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RESUMO

Introdugao: A hipertensao arterial sistémica constitui um dos principais problemas de saude
publica, sendo responsavel por elevada morbimortalidade cardiovascular. Objetivos: Analisar,
a partir da literatura cientifica, os principais mecanismos fisiolégicos e bioquimicos envolvidos
na hipertensao arterial sistémica, com énfase no sistema renina-angiotensina-aldosterona e
no papel do estresse oxidativo na regulacdo da pressao arterial. Metodologia: Trata-se de
uma revisao narrativa da literatura, de carater descritivo e exploratorio, realizada por meio de
buscas nas bases de dados MEDLINE, Google Scholar, LILACS e SciELO, no periodo de
setembro a novembro de 2025, utilizando descritores relacionados a hipertensao arterial,
sistema renina-angiotensina-aldosterona, estresse oxidativo e disfuncdo endotelial.
Resultados: Os resultados evidenciam que a ativagdo inadequada do sistema renina-
angiotensina-aldosterona contribui para o aumento da resisténcia vascular periférica, retengao
de sddio e agua e elevagao sustentada da presséao arterial. Além disso, o0 estresse oxidativo
desempenha papel relevante na disfungao endotelial, reducéo da biodisponibilidade do 6xido
nitrico, inflamacgao vascular e aumento da rigidez arterial, fatores que favorecem a progressao
da hipertensédo. Conclusao: Conclui-se que a compreensao integrada desses mecanismos é
fundamental para o manejo clinico da hipertensao arterial sistémica, reforcando a importancia
de estratégias preventivas baseadas em habitos de vida saudaveis e, quando necessario, da
intervencao farmacoldgica direcionada aos sistemas reguladores da pressao arterial.

Descritores: Sistema renina-angiotensina-aldosterona; Estresse oxidativo; Disfungéo
endotelial; Pressédo sanguinea; Fatores de risco cardiovasculares.
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ABSTRACT

Introduction: Systemic arterial hypertension represents one of the major public health
problems worldwide and is responsible for high cardiovascular morbidity and mortality.
Objectives: Analyze, based on scientific literature, the main physiological and biochemical
mechanisms involved in systemic arterial hypertension, with emphasis on the renin—
angiotensin—aldosterone system and the role of oxidative stress in blood pressure regulation.
Methodology: This is a descriptive and exploratory narrative literature review, conducted
through searches in the MEDLINE, Google Scholar, LILACS, and SciELO databases between
September and November 2025, using descriptors related to arterial hypertension, renin—
angiotensin—aldosterone system, oxidative stress, and endothelial dysfunction. Results: The
results indicate that inadequate activation of the renin—angiotensin—aldosterone system
contributes to increased peripheral vascular resistance, sodium and water retention, and
sustained elevation of blood pressure. In addition, oxidative stress plays a relevant role in
endothelial dysfunction, reduced nitric oxide bioavailability, vascular inflammation, and
increased arterial stiffness, which favor the progression of hypertension. Conclusion: It is
concluded that an integrated understanding of these mechanisms is essential for the clinical
management of systemic arterial hypertension, reinforcing the importance of preventive
strategies based on healthy lifestyle habits and, when necessary, pharmacological intervention
targeting blood pressure regulatory systems.

Descriptors: Renin-angiotensin-aldosterone system; Oxidative stress; Endothelial
dysfunction; Blood pressure; Cardiovascular risk factors.

1. INTRODUGAO

1.1.Hipertensao Arterial Sistémica e o Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

A hipertensao arterial sistémica (HAS), popularmente conhecida como pressao alta,
constitui uma das doencas crbnicas nao transmissiveis de maior prevaléncia no mundo,
configurando-se como um importante problema de saude publica. Caracteriza-se pela
elevacdo persistente dos niveis de pressao sanguinea nas artérias, sendo diagnosticada
quando os valores da presséo arterial sistolica e diastolica s&o iguais ou superiores a 140/90
mmHg. Essa condigdo impde uma sobrecarga continua ao sistema cardiovascular, exigindo
maior esfor¢co do coracao para garantir a adequada perfusdo dos tecidos e 6rgaos, o que, ao
longo do tempo, pode resultar em danos estruturais e funcionais significativos (ABC, 2002).

Estima-se que milhdes de pessoas convivam com a hipertensao arterial, muitas vezes
de forma assintomatica, o que dificulta o diagnéstico precoce e favorece a progressao
silenciosa da doenca. A auséncia de sintomas evidentes faz com que a HAS seja

frequentemente denominada uma “doencga silenciosa”, uma vez que suas complicacbes
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costumam manifestar-se apenas em estagios mais avangados. Entre as principais
consequéncias associadas a hipertensao arterial destacam-se o acidente vascular cerebral, o
infarto agudo do miocardio, a insuficiéncia cardiaca, a insuficiéncia renal crénica e as doengas
vasculares periféricas, todas responsaveis por elevada morbimortalidade (Mari et al., 2016).

A etiologia da hipertensdo arterial € multifatorial. Embora fatores genéticos
desempenhem papel relevante na predisposicdo individual, aspectos ambientais e
comportamentais exercem influéncia determinante no desenvolvimento e na manutencao da
doenca. Habitos alimentares inadequados, especialmente o consumo excessivo de sodio e
gorduras saturadas, sedentarismo, obesidade, tabagismo, ingestdo excessiva de bebidas
alcodlicas e niveis elevados de estresse psicoldgico estao fortemente associados ao aumento
da presséo arterial. Esses fatores, quando mantidos de forma crdnica, promovem alteragcdes
metabdlicas, hormonais e vasculares que contribuem para o desequilibrio dos mecanismos
reguladores da presséao arterial (Andrade et al., 2010).

Nesse contexto, a regulagao da pressao arterial envolve uma complexa interagcao entre
sistemas fisiolégicos e bioquimicos, responsaveis por manter a homeostase cardiovascular.
Entre esses sistemas, destaca-se o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA),
considerado um dos principais mecanismos de controle da pressao arterial, do volume
sanguineo e do equilibrio hidroeletrolitico. O SRAA atua de forma integrada nos rins, nos vasos
sanguineos e nas glandulas suprarrenais, ajustando o ténus vascular e a reteng¢ao de sddio e
agua conforme as necessidades do organismo (Delacroix, 2014).

A ativacao inadequada ou persistente do sistema renina-angiotensina-aldosterona esta
diretamente relacionada ao desenvolvimento da hipertenséo arterial sistémica. A produgao
excessiva de angiotensina Il, um potente vasoconstritor, promove o aumento da resisténcia
vascular periférica e estimula a liberacdo de aldosterona, favorecendo a retencédo de sddio e
agua. Esses mecanismos contribuem para o aumento do volume sanguineo e da pressao
arterial, além de promoverem alteragdes estruturais nos vasos e no miocardio, agravando o
quadro hipertensivo (Hanson, 1998).

Além da ativagado do SRAA, evidéncias cientificas apontam o estresse oxidativo como
um fator relevante na fisiopatologia da hipertensao arterial. O desequilibrio entre a produgao
de espécies reativas de oxigénio e a capacidade antioxidante do organismo resulta em danos
ao endotélio vascular, comprometendo a liberacdo de substancias vasodilatadoras, como o

Revista Conexdes - UNICEUG ¢ 2026 « Volume 1 — Numero 1 | Pagina 26 de 91



- CENTRO UNIVERSITARIO DE GOIANIA _

oxido nitrico. Essa disfuncédo endotelial favorece a vasoconstricao, a inflamagao vascular e o
aumento da rigidez arterial, contribuindo para a elevagao sustentada da pressao arterial
(Hanson, 1998).

Diante desse cenario, torna-se evidente que a HAS nao deve ser compreendida apenas
como uma alteragdo isolada dos niveis pressoéricos, mas como uma condi¢do complexa,
resultante da interagao entre fatores genéticos, ambientais, comportamentais e bioquimicos.
A compreensao aprofundada dos mecanismos fisiolégicos envolvidos, especialmente do
sistema renina-angiotensina-aldosterona e do papel do estresse oxidativo, € fundamental para
o desenvolvimento de estratégias eficazes de prevencgao, diagndstico e tratamento da doenca
(Guyton & Hall, 2021).

Assim, o presente trabalho tem como propdsito abordar HAS sob uma perspectiva
fisioldgica e bioquimica, destacando os principais mecanismos reguladores da presséao arterial
e sua relagdo com fatores de risco modificaveis. Ao aprofundar o entendimento desses
processos, busca-se reforcar a importadncia da adogao de habitos de vida saudaveis, do
acompanhamento clinico regular e da utilizagdo racional de terapias farmacoldgicas,
contribuindo para a promocdo da saude cardiovascular e a redu¢cdao das complicagdes

associadas a hipertensao arterial (Mari et al., 2016).

2. METODOS

O presente estudo consiste em uma revisdo narrativa da literatura, de carater descritivo
e exploratério, com o objetivo de sintetizar e discutir conhecimentos cientificos sobre a
hipertensao arterial sistémica, com énfase no sistema renina-angiotensina-aldosterona e na

influéncia do estresse oxidativo na regulagéo da presséao arterial.

2.1.Estratégia de Busca

A busca bibliografica foi realizada no periodo de setembro a novembro de 2025,
utilizando bases de dados e repositérios cientificos amplamente reconhecidos na area da
saude, a saber: MEDLINE, Google Scholar, Literatura Latino-Americana e do Caribe em
Ciéncias da Saude (LILACS) e SciELO (Scientific Electronic Library Online). A selegao dessas

bases visou garantir a abrangéncia de estudos nacionais e internacionais relevantes, bem

como a inclusdo de literatura atualizada e de qualidade cientifica.
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2.2.Descritores e Termos de Busca

Foram utilizados descritores controlados e nao controlados, nos idiomas portugués e
inglés, combinados por meio dos operadores booleanos AND e OR. Os principais descritores
empregados foram: “Hipertensdo arterial sistémica”; “Pressao arterial”; “Sistema renina-
angiotensina-aldosterona”; “Estresse oxidativo”; “Disfungédo endotelial”. Em inglés, utilizaram-
se 0s seguintes termos equivalentes: “Systemic arterial hypertension”; “Blood pressure”;
“Renin-angiotensin-aldosterone system”; “Oxidative stress”; “Endothelial dysfunction”. As
combinagdes entre os descritores através do uso dos operadores booleanos permitiram
ampliar a sensibilidade da busca e identificar estudos que abordassem o0s mecanismos

fisiolégicos, bioquimicos e clinicos relacionados a hipertensao arterial.

2.3.Critérios de Inclusao e Exclusao

Foram incluidos artigos cientificos originais, artigos de revisao, diretrizes e consensos
publicados em periddicos indexados, que abordassem a fisiopatologia da hipertensao arterial
sistémica, o funcionamento do sistema renina-angiotensina-aldosterona e a relagdo do
estresse oxidativo com a regulacao da pressao arterial. Priorizaram-se estudos publicados nos
ultimos anos, sem restricdo absoluta de data, a fim de contemplar trabalhos classicos
relevantes para a compreensao do tema. Foram excluidos estudos duplicados, trabalhos que
nao apresentavam relagao direta com o objetivo do estudo, resumos sem texto completo
disponivel, relatos de caso isolados e publicacbes nao cientificas, como editoriais sem

embasamento metodoldgico.

2.4. Andlise e Sintese dos Dados

Apds a leitura dos titulos e resumos, os artigos selecionados foram analisados
integralmente. As informagdes relevantes foram organizadas de forma qualitativa, permitindo
a construgdo de uma sintese narrativa dos achados. A analise privilegiou a coeréncia
conceitual, a relevancia cientifica e a contribuicdo dos estudos para o entendimento dos
mecanismos envolvidos na hipertensao arterial sistémica. Por tratar-se de uma revisao
narrativa, ndo houve aplicagao de protocolos rigidos de avaliagdo de qualidade metodoldgica,

sendo a selegdao dos estudos baseada na pertinéncia tematica e no rigor cientifico das

publicagdes analisadas.
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3. Resultados e Discussao

3.1. Hipertensao Arterial Sistémica

O estudo da presséo arterial remonta ao século XVII, com a descoberta da circulagao
sanguinea e as primeiras medi¢cdes realizadas por meio de experimentos em animais.
(Introcaso, 1998). No entanto, foi apenas a partir do século XX que a hipertensao arterial
passou a ser reconhecida como uma condigéo clinica independente e um importante fator de
risco cardiovascular. Esse reconhecimento impulsionou o desenvolvimento de pesquisas,
diretrizes clinicas e terapias farmacologicas, atualmente normatizadas por organismos
internacionais como a Organizagdo Mundial da Saude (OMS) e por entidades nacionais,
incluindo a Sociedade Brasileira de Hipertensao (SBH), que colabora para o desenvolvimento

de diretrizes e padrdes para classificagdo da presséao arterial quanto ao seu estagio (Figura 1).

Figura 1 - Produgdes cientificas distribuidas por tipos de literatura.

Classificagao da pressao arterial
Medicao feita com médico a partir dos 18 anos
Classificacao Pressao arterial Pressao arterial
sistolica (mmHg) diastolica (mmHg)
Otima <120 e <80
Normal 120-129 e/ou 80-84
Pré-hipertensao 130-139 e/ou 85-89
Hipertensao arterial estagio 1 140-159 e/ou 90-99
Hipertensao arterial estagio 2 160-179 e/ou 100-109
Hipertensao arterial estagio 3 =180 e/ou 2110

Fonte: Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial, 2023.

Quando os sistemas fisioldgicos e bioquimicos responsaveis pela regulagao da pressao
arterial se encontram desajustados, tornam-se necessarias mudancgas no estilo de vida e, em
muitos casos, a introducao de tratamento medicamentoso. A desregulagao do sistema renina-
angiotensina-aldosterona € um dos principais mecanismos envolvidos na génese da

hipertensao arterial sistémica (Guyton & Hall, 2021).

3.2. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona
O sistema renina-angiotensina-aldosterona € uma complexa cascata hormonal

responsavel pela regulacdo da pressao arterial, do volume sanguineo e do equilibrio
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hidroeletrolitico, especialmente dos ions sdédio (Na*) e potassio (K*). Esse sistema atua
predominantemente nos rins, nos vasos sanguineos e nas glandulas suprarrenais,

desempenhando papel central na homeostase cardiovascular e renal (Hanson, 1998).

3.2.1. Eixo Renina-Angiotensina-Aldosterona
Denominado eixo R-A-A, o sistema renina-angiotensina-aldosterona é responsavel por

trés funcoes fisioldgicas fundamentais (Guyton & Hall, 2021).

3.2.1.1 Regulagéo da Presséao Arterial

Quando ocorre uma queda da pressado arterial, o sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) é ativado com o objetivo de restaurar niveis adequados de perfusao
tecidual, assegurando o funcionamento dos orgaos vitais. Esse mecanismo atua
principalmente por meio do aumento da resisténcia vascular periférica, promovido pela
vasoconstricao induzida pela angiotensina Il, o que resulta na elevagao da pressao arterial e

na manutencao da homeostase cardiovascular (Guyton & Hall, 2021).

3.2.1.2 Controle do Volume Sanguineo

O SRAA também exerce papel fundamental no controle do volume sanguineo circulante
(ABC, 2019). A ativacao desse sistema estimula a liberacdo de aldosterona pelas glandulas
suprarrenais, promovendo a reabsorg¢ao de sddio e agua nos tubulos renais. Esse processo
contribui para o aumento do volume plasmatico, favorecendo a manutenc¢ao da pressao arterial

em niveis adequados (Guyton & Hall, 2021).

3.2.1.3 Balanco Eletrolitico

Outro aspecto essencial da atuagédo do sistema renina-angiotensina-aldosterona refere-
se a regulagdo do balango eletrolitico. O sistema controla as concentragbes de eletrélitos,
especialmente o sddio e o potassio, garantindo o adequado funcionamento neuromuscular e
cardiovascular. A regulagcdo desses ions € indispensavel para a condugdo dos impulsos

elétricos cardiacos e para a estabilidade do meio interno (Wang & Du, 1998).
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3.3. Funcionamento do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona
O funcionamento do SRAA ocorre em etapas bem definidas:

e Deteccao da redugao da pressao arterial ou do volume sanguineo (Guyton & Hall, 2021,
p. 224)

e Liberagao de renina pelos rins (Guyton & Hall, 2021, p.224)

e Conversao do angiotensinogénio em angiotensina | (Guyton & Hall, 2021, p.224)

e Conversao da angiotensina | em angiotensina Il pela enzima conversora de
angiotensina (ECA) (Guyton & Hall, 2021, p.224)

e Acao da angiotensina |l e da aldosterona sobre os vasos € os rins (Guyton & Hall, 2021,
p.224)

3.3.1. Liberagao de Renina

A renina € uma enzima produzida pelas células justaglomerulares dos rins (Guyton &
Hall, 2021, p.223). Sua liberagdo ocorre em resposta a diminuicdo da pressao arterial, da
perfusdo renal ou da concentracdo de sédio no sangue, iniciando a cascata hormonal

responsavel pela elevagao da pressao (Guyton & Hall, 2021, p.324).

3.3.2. Formacgao da Angiotensina Il
A angiotensina Il € um potente vasoconstritor, promovendo a contragdo dos vasos
sanguineos e, consequentemente, o aumento da pressao arterial. Além disso, estimula a

secrecao de aldosterona pelas glandulas suprarrenais (Guyton & Hall, 2021, p.224).

3.3.3. Papel da Aldosterona

A aldosterona atua nos tubulos renais, promovendo a reabsorg¢ao de sodio e 4gua e a
excrecao de potassio. Esse mecanismo contribui para 0 aumento do volume sanguineo e da
pressao arterial (Guyton & Hall, 2021, p.225).

3.4. Estresse Oxidativo
O estresse oxidativo decorre do desequilibrio entre a produgdo excessiva de espécies
reativas de oxigénio, comumente denominadas radicais livres, e a capacidade dos sistemas

antioxidantes endogenos do organismo em neutraliza-las. Esse desequilibrio promove danos
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as estruturas celulares, incluindo lipidios, proteinas e material genético, comprometendo a
integridade e a funcédo dos tecidos. No contexto cardiovascular, o estresse oxidativo esta
intimamente relacionado a disfungcdo endotelial, a inflamacao vascular crénica e ao aumento
da resisténcia vascular periférica, mecanismos que desempenham papel central no
desenvolvimento e na perpetuagao da hipertensao arterial sistémica (Neves et al., 2015).
Entre as principais consequéncias do estresse oxidativo destaca-se a redugao da
biodisponibilidade do 6xido nitrico, uma molécula fundamental para a manutencao do tonus
vascular. O oxido nitrico atua como um potente vasodilatador, promovendo o relaxamento da
musculatura lisa dos vasos sanguineos e facilitando o fluxo sanguineo. A presenga excessiva
de espécies reativas de oxigénio favorece a inativacdo do oOxido nitrico, resultando em
vasoconstricdo, aumento da rigidez arterial e elevagao sustentada da pressao arterial. Esse
processo contribui ainda para o agravamento da disfungéo endotelial, criando um ciclo vicioso

que reforca os mecanismos fisiopatoldgicos da hipertensao (Neves et al., 2015).

3.5. Impactos do Estresse Oxidativo na Pressao Arterial

O estresse oxidativo tem sido amplamente reconhecido como um dos principais
mecanismos envolvidos na fisiopatologia da hipertensao arterial sistémica. A produgao
excessiva de espécies reativas de oxigénio e a insuficiéncia dos sistemas antioxidantes
comprometem a fungao vascular, interferindo nos processos de vasodilatacéo, inflamacao e
remodelamento dos vasos sanguineos. Esses efeitos contribuem diretamente para o aumento
da resisténcia vascular periférica e para a elevagao sustentada da pressao arterial. Dessa
forma, compreender os impactos do estresse oxidativo sobre os mecanismos reguladores da
pressao arterial € fundamental para elucidar a progressao da hipertensao e suas complicagoes

cardiovasculares (Neves et al., 2015).

3.5.1. Disfungao Endotelial

A disfuncao endotelial constitui um dos principais efeitos do estresse oxidativo sobre o
sistema cardiovascular. As espécies reativas de oxigénio promovem danos diretos as células
endoteliais, comprometendo a integridade da parede interna dos vasos sanguineos e sua
capacidade de regular o tbnus vascular. Esse comprometimento prejudica o equilibrio entre
fatores vasodilatadores e vasoconstritores, favorecendo a predominancia da vasoconstri¢cao.
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Como consequéncia, ocorre aumento da resisténcia vascular periférica, o que contribui de
forma significativa para a elevacdo e manutencédo da presséao arterial em niveis patologicos
(Neves et al., 2015).

3.5.2. Reducédo do Oxido Nitrico

O estresse oxidativo esta diretamente associado a diminuigdo da biodisponibilidade do
oxido nitrico, uma das principais substancias vasodilatadoras produzidas pelo endotélio
vascular. As espécies reativas de oxigénio reagem com o éxido nitrico, reduzindo sua agéo
vasodilatadora e comprometendo o relaxamento da musculatura lisa dos vasos sanguineos.
Essa reducao favorece o estreitamento do lUmen vascular, aumenta a rigidez arterial e resulta
na elevagao sustentada da pressao arterial, além de agravar a disfungao endotelial ja instalada
(Neves et al., 2015).

3.5.3. Inflamacgao e Fibrose

O desequilibrio oxidativo desencadeia uma resposta inflamatoria crénica no tecido
vascular e cardiaco, caracterizada pela ativacdo de mediadores inflamatérios e pelo
recrutamento de células do sistema imune. Esse processo inflamatorio persistente favorece o
desenvolvimento de fibrose, tanto no miocardio quanto na parede dos vasos sanguineos,
levando ao espessamento vascular e a perda de elasticidade arterial. O aumento da rigidez
vascular eleva a resisténcia ao fluxo sanguineo, contribuindo de maneira expressiva para a
progressao da hipertensao arterial e para o agravamento das complicagdes cardiovasculares
(Neves et al., 2015).

3.5.4. Fatores Contribuintes para o Estresse Oxidativo

Diversos fatores ambientais, comportamentais e fisioldgicos estdo associados ao
aumento do estresse oxidativo no organismo. O estresse psicolégico crbnico promove a
ativacado do sistema nervoso simpatico, elevando a liberacdo de hormdnios como cortisol e
adrenalina, que contribuem para a produgédo de espécies reativas de oxigénio. Além disso,
dietas ricas em gorduras saturadas e agucares, o tabagismo e o consumo excessivo de alcool
intensificam os processos oxidativos e inflamatérios. Outros fatores relevantes incluem a

exposigao a poluicdo ambiental e o uso indiscriminado de medicamentos anti-inflamatérios nao
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esteroidais, os quais podem comprometer os mecanismos antioxidantes e favorecer o
desenvolvimento de alteragdes cardiovasculares associadas a hipertensao arterial (Sociedade

Brasileira de Cardiologia, 2019).

5. CONSIDERAGOES FINAIS

A presente revisdo evidenciou que a hipertensao arterial sistémica resulta de um
conjunto de alteragdes fisioldgicas e bioquimicas, com destaque para a ativagédo inadequada
do sistema renina-angiotensina-aldosterona e para os efeitos do estresse oxidativo sobre a
funcdo endotelial. Os achados reforcam a importancia desses mecanismos na elevagao da
resisténcia vascular periférica, no aumento do volume sanguineo e na manutencgao da pressao
arterial em niveis patoldgicos, respondendo diretamente ao objetivo de compreender os
processos envolvidos na regulagédo e desregulagao da pressao arterial (Guyton e Hall, 2021,
p.231).

Verificou-se ainda que fatores comportamentais, como alimentagdo inadequada,
sedentarismo, tabagismo, consumo excessivo de alcool e estresse crdnico, exercem influéncia
significativa sobre esses mecanismos, contribuindo para o desenvolvimento e a progressao da
hipertensao arterial. Dessa forma, a literatura analisada aponta que a adogao de habitos de
vida saudaveis constitui estratégia fundamental para a prevencédo e o controle da doenca,
associada, quando necessario, ao acompanhamento médico e a terapia farmacoldgica
direcionada ao bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona (Revista Hipertensao,
2015).

Como principal lacuna identificada, destaca-se a necessidade de mais estudos que
aprofundem a relagdo entre estresse oxidativo, intervengdes nao farmacoldgicas e a
modulacdo dos sistemas reguladores da pressao arterial, especialmente em populagdes
especificas. Assim, o presente trabalho contribui para a consolidacdo do conhecimento sobre
os mecanismos fisiopatologicos da hipertensao arterial sistémica e reforga a relevancia de

abordagens integradas no seu manejo clinico.
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