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RESUMO

Cardiopatias tém causado aumento no indicie de mortalidade e fazendo com que as
pessoas acometidas com essa doenga crbnica estejam mudando seus habitos de
vida no Brasil e no mundo, tornando-se um grave problema de saude publica por
afetar pessoas de qualquer faixa etaria, mas principalmente a populagcdo adulta e
idosa, com isso a necessidade de adquirir o conhecimento a respeito dos
tratamentos medicamentos e nao medicamentosos dessas morbidades se tornam
realmente necessaria, principalmente para profissionais da saude, incluindo o
farmacéutico que é o ultimo profissional que tem contato com o paciente antes de
iniciar o seu tratamento com medicamentos. Esse estudo busca conhecer os fatores
associados a nao adesao ao tratamento medicamentoso pelos pacientes portadores
de hipertensdo. Através de uma revisdo sistematica, que se caracteriza pela
resolucdo dos problemas a partir da identificacdo e a rotulacdo de variaveis, de
modo a testar a relagdo entre essas variaveis. Foram analisados quatro estudos
onde as amostras variaram de 77 e 422 individuos, com taxa de adesao verificadas
de 45.1% a 80.2%. Nesses estudos fatores como, nivel de escolaridade, etnia, nivel
sécio econdmico, género e estado civil foram identificados como influenciadores da
nao adesdo ao tratamento medicamentoso. Identificou-se que fatores
sociodemograficos, comportamentais e clinicos que influenciaram a determinacéo da
adesdo ao tratamento e que uma adequada assisténcia, cuidados de saude e pleno
acesso a medicamentos influenciaram positivacdo a adesao, enfatizando que a
organizagédo dos servicos de saude e o estimulo do autocuidado sdo fundamentais
no controle da hipertensao arterial.

Palavras- chaves: Adesao, tratamento, hipertensao.
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1 INTRODUGAO

1.1 Contextualizagao

Inumeras pesquisas tém demonstrado que a expectativa de vida do brasileiro
cresceu nos ultimos dez anos e com isso, um indice muito maior de pessoas
portadoras de doencgas cardiovasculares, que sao um conjunto de doengas
sistémicas envolvendo alteragdes nas estruturas das artérias e do miocardio que
estdo associadas a disfuncdo do tecido endotelial e na constricdo e remodelamento
da musculatura vascular lisa. (BARBARO, 2011).

As doencas crbnicas, dentre elas a hipertensao arterial, vem apresentando
um significativo aumento nos ultimos 10 anos, tornando-se responsaveis por um
grande numero de o6bitos no pais. Na atualidade a Hipertensdo Arterial sistémica
(HAS) é defina de acordo com valores presséricos que sejam iguais ou superiores a
140/90 mmHg. Assim, a HAS tem se tornado um grave problema na saude publica
(COSTA, 2010). Se nao for iniciado um tratamento correto apds diagnostico da
hipertensao arterial podem ocorrer graves consequéncias em 6rgaos alvos vitais. A
HAS estd entre as mais frequentes morbidades em individuos adulto
(KOHLMANN,1999).

Uma das dificuldades encontradas no atendimento a pacientes hipertensos é
a falta de aderéncia ao tratamento. Ou seja, o paciente ndo segue corretamente o
tratamento medicamentoso como deveria ser seguido para melhor recuperagao do
seu quadro clinico. O indicado para controle da hipertensao arterial sistémica inclui,
além do tratamento medicamentoso, a modificagdo de habitos de vida, ou seja, um
tratamento ndo medicamentoso, que inclui a pratica de exercicios fisicos, uma
alimentacdo saudavel, acompanhados todos por profissionais especializados
(FIGUEIREDO, 2010).

A falta de adesdo ao tratamento anti-hipertensivo € um fato inegavel e deve
ser reconhecida pelos farmacéuticos na vivéncia clinica. Esforcos devem ser
reunidos no sentido de otimizar recursos e estratégias para minimizar ou evitar esta
problematica tdo frequente. Abordagens multiplas devem ser adotadas com o intuito
de integrar o hipertenso, o tratamento e a equipe de saude. Dessa forma, o
farmacéutico ao planejar suas acgdes frente a populagéo hipertensa deve considerar
as caracteristicas dessa pessoas para que a assisténcia tenha abrangéncia para

atender as suas reais necessidades (SANTOS, et al. ,2008).



O arsenal terapéutico para doencgas cronicas, como hipertensio arterial, recebe
frequentemente novos medicamentos. Atualmente, ndo faltam ensaios clinicos que
apresentam novas drogas ou esquemas de associagdo de outras ja conhecidas
(GEWEHR, 2018).

1.2 Justificativa

Diante da escassez de dados na literatura, da necessidade do profissional
farmacéutico ter o conhecimento dos principais protocolos medicamentosos
utilizados para hipertensdo arterial sistémica, e tendo em vista que o profissional
farmacéutico € o ultimo a ter contato com o paciente antes do inicio do tratamento, a
referida pesquisa auxiliara o farmacéutico na tomada de decisao durante escolha do
protocolo medicamentoso para o tratamento da hipertensdo arterial sistémica,
diminuindo a incidéncia de abandono do tratamento pelo paciente.

A pesquisa ira estimular o meio académico de estudantes na area da saude a
conhecer quais motivos podem levar a um tratamento inadequado seguido por um
paciente e buscar o conhecimento de como lidar com as dificuldades vivenciadas

pelos pacientes no meio da saude publica.

1.3 Problematica

Mediante o que foi exposto, questiona-se: quais os motivos que levam os
usuarios do sistema de saude portadores de hipertensdo arterial sistémica a

desistirem do tratamento medicamentoso?

1.4 Hipo6tese

O conhecimento dos pacientes a respeito dos medicamentos influencia para o

abandono do protocolo medicamentoso.
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2. OBJETIVOS
2.1 Geral

Conhecer os fatores associados a nao adesao do tratamento medicamentoso
pelos pacientes.

2.2 Especificos

e Averiguar o conhecimento que os usuarios de saude tem a respeito sobre a
hipertensao arterial sistémica.

e Verificar associagbes dos fatores socioeconémicos e culturais influenciadores

na ndo adesao do tratamento medicamentoso pelos pacientes.
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3 REFERENCIAL TEORICO

3.1 Epidemiologia da Hipertensao Arterial Sistémica

Umas das doencas cronicas que mais prevalecem no mundo € a hipertensao
arterial sistémica (HAS) que possui um custo econémico social alto, ja que essa
patologia acarreta varios problemas a populacdo acometida sendo um grande
impacto na morbimortalidade das pessoas (CORREA et al, 2008). A nivel mundial,
estima-se que 18% das mortes (9,4 milhdes de pessoas) foram atribuidas ao
aumento da pressao arterial em 2010. Cerca de 4 em cada 10 adultos com mais de
25 anos de idade tem hipertensdo, e em muitos paises 1 em cada 5 pessoas tem
pré-hipertensdo. Metade das doencas relacionada a hipertensdo ocorre em pessoas
com niveis mais elevados de pressao arterial, mesmo dentro da faixa normal e a
hipertensdo impacta desproporcionalmente paises de baixa e média renda. As
Nacdes Unidas concordaram com o objetivo de reduzir a hipertensdao em 25% e o
sédio na dieta em 30% até 2025 (BRASIL, 2016)

O diagnéstico médico de hipertensao arterial aumentou na populacao adulta
das capitais brasileiras e Distrito Federal. A prevaléncia de hipertensdo auto referida
passou de 22,6% em 2006 para 24,3% em 2017. A doenca tende a aumentar com a
idade, chegando, em 2017, a 60,9% entre os adultos com 65 anos e mais; e foi
menor entre aqueles com maior escolaridade, com 14,8% entre aqueles com 12
anos ou mais de estudo (BRASIL, 2018).

De acordo com Maciel e colaboradores (2018), as mulheres ainda continuam
com maior prevaléncia de diagndstico médico de hipertensao arterial quando
comparado aos homens, tendo registrado 26,4% contra 21,7% para eles. Em 2017,
as capitais com maior prevaléncia entre as mulheres foram Rio de Janeiro (34,7%) e
Recife (30 %), e entre os homens, foram Maceid (26,3%) e Natal (26,2%). Para o
total, o Rio de Janeiro (RJ) se manteve pelo segundo ano consecutivo como a

capital brasileira com o maior percentual de hipertensos (MACIEL, 2018).

3.2 Perfil fisiolégico e fisiopatologia da hipertensao arterial

Uma das fungdes fisioldégicas mais complexas no organismo é a regulagao da
pressao arterial (PA), a qual esta diretamente dependente de agbes integradas dos
sistemas, neural, renal, enddcrino e cardiovascular. A HAS tem causa multifatorial

para seu aparecimento e controle. Para identificacdo da patologia é necessario o
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conhecimento fisiologico da doenga e dos mecanismos normais de PA para uma
identificacdo de anormalidades. A pressao arterial € determinada pelo produto do
débito cardiaco (DC) e da resisténcia vascular periférica (RVP). Nos individuos
saudaveis e nos portadores de hipertensdo arterial essencial ha o espectro de
variagao do DC com respostas sincrona da RVP para um nivel apontado de PA.
Existe uma variagdo nas condi¢cdes de uma pessoa que esta remansada diferente de
outra que esta em movimento. A contragcdo e o relaxar do miocardio, o volume
sanguineo que esta em circulagdo, o recuo venoso e a constancia cardiaca podem
gerar influencia no DC (SANJULIANI, 2002).

A RVP é determinada por variados mecanismos sendo os responsaveis por
vasoconstriccdo, vasodilatacdo de musculos e vasos, como também o sistema
nervoso simpatico, o sistema renina angiotensina e a modulagem endotelial. Em
variados doentes carregadores de HA o aumento da PA é decorrente do acréscimo
da RVP ja em outros casos, a HA é causada pela elevagao do DC (SANJULIANI,
2002).

3.3 O Coragao

O coragao (Figura 1), é composto, por duas bombas caracterizadas, onde
uma se denomina o lado direito do 6rgao, que tem a atividade atribuida de bombear
sangue aos pulmdes, onde o sangue é oxigenado no ato da respiragdo, mecanismo
denominado de circulagdo pulmonar ou pequena circulagdo. Outra bomba é o lado
esquerdo, que € responsavel por bombear o sangue para os 6érgaos e tecidos
periféricos (ORTALE, 2005).

A principal fungéo do atrio € ficar como deposito do sangue e também como
porta de entrada para o ventriculo, bombeando fracamente para ajudar o sangue
chegar até o ventriculo. Este é a principal fonte de for¢ga que incita o sangue para a
circulagao pulmonar ou periférica (WAJNGARTEN, 2010).
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3.3.1 Fisiologia do musculo cardiaco

O coracéao ¢ formado por trés principais tipos de musculo cardiaco. Um é o
musculo atrial, o outro € o musculo ventricular e também pelas fibras musculares
condutoras e excitatorias individualizadas. Os tipos de musculo atrial e ventricular
contraem-se igualmente como o musculo esquelético, porém mantendo uma
duracao da contragdo bem maior. Ja as fibras musculares condutoras e excitatérias
individualizadas se contraem fracamente, sendo compostas por poucas fibrilas
contrateis, apresentando ritmos e velocidades que variam de condu¢ao, adequando
um sistema responsavel por excitar o coracdo e um sistema de transmissao para a
condugédo controlada do sinal excitatério cardiaco por todo o o6rgao (POLITO;
FARINATTI, 2003).

3.3.2 O ciclo cardiaco

E denominado ciclo cardiaco o intervalo de tempo entre o inicio de um
batimento cardiaco até o inicio de um outro batimento. O ciclo se inicia quando é
gerado espontaneamente um potencial de agdo no nodo sinusal ou sino atrial. Esse
nodo localiza-se na estrutura superior lateral do atrio direito, que fica préximo a
fresta da veia cava superior, com o potencial de agao passando ligeiramente pelos
atrios, até os ventriculos. Assim, € visto que os atrios agem como bombas de apoio
para os ventriculos e eles promovem, a fundamental fonte de forca para o

movimento do sangue no decorrer do sistema vascular (MARCONDES, 2002).
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No ciclo cardiaco ha um periodo de relaxamento que € denominado diastole
que é o periodo que o coragao enche-se de sangue um ha um outro periodo que € o
de contragdo, conhecido como sistole. Apds o potencial de acdo acontecer, em
milissegundos a musculatura cardiaca se contrai continuando a contrair-se por
alguns milissegundos apos o término desse mesmo potencial. Por esta razdo, a
duracao de contracao do coracdo € dada como a fungao principalmente do potencial
de acao cerca de 0,2s no musculo atrial e 0,3 s no musculo ventricular (CARNEIRO,
2009).

3.4 A circulagao sanguinea

No corpo humano a circulagdo do sangue divide-se em circulagéo sistémica,
conhecida também como grande circulagdo e a circulagdo pulmonar, conhecida
também como pequena circulag&o. A circulagcéo sistémica leva o sangue oxigenado
para todos os orgdos e tecidos exceto os pulmdes e a circulagdo pulmonar,
propriamente dito o nome, leva o sangue para o pulmao realizando a oxigenagao do
mesmo (GONCALVES, 2012).

3.4.1 Partes funcionais da circulagao

A finalidade desse sistema é fazer chegar a cada célula do organismo todos
os subsidios necessarios para que elas possam exercer todas as suas atividades. E
o sistema por onde circulam todas as informagdes do corpo, funcionando como um
canal de comunicagao entre todas as partes do organismo. Também tem a fungéo
de recolher as “impurezas” para que as mesmas possam ser eliminadas. Tem como
principal fungdo transportar o sangue sob alta pressdo para os tecidos,
apresentando fortes paredes vasculares. Ramificagdes menores das artérias séo
conhecidas como arteriolas, que agem como condutos de controle pelos quais o
sangue é liberado para os capilares. Elas sao capazes de alterar muito fluxo
sanguineo para cada tecido devido a sua necessidade (FECHINE, 2012).

Os capilares tem como funcdo a troca de liquidos, nutrientes, hormoénios,
eletrélitos e demais substancias entre o sangue e o liquido intersticial. Uma
caracteristica que garante essa fungao os capilares apresentam paredes muito finas
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e inumeros minusculos poros capilares permeavel a agua e outras pequenas
substancias (BRITO, 2010).

As vénulas sao ramificagbes menores da veias, que coletam o sangue nos
capilares, e vao se unificando e ficando maiores, originando as veias. As veias tém a
funcdo de conduzir o sangue das vénulas de volta para o coragéo; também atuam
como grande reserva de sangue extra (ROCHA, 2007).

A pressao venosa € bastante baixa, as paredes das veias sao finas mas
mesmo assim sao totalmente musculares, facilitando a contracdo e a expanséao
assim agindo como controlador de sangue extra para suprir necessidades da
circulacédo (MELLO, 2017).

3.4.2 Principios basicos da fungao circulatéria

O sistema circulatério (FIGURA 2) é bastante complexo, pois exerce uma
funcdo que envolve todo o corpo humano, embora existam trés principios basicos
subjacentes a todas as fungbes que ele exerce. O primeiro a ser descrito é a
intensidade ou velocidade do fluxo sanguineo para cada tecido corporal, que é
controlada diretamente dependendo da necessidade do 6rgao ou tecido. Quando os
tecidos se encontram mais ativos, precisam de um maior fluxo sanguineo para suprir

0s nutrientes necessario para poder exercer a fungdo (BERWANGER, 2010).

Cabeca e membros supericres

Veia cava "
superior
Puia Artéria
ulmao

= \ P pulmonar

Veia : ~ JA pulmonar

Figura 2. O sistema circulatério humano é do tipo
fechado e duplo. llustragdo: Designua / Shutterstock.com
DEXTRO, 2015
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O debito cardiaco (DC) é controlado pela soma de todos os fluxos teciduais
locais; depois que sangue passar por todo o 6rgéo ele retorna de imediato para o
coragao pelas veias; o coragao responde de forma imediata a necessidade do 6rgéao,
aumentando a demanda do fluxo para os mesmos (MULLER, 2017).

O sistema circulatorio tem um controle da pressao sanguinea de modo a que,
por exemplo, se a pressao cair significativamente abaixo de 100mmHg, os reflexos
nervosos agem aumentando a forga do bombeamento cardiaco, e também causam
constricdo dos grandes reservatérios venosos, consequentemente mais sangue
chega ao coragdo. Os reflexos nervosos também causam constricdo de forma geral
em todas as arteriolas do corpo fazendo com que o sangue se concentre nas
grandes artérias elevando assim a pressdo, fendmeno conhecido como
vasoconstricao periférica (GRDEN, 2017).

A pressao sanguinea é representada pela forca exercida pelo sangue contra
qualquer unidade de area de parede vascular, sendo medida em milimetros de
mercurio (mmHg). O mandmetro de mercurio tem sido usado como referéncia
padrdo para a medida da PA desde 1846 por Poiseuille. Quando é dito que a
pressdo de um vaso esta de 50 mmHg significa que a forga que esta sendo exercida
€ o valor suficiente para excitar a coluna de mercurio até a altura de 50 milimetro
contra a gravidade (BLOCH, 2016).

3.5 Os rins e seus funcionamentos

O corpo humano é composto por dois rins, um do lado direito e um do lado
esquerdo, que se localizam na parede posterior do abdémen fora da cavidade
peritoneal. Cada rim pesa em cerca de 150 gramas e tem o tamanho aparente de
uma mao fechada. O mesmo é revestido por uma capsula fibrosa resistente que
protege as estruturas internas que sao mais sensiveis. O fluxo sanguineo que vai
para os rins corresponde a mais ou menos 22% do DC ou 1.100 mL/min (GIROTTO,
2015).

Os rins sdo os primeiros meios de eliminagdo de substancias indesejaveis
que ndo sao mais de necessidade do corpo. Dentre as substancias estdo a uréia,
que é proveniente do resultado dos metabolismos de aminoacidos, a creatinina que
€ da creatina muscular, o acido urico originado dos acidos nucléicos, os produtos

finais originados da degradacao da hemoglobina, tal como a bilirrubina e metabdlitos
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de varios hormdnios. Esses produtos devem ser eliminados do nosso corpo o tao
rapidamente como séo produzidos (GEORGIA, 2016).

Cada rim contém de 800.000 a 1 milhdo de néfrons, com cada um contendo
grupo de capilares que recebem o nome de glomérulos onde é filtrado o sangue.
Cada glomérulo contém uma rede de capilares glomerulares que se unificam, e o
liquido que é filtrado por eles flui para o interior do tubulo proximal que esta situado
na zona cortical renal depois para a alga de Henle. Cada alga € composta em ramos
descendentes e ascendentes, essas também conhecida por segmentos delgados da
alga de Henle (MATTA, 2016).

No ramo ascendente ha um pequeno segmento possuem células epiteliais
especializadas, conhecidas como macula densa, que, tem fungdo de controle do
néfron. Depois da macula densa, o liquido entra no tubulo distal que segue pelo
tubulo conector e o tubulo coletor que levam ao ducto coletor cortical. Em cada rim
permanecem aproximadamente 250 grandes ductos onde cada um coleta urina de
cerca de 4000 néfrons. O rim n&do é capaz de regenerar ou gerar néfrons; assim,
com a lesao renal, doenca ou envelhecimento ocorre o declinio do numero de
néfrons, geralmente diminuindo 10% a cada 10 anos; assim com 80 anos, varias
pessoas tem 40% de néfrons funcionais em comparacdo a uma pessoa de idade de
40 anos (NASCIMENTO, 2016).

3.5.1 Filtragcao Glomerular

Durante o dia varias substancias diferentes séo excretadas na urina, e isso é
representado pela soma de trés processos renais; filtracdo glomerular, reabsorgao
de substancias dos tubulos renais para o sangue e secregdo de substancias do
sangue para os tubulos renais.
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Figura 3- Estrutura do nefron.
Fonte: SANTOS, 2019.

3.6 Hipertensao

Normalmente, a hipertensdo é definida como a pressao arterial acima de
140/90 mmhg. Em geral, a pressao arterial elevada ndo tem sintomas. Ao longo do
tempo, se nao for tratada, podera causar problemas de saude, como doencgas
cardiacas e acidente vascular cerebral. Problemas com hipertensdo estao
relacionados a fatores como: o aumento do indice de massa corporal (IMC), a
alimentacao durante as primeiras fases da vida e o aumento do peso ao nascer.
Inclusive, a associagdo entre obesidade com HA em adolescentes tem sido
observada (BLOCH, 2016).

A hipertensdo pode ser dividida em trés estagios, definidos pelos niveis de
pressao arterial. Esses numeros, somados a condi¢des relacionadas que o paciente
venha a ter, como diabetes ou historico de Acidente Vascular Encefalico (AVE),
determinam se o risco de morte cardiovascular do paciente € leve, moderado, alto ou
muito alto. Além disso, quanto mais alta a pressao arterial, maior a chance de o
paciente precisar usar medicamentos. Em uma minoria, a hipertensdo pode ser
causada por uma doenga relacionada, como disturbios da tireoide ou em glandulas
endocrinolégicas, como a suprarrenal. Entretanto, ha varios outros fatores que
influenciam os niveis de pressao arterial (MEKHITARIAN, 2010).
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3.7 Tratamento da Hipertensao arterial sistémica

Recomenda-se o tratamento n&o-farmacoldgico no periodo de 12 meses para
pacientes diagnosticado com hipertensdo leve, que sdo os que nao apresentam
riscos nem oOrgdo lesionados. O periodo de seis meses para pacientes que
apresentam fatores de risco, com excecao diabetes Mellitus, mas nao apresentam
lesdes de 6rgaos-alvo. Nao obtendo bons resultados durante o periodo estabelecido
de tratamento deve ser associado tratamento farmacologico. Citando o tratamento
farmacolégico é recomendado o uso de medicamentos pertencentes a uma das
classes de anti-hipertensivos (GUIMARAES, 2001).

Ha evidéncias cientificas através de estudos clinicos que mostram beneficios
do tratamento realizado com o uso de diuréticos (DIU), bloqueadores beta-
adrenérgicos (BB), bloqueadores dos canais de calcio (BCC), inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA) e bloqueadores dos receptores AT1 da
angiotensina Il (BRA). Deve ser ressaltado que a maioria desses estudos utilizou
medicamentos em associacdo. Com base nas informagdes disponiveis, a protegcao
observada nao depende do tipo de farmaco empregado, mas fundamentalmente da
reducao da pressao arterial (JARDIM, 2016).

3.7.1 Diuréticos

Por volta do ano de 1950, os farmacos diuréticos foram desenvolvidos para
serem usados como uma das primeiras estratégias no controle da HAS. Os
diuréticos atualmente utilizados na clinica podem ser divididos em quatro grupos
principais, de acordo com o local de acédo no interior do tubulo renal. Incluem
farmacos que atuam no tubulo proximal, tais como os inibidores da anidrase
carbbnica: acetazolamida; os diuréticos de alca; furosemida; tiazidicos:
hidrocloratiazida; e, finalmente, os poupadores de potassio: Espironolactona
(ALMEIDA, 2017).

3.7.1.1 Inibidores da anidrase carbo6nica

Atuam impedindo a reabsor¢cao de sddio por meio da inibicdo de anidrase

carbdnica, levando ao aumento do aporte de bicarbonato de sodio nos segmentos
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mais distais do néfron. Grande parte desse bicarbonato de sddio é excretada,
resultando em reducdo do volume plasmatico. Logo, frequentemente o uso de
inibidores da anidrase carbbnica esta relacionado ao desenvolvimento de acidose
metabdlica leve a moderada. Com isso, o uso clinico dos inibidores dessa classe de
diuréticos € restrito a condigdes que dependem da anidrase carbdnica ou para
restaurar o equilibrio acido-basico, como em pacientes com IC que apresentam
alcalose metabdlica causada pelo tratamento com diuréticos de alga (GOLAN et al.,

2014).

3.7.1.2 Diureticos de alca

Atuam diminuindo a reabsorgdo ativa de sodio no segmento ascendente
espesso da alca de Henle ao bloquear o cotransportador NKCC2 (1 sodio, 2
cloretos, 1 potassio), localizado na membrana luminal das células epiteliais. Ao
bloquear o cotransporte ativo, ocorre aumento acentuado da excreg¢ao de sodio e
cloro e, indiretamente, de calcio e magnésio. Assim, a queda de concentragdo de
solutos no intersticio medular provoca a diminuigdo da reabsorg¢édo de agua no tubulo
coletor, aumentando a sua eliminagéo. A eliminagdo de sodio e agua € aumentada,
assim como a de potassio e hidrogénio, sendo este processo acelerado pela
aldosterona. O aumento da excregdo de potassio pode levar ao quadro de
hipocalemia, efeito adverso comum aos diuréticos que atuam no aumento da
excregao de sodio (NIGRO; FORTES, 2005).

3.7.1.3 Diuréticos Tiazidicos

Os tiazidicos atuam na parte proximal dos tubulos contorcidos distais,
bloqueando o cotransportador NCC (sodio-cloreto) na membrana luminal das células
tubulares, levando a reducdo da mortalidade, principalmente no tratamento da
hipertenséo, podendo ser administrados isolados ou em associacdo. Um exemplo de
diurético tiazidico € a hidroclorotizida, a qual age nos tubulos renais provocando
alteragdes na concentragdo de eletrdlitos no organismo, como a perda de magnésio
e potassio. Os niveis séricos adequados de potassio se associam a protegcéo
cardiovascular, uma vez que esse ion pode agir inibindo a formagédo de radicais
livres no endotélio vascular, a agregagcédo plaquetaria e a trombose arterial. Além
disso, os diuréticos tiazidicos promovem aumento da reabsorgcdo transcelular de

célcio no tubulo contorcido distal. Os principais efeitos adversos dos diuréticos
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tiazidicos incluem a hipocalemia, hiponatremia, hipomagnesemia e hiperuricemia
(LIPSITZ, 2013).

3.7.1.4 Diuréticos poupadores de potassio

Os farmacos disponiveis desta classe apresentam dois mecanismos de acéao:
os antagonistas da aldosterona, os quais competem com esse horménio pelos sitios
receptores nas células epiteliais do tubulo coletor cortical, reduzindo a expressao
génica dos canais que medeiam a absorcdo de sdédio (ENac) nesse segmento
tubular; e os farmacos, que agem inibindo os canais de sodio renal (ENac) na
membrana luminal das células epiteliais do tubulo coletor e bloqueando a reabsorcao
de sddio diretamente no canal. Uma vez que bloqueiam, direta ou indiretamente, os
efeitos da aldosterona, esses farmacos promovem a diminuicdo da eliminagdo de
potassio nesses segmentos dos tubulos, sendo, por isso, designados como
poupadores de potassio. Seus efeitos adversos incluem hiperpotassemia, uma vez
que a inibicdo da captagado eletrogénica de sédio, por ambos 0s mecanismos,
diminui o potencial normal negativo do lumen e reduz, portanto, a for¢ca propulsora
para a secrec¢ao de potassio das células do ducto coletor. A reabsorgéo reduzida de
sddio também pode diminuir a secrecdo de H+, levando ao desenvolvimento de
acidose metabdlica. Além disso, diuréticos poupadores de potassio, que atuam
bloqueando a agédo da aldosterona, como a espironolactona, além de inibirem o
receptor androgénico, podem inibir também o receptor de mineralocorticoides, e
essa reatividade cruzada pode provocar efeitos adversos como: impoténcia e
ginecomastia nos homens. Por outro lado, farmacos como a eplerenona, mais
seletivos em relagcéo ao bloqueio dos receptores da aldosterona, apresentam menor
incidéncia desses efeitos adversos. Os diuréticos poupadores de potassio
apresentam pequena poténcia antihipertensiva; contudo, quando associados a
tiazidicos e a diuréticos de alga, sdo uteis na prevengcdo da hipopotassemia
(MOREIRA, CIPULLO, MARTIN, 2013).

3.7.2 Blogueadores De Canais De Calcio
Os antagonistas de canais de calcio vém sendo empregados no tratamento
da hipertensdo arterial desde meados da década de 1970. O ion calcio € um

importante mensageiro intracelular, sendo fundamental nos mecanismos de
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excitacao e contracdo da musculatura lisa do miocardio e dos vasos. Além disso, as
correntes de calcio sdo necessarias para a atividade marca passo do no sinoatrial e
do sistema de conducao atrioventricular. O ion calcio penetra no citoplasma celular
através de diferentes canais; no sistema cardiovascular, os canais mais importantes
sdo os voltagem-dependente (dependente de um estimulo elétrico) e receptor-
dependente (estimulado por agonistas, como, por exemplo, isuprel). Alguns aspectos
praticos devem ser observados a partir dos dados de farmacocinética dos
antagonistas de canais de calcio. O mibefradil, a nifedipina e a amlodipina
apresentam maior biodisponibilidade, o que significa que pouco é perdido a partir da
primeira passagem hepatica, ou durante a absor¢do da droga pelo organismo
(FORTES, 2005).

3.7.3 Vasodilatadores diretos

Atuam sobre a musculatura da parede vascular, promovendo relaxamento
muscular com consequente vasodilatacdo e redugdo da resisténcia vascular
periférica. Sao utilizados em associagdo com diuréticos e/ou betabloqueadores. A
hidralazina e minoxidil sdo dois dos principais representantes desse grupo.
Apresentam principais reagdes adversas a vasodilatagao arterial direta, promovem
reteng&o hidrica e taquicardia reflexa (CARDIOL 2010).

3.7.4 Inibidores da enzima conversora da angiotensina

Agem fundamentalmente pela inibicdo da enzima conversora da angiotensina
(ECA), bloqueando a transformacdo da angiotensina | em Il. Um exemplo é o
captopril (Figura 7), medicamento muito utilizado em pacientes portadores de HAS.
Quando administrados em longo prazo, os IECAs retardam o declinio da funcéo
renal em pacientes com nefropatia diabética ou de outras patologias. Apresenta
como principais reacdes adversas a tosse seca e alteracdo do paladar. Em
individuos com insuficiéncia renal crénica, podem eventualmente agravar a
hiperpotassemia, podendo promover redugéo da filtragdo glomerular com aumento
dos niveis séricos de ureia e creatinina. Seu uso em pacientes com funcao renal
reduzida pode causar aumento de até 30% da creatininemia, mas em longo prazo
prepondera seu efeito nefroprotetor (GUERRERO, 2010).
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3.7.5 Bloqueadores dos receptores da angiotensina

Antagonizam a acdo da angiotensina Il por meio do bloqueio especifico de
seus receptores AT, tal como é mostrado nos principios ativos € nomes comerciais:
losartana (Cozaar) (FIGURA 8), candesartana (Atacand), eprosartana (Teveten),
ibersatana (Avapro), telmisartan (Micardis) e valsartana (Diovan) sdo comumente
utilizados no tratamento de insuficiéncia cardiaca. Sdo eficazes no tratamento da
hipertensdo. No tratamento da hipertensao arterial, especialmente em populagdes de
alto risco cardiovascular ou com comorbidades, proporcionam reducdo da morbidade
e da mortalidade cardiovasculares. O tratamento com BRA II, assim como o uso de
IECA, vem sendo associado a uma menor incidéncia de novos casos de diabetes
melito do tipo Il. As precaugdes para seu uso sdo semelhantes as descritas para os
IECAs (CARDIOL 2010).

3.7.6 Inibidores adrenérgicos

Ao ligar-se aos receptores adrenérgicos, os Inibidores adrenérgicos impedem
que o agonista natural exerca sua atividade. Portanto, sdo os antagonistas
competitivos que inibem direta ou indiretamente, de modo seletivo, certas respostas
da atividade nervosa adrenérgica, da adrenalina, da noradrenalina e de outras
aminas simpaticomiméticas. De acordo com o tipo de receptor e local de agao, os
antiadrenérgicos também podem ser classificados em: Alfa-bloqueadores, beta-
bloqueadores e farmacos que afetam a captura ou a liberagdo do neurotransmissor.
Assim, de acordo com o receptor que tem sua acdo diminuida ou inibida, os alfa-
bloqueadores podem ser denominados também de: antialfa-adrenérgicos, alfa-
inibidores, alfa-liticos ou bloqueadores alfa. E os beta-bloqueadores podem ser
denominados também de antibeta-adrenérgicos, betaliticos, bloqueadores beta ou
beta-inibidores (GUERRERO, 2010).

S&o conhecidos cinco grupos de adrenoceptores ou receptores adrenérgicos:
Alfa 1,alfa 2, beta 1, beta 2, beta 3; os farmacos antagonistas adrenérgicos podem
inibir ou diminuir, portanto, de acordo com o farmaco e o respectivo receptor, os
seguintes efeitos: Alfa 1: Vasoconstricdo, aumento da resisténcia periférica, aumento
da presséao arterial, midriase, estimulo da contragcdo do esfincter superior da bexiga,
secrecao salivar, glicogendlise hepatica, relaxamento do musculo liso gastrintestinal.

Alfa 2: Inibicdo da liberagdo de neurotransmissores, incluindo a noradrenalina,
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inibicdo da liberag&do da insulina, agregacgéo plaquetaria, contragdo do musculo liso
vascular (OLIVEIRA, 2011).

Beta 1: Aumento da frequéncia cardiaca (taquicardia) aumento da forga
cardiaca (da contratilidade do miocardio) aumento da lipdlise. Beta 2:
Broncodilatagdo, vasodilatacdo, pequena diminuicdo da resisténcia periférica,
aumento da glicogendlise muscular e hepatica, aumento da liberacdo de glucagon
relaxamento da musculatura lisa uterina, tremor muscular. Beta 3: Termogénese e
lipdlise. Alfa-bloqueadores ou bloqueadores alfa-adrenérgicos. Sdo os bloqueadores
dos alfa-adrenoceptores, portanto, inibem as agcdes dos receptores alfa e levando a
potente vasodilatagdo arterial. Estes farmacos ndo tem ac&o sobre os beta-
receptores adrenérgicos. Assim, de acordo com o receptor que tem sua agao
diminuida ou inibida, os alfa-bloqueadores podem ser denominados também de:
antialfa-adrenérgicos ou alfa-inibidores ou alfa-liticos, ou bloqueadores alfa. Os alfa-
bloqueadores que reduzem o tono da musculatura lisa da prostata e do colo da
bexiga, sdo uteis no tratamento sintomatico da hiperplasia benigna da préstata. Os
principais sao: Indoramina, prazosina, terazosina, doxazosina, fenoxibenzamina,
fentolamina e tansulosina (OLIVEIRA, 2011).
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4 METODOLOGIA
4.1 Tipo de estudo

Este estudo € uma revisdo sistematica, que se caracterizada pela resolucéo
dos problemas a partir da identificagao e a rotulacdo de variaveis, de modo a testar a
relacdo entre essas variaveis (BRAZIL, 2012)

A pesquisa foi realizada na base de dados Scielo. Na busca foram utilizados
os seguintes termos/descritores em Ciéncias da Saude, na lingua portuguesa, no
titulo: adesao, medicamentoso, hipertensos. No rastreamento das publicacbes foi
utilizado o operador logico “AND”, de modo a combinar os termos/descritores acima
citados. Para tal, foram considerados os seguintes critérios de inclusédo: a) estudos
experimentais, pré-experimentais e quase-experimentais, que realizaram processo
de pesquisa e consulta no ambito da area da saude; b) estudos que verificaram a
partir de ferramentas o nivel de conhecimento a respeito do tratamento
medicamentoso, tanto dos pacientes quanto dos profissionais da area da saude; c)
populagao-alvo composta por individuos portadores do diagndstico de hipertensao
arterial sistémica, e de ambos os sexos; d) publica¢gdes na lingua portuguesa.

A escolha dos estudos foi realizada seguindo trés etapas: 1° etapa - leitura
dos titulos; 2° etapa - leitura dos resumos dos artigos selecionados na 12 etapa; 3°
etapa - leitura na integra dos artigos selecionados na 22 etapa. Dos estudos
selecionados, foram analisados os seguintes exteriores: a) tipo de intervengao; b)
quantidade de sujeitos; c) faixa etaria dos sujeitos; d) metodologia aplicada; e)

resultados obtidos.



26

12 fase: leitura dos titulos

17 artigos encontrados por via
dos indicadores citados.

1 . ,
1 5 artigos excluidos por serem

. da lingua inglesa.
[}

8 artigos foram excluidos
apos leitura:

1 tratava de diabetes.
22 fase: leitura dos resumos

12 artigos selecionados
para a leitura.

1 se tratava de estudos
sobre instrumento de
medida e ndo diretamente
com 0s pacientes.

2 pois se tratava do
desempenho cognitivo em
idosos.

1 se restringia a um
programa de satude
HIPERDIA.

a . H H . . ~
3? fase: leitura na integra 1 relatava a monitorizacio

do controle da PA.

4 artigos aos critérios e
foram inclusos na pesquisa.

2 ndo falavam sobre adesao
de medicamento

[——————————— === ==

4.2 Aspectos Eticos da Pesquisa

Seguiu a resolugdo n° 596 de 21 de fevereiro de 2014, que versa sobre
Codigo de Etica Farmacéutica e todas as suas atribuicdes no ambito do exercicio
profissional que regulamenta pesquisas envolvendo Seres humanos e visa zelar os
direitos e privacidades dos dados coletados. A pesquisa apresenta risco minimos
tais como, ideias dubia, conduzir ao leitor a uma interpretacdo equivocada doas
artigos estudados e tem como beneficio aprimorar conhecimentos dos estudantes e

profissionais da saude relacionado ao tratamento medicamentoso por pacientes.
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5. RESULTADOS E DISCUSSAO

Dos 17 artigos obtidos na busca inicial, 12 deles foram selecionados apds a
leitura dos titulos (12 etapa) e, dentre estes, oito foram eliminados apés a leitura dos
resumos (22 etapa), pois ndo acolhiam inteiramente aos critérios de inclusao
(ALBUQUERQUE et al., 2016; UNGARI, 2010; MAGNABOSCO et al., 2015; DOSSE
et al., 2009; RODRIGUES et al., 2013; DI NUCCI et al., 2010; MARIN et al., 2016;
RAYMUNDO; PIERIN, 2014; LEAO E SILVA et al., 2014; CARVALHO et al., 2012;
GREZZANA et al., 2013; CASTRO et al., 2007; OLIVEIRA et al., 2013).

Assim, permaneceram inclusos para a leitura na integra (3% etapa) o total de
quatro artigos que seguiram totalmente os critérios de inclusdo e o0 mesmo objetivo
da pesquisa em questdo (BARRETO et al.,2015; BEZERRA et al., 2014; DANIEL e
VEIGA, 2013; MANSOUR et al., 2016).

As principais propriedades dos quatro estudos analisados sdo mostradas na
Tabela 1. Os estudos, tiveram publicagcdes nos anos de 2013, 2014 e 2015, os quais
avaliaram fatores como raca, sexo, idade, nivel socioeconémico e nivel de
escolaridade. As amostras de pacientes diagnosticados com HAS e que estavam em

tratamento medicamentoso variaram de 77 e 422 individuos.

Tabela 1. Caracteristicas dos estudos de fatores associados nao adesdo do tratamento
medicamentoso por pacientes hipertensos

Titulo Autor/Ano Amostra Taxa de adesao (%)
Adeséo ao tratamento Mansour et all. 106 80,2%
farmacolégico de
pacientes hipertensos (2015)

entre participantes do
Programa Remédio em

Casa

Fatores que interferem Daniel e Veiga. 80 45,1%
na adesao terapéutica

medicamentosa em (2013)

hipertensos

Prevaléncia de ndo Barreto et al.(2014) 422 57,35%
adesao a

farmacoterapia  anti-
hipertensiva e fatores

associados

Adesdao de pacientes Bezerra et al. (2014) 77 87%
hipertensos ao

tratamento

medicamentoso

No estudo de Mansour e colaboradores (2015), a idade dos participantes

variou entre 50 e 90 anos, com média de 65,8+2,2 anos e a maioria eram mulheres;
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viviam com companheiro, predominantemente da etnia negra e tinham entre 5 e 11
anos de estudo, com uma renda acima de dois salarios minimos. O mesmo também
relatou as medidas nao farmacoldgicas para controle da hipertensao arterial, no qual
destacou a reeducacado alimentar e a pratica de atividade fisica; 79,3% dos
entrevistados passaram por avaliacdo clinica nos ultimos seis meses, 83,1%
responderam que retiraram os medicamentos na UBS e 82,6% n&o tiveram qualquer
dificuldade para obter os medicamentos nas unidades.

Daniel e colaboradores (2013) evidenciou também predominéncia do género
feminino, de etnias branca, que diferente de Mansour e colaboradores (2015) foi
predominante os negros, terem mais de 50 anos, serem casados, apresentarem
baixa escolaridade e baixa renda e aposentados. Daniel e colaboradores (2013)
relatou resultados positivos em relacédo a adesao do tratamento, como tomar o
medicamento para HA sempre no mesmo horario; providenciar nova caixa de
medicamentos antes de acabar a que esta em uso; levar consigo os medicamentos
quando viaja; tomar os medicamentos quando a PA esta controlada. Mesmo com as
respostas positivas os dados mostraram que a adesao ainda é baixa. Em geral, a
adesdo a medicamentos em portadores de doengas crénicas € baixa — em torno de
50% (World Health Organization, 2003).

O estudo de Barreto e colaboradores (2014) apontou que a etnia dos
individuos n&o brancos estavam com resultados mais positivos para a ndo adeséao a
farmacoterapia, fato possivelmente correlacionado a outras caracteristicas
socioecondmicas como, por exemplo, baixa renda, menor nivel de escolaridade e
maior dificuldade de acesso aos servicos de saude. No estudo de Mansour e
colaboradores (2015), 82,6% nao tiveram qualquer dificuldade para obter os
medicamentos nas unidades.

Bezerra e colaboradores, (2014) enfatizam que a falta de conhecimento sobre
a doenca dificulta a adesido terapéutica, a percepgdo do paciente sobre a
enfermidade é guiada por questdes subjetivas e 0 mesmo ocorre com as pessoas a
ele relacionadas a ndo aceitagao da doenca, assim como a vontade de abandono do
tratamento pode ser um reflexo de outras dificuldades vivenciadas pela pessoa.

Bezerra e colaboradores, (2014) enfatizam que cabe aos profissionais a
realizacdo de intervengcbes de educagdo para saude, no intuito de transmitir
informacgdes adicionais para o paciente no conhecimento da doenga, bem como no

entendimento da necessidade e importancia da adesao, uma grande importéncia o
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papel do farmacéutico. Mansour e colaboradores (2015) relatam que um dos fatores
importantes na adesao é o acesso ao medicamento e 0 acompanhamento da equipe
multiprofissional. Ademais, quando os participantes foram questionados sobre a
existéncia de impedimento para retirar medicamentos na farmacia da UBS, 82,6%
responderam que nunca tiveram esse problema e 40% dos entrevistados alegaram
que o principal motivo de néo ter feito seu uso adequado foi a falta do medicamento
na rede de servicos.

Mansour e colaboradores (2015) assim como, Daniel e Veiga (2013)
relataram a questdo de existirem poucos estudos com numero maiores de amostras
na pesquisa, sendo poucos os estudos avaliativos da adesao a farmacoterapia em
um cenario de total disponibilidade de medicamentos.

Em relacdo ao sexo dos individuos a maioria das mulheres se mostrou mais
aderente a tomada dos medicamentos e apresentou menor numero de faltas as
consultas médicas, quando comparada aos homens. Outro fator é a renda, com os
individuos que afirmaram receber mais de um salario minimo obtendo maiores
indices de adesao a aquisicdo de medicamentos anti-hipertensivos uma vez que os
individuos com renda familiar de, no maximo, trés salarios minimos, obtiveram
maior numero de faltas as consultas médicas (DANIEL e VEIGA 2013).

Analogamente, um estudo de revis&o da literatura revelou que os individuos
de idade mais avangada sao mais propensos a adesao. Além disso, enquanto 17,1%
dos individuos mais jovens realizavam tratamento anti-hipertensivo, esse numero
aumentou para 77,4% entre as pessoas com mais de 45 anos. Isto porque o jovem
nao se sente vulneravel a doencga, enquanto que o idoso, mais preocupado com a
saude, se apega ao tratamento como alternativa de prolongamento da vida (
ARAUJO e GARCIA, 2006).

Para Daniel e Veiga (2013) a maior utilizagdo de agdes educativas referentes
a motivagcdo e ao direcionamento ao autocuidado, além do estabelecimento de
vinculos na relagao paciente/profissional de saude pode contribuir com o processo
de adesao terapéutica medicamentosa em individuos portadores de HA.
Independente dos outros fatores, tais medidas poderiam diminuir a ndo adesao
medicamentosa, principalmente dos individuos mais pobres ja que existem varios

fatores contribuindo para que eles ndo venham a dar continuidade a seu tratamento.
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6.CONSIDERAGOES FINAIS

A presente revisdo encontrou fatores em comum que levam pacientes a nao
aderir corretamente ao tratamento medicamentoso de hipertensao, tal como a falta
de conhecimento sobre a doenga, com o reducao dos sintomas, os pacientes
passam a guiar suas decisdes de adesdo ou ndo em seus conhecimentos subjetivos,
julgam ter passado a doenga e param de tomar o medicamento. Ficou evidente
também que a falta as consultas e o nivel socioecondmico estavam relacionados a
nao adesao medicamentosa.

A aceitacdo da doenca pelo hipertenso constitui uma posigcao importante no
desenvolvimento das acgdes de controle e cuidado do proprio paciente. Estudos com
intervencdes diretamente com o paciente devem ser melhorados e ampliados, como
também a motivagao do ministério da saude para estimular a populacdo a buscarem
uma boa qualidade de vida. Diante desta situagdo, novas pesquisas envolvendo
maior numero de participantes e diversificagdo na mensuragédo da adesao ainda séo
necessarios, para entender detalhadamente a complexa dindmica da determinacao

da adesao ao tratamento da HAS.
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