). Embora as atuações do SNA e do 

sistema nodal já estejam bem determinadas há algum 

tempo, o conhecimento sobre o plexo cardíaco ainda é 

limitado. Assim, questionamentos acerca da localização 

de seus neurônios, aspectos morfológicos e 

quantitativos ainda permanecem apenas parcialmente 

compreendidos. 

Desta forma, o objetivo desta pesquisa do tipo 

bibliográfica foi obter na literatura informações 

relevantes sobre como estes três tipos de inervação 

cardíaca agem e se complementam a fim de manter o 

perfeito funcionamento do coração. Justifica-se esta 

pesquisa o fato de tal compreensão poder ampliar as 

possibilidades de estudos experimentais sobre esta 

temática e melhor esclarecer os mecanismos nervosos 

envolvidos no controle da inervação cardíaca. Assim, 

variáveis poderão ser investigadas como o 

comportamento destas inervações frente a estímulos 

como infecção, estresse, doenças cardíacas e exercícios 

físicos. 

 

2. MATERIAL E MÉTODOS 
 

Pesquisa do tipo bibliográfica, termos como 

inervação cardíaca, sistema nervoso autônomo, 

gânglios cardíacos, sistema nodal, neurônios cardíacos 

e outras expressões correlatas foram pesquisadas na 

língua portuguesa, espanhola e inglesa em sites e banco 

de dados confiáveis como Bireme, Pubmed e Elsevier, 

tendo sido considerados textos a partir de 1997. 

 

 

3. DESENVOLVIMENTO 
 

Inervação autônoma do coração 
 

O sistema nervoso autônomo (SNA) desempenha 

um tipo de inervação cardíaca denominada extrínseca, 

pois provém de neurônios situados fora do coração e 

que nele atuam de maneira involuntária. Este sistema é 

subdividido em porção simpática (excitatória para a 

maioria órgãos) e parassimpática (inibitória para a 

maioria órgãos), cujas funções, em condições 

fisiológicas, se complementam sinergicamente 

(TORTORA; DERRICKSON, 2010). Todavia, em 

situações específicas, é possível que haja predomínio 

da ação do simpático ou do parassimpático a fim de 

adequar a atividade cardíaca ao funcionamento 

corpóreo, em termos de perfusão tecidual 

(VASEGHI;SHIVKUMAR, 2008; AIRES, 2012). 

Segundo Tortora & Derrickson (2010), a regulação 

do coração pelo sistema nervoso se origina no centro 

cardiovascular localizado no bulbo. Esta região do 

tronco encefálico recebe influxos de vários receptores 

sensoriais e dos centros encefálicos superiores, como o 

sistema límbico e o córtex cerebral. Desta forma, o 

centro cardiovascular regula o fluxo sanguíneo 

aumentando ou diminuindo a frequência de impulsos 

nervosos nos ramos simpáticos e parassimpáticos do 

sistema nervoso. 

Assim, a atuação do sistema nervoso simpático e 

parassimpático no coração é bem distinta, uma vez que 

o simpático aumenta os batimentos cardíacos (sendo 

ativado, por exemplo, em situações de estresse ou 

exercícios físicos) e o parassimpático os diminui 

(predispondo, por exemplo, à bradicardia necessária 

para que o indivíduo adormeça). Portanto é possível 

afirmar que no sistema circulatório o SNA regula a 

frequência e a força dos batimentos cardíacos 

(HABECKER et al., 2016).  

Complementarmente, Coote (2013) afirma que os 

impulsos nervosos parassimpáticos chegam ao coração 

via nervo vago o qual age inicialmente no nó sinoatrial 

(SA), posteriormente no nó atrioventricular (AV) até 

que sejam propagados para todo o miocárdio atrial. Sua 

ação ocorre de modo dependente da liberação de 

acetilcolina nas terminações pós-ganglionares, por 

meio de receptores muscarínicos M2 (MURPHY; 

LAZZARA, 2016). Assim, a estimulação 

parassimpática é capaz de desencadear efeitos como 

bradicardia, redução da força de contração arterial, 

redução da frequência das despolarizações espontâneas 

das fibras auto rítmicas, dentre outros. 

Gourine et al. (2016) indicam que há evidências de 

que populações distintas de neurônios vagais pré-

ganglionares localizados no núcleo ambiguo (NA) e no 

núcleo motor dorsal do vago exibem diferentes padrões 

de atividades de controle na função cardíaca. Assim, 

enquanto projeções do NA controlam o tecido nodal e 

proporcionam modulação crucial da frequência 

cardíaca, o núcleo motor dorsal do vago pode ser 

responsável pelo controle parassimpático da 

excitabilidade ventricular (MACHHADA et al., 2015). 

Em contrapartida, os impulsos nervosos simpáticos 

se estendem do bulbo até a medula espinal, de forma 

que da região torácica emergem nervos aceleradores 

cardíacos que se estendem até o nó SA, distribuindo-se 

posteriormente ao nó AV e à maior parte do miocárdio 

(AIRES, 2012). Tal ação é dependente da liberação de 

norepinefrina, a qual se combina com receptores beta-1 

e beta-2 adrenérgicos nas fibras musculares cardíacas 

(WALLUKAT, 2002; MURPHY; LAZZARA, 2016). 

Adicionalmente, o controle do sistema nervoso 

simpático depende de várias áreas encefálicas como, 

por exemplo, o núcleo do trato solitário (NTS), a 

medula rostral ventrolateral (MRVL) e o núcleo 

paraventricular do hipotálamo (NPV) (Guyened, 2006). 

Recentemente, estudos sobre o papel do NPV na 

atividade simpática cardiovascular têm demonstrando 

que o mesmo recebe sinais cardiovasculares do NTS, 
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influenciando o fluxo simpático através de neurônios 

pré-ganglionares na medula espinal. O NPV e a MRVL 

ajustam a saída da resposta simpática em respostas às 

informações transmitidas pelo NTS para manter a 

homeostase cardiovascular (COOTE, 2004; PYNER, 

2009, 2014; SHENTON; PYNER, 2016). Além disso, 

estudos experimentais recentes têm evidenciado o 

papel da NPV no controle simpático cardíaco (YANG 

et al., 2009; BUSNARDO et al., 2013) 

 Segundo Guyton & Hall (2011), embora o 

mecanismo de ação da estimulação adrenérgica sobre 

as fibras musculares do coração ainda não esteja 

totalmente esclarecido, acredita-se que dependa do 

aumento da permeabilidade de tais fibras aos íons 

sódio e cálcio. Assim, a estimulação simpática é capaz 

de desencadear efeitos como o aumento da frequência 

cardíaca, da velocidade de condução cardíaca, da 

pressão arterial, da contratilidade e da capacidade do 

coração em relaxar e se encher, além da diminuição do 

período refratário (ZIPES, 2008; AIRES, 2012). 

Ademais, tanto o simpático quanto o parassimpático 

estão intrinsicamente envolvidos na modulação da 

excitabilidade cardíaca (VASEGHI; SHIVKUMAR, 

2008; COOTE, 2013; LUJAN et al., 2016). 
 

Sistema Nodal 
 

O sistema nodal é também chamado de complexo 

estimulante do coração, sistema de condução do 

coração ou inervação cardíaca intrínseca. Esta última 

nomenclatura considera o fato de que ele se localiza no 

interior do próprio tecido cardíaco (GUYTON; HALL, 

2011) e é vital para a instauração e coordenação dos 

batimentos cardíacos (DOBRZYNSKI et al., 2013). 

Esta inervação é realizada por uma rede de fibras 

musculares cardíacas especializadas cujas células são 

auto rítmicas e auto excitáveis. Assim, as fibras 

musculares deste complexo permitem a iniciação 

espontânea e a condução de impulsos elétricos os quais 

desencadeiam a contração sincronizada do miocárdio e 

a manutenção do ritmo cardíaco adequado (KENEDY 

et al., 2016). 

De acordo com Aires (2012), esta rede de células 

condutoras inicia e coordena a contração cardíaca. Tais 

células são agrupadas sob a denominação de nós, de 

forma que sua organização se dá por meio de quatro 

componentes básicos: o nó sinoatrial, o nó 

atrioventricular, o fascículo atrioventricular (com seus 

ramos direito e esquerdo) e os ramos subendocárdicos 

(ANDERSON et al., 2009; TORTORA; 

DERRICKSON, 2010). 

É no nó sinoatrial (SA) que a excitação 

cardíaca tem início. Ele fica situado na parede atrial 

direita, inferiormente à abertura da veia cava superior, 

e tem por função permitir a propagação do impulso 

nervoso ao longo das fibras musculares atriais 

(MONFREDI et al., 2010).  Dele, o potencial de ação é 

direcionado ao nó atrioventricular (AV), o qual se situa 

no septo interatrial, anteriormente à abertura do seio 

coronário. Deste nó, o potencial de ação é propagado 

ao longo do fascículo atrioventricular o qual se bifurca 

em ramos direito e esquerdo, que por sua vez se 

estendem pelo septo interventricular (KENEDY et al., 

2016). 

Desta forma, após o potencial de ação ser 

conduzido ao longo do fascículo atrioventricular, atinge 

os ramos direito e esquerdo os quais cruzam o septo 

interventricular e seguem em direção ao ápice do 

coração. Assim, o feixe e seus ramos representam a 

única conexão elétrica entre átrios e ventrículos sendo 

considerada a única via de comunicação elétrica entre a 

massa muscular atrial e a ventricular (KURIAN, et al., 

2010). Por fim, um conjunto de miofibrilas condutoras 

que formam o plexo subendocárdico (fibras de 

Purkinje) conduz rapidamente o potencial de ação, 

primeiro ao ápice do ventrículo e depois ao restante do 

miocárdio ventricular (KENEDY et al, 2016).   

De acordo com Monfredi et al. (2010), de todas as 

células do coração, as do nó SA geram o ritmo mais 

rápido e, por isso são consideradas de “marca-passo” 

cardíaco. Delas, o impulso nervoso é transmitido 

através de vias condutoras para os átrios e para o nó 

AV. Assim, o potencial de ação gerado no nó SA se 

propaga ao longo do complexo estimulante do coração 

e se dispersa para excitar fibras musculares contráteis 

atriais e ventriculares (TORTORA; DERRICKSON, 

2010). Tais afirmações são confirmadas por Aires 

(2012) o qual aponta que o nó SA é de fato o local de 

gênese da atividade elétrica cardíaca espontânea. 

Segundo Guyton & Hall (2011), quando o impulso 

nervoso atinge o nó AV, ele é retardado por cerca de 40 

milissegundos a fim de permitir que os átrios ejetem 

completamente seu conteúdo antes que a contração dos 

ventrículos se inicie. Portanto, o sistema condutor atrial 

é organizado de tal modo que o impulso cardíaco não 

se propaga dos átrios aos ventrículos muito 

rapidamente, mas ao contrário, ocorre um retardo 

fisiológico (HUCKER et al., 2005; GREENER et al., 

2011). 

Células de transição mais delicadas e de morfologia 

mais próxima às células cardíacas normais se estendem 

do nó AV para o feixe atrioventricular e seus ramos. As 

mesmas se tornam contínuas a células de aparência 

distinta, chamadas fibras de Purkinje as quais se 

ramificam extensivamente na região subendocárdica 

dos ventrículos. A estrutura destas células é altamente 

especializada e adaptada ao funcionamento do sistema 

de condução do coração (ATKINSON et al., 2011) 

Ao atingir o ápice do coração, as fibras do plexo 

subendocárdico emitem uma grande quantidade de 

ramificações e seguem uma volta de quase 180 graus 

em direção à base do coração, por meio de um trajeto 

na parede lateral de cada ventrículo. Todas estas 

ramificações têm por finalidade aperfeiçoar a chegada 

da maior quantidade de impulsos nervosos em menor 

tempo possível a todo o sincício ventricular. De acordo 

com Guyton & Hall (2011), os ramos se dispersam 

lateralmente em torno de cada camada ventricular e 

retornam em direção à base do coração, e suas 

extremidades finais penetram o miocárdio por cerca de 

um terço de sua espessura, ficando contínuas às fibras 
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musculares do coração. Consequentemente, uma vez 

que o estímulo atinja o sistema condutor de Purkinje 

ele se dispara de modo quase imediato por toda a 

massa muscular dos ventrículos. 

    Como exposto, a chegada dos impulsos ao 

sincício ventricular desencadeia a contração de todas as 

fibras cardíacas de maneira rápida e intensa. Assim, a 

contração das câmaras ventriculares reduz 

acentuadamente o volume de tais câmaras e faz com 

que um considerável volume de sangue seja ejetado do 

ventrículo direito para a artéria pulmonar, e do 

ventrículo esquerdo para a artéria aorta (TORTORA; 

DERRICKSON, 2010). 

     De modo geral, toda a inervação cardíaca 

possibilita ao coração ser diretamente capaz de gerar 

respostas reflexas tanto a partir de comandos 

deflagrados pelo sistema nervoso simpático quanto do 

parassimpático, permitindo ajustes do débito cardíaco e 

da resistência vascular periférica. Desta forma, é 

possível que a homeostasia corpórea seja mantida e que 

haja estabilização e manutenção da pressão arterial 

sistêmica durante diferentes situações fisiológicas. Vale 

ressaltar que o nó SA desenvolve-se na quinta semana 

de gestação e que o nó atrioventricular e o fascículo 

atrioventricular são derivados de células na parede 

esquerda do seio venoso e células do canal 

atrioventricular (DOBRZYNSKI et al., 2013; 

SADLER, 2016). 
 

Plexo Cardíaco 
 

Historicamente, os efeitos cardiotrópicos 

autonômicos têm sido bem estudados e atribuídos aos 

estímulos extrínsecos excitatórios simpáticos e 

inibitórios parassimpáticos. No entanto, tem-se 

evidenciado que o controle neurocárdico é bem mais 

complexo, devido à ação de uma rede de neurônios 

intrínsecos que formam numerosos gânglios 

amplamente espalhados nas câmaras cardíacas, os 

quais constituem o plexo cardíaco (PAUZA et al., 

2000; KUKANOVA; MRAVEC, 2006). 

Estudos iniciais apontavam que os neurônios dos 

gânglios cardíacos tinham por função apenas 

retransmitir a atividade dos neurônios pré-ganglionares 

vagais do tronco encefálico, atuando como neurônios 

pós-ganglionares parassimpáticos e funcionando como 

estações cardíacas transmissoras dos impulsos do 

sistema nervoso central. Posteriormente, além destes 

neurônios, foram identificados também neurônios 

eferentes pós-ganglionares simpáticos e neurônios 

aferentes, os quais estão envolvidos num circuito local 

de interconexão. A todo este conjunto neural deu-se o 

nome de Sistema Nervoso Cardíaco Intrínseco (SNCI). 

Assim, devido ao fato deste sistema apresentar todos os 

elementos neurais em ampla comunicação, tem-se 

sugerido que o mesmo é capaz de determinar o 

processamento local de controle nervoso intracardíaco 

de maneira independente dos centros superiores de 

controle (MURPHY et al., 2000; THOMPSON et al., 

2000; WALDMANN et al., 2006; HOU et al., 2007; 

ARMOUR, 2008; BEAMONT et al., 2013; ZARZOSO 

et al., 2013). 

Arora et al. (2003) e Maifrino et al. (2006) 

observaram que os neurônios do SNCI podem ser 

unipolares, bipolares e multipolares. Adicionalmente, 

Pauziene e Pauza (2003) identificaram que tais 

neurônios são rodeados por células satélites, 

apresentam axônios pouco mielinizados, mas com 

terminais grandes e proeminentes, e possuem muitas 

mitocôndrias e vesículas citoplasmáticas.  

Para Kukanova & Mravec (2006), tais neurônios 

além de processar informações advindas do SNA, as 

enviam diretamente às fibras cardíacas e participam 

ativamente da regulação da atividade cardíaca. Por 

isso, Armour (2007) e Brack (2015) apontam que estes 

neurônios assemelham-se a um “pequeno cérebro” 

capaz de exercer grande influência sobre a frequência 

cardíaca. Assim, tais neurônios ajudam na manutenção 

do débito cardíaco, da taxa de contração cardíaca, do 

volume de sangue ofertado ao músculo estriado 

cardíaco e na regulação da pressão arterial (GRAY et 

al., 2004; JURGAITIENE et al., 2004; PATIL et al., 

2010). Desta forma, disfunções nestes neurônios 

podem ocasionar alterações não só nas bases 

anatômicas, mas também funcionais do plexo cardíaco 

(ARMOUR, 1999; RANDALL, 2003; BRACK, 2015). 

Estudos têm evidenciado que a topografia e a 

morfologia destes gânglios são diretamente 

influenciadas por fatores como espécie (PAUZA et al., 

2002; ARORA et al., 2003; BATULEVICIUS et al., 

2008, 2012; BRACK, 2015), idade (BATULEVICIUS 

et al. 2003; JURGAITIENE et al., 2004) e exercícios 

físicos (GAMA et al., 2009). 

Batulevicius et al (2008), por exemplo, a fim de 

mapear o plexo cardíaco quanto ao número total e 

distribuição dos gânglios, utilizaram 11 corações de 

porcos com 3 a 4 semanas de idade, pesando entre 4 a 6 

Kg, os quais foram analisados a partir da determinação 

da atividade da enzima acetilcolinesterase. Os autores 

evidenciaram que 55% dos gânglios localizavam-se no 

átrio esquerdo, 36% no átrio direito, estando o restante 

disperso pelo tecido cardíaco. Além disso, encontraram 

uma média de 362±52 gânglios, com cerca de 12.000 

neurônios intrínsecos totais. 

Posteriormente, Batulevicius et al. (2012) 

utilizaram marcadores intracelulares para determinação 

da estrutura e das projeções dos neurônios 

intracardíacos em sapos. Os mesmos observaram que 

as maiores coleções de neurônios localizavam-se no 

septo interatrial (46%) e na junção atrioventricular 

(25%). Também observaram a presença de neurônios 

uni, bi e multipolares e que, enquanto a maioria dos 

neurônios do septo interatrial projetavam seus axônios 

em direção aos ventrículos, os neurônios da parte 

ventral do septo interatrial projetavam seus axônios em 

direção aos átrios. 

 Já em corações de coelhos, Saburkina et al. (2014) 

e Brack (2015), por meio da técnica da 

acetilcolinesterase evidenciou seis regiões ganglionares 

bem definidas. Um destes complexos neuronais 

localizava-se na raiz da veia pulmonar esquerda, outro 
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em torno da base da veia cranial direita, três deles 

espalhados na região dorsal do átrio direito, além de 

numerosos gânglios ventriculares localizados no cone 

arterial. 

Pauza et al. (2002) em estudo comparativo usando 

corações de ratos, cães e humanos intencionou 

determinar o número total de neurônios intrínsecos 

distribuídos no tecido cardíaco por meio da técnica da 

acetilcolinesterase. Para estes autores, apesar dos 

gânglios apresentarem formas e tamanhos variáveis, foi 

possível agrupá-los em dois tipos principais, os 

globulares e os lisos. Além disso, identificaram que 

corações jovens são estruturalmente menos 

desenvolvidos e com neurônios distribuídos 

aleatoriamente entre células não-neuronais. Por fim, 

evidenciaram que nos cães os gânglios cardíacos são 

maiores com até 2000 neurônios ocupando uma área de 

1 mm² (em outras espécies os gânglios eram pequenos 

com cerca de 100 a 200 células nervosas ocupando 

uma área que de 0,01 a 0,17 mm²).  

Com o objetivo de determinar a localização, a 

morfologia e a distribuição dos neurônios do plexo 

cardíaco em ratos, Maifrino et al. (2006) através da 

técnica NADPH-diaforase constataram que a maioria 

dos gânglios encontravam-se localizados em torno da 

abertura da veia pré-cava, na parte superior da 

superfície dorsal do átrio esquerdo, em torno do seio 

coronário, na abertura das veias pulmonares e no sulco 

interatrial. Além disso, identificaram três tipos 

morfológicos de neurônios nestes gânglios, os 

unipolares, os bipolares e os multipolares. Embora 

neurônios unipolares estivessem em predomínio 

numérico, não houve diferença significativa no 

tamanho dos mesmos. 

Tais resultados foram posteriormente confirmados 

por Rysevaite et al. (2011), os quais utilizaram a 

técnica da acetilcolinesterase com os mesmos 

objetivos, ou seja, a análise topográfica e morfológica 

dos gânglios cardíacos em ratos. Estes pesquisadores 

confirmaram que a maioria dos gânglios cardíacos de 

fato se encontra na base do coração e nas raízes das 

veias pulmonares, e que os mesmos apresentam-se 

interligados por nervos interganglionares. 

Semelhantemente, estudos em humanos têm 

intencionado determinar com maior precisão 

características topográficas e morfológicas dos 

gânglios do plexo cardíaco. Pesquisas iniciais como a 

de Armour et al. (1997) sugeriram que estes gânglios 

estão localizados predominantemente em 5 regiões 

atriais e 5 regiões ventriculares. Para estes 

pesquisadores que estudaram 18 corações humanos de 

indivíduos de ambos os sexos entre 28 e 69 anos de 

idades, as análises morfológicas e morfométricas 

revelaram uma média de 14.000 neurônios em todo o 

plexo cardíaco, distribuídos em cerca de 550 gânglios 

de tamanhos variados. 

 Pauza et al. (2000) utilizaram o método da 

acetilcolinesterase para determinar a topografia do 

plexo cardíaco de 21 corações humanos. Os resultados 

mostraram abundantes gânglios distribuídos 

predominantemente em 7 regiões específicas do 

coração as quais foram denominadas subplexos 

ganglionares. Dentre os 836±76 gânglios por eles 

identificados, a maior densidade foi vista perto do hilo 

do coração, especialmente sobre a superfície dorsal e 

dorsolateral do átrio esquerdo, onde 50% dos gânglios 

foram localizados.  

Complementarmente, Saburkina & Pauza (2006) 

também usando a técnica histoquímica da 

acetilcolinesterase, analisaram gânglios cardíacos de 21 

corações de fetos em diferentes fases do 

desenvolvimento embrionário. Estes pesquisadores 

observaram que tais gânglios já apresentam localização 

definida desde a 15 ͣ semana de gestação e que em 

todos os fetos os plexos apresentam numerosos 

gânglios, facilmente identificáveis e claramente 

diferenciados em 7 subplexos. Além disso, estes 

autores identificaram que em todos os corações 

avaliados o maior número de gânglios (77%) estava 

presente sobre a superficie dorsal dos átrios. 

 Posteriormente, a fim de avaliar a influência do 

exercício físico sobre a morfologia do plexo cardíaco e 

sobre uma possível proteção contra a neurodegeneração 

desencadeada pelo envelhecimento, Gama et al. (2009) 

submeteram 30 ratos Wistar, de diversas idades, a 

caminhadas na esteira por 5 dias semanais. Estes 

pesquisadores constataram que, embora a maioria dos 

neurônios cardíacos fique dentro dos gânglios, há 

também neurônios dispersos por todo o tecido 

cardíaco. Além disso, encontraram grande variabilidade 

em relação ao tamanho dos neurônios quando 

compararam animais sedentários e animais praticantes 

de exercício físico. Concluíram então que a introdução 

de um protocolo de exercícios ao longo da vida dos 

animais altera significativamente o tamanho dos 

neurônios cardíacos, aumentando-os. Assim, sugeriram 

que a prática do exercício pode representar uma 

estratégia útil para compensar as alterações estruturais 

nos neurônios cardíacos provocados pelo 

envelhecimento. 

A correlação entre as alterações morfológicas nos 

gânglios cardíacos humanos provocadas pela idade já 

havia sido estudada por Jurgaitiene et al. (2004). Estes 

pesquisadores encontraram importantes alterações no 

tecido conjuntivo ao redor dos gânglios, em 

decorrência da idade. Identificaram que ao redor de ¾ 

dos gânglios dos corações adultos e idosos havia uma 

cápsula bem definida de tecido conjuntivo, a qual 

apresentava-se mais espessa do que em indivíduos 

jovens. Adicionalmente, constataram que, com a idade, 

houve aumento significativo no número de núcleos, de 

neurônios e de gânglios, concomitante à diminuição do 

número de células satélites e da área ocupada pelas 

células neuronais nos gânglios cardíacos. 

Por fim, além das diferenças em relação à espécie, 

idade e exercício físico, estudos têm demonstrado que 

o plexo cardíaco pode sofrer alterações morfológicas 

desencadeadas por doenças como insuficiência 

cardíaca (SINGH et al., 2013), infarto agudo do 

miocárdio (HARDWICK et al., 2014; NAKAMURA et 
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al., 2016; RAJENDRAN et al., 2016), Trypanossoma 

cruzy (CHAPADEIRO et al., 1999; RIBEIRO et al., 

2002; RODRIGUES et al., 2002), desnutrição 

(AKAMATSU, 2007) e diabetes (MENARD et al., 

2014). 

Rodrigues et al. (2002) por exemplo, ao estudarem 

o plexo cardíaco de ratos infectados por Trypanossoma 

cruzi notaram que os gânglios estavam severamente 

danificados, apresentavam distribuição irregular e seus 

neurônios mostravam-se em formato irregular. Além 

disso, notaram que tanto na fase aguda quanto crônica 

da infecção havia significativamente menos neurônios 

de tamanho maior quando comparados aos animais 

controle. 

 Em um estudo para evidenciar alterações 

morfológicas nos gânglios cardíacos de ratos 

diabéticos, Menard et al. (2014) constataram neurônios 

com aparência distrófica em ratos com apenas 3 meses 

da doença. Neste estudo, a degeneração foi 

progressivamente maior, de forma que após 6 meses, os 

neurônios e suas ramificações exibiram grande 

distrofia e o dobro de espécies reativas do oxigênio em 

relação aos animais normais. 

Hardwick et al. (2014), ao estudarem as 

repercussões do infarto agudo do miocárdio sobre o 

SNCI imediatamente após a lesão, revelaram alterações 

transitórias e persistentes nas funções neuronais 

prejudicando o controle autônomo cardíaco. Mais 

recentemente, Rajendran et al. (2016) pesquisaram a 

remodelação estrutural e funcional do SNCI após 

indução de infarto agudo do miocárdio em porcos. Tais 

pesquisadores classificaram os neurônios deste sistema, 

funcionalmente, em aferentes, eferentes e convergentes 

(os quais recebem estímulos tanto de neurônios 

aferentes como eferentes). Os resultados da pesquisa 

mostraram que tanto no grupo controle quanto no 

grupo infartado, os neurônios convergentes 

representaram a maior subpopulação e tinham 

capacidade de transdução reforçada no grupo infartado. 

Além disso, enquanto a população de neurônios 

aferentes foi mantida após a indução de infarto, os 

neurônios eferentes foram atenuados (19% no controle 

e 7% no grupo infartado). Por fim foi identificado que 

a capacidade de resposta a diferentes estímulos dos 

neurônios ventriculares e atriais foi reduzida, e 

houveram alterações morfológicas e fenotípicas 

desencadeando aparência anômala destes neurônios 

associadas a alterações degenerativas em dendritos e 

axônios. 

 

4. CONCLUSÃO 
 

A realização deste estudo permitiu a conclusão de 

que a inervação cardíaca advinda do sistema nervoso 

autônomo e do sistema nodal são ainda melhor 

caracterizadas do que a inervação dependente do plexo 

cardíaco. No entanto, nos últimos anos, o plexo 

cardíaco tem sido bastante estudado provavelmente 

devido à ampliação do conhecimento científico acerca 

de sua importante participação no funcionamento 

cardíaco.  

Todavia, mais estudos clínicos deverão ser 

realizados a fim de complementar o conhecimento em 

relação aos gânglios que constituem o plexo cardíaco e 

à inter-relação entre os tipos de inervação cardíaca. 

Assim, muitas variáveis que podem influenciá-los em 

relação aos aspectos morfológicos, morfométricos e 

funcionais, bem como fatores adversos (como estresse, 

doenças cardíacas, exercícios físicos e infecções) serão 

melhor compreendidos. 
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