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Anticoncepcionaisoraise complicagbes cardiovasculares

Os efeitos dos anticoncepcionais orais (ACO) sobre o
sistema cardiovascular dependem da idade do paciente,
do tempo de uso, da composi¢do quanto ao teor de
estrogénio e ao tipo de progestdgeno, da predisposicéo
individual e da associagdo com outros fatores de risco
com os quaistém efeito sinérgico, apesar de, isoladamen-
te, constituirem um fator de risco importante.

No estudo do Royal College of General Practitioners, a
mortalidade por complicacfes cardiovascularesfoi 34 ve-
zes maior em mulheres em uso de ACO do que no grupo
controle, no periodo de 1 a59 meses e aumentou para 9,7
vezes apds 60 meses.

Trés s80 as principai s complicacBes decorrentes do uso
da ACO: hipertensdo arterial, infarto agudo do miocardio
(IAM) etrombembolismo. O uso de pilulacom menor teor
deestrogénio (50 ug) diminuiu em 25%, masndo eliminao
risco de troboembolismo e parece ndo afetar aincidéncia
de hipertensdo arterial e de IAM porque, para manter o
efeito anticoncepcional, é necessario aumentar a dose de
progestageno e esse também esta implicado na génese de
taiscomplicagdes.

Nao existe aumento de risco de complicacbes
cardiovasculares nas pacientes que interrompem o Uso
dos contraceptivos, a ndo ser que 0 motivo da suspensio
tenha sido o aparecimento de efeitos colaterais, ou que
tenham feito uso da pilulapor mais de 10 anos, associada
ao fumo. Nessas circunstancias, o risco é mais alto.

Hipertensdoarterial sistémica.

O uso de ACO é a causa mais comum de hipertensdo
arterial secundaria. Cerca de 5% das mulheres que usam
contraceptivo durante 5 anos desenvolvem hipertenséo.
A incidéncia aumenta para 15% apds este periodo.

Tipo de anticoncepcional - Tanto o estrogénio como o
progestageno tém sido implicados na patogénese da hi-
pertensdo arterial. Mesmo doses pequenas de estrogénio

parecem ndo diminuir aincidénciade hipertensdo. No en-
tanto, Briggs e Briggs ndo encontraram elevaco signifi-
cativa da PA em pacientes apos 3 anos de uso de
contraceptivo com 30 g de estrogénio, mashouve eleva
¢80 da pressdo arterial em mulheres que usaram prepara-
dos com 50 pg. Outrossim, Weir verificou que mulheres
gue se tornaram hipertensas com preparados contendo 50
Hg de estrogénio, tiveram queda significante da PA quan-
do passaram ausar pilulas com 30 g de estrogénio. Entre-
tanto, outras mulherestiveram recorrénciade hipertensdo,
mesmo com preparados de baixo teor de estrogénio.

Fatores predisponentes - |dade maior que 35 anos; obe-
sidade; histéria familiar de hipertensdo arterial (presente
na metade dos casos): pré-eclampsia (incidéncia 2 vezes
maior).

Curso clinico - A incidénciade hipertensdo é 2,6 vezes
maisfreqliente nas pacientes que usam contraceptivo. Toda
mulher em uso de ACO apresentaumaleve massignifica-
tivaelevacdo daPA, emtorno de 6/2 mmHg, esabe-seque
umaelevacéo daPA de 10 mm Hg aumentaem 30% ainci-
dénciade enfermidade cardiovascular.

Na grande maioria das mulheres a hipertensdo € leve.
Emborararamente formaacel erada (hipertensio maligna)
tem sido relatada, com lesdo rend irreversivel, mesmo apds
anormalizagdo daPA.

A hipertensdo ocorre, em geral, um adois anos apos o
inicio damedicacdo, podendo variar de algumas semanas
a5 anos. Interrompidaa medicagdo, aPA retornaanivels
normai s nametade das pacientes dentro de 3 a6 meses. Se
0 contraceptivo causa hipertenso arterial ou se acelerao
aparecimento de hipertensdo priméria na outra metade,
permanece em discussdo.

Mecanismo de acdo - O contraceptivo causa hiperten-
s8o arterial por aumento da atividade do sistema renina
angiotensina- aldosterona (SRAA) (estrogénio) edo efeito
minera ocorticdide das duas drogas. Cerca de 100 a 160
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mMEq de Naso retidos, o que determinaaumento do volu-
me plasmético, do débito cardiaco e do peso, mesmo nas
mulheres em que a PA ndo aumenta.

O estrogénio aumenta a sintese hepética do substrato
darenina de 3 a5 vezes, 0 que provoca um aumento da
atividade da renina plasmética e da angiotensina ll, para
um mesmo nivel plasmatico de renina. O aumento da
angiotensina |l pode induzir & hipertensdo arterial por 2
mecani Smos: vasoconstricdo e retencdo hidrossalina(cau-
sada pelo aumento da secregdo de a dosteronae peladimi-
nui¢&o do fluxo sangtiineo renal devido avasoconstric¢éo
rend) (fig. 1) O aumento do volume plasmético determina
inibic8o parcial da secregdo de renina. Como resultado,
observa-seaumento daatividade dareninaplasmética(ARP),
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daangiotensinall, da adosterona (1,5 a 2 vezes) e renina
baixa. O aparecimento de hipertensdo deve-se amaior sen-
sibilidade vascular renal e sistémicaque ocorre em 5% das
mulheres sob aa¢&o daangiotensinall aumentada. Em con-
seqiiéncia, ocorre anormalidade hemodinémicae estrutural
dacirculagdo intra-renal. O papel do SRAA na génese da
hipertensdo provocada pel os contraceptivos orais é apoia
do pelos seguintes fatos: 1) normalizacdo da PA com a
saralasina (antagonista da angiotensina); 2) retencéo de
sAdio ocorre com o uso de estrogénio e desaparece quando
adroga é suspensa; 3) aumento do volume plasmético edo
débito cardiaco; 4) o tratamento com antagonistas da
aldosterona reduz a hipertenso.
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Fig. 1 - Mecanismo de agdo dos contraceptivos orais na patogénese da hipertensdo arterial.

Os progestégenos constituem um grupo de substanci-
as com atividade anabdlica, androgénica, progestacional,
estrogénica e antiestrogénica, varidvel de droga a droga.
Podem determinar hipertensdo arterial por seu efeito
mineral ocorticdide, retendo Na. Ademais, ao inibirem a
gonadotrofina hipofiséria, diminuem a secre¢cdo de
progesterona, que tem a¢do antialdosterona.

Um outro mecanismo provével, seriao aumento daati-
vidade simpética expressa pelo aumento da B-hidroxilase
plasmética em mulheres hipertencas em uso de ACO
(estimulacdo do sistema nervoso simpético pela
angiotensinall?).

Os exames de laboratério para diagnosticar hiperten-
s80 arterial secundaria devem ser adiados de 3 a4 meses,
tempo necessario paranormalizar asalteragdesdo SRAA,
apos a suspensdo da droga.

Tratamento - Em principio, suspender o contraceptivo
e usar a combinacédo de diurético tiazidico com
espironolactona. Esse esquema age mesmo em pacientes
gue continuam com o contraceptivo. Bloqueador beta-
adrenérgico deve ser usado na vigéncia de sindrome
hipercinética.

Hipertensdo pulmonar

O uso de contraceptivos orais € admitido como uma
das causas de hipertensdo pulmonar, que ocorre entre 6
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meses a 5 anos do uso da droga.

O mecanismo através do qual o contraceptivo produz
hipertensdo pulmonar ndo é conhecido. Ainda que exista
apossibilidade da hi pertensdo pulmonar ser produzidapor
multiplos émbol os, esta hipbtese parece inviavel, pois os
dados de autOpsia, o curso clinico, a cintigrafia e a
arteriografiapulmonares sdo incons stentescom aetiologia
tromboembdlicapriméria. A hip6tese maisprovavel é que
0 contraceptivo induzaa severaproliferagdo daintimaar-
terial dentro do territério pulmonar, conduzindo a hiper-
tensdo pulmonar e “cor pulmonale”.

A ocorréncia de hipertensdo pulmonar pode aumentar
pela presenca de fatores predisponentes, tais como
colagenose, historiafamiliar e cardiopatiacongénita.

Efeitosmetobdlicos

Metabolismo da glicose - O contraceptivo determina
curva anormal de tolerancia a glicose em 15 a 20% das
mulheres, masraramentelevaahiperglicemiadejejumou
desencadeia diabetes franco. Nao esta claro se o
contraceptivo aumenta o risco de diabete persistente.

A acdo do ACO no metabolismo dos hidratos de carbo-
no depende do teor de estrogénio da preparagéo e do tipo
do progestégeno. Quanto maior o teor de estrogénio, me-
nor a secrecdo de insulina e maior a ateracdo na curva
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glicémica. Os progestagenos aumentam a secrecdo dein-
sulina (0s gonanos mais que 0s estranos) e provocam
menor alteragdo na curva glicémica (0s gonanos menos
gue os estranos), mas determinam insulino-resisténcia. O
preparado com megestrol ndo afeta o metabolismo dos
hidratos de carbono. O norgestrel e a norethisterona au-
mentam a secre¢do deinsulina.

A curvaanorma detoleranciaaglicose ocorrecommai-
or freqliénciaquando existe histriade diabete familiar.

Metabolismo dos lipides - Os ACO afetam os lipides
plasméticos: aumentam os triglicérides, o colesterol e os
fosfolipides e as fragdes lipoprotéicas (HDL - colesterol,
LDL, VLDL), bem como ateram sua composi¢do. Os
triglicérides aumentam em todas as fragdes. O colesterol
diminui relativamente nasfragbes LDL e HDL e aumenta
naVLDL. Osfosfolipidesdiminuem nasfragesVLDL e
HDL eaumentamnalLDL.

O principa efeito do contraceptivo contendo estrogénio
sobre os lipides € o aumento dos triglicérides e da fragcéo
VLDL. Essadteracéo se deve ao aumento da sintese he-
pética por ativagdo das enzimas microssomiais, além de
aumentar acomposi ¢do detriglicéridesnasVLDL . Diminui
também o conteido de APO C2daVLDL.

O estrogénio pode afetar o catabolismo dos lipides
plasmaéticos ao reduzir o nivel da lipase lipoprotéica,
esterase pds-heparina e fosfolipase pés-heparing, e assim
aumentar o nivel plasmético dos triglicérides e dos
fosfolipides. Raramente ocorre pronuciada
hipertrigliceridemia, a ponto de desencadear crises
hiperlipémicas ou pancreatite, principal mente em mulhe-
res com dislipidemia do tipo IV ou pré-diabéticas. O
progestageno aumenta o “clearence” dos triglicérides.

O nivel de HDL -colesterol aumentacom o estrogénio e
diminui com o progestégeno. Num determinado prepara-
do, o nivel de HDL -colesterol vai depender do contetido
das duas substancias, aumentando quanto maior for o ni-
vel de estrogénio e quanto menor o do progestégeno.

Osprogestagenos podem exercer efeito estrogénico (por
sua conversao em estrogénio) ou anti-estrogénico. Quan-
to maior o efeito antiestrogénico, menor a concentragcéo
de HDL - colesterol. Norotinodrel tem menor efeito
antiestrogénico; noretidrone e norgestrel, maior efeito
antiestrogénico.

O contraceptivo que contém estrogénio pode aumentar
o colesterol total ao aumentar o HDL-colesterol e o con-
tetido de colesterol daVLDL. O progestédgeno o diminui.

A ACO que contém estrogénio pode melhorar a
dislipidemia do tipo Il1. O tipo V pode ser induzido em
mulheres com dislipidemia do tipo IV que usam
contraceptivos, ou com a associacdo de alcool e
contraceptivo.

A deposicdo de ateroma pode ser favorecida pelo au-
mento dostriglicéridese pelaateracéo dacurvaglicémica.
Ainda que a hipertensdo arterial e as alteracles lipidicas
possam ser reversiveis, ndo esta claro se o efeito
aterogénico do contraceptivo possa desaparecer apés dé-

cadas de uso.

Metabolismo do ferro- Ao diminuir o fluxo catamenial,
0 contraceptivo pode aumentar o teor deferro do organis-
mo € isso eventualmente ser responsavel pelo apareci-
mento de cardiopatia.

Tromboembolismo

Muitostrabalhos tém mostrado aumento de 4 a8 vezes
na incidéncia de tromboflebite e tromboembolismo, em
pacientes em uso de contraceptivo.

O aumento da incidéncia de trombose deve-se a acéo
do estrogénio na coagubilidade sangliinea, associada a
leso vascular. O uso de contraceptivo com baixo teor de
estrogénio (< 50 pug) diminui em cercade 25% aincidéncia
de tromboembolismo. As alterages da coagubilidade re-
vertem ao normal apo6s 9 meses de abandono da droga.

Efeito vascular - O efeito estrogénico sobre a parede
vascular se exerce de maneiradiretaeindireta, atravésda
agregacdo plaquetaria.

AlteracBesestruturais, do tipo proliferagdo endotelial e
espessamento da intima, tém sido encontradas em mulhe-
res que faleceram subitamente por tromboembolismo, as-
sim como em artérias uterinas apos a extracdo do 6érgéo.
Soro de mulheres em uso de contraceptivo produziu proli-
ferac8o dosmidécitosdaparede arterial em culturafendme-
noinicial do processo aterogénico. Lesdessimilaresforam
observadas em animai s de experimentacdo, incluindo alte-
ragcdes do tipo poliarterite nodosa.

A acdo venosa caracteriza se por diminuicdo do tonus
vascular com venodilatag8o, associada a diminui¢do do
fluxo venoso linear predispondo a estase e a trombose.

Ainda que as alteracdes vasculares e da coagulacéo
sejam responsaveis pelos acidentes vasculares no perio-
dofértil élicito admitir que possam acelerar aaterogénese,
com manifestacBes no periodo pds-reprodutivo.

Fator plaguetério - A acéo estrogénica sobre as
plaquetas sefaz de maneiradireta (aumento do nimero de
plaguetas) eindireta: 0 aumento defosfolipidesfavorecea
agregacdo plagquetaria e aliberacéo do fator plaquetério 3
(FP3), implicado como o principal responsavel pela
hi percoagubilidade que ocorre com o uso do contraceptivo.
Ativacao diretado FP3 tem sido também sugerida.

Hipercoagubilidade - Vérias anormalidades da
hemostasia tém sido citadas como responsaveis pelo es-
tado de coagulagdo intravascular acelerado: ativacéo do
mecani smo intrinseco ou extrinseco dacoagulagdo edimi-
nuicdo dafibrindlise.

A atividade antitrombina esta diminuida e varias cau-
Sas concorrem paraisto: aumento da al-antitripsina e da
o2-macroglobulina, diminui¢go, daantitrombinalll (res-
ponsavel por 70% da atividade antitrombinicado plasma)
e aumento da geracdo de trombina, devido ao aumento e
vérios fatores (11, VII, VIII, IX e X) e dadiminui¢do da
atividade anti-inibitoriado fator X.
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A diminuicdo daatividade fibrinoliticado plasmapode
ser devidaao aumento da atividade antiplasmina, que por
sua vez esta relacionada com o aumento da o2-
macroglobulinae daa 1-antitripsina (antiplasmina), dando
como consequiéncia elevacdo do plasminogénio e do
fibrinogénio.

O grupo sangliineo tem sido implicado como umimpor-
tantefator de trobembolismo em mulheresjovens: o risco
pareceser 3a4 vezesmaior em mulherescomtipo sangilineo
“ndo O" (A, B,ouAB).

4 Atividade
nnbl-dnibitdria
Falor X

¥ Fatores
o, viI, VIII, IX, | X

!

Ha relatos de aumento da viscosidade sangliinea por
aumento do hematdcrito.

Existe similaridade nas alteracBes da coagubilidade em
pacientes em uso de contraceptivo eadislipidemiadotipo
IV: ambastém aumento dostriglicéridesedapré-calicreina
eniveisnormaisdo fator X11. E possivel que em ambos os
grupos a ativagdo da coagulacdo ocorra atraves do fator
X.

Com tantosfatores alterados, dificil seriando haver um
estado de hipercoagubilidade (fig. 2).
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Dilatagio Dano [ Distipidemia. |
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Fig. 2 - Esguematizag&o dos efeitos dos contraceptivos orais sobre a coagulagdo sangiinea.

Varios testes de laboratério estdo alterados: retracéo
do codgulo e tempo de coagulacdo encurtados
(tromboel astografia); antitrombinalll diminuida; tempo de
tromboplastina diminuido; diminui¢do da atividade
antiinibitoriado fator X; diminuig8o daatividadefibrinolitica
do plasmacom elevacdo dos derivados do fibrinogénio de
alto péso molecular; produtos de degradacdo do
fibrinogénio e dafibrinadiminuidos.

Como existe ativagdo do sistemade coagul agdo e dimi-
nuicdo da atividade fibrinolitica do plasma, os agentes
fibrinoliticos devem ser usados para o tratamento das com-
plicagdestrombembdlicas.

Infartodomiocérdio

O risco de desenvolver infarto agudo do miocardio
(IAM) com o uso de ACO ndo esta estabel ecido, tendo em
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vista que o conhecimento dessarelagdo € mais recente do
gue a do tromboembolismo e da hi pertensdo.

A maioriadas mulheresinfartadas tém pel o menosum
outro fator de risco e a probabilidade aumentadaem com-
paracdo com o grupo controle.

Fatores predisponentes - Existe uma forte associacéo
comaidade, ACO com e sem estrogénico, fumo, presenca
de condic¢des predisponentes, tais como infarto antigo,
hipertensdo, diabetes, grupo sangliineo ABO, histériafa-
miliar dedoencaarterial, obesidade, toxemiadagravidez e
didipemia

A incidénciade|AM entre as mulheres que usam anti-
concepcionaisoraisé2 a3 vezesmaior nafaixaetériade 30
a 39 anos e de 5 vezes no grupo etério acima de 40 anos,
independente do uso do fumo.
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O fumo age sinergicamente com 0s ACO e tém efeito
pernicioso sobreacirculagdo. Mulheresemusode ACO e
fumantes tém probabilidade trés vezes maior de ataque
corondrio, ou outras desordens circulatérias do que as
gueusam ACO endo fumam. Asmulheresqueusam ACO
e fumam tém 10 vezes mais possibilidade de mortalidade
por disturbio cardiovascular do que as que ndo fumam e
ndo usam ACO.

Desde que 30 a40% das mulheresem uso de ACO tam-
bém fumam, isto passaa ser considerado um problemade
salide publica. Mulheres acimade 30 anos e, mais precisa-
mente, aquel as acima dos 40 anos, deveriam escolher en-
treofumoeo ACO.

O risco do uso do ACO é menor do que o do parto ou
aborto, mas seamulher tem 40 anosou maisefuma(mais
de 15 cigarros/dia) o risco de mortalidade é 3 vezesmaior
do que o do parto.

Tipo de ACO eduragdo do tratamento - Poucos rel atos
existem focalizando a relagdo entre o tempo de uso do
ACO e o desenvolvimento de doengas vasculares, mas
Rosemberg encontrou maior incidéncia de IAM ap6s 10
anos de uso da pilula.

Existe uma estreitarelacdo entre aidade (> 35a), taba-
gismo (> 15 cigarrog/dia), tempo deuso do ACO (4 oumais
anos) e mortalidade por |AM (4 vezesmaior).

O estrogénio tem um duplo papel no processo
aterogénico e nas complicagdes cardiovasculares: na pa-
ciente jovem, 0 aumento de estrogénio enddgeno prote-
geria 0 endotélio vascular da deposicéo de colesterol ao
elevar a fragdo DL-colesterol. No entanto, o uso de
estrogénio exdgeno, apesar de aumentar a fragdo HDL -
colesterol, predispde atrombose, ao produzir lesdo dain-
timae aumento dacoagubilidade, principal mente em paci-
entes de maior idade.

Existem vérias explicacbes para isso: dose maior de
estrogénio no ACO; tipo de estrogénio do ACO (ester
metilado, maistoxico); papel do progestageno.

Apesar do nimero de estudos ser limitado sobre ain-
fluéncia dos progestédgenos no desencadeamento do IAM
e do tromboembolismo, alguns autores tém encontrado
correlaco positiva. Os preparados contendo norethinodrel
2,5mg associarem-se a menor incidéncia de
trombembolismo do que os preparados com megestrel. A
norethisteronae o levo-norgestrel foram responsabilizados
pelamaior incidénciadel AM, hipertensdo arterial etrom-
bose em pacientes utilizando preparados com maior teor
de estrogénio. Estudos mais recentes mostraram menor
incidénciade cardiopatiaisguémicaem pacientes sob uso
de preparados contendo 30 ag de estrogénio. Supde-se
gue os preparados seqlienciais possam ter maior risco de
trombose que os combinados.

A relacdo entre grupo sanguiineo eaincidénciade |AM
ndo é significante.

Hipertensdo arterial, diabetes, angina, histéria prévia
deinfarto do miocardio e toxemia aumentam em dobro o
risco de |AM.

M ecanismos do infarto do miocardio - Os mecanismos
através dos quais os ACO podem contribuir para precipi-
tar o |AM n&o sdo conhecidos. V arios fatores sdo respon-
saveispelaincidénciade |AM 3 vezesmaior naspacientes
em uso de ACO: lesdo vascular, hipercoagubilidade,
didlipidemia, aumento daagregacdo plaguetériacurvaanor-
mal de toleréncia a glicose e espasmo coronariano, todos
estrogénio-dependentes. (fig. 3). Umadefinicdo maisexa
tarequer estudos cinecoronariograficos e pos-mortem de
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Fig. 3 - Possiveis mecanismos preci pitantes do infarto do miocardio pelos
anticoncepcionaisorais.

um grande nimero de mulheresfalecidasde |AM.

O ACO pode contribuir para aumentar aincidénciade
IAM a0 acelerar um processo aterosclerdtico jaexistente,
ou causar trombose, emboliaou espasmo coronariano, em
mulheres com e sem aterosclerose coronariana.

Estudos cinecoronariograficos demonstraram que o
IAM em mulheres jovens usando ou ndo ACO € quase
sempre devido a doenca coronaria obstrutiva. As estatis-
ticasindicam que 43% tém lesdo de um Unico vaso, sendo
adescendente anterior aartériamaisfreqlientemente atin-
gida (60%). Das 46 pacientes dasérie de Watersecol., 18
estavam em uso de ACO e em 17 a cine demonstrou lesdo
obstrutiva envolvendo pelo menos um vaso. Esses achados
sugerem que o ACO possa contribuir para a progresséo da
arteriosclerosejaexistente, aumentando oriscode |AM, ten-
do em vistaque 0 ACO piora os grandes fatores de risco.

Existe um sinergismo de ac¢&o entre o ACO e outros
fatores de risco (hipertensdo, diabetes, tabagismo,
hipercolesterolemia). O fumo é o fator derisco maisimpor-
tante. Quando existe um Unico fator de risco, a probabili-
dade de desenvolver IAM é de 4,2. Com dois fatores au-
mentapara 10,5 ecom trésou maisfatores aumentao risco
para78,4.

Ha evidéncias sugerindo que 0 espasmo coronariano
seja uma das causas de IAM e que 0 ACO possa predis-
por ao espasmo. O espasmo coronariano estrogénio-indu-
zido tem sido responsabilizado pela ocorréncia de teste
ergomeétrico anormal com coronariografianormal em mu-
Iheres com |AM. E também responséavel pelamaior inci-
déncia, namulher do que no homem, de cinecoronariografia
normal em presencadeisquemiael etrocardiografica
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Dada a probabilidade de 0 ACO aumentar aincidéncia
de trombose cerebra e venosa, € possivel que a maior
incidéncia de IAM seja devida & trombose coronariana
ocorrendo em artériasnormais, ou mais provavel mente com
aterosclerose. Emrelatosde necrépsia, aincidénciadetrom-
bose foi maior em pacientes em uso de ACO.

A etiologiaembdlicaémenos provével. Paraque ocor-
resse embolia, serianecessario que ostrombos seformas-
sem no atrio esquerdo ou no ventriculo esquerdo, ou que
houvesse associacdo de trombose venosacom forameoval
permeéve (emboliaparadoxa).

A trombose venosa periféricae o acidente vascular ce-
rebral (AVC) ocorrem antesdos 35 anoseo |AM depois; a
mortalidade é maisatano |AM eno AV C.

Complicagdesneur ovascular es

Consideram-se eventos neurovascul ares causados pelo
uso de ACO ahemicrénia, atrombose eahemorragiacere-
bral.

A hemicrénia isoladamente aumenta o risco de AVC
hemorréagico ou trombético em cercade 2 vezes. Quando
associada ao uso de ACO, o risco de AVC hemorragico
ndo aumentou, mas aincidénciade trombose cerebral foi 3
vezes maior do que nahemicraniaisolada. O uso de ACO
aumenta o risco de trombose cerebral em 4 vezes e de
hemorragiaem 2 vezes em rel agdo ao grupo controle.

V ariosfatores estéo implicados ha génese datrombose
cerebral: hipercoagubilidade sangiiinea, alteracéo
plaguetériaelesdo daintima, todos estrogéni o-dependen-
tes.

Apesar daincidénciamaior datrombose, amortalidade
émaior nahemorragiacerebral.

A associagdo de hipertensdo arterial e ACO aumentao
risco de hemorragia cerebral, & medida que os niveis
tensionais se elevam.

A associag8o defumo e ACO ndo aumentaaincidéncia
detrombose cerebral, mas duplicaaincidénciade hemor-
ragiacerebral, em comparagéo ao uso isolado do ACO.

0 risco de hemorragia subaracn6ide esta intimamente
relacionado ao uso do fumo (5,7 vezes maior) e de ACO
(6,5 vezesmaior) do que no grupo controle. Quando asso-
ciados, a incidéncia aumenta dramaticamente (22 vezes
maior) em relagdo as mulheres que nuncafumaram enem
usaram ACO.

Estes dados indicam que o ACO ndo deve ser usado
por mulheres que fumam, tém hipertensdo arterial,
didipidemiaou historiade hemicrania

Oclusdo arterial, trombose mesentérica (arteria eveno-
sa), retiniana (arterial e venosa), hepética (sindrome de
Budd-Chiari) sdo outras complicagdes cardiovasculares
guetém sido relatadas, em associagcdo com o uso de ACO.

Contra-indicagbes

Absolutas - lAM, AV C, doencas tromboembodlicas ou
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histéria prévia destas condi¢des; hepatopatia; presenca
ou suspeita de neoplasia de mama; presenca ou suspeita
de neoplasia estrégeno-dependente; presenca ou suspei-
ta de gravidez; metrorragia de causa ignorada; ictericia
obstrutivadagravidez; hiperlipidemia

Relativas - hemicrania; hipertensdo arterial; mioma
uterino; epilepsia; varizes; diabetes na gravidez; cirurgia
eletiva; idade superior a 35 anos.

Recomendacdes para o uso de
contraceptivos

Toda mulher em uso de ACO deve saber dos seusris-
cos e beneficios. Algumas recomendacfes estdo bem
estabelecidas.

1- Usar deinicio pilulacom baixo teor de estrogénio (<
50 pg), tendo em vistaarelagcdo que existe entre dosagem
de estrogénio e incidéncia de complicacdes
cardiovasculares. Se houver diminui¢do do fluxo menstru-
al ouamenorréa, usar pilulascom maior teor de estrogénio.

2 - Mulheres acima de 35 anos néo devem usar ACO,
principal mente se forem obesas, hipertensas ou fumantes,
devido & maior incidéncia de complicacdes
cardiovasculares e de hipertensdo arterial nessafaixaetéria
Outro método de anticoncepcdo devera ser tentado. No
entanto, se 0 ACO for de suaescolha, deve ser aconsel ha-
daaemagrecer, parar defumar e controlar adequadamente
apressdo arterial.

3 - O tabagismo deve ser evitado, por causa da maior
incidéncia de complicagdes nas mulheres que fumam e
usamACO.

4 - A paciente em uso de ACO néo deve abusar de
bebidas alcodlicas, pois esta associagdo pode induzir a
umahiperlipoproteinemiadotipo V.

5 - A suspensdo dadroga por curto periodo, apds 2 ou
3 anos de uso, pouco representa em termos de medicina
preventiva e somente serve para aumentar a chance de
umagravidez ndo desgjada. Asalteragdes hemodinamicas,
incluindo o aumento da pressdo arterial, bioguimicas,
hormonais e dacoagul agéo, retornam aniveisnormaisentre
4 a6 meses apos a suspensdo do ACO e tornam aelevar-
Seem menos tempo com o reinicio do tratamento.

6 - O ACO néo deve ser usado na presenca ou suspeita
de gravidez devido ao perigo potencial de anomalias con-
génitasrel atadas com seu uso no 1.°trimestre dagravidez.
E achamadasindrome de Vactrel (anomaliasdo corpo ver-
tebral anorretal cardiaca, traqueal, renal, esofageana e
micromdia).

7 - O ACO néo deve ser usado em mulheres que desenvol -
veram diabetesnagravidez, devido ser suaagdo sobreo meta
bolismo dos hidratos de carbono seme hantes a gravidez.

8- A transposi¢do das grandes artérias tem sido rel aci-
onada com o uso de ACO no inicio dagravidez.

9- O aumento daincidénciade hemicraniapodeindicar
instabilidade vascular e, eventual mente, aumentar o risco
de acidente neurovascular.

10 - Nas veias varicosas j4 ha dilatacdo e
estase que se agravam com o uso do ACO; a



anticoncepcionaisorais e complicagdes cardiovascul ares

isto se soma o efeito na coagubilidade sangliinea, aumen-
tando o risco de trombose venosa

11 - Suspender o ACO um mésantesdecirurgiaeletiva
abdominal ou pélvica

12 - Considerar o uso de heparina subcutdnea em mu-
Iherestomando ACO e que sofram trauma, cirurgiaou ne-
cessitam repouso prolongado no leito.

13 - Quanto maior o teor de progestageno com ativida-
de estrogénica (metabolizado em estrogénio), maior ainci-
déncia de complicagdes cardiovascul ares.

14 - O ACO néo deve ser usado em pacientes com
hiperlipidemiafamiliar ou historiafamiliar de cardiopatia
isquémica de inicio precoce, tendo em vista que o ACO
pode agravar adidlipidemia Nessas circunstancias, aele-
vagdo do colesterol e dos triglicérides constitui fator de
risco importante de aterogénese e cardiopatiaisquémicae
a droga deve ser suspensa.

15- O uso de ACO navigénciade hipertensdo arterial €
motivo de controvérsia. Muitos autores desaconselham
seu uso em mulheres com histéria de hipertensdo arterial,
toxemiadagravidez e histériafamiliar de hipertensdo, pelo
perigo de agravar essa condi¢éo. Cuidado especial € ne-
cessario em pacientesde cor preta, diabéticas e nefropatas.
No entanto, sefor desejo dapaciente ou 0 ACO ndo puder
ser suspenso, administrar concomitantemente anti-
hipertensivo.

16 - Todapaciente em uso de ACO deve ser examinada
a cada 6 meses. Em cada revisdo serd medida a pressdo
arterial, examinadas as mamas, abdome e pelvis. Anual-

mente deve ser realizado exame de esfregaco vagina
(papanicolau). Dependendo da histéria médica pregressa
ou da histéria familiar, pode haver necessidade de dosa-
gem daglicemia e dos lipides sangliineos.

O contraceptivo oral congtitui 0 mais eficaz e seguro
método de anticoncepcdo. Algumas das suas complica-
¢0es sdo sérias e associadas com significante morbilidade.
No entanto, se as contra-indicagdes e recomendacdes fo-
rem obedecidas, aincidéncia de complicacdes podera ser
reduzidaao minimo.

Referéncias

1. Carvaho, A. C. A. et a. - Coagulation abnormalities in women
taking oral contraceptives. JAMA, 237: 875, 1977.

2. Cutts, J. H. - Vascular lesions resembling periarteritnodosa in
rats undergoing prolonged stimulation with estrogen. Br. J.
Exp. Pathol. 47: 401, 1966.

3. Jaffer, F. S. - The Pill: A perspective for assessing risks and
benefits. N. Engl. J. Med. 297: 612, 1977.

4. Jick, H. et a. - Myocardia infarction and other vascular dis-
ease in young women. Role of estrogens and others factors.
JAMA, 240: 2548, 1978.

5. Kannel, W. B. - Cardiovascular hazards of oral contraceptive
use (Editorial). JAMA, 237: 2530, 1977.

6. Kleiger, R. E. et al. - Pulmonary hypertension in patients
using oral contraceptive. A report of six-cases. Chest, 69:
143, 1976.

7. Mann, J. I. - Inmann, W. H. W. - Oral contraceptives and
death from myocardial infarction. Br. Med. J. 2: 245, 1975.

8. Stolley, P. D. et a. - Thrombosis and low-estrogen oral con-
traceptives. Am. J. Epidemiol. 102: 197, 1975.

221



