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Resumo
Objetivos: Avaliar o comportamento da pressdo arterial sistolica (PAS) e diastolica
(PAD) em mulheres hipertensas usuarias de anticoncepcionais.

Delineamento: Estudo observacional, analitico, de delineamento transversal,

prospectivamente planejado.

Meétodos: Foram estudados 171 pacientes, entre 18 e 50 anos, que consultaram no
Ambulatério de Hipertensdo do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. A amostra
compreendeu 66 usuarias atuais de anticoncepcionais orais, 26 usarias de outros métodos de
contracepgdo e 79 pacientes que nunca realizaram qualquer forma de contracepgdo. Todas
as pacientes foram submetidas a avaliagdo inicial de rotina do ambulatorio e os dados foram
coletados através de questionario padronizado. A pressdo arterial foi aferida de acordo com
normas técnicas e classificada segundo a média de 6 determinag¢Bes. Pacientes usuarias de
anticoncepcionais orais foram comparadas a usuérias de outros métodos e a pacientes sem
contracep¢do e, em algumas analises, a nfo-usuarias de anticoncepcionais orais (outros
métodos e sem contracepgdo). Os desfechos principais foram a PAS e a PAD nos diferentes
grupos de comparagdo e a prevaléncia de hipertensdo (PAS > 140 e PAD > 90 mmHg) entre
usudrias e ndo-usuarias.

Resultados: A amostra constituiu-se predominantemente de mulheres brancas,
obesas e hipertensas leves com diagndstico de hipertensdo ha aproximadamente 6 anos. A
média de idade foi de 41 (£ 6,9) anos, sendo significativamente menor nas usuarias de
anticoncepcional oral. A PAD foi maior nas usudrias de anticoncepcional oral em
comparagdo aos outros grupos (P = 0,016). Em relagio a duragdo de uso do

anticoncepcional oral, observou-se que usuarias ha mais de 8 anos apresentavam niveis



pressoricos significativamente maiores, mesmo ap0s ajuste para idade. Houve tendéncia para
menor controle da pressdo arterial (PAS < 140 e¢ PAD < 90 mmHg) nas usuarias de
anticoncepcionais orais (P para tendéncia = 0,046) e uma maior propor¢do de hipertensas
moderado-grave (estagio 2 e 3 do JNC VI) nesse grupo, diferencas que ndo decorriam de
menor freqiiéncia de uso de anti-hipertensivos. Observou-se associagdo independente de
idade, indice de massa corporal e uso de anti-hipertensivos entre a PAD e uso de
anticoncepcionais orais e tendéncia para associagdo com a PAS. Na regressdo logistica,
controlando-se para os mesmos vieses potenciais, verificou-se associa¢do independente e
significativa do uso de anticoncepcionais orais com hipertenséo arterial sistémica.
Conclusdes: O uso de anticoncepcionais orais em mulheres hipertensas associa-se
com aumento da pressdo arterial diastolica e tendéncia a menor controle da presséo arterial.
A associagdo entre uso de anticoncepcionais orais € a probabilidade de ndo ter a pressdo

arterial normalizada independe de idade, peso e tratamento com anti-hipertensivos.



Summary:

Objectives: To assess the association between systolic and diastolic blood pressure
(SBP and DBP) and use of of oral contraceptives (OCP) in hypertensive women referred for
evaluation and treatment of hypertension.

Design: A prospectively planned cross-sectional study.

Methods: We studied 171 women, between 18 and 50 years, who were referred to
the hypertensive outpatient clinic of the Clinical Pharmacology Division of the Hospital de
Clinicas de Porto Alegre. The sample was composed by 66 current users of oral
contraceptives, 26 users of other contraceptive methods (IUD, condom, comportamental
methods) and 79 women who had never done any kind of contraception. All patients were
submitted to a routine evaluation and data was collected in a standard protocol. Blood
pressure was determined according to standard recommendations and the average of six
blood pressure readings was used to establish the usual blood pressure of these patients.
Current users of OCP were compared with users of other methods and with patients without
any kind of contraception; in some analysis, the former was compared with non-users (other
methods plus no contraception). The main outcome measures were systolic and diastolic
blood pressures among the different groups and the prevalence of uncontrolled hypertension
(SBP > 140 mmHg and DBP > 90 mmHg).

Results: The sample was constituted predominantly by middle-aged (mean 41, £6,9),
overweight white women, with mild hypertension for approximately 6 years. Age was
significantly lower in current users of OCP. Diastolic blood pressure was higher in OCP
users than the observed in other groups (P = 0,016). In terms of duration of OCP use, we

observed that users of OCP for more than 8 years had age adjusted higher blood pressure



levels when compared with women with lower length of use. There was trend for poor
blood pressure control (P for trend = 0.046) and a higher proportion of moderate-severe
hypertension among OCP users. These results were independent of use of antihypertensive
drugs by patients from the comparison groups. The association between DBP (and a trend
for SBP) with current use of OCP was not biased by age, body mass index and use of
antihypertensive drugs. In a logistic regression model, controlling for the same confounding
factors, we found that current use of OCP was independently and significantly associated
with the prevalence of uncontrolled hypertension.

Conclusions: Hypertensive women using OCP have a significant increase in
diastolic blood pressure and a trend fqr pdor blood pressure control. The association
between current use of OCP and uncontrolled blood pressure was indepedent of age, weight

and antihypertensive drug treatment.
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1. Introducdio

Um dos maiores adventos do século 20 foi o desenvolvimento da "pilula". A
"explosdo de populagdo" (baby boom 1946-64) que se seguiu ao término da Segunda
Guerra Mundial passou a ser manchete nas paginas dos jornais. O controle da natalidade
tornou-se preocupagdo para diversos paises, principalmente para a China. Houve um
estimulo a pesquisa de métodos contraceptivos mais eficazes do que aqueles até entéo
empregados (método de ritmo, de barreira e agentes espermaticidas) na tentativa de evitar

um crescimento demografico desenfreado (1).

O primeiro anticoncepcional oral desenvolvido, o Enovid, foi liberado para uso nos

Estados Unidos em 1960. Dois anos depois, outro contraceptivo estava sendo langado.

Devido a alta eficacia, facilidade de administragdo e baixo custo, os contraceptivos
orais alcangaram ampla divulgacdo, tornando-se rapidamente o método de anticoncepgéo
reversivel mais amplamente empregado. Estimativas indicam que 5 anos ap6s a descoberta
desses compostos, aproximadamente 5 a 20 milhdes de mulheres em todo o mundo

tornaram-se usuarias regulares de anticoncepcionais orais (2).

Atualmente, estima-se que 60 milhdes de mulheres estdo sob a¢do de contraceptivos
orais (3). Nos Estados Unidos, cerca de 59% (34,5 milhdes) das mulheres entre 15-44 anos

estio em uso de algum método contraceptivo. Os métodos mais freqilentemente
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empregados, em 1990, foram a esterilizagdo definitiva e os anticoncepcionais orais, ambos

sendo igualmente favorecidos ( 30% versus 29% de adeptas) (4).

No Brasil, 53 a 59% das mulheres casadas adotam alguma forma de anticoncepgao.
Na regido nordeste, contraceptivos orais e esterilizagdo definitiva sdo os métodos mais

amplamente utilizados, correspondendo a 85% de todas as formas de anticoncepgao (5).

Apesar de iniameros esforgos para diminuir a ocorréncia de efeitos indesejaveis
(colaterais e adversos), incluindo reducio de doses, reformulagdes de combinagGes
hormonais, substituigdes por novos progestagenos, varios ainda persistem e dificilmente

serdo de todo eliminados.

Alguns efeitos adversos (quadro 1) relacionados ao uso de contraceptivos orais sdo
importantes o suficiente para determinar uma contra-indicagdo absoluta ou relativa ao

emprego dos mesmos (quadro 2) (6).
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Quadro 1: Efeitos adversos dos contraceptivos orais

Aumento de apetite e peso

Retengdo hidrica

Nausea e vomito

Cefaléia e enxaqueca

Alteragdo da libido

Depressao

Fadiga

Irritabilidade

Acne, hirsutismo, cloasma

Aumento da pressao arterial e da coagulabilidade sangiiinea
Aumento da incidéncia de adenoma hepatico

Amenorréia pos-pilula

O aumento dos niveis pressoricos esta entre os para-efeitos comumente referidos (7-
14) e a hipertensdo arterial sistémica ¢ muitas vezes citada como uma contra-indicagdo

relativa ao uso desses agentes (quadro 2) (15-19).

Quadro 2: Contra-indicagées aos contraceptivos orais

Gestagdo Hipertensio

Doenga tromboembolica prévia ou ativa Diabete mélito

Sangramento genital sem diagnostico Doenga da vesicula biliar

idade >= 35 anos e tabagismo Obesidade

Neoplasia dependente de estrogeno (mama, endométrio)  Enxaqueca

Alteragdo da fungdo hepatica Cirurgia eletiva

Hepatoma Epilepsia

Hiperlipidemia congénita Ictericia obstrutiva na gestagdo
Anemia falciforme

Hipertensdo arterial sistémica (HAS) pode ser definida de acordo com diferentes

critérios. O conceito operacional de hipertensdo baseia-se nas cifras pressoricas,
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classificando os pacientes em trés niveis de hipertensdo: leve, moderada e severa. Tal
conceito deriva de grandes coortes que verificaram, através de seguimento ao longo do
tempo, a associa¢do entre o aumento da pressdo arterial e a maior incidéncia de morbi-

mortalidade cardiovascular (20-22).

O critério mais contemporaneo, adotado por Kaplan, leva em conta a evidéncia
oriunda dos grandes ensaios-clinicos que avaliaram o efeito do tratamento anti-hipertensivo
na morbimortalidade cardiovascular ( 23-25 ). Define a hipertensio como niveis de pressdo
arterial a partir do qual os beneficios da intervengdo suplantam riscos e custos (26,27). Os
beneficios referidos s3o redugdo na incidéncia de acidentes vasculares cerebrais, cardiopatia
isquémica, insuficiéncia cardiaca e nefropatia. Globalmente, ja existem evidéncias associando
o tratamento anti-hipertensivo com diminuigdo de mortalidade de causa cardiovascular,
independentemente do estagio da hipertensdo (22). Os riscos sdo aqueles secundarios aos
efeitos adversos do tratamentos medicamentosos, além da interferéncia na qualidade de vida

do paciente (28).

Varios comités estabeleceram critérios diagnosticos de hipertensdo arterial sistémica.
Os dois mais amplamente utilizados sdo o da Organizagdo Mundial da Saude (1978) (29) e o
do Joint National Committee Norte-Americano (30). Ambos estabelecem o ponto de corte

de 140/90 mmHg para defini¢do de hipertensdo (quadros 3 e 4).



Quadro 3. Classificaciio da pressiio arterial em adultos maiores de 18 anos,

conforme o relatério de 1993 da Organizacio Mundial da Saide e

Sociedade Internacional de Hipertensio

Normal <140 e <90
Hipertensao leve 140- 180 efou  90-105
subgrupo limitrofe 140-160 e/ou  90-95

Hipertensdo moderada/grave > 180 e/ou =105

Hipertensdo Sistolica > 140 e <90
Isolada
subgrupo limitrofe 140-160 e <90

Quadro 4. Classificacdo da pressio arterial em adultos maiores de 18 anos,

conforme o relatorio de 1997 do JNC VI3

Otima <120 <80
Normal <130 <85
Normal alta 130-139  ou 85 -89
Hipertensao

o Estagio 1 (leve) 140 - 159 ou 90 -99

® Estagio 2 (moderada) 160 - 179 ou 100 - 109

e Estagio 3 (severa) > 180 ou >110
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O Ministério da Satde do Brasil considerava na década passada uma pressdo
sistolica maior ou igual a 160 mmHg ou diastolica maior ou igual a 95 mmHg como critério
diagnoéstico, mas nfo tem se pronunciado recentemente. Especialistas brasileiros, em
repetidas publicagdes de consenso, sendo a ultima em 1998, apontam 140 por 90

mm Hg como critério diagnostico (31).

Apesar de ndo se poder determinar, na maioria da vezes, uma causa especifica para a
hipertensdo (hipertensdo essencial), em cerca de 6 a 20% dos casos um provavel mecanismo
para a elevagdo da pressdo arterial pode ser identificado (28). A incidéncia de hipertensdo
secundaria é muito variavel na literatura e depende basicamente do tipo de populagdo

estudada, sendo que taxas mais elevadas sdo encontradas em servigos de referéncia.

As mulheres estdo freqiientementemente expostas a dois mecanismos especiais de
indug@o de hipertensdo: a gestag@o e a exposi¢do aos anticoncepcionais orais (28,32) .

A hipertensdo desencadeada pelos contraceptivos orais ¢ comumente classificada
como leve e transitoria, com retorno as cifras pressoricas prévias apos a descontinuagdo
desses farmacos (33). Entretanto, existem alguns relatos de hipertensdo maligna ou

acelerada, relacionada ao uso de anticoncepcionais orais (34).

A maioria dos estudos documentando a associagdo entre hipertensdo arterial
sistémica e o uso de contraceptivos envolveram compostos de primeira geragdo. Alguns

autores postulam que a incidéncia de hipertensdo seja inferior com o emprego de menores
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doses de estrogeno (35, 36). Entretanto, elevagGes significativas da pressdo arterial ja foram

verificadas mesmo com as pilulas monofésicas contendo 30 pg de estrogeno (11).

Ha uma grande dificuldade em determinar se os anticoncepcionais orais causam
hipertensdo de novo ou se, simplesmente, induzem o aparecimento de hipertensdo primaria

em mulheres propensas, nas quais a doenga iria surgir espontaneamente (33).

Kaplan reforca que o uso de contraceptivos orais é seguro para a maioria das
mulheres que desejam anticoncepgdo temporaria e de alta eficacia. Porém, recomenda
algumas precaucSes no que tange a pressdo arterial: usar os anticoncepcionais de menor
dosagem hormonal; aferir a pressdo arterial a cada 6 meses e suspender o uso desses
farmacos se houver elevagdo significativa dos niveis pressoricos, substituindo-os por outro
método contraceptivo. Caso ndo haja retorno a valores normais em trés meses, proceda-se

investigagdo apropriada para hipertensdo arterial sistémica (36).

Tais recomendagdes, freqiientemente referidas na literatura, sio para mulheres
normotensas que desenvolveram hipertensdo secundéaria ao uso de contraceptivos, mas
pouco se sabe sobre o efeito dos anticoncepcionais orais sobre a pressdo arterial em

mulheres com hipertenséo arterial.

Além disso, a maioria dos estudos foi delineada para medir outro desfecho principal,

mais frequentemente eficacia, sendo hipertensdo fruto de analises secundarias. Poucos
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avaliaram a influéncia de fatores como idade, duragio do uso, obesidade, historia familiar de

hipertensdo e de hipertensdo na gestagdo no efeito pressorico dos anticoncepcionais orais.

Adicionalmente, as evidéncias existentes envolvem mulheres de outros paises, com
diferentes condicionantes de doenga. Nédo se dispde de estudos avaliando o comportamento

da pressdo arterial em usuarias brasileiras, nem a interferéncia de potenciais condicionantes.

O amplo emprego dos anticoncepcionais orais como método contraceptivo € a
elevada prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica em mulheres no nosso meio justificam
investigagOes sobre o assunto. Em uma amostra representativa de Porto Alegre, 81,8% (n=
342) das mulheres em idade reprodutiva usavam anticoncepcionais orais, € dessas 5,7%
eram hipertensas (PA > 160/95mmHg) (37). A hipertensdo arterial sistémica, em Porto
Alegre, alcanga prevaléncia de 12,6% (PA > 160/95 mmHg), aumentando para 29,2%
quando se considera PA > 140/90 mmHg mais as normotensas sob uso de anti-hipertensivos
(37). Maiores esclarecimentos sobre essa associagdo poderdo estabelecer alguns critérios
para a prescrigdo dos anticoncepcionais orais, com o objetivo de evitar o desenvolvimento

ou o agravamento de hipertensdo arterial sistémica e suas repercussdes a longo prazo.
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2.Revisdo de base teorica

2.1) Historia dos anticoncepcionais orais

Os primeiros experimentos envolvendo anticoncepcionais ocorreram em 1897,
quando Beard postulou que o corpo liteo do ovario, secretor de progesterona, era
responsavel pela inibi¢do da ovulagdo durante a gravidez (38). Subseqiientemente, modelos
animais confirmaram a ag8o anovulatéria desse horménio (39). Demonstrou-se que a
administragdo parenteral de progesterona também resultava em anovulagdo em mulheres

(38).

Paralelamente, estudos envolvendo estrogenos demonstraram que esses horménios
também eram capazes de bloquear a ovulagdo, mas ndo em ciclos sucessivos, efeito descrito

como "fendmeno de escape".

Em 1950, Birch desenvolveu o processo de conversio de esteroides anel-A
aromaticos, como a estrona, em compostos 19-nor-esterdides. Nesse periodo, o laboratdrio
Searle interessou-se pela questdo, dando inicio a diversas pesquisas envolvendo a sintese de
esteroides, com o objetivo de encontrar um composto de elevada eficacia anovulatoria e de

carater reversivel.

Em 1956, Rock e colaboradores (40) publicaram os resultados de suas pesquisas

com esteroides derivados da 19-nortestosterona (progestagenos) em 50 mulheres férteis.
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Tais compostos foram administrados em diferentes doses (5 a 50 mg), por via oral, entre o
5° e o 25° dia do ciclo menstrual. A incidéncia de ovulagdo na vigéncia dos mesmos -
medida indiretamente através de temperatura corporal basal, histologia do endométrio e
citologia vaginal - foi comparada com aquela verificada em ciclos espontaneos (controles)
da mesma paciente. Verificou-se que 100% dos ciclos controles eram ovulatérios, enquanto
indices negativos ou duvidosos de ovulagdo foram encontrados na maioria dos ciclos de
tratamento, independente da dose empregada. Apesar de uma adequada freqiiéncia de coito,
nenhuma da mulher engravidou no periodo de tratamento. Também foi demonstrado retorno
a ciclos ovulatorios apds a suspensdo dos compostos, sendo que 7 pacientes conceberam 5

meses apos o ultimo tratamento.

O uso isolado de progestdgenos resultou em uma elevada freqiiéncia de
sangramentos intermenstruais. Rock , baseando-se nos achados das biopsias endometriais

(40), sugeriu adigdo de estrogenos para manutengdo do endométrio (41).

Assim, o primeiro anticoncepcional oral, "Enovid", continha em tablete del10 mg de
sobre a fungdo gonadotrofica foi proposto como provavel mecanismo de agdo desses

agentes (42).

O primeiro estudo clinico com Enovid, um estudo de casos e controles, foi realizado
em San Juan, Porto Rico. Envolveu 221 mulheres com menos de 40 anos de idade, com um

ou mais filhos, que usaram o farmaco por 1 a 9 meses. Um total de 46 pacientes/ano foi
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atingido. Os resultados foram surpreendentes: 100% de eficacia em prevenir a gestagdo com
uma dose de 10 mg, iniciada no 5° dia do ciclo menstrual e administrada diariamente por 20
dias a cada més. As 17 gestagOes registradas no estudo foram decorrentes da suspensdo da
medicagdo ou uso inadequado. Apenas 17% das pacientes experimentaram efeitos adversos,
sendo os mais comumente referidos tontura, nauseas e cefaléia, que freqilentemente

melhoravam ou desapareciam com a continuagdo do tratamento (43).

Baseado nessas evidéncias, o Enovid foi consagrado como método contraceptivo.
Em 1960, a "pilula" (como ficou conhecido posteriormente) foi aprovada para uso nos
Estados Unidos (38). O segundo anticoncepcional oral desenvolvido foi liberado dois anos
apos o Enovid e , a partir de entdo, inimeras preparagdes contendo diferentes dosagens,
novos progestagenos e variadas formas de administragdo foram langadas no mercado

farmacéutico.

2.2) Classificacio e composicio dos anticoncepcionais orais

A grande maioria dos contraceptivos orais utilizados sdo formulados a partir de
esteroides sintéticos e ndo contém hormdnios naturais. Consistem de diferentes combinag¢des
de etinilestradiol com um dos diversos progestagenos derivados da 19-nortestosterona
(noretindrona, acetato de noretindrona, diacetato de etinodiol, norgestrel e levonorgestrel).
Progestagenos de menor poder androgénico, como o desogestrel, o norgestimato e o
gestodene, ja comercializados ha alguns anos na Europa e em varios outros paises, incluindo

o Brasil, foram apenas recentemente liberados para uso nos Estados Unidos.
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Os contraceptivos mencionados acima s3o ditos combinados, e podem ser
monofasicos - se a concentragdo de estrogeno e progestageno for constante em todo ciclo -
ou multifasicos - se a concentragdo de um ou de ambos os hormdnios variar durante o ciclo.
Ainda existem as formulagGes que contém apenas progestageno, as chamadas "mini-pilulas”,
introduzidas em 1972. O quadro 5 resume as diversas apresentagGes dos anticoncepcionais

atualmente disponiveis no Brasil ( 6 ).

Quadro 5 : Componentes e Concentracdes dos Diferentes Tipos de Anticoncepcionais
Orais (6)

Combinados
Monofisicos Etinilestradiol ~ 35 acet.de ciproterona 2
Etinilestradiol 50 levonorgestrel 0,25¢0,5
Etinilestradiol 30 levonorgestrel 0,15
Etinilestradiol  35¢ 50 diacetato de etinodiol 1
Etinilestradiol 35 noregestimato 0,25
Etinilestradiol 20 ¢ 30 acetato de noretindrona  1oul,5
Etinilestradiol 30 gestodeno 0,075
Etinilestradiol 20 ¢ 30 desogestrel 0,15
Bifasicos Mestranol 50 noretindrona 1
Etinilestradiol 35 noretindrona 0,5¢1
Trifasicos Etinilestradiol  30; 40,30  levonorgestrel 0,05; 0,075; 0,125
Etinilestradiol 35 noretindrona 0,5,0,75; 1
Etinilestradiol = 35 norgestimato 0,18; 0,215; 0,25
Progestogénicos acetato de noretindrona 0,35
levonorgestrel 0,075

Os contraceptivos originais continham uma concentragdo hormonal muito superior a
necessaria para sua agdo farmacologica. Tal formulagdo resultava em uma elevada
freqiéncia de para-efeitos considerados menores (como mastalgia, edema e aumento de

peso), porém suficientemente importantes a ponto de determinar a descontinua¢do do
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farmaco. Varias modificagdes ja foram introduzidas desde a descoberta desses agentes,

objetivando atingir as menores doses eficazes na inibi¢do da ovulagéo.

Atualmente, os contraceptivos que possuem 50 pg ou mais de etinilestradiol sdo
considerados anticoncepcionais de primeira geragdo, sendo excepcionalmente empregados.
Aqueles que contém menos de 50 ug de estrogeno, ditos de segunda geragdo, sdo os mais
amplamente prescritos. Os de terceira geragdo sdo compostos relativamente recentes que
empregam baixas doses de estrogenos combinadas com progestagenos de menor poder

androgénico, como o gestodene e o desogestrel.

2.3) Mecanismos através dos quais os anticoncepcionais orais podem elevar a

pressdo arterial

Apesar de ter-se reconhecido o efeito dos anticoncepcionais orais sobre a pressdo
arterial, os mecanismos envolvidos na génese da hipertenséo relacionada ao uso dos mesmos

ainda ndo esta claramente elucidado.

A maior parte das publicagdes a respeito aponta para a ativagdo do sistema renina-
angiotensina (44, 35, 45). A secre¢do e armazenamento de renina é fungdo do aparelho
justa-glomerular renal, constituido por células justa-glomerulares, células da macula densa e
células mesangiais. As primeiras sdo células musculares lisas, presentes na tinica média da
arteriola aferente, contém elementos contrateis e granulos de renina. Devido a sua

localizagdo, agem como "barroreceptores” intrarenais, sendo a secre¢do de renina
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inversamente proporcional a pressdo na parede da arteriola ou a sua distensdo. Essas células
recebem importante inervagdo do sistema nervoso adrenérgico, respondendo também aos
seus comandos. Ja as células da macula densa sdo células tubulares renais situadas no final
da al¢a de Henle e no comego do tubulo disial do néfron. As mesmas s@o sensiveis ao fluxo
de sodio que percorre o tibulo, determinando uma maior secre¢do de renina quando uma
menor quantidade de sodio foi reabsorvida. As células mesangiais ndo exercem nenhum

papel no controle da secre¢io da renina.

A renina age como uma enzima (proteinase) que cataliza a liberagdo da angiotensina
I de seu precursor, o angiotensionogénio (também denominado substrato de renina). A
medida que percorre a circulagdo sangiinea, a angiotensina 1 ¢ transformada em
angiotensina II pelas células endoteliais. A angiotensina Il interage com receptores presentes

no tecido muscular liso vascular e o cortex da adrenal, através do que exerce seus efeitos

pressores (quadro 6) (28).

Quadro 6: Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (28)

Normal: angiotensionogénio (substrato de renina)-> *renina* -> angiotensina I -
angiotensina II

Anticoncepcionais Orais: estrogenos -> maior produgio de angiotensinogénio—>
*renina* - maior produgdo de angiotensina I e II > maior produgio de aldosterona >

retengdo de sodio

Obs: a angiotensina exerce feed-back negativo na renina

Em experimento animal, Gordon et al. demonstraram que os estrogenos sio capazes
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de modular a expressdo do gene do angiotensinogénio de um modo tecido-especifico,

aumentando em duas vezes sua expressdo no figado e em trés vezes nos rins (46).

Catt e colaboradores demonstraram, em uma série de casos, niveis plasmaticos de
angiotensina I mais elevados em usuarias de anticoncepcionais orais, em comparagdo a

valores encontrados em homens e mulheres normotensos (47).

McAreavey , em um estudo com 6 pacientes com hipertensdo desencadeada pelo uso
de AOS e 6 com hipertensdo essencial, também encontrou concentragdes de substrato de
renina e de angiotensina II significativamente superiores nas usuarias de anticoncepcionais
orais. A atividade da renina plasmatica foi similar e estava dentro dos limites da normalidade

nos dois grupos (48).

Cain e colaboradores também encontraram eleva¢do dos niveis de substrato de
renina e de angiotensina II em usuarias de contraceptivos e demonstraram uma correlagdo
inversa entre os niveis de angiotensina 1I e a concentragdo da renina plasmatica. Os autores
sugerem que esse provavel feedback negativo seja um mecanismo compensatorio renal, que
opera para minimizar alteragGes na atividade da renina durante oscilagdes do seu substrato.
A falha deste mecanismo pode explicar o desenvolvimento de hipertensdo em algumas das

usuarias (45).

As alteragdes hemodindmicas observadas com o uso de contraceptivos também

apontam para o sistema renina-angiotensina-aldosterona na génese da hipertenso arterial.
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Ha um aumento significativo do volume plasmatico e do débito cardiaco apos 2 a 3 meses
de uso dos anticoncepcionais orais (49). Também verificou-se uma maior absor¢éo de sodio
com estrogenos e anticoncepcionais orais combinados (50). Tais constata¢gGes apontam para

uma hipertensio secundaria a sobrecarga de volume.

Uma outra explicagdo seria que mulheres usuarias de estrogenos, suscetiveis ao
desenvolvimento de hipertensfio, poderiam apresentar uma deficiéncia no metabolismo
periférico da angiotensina II e a elevagdo da pressdo arterial resultaria diretamente da

atividade pressorica dessa substancia.

A hipétese de que os estrogenos seriam isoladamente responsaveis pela alteragdo da
pressdo arterial € contestada quando se avaliam ensaios clinicos, pois diferentes
concentragdes de estrogeno ndo parecem determinar alteragdes significativas na pressdo

arterial.

A Organizagdo Mundial da Satde, em 1989, publicou os resultados de um ensaio
clinico duplo-cego envolvendo 680 mulheres que foram alocadas aleatoriamente para
receber anticoncepcionais orais contendo 30 ou 50 pug de etinilestradiol e 250 mg de
levonorgestrel. Ndo houve diferenga significativa na variagdo da pressdo arterial, nem na
probabilidade de desenvolver hipertensdo arterial sistémica no periodo de 1 ano entre
usuarias de 30 ou 50 pg de estrogenos. Entretanto, os intervalos de confianga foram
bastante amplos, indicando um baixo poder estatistico. Mais especificamente, o estudo tinha

um poder de 56% para detectar uma diferenga de cerca de 2 mmHg entre os dois
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grupos (51).

Assim, até¢ o momento, nenhuma relagdo causa-efeito entre o grau de ativagéo do
sistema renina-angiotensina-aldosterona € o desenvolvimento de hipertensdo arterial

sistémica em usuarias de anticoncepcionais orais foi claramente demonstrada.

Um mecanismo hormonal também foi hipotetizado. Existem muitas evidéncias de
que disturbios metabolicos sdo um fator de risco maior para o desenvolvimento de doenga

cardiovascular.

Apesar das desordens do metabolismo do colesterol serem definidamente
consideradas as mais importantes, ha uma tendéncia recente sugerindo que essas sejam
apenas parte de uma alteragdo metabolica mais complexa que inclui 0 metabolismo dos
carboidratos e o sistema hemostatico (52). Entre os constituintes dessa "sindrome
metabolica" estdo baixos niveis de lipoproteina de alta-densidade (principalmente a
subfragdo 2), altas concentragSes de trigliceridios, tolerancia prejudicada a glicose,
hiperinsulinemia, hipertensdo e altos niveis de fator anti-trombolitico. Todos esses fatores
estdo implicados na génese da doenga cardiovascular, porém a hiperinsulinemia tem sido
apontada como fator de risco independente para o desenvolvimento de ateroesclerose em
varios estudos prospectivos (53). O mecanismo proposto seria o estimulo a prolifera¢do das

células musculares lisas e a deposig@o de lipidios na parede arterial.

Consideragdes teoricas e estudos experimentais embasam a possibilidade de que os
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distarbios anteriormente descritos resultem de uma resisténcia aumentada dos tecidos a agdo
da insulina, dando origem ao termo "sindrome de resisténcia a insulina" (Sindrome X)

(54). O diagrama apresentado no quadro 7 ilustra estas interrelagtes (53)

Quadro 7: Sindrome de Resisténcia a Insulina

Aumento do LDL Lipolise __,, Aumento de trigliceridios, redugéo
tipo B 94— aumentada HDL fragdo 2

RESISTENCIA A INSULINA —————# Aumento da insulina plasmética

Tolerancia prejudicada a T PA deposicéo arterial de
glicose lipidios

reduzida atividade  proliferago da célula muscular lisa
fibrinolitica

Foi demonstrado que alguns anticoncepcionais orais combinados podem determinar
resisténcia a insulina. Elevados niveis de insulina plasmatica foram verificados ap0s teste de
sobrecarga de glicose oral em mulheres que usaram anticoncepcionais orais de baixa
dosagem por 3 e 6 meses (55). Teoricamente, elevadas concentragGes de insulina plasmatica
poderiam determinar elevagdo da pressdo arterial através do aumento da atividade simpatica

e retencgdo de sodio (53, 56).
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Adicionalmente, algumas evidéncias indicam que os progestagenos possam elevar a

pressdo arterial ou potencializar o efeito dos estrogenos (57, 58).

Os progestagenos comumente presentes nos contraceptivos orais, derivados da 19-
nortestosterona (gononas e estronas), apresentam algum grau de atividade
mineralocorticoide, resultando em retencdo de sodio (59). Postula-se que formula¢des que
contenham gononas ( gestodene, desogestrel e norgestimato) tenham um efeito
relativamente menor sob a pressdo arterial. As gononas possuem maior afinidade pelos
receptores de progesterona do que as estronas (levonorgestrel), resultando em uma menor

incidéncia de efeitos adversos mediado pelos androgenos (60).

2.4) Evidéncias da associa¢iio entre o uso de anticoncepcionais orais e o

desenvolvimento ou agravamento de Hipertensio Arterial Sistémica.

As primeiras evidéncias da associagdo entre uso de anticoncepcionais orais e
desenvolvimento de hipertensdo comegaram a surgir logo nos primeiros anos de uso dos
mesmos. Intimeros relatos de casos referindo o aumento da pressdo arterial em mulheres
previamente normotensas foram publicados (61) e, até mesmo, duvidosos casos de

hipertensdo maligna acelerada foram associados ao uso desses agentes (34).

Jonh Laragh, em 1967, publicou os resultados preliminares da observagdo clinica de
11 pacientes hipertensas, entre 30 e 49 anos de idade. Seis destas mulheres desenvolveram a

doenga apoOs iniciarem o contraceptivo € 75% obtiveram melhora significativa ou completa
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remissdo da hipertensdo com a suspensio da medicagdo. Em duas pacientes foi demonstrado

reaparecimento de hipertensdo com a reinstitui¢do dos anticoncepcionais orais (44).

Em 1968, Newton, Laragh e colaboradores estudaram o envolvimento do sistema
renina-angiotensina-aldosterona nas 11 hipertensas usuarias de anticoncepcionais. Foi
observado um marcado aumento nas concentragdes séricas do substrato de renina na

presenga dos contraceptivos e alteragbes transitorias na concentragdo de aldosterona (62).

Em 1971, Weir et al. avaliaram as alteragdes na pressdo arterial em uma coorte
controlada de pacientes normotensas que iniciaram contraceptivos orais. Foi observado um
aumento significativo na pressdo arterial sistolica, em média de 6,6 mmHg, apés um ano de
seguimento. Ndo houve elevagdo significativa da pressdo arterial diastolica e nenhum
aumento superior a 140/90 mmHg entre as usuarias. Apesar de ter sido o primeiro estudo de
carater prospectivo e ter sido criterioso na aferi¢do da pressdo arterial, a falta de ajuste para

idade e o grande numero de perdas no seguimento reduziram sua validade (7).

Um estudo transversal, envolvendo 1941 usuarias regulares de anticoncepcionais
orais e 3782 ndo-usuarias, encontrou um aumento significativo na pressdo arterial sistolica
(média 5 mmHg) e diastolica (media 1,3 mmHg) entre usuarias, mesmo apos ajuste para
idade. Também observou-se que as usuarias apresentavam com maior freqii€ncia niveis
pressoricos superiores a 140/90 mmHg. Nio foi verificado nenhuma relagdo entre a

formulagdo do contraceptivo e a alterag@o da pressdo arterial (8).
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Clezy e colaboradores, em uma coorte ndo-controlada, observaram aumento
significativo da pressdo arterial sistolica em usuarias recentes de anticoncepcionais orais.
Esse aumento estava correlacionado com a idade. Ndo houve aumento da pressdo arterial
diastélica. Os autores relataram uma maior incidéncia de elevag@o da pressdo arterial nas
usuarias com historia de hipertensfo na gestagdo ou historia familiar de hipertens@o, mas ndo
controlaram para o erro aleatorio e empregaram critérios mal definidos para o diagnostico

de hipertensio induzida pela gestagio (9).

Outros autores também se preocuparam em avaliar se subgrupos especiais de
mulheres (p.ex., com histéria prévia de elevagdo da pressdo arterial ou de hipertensdo na
gestagdo) apresentavam risco aumentado de desenvolver hipertensdio arterial sistémica na

vigéncia de contraceptivos.

Pritchard et al., em um caso-controle, avaliaram o efeito dos anticoncepcionais orais
combinados sobre a pressdo arterial arterial em 180 primiparas com diagnostico de doenga
hipertensiva induzida pela gestagdo (DHIG) na gravidez. Apesar de ndo demonstrar-se uma
diferenga persistente na pressdo arterial sistolica e diastolica entre usuérias de contraceptivos
com historia prévia de DHIG e controles, em alguns pontos de corte do seguimento (3, 6, €

18 meses) houve um aumento significativo da presséo arterial nos casos (63).

Outro estudo de casos e controles avaliou 61 usuarias de anticoncepcionais orais
combinados que tinham historia prévia (associada ao uso de anticoncepcionais orais, de

etiologia desconhecida ou pré-eclampsia) de aumento da pressdo arterial. Observou-se
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elevacdo discreta da pressdo arterial na vigéncia do anticoncepcional, porém a pressdo
arterial diastolica antes e durante o uso do contraceptivo foi significativamente maior entre

0s casos (64)

Em 1974, Weir e Briggs publicaram os resultados obtidos ap6s 3 a 4 anos de
seguimento de sua coorte. Foram avaliadas 83 usuarias de contraceptivos com 50 pg de
etinilestradiol combinado com diferentes progestagenos. No periodo de 3 anos houve
aumento da pressdo arterial sistolica (média 9,2 mmHg) e diastolica (média 5,0 mmHg)
entre as usudrias de anticoncepcionais orais, mas ndo verificou-se aumento superior a 90
mmHg na pressdo arterial diastolica. Peso, historia prévia de doenga renal, historia familiar
de hipertensdo, paridade e classe social ndo influenciaram os resultados. Ndo encontrou-se
relagdo com a concentragdo de progestageno presente no contraceptivo. Apos 4 anos de uso
(n=10), verificou-se aumento significativo da pressdo arterial sistolica ( em média 14,2
mmHg) e diastdlica (em média 8,5 mmHg) e nenhuma alteragdo na pressdo arterial do grupo

controle (10).

A maior parte das publicag¢des relatando alteragdes na pressdo arterial com o uso de
anticoncepcionais orais envolveram compostos com altas doses de estrogeno (50 a 100 ug).
O aumento dos niveis pressoricos era comumente referido como secundario ao aumento do
substrato de renina. Frente a tal suposi¢do, varios autores postularam que a incidéncia de

hipertensdo arterial deveria ser menor com agentes de menor dosagem estrogénica.

Weir, em um ensaio-clinico randomizado, avaliou o efeito da substituicdo de
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anticoncepcionais orais combinado de primeira geragdo (com 50 pg de etinilestradiol) por
um de segunda gerac@o (com 30 pg de etinilestradiol) ou por progestageno isolado (350 g
de noretisterona) em 30 mulheres que desenvolveram hipertensdo na vigéncia dos primeiros.
Foi demonstrada queda significativa da pressdo arterial sistolica e diastolica 6 meses apos a
troca para o anticoncepcionais orais de segunda geragdo ou para o progestageno isolado
(sem periodo de "wash-out"). Apesar dos autores terem sido cuidadosos na aferi¢io da
pressdo arterial, a falta de controle para a pressdio arterial inicial na comparagdo das
alteragdes pressoricas entre os grupos ndo afasta o efeito da regressdo a média como

explicagdo para os resultados (65).

Cook et al. avaliaram o efeito da presséo arterial inicial, peso, idade, fumo, paridade
e padrdes de uso do anticoncepcional oral na associagdo entre pressdo arterial e uso atual de
anticoncepcionais orais em uma coorte de 2673 mulheres hipertensas. A introdugdo do
contraceptivo resultou em um aumento significativo da pressdo arterial sistdlica, enquanto
que o efeito do uso ndo-continuo, em comparagdo ao uso continuo, determinou um
decréscimo de 4,4 mmHg. Essas alteragdes ndo foram afetadas pela duragio de uso ou pelo
tempo desde a ultima exposi¢do entre usuarias no passado. Para pressdo arterial diastolica,
ndo houve elevagdo significativa com a introdugdo do anticoncepcionais orais, porém
ocorreu elevagdo dos niveis pressoricos com a duragéo de uso ( aumento de 0,5 mmHg por
ano). Nao foi observado interagdo entre as variagGes na pressdo arterial com a idade da

paciente ou com tempo desde o ultimo uso (66).

Kovacs et al., em 1986, realizou um ensaio clinico duplo-cego para verificar o efeito
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de diferentes anticoncepcionais orais combinados na pressdo arterial. Um total de 240
mulheres foi alocado para receber um dos anticoncepcionais orais em estudo: a) 50 pg de
etinilestradiol + 250 pg de levonorgestrel (EE 50+ LN 250); b) 30 pg de etinilestradiol +
250 pg de levonorgestrel ( EE 30+ LN 250) e ¢) 50 ug de etinil estradiol + 1 mg de acetato
de noretisterona ( EE 50 + NA 1). Um grupo controle de usuarias de dispositivo intra-
uterino (DIU) foi selecionado, porém de forma ndo randomizada, o que inviabilizou o uso
do mesmo como comparagdo, uma vez que as caracteristicas de base diferiam muito dos

grupos que receberam contraceptivos.

Calculou-se a diferenga entre a pressdo arterial inicial (antes da intervengdo) e a
pressdo arterial de cada seguimento. Durante o periodo de 1 ano, houve aumento
significativo tanto da pressdo arterial sistolica (em média 5,6 mmHg) quanto da presséo
arterial diastolica (em média 3,2 mmHg) em usuarias de EE 30 + LN 250. Quando grupos
entre si foram comparados, verificou-se que as alteragGes médias na pressio arterial sistolica
e diastolica entre as pacientes randomizadas para EE 30 + LN 250 excedeu aquelas
observadas entre mulheres que receberam EE 50+ LN 250 ou EE 50 + NA 1. Entretanto, as
pacientes que receberam EE 30 + LN 250 relataram uma maior ocorréncia de aumento da
pressdo arterial na tltima gestacdo (7,8% versus 0% no grupo EE 50 + LN 250 e versus
1,8% no grupo EE 50 + 1 NA). Apesar dos autores referirem que as caracteristicas de base
eram, em geral, similares entre os grupos, ndo apresentam nenhuma referéncia sobre a

analise estatistica dessas variaveis (12).

Enquanto persistia a controvérsia em relagdo a dose de estrogeno presente no
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contraceptivo e o aumento da pressdo arterial, o definido maior risco de eventos
tromboembolicos com os anticoncepcionais orais de 1* geragdo levou ao abandono do uso
dos mesmos. Posteriormente, os diversos estudos epidemioldgicos demonstrando a relagido
entre doenga cardiovascular isquémica e o nivel de lipoproteinas séricas resultou em uma

maior preocupagdo em relagdo aos progestagenos presentes nos compostos.

A maioria do anticoncepcionais orais monofasicos empregados desde a década de 70
contém progestagenos de poder androgénico relativamente alto, os quais determinam uma
alteragio desfavoravel no perfil lipidico (aumento nos niveis de lipoproteina de baixa
densidade-LDL e redugdo dos niveis de lipoproteina de alta densidade- HDL). Jé 0s
anticoncepcionais de ultima geragdo parecem ndo afetar de maneira adversa o metabolismo
lipidico, uma vez que os progestagenos empregados (desogestrel, gestodene, norgestimato)
sdo mais seletivos para receptores de progesterona (60). O efeito dessas drogas sobre a

pressdo arterial ainda esta em estudo.

Reckers, em 1988, relatou os resultados encontrados em uma coorte descritiva
envolvendo o uso de um dos contraceptivos ditos de 3* geragdo, constituido de
etinilestradiol 30 pg e desogestrel 150 pug ( EE 30 + 150 DES). O estudo avaliou 1613
mulheres no periodo médio de 1 ano, totalizando 23.258 ciclos. Ndo houve alteragdo na
pressdo arterial em relagdo a pressdo arterial inicial durante 2 anos de uso. Somente 5
pacientes foram retiradas do estudo devido a uma elevagdo da pressdo arterial durante o

seguimento. O estudo apresenta apenas uma analise descritiva dos resultados (67).
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Kasule e colaboradores conduziram uma coorte ndo-controlada para estudar o efeito
do mesmo anticoncepcional oral combinado ( EE 30 + 150 DES) no perfil lipidico de 41
mulheres e verificar a eficacia, a aceitabilidade e a seguranga de uso em outras 190. Nio
foram observadas alteragdes significativas nos niveis de trigliceridios e colesterol LDL apos
12 meses de uso do anticoncepcional oral. Observou-se aumento dos niveis de HDL. Das
outras 190 mulheres envolvidas na coorte, 77 foram seguidas por 12 meses, ndo

observando-se nenhuma alteragdo da pressdo arterial (68).

Walling, em 1992, também avaliou a eficacia e a seguranga do anticoncepcionais
orais com desogestrel (150 pg de desogestrel + 30 pg de etinilestradiol) em um quase-
experimento aberto e multicéntrico. Um total de 1.195 mulheres foram avaliadas,
correspondendo a aproximadamente 879 mulheres-ano. Ndo foram detectadas alteragdes
significativas nos niveis pressoricos durante o periodo de exposi¢do (18 meses). Apenas 1

paciente descontinuou o uso do anticoncepcional oral por hipertenséo arterial (69).

Fotherby, em uma revisdo sobre o anticoncepcional oral combinado com desogestrel,
avaliou 10 ensaios clinicos disponiveis envolvendo o composto. Todos os estudos relataram
alteragGes insignificantes no peso corporal e na pressdo arterial durante o uso dos mesmos.
E importante ressaltar que apenas 3 destes estudos foram especialmente delineados para
verificar o efeito do farmaco sobre a pressdo arterial (Reckers H.1988; Bilotta P. 1988;

Dieben TOM. 1986), sendo esse medido como desfecho secundario nos demais (70).

Volpe e colaboradores avaliaram, em uma coorte ndo-controlada, os efeitos de 20
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ug de etinilestradiol associado a 150 pg de desogestrel em 61 mulheres com idade superior a
35 anos, sem outra contra-indicagdio para contracepgdo hormonal. As pacientes foram
acompanhadas por 4 anos. Ndo observou-se alterages na pressdo arterial ou no peso

corporal em relagdo a valores iniciais (71).

O Latin American Oral Contraceptive Study Group (1994) comparou, em um ensaio
clinico randomizado, a eficacia e a seguranga de dois anticoncepcionais orais monofasicos
contendo os progestagenos gestodene e desogestrel, ambos associados a 30 pg de
etinilestradiol. Trezentas e vinte mulheres foram arroladas para estudo e expostas ao
farmaco por 6 meses. Nao houve alteragéo significativa na pressdo arterial média final, em
relagdo a pressdo arterial inicial, dentro dos dois grupos. Também ndo foi observada

diferenca entre os grupos em relag@o a pressdo arterial (72).

Brill e colaboradores observaram, em uma série de casos, a eficacia, o controle do
ciclo, a tolerdncia e os efeitos adversos do gestodene combinado com 30 upg de
etinilestradiol em 95.906 pacientes. O seguimento foi de 6 meses. Nao observou-se alteragido
da pressdo arterial em relagdo aos valores iniciais. Uma amostra de 92.000 mulheres foi
calculada para garantir um poder estatistico de 99% em detectar uma incidéncia de 0,5% de
reagdes adversas. Porém, os autores tiveram 18,4% de perdas (17.688) e ndo descreveram o

poder estatistico final de seu estudo (73).

Outra série de casos, conduzida por Renier e Buytaert, também avaliou a eficacia e a

efetividade de um contraceptivo contendo gestodene. Os autores ndo observaram efeitos na
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pressdo arterial sistolica e diastolica apds 6 meses de uso do farmaco (74).

Runnebaum et al, em um ensaio clinico aberto, estudaram a eficacia e a
tolerabilidade do norgestimato em 59.701 mulheres. Ndo houve alteragdes significativas no

peso, pressdo arterial, metabolismo lipidico e glicemia (75).

A maioria dos estudos comentados foram delineados para verificar a eficacia de
diferentes compostos e sdo poucos aqueles que analisaram de forma cuidadosa a ocorréncia

de hipertensdo como efeito adverso.

A Organizagdo Mundial da Saude, em 1989, avaliou o efeito vasopressor dos
anticoncepcionais orais combinados em um grande estudo de casos e controles
multicéntrico. As alteragOes na pressdo arterial foram estudadas em 1407 mulheres ( 704
usuarias de anticoncepcionais orais e 703 usuarias de dispositivo intrauterino), a intervalos
de 3 meses, durante o periodo de um ano. Houve um aumento significativo (ajustado para
pressdo arterial inicial) na pressdio arterial sistolica (em média 5 mmHg) e diastolica (em
média 2,5 mmHg) nas usuéarias de anticoncepcionais orais durante o periodo de 1 ano de
uso. A incidéncia cumulativa de hipertensdo, foi de 0,78 por 100.000 mulheres/ano nas
usuarias de anticoncepcionais orais versus zero no grupo controle. Controlou-se para
potenciais fatores de confusdo em uma analise multivariada, incluindo-se no modelo a
pressdo arterial inicial, idade, indice de massa corporal, historia familiar de hipertensio e
outras doengas cardiovasculares e historia de hipertensdo na gestagdo. A inclusdo de todas

essas variaveis no modelo de regressdo ndo alterou significativamente a associagdo prin-
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cipal (76).

Em trabalho publicado em 1996, Chasan-Taber e colaboradores esclareceram
algumas questdes frequientemente levantadas em relagio ao uso de contraceptivos orais € a
elevagdo da pressdo arterial. Trata-se dos resultados de uma coorte envolvendo 68.297
enfermeiras americanas, seguidas pelo periodo de quatro anos (231.006 pessoas-ano). Foi
detectado praticamente o dobro de risco para o desenvolvimento de HAS nas usuarias atuais
de contraceptivos orais, quando comparadas com ndo-usuarias. O estudo envolveu
basicamente contraceptivos contendo baixas doses de estrogeno(< 50 pg/dia de
etinilestradiol ou equivalente). Ndo houve alteragdo signiﬁcativa do risco quando adicionou-
se a poténcia estrogénica e progestogénica a0 modelo de regressdo multivariada, porém
observou-se uma tendéncia a um aumento de risco com progestagenos de maior poténcia (P

para tendéncia = 0,13) (77).

Apesar de dispor-se de razoavel literatura descrevendo o efeito dos anticoncepcio-
nais orais sobre a pressdo arterial, esse ainda foi pouco avaliado em mulheres sabidamente

hipertensas.

Narkiewicz et. al, em um estudo de casos e controles, comparou os niveis de pressdo
arterial durante monitorizagdo ambulatorial da pressdo arterial (MAPA) entre hipertensas
leves usuarias ou ndo de contraceptivos orais. A pressdo arterial sistolica foi
significativamente superior em usuarias, com uma diferenga média de 8,3 mmHg para

valores obtidos durante o dia. Controle para idade, indice de massa corporal, duragio de uso
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do anticoncepcional oral e tabagismo, através de regressio multipla, ndo alterou os

resultados. Ndo houve diferenga na pressio arterial diastolica entre os dois grupos (78).

A observagdo de que hipertensas leves usuarias de contraceptivos, com cifras de
pressdo arterial similares a de ndo-usuarias, apresentam valores de pressdo arterial sistolica
superiores durante a MAPA, deve ser foco de particular importancia, uma vez que existem
evidéncias sugerindo melhor correlagéo entre resultados derivados de MAPA e dano em

orgdos-alvo (79).

3. Justificativa para a pesquisa

Hipertensdo arterial sistémica € o mais importante e prevalente fator de risco
conhecido para doenga cardiovascular (80) . Estima-se que 10% a 20% da populagdo dos
Estados Unidos da América seja hipertensa (81) . No Brasil, a hipertensdo arterial sistémica
¢ considerada importante causa de morbimortalidade na populagfo adulta (82). Em diversos
estudos de base populacional conduzidos em um Estado (83) e em algumas cidades
brasileiras (84-87) a prevaléncia de hipertensdo (PA > 160/95 mmHg) tem oscilado entre 11

e 25%.

Esta bem estabelecido que a hipertensdo arterial sistémica também ¢ importante fator
de risco cardiovascular em mulheres, elevando em trés vezes o risco de doenga coronariana,

em quatro vezes o risco de insuficiéncia cardiaca e em sete vezes o risco de acidente



40

vascular cerebral (88).

Sabe-se que a severidade da hipertensdo, e sua conseqiiente repercussdo em Orgdos-
alvo, esta diretamente relacionada com os niveis pressoricos. Usuarias de contraceptivos
orais apresentam pequena, mas significativa elevagdo dos niveis pressoricos, a qual pode
sobrepor-se a valores ja consideravelmente elevados em mulheres hipertensas. O resultado
pode ser uma classificagdo inadequada da paciente em termos de severidade de hipertenséo,
conduzindo a uma equivocada opg¢do por tratamento medicamentoso em uma paciente que

poderia ter sua pressdo arterial controlada apenas com medidas ndo-medicamentosas.

Por outro lado, o aumento nos niveis pressoricos, secundario ao uso de
anticoncepcionais, pode determinar que pacientes com pressdo arterial moderadamente
elevada desenvolvam hipertensdo severa. Nesses casos, uma medida relativamente simples
como a substituicdo do método contraceptivo, poderia representar uma redugdo de
morbidade, considerando-se as evidéncias de que quanto maior a pressdo arterial, maior é o
risco de desenvolver dano vascular em oOrgdos-alvo. Recentemente, Fuchs e co-autores
reportaram a eficicia anti-hipertensiva de outra medida ndo-farmacologica, a adesdo a perda

de peso, em uma coorte prospectiva de pacientes hipertensos ( 89).

E imperativo ressaltar que os contraceptivos orais constituem fator de risco definido
para doenga cardiovascular, especialmente para fendmenos tromboembolicos. Assim, sua
utilizagdo na vigéncia de outros fatores de risco cardiovasculares, como hipertensio arterial

sistémica, hipercolesterolemia, diabete mélito, tabagismo, pode determinar um efeito
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sinérgico, acrescentando morbidade significativa a paciente (18). Um estudo de casos e
controles coordenado pela Organizagdo Mundial da Satide demonstrou um aumento de risco
para infarto do miocardio entre usuarias de anticoncepcionais orais com conhecidos fatores
de risco cardiovasculares. O risco das usuarias de anticoncepcionais orais na auséncia de
fatores de risco foi de 3,07 (IC 95% 1,06-8,95) elevando-se para 37,3 (IC 95% 15,2-91,7)
na presenga de pelo menos um fator de risco (hipertenséo arterial sistémica, diabete mélito,

tabagismo, hipercolesterolemia) (90).

A falta de estudos brasileiros delineados primariamente para investigar o efeito
hipertensor dos anticoncepcionais orais, assim como de fatores potencializadores desse

efeito, justifica a presente investigacdo.

4 — Objetivos

4.1- Objetivo Geral

Avaliar a associagdo entre pressdo arterial e uso de anticoncepcionais orais em
mulheres encaminhadas para diagnodstico e tratamento de hipertensdo arterial sistémica em

um ambulatoério de referéncia.



42

4.2- Objetivos Especificos

Objetivos Primarios

1) Comparar a pressio arterial entre usuarias de anticoncepcionais orais, usuarias de

outros métodos contraceptivos e pacientes sem contracepg¢io;

2) Comparar o grau de controle da presso arterial nos diferentes grupos de estudo;

3) Comparar a prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica (PAS > 140 ou PAD >

90 mmHg), entre usuarias e ndo-usuarias de anticoncepcionais orais (outros métodos

contraceptivos + sem contracep¢ao),

Objetivos Secundarios

1) Comparar a freqiiéncia de pressdo arterial normal ou alta (PAS > 140 e/ou PAD

> 90 mmHg) nos diferentes grupos de estudo,

2) Comparar a prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica estagio 2 e 3 (HAS
moderada-grave), segundo critérios do JNC VI, entre usuarias de
anticoncepcionais orais, usuarias de outros métodos contraceptivos e pacientes

sem contracep¢ao,
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3) Avaliar o efeito da durag@o de uso sobre a pressdo arterial entre as usuarias de

anticoncepcionais orais,

5 - Métodos

5.1- Modelo Geral de Investigacao

Trata-se de um estudo observacional, analitico, de delineamento transversal,
prospectivamente planejado, envolvendo pacientes hipertensas em demanda

ambulatorial.

5.2- Amostra

5.2.1- Selecdo da amostra

A amostra foi composta por 171 pacientes do sexo feminino que consultaram
no Ambulatorio de Hipertensdo do Hospital de Clinicas de Porto Alegre entre 1989 e
1997, tendo preenchido os seguintes critérios de inclusdo:

¢ Idade entre 18 e 50 anos;

e Realizagdo completa da avaliagdo inicial de rotina do ambulatorio 5. Essa

compreende trés consultas em semanas consecutivas, classificando os niveis



pressoricos dos pacientes de acordo com a média de 6 aferigdes (duas em cada
consulta) e a realizagdo de exames (glicemia de jejum, colesterol, potéassio, creatinina,
exame qualitativo de urina e eletrocardiograma). Sdo classificados na primeira
consulta os pacientes que apresentam niveis pressOricos normais sem uso de
medicagdes anti-hipertensivas (normotensos) e os hipertensos com niveis pressoricos
de moderado a grave, acompanhados de repercussdes funcionais ou anatOmicas
evidentes de hipertensdo arterial sistémica em oOrgéos-alvo. Os pacientes em uso de

medicagdo seguem a mesma rotina.

5.2.2 — Medidas

Rotineiramente, na avaliagdo inicial do Ambulatorio de Hipertensdo do
HCPA, ¢é preenchido questionario padronizado - Ficha I (anexo) - que deu origem a
banco de dados, hoje ja com mais de 1600 pacientes cadastrados. Para elaboragdo

deste questionario foram adotadas normas técnicas padronizadas.

Perguntas de historia incluem conhecimento prévio de hipertensdo,
tratamentos feitos anterior e atualmente, sintomas que sugiram repercussdo de
hipertensdo arterial sobre orgéos-alvo, uso de bebidas alcoolicas, de tabaco, uso de
medica¢bes envolvidas com aumento da PA (como os anticoncepcionais
hormonais), presenca de outros fatores de risco cardiovasculares e historia familiar
de hipertensdo. Sdo questionados também dados demograficos, indicadores socio-

econdmicos, uso de farmacos, entre outros.
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Todos pacientes sdo submetidos ao exame fisico geral, com énfase no sistema
cardiovascular. A pressdo arterial ¢ aferida com esfigmomandmetros anerdides ou de
mercurio (periodicamente calibrados) e as medidas de peso (em kilogramas) e altura

(em centimetros) com balanga antropométrica.

Todos realizam os exames de rotina indicados para avaliagdo complementar
basica de pacientes hipertensos: glicemia de jejum, potassio, creatinina, colesterol,

exame qualitativo de urina e ECG de repouso.

5.2.2.1 — Afericiio da pressdo arterial

A pressdo arterial foi aferida de acordo com normas técnicas (30). A aferigcdo
foi realizada com o paciente sentado, com o membro superior descoberto e apoiado
sobre uma superficie no nivel do precordio. A medida era tomada apos cinco minutos

de repouso.

Na primeira visita, a pressdo arterial era medida nos dois bragos e
considerava-se o valor mais alto, se discrepantes. Nas visitas subseqiientes, media-se
no mesmo brago que inicialmente fornecera valores maiores. Se os valores ndo fossem
discrepantes, media-se a pressdo arterial preferencialmente no brago direito. Um
manguito de 12 cm de largura e 23 cm de comprimento foi utilizado em pacientes
com perimetro braquial de até 32 cm. Aqueles que apresentaram circunferéncia igual

ou superior a 33 c¢m tiveram pressdo arterial aferida com um manguito largo, com 15
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cm de largura e 33 cm de comprimento. O manguito era inflado 20 mmHg a 30
mmHg acima do nivel em que havia o desaparecimento do pulso da artéria radial e
desinflado 2 mmHg por segundo. Consideraram-se a 12. e a 52 fases dos sons de
Korotkoff como indicativos da presséo arterial sistolica e diastolica, respectivamente.

Duas aferi¢Ges eram realizadas a cada visita, com intervalo de 5 minutos.

O diagnostico de hipertensdo arterial sistémica e sua classificagio foram
estabelecidos na primeira visita para pacientes normotensos e hipertensos graves.
Aqueles com pressdo arterial diastolica (média de duas medidas) entre 90 e 109
mmHg ou com elevagdo isolada da P.A. sistélica (> 160 mmHg) foram avaliados em
duas visitas adicionais, com duas afericdes em cada visita. A média dessas 6
determinagdes foi usada para diagnostico e classificagdo da hipertensdo arterial e
definida como pressido classificatoria final. Os pacientes com niveis pressoricos
moderados ou severos acompanhados de repercussdes anatomicas ou funcionais em
orgdos-alvo da hipertensdo arterial sistémica foram classificados de acordo com a

média das duas primeiras aferi¢gdes.

5.2.2.2 — Afericao de anticoncepg¢ao

A anticoncepgdo foi aferida através de questdes dirigidas acerca da realizagdo
ou ndo de anticoncepgdo (no momento ou no passado), ao método empregado
(tabelinha, camisinha, pilula, DIU, diafragma) e ao tempo de uso de pilula

(descontando interrupgdes).
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Considerou-se como usuarias atuais de anticoncepcionais orais (grupo 1)
aquelas pacientes que responderam sim a questio n° 47 (“A paciente faz ou fez
anticoncepgdo? ) e pilula na questdo n.° 48 (“Que método emprega ou empregou?”).
Para certificar-se do uso atual, selecionou-se para estudo apenas aquelas pacientes
que receberam orientagdo rotineira de substituir o anticoncepcional oral por outro

método, ao término da avalia¢o inicial.

Considerou-se como usuarias de outros métodos de anticoncepgdo (grupo 2)
aquelas pacientes que responderam sim a questio n.° 47 (“ A paciente faz ou fez
anticoncepgdo? ) e tabelinha, camisinha, DIU ou diafragma na questdo n.° 48 (
Que método emprega ou empregou?”’). Como foram incluidas apenas pacientes em
idade reprodutiva, acredita-se que as pacientes estivessem em uso atual desses

métodos.

Néo-usuarias de anticoncepg¢do (grupo 3) foram pacientes que nunca

utilizaram nenhum método contraceptivo.

47



48

5.3- Variaveis

5.3.1 - Definigdo das variaveis dependentes

Hipertensdo Arterial Sistémica: pressdo arterial sistolica igual ou superior a

140 mmHg ou diastdlica igual ou superior a 90 mmHg , correspondendo a média de

trés aferigdes corrigidas pelo didmetro braquial; variavel qualitativa, dicotomica.

Hipertensdo Arterial Sistémica Moderada-Grave: pressdo arterial sistolica

igual ou superior a 160 mmHg ou diastolica igual ou superior a 100 mmHg ,
correspondendo a média de trés aferigbes corrigidas pelo didmetro braquial; variavel

qualitativa, dicotomica.

Pressdo Arterial Sistolica: média de trés aferigdes corrigidas pelo didmetro

braquial; variavel quantitativa continua em mmHg.

Pressdo Arterial Diastolica: média de trés aferi¢des corrigidas pelo didmetro

braquial; variavel quantitativa, continua, em mmHg.

5.3.2 - Definigdo das variaveis independentes

Idade: variavel quantitativa, continua.



Cor: variavel qualitativa, dicotOmica: branco e ndo-branco, determinada a

partir da observagio do entrevistador.

Uso Prévio de Anti-hipertensivo: sim, se o entrevistado utilizasse

medicamento(s) para hipertensio arterial; variavel qualitativa, dicotomica.

Recomenda¢do de Tratamento N@o-Farmacologico Prévio: variavél

qualitativa, agrupada em 2 categorias: 1) ndo houve; 2) parar de fumar, 3) diminuir as
bebidas; 4) fazer exercicios, 5) diminuir sal da comida;, 6) diminuir as gorduras
animais; 7) diminuir o peso; 10) aumentar a ingesta de frutas e verduras; 11) parar o

anticoncepcional hormonal; 88) ndo se aplica, 99) ndo se lembra.

Historia Familiar de Hipertensdo: varidvel qualitativa, dicotOmica: positiva

quando um dos pais fossem hipertensos; negativa se nenhum ascendente de primeiro

grau fosse hipertenso.

Fumo: variavel qualitativa, com trés categorias: fumante ( a partir de 4

unidades por semana, independentemente do tipo), ndo-fumante e ex-fumante.

Consumo Diario de Alcool: variavel quantitativa, continua: quantidade média,

medida em mililitros, através de unidades (martelo - 100ml; copo comum - 250 ml,
calice; 1 dose - 60 ml; 1/2 garrafa — 300 ml; 1 garrafa- 600 ml; 1 lata- 350 ml),

consumida por dia, nos meses anteriores a consulta.
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Frequéncia de Consumo: numero de dias por semana que o entrevistado

costuma fazer uso de bebidas alcoolicas, variavel quantitativa, discreta, categorizada
em niveis: 1) diariamente; 2) 3 a 4 vezes por semana; 3) uma vez por semana, 4)

menos de uma vez por s€mana.

Contracepcio: variavel qualitativa, com trés categorias: 1) usuaria de
anticoncepcional oral ; 2) usuaria de outros métodos (ritmo, barreira ou DIU) e 3)

sem contracepgao.

Duracédo de Uso da Pilula: anos de uso; varidvel quantitativa continua.

Historia de Hipertensdo na Gravidez: variavel qualitativa, dicotOmica: positiva

se a paciente relatasse ter tido press@o alta durante alguma gravidez.

Renda Familiar Mensal: em salarios minimos; variavel quantitativa, continua.

Escolaridade: definida como tempo de estudo em anos; variavel quantitativa,

continua.

Peso: em quilogramas; variavel quantitativa, continua.

Altura: em centimetros; variavel quantitativa, continua.
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5.3.3- QOutras variaveis de interesse

Variaveis derivadas

indice de Massa Corporal (IMC): resultado da divisio do peso pelo quadrado

da altura (Kg por m2), varidvel quantitativa, continua e categorizada em > a 27 ou

ndo (indicador de obesidade).

Razdo Cintura-Quadril: resultado da divisdo da cintura (cm) pelo quadril (cm).

Exposicdo Diaria a0 Alcool: quantidade média de 4lcool, em gramas de alcool,

consumida por dia, nos ultimos 6 meses anteriores a entrevista, variavel quantitativa,

continua.

5.4- Analise dos Dados

Os resultados foram tabulados em microcomputador IBM-PC, em banco de dados
criado com o programa EPI-INFO, com programagdo de consisténcia. A analise de

freqiiéncia das variaveis de interesse e da associagdo entre elas foi feita com o programa

SPSS.

Foram elaboradas tabelas de contingéncia para analisar as associagdes. As hipoteses

operacionais para todos os testes estatisticos pressupunham a nulidade da associagao.
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Analise de Dados

A significincia dos testes que envolveram variaveis categoricas foi analisada pelo

teste do Qui-quadrado.

Pressdo arterial sistolica e diastolica e outras variaveis quantitativas continuas (idade,
paridade, escolaridade, renda mensal, indice de massa corporal, relagéio cintura/quadril) nos
pacientes classificados nos trés diferentes grupos (usuarias de anticoncepcionais orais,
usuarias de outros métodos contraceptivos ou sem contracep¢éo) foram comparadas atraves
da Anilise de Varidncia (ANOVA). Como teste de contraste, empregou-se o teste de

Scheffé.

Em analises de covariancia, controlou-se para a influéncia de idade, indice de massa
corporal ¢ uso de anti-hipertensivos sobre associagdo entre pressdo arterial e uso de
anticoncepcionais orais. Estas variaveis foram incluidas no modelo multivariado por
pressupostos tedricos e por terem se associado significativamente com a variavel dependente

na analise bivariada.

Nas analises multivariadas, computaram-se valores substitutivos para as informagdes

em falta, correspondentes a média do pardmetro em toda a amostra.

Em modelos de regressdo logistica, incluiu-se hipertensdo arterial (PAS > 140

mmHg ou PAD > 90 mmHg) como variavel dependente e idade, indice de massa corporal,
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uso de anti-hipertensivos e uso de anticoncepcionais orais como variaveis explanatorias.

5.5 - Aspectos Kticos

Este projeto esta de acordo com as recomendagdes do Conselho Nacional de
Saude e foi aprovado pela Comissdo Cientifica do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre. Quando do planejamento, o projeto incluia-se na categoria II da
Regulamentagio de Pesquisa no Homem no Brasil (risco minimo), uma vez que
envolve apenas medida de PA, exame fisico e alguns exames complementares

comumentes solicitados na avaliagdo de pacientes com hipertensio arterial sistémica

o).
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6 — Resultados

6.1 — Caracterizacio da Amostra

Todas pacientes que consultaram no Ambulatorio de Hipertensdo do HCPA entre
1989 e 1997 e que preencheram critérios de inclusio fizeram parte do estudo. A amostra
final foi composta por 171 pacientes: 66 usuarias atuais de contraceptivos orais, 26 usudrias
de outros métodos de contracepgio e 79 mulheres que nunca realizaram qualquer forma de

contracepcao.

Os métodos contraceptivos utilizados pelas ndo usuarias de anticoncepcionais orais
foram o método comportamental (42,3%), dispositivo intra-uterino (34,6%) e preservativos

(23,1%).

Entre as usuarias de anticoncepcionais orais, 39,3% ndo sabiam informar o
anticoncepcional que utilizavam, 36,6% usavam anticoncepcionais de baixa dosagem (< 30

ng de estrogeno) e 24,1% usavam os de alta dosagem (= 50 ug de estrogeno).

Sessenta e quatro (97%) usuarias de anticoncepcionais orais, 26 (100%) usuarias de
outros métodos e 78 (98,7%) sem contracepcdo relataram diagnostico prévio de hipertensdo

(98,2% da amostra).
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Né&o houve diferenga na prevaléncia de historia familiar de hipertens@o (pai ou mée)
nos diferentes grupos de estudo, sendo essa positiva em 71,3%. Historia de hipertensdo na

gestacdo também ndo diferiu entre os grupos de comparagéo.

Entre as usuarias de anticoncepcionais orais, houve recomendagdo prévia de

substituir contracep¢do hormonal em apenas 22,7% dos casos.

As caracteristicas da amostra, classificada por forma de contracepgdo, sdo

apresentadas na Tabela 1.

A idade média foi de 41 anos (DP % 6,9; IC 95% 39,9 a 42,0). A amostra foi
composta predominantemente por mulheres de cor branca (76%), obesas e hipertensas leves
e que, em média, sabiam-se hipertensas ha 6 anos. O tempo médio de escolaridade foi de

aproximadamente 7 anos e a renda mensal média foi cerca de 5 salarios minimos.

Pelo teste de contrastes, idade foi menor nas usuarias de anticoncepcionais orais em
comparagdo a usuarias de outros métodos (P = 0,001) e as que nunca realizaram
contracep¢do (P = 0,004) . Também observou-se diferenga no nimero de gestagdes entre
usuarias de anticoncepcionais orais e usuarias de outros métodos contraceptivos, sendo

menor nas primeiras ( P = 0,044).

A pressdo arterial diastolica foi maior nas usuarias de anticoncepcionais orais em

relagdo aquela verificada em pacientes que nunca realizaram contracepgdo (P = 0,024).
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TABELA 1. Caracterizagfio da Amostra pelo Tipo de Contracep¢do Empregada (média +

DP)

Idade (anos)
Renda mensal (salarios)
Escolaridade (anos)
Paridade

Pressdo arterial sistlica
(mmHg)

Pressio arterial diastélica
(mmHg)

Peso (Kg)

indice de Massa Corporal
Relagiio cintura/Quadril
Consumo de alcool (g/dia)
Tempo de HAS (anos)

38,3 + 6,4
49435
72+34
3,2+1,6
155,1 +24,2

100,2 + 15,9

69,5 +14,9
28,4 +5,6
0,86 + 0,092
1,3+35
5,0+4,69

44,5+55
57+57
7044
44423
154,8 +31,9

93,4 £14,7

74,1 +£10,8
29.9+4,0
0,84 +0,084
1,4+56
7,0 £581

421+70
6,3+8,7
6,8 +4,0

38425

148,1 +24.4

9331144

75,0 +19,7
30,9 £7,3
0,86 + 0,084
2,0+12,9
6,4 1622

0,0001
0,463
0,884
0,034
0,208

0,016

0,138
0,072
0,509
0,896
0,191

* Teste de ANOVA

Algumas pacientes ndo foram incluidas em determinadas analises por preenchimento
incompleto do banco de dados.
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6.2. Pressao Arterial Sistolica e Diastolica nos Grupos de Comparagio
Em analise bivariada, a pressdo arterial sistolica ndo diferiu entre os grupos, mas a

pressdo arterial diastolica foi significativamente maior nas usudrias de anticoncepcionais

orais (tabela 2).

TABELA 2. Pressdo Arterial Sistolica e Diast6lica nos Grupos de Comparagéo

(média + DP)

Usudrias de ACO 155,1 +£24,2 100,2 + 15,9
Outros métodos 1548 +31,9 93,4+ 14,7
Sem contracep¢io 148,1 +24,4 933+144

*Teste de ANOVA: F=1,586; P = 0,208

**Teste de ANOVA: F=4,241;,P=0,016
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6.3. Pressdo Arterial Sistolica e Diastolica nas Usudrias de Anticoncepcionais Orais

pela Duracio de Uso

A pressdo arterial sistolica e diastolica foi significativamente maior nas usuérias de

anticoncepcionais orais ha mais de 8 anos (tabela 3).

TABELA 3. Pressdo Arterial Sistolica e Diastélica (média + DP) nas Usuarias de

Anticoncepcionais orais por Duragdo de Uso

PAS 147,74 19,7 162,4 + 26,1 10,054

PAD 96,5+ 11,0 104,0 + 18,8 0,014

* Teste T Bi-caudal
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6.4. Grau de Controle da Pressio Arterial nos Grupos de Comparacio

Na tabela 4, observa-se que houve tendéncia para menor controle da pressdo arterial
entre as usudrias de anticoncepcionais orais, em comparagio as usudrias de outros métodos

ou ndo usuarias.

TABELA 4. Grau de Controle da Pressdo Arterial nos Grupos de Comparagdo

Usuarias de ACO 11 (16,7) 55 (83,3) 66
Outros métodos 9 (34,6) 17 (65,4) 26
Sem Contracep¢io 25 (31,6) 54 (68,4) 79

P para tendéncia = 0,046; percentual entre parénteses
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Da mesma forma, observa-se que uma maior propor¢do de usudrias de
anticoncepcionais orais tendia a estar classificada no Estagio Moderado-Grave (Estagio 2 e

3) do INC-VI (tabela 5).

TABELA S. Distribuigdo dos Grupos de Comparagéo pela Pressdo Arterial Classificada

como Moderada-Grave (estagio 2 e 3) do JNC VL

Usudrias de ACO 14 (21,2) 52 (78,8)
Outros métodos 5(19,2) 21 (80,8) 26
Sem Contracepg¢ao 10 (12,7) 69 (87,3) 79

P para tendéncia = 0,170; percentual entre parénteses

Essas tendéncias ndo se deviam a uma menor freqiiéncia de tratamento entre as

usuarias de ACO, como mostra a tabela 6.
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TABELA 6. Distribui¢do dos Grupos de Comparagio por Uso de Anti-hipertensivo

Usuarias de ACO 43 (67,2) 19 (29,7)
Outros métodos 19 (73,1) 7 (26,9) 26
Sem Contracepcio 55 (70,5) 21 (26,9) 78

P = 0,91, percentual entre parénteses

6.5. Classificacio da Pressao Arterial como Normal ou Alta entre Usuarias e Nao-

Usuarias

Agrupando-se os grupos de usuarias de outros métodos as que nunca realizaram
contracep¢do, observou-se maior nimero absoluto de hipertensas entre usuarias de

anticoncepcionais orais, mas sem ser significativa (tabela 7).
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TABELA 7. Distribui¢do dos Grupos Usuarias e Nao-usuarias de Anticoncepcionais Orais

pela Pressdo Arterial Classificada em Normal ou Alta de acordo com as Recomendagdes do

JNC VI

Usuaria de ACO 3 4,5) 63 (95,5)

Nao-usuaria 10 (9,5) 95 (90,5) 105

* ou PA normal em uso de anti-hipertensivo
Percentual entre parénteses

P =0,232

6.6. Analise Multivariada

6.6.1. Analise de covaridncia

A pressdo arterial sistolica e diastolica pelos grupos de contracepgo, ajustadas para
idade, indice de massa corporal e uso de anti-hipertensivos, esta apresentada na tabela

(tabela 8).
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Observou-se associagdo independente da pressdo arterial diastolica com uso de

anticoncepcionais orais e tendéncia para associagdo com pressdo arterial sistolica.

TABELA 8. Pressdo Arterial nos Diversos Grupos de Comparagio Ajustada para Idade,

Indice de Massa Corporal e Uso de Anti-hipertensivos.

Usuarias de ACO 155,1 157,5 100,2 100,3
Outros métodos 154,8 152,5 93,4 93,0
Sem contracepcio 148,1 1479 93,3 93,5

*F = 2,379, Significancia de F = 0,096, ** F = 3,844, Significancia de F = 0,023

Adicionalmente, analisou-se pressdo arterial por duragdo de uso de anticoncepcionais

orais, com controle para idade (tabela 9).

Verificou-se associagdo significativa entre tempo de exposi¢éo aos anticoncepcionais

orais e os niveis de pressio arterial sistolica e diastdlica, mesmo com controle para idade.
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TABELA 9. Pressio Arterial Sistolica e Diastolica de Acordo com Duragio de Uso do

Anticoncepcionais Orais, Ajustada para Idade

PAS

< 8 anos

> 8 anos

PAD

< 8 anos

> 8 anos

31

34

31

34

147,7

162,4

96,5

k4

104,0

147,4

162,7

95,5

104,9

5,82 (0,019)

5,03 (0,028)

6.6.2. Regressio Logistica

No modelo de regressdo logistica (método de entradas forgadas) incluiu-se pressdo

arterial dicotomizada pelos valores normais (PAS > 140 mmHg ou > 90 mmHg) como

variavel dependente e idade, indice de massa corporal, uso de anti-hipertensivos e uso de

anticoncepcionais orais como variaveis explanatorias.

Observou-se associagdo independente e significativa do uso de anticoncepcionais

orais com Hipertensdo Arterial (p = 0,019).
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‘TABELA 10. Modelo de Regressdo Logistica com Pressdo Arterial Ndo Controlada como

Variavel Dependente

Idade 1,03 0,03 0,97-1,08

IMCH# 0,99 0,03 0,94-1,05 0,841
Uso de Anti-hipertensivos 0,76 0,41 0,34-1,69 0,507
Uso de ACO ‘ 2,67 0,42 1,17-6,05 0,018

* RC —razdo de chances; ** erro padrdo; ***intervalo de confianga de 95%

# IMC - indice de massa corporal



66

7. Discussdo

A tentativa de se estudar a associagdo entre hipertensdo arterial sistémica e o uso de
anticoncepcionais orais foi motivada pela ampla divulgagdo na literatura médica de que os
mesmos podem determinar elevagdes da pressdo arterial em mulheres expostas. Entretanto,
a maior parte dos estudos que encontraram associagdo foram desenhados para avaliar outros
objetivos (basicamente eficacia), sendo a elevagdo da pressdo arterial detectada em anilises
secundarias. Além disso, a maioria enfoca o desenvolvimento de HAS em mulheres
previamente normotensas, dispondo-se de poucos estudos em pacientes com diagnostico
prévio de hipertensdo. Desconhece-se, igualmente, estudos em que pacientes investigadas
tenham sido arroladas para diagnéstico e tratamento de hipertensdo arterial em condi¢des

reais de atendimento, pelo menos no Brasil.

Apesar da pequena disponibilidade de estudos bem delineados, a recomendagéo de
suspender os anticoncepcionais orais em mulheres que desenvolveram HAS como efeito
adverso ¢ freqlientemente referida na literatura cardiologica tradicional (36). Ja em mulheres
com hipertensdo essencial, parece haver menor preocupagdo com o emprego desses agentes,
provavelmente porque a alteragio da pressio arterial € comumente referida como leve. No
presente estudo, a maioria das pacientes tinham diagnostico prévio de hipertensio arterial,
mas apenas 22,7% das usuarias de anticoncepcionais orais receberam recomendagdo de

substituir o método contraceptivo.
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E importante considerar que as pequenas elevagdes de pressdo arterial causadas
pelos anticoncepcionais orais combinados podem sobrepdr-se a niveis ja substancialmente
elevados em mulheres hipertensas, resultando em inadequado estadiamento de risco. Nio
obstante, tal fato pode determinar a necessidade de tratamento farmacologico em pacientes

que poderiam ter sua pressdo arterial controlada apenas por medidas ndo-farmacologicas.

As primeiras observagGes sobre o assunto, em 1967, ja relatavam melhora
significativa ou completa remissdo da hipertensdo em 75% das usuérias hipertensas apos a
suspensdo do farmaco (44). Os resultados desta investigagdo apontam para uma provavel
associacdo entre uso de anticoncepcionais orais e prevaléncia de hipertensdo arterial

sistémica.

No presente estudo, a pressdo arterial diastolica foi aproximadamente 7 mmHg
maior nas usuarias quando comparada a usuarias de outros métodos e a pacientes sem
contracep¢do. A pressdo arterial sistOlica também foi superior nas usuarias, apesar da

diferenga nfo ser significativa.

Houve tendéncia significativa para menor controle da pressdo arterial (PAS < 140
mmHg ou PAD < 90 mmHg), bem como uma maior propor¢do de hipertensas moderada-
grave (estagio 2 e 3 do JNC VI) entre as usudrias de anticoncepcionais orais. Tais
tendéncias ndo se deveram a um menor emprego de anti-hipertensivos entre as usuarias de

anticoncepcionais orais.
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Fisch et al., também em um delineamento transversal, encontraram resultados
similares: aumento significativo da pressdo arterial diastolica (em média de 1,3 mmHg)
entre usuarias de anticoncepcionais orais, bem como uma maior freqiiéncia de hipertensdo
(PAS > 140 mmHg e¢ PAD > 90 mmHg), mesmo apos controle para idade. A pressdo

arterial sistOlica também foi significativamente superior entre usuarias (média 5 mmHg) (8).

E necessario enfatizar que o desenho transversal do estudo impossibilita afirmar
causalidade. Apenas um estudo de coorte poderia estabelecer a temporalidade da

associagio.

Alguns coortes bem delineados, disponiveis na literatura internacional, encontraram
elevagOes significativas da pressdo arterial entre usuarias, auxiliando no entendimento da

questdo (10,66).

O fato da presséio arterial sistOlica e diastOlica ser significativamente maior nas
usuarias de anticoncepcionais orais ha mais de 8 anos, mesmo apds controle para idade,
indiretamente sugere que a exposi¢do ao anticoncepcionais orais € o fator de risco para
hipertens@o arterial. Achado semelhante foi encontrado na coorte de Chasan-Taber et al.,
onde usuarias de anticoncepcionais orais por 6 anos ou mais apresentaram maior risco para
o desenvolvimento de hipertensio arterial sistémica (RR = 2,1; IC 95% 1,6- 2,7) (77). Da
mesma forma, no estudo de Cook e colaboradores, houve aumento da pressio arterial
diastolica com a duragio de uso do contraceptivo (média 0,5 mmHg por ano), apesar da

alterag@o ndo ter diferido significativamente em relagio aos valores pressoricos iniciais (66).
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A associagdo entre pressdo arterial diastolica com uso de anticoncepcionais orais
mostrou-se independente de potenciais vieses na analise multivariada. De forma similar,
houve associagdo independente e significativa do uso de anticoncepcionais orais com o
diagnostico de hipertensdo ndo controlada (PAS > 140 mmHg e PAD > 90 mmHg) em

modelos de regresséo logistica.

Um estudo de casos e controles multicéntrico, realizado pela OMS, encontrou
elevagdes significativas da pressdio arterial sistolica e diastolica apés 1 ano de uso de
anticoncepcionais orais e uma incidéncia cumulativa de hipertensdo arterial de 0,78 por
100.000 mulheres/ano nos casos versus zero no grupo controle (P = 0,034) (76). Chasan-
Taber et al., em sua coorte, observaram o dobro de risco para o desenvolvimento de HAS

entre usuarias atuais de contraceptivos orais, quando comparadas a ndo usudrias(77).

A presente investigagdo, prospectivamente planejada para investigar a associagdo
entre o uso de anticoncepcionais orais e pressdo arterial, entre outras hipdteses, identificou

aspectos originais sobre o tema, pelo menos no nosso meio.

Com exceg¢do ao estudo de Narkiewicz (78), até o momento, esse estudo parece ser
um dos primeiros a estudar o0 comportamento da pressdo arterial em hipertensas usuarias de
anticoncepcionais orais. Difere em relagdo aos demais ndo so por este fato, mas também por
ser um dos poucos a evidenciar que alteragdes significativas também ocorrem com a pressdo

arterial diastolica, que ha uma correlag@o siginificativa com a durag@o de uso da pilula e uma
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tendéncia para menor controle da presséo arterial entre as usuérias. Além disso, é o primeiro

estudo em mulheres brasileiras.

Ha de se ressaltar que o estudo apresenta algumas limitagdes intrinsecas. A ndo
direcionalidade na coleta de dados, tanto de exposigio como desfecho, impossibilita
conclusdes a respeito de causa-efeito. No entanto, as evidéncias até entdo disponiveis e a
plausibilidade biologica reforcam a interpretagdo de que o uso de anticoncepcionais orais é
um fator de risco para elevagdo da pressdo arterial. Entretanto, somente investigagGes de

carater anterogrado serdo capazes de definir com exatidio tal associagio.

Em termos de validade externa, deve-se discutir a dificuldade de extrapolar os
resultados aqui obtidos para outras populagdes, mesmo brasileiras. A amostra foi
selecionada em uma populagdo que consulta em nivel terciario de saide, composta
basicamente por hipertensas leves, predominantemente de cor branca e com razoavel nivel

sOcio-econdmico.
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8. Conclusdes

Os dados do presente estudo, obtidos em mulheres com diagnostico médico prévio
de hipertensdo arterial, encaminhadas para diagnostico e tratamento em um ambulatorio
especializado, permitem que se estabelecam as seguintes conclusoes:

1. A pressdo arterial diastolica € significativa e independentemente maior em

usuarias atuais de anticoncepcionais orais.

2. As usuarias de anticoncepcionais orais por mais de 8 anos apresentam niveis
pressoricos independente e significativamente maiores do que usudrias por

periodos inferiores a 8 anos.

3. O uso de anticoncepcionais orais estd significativa e independentemente

associado com a probabilidade de ndo ter a pressdo arterial normalizada.

4. Ha tendéncia para menor controle da pressdo arterial e para maior proporgdo de
hipertensio moderada-grave (estagio 2 e 3 do JNC VI) em usuarias de

anticoncepcionais orais.
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10. Abreviaturas

HAS - Hipertensdo Arterial Sistémica

PA - Pressdo arterial

PAS - Pressdo arterial sistolica

PAD - Pressdo arterial diastolica

ACO - Anticoncepcionais orais

DIU - Dispositivo intra-uterino

IMC - Indice de Massa Corporal

DHIG - Doenga Hipertensiva Induzida pela Gestagdo

MAPA - Monitoriza¢do Ambulatorial da Pressdo Arterial

HDL - High Density Lipoprotein (Lipoproteina de Alta Densidade)
LDL - Low Density Lipoprotein (Lipoproteina de Baixa Densidade)
SBP - Systolic blood pressure

DBP - Dyastolic blood pressure

OCP - oral contraceptives

1UD - intrauterine device
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UNIDADE DE FARMACOLOGIA CLINICA
AMBULATORIO DE HIPERTENSAO ARTERIAL

FICHA I: DADOS BASICOS

3. De 3 anos a menos de 5 anos

DADOS DE CADASTRO
CASO N% REGISTRO: MES E ANO DA COLETA DOS DADOS BASICOS:
SOBRENOME: NOME:
NASCIMENTO: / / SEXO: COR: ESTADO CIVIL: PROF.:
ENDEREGCO RESIDENCIAL: TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE; CEP.:
ENDERECO PROFISSHONAL: TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE: CEP.:
NOME DE PARENTE/AMIGO:
ENDERECO DE PARENTE/AMIGO: TELEFONE:
BAIRRO: CIDADE: CEP.:
DADOS DE HISTORIA
"01. O paciente sabe ter pressio alta? 1. 8im 2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 10)
02. Em caso afirmativo, como soube?
1. Médico 4. Medidores de rua/supermercado 8. Nao se aplica
2. Enfermeiro/auxiliar 5. Suspeita ter 9. Nao se lembra
3. Banco de sangue 6. Outros:
03. Desde quando sabe ter pressao alta?
1. Ha menos de 1 ano 4. De 5 anos a menos de 10 anos 6. Ha mais de 20 anos
2. De 1 ano a menos de 3 anos 5. De 10 a menos de 20 anos 8. Nao se aplica

04. Que medicamentos para a pressao esta usando?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE
1.
05. Que medicamentos usou anteriormente para a pressao?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE
1.
2.
3.

06. Assinale 0s motivos para o abandono:

1. Efeitos adversos
2. Achou que estava curado
3. Custo

07. Houve recomendagao de tratamento nao-farmacologico previo?

1. Nao houve
2. Parar de fumar
3

. Diminuir as bebidas

1 O médico mandou parar 8 Nao se aplica
5 Achou que a pressao baixou demats

6 Outro

9. Nao se lembra

5 Diminuir sal da comida

& Diminunr as gorduras ammais 12. Outra:

11. Parar o anticoncepcional hormonal

7. Diminuit o peso 88. Nao se aplica

10 Avimnsiae cimamta Aa fatachiord AO AMAA cn laete
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09.

10.

11.

i2.

13

14.

16,

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

8. Nao se aplica

9. Nao lembra

O paciente usa ou usou outros tratamentos alternativos para a hipertensao? . .
1. N&o usa ou usou 4. Espiritismo

2. Homeopatia 5. Outro:

3. Chas:

O paciente tem falta de ar? 1. Sim

Qual a relagdo da falta-de ar com os esforgos fisicos? .

1. Ocorre aos grandes esforgos 6. Ocorre ao deitar
2. Ocorre aos médios esforgos 5. Melhora com os esforgos

3. Ocorre aos pequenos esforgos

Se a dispnéia tem reléq:éo com os esforgos:

1. Tem piorado progressivamente 2. Tem melhorado progressivamente
O paciente tem ou teve dor ou desconforto no peito? _____ 1.Sim

Qual a relagdo com caminhar rapido ou subir uma lomba/escada?

1. E desencadeada por 3. Nao tem relagao 9. Nao lembra
2. Alivia 8. Nao se aplica

Seo paciente para de caminhar rapido ou subir a lomba/escada, a dor/desconforto:

1. Alivia 2. N&o alivia 8. Nao se aplica

Se alivia, em quanto tempo?

1. Menos de 5 minutos 2. Menos de 10 minutos 3. Mais de 10 minutos

6. N&o tem relagdo com os esforgos

2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 13)

7. Surge em crises paroxisticas

8. Nao se aplica

3. Nao tem se modificado 8. Nao se aplica

2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 19)

A dor é desencadeada por algumas das seguintes situagbes? R .

1. Emogdes 4. Deitar 7. Frio

2. Nervosismo 5. Tossir 10. Repouso
3. Refeigao 6. Respirar 11. Outro:
Qual o lugar da dor:

1. Esterno médio e superior 4. MSE

2. Estemo inferior 5. Sobre o coragédo

3. Face anterior do t6rax

8. Nao se aplica

88. Nao se aplica

99. Nio lembra

6. Outro:

8. Nao se aplica

2. Nao (VA PARA A PERGUNTA 25)

O paciente tem dor no(s) membro(s) inferior(es)? 1. Sim
Em que parte? 1. Na(s) panturnlha(s) 2. Outro(s):
Qual a relag@o com caminhar rapido ou subir uma lomba/escada?

1. € desencadeada por 2. Alivia 3. Nao tem relagio

O que ocorre com a dor se permanece caminhando/subindo?

1. Piora 2. Alivia 3. Nao modifica

O que ocorre se paciente para:

1. Alivia 2. Nao alivia 3. Nao modifica

Se alivia, em quanto tempo:

8. Nao se aplica

8. Nao se aplica

8. Nao se aplica

1. Menos de 5 minutos 2. Menos de 10 minulos 3. Mais de 10 minutos
SAG-036 - 2

8. Nao se aplica

g Nao lembra

3 Nao lembra

2 Nao lembra

8 Nao se aplica



25.

26.

27.

28.

29.

31.

32.

34.

35.

36.

O paciente se queixa de palpitagdes? 1. Sim 2. Nao (VA PARA A PERGUNIA 27)

As palpitacbes ocorrem:

1. Aos esforgos 3. Em crises paroxisticas 5. Sem correlagdo evidenciada

2. Em repouso 4. Outro: 8. Nao tem palpitagdes

Ha queixas potencialmente atribuiveis a problema neurolégico? . : s .

1. Nao ha queixas 5. Alteragbes de marcha 10. Alteragdes de memoria recente
2. Oiminuig‘:éo de fprg'a 6. Tremor de extremidades 11. Alteragbes de meméria remota
3. Alteragdes de sensibilidade 7. Outro: 88. Nao se aplica

4. Alteragoes de equilibrio
Na familia bioldgica do paciente tem alguém com pressédo alta? , ,

0. Ninguém 2. Mae 4. Tios 6. Filhos 8. Nao se aplica

1. Pai 3. Imaéos 5. Avos 7. Primos 9. Ignorado

Na familia bioldgica alguém teve provavel infarto do miocardio, AVC ou morte stbita antes dos 60 anos?

0. Ninguém 2. Méae 4. Tios 6. Filhos 8. Nao se aplica
1. Pai 3. Irméos 5. Avés 7. Pdmos 9. Ignorado
. O paciente fuma? 1. Sim 2. N3o (VA PARA A PERGUNTA 34) 3. Nao fuma mais, parou ha meses

O que o paciente fuma(va)?

1. Cigarro com filtro . 3. Palheiro 5. Outro:

2. Cigarro sem filtro 4. Charuto

Preencha o quadro:

IDADE QUANTIDADE
TIPO INICIOU PAROU CONTINUA DIA SEMANA
1
2
3

. O paciente ja parou de fumar por algum tempo?

0. Nao 4. De 3 anos a menos de 5 anos 7. Ha 20 anos ou mais
1. Menos de 6 meses 5. De 5 anos a menos de 10 anos 8. Nao se aplica
2. De 6 meses a menos de 1 ano 6. De 10 anos a menos de 20 anos 9. Nao lembra

3. De 1 ano a menos de 3 anos

O paciente tem alguma atividade fisica regular?

anos

1. Nao tem atividade 3. Corre regularmente 5. Outra:
2. Caminha regularmente 4. Tem atividade fisica associada ao trabalho
O paciente costuma tomar bebidas alcodlicas? 1. Sim 2 Nao (VA PARA A PERGUNTA 37)

Especifique o lipo e a quantidade usada:

1. Cerveja 5. Mistura duas + B
2. Cachaga 6. Mistura trés B
3. Vinho 7. Outro:

4. Conhaque 8. Nao se aplica

9. Nao bebe mais



TIPO INICIOU PAROU CONTINUA UNIDADE NUMERO

-

[S2 N SN A N

UNIDADE: 1. Martelo (100mi) 3. Célice (??77ml) 5. 1/2 Garrafa (300ml) 7. 1 lata (350ml)
2. Copo comum (250ml) 4. Dose (60mt) 6. 1 Garrafa (600ml)

37. Anote outros diagndsticos gstabelecidos anotados no prontuario:
DIAGNOSTICO DATA CiD DIAGNOSTICO DATA CID

38. Anote outras doengas que o paciente refere ter:

DIAGNOSTICO DATA ClD DIAGNOSTICO DATA CiD

39. Que outras queixas, ndo devidas as doengas referidas acima, o paciente informa ter:

I Il 1

1. Cefaléia 6. Problemas ginecoldgicos 13. Dor osteoarticular 18. Alergia

2. Ansiedade patoldgica 7. Deficiéncia visual 14. Anorexia 13. Outro:

3. Insénia 10. Deficiéncia auditiva 15. Cansago 88. Nao se aplica
4. Constipagao 11. Problemas dermatoldgicos 16. Obstrugdo nasal 99. Nao lembra
5. Dispepsia 12. Problemas sexuais 17. Tosse

40. Que remédios usa/usou para essa(s) doenga(s) ou sintoma(s)?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

—

Pl

41. Que outros tratamentos, como homeopatia. chas, cirurgia, espintismo, umbanda, outro, usa/usou para esta(s) doenca(s)?
1. 4.
2. S.
3. 6.

42. Que outros remédios usou na Ultima semana?

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

s> LN

SE O PACIENTE FOR DO SEXO MASCULINO PULAR PARA A PERGUNTA 50

43. A pacienle ja esteve gravida? 1. Sim 2. Nao

44. Quantas vezes? “wo__ 8. Nao se aplica
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45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57

59

62

Quantos fithos nasceram vivos? 1.

A paciente teve pressio alta durante alguma gravidez?

A paciente faz ou fez anticoncepgao? 1. Sim

Que método emprega ou empregou?
1. Tabelinha 3. Pilula:

4.0IU

2. Camisinha

Se usa ou usou pilula, por quanto tempo (desconte interrupgdes)?
1. Menos de 6 meses
2. De 6 meses a menos de 1 ano

3. De 1 ano a menos de 3 anos

O paciente estudou no colégio? 0. Nao estudou

Quem é o principal responsavel pela renda familiar?
1. O préprio paciente 3. A esposa/companheira
2. O marido/companheiro 4. Ambos
A principal fonte de renda é:
1. Empregador 3. Emprego publico

2. Assalriado empresa particular 4. Auténomo

A renda familiar mensal estimada em salarios minimos é:
1. Até um salario 3. De trés a dez salérios

2. De um a trés salarios 4. De dez a vinte salarios

4. De 3 anos a menos de 5 anos
5. De 5 anos a menos de 10 anos

6. De 10 anos a menos de 20

8. Nao se aplica

1. Sim 2. Nao 8. Nao se aplica 9.Nao s

2. Ndo (VA PARA PERGUNTA 50) 8. N&o se aplica

5. Diafragma
7. Qutro:

8. Nao se aplica

7. Ha 20 anos ou mais
8. Nao se aplica
9. Nao sabe

1. ___ sériedo grau

5. Outro:
9. Nao sabe

5. Aposentado

9. Nao sabe

5. De vinte a cinqUenta

6. Mais de cinquenta

DADOS DE EXAME FiSICO

PRESSAO ARTERIAL

PA1: / mmHg PA2: / mmHg
PA3:_____/ mmHg PA4: / mmHg
PAS: / mmHg PAG: / mmHg

Classificagao da pressao arterial:
1. Pressao arterial normal

2. Pressdo arterial normal-alta

3. Hipertensdo leve

4. Hipertensdo moderada

FreqUéncia cardiaca:

FC1.______bpm FCa: bpm FCS:

FC2: bpm FCa: bpm FC6:

PESO: Kg 58. ALTURA:
CIRCUNFERENCIA BRAQUIAL: cm 60. QUADRIL:

Inspegao ¢ palpag¢ao do ictus cordis:
1. lctus invisivel e impalpavel

2 Palpavel normal 4. Palpave! impulsivo

5. Hipertensao severa

3. Palpavel com impulsao pré-sistolica

6. Hipertensao sistolica limitrofe isolada
7. Hiperlensao sistolica isolada

10. Nao classificado por uso anti-hipertensivo

PA CLASSIFICATORIA: : mmHg
bpm FCmédia: Lom
bpm
cm
cm 61. CINTURA ~cm

4. Palpavel em decututo lat &
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64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

1. Uma polpa digital 2. Duas polpas digitais

Posigao do ictus cordis:

1. 52 EIE, LHC 3. 52 EIE, LAA 5. 62 EIE, entre LHC e LAA
2. 52 EIE, entre LHC e LAA 4. 6% EIE, LHC 6. 62 EIE, LAA

Ha impulsdo para-estemal esquerda? 1. Sim

Os pulsos carotideos séo:
1. Normais 3. Com ascengao e queda rapidas
2. Com ascengéo lenta 4. Impalpavel a D
Ha sopros no precoérdio:
1. Nao ha sopros 3. Em area adrtica

2. Em area de ventr. E 4. em area de ventr. D

Intensidade do sopro em cruzes em seis:

1. Uma 2. Duas 3. Trés 4. Quatro 5. Cinco
A terceira bulha € audivel? 1. Sim 2. Nao

A quarta bulha é audivel? 1. Sim 2. Nao

A segunda bulha é: 1. Normal 2. Hipofonética

O ritmo cardiaco é:

1. Regular 2. lrregular, sugere extrassistolia

Ha turgéncia jugular a 4527 1. Sim 2. Nao

Ha edemas de membros inferiores?

1. Umacruzem 4

A tiredide é: 1. Impalpével 2. Palpavel normal

Anote a freqUéncia respiratéria em repouso:

mrm

Anote as anormalidades de semiologia respiratéria: .

3. Trés ou mais polpas

3. lrregular, sugere fibrilag&o atrial

2. Duas

8. Nao se aplica

7. Outro:

8. Nao se aplica

2. Nao

5. Impalpavel a E 7. Com sopro E

6. Com sopro D

5. Em &rea pulmonar

6. Seis 8. Nao se aplica

3. Hiperfonética

4. lrregular inespecifico

3. Trés 4. Quatro

3. Palpavel aumentada de volume

1. N&o ha anormalidade 4. Diminuigdo do MV & E

2. Aumento do diametro AP 5. Sibilos

3. Diminuigdo do MV 3 D 6. Roncos

Ha massas palpaveis no abdémen?
1. Nao

2. Sim, sugere rins aumentados

A aorta é palpavel no abdomen?
1. Nao 3. Sim, aparentemente normal
Ha sopros no abdomen?
1. Nao

2. Sim, na altura da artéria renal D 4. Sim, sobre a aorta

3. Sim, sugere figado aumentado

3. Sim, na altura da artéria renal £

7. Estertores

10. Outra:

5.Sim, outra:

5. Nao ha edema

4.Sim, sugere bago aumentado

3. Sim, sugere ditatagao aneunsmatica

6. Sim, outra:

5. Sim, sobre as arténas iliacas
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1. Normais 3. Ausente a £ 5. Diminuido a D 7. DimInUIdos bilateralmente

2. Ausente a D 4. Ausente bilateralmente 6. Diminuido 4 € 10. Com sopro (femurais)
Pulso braquial: Pulso tibial anterior: Pulso femural: .
PUlso cubital: Pulso tibial posterior: Pulso radial:

82. Anormalidades no exame neurolégico:

1. Nao ha alteragao 5. Hemiparesia a E 10. Disturbio de equilibrio
2. Hemiplegiaa D 6. Alteragdes de sensibitidade 11. Afasia/disfasia
3. Hemiplegiaa E 7. Alteragao par craneano: 12. Outra:

4. Hemiparesia a D

83. Anormalidades do fundo de olho: . .

)

1. Sem anomalidade 3. Apagamento venoso 5. Exsudatos 7. Edema de papila
2. Estreitamento arteriolar 4. Represamento venoso 6. Hemorragia A

RESULTADO DOS EXAMES COMPLEMENTARES

"84. Exame qualitativo de urina:

1. Sem alteragdes 5. Proteindria moderada 10. Cilindros granulosos:
2. Hemataria 6. Proteindria macica 11. Cilindros hialinos:
3. Leucocitarda 7. Glicostria 12. Cilindros hematicos:

4. Proteinuda feve

85. Creatinina: mg/dl 86. Potassio: mEq/i 87. Colesterol: ma/di

88. Glicemia em jejum: mg/di 89. ECG: (ver se ha cddigos padronizados)

-80. Outros exames feitos: anote o tipo e resultado
1.

2
3.
4

DIAGNOSTICOS ESETABELECIDOS APOS AVALIAGAO INICIAL

91. Considere os diagndsticos constantes de prontuario (pergunta...). os diagnosticos referidos pelo paciente e que foram confirmados, e out

eventualmente estabelecidos:

DIAGNOSTICO CiD DIAGNOSTICO CID
1 4.
2 5.
3. 6

92. Assinale os achados relacionados a repercussao cardiovascular de hiperiensao:

1 1 1 I

1. Insuficiéncia cardiaca E classe | 11. Angina de Prinzmetal
2. Insuficiéncia cardiaca € classe Il 12. Dor tordcica de eliologia duvidosa para cardopatia isquémcia
3. Insuficiéncia cardiaca E classe il 13. Dor toracica de outra etiologia
4. Insuficiéncia cardiaca E classe |V 14 Claudicagao inlermilente
5. Dispnéia ndo devida a insuficiéncia cardiaca 15. Dor nos membros inferiores de outra etiologia
6. Insuficiencia cardiaca direita 16. Acidenle vascular cerebral previo
7. Angina de peito estavel 17. Qulro:
10. Angina de peito instavel 88. Nao ha nenhuma repercussées suspeiladas



93. Assinale o plano inicial para o paciente:

' ]

1. Retorno a consuita em dois anos, sem recomendagdes especificas
. Retorno & consulta em dois anos, com recomendagio para controle de fatores de risco para doenga cardiovascuiar

. Retomo a consulta em um ano, com recomendagio para controle de fat. de risco para hipertensao ou doenga cardiov.
. Indicado tratamento nio-medicamentoso

. Manter o tratamento medicamentoso em uso

. Indicado tratamento medicamentoso

N oo s WN

. Encaminhado a outro ambulatério:

10. Qutro:

94. Qual o tratamento nao-medicamentoso recomendado:

) . .

1. Parar de fumar ' 5. Aumentar a ingesta de frutos e verduras
2. Tratar a obesidade 6. Limitar a ingesta de alcool

3. Reduzir gorduras saturadas e carboidratos refinados 7. Realizar exercicios fisicos dindmicos

4. Reduzir a ingesta de sal 10. Substituir a anticoncepgao hormonal

95. Qual o tratamento medicamentoso em uso e que foi mantido?
NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO cODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE
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96. Qual o tratamento medicamentoso prescrito para hipertensio:

NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO cODIGO DOSE INTERVALO DE DOSE

oW T

97. Qual o tratamento prescrito para diagnéstico listados na pergunta 91:
DIAGNOSTICO NOME COMERCIAL NOME FARMACOLOGICO CODIGO O0SE INTERVALO
DE DOSE

Py

s> e o

Data prevista para o retorno a consulta: / /

Meéedico que coletou os dados basicos:

Responsavel pelo preenchimento:

SAG-036-8



