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RESUMO

Introducdo: A Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) é reconhecida como uma condigdo médica
cronica grave, caracterizada pelo aumento recorrente da pressdo sistélica igual ou superior a 140
mmHg, ou a pressao diastélica igual ou superior a 90 mmHg, ou ainda, quando ha uso de medicacédo
para hipertensdo. Objetivo: compreender os mecanismos pelos quais a hipertenséo arterial sistémica
pode atuar como um fator determinante para o desenvolvimento de hemorragias encefalicas. Método:
trata-se de um estudo tedrico-reflexivo baseado na literatura cientifica atual. Resultados: se
identificou que a Hipertensdo Arterial Sistémica é caracterizada pela elevacdo cronica da pressdo
arterial, promove alteragfes estruturais nos vasos sanguineos cerebrais, como hipertrofia da camada
média, degeneracdo da camada endotelial, tornando-os mais suscetiveis a rupturas espontaneas. Além
disso, a deterioracdo da autorregulacdo cerebral em pacientes hipertensos favorece episédios
hemorragicos, especialmente em pequenas artérias e arteriolas profundas. A hemorragia intracerebral
é uma das complica¢es mais graves, estando associada a alta morbimortalidade, déficits neuroldgicos
permanentes e significativo impacto na qualidade de vida dos pacientes. O manejo da hipertenséo,
incluindo monitoramento continuo e estratégias terapéuticas eficazes, reduz substancialmente o risco
de hemorragias encefalicas e suas consequéncias. Conclusdo: é imprescindivel o controle rigoroso da
pressdo arterial como estratégia essencial na prevencdo primaria e secundaria das hemorragias
encefalicas, bem como a importancia de politicas pablicas voltadas a conscientizacdo e ao tratamento
precoce da Hipertensdo Arterial Sistémica para minimizar sua carga sobre o sistema de sadde.
Palavras-chaves: Hipertenséo; Hemorragia Cerebral; Fisiopatologia.

ABSTRACT

Introduction: Systemic Arterial Hypertension (SAH) is recognized as a serious chronic medical
condition, characterized by recurrent elevation of systolic blood pressure equal to or greater than 140
mmHg, or diastolic blood pressure equal to or greater than 90 mmHg, or by the use of antihypertensive
medication. Objective: To understand the mechanisms through which systemic arterial hypertension
may act as a determining factor in the development of intracerebral hemorrhages. Method: This is a
theoretical-reflective study based on current scientific literature. Results: Systemic Arterial
Hypertension, characterized by chronic elevation of blood pressure, promotes structural changes in
cerebral blood vessels, such as hypertrophy of the medial layer and degeneration of the endothelial
layer, making them more susceptible to spontaneous rupture. In addition, impairment of cerebral
autoregulation in hypertensive patients favors hemorrhagic events, particularly in small arteries and
deep arterioles. Intracerebral hemorrhage is one of the most severe complications, being associated
with high morbidity and mortality, permanent neurological deficits, and a significant negative impact
on patients’ quality of life. The management of hypertension, including continuous monitoring and
effective therapeutic strategies, substantially reduces the risk of intracerebral hemorrhages and their
consequences. Conclusion: Strict blood pressure control is essential as a primary and secondary
prevention strategy for intracerebral hemorrhages. Furthermore, public health policies aimed at
awareness and early treatment of systemic arterial hypertension are of paramount importance in
minimizing its burden on the healthcare system.

Keywords: Hypertension; Cerebral Hemorrhage; Pathophysiology.

RESUMEN

Introduccion: La Hipertension Arterial Sistémica (HAS) es reconocida como una condicion médica
cronica grave, caracterizada por la elevacion recurrente de la presion arterial sistolica igual o superior
a 140 mmHg, o de la presion arterial diastélica igual o superior a 90 mmHg, o bien por el uso de
medicacion antihipertensiva. Objetivo: Comprender los mecanismos mediante los cuales la
hipertension arterial sistémica puede actuar como un factor determinante en el desarrollo de
hemorragias encefalicas. Método: Se trata de un estudio tedrico-reflexivo basado en la literatura
cientifica actual. Resultados: Se identificé que la Hipertension Arterial Sistémica, caracterizada por la
elevacion cronica de la presion arterial, promueve alteraciones estructurales en los vasos sanguineos
cerebrales, como la hipertrofia de la capa media y la degeneracion de la capa endotelial, haciéndolos
mas susceptibles a rupturas espontaneas. Ademas, el deterioro de la autorregulacion cerebral en
pacientes hipertensos favorece episodios hemorragicos, especialmente en pequefias arterias y arteriolas
profundas. La hemorragia intracerebral es una de las complicaciones mas graves, asociandose a alta
morbimortalidad, déficits neurolégicos permanentes y un impacto significativo en la calidad de vida de
los pacientes. El manejo de la hipertension, incluyendo el monitoreo continuo y estrategias
terapéuticas eficaces, reduce sustancialmente el riesgo de hemorragias encefélicas y sus
consecuencias. Conclusion: Es imprescindible el control riguroso de la presion arterial como estrategia
esencial en la prevencion primaria y secundaria de las hemorragias encefalicas, asi como la
importancia de politicas publicas orientadas a la concienciacion y al tratamiento precoz de la
Hipertension Arterial Sistémica para minimizar su carga sobre el sistema de salud.

Palabras clave: Hipertension; Hemorragia Cerebral; Fisiopatologia.
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INTRODUCAO

A Hipertensdo Arterial Sisttmica (HAS)
¢ reconhecida como uma condicdo médica
crbnica grave, caracterizada pelo aumento
recorrente da presséo sistdlica igual ou superior a
140 mmHg, ou a pressdo diastolica igual ou
superior a 90 mmHg, ou ainda, quando ha uso de
medicacdo para hipertensdo. Tais determinantes
ndo apenas elevam o risco de mortalidade por
doencas cardiovasculares e renais, mas também
vem demonstrando uma crescente preocupacgao
pelos pares da area em relacdo ao risco elevado
para o surgimento de disfuncBes associadas a
perfuséo neurolégica®.

Atualmente, estima-se que 33% dos
individuos entre 30 e 79 anos ao redor do mundo
sdo afetados por essa condi¢do, com o nimero de
adultos hipertensos dobrando de 650 milhGes em
1990 para 1,3 bilhdo em 2019, ressaltando a
urgente necessidade de acOes efetivas para
enfrentar esse desafio de satde publica®.

A elevagdo cronica da presséo arterial
acima dos parametros considerados &timos
impbe um Onus desmedido sobre as paredes
arteriais, compelindo o miocérdio a um esfor¢o
sobremaneira acentuado, culminando em lesdes a
Orgdos vitais, tais como o encéfalo, o coracédo e
os rins. O agravo imposto pela hipertensdao a
salubridade dos individuos é consideravel,
conforme o0s levantamentos estatisticos, no
contexto global, a doenca cardiaca isquémica
permanece a principal causa de mortalidade
cardiovascular,

seguida  por  hemorragia

intracerebral e acidente wvascular cerebral
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isquémico. Em 2022, as mortes globais devido a
doencas cardiovasculares aumentaram de 12,4
milhdes em 1990 para 19,8 milhdes, refletindo o
crescimento  populacional global e o
envelhecimento, bem como 0S  riscos
metabolicos, ambientais e comportamentais
evitaveis que contribuem para essa carga. Tais
condiges encontram-se diretamente
relacionadas ao quadro hipertensivo crénico®.
Portanto, a HAS esta associada a diversas
complicagdes, sendo a hemorragia encefalica
uma das mais significativas. A elevagéo cronica
da pressao arterial exerce forgas excessivas sobre
as paredes dos vasos sanguineos cerebrais,
predispondo-0s a rupturas e hemorragias. A
compreensdo dos mecanismos subjacentes a essa
relacdo torna-se crucial para desenvolver
estratégias de prevencdo e intervencéo eficazes.
Para isso, este estudo tem como objetivo
compreender 0s mecanismos pelos quais a
hipertensdo arterial sisttmica pode atuar como
um fator determinante para o desenvolvimento

de hemorragias encefélicas.

METODOS

Trata-se de um estudo tedrico-reflexivo,
fundamentado na literatura cientifica atual
pertinente a tematica. Este trabalho foi gerado a
partir das provocagOes ocorridas na Liga
Académica de Fisiopatologia, inerente ao Curso
de Graduacdo em Medicina do Centro
Universitario de Brusque (UNIFEBE). Sendo

incumbido aos discentes do curso de bacharelado
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em Medicina como etapa do processo avaliativo
da disciplina, realizar uma andlise critica e

reflexiva do tema proposto.

RESULTADOS

FISIOPATOLOGIA DA HIPERTENSAO
ARTERIAL SISTEMICA

A hipertensdo arterial € uma condicéo
complexa e multifatorial, marcada por vérias
adaptacdes estruturais e funcionais no sistema
cardiovascular, que contribuem para a elevacéo
persistente da pressdo arterial. Um aspecto
central dessa condicdo € o remodelamento
vascular das paredes arteriais, onde a exposicao
cronica a niveis elevados de pressédo arterial leva
a hipertrofia da musculatura lisa das arteriolas,
vasos responsaveis pela regulacdo da resisténcia
vascular periférica (RVP). Esse processo, por sua
vez, aumenta a RVP, que é um dos principais
determinantes da pressdo arterial elevada. Além
das arteriolas, o ventriculo esquerdo do coragédo
também sofre hipertrofia em resposta a
sobrecarga de trabalho imposta pela hipertenséo.
Essa hipertrofia ventricular permite ao coragéo
manter um débito cardiaco adequado sob alta
pressdo, mas também eleva a demanda de
oxigénio pelo miocardio (MVOZ2). Em pacientes
hipertensos, especialmente aqueles com doenca
coronariana, esse aumento na demanda pode
resultar em isquemia miocardica,
comprometendo a fungdo contratil do coracédo e
contribuindo para a insuficiéncia cardiaca®.

A pressdo arterial é o resultado da
combinacdo entre o débito cardiaco (DC) e a
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RVP, por consequéncia, nos estagios iniciais da
hipertensao, tanto o aumento do DC quanto o da
RVP podem ser responsaveis pela elevacdo da
pressdo arterial. Em alguns individuos,
especialmente jovens, a hipertensdo pode se
manifestar como hipertensdo hiperdinamica,
caracterizada por um aumento do debito cardiaco
com uma RVP relativamente baixa. Com o
tempo, a hipertrofia das arteriolas e o aumento
da RVP tornam-se os principais fatores que
mantém a hipertensdo. A medida que a
hipertrofia da musculatura arteriolar avanga, o
ventriculo esquerdo enfrenta uma sobrecarga
crescente, o que leva a rigidez ventricular e a
diminuicdo da complacéncia diastélica. Isso
prejudica o enchimento ventricular durante a
diastole, reduzindo a capacidade do coracdo de
aumentar o débito em resposta a demandas
fisioldgicas, como exercicio ou estresse®.

O sistema nervoso simpatico (SNS)
exerce um papel crucial no controle da presséo
arterial, frequentemente apresentando-se
hiperativo em pacientes com hipertensdo
essencial. A ativacdo do SNS aumenta tanto o
DC quanto a RVP, contribuindo para a elevagéo
da pressdo arterial. Por conta disso, pacientes
hipertensos tendem a apresentar maior
sensibilidade dos barorreceptores e niveis
elevados de  catecolaminas, como a
norepinefrina, prolongando 0S efeitos
hipertensivos. Outro mecanismo hormonal
relevante & o0 sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA). A renina, liberada pelos

rins em resposta a diminuicdo da perfusdo renal
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ou a estimulacdo simpatica, converte o
angiotensinogénio em angiotensina I, que é
transformada em angiotensina Il, um potente
vasoconstritor que eleva a RVP e estimula a
liberacdo de aldosterona pelas glandulas
suprarrenais. A aldosterona promove a retencao
de sodio e agua pelos rins, aumentando o volume
sanguineo e, consequentemente, a pressdo
arterial®.

A sensibilidade ao sodio também
desempenha um papel importante na patogénese
da hipertensdo. Individuos sensiveis ao sodio
apresentam elevacBes mais acentuadas da
pressdo arterial em resposta a ingestdo de sodio,
uma condicdo mais comum em populagdes
idosas, hipertensos com renina baixa, diabéticos
e pacientes com insuficiéncia renal. Defeitos na
excrecdo renal de sodio contribuem para a
retencdo de liquidos e a elevacdo da pressdo
arterial.  Em

concomitancia, a obesidade,
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especialmente a obesidade central, é outro fator
de risco significativo para a hipertensdo. Ela esta
associada a sindrome metabdlica, que inclui
resisténcia a insulina, dislipidemia e hipertensdo
sensivel ao sodio. A relacdo entre obesidade e
hipertensdo €

mediada por  alteragdes

hemodindmicas e hormonais, incluindo a
ativacdo do SNS e do sistema renina-
angiotensina®.

Em suma, a hipertensdo arterial € uma
condigdo complexa, resultante de uma serie de
adaptacdes estruturais e funcionais no sistema
cardiovascular, como a hipertrofia das arteriolas
e do ventriculo esquerdo, alteracbes
hemodinadmicas, hiperatividade simpatica e a
sistema

influéncia do renina-angiotensina-

aldosterona. Além disso, fatores como
sensibilidade ao sodio e obesidade também
desempenham papéis cruciais na evolucdo dessa

condigio®.

Figura 1 — Fluxograma da Fisiopatolofia da Hipertensdo Arterial Sistémica.
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EVENTO HEMORRAGICO PROVOCADO
PELA HIPERTENSAO ARTERIAL
SISTEMICA

O evento hemorragico provocado pela
hipertensdo arterial sistémica (HAS) é uma
complicacdo grave que ocorre quando a pressdo
excessiva nos vasos sanguineos leva ao
rompimento das paredes arteriais, resultando em
sangramento em 0Orgaos como o cerebro, retina
ou visceras. No caso da hemorragia intracerebral,
que representa 10 a 15% dos acidentes
vasculares cerebrais (AVCs), a mortalidade é
alta devido a destruicdo do tecido cerebral e ao
aumento da pressdo intracraniana. O manejo
inicial inclui o controle rigoroso da pressdo
arterial, interrupgéo do sangramento, reverséo de
coagulopatias, e, em casos mais Severos,
remocao do codgulo por técnicas cirargicas. O
controle adequado da HAS é fundamental para
prevenir tais eventos hemorragicos, reduzindo o
risco de complicagdes fatais(®.

A hemorragia intracerebral aguda (HIC)
espontanea é uma condicéo critica que representa
uma causa significativa de morbidade e
mortalidade global. No contexto da HIC, o
evento hemorragico primario ocorre com a
ruptura inicial dos vasos sanguineos, levando ao
desenvolvimento de um hematoma. Este
sangramento primario pode ser exacerbado pela
pressdo arterial elevada, que aumenta o risco de
expansdo do hematoma e, consequentemente, de
hemorragia secundaria. A expansdo do
hematoma, associada ao edema cerebral,

frequentemente ocorre nas primeiras 24 horas e
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pode necessitar de intervencdo cirdrgica, como a
craniectomia descompressiva. Estudos sugerem
que a reducdo precoce e intensiva da presséo
arterial em pacientes com niveis extremamente
elevados pode melhorar a recuperacéo funcional.
Desta forma, o rapido diagndstico e tratamento
adequado séo cruciais para minimizar o impacto
secundaéria,

da hemorragia primaria e

proporcionando melhores desfechos
neurolégicos e aumentando as chances de
recuperagao”,

A expansdo do hematoma primario
também pode exercer pressao adicional sobre
vasos sanguineos adjacentes, levando a novas
rupturas e a um aumento do volume de
sangramento. Esse processo secundario é muitas
vezes agravado pela HAS, que pode intensificar
a pressdo sobre as estruturas cerebrais e
aumentar o risco de complicagcbes como edema
cerebral e deterioragdo neuroldgica®®.

Dentro do contexto fisiopatoldgico, a
hipertensdo representa um fator predisponente
significativo para hemorragia intraventricular
primaria (PIVH), um subtipo raro de hemorragia
intraventricular sem componente parenquimal
hemorragico. A PIVH pode ser causada por
diversas condi¢des, como traumas, anomalias
vasculares e distdrbios de coagulacdo, mas a
hipertensdo se destaca como a causa mais
comum, seguida por hemorragias devido a
anomalias vasculares. A hipertensdo pode tanto
ser a causa direta da PIVH quanto atuar como
um fator predisponente para sangramentos em

casos de anomalias vasculares associadas.
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Estudos indicam que a PIVH hipertensiva deve
ser diagnosticada quando héa elevacdo da presséo
arterial na admissdo, angiografia cerebral
negativa para anomalias vasculares e exclusdo de
outras causas de hemorragia intracraniana. O
prognostico é pior em pacientes com baixa
pontuacdo na Escala de Coma de Glasgow, idade
avancada,  hidrocefalia ~ou  sangramento
intraventricular mais extenso. Nesses casos, 0
controle hemodinadmico é essencial para prevenir
a PIVH e evitar suas complicacdes associadas®.

Os eventos hemorrégicos intracerebrais,
entre outros acidentes cerebrovasculares graves,
sdo diretamente impactados pela deterioracdo da
autorregulacdo cerebral, especialmente em
pacientes com  hipertensdo  cronica. O
comprometimento autorregulador cerebral, que
pode persistir apos um acidente vascular cerebral
isquémico agudo, aumenta o risco de expansao
hemorragica e complicagbes como edema
cerebral maligno, particularmente em condi¢6es
que afetam pequenos vasos. Esses achados
destacam a importancia de monitorar de perto a
funcdo autorregulatéria do cérebro para ajustar
as estratégias terapéuticas e melhorar 0s
desfechos neuroldgicos. Portanto, um manejo
eficaz da pressdo arterial e uma vigilancia
continua séo essenciais para mitigar os riscos de
eventos hemorragicos e promover uma
recuperacdo neurologica mais favoravel. A
implementacdo dessas medidas pode, em Gltima
analise, fazer uma diferenca significativa na
qualidade de vida e nos resultados clinicos dos

pacientes hipertensos®.
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DESFECHO CLINICO DA HIPERTENSAO E
HEMORRAGIA

Como ja citado, a hipertenséo arterial é
uma condicdo médica caracterizada pela
elevacdo persistente da pressao arterial, sendo
um fator de risco significativo para diversas
complicagcbes cardiovasculares, incluindo a
hemorragia. A relacdo entre hipertensdo e
hemorragia é complexa e envolve Varios
mecanismos fisiopatoldgicos que culminam em
desfechos clinicos variados, dependendo da
gravidade e do manejo clinico adequado,

Além disso, a hipertensdo crénica pode
levar ao desenvolvimento de microangiopatia
cerebral, uma condi¢@o que enfraquece 0s vasos
sanguineos menores do cérebro, aumentando o
risco de micro-hemorragias e lacunas cerebrais.
Estas alteracdes vasculares estdo frequentemente
associadas ao comprometimento cognitivo e a
deméncia, destacando a importancia do controle
da pressao arterial na prevencdo de complicagdes
neurolégicas®?).

A hemorragia subaracnéide (HSA)
frequentemente resulta em comprometimento
grave do metabolismo cerebral e da oxigenacéo,
devido a reducdo do fluxo sanguineo cerebral
(FSC) e a disfuncdo na autorregulacéo cerebral.
A hipoxia cerebral decorrente do vasoespasmo,
que surge em até 70% dos casos, € um dos
principais fatores que contribuem para a
isquemia e o dano neuronal. O desequilibrio
entre oferta e demanda de oxigénio no cérebro
agrava a lesdo celular, especialmente em areas

vulneraveis a baixa perfusao®**2),
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O ressangramento ocorre principalmente
nas primeiras 24 horas apds o0 evento
hemorrégico e estd associado a uma alta taxa de
mortalidade e morbidade. Sem um manejo
adequado, como a clipagem ou embolizacédo
precoce de aneurismas, 0 risco de
ressangramento pode ser fatal, com piora
significativa dos déficits neurologicos. A
presenca de hemorragia esta intimamente
relacionada a um aumento exponencial da
pressdo intracraniana, exacerbando a disfuncéo
cerebral®119),

O vasoespasmo cerebral €é uma
complicacao critica que pode ocorrer entre 4 e 14
dias ap6s a HSA, e esta relacionado a constrigdo
prolongada dos vasos sanguineos cerebrais,
reduzindo o FSC. A isquemia cerebral tardia,
causada pelo vasoespasmo, € uma das principais
causas de morbidade em sobreviventes de HSA.
O tratamento inclui o wuso de agentes
vasodilatadores e terapias de controle de volume
para preservar a perfusdo cerebral e evitar lesdes
isquémicas secundarias+19),

A hidrocefalia ocorre devido ao acumulo
de sangue nos espacos ventriculares, bloqueando
0 fluxo normal do liquido cefalorraquidiano
(LCR). Essa condicdo leva a dilatagdo
ventricular e ao aumento da pressao
intracraniana, 0 que pode resultar em
deterioracdo neurologica significativa se ndo for
tratada. Muitas vezes, & necessdrio o uso de
derivacdo ventricular para aliviar a pressdo e

restaurar o equilibrio do LCR®214),
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Convulsbes sdao uma complicacdo
frequente apds hemorragias intracranianas,
principalmente em pacientes com aneurismas
rompidos. As alteracfes metabdlicas, inflamagéo
e os efeitos irritantes do sangue extravasado no
tecido cerebral séo fatores predisponentes para
crises epilépticas. O uso de anticonvulsivantes,
como fenitoina ou levetiracetam, pode ser
necessario para a profilaxia de crises e melhora
do prognostico®17,

Os desfechos clinicos da hipertensédo e
hemorragia dependem ndo apenas da eficécia do
controle da pressdo arterial, mas também do
momento da intervencdo e do tratamento
multimodal que pode incluir  medidas
farmacoldgicas, suporte intensivo e reabilitagdo.
A gestdo interdisciplinar e personalizada é
essencial para otimizar os resultados e melhorar
a qualidade de vida dos pacientes afetados por
estas condictesd),

CONSIDERACOES FINAIS

A hipertensdo arterial sistémica (HAS)
provoca alteragcdes estruturais e funcionais nas
artérias, como 0 espessamento e enrijecimento
das paredes vasculares, fenbmeno conhecido
como arteriosclerose. Essa perda de elasticidade
compromete a capacidade dos vasos de se
adaptarem as  variagbes de  pressdo,
sobrecarregando o sistema cardiovascular e
aumentando o risco de ruptura vascular,
especialmente em 6rgdos como o cérebro e 0s

olhos.
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Os eventos hemorragicos resultantes da
HAS sdo desencadeados pela incapacidade dos
vasos sanguineos danificados de suportarem a
pressdo aumentada. A hipertens&o cronica afeta a
autorregulacdo cerebral, contribuindo para
hemorragias intracerebrais e intraventriculares
primérias (PIVH). Nessas condic¢des, o controle
inadequado da pressdo arterial agrava o
prognostico, favorecendo a expansdao do
sangramento e aumentando o risco de
complicacBes secundarias, como a isquemia
cerebral.

O desfecho clinico em pacientes com
hemorragias associadas a hipertensdo ¢é
geralmente grave, especialmente em casos de
hemorragia intracerebral, onde o aumento do
hematoma esta ligado a maior mortalidade e
piora do estado funcional. A intervencgdo precoce
para reducdo da pressdo arterial tem
demonstrado limitar a expansdo do hematoma e
reduzir a mortalidade. Contudo, o impacto na
recuperacdo funcional a longo prazo ainda requer
mais estudos. A eficacia no controle da pressdo
arterial é crucial, uma vez que 0 manejo
inadequado  pode resultar em  sequelas
neurolégicas  permanentes, como  déficits
cognitivos e motores. Portanto, 0 manejo
multidisciplinar e rigoroso da hipertenséo,
incluindo monitoramento continuo e tratamento
farmacolégico adequado, é essencial para
otimizar os desfechos, prevenir ressangramentos
e garantir a melhor qualidade de vida possivel

aos pacientes.
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