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RESUMO

Albuquerque, JLS. Impacto da hipertensao arterial sobre o funcionamento do seio
carotideo. Sao Paulo: Escola de Enfermagem, Universidade de Sdo Paulo; 2022.

Introducgao: A Hipertensdo Arterial (HA) € uma doenga crénica néo transmissivel
(DCNT), caracterizada por niveis pressoricos elevados e sustentados, de alta
prevaléncia, multifatorial e na maioria das vezes assintomatica. E o principal fator de
risco para as doencgas cardiovasculares (DCV), que representam a principal causa
de mortes no mundo. Um importante controle da presséo arterial (PA) no organismo
€ realizado através da ativacdo de mecanorreceptores localizados na artéria carétida
(no seio carotideo). Com a HA, estabelece-se um processo de enrijecimento e
remodelamento arterial que compromete a elasticidade da parede destes vasos,
ocasionando portanto, em potencial dano ao funcionamento desta via barorreflexa.
Objetivos: apontar o impacto da HA no seio carotideo, por meio do estudo do
processo de enrijecimento vascular ocorrido a partir do envelhecimento e a maneira
como o remodelamento arterial tem a capacidade de afetar o funcionamento de
mecanorreceptores carotideos. Metodologia: o presente estudo foi concebido por
meio de uma revisdo bibliografica, através da busca de publicagdes,
majoritariamente da ultima década, indexadas na base de dados MEDLINE e uso da
literatura classica de fisiologia, anatomia, histologia e patologia. Foram selecionados
artigos que abordassem o tema hipertensao arterial em sua definigao, epidemiologia,
fatores de risco e relagdo com as DCV, envelhecimento arterial, rigidez vascular,
remodelamento arterial, mecanorreceptores carotideos e o controle da PA e o
mecanismo de agao barorreflexo. Conclusdes: A HA promove o remodelamento da
parede arterial, levando ao seu enrijecimento, aproximando as artérias de individuos
jovens com as de idosos. Este processo de enrijecimento arterial compromete o
funcionamento dos mecanorreceptores carotideos, normalmente ativados por meio
do estiramento que ocorre nas grandes artérias elasticas no momento da sistole
cardiaca. Desta forma, a reducdo da capacidade elastica destas artérias,
especialmente das cardtidas e seio carotideo, prejudica uma importante via de
regulacdo momento a momento da PA, acarretando em danos vasculares
intimamente associados as DCV.

DESCRITORES: Hipertensdo arterial. Seio carotideo. Rigidez vascular.

Mecanorreceptores.



ABSTRACT

Albuquerque, JLS. Impact of arterial hypertension on the functioning of the carotid

sinus. S&o Paulo: School of Nursing, University of Sdo Paulo; 2022.

Introduction: Arterial Hypertension (AH) is a chronic non-communicable disease
(NCD), characterized by high and sustained blood pressure levels, high prevalence,
multifactorial and most of the time asymptomatic. It is the main risk factor for
cardiovascular diseases (CVD), which represent the main cause of death in the
world. An important control of blood pressure (BP) in the body is carried out through
the activation of mechanoreceptors located in the carotid artery (in the carotid sinus).
With AH, a process of stiffening and arterial remodeling is established that
compromises the elasticity of the wall of these vessels, thus causing potential
damage to the functioning of this baroreflex pathway. Objectives: to point out the
impact of AH on the carotid sinus, through the study of the vascular stiffening process
that occurs with aging and the way in which arterial remodeling has the ability to
affect the functioning of carotid mechanoreceptors. Methodology:The present study
was conceived through a literature review, through the search for publications, mostly
from the last decade, indexed in the MEDLINE database and using the classic
literature on physiology, anatomy, histology and pathology. Articles were selected that
addressed the topic arterial hypertension in its definition, epidemiology, risk factors
and relationship with CVD, arterial aging, vascular stiffness, arterial remodeling,
carotid mechanoreceptors and BP control and the baroreflex mechanism of action.
Conclusions: AH promotes remodeling of the arterial wall, leading to its stiffening,
bringing the arteries of young individuals closer to those of the elderly. This process
of arterial stiffening compromises the functioning of carotid mechanoreceptors,
normally activated through the stretching that occurs in the large elastic arteries at
the time of cardiac systole. Thus, the reduction in the elastic capacity of these
arteries, especially the carotid and carotid sinuses, impairs an important
moment-to-moment BP regulation pathway, resulting in vascular damage closely
associated with CVD.

KEYWORDS: Arterial hypertension. Carotid sinus. Vascular stiffness.
Mechanoreceptors.
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1. INTRODUGAO

A Hipertensdo Arterial (HA) € uma doenga crénica nédo transmissivel (DCNT),
caracterizada por niveis pressoricos elevados e sustentados, onde a pressao arterial
sistélica é maior ou igual a 140mmHg e a pressao arterial diastolica é maior ou igual
a 90mmHg, persistentemente, mesmo quando aferidas a partir da técnica correta,
em ocasides diferentes e privacdo de medicamentos anti-hipertensivos (BRASIL,
2014). Segundo as Diretrizes Brasileiras de Hipertensédo Arterial, trata-se de uma
doenga multifatorial, que apresenta como fatores de riscos a genética, idade, etnia,
sexo, sobrepeso/obesidade, ingestao de sédio e potassio, sedentarismo, ingestao de
alcool e fatores socioecondmicos, sendo, portanto, o resultado da interacdo de
genes, determinantes sociais e ambientais.

A evolucdo da HA, na maioria das vezes assintomatica, envolve alteracdes
estruturais e funcionais nos chamados o6rgaos-alvo da doenca, como coragao,
cérebros, rins, olhos e vasos sanguineos (BARROSO et al.,, 2020). Ainda,
associa-se a variagcdes metabdlicas, sendo fator de risco para doencgas dos sistemas
circulatério e renal, e o principal fator causador de doengas cardiovasculares (DCV).
Devido a sua natureza cronica e ao alto numero de individuos portadores,
apresenta-se como um importante problema de saude publica, gerando impactos
econdmico e social, assim como possiveis consequéncias biologicas graves,
acarretando muitas vezes em invalidez e perda de qualidade de vida aos portadores
(DIAS et al., 2021).

O sistema cardiovascular € composto pelo coragdo e vasos sanguineos,
classificados, de forma geral, como artérias, veias e capilares. Este vasos sao
formados por um plano geral de construgdo comum, que compreende uma Tunica
intima, composta por células endoteliais, uma Tunica Média, contendo células
musculares lisas e quantidade variavel de matriz extracelular e uma Tunica
Adventicia, formada por colageno tipo | e fibras elasticas. As artérias sdo vasos
eferentes responsaveis pela nutricdo e oxigenacao dos tecidos, sendo classificadas
em artérias elasticas, musculares e arteriolas. As artérias elasticas englobam a aorta
e seus grandes ramos e recebem esse nome pelo acumulo de laminas elasticas em
sua Tunica Média. Essa elasticidade é responsavel por tornar o fluxo de sangue
mais uniforme, uma vez que se distendem durante a sistole (contragédo ventricular) e

permitem que n&o ocorra uma queda brusca de pressao na parede do vaso durante



a diastole (relaxamento ventricular), evitando assim uma variagao alta de pressao
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013). Isso ocorre por meio da propriedade elastica da
parede das artérias, que, apds a sua distensdo, retorna ao seu estado anterior
(recolhimento elastico), mantendo a presséo sanguinea dentro da artéria.

As artérias carétidas comuns direita e esquerda sao as principais artérias da cabeca
e pescocgo, de maneira que a artéria carétida comum direita se inicia na bifurcacao
do tronco braquiocefalico, enquanto a artéria comum esquerda parte da aorta, em
direcdo ao pescoco. Cada uma dessas artérias bifurca-se, na altura da borda
superior da cartilagem tiredidea e da 4° vértebra cervical, em carétida externa,
responsavel por irrigar estruturas externas do crénio, face e grande parte do
pescogo, e carotida interna, que irriga estruturas do interior da cavidade
intracraniana e da orbita (MOORE; DAILEY, 2019). Na regido da bifurcagado das
artérias caroétidas comuns, encontra-se o seio carotideo, uma area dilatada que
contém mecanorreceptores que sao sensiveis ao estiramento, podendo sentir a
alteracao de presséao arterial e regular o tdnus simpatico na diregdo oposta, como
em um feedback negativo (ZHANG; ZHOU; XU, 2014).

O nervo do seio carotideo (NSC) € um dos principais elementos do plexo inter
carotideo, ramificando-se do nervo glossofaringeo e percorrendo a regido medial ou
anterior da artéria carétida interna (KIKUTA et al, 2019). O seio carotideo, que é
inervado por fibras aferentes primarias do NSC, envia sinais para os nucleos do
tronco encefalico quando os mecanorreceptores sao ativados e, desta maneira, apés
um processo complexo de recepgao e conversao de sinal, estes sinais inibitérios sdo
responsaveis por atenuar o tbnus simpatico e consequentemente a pressao arterial
(ZHANG; ZHOU; XU, 2014).

A partir do processo de envelhecimento, a pressdo arterial (PA) aumenta. Este
aumento ocorre predominantemente apos os 45 anos de idade para os homens e
apdés a menopausa nas mulheres e esta, sobretudo, relacionado a PA sistdlica. Esta
alteracdo é decorrente da remodelagdo vascular, que ocorre especialmente nas
grandes artérias, como a aorta e seus ramos, e afeta portanto, a artéria carétida.
Estes vasos acometidos desenvolvem um processo de arterioesclerose, uma
doenca da tunica média responsavel por causar um enrijecimento progressivo da
parede do vaso, perdendo assim, sua elasticidade e capacidade de distensao
durante a sistole (SCHIFFRIN, 2020).



Diante dos fatos supracitados, o presente trabalho busca compreender o impacto da
HA nas alteragbes morfoldégicas e estruturais das artérias e o consequente
comprometimento, decorrente do processo de enrijecimento da parede do vaso, no
funcionamento dos mecanorreceptores localizados no seio carotideo, responsaveis

estes, pelo mecanismo momento a momento de controle da PA.

2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo geral
O objetivo geral deste estudo é estudar o impacto da Hipertensao Arterial (HA) no
seio carotideo.
2.2. Objetivos especificos
e compreender o impacto da HA na estrutura arterial, levando ao enrijecimento
vascular;
e reconhecer possiveis consequéncias do dano estrutural arterial causado pela

HA no funcionamento de mecanorreceptores do seio carotideo.

3. METODOLOGIA

O presente estudo trata-se de uma revisdo bibliografica, que teve como fonte
literaria artigos na base de dados MEDLINE (provedor de banco de dados para a
PubMed). A partir dos objetivos propostos, foi feita uma revisdo das publicagdes
acerca do tema no periodo de 2012 a 2022.

Foram utilizados para busca das publicacbes quatro descritores na lingua
portuguesa, indexados no DeCS (Descritores em Ciéncia da Saude), a saber:
hipertensao arterial, seio carotideo, rigidez vascular e mecanorreceptores.

A busca bibliografica ocorreu ao longo do ano de 2022. Na selegdo dos artigos,
foram considerados como critérios de incluséo, estudos que abordassem definigdes,
dados epidemioldgicos e fisiopatologicos da hipertensdo arterial, bem como sua
relacdo com a estrutura dos vasos sanguineos, especialmente da artéria carétida,
seio carotideo e o controle da pressao arterial através dos mecanorreceptores
carotideos. Foram selecionados, majoritariamente, artigos publicados entre 2012 e

2022, em formato online.



Também foram validados como referéncias para o presente trabalho, a literatura
classica de histologia, anatomia, fisiologia e patologia. Ademais, os documentos
Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial, publicado pela Arquivos Brasileiros de
Cardiologia em 2020 e Cadernos de Atencéo Basica - Estratégias para o cuidado da
pessoa com doenca cronica: Hipertensao Arterial, publicado pelo Ministério da

Saude no ano de 2014, também foram consultados.

4. HIPERTENSAO ARTERIAL

4.1. Definigao, epidemiologia e fatores de risco

Segundo as Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial, a Hipertensdo Arterial
(HA) é uma doenca crénica, frequentemente assintomatica, em que ocorre uma
elevagao persistente da presséo arterial (PA). Esta condicdo é caracterizada por
uma pressao arterial sistolica (PAS) maior ou igual a 140mmHg e /ou pressao
diastdlica (PAD) maior ou igual a 90mmHg, quando medidas a partir da técnica de
afericdo correta e ao menos em duas ocasides diferentes, na auséncia de qualquer
medicacgdo anti-hipertensiva.

A HA trata-se de uma condi¢cdo multifatorial, a qual depende de fatores ambientais,
sociais e genéticos/epigenéticos e estda associada a alteragbes estruturais,
funcionais e metabdlicas, que acometem o6rgaos-alvos como o coragao, cérebro,
rins, olhos e vasos sanguineos (BRASIL, 2014).

A HA é uma doenca de alta prevaléncia e € considerada como o fator principal para
desenvolvimento de doengas cardiovasculares (DCV) (JORDAN J, KURSCHAT C,
REUTER H, 2018). Atualmente, 17 milhdes de mortes por ano no mundo sao
estimadas como consequéncia de DCV, o que pode ser representativo de
aproximadamente um ter¢co de todas mortes por ano no mundo, sendo 9,4 milhdes
dessas DCV associadas a hipertenséo arterial (MIKAEL et al, 2017). No Brasil, a
prevaléncia da HA varia, sendo maior entre os homens e aumentando
progressivamente com a idade (BARROSO et al., 2020).

Dado que a HA é uma doenca multifatorial, diversos fatores sdo considerados como
riscos para o seu desenvolvimento, sendo eles: genética, idade, etnia, sexo,
obesidade/sedentarismo, ingestao de alcool, fatores socioeconomicos e ingestao de

sodio e potassio. Portanto, compreende-se que determinantes genéticos, ambientais



e sociais interagem para que ocorra uma elevagdo da PA, tanto em hipertensos

como na populagdo em geral (BARROSO et al., 2020).

Figura 1: Interacio entre genes, determinantes sociais e ambientais para a elevacido da PA.

Determinantes sociais
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- Educagdo
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Ambiente Genéticalepigenética
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¥ Potassio - Interagdo genelgene
- Sedentarismo - Mecanismos epigenéticos
- Sobrepesolobesidade - Programacdo fetal

Fonte: BARROSO, Weimar Kunz Sebba et al. Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial. Arquivos

Brasileiros de Cardiologia, 2020.

5. ESTRUTURA VASCULAR

5.1. Histologia de artérias e veias

O sistema cardiovascular € composto pelo coracéo e vasos sanguineos, que podem
ser classificados, de maneira geral, como artérias, capilares e veias. Estes vasos
sdo estruturalmente compostos por um plano geral de construgdo. Assim, apesar de
apresentarem caracteristicas intrinsecas, como didmetro e espessura, a sua
distingao dificilmente é observada na transicdo que ocorre entre eles. Tipicamente,
0S vasos sanguineos sdo compostos por uma tunica intima, composta basicamente
por uma camada de células endoteliais apoiada em uma camada de tecido
conjuntivo frouxo, chamada de camada subendotelial; uma tunica média, composta
por células musculares lisas dispostas helicoidalmente e interpostas com uma
quantidade variavel de matriz extracelular; e por fim, uma tunica adventicia, que
contém colageno tipo | e fibras elasticas e que se torna continua ao tecido conjuntivo

do 6rgao ao qual o vaso esta irrigando. Ainda, habitualmente, vasos de um certo



calibre possuem as chamadas vaso vasorum, vasos que podem ser arteriolas,
vénulas e capilares e que provém da camada adventicia, tendo por funcio a nutricao
da parede do vaso sanguineo (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013).

As artérias s&o vasos sanguineos eferentes, responsaveis pela nutricdo e
oxigenacao dos tecidos. Estruturalmente, possuem uma lamina elastica interna,
entre a tunica intima e a média, composta principalmente de elastina, com aberturas
responsaveis pela difusdo de substancias que irdo nutrir as camadas mais profundas
da parede do vaso. Ademais, possuem também uma lamina elastica externa, que
delimita a tinica média e adventicia (PAWLINA; ROSS, 2021).

Inicialmente, as artérias que partem do coragdo s&o de maior calibre e englobam a
aorta e seus grandes ramos. Estas sdo chamadas de artérias elasticas, pois
possuem um acumulo de laminas elasticas em sua tunica média. A grande
quantidade de laminas elasticas é responsavel por tornar o fluxo de sangue mais
uniforme, uma vez que se distendem durante a sistole (contragdo ventricular) e
permitem que nao ocorra uma queda brusca de pressao na parede do vaso durante
a diastole (relaxamento ventricular), evitando assim uma variagao alta de pressao
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013). Isso ocorre por meio da propriedade elastica da
parede das artérias, que, apds a sua distensdo, retorna ao seu estado anterior

(recolhimento elastico), mantendo a pressao sanguinea dentro da artéria.

Figura 2.1: Estrutura geral de um vaso sanguineo.

Adventicia Media Intima
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Fonte: JUNQUEIRA, Luiz; CARNEIRO, José. Histologia Basica Texto & Atlas. 12. ed. Sao Paulo:
Guanabara Koogan, 2013.



Figura 2.2: Esquema da parede de uma artéria, evidenciando a camada média arterial bem

desenvolvida.
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Ligdsa (ceduas musculares ksas

Agventica (fibrobiasios

Fonte: SOUZA, Vanessa Rodrigues de. Analise morfofuncional da parede adrtica de ratos Wistar
submetidos a dieta hipersodica. Tese apresentada a Universidade Federal de Sao Paulo — Escola

Paulista de Medicina, para obtencao do Titulo de Doutor em Ciéncias., 2022.

A partir das artérias elasticas, ocorre uma transicao para artérias musculares, que
apresentam a tunica média composta por células musculares lisas e sua tunica
intima, formada também por uma camada subendotelial, € um pouco mais espessa
quando comparada as arteriolas. Essas artérias, por meio da contracido e
relaxamento das células musculares lisas de sua camada média, sdo capazes de
controlar o fluxo sanguineo que irriga os diversos orgéos (FILHO, 2021).

Ja as arteriolas possuem menor didmetro e lumen estreito, compostas por uma
camada subendotelial delgada e lamina elastica externa ausente. Essas pequenas
artérias comunicam-se com as pequenas veias por meio dos capilares, uma rede de
vasos que se anastomosam e realizam o intercambio metabdlico entre o sangue e
os tecidos em suas paredes (PAWLINA; ROSS, 2021).

As vénulas sdo formadas por apenas uma camada de células endoteliais, com
células periciticas contrateis em seu entorno, responsaveis por alterarem a
permeabilidade vascular desses vasos e facilitarem a passagem de células de
defesa do sangue para os tecidos. Estes vasos comunicam-se com veias de
pequeno e médio porte, que possuem sua tunica intima composta por uma camada
subendotelial fina, uma tunica média com células musculares lisas e fibras
reticulares e elasticas e uma tunica adventicia bem desenvolvida e rica em colageno
(GARTNER; LEE, 2021).

Por fim, as veias de grande calibre que estdo proximas ao coragao possuem a tunica
intima bem desenvolvida quando comparada a média, que se apresenta mais fina, e
possui maior quantidade de tecido conjuntivo do que células musculares lisas em

sua composicdo. Ja sua camada adventicia € a mais espessa e bem desenvolvida



das tunicas. Essas veias contam ainda com valvulas venosas, que sao dobras de
tecido conjuntivo da camada intima, em formato de meia lua, e que se projetam para
O interior da luz do vaso, sendo responsaveis pelo direcionamento do sangue
venoso de volta para o coragao (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013).

5.2. Morfologia da artéria carétida e seus ramos

As artérias carotidas comuns sao vasos importantes, responsaveis por transportar
sangue arterial ao encéfalo. Cada artéria carétida comum possui uma origem
diferente, a depender da lateralidade do corpo que ira irrigar. A artéria carotida
comum esquerda origina-se diretamente do arco aodrtico, enquanto a direita
origina-se indiretamente, partindo do tronco braquiocefélico, juntamente com a
artéria subclavia direita (MOORE; DAILEY, 2019).

A partir disso, as artérias bifurcam-se, na altura da borda superior da cartilagem
tiredidea e da 4° vértebra cervical, em artérias carétidas externas direita e esquerda,
e artérias carotidas internas direita e esquerda (DRAKE; VOGL ; MITCHELL, 2019).

Figura 3: Esquema que ilustra a bifurcagao das artérias carétidas comuns direita e esquerda.
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As artérias carotidas externas sao responsaveis por irrigar estruturas superficiais do
pescoco, face, mandibula, couro cabeludo e meninges, ramificando-se em oito
ramos: artéria tiredidea superior, artéria faringea ascendente, artéria lingual, artéria
facial, artéria occipital, artéria auricular posterior, artéria maxilar e artéria temporal
superficial (DRAKE; VOGL ; MITCHELL, 2019). Ja as artérias carotidas internas irrigam
os lobos frontal, parietal e temporal do cérebro, diencéfalo, olhos e parte dos seios
paranasais, sendo dividida em uma parte cervical, que nao apresenta ramos, parte
petrosa, parte cavernosa e parte intracraniana (VIJAYWARGIYA; DEOPUJARI,
ATHAVALE, 2017).

6. CAROTIDA E SEIO CAROTIDEO

6.1. Importancia da carétida e o seio carotideo

A partir das informacdes supracitadas, é possivel conceber que as artérias carétidas
irrigam estruturas importantes da cabega e pescogo. Apos a bifurcagédo das artérias
carétidas comuns, as artérias carétidas internas s&o os principais vasos sanguineos
responsaveis pela vascularizacdo do cérebro, sendo relevantes, portanto, em
disturbios circulatorios que podem ocorrer nesta regido (BAZ et al, 2021).

Na altura da bifurcacdo das artérias carétidas comuns, encontra-se uma area de
dilatacdo fusiforme chamada de seio carotideo. O seio carotideo pode ser, mais
frequentemente, encontrado logo acima da regido da bifurcacdo das carétidas
comuns, sobre a artéria cardtida interna. (BAZ et al, 2022), Nesta localizagéo, o
calibre arterial aumenta e a parede da artéria torna-se mais elastica, permitindo que
ocorra a distensdo da parede da artéria durante a sistole acomodando a passagem
do fluxo sanguineo (FILHO, 2021).

Nas paredes das grandes artérias, como carétida e arco aortico, localizam-se
estruturas chamadas mecanorreceptores (ou barorreceptores), porém, no seio
carotideo, estas estruturas sdo abundantemente  encontradas. Os
mecanorreceptores sao terminacdes nervosas capazes de serem estimuladas por
estiramento. Assim, o aumento da presséo arterial é responsavel por estimular os
mecanorreceptores, por estiramento da parede da artéria, fazendo com que sinais
sejam transmitidos ao sistema nervoso central (SNC). Desta maneira, por

“feedback’, sinais sdo enviados de volta via sistema nervoso autbnomo (SNA), o que



reduz a pressdo arterial até niveis considerados normais novamente. (GUYTON;
HALL, 2011).

6.2. Relacao entre mecanorreceptores e Sistema Nervoso Central

O reflexo mecanorreceptor € de suma importancia para que ocorra um controle
rigoroso momento a momento da pressdo arterial (GUYTON; HALL, 2011). O seio
carotideo é inervado pelo plexo intercarotideo. O nervo do seio carotideo (NSC - ou
nervo de Hering) é um dos principais componentes deste plexo, ramificando-se a
partir do nervo glossofaringeo e seguindo ao longo da superficie medial ou anterior
da artéria cardétida interna (KIKUTA et al, 2019). Desta maneira, a partir da ativagao
de mecanorreceptores localizados no seio carotideo mediante estimulagao
mecéanica, impulsos nervosos s&o gerados e as informagdes sdo enviadas ao nucleo
do trato solitario (NTS) na regido bulbar do tronco encefalico (SUAREZ-ROCA,
2021).

Ap6s a chegada destes sinais ao nucleo do trato solitario no bulbo, sinais
secundarios sao gerados e tém por fungao inibirem o centro vasoconstritor bulbar e
excitar o centro parassimpatico vagal. Os efeitos gerados sdo a vasodilatagdo do
sistema circulatério periférico, abrangendo veias e arteriolas, e a diminuicdo da forga
de contracdo e frequéncia cardiacas. Assim, a ativacdo de mecanorreceptores
carotideos acarreta na diminuigcdo reflexa da pressao arterial, em razdo da
diminuicdo do débito cardiaco e da resisténcia vascular periférica (GUYTON; HALL,
2011).



Figura 4: Esquema do sistema barorreceptor de controle da pressao arterial.
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Fonte: GUYTON, John E.; HALL, Arthur C. Tratado de Fisiologia Médica. In: GUYTON, John E.;
HALL, Arthur C. Tratado de Fisiologia Médica. 12. ed.: Elsevier, 2011.

7. IMPACTO DA HIPERTENSAO ARTERIAL NA ESTRUTURAL ARTERIAL

7.1. Envelhecimento arterial e rigidez vascular

Do ponto de vista cardiovascular, fatores como estresse oxidativo, formagéo de
radicais livres, alteragbes neuroendécrinas e componentes genéticos atuam nos
miodcitos vasculares e nas camadas média e intima arterial, ocasionando em
aumento da rigidez ventricular e vascular, sendo este um processo normal de
envelhecimento, visto que a geragdo de espécies reativas ao oxigénio, inflamacgéo,
disturbios no metabolismo de calcio e potassio e disfungédo endotelial estao ligados a
idade (MIKAEL et al., 2017).

A rigidez vascular pode ser caracterizada por meio da analise de propriedades
fisicas das paredes dos vasos, como a distensibilidade, complacéncia e elasticidade.
Esta rigidez vascular, quando manifestada nas artérias, € resultado de uma maior
producdo de elementos como colageno nas paredes dos vasos arteriais, causando
um processo de estreitamento do lumen e perda de elasticidade da parede arterial

conhecida como arterieosclerose. A arterieosclerose, portanto, € uma doenga da



tunica média arterial, intimamente ligada a processos fisioldgicos do envelhecimento,
manifestada através de alteragdes morfolégicas e estruturais do sistema
cardiovascular, que pode ser manifestada em pessoas mais jovens quando na
presenca de fatores de risco, como a genética, obesidade, sedentarismo, tabagismo,
consumo elevado de alcool, HA e dislipidemia (MITCHELL; POWELL, 2020).

Para que a rigidez arterial possa ser estudada, a avaliagdo da velocidade de onda
de pulso (VOP) é considerada padrao ouro, pois possui grande evidéncia
epidemiologica de seu valor preditivo com relagdo a DCV e ndo requer alto
conhecimento técnico para que possa ser realizada (MIKAEL et al., 2017).

Uma onda de pulso é gerada a cada batimento cardiaco, percorrendo todo o leito
arterial até que encontre resisténcia periférica (ou alguma bifurcagdo), gerando,
desta forma, uma nova onda de pulso que ira ser refletida de volta ao coragao. Esta
onda refletida podera apresentar velocidade variavel e estar inserida em diferentes
fases do ciclo cardiaco, a depender, principalmente, da resisténcia vascular
periférica, da PA central e da elasticidade de grandes artérias (ZHANG, Yi et al.,
2020).

Nos individuos mais jovens, as artérias ainda sdo mais elasticas, e esta reflexdo da
onda de pulso ocorre durante a diastole, o que culmina com o aumento da presséao
diastdlica e melhora da perfusdo coronariana. Ja nos mais velhos, com o
envelhecimento vascular, a VOP aumenta, o que ocasiona no retorno da onda pulso
refletida no momento da sistole cardiaca, aumentando a PA sistdlica e a carga de
trabalho cardiovascular, e diminuindo a perfusdo coronariana. A partir disto, torna-se
evidente como o enrijecimento arterial pode ser observado como uma consequéncia
do envelhecimento vascular, estando diretamente ligado ao risco de
desenvolvimento de DCV (MIKAEL et al., 2017).

7.2. Remodelamento arterial

A partir do processo fisiologico de envelhecimento, ocorre o aumento da pressao
arterial (PA). Tal evento ocorre aproximadamente a partir dos 45 anos para os
homens, e a partir dos 50 para as mulheres - ocorrendo muito comumente apds o
advento da menopausa. O aumento que ocorre na PA, afeta predominantemente a
PA sistélica e esta diretamente ligado ao risco de desenvolvimento de DCV
(SCHIFFRIN, 2020).



As alteragdes de PA observadas com o envelhecimento sdo decorrentes de um
processo conhecido como remodelamento arterial. Como consequéncia do processo
de envelhecimento, as artérias, como a aorta e seus grandes ramos elasticos
desenvolvem um processo de arterioesclerose, o que leva ao aumento progressivo
de enrijecimento da parede das artérias. Como consequéncia deste evento, a partir
da alteracédo de elasticidade da parede do vaso, causada pelo aumento da presséo
intravascular e degeneracdo de fibras elasticas da parede arterial, estes vasos
passam por um processo de remodelamento hipertrofico externo (SCHIFFRIN,
2020).

O remodelamento hipertréfico externo pode ser, portanto, considerada um processo
patolégico de envelhecimento vascular, no qual ocorre aumento da quantidade de
matriz extracelular, fibrose da camada intima, processos de inflamacao da parede do
vaso, hipertrofia e proliferacdo de células musculares e aumento do diametro
vascular, causando assim, disfungdo endotelial do vaso e rigidez vascular (MIKAEL
et al., 2017)

Figura 5: Remodelamento hipertréfico externo arterial, evidenciando a fisiopatologia do

envelhecimento arterial.
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Fonte: MIKAEL, Luana de Rezende et al. Vascular Aging and Arterial Stiffness. Arquivos
Brasileiros de Cardiologia, p. 253-258, 4 maio 2017.



8. IMPACTO DA HIPERTENSAO ARTERIAL NO ENRIJECIMENTO DAS
ARTERIAS

8.1. Enrijecimento arterial e perda de fungao de mecanorreceptores carotideos

Diante dos fatos supracitados, pode-se inferir que a HA leva a um quadro de
remodelamento arterial, o que torna a parede da artéria mais rigida e com menor
capacidade de elasticidade durante a sistole (GUYTON; HALL, 2011). Direcionando
este raciocinio para as artérias carétidas, conclui-se que este processo de rigidez
vascular causada pelo remodelamento arterial ocasiona em um prejuizo a
capacidade de distensdo dessas artérias e consequente menor ativacdo dos
mecanorreceptores localizados no seio carotideo (HONZIKOVA, FISER, 2009).
Portanto, ha indicios de uma correlagao entre o aumento da espessura da camada
intima-média na artéria cardtida, hipertensdo arterial e menor sensibilidade
barorreflexa. Com a menor sensibilidade barorreflexa, o mecanismo de controle
momento a momento da PA fica comprometido, podendo levar a alteracbes
morfolégicas e estruturais potencialmente graves e preditoras de eventos
relacionados a DCV, o que evidencia o barorreflexo como um importante regulador
nervoso da homeostase da pressao arterial (HONZIKOVA, FISER, 2009).

8.2. Exacerbacao do sistema nervoso simpatico

A partir das informacdes supracitadas nos capitulos anteriores, pode-se tragcar uma
correlagdo entre o processo fisioldgico de envelhecimento, rigidez vascular, perda de
elasticidade arterial e aumento da PA. O aumento da PA ocasiona disfuncao
endotelial e remodelamento arterial, podendo acarretar em danos também a
circulagao periférica, e aos o6rgdos-alvo, como coragdo, cérebro, rins e olhos
(BARROSO et al., 2020).

Em individuos mais jovens, a predisposi¢cdo genética a elevagao da PA, associada a
fatores de risco, como obesidade, sedentarismo, consumo excessivo de alcool e
aumento na ingestdo de sodio levam a uma exacerbacédo da atividade simpatica,
ocasionando em vasoconstricdo (SCHIFFRIN, 2020). Por conseguinte, ocorrem
processos de aumento de matriz extracelular na parede da artéria, remodelamento

arterial e aumento da relagdo entre a tunica média e o lumen vascular, levando a



persisténcia de respostas vasoconstritoras aumentadas e tdnus miogénico elevado
(SCHIFFRIN, 2020).

Na literatura cientifica, € consenso que o aumento da atividade simpatica esta
relacionado a génese, desenvolvimento e manutencédo de DCV. O sistema nervoso
simpatico (SNS) caracteriza, juntamente com o sistema nervoso parassimpatico
(SNP) o sistema nervoso autdnomo (SNA), responsavel por garantir a manutengao
da homeostasia do organismo, por meio da inervagédo de glandulas e musculatura
lisa e cardiaca. A partir destas duas grande subdivisbes, os sistema nervoso
simpatico e parassimpatico inervam os mesmo 6rgaos, atuando porém, de maneira
antagbnica. O SNS é ativado em situagao de “luta e fuga”, demandando alto gasto
energético, enquanto o SNP esta relacionado a manutencdo das condi¢gdes do
organismo, relacionado assim a restauracao de energia (IRIGOYEN et al, 2014).

O neurdnios simpaticos, sdo em sua maioria adrenérgicos e causam no sistema
cardiovascular efeitos como a vasoconstricdo e o aumento da forca e frequéncia de
contragao ventricular, podendo inclusive exercer efeito trofico sobre as células
musculares miocardicas, e é justamente a partir destas vias, que apds o envio de
sinais ao SNC, com a ativacdo mecanica dos mecanorreceptores, que ocorrera o
ajuste momento a momento da PA (IRIGOYEN et al, 2014).

O ténus miogénico excessivo leva ao fechamento e colapso da circulagao periférica,
comprometendo a perfusao tecidual. A microcirculagdo passa por um processo de
remodelamento, causando aumento da resisténcia ao fluxo sanguineo e elevacéo da
PA, o que, ao longo do tempo resulta em enrijecimento vascular e hipertensao
arterial predominantemente sistdlica. Fica evidente, portanto, que os grandes vasos
e a microcirculagdo interagem, em diferentes fases da vida e na evolugdo da

hipertensdo, para contribuir para a elevagao da pressao arterial (SCHIFFRIN, 2020).

9. CONCLUSOES

A hipertensao arterial, dada como uma doenga crbénica n&o transmissivel, de alta
relevancia epidemioldgica e principal fator de risco para o desenvolvimento de DCV,
atualmente a principal causa de morte no mundo, € de extrema importancia para a
saude publica. Isso ocorre a nivel de prevencdo em saude, o que evidencia a
relevancia dos estudos desenvolvidos nesta area, para que haja uma melhor

compreensao sobre o mecanismo patologico da HA e as potenciais consequéncias,



que sao responsaveis por afetar a qualidade de vida dos portadores de maneira
potencialmente grave e sobrecarregar o sistema de saude.

Dos dados apresentados, infere-se que a HA sistolica apresenta-se como um evento
comumente esperado a partir do processo fisiolégico de envelhecimento dos
individuos. E neste momento, que as grandes artérias perdem parte de sua
capacidade elastica, tornando-se mais rigidas e incapazes de amortecer
eficientemente o impacto do fluxo sanguineo ejetado pelo ventriculo esquerdo
durante a sistole. Este enrijecimento arterial, decorrente do envelhecimento, acaba
por acarretar danos endoteliais a parede do vaso, o0 que resulta no remodelamento
vascular. O remodelamento arterial, portanto, pode ocorrer a partir deste trajeto:
envelhecimento arterial, enrijecimento da parede da artéria e remodelamento
vascular.

Porém, visto que a HA é uma doenca multifatorial, consequéncia da interacéo de
fatores genéticos, ambientais e socioeconémicos, individuos mais jovens, que
apresentem predisposi¢do genética e estejam expostos a fatores exégenos de risco,
como obesidade, sedentarismo e ingestdo excessiva de alcool e sédio, podem vir a
apresentar uma elevagdao da PA, provocando um processo similar ao de
envelhecimento arterial de maneira precoce, levando ao remodelamento arterial e
disfuncdes endoteliais associadas.

A PA passa por diferentes mecanismos de controle no organismo, € 0 mecanismo
neural realizado pelos mecanorreceptores localizados em grandes artérias € um dos
mais importantes, sendo responsavel por uma regulagdo momento a momento da
pressao arterial. Desta maneira, os mecanorreceptores localizados no seio
carotideo, nas artérias carotidas, participam deste importante mecanismo de
manutengdo da PA e homeostase do organismo.

Estes mecanorreceptores sao sensiveis ao estiramento que ocorre na parede do
vaso no momento da sistole cardiaca. Quando ativados, enviam sinais ao SNC,
mais especificamente ao NTS, e por meio de vias autonédmicas simpaticas ocorre a
regulacdo da PA, retornando esta aos niveis pressoricos iniciais. Portanto, o
processo de enrijecimento arterial, decorrente do envelhecimento arterial fisiolégico
ou nao, pode afetar diretamente o funcionamento destes mecanorreceptores
carotideos, comprometendo assim, uma importante via de controle da PA no
organismo. Ademais, ainda ha muito para ser explorado acerca deste tema.

Mecanismos como o da exacerbacdo do sistema nervoso simpatico e sua relacéo



com o aumento da PA e desenvolvimento de DCV, apesar de apresentar-se como
um consenso na literatura cientifica, carece de estudos que possam efetivamente
correlacionar esta ativagao a desfechos como a hipertensao arterial resistente, por
exemplo.

Desta maneira, conclui-se que, ao longo de diferentes fases da vida, ocorre uma
complexa interagao entre a alteracdo morfolégica e estrutural de grandes artérias e
da microcirculagdo e o processo de evolugido da HA, que é afetada por diversos
fatores de risco enddégenos e exdégenos, ocasionando assim, em elevagao da PA e

acometimentos ao sistema cardiovascular.
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