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1. INTRODUGAO

A relagéo entre hipertenséo arterial sistémica (HAS) e deméncia tem sido
amplamente investigada, diversos estudos tém sugerido uma forte associagao
entre essas duas condi¢des (LI, H.; WANG, M.; QIAN, F.; et al., 2024). A HAS,
especialmente na meia-idade, € considerada um dos principais fatores de risco
modificaveis para o desenvolvimento de declinio cognitivo e deméncia em idades
mais avangadas (GILLS, J. L.; NAPOLEON, D. A.; BUDAK, M.; et al., 2024).
Ainda que essa relagdo esteja cientificamente solidificada por estudos que
trataram do comprometimento vascular causado pela HAS, comprometimentos da
estrutura cerebral, comprometimento na dindmica do centro cerebral da meméoria
e funcao cognitiva, inflamacéao e disfuncédo endotelial, os mecanismos pelos quais
a hipertensao contribui para o surgimento da deméncia ainda sdo tema de intenso
debate na comunidade cientifica, e novas descobertas continuam sendo
divulgadas regularmente.

Embora a doenga de Alzheimer (DA) seja amplamente associada ao
acumulo de placas amiloides no cérebro, um dos principais marcadores
patolégicos da doenga, estudos recentes indicam que esse acumulo pode ser
facilitado por danos a barreira hematoencefalica e a vasos sanguineos (PENG, T
YANG, Y.; MA, J.; et al., 2024 e HACHINSKI, V.; IADECOLA, C.; DUERING, M.; et
al., 2019). Assim, deflagrando intima relagdo da HAS n&o somente de forma
direta com a deméncia, bem como indiretamente ao relacionar-se com a DA.
Nesse contexto, o estresse oxidativo e o aumento da deposicdo de placas
amiloides aceleram os processos neurodegenerativos (YAN, S. C.; LIU, L.; FANG,
G. L.; etal, 2024 e CHUI et al., 2012).

Dessa forma, o objetivo do presente estudo consiste em revisar a literatura
de forma integrativa a fim de analisar a relagcado entre HAS e deméncia.

2. METODOLOGIA

Esse estudo consiste em uma revisao integrativa da literatura. Para alcangar
0 objetivo proposto supracitado foram utilizadas as chaves de busca ““high blood
pressure” AND “alzheimer’s disease™ na base de dados de artigos cientificos
PubMed. Como critério de selegdao foram incluidos estudos completos que
abordassem a relacdo entre HAS e DA, que tenham sido publicados,
majoritariamente, em 2024. Nao foram utilizados critérios de selegao quanto ao
idioma. Apos a selecdo dos estudos de interesse, foram tabeladas as variaveis de
interesse dos artigos selecionados e posteriormente realizada analise descritiva.
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3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Apo6s as buscas realizadas na base de dados foram encontrados 4285
artigos, 100 foram pré-selecionados e lidos parcialmente, 30 foram lidos na
integra e 16 foram selecionados e incluidos na presente revisao.

Com base nos artigos incluidos, as evidéncias sugerem que a HAS e outros
fatores de risco vascular desempenham um papel critico no desenvolvimento de
deméncia, incluindo DA e comprometimento cognitivo vascular. A HAS, ao
promover danos vasculares no cérebro, inflamagao e disfungao neuronal, acelera
tanto o declinio cognitivo quanto o processo neurodegenerativo (LEE, S.; KIM, S.
E.; JANG, H.; et al., 2024). No entanto, o controle adequado desses fatores,
especialmente da presséo arterial sistémica, pode reduzir significativamente o
risco de desenvolvimento dessas condigbes (LERFALD, M.; ALLORE, H,;
NILSEN, T. I. L.; et al., 2024).

A interseccdo entre patologia vascular e neurodegenerativa destaca a
importancia de estratégias preventivas para o controle cardiovascular na
promogao da saude cognitiva a longo prazo. Considerando que a HAS é um fator
de risco cardiovascular modificavel, intervengdes voltadas para a prevencgao e o
controle dessas condigcdes podem nao apenas reduzir o risco de doengas
cardiacas, mas também contribuir significativamente para a prevencédo da
deméncia. Assim, politicas de saude publica que incentivem o monitoramento
regular da pressdo arterial, a adogcdo de habitos saudaveis e o acesso ao
tratamento adequado para doengas cardiovasculares sao fundamentais para
mitigar o impacto do declinio cognitivo na populagao envelhecida (MUKADAM, N.;
WOLTERS, F. J.; WALSH, S.; WALLACE, L.; BRAYNE, C.; MATTHEWS, F. E.; et
al.,, 2024 e WILLROTH, E. C.; PFUND, G. N.; RULE, P. D.; HILL, P. L.; JOHN, A
KYLE, K.; HASSENSTAB, J.; JAMES, B. D., 2024).

Entre os estudos analisados, mais de 62% afirmam que a HAS influencia no
desenvolvimento ou agravamento da DA. A literatura sugere que esta influéncia
ocorra pela disfungdo neurovascular (SANTISTEBAN, M. M.; IADECOLA, C;
CARNEVALE, D., 2023), formagédo e acumulo de placas amiloides (SIN, M. K;;
DOWLING, N. M.; ROSEMAN, J. M.; AHMED, A.; ZAMRINI, E., 2024) ou através
de danos diretos ou indiretos na estrutura cerebral (MORRISON, C.; OLIVER, M.
D.; KAMAL, F.; DADAR, M., 2024).

Cerca de 37% dos estudos nao discordam da relacdo entre HAS, doencas
vasculares e deméncia relacionada a DA, no entanto ndo abordaram de forma
significativa a influéncia desses fatores (KUHN, H. G.; SKAU, S.; NYBERG, J.,
2024) e WILLROTH, E. C.; PFUND, G. N.; RULE, P. D.; HILL, P. L.; JOHN, A;;
KYLE, K.; HASSENSTAB, J.; JAMES, B. D., 2024). Acredita-se na hipotese de
que a nao consolidacdo da relacdo referida aconteca por consequéncia das
diferentes metodologias investigadas, bem como pelo momento em que a pressao
arterial foi aferida e pela confusdo com outras comorbidades, como diabetes e
colesterol elevado, que podem dificultar a identificacdo de uma relacédo direta
entre HAS e deméncia.

4. CONCLUSOES

Conclui-se que ha uma associacdo consolidada entre HAS e o
desenvolvimento de deméncia, incluindo a DA. A HAS contribui para danos
vasculares e disfungdo neuronal, acelerando o declinio cognitivo, contudo o
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controle adequado da PA pode reduzir significativamente o risco dessas
condigbes. Ademais, enfatiza-se a importéncia de estratégias de saude publica
focadas no monitoramento da PA e na promocg¢ao de habitos saudaveis,
especialmente em populagdes mais velhas. Além disso, sugere-se a continuidade
das pesquisas sobre a relacado entre DA e HAS, com foco em comparagdes entre
os custos de prevencado pela atengdo basica e os custos com o tratamento de
pacientes com deméncia, para demonstrar a viabilidade de investir na prevencao
da deméncia e DA.
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