Ml.'lﬁ‘i%_lgﬁ

TABAGISMO E HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA: UMA
POSSIVEL ASSOCIAGAO?

Daniel Alexander Miholo Robles

Discente do curso de Medicina da Faculdade Metropolitana Sao Carlos — FAMESC, Bom
Jesus do Itabapoana-RJ, danielrobles450@gmail.com

Lucas da Costa Gama

Discente do curso de Medicina da Faculdade Metropolitana Sao Carlos — FAMESC, Bom

Jesus do Itabapoana-RJ, luccas.cgama@hotmail.com

Matheus Oliveira Cardoso

Discente do curso de Medicina da Faculdade Metropolitana Sao Carlos — FAMESC, Bom
Jesus do Itabapoana-RJ, matheuscardoso.360@hotmail.com

Rafael Vidaurre Xavier do Canto

Discente do curso de Medicina da Faculdade Metropolitana Sao Carlos — FAMESC, Bom
Jesus do Itabapoana-RJ, rafaelcanto2009@hotmail.com

RESUMO

A Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) € uma condigcdo clinica multifatorial, a qual é
caracterizada por elevacédo e sustentacdo dos niveis pressoricos =2 140 e/ou 90 mmHg.
Associa-se a disturbios metabdlicos e modificagdes estruturais ou funcionais de 6rgaos alvo.
A HAS possui uma prevaléncia mundial de cerca de 31%, obtendo uma relagéo linear com a
idade. No Brasil, essa prevaléncia sobe para 60% em pessoas de 60 a 69 anos e para 71%
em idosos com mais de 70 anos, o que corresponde a mais do que o dobro do percebido no
total de adultos brasileiros. O tabagismo representa um grave problema de saude publica,
uma vez que é responsavel pela morte de cinco milhdes de pessoas a cada ano e é
considerado como uma das principais causas de mortes evitaveis A associagdo entre os
habitos tabagicos e a HAS advém de uma hermética interacdo entre fatores
hemodindmicos, sistema nervoso autbnomo e mediadores vasoativos. Desse modo, o
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presente trabalho tem como objetivo compreender a existéncia da relagao entre o fumo e a
hipertensédo arterial sistémica de modo agudo e crénico. Para tanto, adotou-se como
método uma pesquisa basica de cunho qualitativo e género tedrico, cujo procedimento
técnico escolhido foi a revisdo narrativa de literatura através das bases de dados SciELO e
Google Scholar. De modo agudo, a nicotina ativa o sistema nervoso simpatico, possui
efeito inotrépico e cronotrépico, aumenta a pressao arterial e reduz a oferta de oxigénio aos
vasos do miocardio. Em paralelo a isso, os efeitos do fumo na pressao arterial a longo
prazo sdo complexos e os achados se contradizem. Diante do exposto, em concluséo,
apesar de o tabagismo aumentar os niveis pressoéricos agudamente, tal doenga ndo pode
ser considerada um fator de risco para HAS.

Palavras-chave: hipertensao arterial sistémica; tabagismo; fator de risco.

ABSTRACT

Systemic Arterial Hypertension is a multifactorial clinical condition, which is characterized by
elevation and maintenance of pressure levels =2 140 and/or 90 mmHg. It is associated with
metabolic disturbances and changes or characteristics of target organs. Systemic arterial
hypertension has a worldwide prevalence of approximately 31%, with a linear relationship
with age. In Brazil, this prevalence rises to 60% in people between 60 and 69 years old and
71% in elderly people over 70 years old, which corresponds to more than double the
knowledge of all Brazilian adults. Smoking represents a serious public health problem, since
it is responsible for the death of five million people each year and is considered one of the
main causes of preventable deaths. hemodynamic factors, autonomic nervous system and
vasoactive mediators. Thus, the present work aims to understand the existence of the
relationship between smoking and systemic arterial hypertension in an acute and acute way.
To this end, a basic research of a qualitative nature and theoretical genre was adopted as a
method, whose technical procedure chosen was the narrative review of the literature through
the SciELO and Google Scholar databases. Acutely, nicotine activates the sympathetic
nervous system, has an inotropic and chronotropic effect, increases blood pressure and
reduces oxygen supply to myocardial vessels. Parallel to this, the long-term effects of
smoking on blood pressure are complex and the findings contradict each other. In view of the
above, in conclusion, despite the fact that smoking increases blood pressure levels
acuteltely, this disease cannot be considered a risk factor for systemic arterial hypertension.

Keywords: systemic arterial hypertension; smoking; risk factor.

1. INTRODUGAO

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) é uma condigéo clinica multifatorial, a qual €

caracterizada por elevacédo e sustentacao dos niveis pressoricos =2 140 e/ou 90 mmHg.
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Associa-se a disturbios metabdlicos, modificagdes estruturais ou funcionais de 6rgaos alvo,

como coragao, encéfalo, rins e vasos sanguineos. Os fatores de risco para HAS incluem

dislipidemias, obesidade abdominal, intolerancia a glicose e diabetes melitos (DM).
Ademais, é possivel associa-la como fator independente a ocorréncia de morte subita,
acidente vascular encefalico (AVE), infarto agudo do miocardio (IAM), insuficiéncia cardiaca
(IC), doenca arterial periférica (DAP) e doenca renal cronica fatal e nao fatal. (MALACHIAS
et al.,2016)

A HAS possui uma prevaléncia mundial de cerca de 31%, possuindo uma relagao
linear com a idade. No Brasil, segundo a Pesquisa Nacional de Saude (PNS), essa
prevaléncia sobe para 60% em pessoas de 60 a 69 anos e para 71% em idosos com mais
de 70 anos, o que corresponde a mais do que o dobro do percebido no total de adultos
brasileiros. No que diz respeito a idade como fator de risco para a HAS, tem-se o
crescimento da expectativa de vida populacional do Brasil, hodiernamente em 74,9 anos.
Soma-se a isso 0 aumento na populacao de idosos com idade maior ou igual a 60 anos, que
passou de 6,7 a 10,8% no periodo de 2000 a 2010. Além disso, no referente ao sexo e a
etnia, de acordo com dados da PNS de 2013, ocorre uma divergéncia entre os sexos, sendo
essa prevaléncia de 24,2% tanto em mulheres, quanto em pessoas de raga negra/cor preta.
Essas ultimas possuem maior prevaléncia quando comparadas as pessoas pardas, cujo o
indice corresponde a 20,0%, de modo que tal associacdo ndo se reproduz em relagao as
pessoas brancas, as quais possuem uma prevaléncia de 22,1%. (MALTA et al.,2022;
MALACHIAS et al.,2016). Todavia, grande parte dos hipertensos nao sao diagnosticados no
inicio da doenca, sobretudo, devido ao seu curso silencioso. A vista disso, tais individuos
nado séo submetidos a um tratamento adequado e, consequentemente, tornam-se mais
vulneraveis as complicagdes futuras, principalmente, aqueles que ja possuem algum fator
de risco cardiovascular, como o sedentarismo e o fumo. (ATAKLTE et al., 2015; MALFATTI
et al., 2011). O tabagismo representa um grave problema de saude publica, uma vez que é
responsavel pela morte de cinco milhdes de pessoas a cada ano e € considerado como uma
das principais causas de mortes evitaveis (NUNES & CAMPOS, 2016). Outrossim, é um dos
principais fatores de risco a saude, provocando o surgimento de no minimo 50 doengas
crénicas ndo transmissiveis (DCNT). (MALTA et al., 2021; PRECOMA et al., 2019).

A associagao entre os habitos tabagicos e a HAS advém de uma hermética interacado entre
fatores hemodinamicos, sistema nervoso autdbnomo e mediadores vasoativos. De modo

agudo, a nicotina ativa o sistema nervoso simpatico, possui efeito inotrépico e cronotrépico,
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aumenta a pressao arterial e reduz a oferta de oxigénio aos vasos do miocardio. Em
paralelo a isso, os efeitos do fumo na pressao arterial a longo prazo sdo complexos e os
achados se contradizem. No entanto, é sabido que hipertensos fumantes possuem um pior
prognéstico cardiovascular mesmo quando estdo em tratamento. Isso se deve aos possiveis
efeitos deletérios dos compostos do cigarro em relagdo aos anti-hipertensivos. (DE SOUZA,
2015).

Frente a isso, a motivagao para esta investigagcéo partiu da escassez de estudos que
fagam uma associagao entre a hipertensao arterial sistémica e o fumo. Logo, esse artigo se
propde a compreender a abordar a existéncia dessa relagao bem como discutir os seus
mecanismos fisiopatolégicos. Desse modo, busca-se contribuir com ferramentas que
viabilizem reflexdes e conteudos informativos que possam ser utilizados na melhoria dos

prognésticos dos pacientes acometidos com tais doencas.

METODOLOGIA

Trata-se de uma pesquisa basica e qualitativa, a qual possui género tedrico. A
abordagem adotada foi a exploratdria através de uma pesquisa bibliografica e documental

nos meses de abril e maio de 2023.

Com o fito de se adequar ao objetivo proposto no presente trabalho, optou-se pela
revisdo narrativa, em virtude da possibilidade de uma vasta discussdo, uma vez que a
tematica em questdo pouco foi debatida na literatura. Ademais, a revisdao sob formato
narrativo permite que se discuta o ‘estado de arte’ de uma determinada tematica sob uma
6tica contextual ou tedrica. (ROTHER, 2007)

A pergunta norteadora desta pesquisa foi: “qual a influéncia do tabagismo no
desenvolvimento da hipertensao arterial sistémica?” Foram utilizadas as bases de dados
Scientific Eletronic Library Online (SciELO) e Google Scholar, através de descritores
escolhidos por meio das palavras-chaves selecionadas segundo a classificagdo dos
Descritores em Ciéncias da Saude (DeCS): “tabagismo” e “hipertensao”. Além disso, a fim
de suprir lacunas do conhecimento que surgiram no decorrer de estudo e enriquecer esta
pesquisa, outros artigos foram adicionados como citation tracking, o que significa escolher

artigos que foram citados pelos trabalhos previamente selecionados nesta reviséo
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(PIMENTA,2016)

DESENVOLVIMENTO

A fumaca do cigarro € um complexo de cerca de 4700 substancias toxicas distintas,
sendo dividida em uma fase gasosa e em outra fase contendo particulas. No que se refere a
fase gasosa, tem-se a presenca de aménia, cetonas, acetaldeido, formaldeido, acroleina,
dentre outros gases. Ja a fase de particulas € composta por nicotina e alcatrao, o qual
possui 43 substancias cancerigenas. Nesse interim, a nicotina é a principal responsavel ndo
sO pela dependéncia quimica, mas também pelas doencas cardiovasculares relacionadas
ao fumo. Tal substancia, quando aspirada, é capaz de chegar ao cérebro em apenas 8
segundos. Ja por via endovenosa leva cerca de 14 segundos. (CRYER et al., 1976; LUZ et
al.,2003 apud SILVA, 2005)

Embora existam diversas substéncias toxicas presentes no tabaco, no que tange ao
risco cardiovascular, as mais estudadas sédo a nicotina e mondoxido de carbono. (SMITH et
al., (2001). Nesse sentido, Smith et al., (2001) em seu estudo, no qual houve administragao
aguda de nicotina em caes, constatou que houve aumento do inotropismo. No entanto, é
valido ressaltar a discussdo que ocorre na literatura acerca das diferengas entre os efeitos
agudos e crénicos dessa substancia. Nesse contexto, o efeito mais significativo apresentado
foi o da vasoconstriccdo. Assim, salienta-se a liberagdo das catecolaminas nas fibras

nervosas centrais bem como a liberagdo da endotelina.

Embora existam cigarros com baixo teor de alcatrdao, tabaco sem fumo e o
tabagismo passivo, sabe-se que o uso ou aderéncia de tais praticas implicam em um maior
risco cardiovascular em comparacdo a nado fumantes. Ainda sob tal perspectiva, estudos
realizados com tabagismo de terceira méao (depdésitos de particulas derivadas do fumo ou
recirculacdo apos esse depodsito) demonstraram que ndo existem niveis seguros de
exposicao tabaco. Assim, campanhas de saude publica que abordem tal problematica sao
de extrema necessidade, alertando acerca do risco para criangas e demais membros da
familia sobre o uso de quaisquer derivados do tabaco em ambiente domiciliar. Nessa logica,
debates sobre a implicagao legal de pais que submetem seus filhos a poluigdo tabagica tém

se tornado, cada vez mais, presentes. (DE SOUZA, 2015)

Nos estudos realizados por Mol et al., (2019) com 31.949 hipertensos, percebeu-se

uma maior prevaléncia de infarto agudo do miocéardio (IAM), acidente vascular encefalico
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(AVE) e doenca renal crénica (DRC) em hipertensos tabagistas quando comparados aos
hipertensos nao tabagistas. A despeito disso, os mecanismos fisiopatoldgicos pelos quais o
tabagismo altera os niveis pressoricos ainda permanecem pouco estudados. Apesar de
existirem pesquisas sobre o aumento do risco cardiovascular e morbimortalidade que
apontem para efeitos adversos nas plaquetas, endotélio, aumento da inflamacao e stress
oxidativo, pouco se sabe sobre o mecanismo que envolve o sistema nervoso auténomo.
(MIDDLEKAUFF et al.,2014) .

O sistema nervoso autdnomo contém fibras aferentes distribuidas por todo o corpo,
englobando pulmdes, coragdo e vasos sanguineos. Tais fibras sdo capazes de perceber
estimulos mecanicos e quimicos, objetivando manter a homeostase. Desse modo, quando
sofrem estimulos, essas fibras enviam impulsos ao sistema nervoso central (SNC),
recebendo, entdo, estimulos excitatorios ou inibitorios. A exemplo disso, tem-se os nervos
aferentes chamados de barorreceptores, localizados no seio carotideo, que ao receberem
estimulacdo mecénica, enviam sinais ao SNC sobre variagdes da pressao arterial (PA)
(MIDDLEKAUFF et al.,2014)

Assim, quando ocorre estiramento do vaso, o cérebro identifica que ocorreu um
aumento do fluxo sanguineo e, consequente, aumento da PA. Ao passo que, quando essa
dilatacdo é diminuida, o mesmo compreende que houve uma reducdo dos niveis
pressoéricos. Nessa légica, para manter a homeostase, o cérebro é capaz de ativar ou
desativar o sistema nervoso simpatico (SNS) ou parassimpatico, por meio do controle das
fibras eferentes. Assim, ao receber estimulos de estiramento, por exemplo, ele é capaz de
reduzir a resposta simpatica eferente e aumentar a descarga vagal. (MIDDLEKAUFF et
al.,2014)

De modo paralelo, a nicotina presente no tabaco atua de forma aguda no aumento
da presséao arterial. Isso porque, 0s receptores nicotinicos de acetilcolina estdo presentes no
sistema nervoso central, nos ganglios autbnomos e na jungdo neuromuscular. De modo
agudo, a nicotina provoca a liberagdo local de catecolaminas nos terminais de nervos
adrenérgicos. Assim, a exposicdo aguda a nicotina através do habito tabagico causa aumen
to agudo da presséo arterial e da frequéncia cardiaca com um pico de 5 a 10 minutos apds
a exposicao. (MIDDLEKAUFF et al.,2014)

Por esse angulo, nota-se que o tabagismo pode ser responsavel por alterar o
balanco do sistema nervoso autbnomo e, de modo mais especifico, que a exposicao a

fumaca do tabaco leva a um aumento da resposta nervosa simpatica. Em contrapartida,
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ainda que os niveis de nicotina no plasma continuem a subir com o aumento da exposicao,
percebe-se que o organismo ligeiramente desenvolve uma espécie de tolerancia e as
modificacdes hemodindmicas tendem a estabilidade. (MIDDLEKAUFF et al.,2014)

O sistema nervoso simpatico é crucial nas variagdes pressoricas agudas. Sendo
assim, devido a sua acdo nos rins, na arquitetura dos vasos e na supressao dos
barorreceptores, sua ativagcdo pode influir no aumento crbnico da pressao arterial.
(MIDDLEKAUFF et al.,2014)

Em se tratando do endotélio vascular, estudos in vivo e in vitro mostram que o
cigarro é capaz de diminuir a disponibilidade de 6xido nitrico (NO), substancia conhecida
por seu efeito de vasodilatagdo, no organismo. Ademais, notou-se que a cessagao do
tabagismo €& capaz de reverter esse quadro, de modo quase que imediato. Assim, o
tratamento do tabagismo torna-se fundamental para o reestabelecimento da homeostase
vascular. Desse modo, reforca-se a importadncia do NO ndo apenas como substancia
vasomotora, mas também devido a sua fungdo como regulador da atividade das plaquetas,

inflamacao, aderéncia leucocitaria e formagao de trombos. (CELERMAJER et al.,1996)

Convém mencionar ,ainda no estudo de Celermajer et al., (1996), que o tabagismo
passivo também é capaz de promover disfuncdo endotelial, podendo estar presente tanto
em adolescentes, quanto em adultos jovens. O acometimento da dilatagdo é dependente do
tipo de endotélio, relaciona-se a dose e equivale ao grau de anormalidade dos vasos de

tabagistas ativos com a mesma idade.

Ja no que concerne aos efeitos da exposicdo crénica ao cigarro nos niveis
pressoricos, tem-se como efeitos excitatérios a interacdo direta da nicotina com os
receptores nicotinicos bem como um efeito da nicotina mais duradouro na diminuicao dos
niveis de NO no sistema nervoso central. Além disso, acredita-se que ocorra uma
diminuicdo persistente da resposta inibitéria dos barorreceptores, de modo que esses se
tornam mais permissivos. No entanto, muitos estudos epidemiologicos se contradizem no
que diz respeito a tal relagdo a longo prazo. (DE SOUZA et al.,2015) A exemplo disso, tem
se a pesquisa realizada por Malta et al., (2022) que considerou os dados obtidos na
Pesquisa Nacional de Saude (PNS) do ano de 2019 com a participagao de cerca de 88.531
individuos com mais de 18 anos, na qual observou-se um maior prevaléncia da hipertensao
arterial entre ex-fumantes quando comparados a fumantes ativos. Tal fato poderia ser
explicado pelo stress gerado pela cessagdo do tabagismo, o que provocaria, de modo

paradoxo, um aumento nos niveis pressoricos.
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CONSIDERAGOES FINAIS

Infere-se, portanto, que o tabagismo € capaz de elevar a pressao arterial de forma
aguda. Isso se da, principalmente, através da liberagdo de catecolaminas nos terminais
nervosos adreneérgicos espalhados pelo corpo e em segundo plano pela atenuagcdo dos
efeitos do oOxido nitrico na vasculatura. Porém, os estudos mostram-se contraditorios e
pouco esclarecedores no que se refere aos efeitos crénicos do tabagismo na elevacgao da
PA.

Nessa perspectiva, a permissividade dos barorreceptores as variagdes de pressao a
longo prazo mostrou-se como uma potencial explicacdo aos efeitos deletérios do fumo na
etiologia da HAS. Contudo, mais estudos precisam ser feitos a fim de esclarecer esse
possivel mecanismo fisiopatoldgico. Assim, embora o habito de fumar seja um fator de risco

para as doencas cardiovasculares, a mesma légica nao pode ser aplicada para a HAS.
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