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MECANISMO HIPERTENSOR EM INDIVIDUOS
PORTADORES DE ENFISEMA PULMONAR
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Costa, Paulo Eduardo Przysiezny e Vinicius Hoffmann de Oliveira

RESUMO: A doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), uma das principais causas de
morte e morbidade em todo o0 mundo, € caracterizada pela limitacdo do fluxo aéreo expiratorio
ndo totalmente reversivel, inflamacdo cronica desregulada e a perda de tecido epitelial
pulmonar. Apesar do fato de a DPOC ser um problema de saude global em constante
crescimento, as terapias convencionais permanecem paliativas e abordagens regenerativas para
0 manejo da doenca devem ser discutidas. Nosso objetivo é fornecer uma visdo geral das
principais correlagbes entre sua patologia, seus mecanismos de reparo e seus efeitos na
maquinaria humana. Os aspectos aqui discutidos incluem as alteracbes fisioldgicas nos
sistemas respiratorio, cardiovascular e renal. Varios mecanismos ja conhecidos serdo
discutidos brevemente aqui, ou seja, 0 aumento da complacéncia, a hipoxia hipoxémica, a
sobrecarga no ventriculo direito, as variacdes no pH sanguineo e o consequente quadro de
hipertensdo secundario devido aos mecanismos de reparo corporais.

Palavras-chave: Enfisema, Presséo arterial, Fisiologia.
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INTRODUCAO

O enfisema pulmonar € uma das doencas obstrutivas cronicas (DPOC), decorrente da
perda substancial de tecido epitelial pulmonar e significativa perda da superficie de contato de
trocas gasosas nos pulmdes. Além disso, essa patologia também induz alteragdes fisioldgicas
no sistema renal e cardiovascular que repercutem como mecanismo hipertensor de forma

compensatoria para a reducdo da pO2 sanguinea.

METODOLOGIA

Dado que o objetivo deste trabalho é descrever como se origina a hipertensdo em
pacientes acometidos por enfisema pulmonar, desenvolveu-se uma revisdo integrativa (RI) com

énfase na fisiopatologia dessa doenca.

Para tanto, o primeiro passo realizado para o desenvolvimento da pesquisa foi o
estabelecimento da questdo norteadora: "Como se origina a hipertensdo em pacientes

acometidos por enfisema pulmonar?”

Foi desenvolvida uma revisdo integrativa, utilizando livros, cuja pesquisa se deu pelas
palavras-chave: fisiologia; mecanismo hipotensor; enfisema. Apos triagem, selecionou-se 3

livros redigidos em lingua portuguesa e publicados entre 2006 e 2021.

Para o levantamento dos artigos na literatura, realizou-se uma busca nas seguintes bases
de dados: Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS) e
PubMed. Foram utilizados, para busca dos artigos, os seguintes descritores e suas combinagdes
nas linguas portuguesa e inglesa: “Fisiologia”, “Mecanismo Hipertensor”, e “Enfisema”, com
auxilio do operador boleano "AND". Os critérios de inclusdo definidos para a sele¢do dos
artigos foram: artigos publicados em lingua portuguesa e inglesa artigos na integra que
retratassem a tematica referente a revisdo integrativa e artigos publicados e indexados nos
referidos bancos de dados descritos entre 2006 e 2021.

A busca resultou em um total de 85 artigos e 7 livros Em uma primeira triagem, excluiu-
se 0s materiais duplicados, incompletos e em outras linguas, restando 24 artigos e 4 livros.
Desses, aplicando os critérios de exclusdo como nao responder a pergunta norteadora no titulo,

e, ndo conter capitulos relacionados a pergunta norteadora, restaram 13 artigos e 3 livros,
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respectivamente. Foram analisados os resumos dos 13 artigos e 0s que ndo estavam
relacionados com o objetivo da revisdo integrativa foram excluidos, sobrando 4. Assim, 4

artigos e 3 livros foram escolhidos para compor a discussao do trabalho.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A mecénica patoldgica do enfisema se caracteriza pelo dano tecidual alveolar com
0 aumento dos espacos alveolares. Por meio da apoptose dos septos alveolares e destruicédo da
matriz extracelular, desencadeiam-se a perda da elasticidade pulmonar e o aumento da
complacéncia. Nesse sentido, a distensibilidade dos pulmdes é ampliada, ocasionando aumento
do volume, denominado hiperinsuflagdo pulmonar. Além disso, em detrimento da diminui¢do

das forgas elasticas pulmonares, o fluxo aéreo é agravado. Por conseguinte, com a

O monitoramento das trocas gasosas requer um mecanismo sensorial acurado,
executado por quimiorreceptores, que intervém no controle da ventilagdo pulmonar. A
supervisao diaria € desempenhada pelos quimiorreceptores centrais (QC), localizados no bulbo,
no qual a pCO2 que chega ao liquido cerebrospinal € monitorada. Todavia, ap6s a pO2 atingir
niveis abaixo de 60mmHg, os quimiorreceptores periféricos (QP), localizados nos corpos
carotideos e aorticos, a partir das células glomais, atuam nas mudancas criticas a curto prazo.

Tal condicdo é chamada de hipdxia hipoxémica.

Primordialmente, a fim de aumentar a concentracédo de oxigénio, 0s QP promovem
a hiperventilagdo, um mecanismo de compensacéo da acidose gerado pela dificuldade do fluxo
de ar. Para tal, esses mecanorreceptores atuam no centro de controle respiratorio (CCR),
aumentando a frequéncia respiratoria € o volume corrente. Além disso, atuam também no
centro de controle cardiovascular (CCC). A diminuicdo da pO2 ocasiona a estimulacdo do
sistema nervoso simpaético e, por conseguinte, o aumento da frequéncia cardiaca, da forca de
contracdo cardiaca e da vasoconstricdo. Assim, o CCC causa 0 aumento da presséo arterial
(PA), através do aumento do débito cardiaco (DC). Esse aumento do DC ocasiona uma
sobrecarga no ventriculo direito, o que pode levar a uma insuficiéncia cardiaca. Devido a
hipertensdo pulmonar na pequena circulagdo, a hipoxemia pode ser remediada a partir da
relacdo ventilacao/perfuséo, pelo uso de areas de perfusdo de reserva, localizados nas regides

apicais das Zonas de West no pulmao.
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As respostas adaptativas, ao longo do tempo, fazem com que a hiperventilacao, ao
diminuir a pCO2, cause alcalose respiratoria. Assim, uma vez que a pCO2 esta baixa, 0os QC
operam novamente. Ao estimular o CCR, esses diminuem a frequéncia respiratdria e o volume

corrente, causando hipoventilagéo, e reduzindo novamente a pO2.

Outrossim, 0s mecanorreceptores centrais atuam no rim. O controle da PA pelos
rins a curto prazo ocorre pelo controle parassimpatico sobre a capacidade e resisténcia vascular,
assim como o DC. Entretanto, para a manutencao da homeostasia, 0s rins também contam com
mecanismos a longo prazo para a contencdo da PA dentro de valores ideais. Sendo que, dentro
do quadro de um paciente enfisematoso, o rim dispde de trés mecanismos para a compensacgao
fisiolégica da baixa pO2, tais como o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), a

secrecdo de eritropoietina e a reabsorcao de bicarbonato de sodio.

E importante salientar que a baixa pO2, resultante de varias condigbes como as
doencas pulmonares, induzem a liberacgao de eritropoetina pelos rins. A eritropoetina estimula
a producdo de hemacias, visando aumentar a capacidade de transporte de oxigénio no sangue,
condicdo essa que também contribui para o aumento da PA, embora que de forma singela.
Além disso, outro ponto relevante é o aumento da reabsor¢do de bicarbonato de sodio e a
excrecao de ions H +, devido a reducdo do pH sanguineo, pelo acimulo de CO2.

Ainda, 0 SRAA ¢ acionado de forma a aumentar a PA com a finalidade de ampliar
a pré-carga cardiaca. Tal efeito é disparado a partir da secrecdo de renina por células
justaglomerulares, na forma de pré-renina, induzida pela mécula densa. Dessa forma, a enzima
renina € a responsavel por converter o angiotensinogénio, uma globulina, em angiotensina |

(ANG 1), a qual realiza infimas a¢des vasoconstritoras.

No entanto, ap6s a formacdo da ANG |, sua passagem por outros tecidos

produtores de enzima conversora de angiotensina (ECA), em especial o pulméo, realizam a
retirada de dois aminoacidos adicionais e a catalisam em angiotensina Il (ANG II). Dessa
forma, a ANG Il promove uma intensa atividade vasoconstritora, pela contracdo da
musculatura lisa dos vasos, aumentando o retorno venoso e o bombeamento cardiaco,
decorrente do controle do sistema nervoso simpatico, através de sinais neurais e hormonais.
A ANG Il tem efeitos significativos no equilibrio hidrico e na presséo arterial,

além de estimular a secrecdo de aldosterona, demonstrando a integracdo dos sistemas renal e
circulatério. A aldosterona provoca o aumento da reabsorcdo de sédio nas células principais,

aumentando, assim, o volume extracelular e a pressédo arterial. Portanto, a ANG Il aumenta a
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pressdo arterial tanto direta quanto indiretamente. Além de ser um dos mais potentes
vasoconstritores, ela também aumenta a secrecdo de vasopressina (ADH) e induz a ingestao de
liquido por uma resposta comportamental de sede. A retencdo de liquido nos rins, sob a

influéncia do ADH, e no corpo ajuda a conservar o volume sanguineo, mantendo, assim, a PA.

Assim, a integragéo entre o sistema cardiovascular, pulmonar e renal permite a
tentativa da manutencdo da homeostase corporal, entretanto, as medidas tomadas induzem o

paciente a um quadro de hipertensdo secundaria.

CONCLUSAO

O diagndstico funcional de hipertensdo em pacientes portadores de enfisema
pulmonar demanda de conhecimento dos principios fisioldgicos respiratérios, cardiacos e
renais, e se beneficia do uso de conhecimentos sobre controle hormonais e neurais. A
compreensdo criteriosa desses mecanismos torna-se fundamental para a caracterizacdo da

doenca, bem como na terapéutica abordada.
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