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Resumo

A contracepgao hormonal é o método mais utilizado
para prevencao de gestagoes nao planejadas. A literatura
tem demonstrado associagao entre risco cardiovascular e
uso de hormonioterapia. A fim de melhorar a orientagao
contraceptiva para mulheres com fatores de risco para
doenga cardiovascular, realizamos uma revisao da literatura
em relacdo ao assunto. Esta revisao descreve os dados mais
recentes da literatura cientifica acerca da influéncia dos
contraceptivos hormonais em relagao a trombose venosa,
arterial e hipertensao arterial sistémica, doencgas cada dia
mais prevalentes na populagao feminina jovem.

Introducao

Os contraceptivos hormonais sao o método reversivel
mais utilizado pela populagao feminina brasileira (= 25%)
para planejamento familiar’ e consiste da associagdo entre
um estrogénio (em geral, etinilestradiol) e um progestagénio;
ou em apresentacoes de progestagénio isolado sem o
componente estrogénico. Estdo disponiveis em diversas
formulagoes e vias de administragao (oral, intramuscular,
implantes subdérmicos, transdérmica, vaginal e associado
a sistema intrauterino). Agem com a finalidade de bloquear
a ovulagdo, ao inibir a secrecdo dos hormonios foliculo-
estimulante e luteinizante; espessam o muco cervical
dificultando a passagem dos espermatozéides; tornam
o endométrio ndo receptivo a implantagao e; alteram a
secrecdo e peristalse das trompas de falépio*

Os efeitos dos hormdnios sexuais femininos sobre o
sistema cardiovascular tém sido tema de bastante interesse
cientifico, porque 0s vasos sanguineos sao alvo dos efeitos
desses hormonios, uma vez que existem receptores
de estrogénio e progesterona em todas as camadas
constituintes dos vasos sanguineos.
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Varios estudos epidemiolégicos tém demonstrado
uma associacdo clara entre o uso de contraceptivos orais
combinados (COC) e o aumento de risco para trombose
venosa e arterial’**. Apesar de as tromboses venosas e
arteriais possuirem alguns fatores de riscos em comum
para sua ocorréncia, sabe-se que a estase sanguinea
e a hipercoagulabilidade representam os principais
fatores etiopatogénicos para o desencadeamento do
tromboembolismo venoso (TEV), enquanto a lesdo do
endotélio representa a principal determinante da trombose
arterial (TA). Vale ressaltar que a TA é menos frequente na
idade reprodutiva que o TEV (1 caso de TA para cada 5-10
casos de TEV)°.

O objetivo desta revisdao é a discussdo dos principais
efeitos dos esteroides sexuais sobre os fatores de risco para
doenca cardiovascular e expor as evidéncias cientificas
disponiveis para prescricao dos métodos contraceptivos
hormonais em portadoras de trombose venosa e arterial
e hipertensao arterial sistémica. A maioria dos artigos
publicados sobre contracepcao e doengas cardiovasculares
é de estudos observacionais ou ensaios clinicos de
desfechos intermediarios, o que diminui a forca de
evidéncia das recomendagbes; porém, atualmente, sdo as
melhores evidéncias disponiveis para guiar a pratica clinica.
O conhecimento dessas informagoes pelos cardiologistas
é imperativo, ja que muitas vezes sao eles que indicam
ou contraindicam os métodos hormonais para pacientes
com risco cardiovascular a pedido dos ginecologistas.
A abordagem serd feita de acordo com os critérios de
elegibilidade da Organizacao Mundial de Satde (OMS)’
(tab. 1).

Contracepcao hormonal e trombose
venosa

O etinilestradiol (EE) induz alteragdes significativas
no sistema de coagulagao, culminando com aumento da
geragao de trombina. Ocorre também aumento dos fatores
de coagulacao (fibrinogénio, VII, VIII, 1X, X, XIl e XIlI) e
redugdo dos inibidores naturais da coagulacao (proteina
S e antitrombina), produzindo um efeito pré-coagulante
leve®?. Esses efeitos sao mais claramente observados em
testes que avaliam globalmente a hemostasia, que mostram
resisténcia adquirida a protefna C e aumento de geragao
de trombina'®.

O risco de TEV é dependente da dosagem de EE. A alta
dosagem de EE (=50 mcg) esta associada a um aumento
de duas vezes no risco de TEV quando comparada a baixa
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Critérios de elegibilidade médica para os métodos
contraceptivos segundo a Organizagao Mundial de Saude

Categoria Classificagao Julgamento Clinico
Condig&o para a qual ndo ha " .
Gaop guan Utilize 0 método em
1 restricdo ao uso do método . . A
. quaisquer circunstancia
contraceptivo.
Condicdo quando as vantagens
2 em utilizar-se o método Utilizar de modo geral o
geralmente superam aos riscos, método
tedricos ou provados.
- . Nao é recomendado uso
Condig&o na qual os riscos, X
L do método, a menos que,
comprovados ou tedricos, ] .
3 métodos mais adequados
geralmente superam as - : Lo
) néo estejam disponiveis
vantagens do uso do método. . e
ou, ndo sejam aceitaveis.
Condig&o que representa um
risco de salde inaceitavel caso U .
4 ) : ) Nao utilizar o método
0 método anticoncepcional
seja utilizado
Adaptada de WHO'.

dosagem desse horménio (<50 mcg)®'"'2. Recentemente,
publicou-se que as formulagdes contendo 20 mcg de EE
foram associadas menor risco trombético (OR: 0,8; 1C95%:
0,5-1,2) quando comparadas as preparagdes com 30 mcg
de EE, porém sem diferenca significativa''.

Inicialmente, achava-se que a trombose era resultado
apenas da dose de estrogénio utilizado, o que culminou na
redugao da dose de EE dos contraceptivos (de 150 mcg para
15-20 mcg). Porém, em 1995, demonstrou-se que COC
contendo progestagénios de terceira geracao (gestodeno,
desogestrel) associavam-se a um risco duas vezes maior
de trombose do que os que continham progestagénios de
segunda geragao (levonorgestrel)*'3. Dessa forma, o tipo
de progestagénio associado ao estrogénio, e ndo s6 a dose
deste Gltimo, tornou-se motivo de estudos sobre o papel
dos progestagénios na hemostasia e na determinacao da
trombose.

Os progestagénios formam um grupo de esteroides que,
apesar de possufrem a caracteristica comum de se ligarem
aos receptores de progesterona, tém efeitos sistémicos
diferentes e que sdo mediados ndo sé pela afinidade aos
préprios receptores de progesterona, mas principalmente
pela capacidade de ligagdo com os receptores de
outros esteroides, como os estrogénios, androgénios,
glicocorticoides e mineralocorticoides'. Essa capacidade
de ligar-se a outros receptores de esteroides, bem como o
perfil de afinidade por cada um desses receptores podem
resultar em riscos diferentes para a trombose, a depender
do progestagénio associado ao estrogénio.

Contraceptivos orais combinados com progestagénios
de terceira geragao estao associados ao desenvolvimento
de resisténcia adquirida a proteina C ativada mais
pronunciada® e a uma tendéncia de produzir niveis mais
altos de fatores de coagulagdo e niveis mais baixos de
anticoagulantes naturais, quando comparados a COC
contendo progestagénio de segunda geragdo'*'®'". Esses
achados poderiam explicar as observagoes epidemiolégicas

de risco aumentado para TEV em usudrias de COC que
contém progestagénios de terceira geragao, ja que a
resisténcia a agao da proteina C (adquirida ou herdada) é
um marcador importante para risco aumentado de TEV'.
Outro achado é que a hiperfibrinélise é menos acentuada
em usudrias de COC com progestagénios de terceira
geragao do que aqueles com os de segunda geragao'®.
Outros progestagénios também foram estudados em
relacdo ao risco de trombose quando associados ao EE.
O estudo mais recente, coordenado pela Universidade
de Leiden, Holanda, conduzido para avaliar os diferentes
progestagénios e risco para trombose venosa [Multiple
Environmental and Genetics Assessment of Risk Factors
for Venous Thrombosis (MEGA)]'" confirmou associagao
entre o tipo de progestagénio e risco para trombose,
porém evidenciou uma diferenga menos pronunciada que
previamente descrita entre os diferentes progestagénios.
Algumas formulagées, contudo, apresentaram uma amostra
pequena para uma conclusao definitiva. Comparado a ndo
usudrias de contraceptivos hormonais, o COC contendo
levonorgestrel foi associado a um risco para trombose
venosa quatro vezes maior (OR:3,6; 95%IC: 2,9-4,6). O
levonorgestrel foi o progestagénio associado ao menor risco
para trombose, seguido do gestodeno (OR:5,6; 95%IC:3,7-
8,4); drospirenona (OR: 6,3; 95%IC: 2,9-13,7); acetato de
ciproterona (OR: 6,8; 95%IC: 4,7-10); desogestrel (OR:
7,3; 95%IC: 5,3-10). Assim, considerando o risco de TEV,
o levonorgestrel oferece menor risco, enquanto os demais
progestagénios parecem ter riscos semelhantes, superior
a associagao com levonorgestrel, provavelmente porque
este Gltimo é mais androgénico que os demais, uma vez
que progestagénios androgénicos (levonorgestrel) estao
associados a menor resisténcia a proteina C do que os com
menor poténcia androgénica (gestodeno e desogestrel) e os
antiandrogénicos (acetato de ciproterona e drosperinona)'.

Apesar dos dados apresentados, isso nao quer dizer
que se deva sempre orientar o uso de COC contendo
levonorgestrel, mas que se conhecam os riscos de TEV,
bem como os beneficios adicionais de cada progestagénio,
para uma prescricao adequada aos anseios e caracteristicas
clinicas da paciente?’. Além disso, o ciclo gravidico-
puerperal apresenta maior risco de TEV do que qualquer
formulagao contraceptiva apresentada®'. Entretanto,
quando se estima que hda no mundo cerca de 100 milhoes
de mulheres em uso de contracepgao hormonal??, o
conhecimento de opgdes menos trombogénicas torna-se
de grande importancia, especialmente em mulheres com
outros fatores de risco associados para desenvolvimento
de TEV.

Quando administrados isoladamente, os progestagénios
afetam de forma minima o sistema de coagulacdo. Um
aumento modesto e nao significativo no risco para TEV tem
sido relatado em usuarias de pilulas contraceptivas somente
de progestagénio (PP)?*?4. Os progestagénios isolados nao
sao associados a alteragoes marcantes nos pardmetros de
coagulacéo ou fibrinélise, podendo, por isso, ser indicados
para pacientes com risco para TEV’.

Um estudo randomizado, duplo-cego, comparou os
efeitos no sistema hemostatico de duas PP (desogestrel
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versus levonorgestrel) e mostrou que ambas apresentaram
efeito favordvel sobre este sistema?®. Outro estudo recente
também mostrou resultados favoraveis na hemostasia em
usuarias das PP (desogestrel vs levonorgestrel), com reducao
da resisténcia a proteina C ativada e aumento da proteina
S15. Dessa forma, os efeitos negativos dependentes do
tipo de progestagénio provocados pelos COC sobre os
pardmetros de coagulagao e anticoagulagao ndo foram
observados com o uso de PP, seja de levonorgestrel ou de
desogestrel.

Nos tltimos 20 anos, tém sido desenvolvidos implantes
subdérmicos que mantém liberagdo de baixas doses
de progestagénios. No Brasil, dispomos do implante
liberador de etonogestrel (Implanon®, NV Organon, Oss,
The Netherlands). As variaveis hemostaticas analisadas
ou ndo se modificaram, ou sofreram alteracoes discretas,
sempre dentro dos valores de normalidade para os ensaios
realizados?*%.

N

Com relagao a via de administracdo, apesar da via
transdérmica em usudrias de terapia de reposicao hormonal
(TH), durante a menopausa, parecer ndo aumentar o risco
de TEV3?, esses dados nao podem ser extrapolados para
contracepgdo, especialmente porque em contracepgao
é utilizado o EE, que tem uma poténcia superior aos
estrogénios utilizados em TH. Em novembro de 2005,
0 US Food and Drug Administration (FDA) divulgou um
comunicado de que o adesivo contendo 0,75 mg + 6
mg de norelgestromin (Ortho-Evra® 20 mcg de EE + 150
mg de norelgestrolmin/dia) liberava 60% a mais do que a
quantidade total de EE disponivel em um COC de 35 mcg
de EE*' , o que poderia alterar a frequéncia de eventos
adversos sérios, como o TEV. Posteriormente, foi realizado
um estudo que demonstrou que o adesivo com liberagao
didria de 20 mcg de EE tem incidéncia de TEV similar a
de um COC com 35 mcg de EE, o que significa que nao
devemos usar esse método para pacientes de alto risco para
TEV, ao contrério de TH transdérmica®2. Outros métodos de
contracepgao hormonal combinada nao oral, como o anel
vaginal e os injetdveis mensais, foram testados quanto aos
seus efeitos na hemostasia. O anel (15 mcg de EE + 120
mcg de etonogestrel/dia) foi comparado ao COC contendo
30 mcg de EE + 150 mcg de levonorgestrel, mostrando
alteracoes similares na hemostasia**. Recentemente, um
estudo comparou o efeito das contracepgoes combinadas
oral e vaginal sobre as varidveis hemostaticas e observou um
efeito pro-coagulante devido ao EE, independentemente
da via de administracao**. Entretanto, ainda sdo necessarios
estudos para avaliar o risco de TEV com esse contraceptivo
vaginal. Os injetdveis combinados provocaram menor
impacto na hemostasia que as preparagdes orais*,
diferentemente de outras formulagdes ndo orais (adesivo
e anel), provavelmente porque possuem estrogénios
naturais (valerato de estradiol ou cipionato de estradiol) em
sua composicao, em vez do EE. Em termos de risco para
trombose, um trabalho com amostra pequena para esse
desfecho mostrou risco pequeno ou ausente de TEV, IAM
e AVE®*, porém ainda ndo temos uma resposta definitiva
se os combinados injetdveis apresentam, de fato, auséncia
de risco para TEV.
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Normalmente, os eventos tromboembdlicos ocorrem
dentro do primeiro ano de uso do contraceptivo hormonal,
especialmente apés o quarto més do inicio do uso®*'".
Porém, apés um ano, o tempo de uso de COC nao altera
o risco para TEV3?.

Em resumo, para paciente com trombose prévia ou
trombofilia (herdada ou adquirida) é proscrito o uso de
contracepgao hormonal combinada, independente da via
administrada. Por outro lado, os progestagénios isolados
(em qualquer via de administragao) e os métodos nao
hormonais (condom e dispositivo intrauterino com cobre)
sao permitidos segundos critérios da OMS (tab. 2). Em
pacientes de risco para trombose venosa (obesas, presenca
de sindrome metabdlica, tabagistas, idade superior a 40
anos e antecedente familiar de trombose) é preferivel o uso
de contracepgao com progestagénios isolados, apesar de
o uso de EE ser permitido (com excegao de tabagistas com
idade = 35 anos). Nessas pacientes de risco é preferivel o
uso de contracepgao combinada com levonorgestrel, uma
vez que esse progestagénio é o que apresenta menor risco
de TEV quando associado ao EE.

Contracepcao hormonal e trombose
arterial

Apesar de a ocorréncia de TA ser infrequente em
mulheres jovens, as mudangas comportamentais — baixa
frequéncia de alimentos ricos em fibras, aumento da
proporcao de gorduras saturadas e aglcares da dieta,
associadas a um estilo de vida sedentario — tém aumentado
0s riscos para o seu aparecimento durante a vida
reprodutiva®’. Dessa forma, em mulheres com fatores de
risco para doenga cardiovascular (DCV) (como fumantes,
hipertensas, obesas, portadoras de hipercolesterolemia ou
diabete melito) os contraceptivos hormonais devem ser
prescritos com cautela.

Assim como para TEV, o uso de COC também esta
associado a elevagdo do risco para TA#0. Esse risco
esta diretamente relacionado a dose do componente
estrogénico, porém mesmo em usudrias das pilulas de baixa

dosagem (EE<50 mcg) observou-se aumento desse risco*'.

O uso de COC de baixa dosagem (EE<50 mcg) aumenta
o risco de trombose arterial em aproximadamente duas
vezes entre usudrias do método, mesmo apds a correcao
das variaveis confundidoras para fatores de risco de
doenga cardiovascular>. Ao contrario da TEV, o tipo de
progestagénio associado ao EE ndo modifica de forma
significativa o risco de TA:40:41,

O risco de IAM entre usuarias de COC aumenta com a
coexisténcia de fatores de risco para DCV, como tabagismo,
e esse efeito é mais pronunciado em mulheres acima dos
35 anos de idade. Em mulheres abaixo dos 35 anos e
usudrias de COC, a incidéncia de IAM em tabagistas (= 20
cigarros/dia) é 10 vezes maior que em nao fumantes (3,5
por 100.000 vs. 0,3 por 100.000, respectivamente)®®. Em
mulheres acima dos 35 anos de idade em uso de COC,
o risco para IAM ¢é significativamente maior tanto em
fumantes (40 por 100.000) quanto em nao fumantes (3 por
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100.000)%. Assim, idade superior a 35 anos e tabagismo
merecem sempre cuidado especial para escolha do
contraceptivo. Da mesma forma que a idade e o tabagismo,
outras doengas que aumentam risco para DCV (como
diabetes, hipertensao) também potencializam o risco de
IAM em usudrias de contracepgao hormonal combinada.

Dessa forma, pensando em ndo aumentar de forma
significativa o risco para IAM, até o presente momento,
o que importa é a dosagem do EE ser menor que 50 mcg
e identificar fatores de risco para DCV previamente a
prescricao do método contraceptivo”>%41,

Acidente vascular encefélico (AVE) é outra doencga
arterial bastante rara em mulheres na idade reprodutiva*;
entretanto, observa-se maior incidéncia de casos entre
usuarias de COC comparadas a nao usudrias**“*. Ao analisar
os artigos epidemioldgicos publicados, Heinemann*®
concluiu que altas doses de EE (=50 mcg) eram associadas
a maior risco de AVE comparadas as formulagdes com 50
mcg de EE (OR:5,3; 1C95%: 2,6-11 vs OR: 1,53; 1C95%:
0,71-3,31)*. Entretanto, os estudos ndo demonstraram
diferenga entre as formulagbes dos progestagénios de
segunda e terceira geragdes*’*®, assim como para IAM.

Mais recentemente, foi publicado um estudo
multicéntrico, caso-controle envolvendo 1.182 mulheres
sauddveis entre 18 e 49 anos de idade, que estimou o risco
para AVE 2,3 vezes maior entre usudrias de COC contendo
< 50 mcg de EE (OR: 2,3; 1C95%: 1,6-3,3) comparadas a
usudrias de métodos nao hormonais*. O risco para AVE,
assim como nos estudos anteriores, ndo foi relacionado ao
progestagénio associado®**.

Estudos revelam que a migranea com aura duplica o
risco para AVE comparada a sem aura®. Por ser comum
em mulheres no periodo reprodutivo®®, deve-se estar
atento a presenca dessa doenga (tab. 2). Ap6s a definicao
pelo neurologista das manifestagbes neurolégicas que
caracterizam a migranea, se houver quadro clinico de aura,
os contraceptivos contendo EE sdo contraindicados em
qualquer idade da vida reprodutiva feminina. Em relacao
aos progestagénios isolados e migranea, os estudos sao
muito escassos e a maioria nao distingue as formulagoes
orais, se combinada ou de progestagénio isolado®'. Mas,
na auséncia de outros fatores de risco para AVE, a OMS
libera seu uso em mulheres com migranea, com excecao
aquelas que apresentarem a doenga durante o uso desse
contraceptivo, quando esse deve ser suspenso’ (tab. 2).

Apesar da baixa incidéncia de TA durante a vida
reprodutiva, o que dificulta conclusées fidedignas acerca
dos estudos disponiveis, ndo ha dados que indiquem a via
mais segura®?.

Ja no caso dos progestagénios isolados, a OMS é cautelosa
na prescricao desses na via injetdvel para mulheres com
TA prévia (tab. 2). O acetato de medroxiprogesterona de
deposito (AMPD) inibe a ovulagdo e ocasiona um declinio
nos niveis de estradiol, induzindo hipoestrogenismo®’; dessa
forma, quando administrado de forma prolongada, pode
alterar a fungao vascular**%>. Além disso, foram observadas
em estudos longitudinais e transversais elevagao nos
niveis de LDL e reducao do HDL colesterol em usuérias

de AMPD, alteragoes epidemiologicamente associadas a
DCV. Entretanto, essas alteragoes no lipidograma nao foram
relacionadas a eventos clinicos adversos®®. Ja o implante,
o sistema intrauterino liberador de levonorgestrel e PP
nao foram associados a efeitos adversos sobre o perfil
lipidico”57-59.

Outra complicagao vascular arterial rara durante a vida
reprodutiva, porém com prognéstico ruim, é a doenca
periférica arterial (DPA), com elevada incidéncia de oclusao
vascular, amputagdo e morte. Observou-se um risco trés
vezes maior para DPA entre usudrias de COC comparadas
a ndo usudrias (OR:3,8; 1C95%: 2,4-5,8)°°; e esse risco
foi maior, assim como nas demais doencas arteriais, na
presenca de outros fatores de risco para DCV. Quando
comparadas as trés geragdes das pilulas contraceptivas
separadamente vs ndo usuarias de contracepgao hormonal,
encontrou-se um risco muito elevado nas formulacoes
com progestagénios de primeira geracao (linestrenol e
noretisterona) (OR:8,7, 1C95%:3,6-21,3) e uma elevacao
em torno de trés vezes para os progestagénios de segunda
(OR: 2,6; 1C95%: 1,4-4,9) e terceira geragoes (OR:3,0,
1C95%: 1,4-6,6)%.

As PP parecem ndo aumentar o risco para DCV®'62,
Uma meta-andlise publicada recentemente nao encontrou
associagao significativa entre contraceptivos contendo
apenas progestagénios e AVE (OR: 0,96; 1C95%: 0,70-
1,31), apesar da baixa qualidade dos artigos selecionados®.

Dessa forma, em mulheres portadoras de cardiopatia
isquémica, AVE, migranea com durea ou com mdltiplos
fatores de risco para DCV (> 35 anos de idade, diabéticas,
tabagistas e hipertensas), deve-se optar por métodos
contraceptivos ndo hormonais ou contraceptivos apenas
de progestagénio (tab. 2). Dentre estes Gltimos, os mais
indicados sdo as PP, o implante liberador de etonogestrel
e o sistema intrauterino liberador de levonorgestrel.

Contracepcao hormonal e hipertensao
arterial sistémica (HAS)

As substancias presentes nos COC tentam reproduzir
as propriedades dos esteroides endégenos. Entretanto,
o EE, pela sua elevada poténcia biolégica comparado ao
estradiol (mil vezes mais potente), exacerba a produgao
de angiotensinogénio hepdtico, que, por sua vez,
causa elevagao da pressao arterial pelo sistema renina-
angiotensina-aldosterona®. Além disso, o progestagénio
associado ao EE presente nos COC é similar, porém nao
reproduz todas as caracteristicas da progesterona natural®.

Apesar do desenvolvimento de novos
progestagénios somente a drospirenona mantém o
efeito antimineralocorticoide® da progesterona natural;
mesmo assim, ainda ndo é possivel determinar efeitos
benéficos na PA em usuarias hipertensas dessa formulacao
anticonceptiva®. Essa conclusao difere da observada para
TH na pés-menopausa, em que o composto (drospirenona
e estradiol) foi associado a redugao nos niveis presséricos
em hipertensas®’, o que nao se aplica para associagdo da
drospirenona com EE na anticoncepgao. Em contracepgao,
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Uso contraceptivos hormonais em mulheres de risco para DCV e/ou TVP

Condigao Progestagénio Isolado Contraceptivo combinado

Oral Oral

Implante Injetével Vaginal Injetavel
SIU-LNG Transdérmico

TVP/EP
a) Antecedente de TVP/EP 2 2 4 4
b) TVP/EP agudas 3 3 4 4
c) TVP/EP em uso ACO 2 2 4 4
d) Antecedentes familiares 1 1 2 2
e) Cirurgia maior
|. Com imobilizagéo prolongada 2 2 4 4
II. Sem imobilizagao prolongada 1 1 2 2
f) Cirurgia menor sem imobilizagao 1 1 1 1

2sel 3 4 4
Doenga cardiaca isquémica (atual ou pregressa) 3580

2sel 3 4 4
AVC 3seC
Obesidade (IMC= 30 Kg/m?) 1 1 2 2
Tabagismo
a) Idade < 35 anos 1 1 2 2
b) Idade = 35 anos 1 1 3/4* 3
Cefaléia
a) Nao migranea (leve ou intensa) 1 1 1sel/2seC 1sel/2seC
b) Migranea
Sem aura
Idade < 35 anos 1sel/2seCt 2 2sel/3seC 2sel/3seC
Idade = 35 anos 1sel/2seC! 2 3sel/4seC 3sel/4seC
Com aura 2sel/3seC 2sel/3seC 4 4
Multiplos fatores de risco para DCV 2 3 34 3/4
HAS
a) Historia de HAS, quando PA ndo pode ser aferida 2 2 3 3
b) HAS controlada, quando PA pode ser aferida 2 1
c) Niveis elevados de PA (mmHg):
PAS: 140-159 ou PAD:90-99 1 2 3 3
PAS 2160 ou PAD=100 2 3 4 4
d) Doenga vascular 2 3 4 4
e) Historia HAS na gravidez 1 1 2 2

(Adaptada de WHO7,33. ; TVP - trombose venosa arterial; EP - embolia pulmonar; SIU-LNG - sistema intrauterino liberador de levonorgestrel; ACO — anticoagulante
oral; AVC - acidente cerebrovascular; HAS — hipertenséo arterial sistémica; PA — presséo arterial; C — continuidade; | - inicio; * Muda para categoria 4 se fumar
> 15 cigarros/dia; 1 O implante de etonogestrel é classificado como categoria 2 tanto para iniciar como continuar o método.

um artigo em normotensas mostrou que a PA reduziu 4
mmHg nas usudrias de EE+drospirenona em avaliagao
pontual apés seis meses de uso da medicagao®®. Outro artigo
também em avaliagao pontual de 160 mulheres normotensas
comparou os COC contendo drospirenona versus gestodeno
mostrou reducdo da PA no grupo drospirenona ao longo
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do trabalho, porém sem diferenca entre os grupos na
avaliagao final, ap6s 12 meses®. Nao ha, contudo, dados
de seguranca desse contraceptivo em hipertensas. Dessa
forma, a drospirenona é melhor para PA, porém seu uso com
EE carece de dados de seguranga em portadoras de HAS.
Podemos concluir que, até o presente momento, nao ha
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diferenga de segurancga entre os progestagénios em relagao
a PA em contracepgao.

Lubianca e cols’. avaliaram, em estudo transversal, 171
mulheres com diagnéstico de HAS e observaram elevacao
de na pressdo arterial diastélica (PAD), mesmo apos
correcoes das variaveis confundidoras’™. Os mesmos autores
supracitados conduziram uma coorte com o objetivo de
avaliar se a interrupcao dos COC interferia nos niveis de PA.
Encontraram um declinio na PAS (-15,1 = 2,6 mmHg) e na
PAD (-10,4 = 1,8 mmHg) ap0s seis meses de suspensao do
COC significativamente maior quando comparado a mulheres
que continuaram em uso do contraceptivo combinado’".

A via de administragdo na contracepcao hormonal nao
interfere na pressao arterial’”. Ao contrério do observado para
TH na pds-menopausa, em que nao ha alteragdo negativa
dos niveis presséricos em mulheres climatéricas hipertensas
usuarias de TH transdérmica comparadas ao placebo”.

Apesar de os COC induzirem uma elevagao média nos
niveis da PA entre 2 a 3 mmHg em mulheres saudaveis,
na maioria dos casos nao se faz necessdria terapia anti-
hipertensiva’. Entretanto, em mulheres com diagnéstico
prévio de HAS, deve-se evitar a prescrigao de contraceptivo
contendo EE, pelo risco de piora de prognéstico dessa doenga
e aumento de risco de TA.

Os estudos desenhados para avaliar alteragées na PA
e progestagénios isolados sao poucos, porém consistentes
de que nao ha associagdo entre seu uso e hipertensao em
mulheres saudaveis durante seguimento por dois anos”7*.

Em resumo, em mulheres hipertensas devemos orientar
o uso de métodos contraceptivos ndao hormonais, ou
hormonais que contenham somente progestagénio (tab. 2).
Os contraceptivos combinados, por qualquer via, além de
interferirem na PA, potencializam o risco de TA em pacientes ja
predispostas. Em pacientes hipertensas bem controladas, com
menos de 35 anos, pode-se usar o contraceptivo combinado,
porém observando os critérios da OMS, as opgdes anteriores
tém mais respaldo cientifico e sdo mais seguras’.

Resumo das recomendacoes

Os beneficios do uso dos contraceptivos hormonais
ultrapassam os riscos associados a esses medicamentos. Um bom
aconselhamento contraceptivo as mulheres deve incluir todos
os aspectos benéficos e possiveis eventos adversos para, nesse
contexto, proporcionar uma escolha informada mais apropriada
para cada caso. A seguir, o resumo de algumas recomendagoes
que devemos sempre levar em consideragdo na escolha
contraceptiva de mulheres com fatores de risco para DCV:
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