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RESUMO 

 

A ansiedade é caracterizada por sentimentos persistentes de medo e preocupação que são 

desproporcionais à ameaça real, com déficit nas atividades de vida diária. As mulheres têm duas 

vezes mais probabilidade que os homens de sofrer de transtornos de humor, o que indica um 

papel potencial dos hormônios sexuais femininos na etiologia da ansiedade. Contudo, os dados 

da literatura ainda são divergentes sobre os mecanismos fisiológicos que medeiam tal processo. 

Este estudo objetivou identificar os efeitos dos anticoncepcionais orais nos sintomas de 

ansiedade em mulheres. Trata-se de um estudo do tipo transversal com abordagem quantitativa. 

Para coleta dos dados foi utilizado o Inventário de Ansiedade de Beck (BAI) por meio de 

formulário elaborado no Google Forms, que abrangeu também informações sociodemográficas, 

fase da vida reprodutiva e antecedentes gerais de saúde. Inicialmente, foi realizado um teste de 

normalidade, com os dados obtidos. Para as análises paramétricas, empregaram-se a análise de 

variância (ANOVA), seguido do teste de Fisher LSD. Para as análises não paramétricas, foram 

utilizados o teste de Mann-Whitney, Kruskal-Wallis e o teste do qui-quadrado. Os resultados 

não indicaram relação significativa entre o uso de anticoncepcionais e ansiedade (χ²(3) = 4,287; 

p = 0,2321). No entanto, as mulheres que utilizaram o gestodeno apresentaram níveis mais 

baixos de ansiedade em comparação com outros progestágenos (F(3,60) = 3,359; p = 0,0245). 

Conclui-se que, embora os impactos hormonais anticoncepcionais não tenham significado na 

ansiedade, a formulação com gestodeno pode ter efeito benéfico, destacando a necessidade de 

mais pesquisas. 

 

Descritores: hormônios; humor; estrogênios; progesterona; ansiedade. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O transtorno de ansiedade é o problema de saúde mental mais comum em todo o mundo, 

com uma prevalência global de aproximadamente 25% da população. Esse quadro é 

caracterizado por sentimentos persistentes de medo e preocupação que são desproporcionais à 

ameaça real, com déficit nas atividades de vida diária (Chellappa; Aeschbach, 2022). 

Entre os transtornos de ansiedade mais comuns – como o transtorno de ansiedade 

generalizada (TAG), transtorno de pânico (TP), fobias específicas, agorafobia, transtorno de 

ansiedade social (TAS) - destaca-se a maior incidência em mulheres, que são duas vezes mais 

propensas a apresentar transtornos de humor. Tal disparidade sugere que os hormônios sexuais 

femininos podem exercer um papel relevante na modulação do humor e na etiologia da 

ansiedade (Mchenry et al., 2013). 

Estudos indicam que aproximadamente 48% das mulheres que sofrem de sintomas de 

síndrome pré-menstrual (TPM) relatam humor deprimido e fadiga na semana anterior ao início 

da menstruação. Em 13-18% dessas mulheres, esses sintomas incluem anedonia grave, 

labilidade e/ou ansiedade em tal gravidade que preenche os critérios para o transtorno disfórico 

pré-menstrual (TDPM), conforme descrito no DSM 5 (American Psychiatric Association, 

2013). 

Os anticoncepcionais hormonais orais (ACO), além da sua função principal de inibir 

ovulação, também exercem benefícios à saúde, incluindo o alívio dos sintomas menstruais e o 

tratamento do transtorno disfórico pré-menstrual (TDPM), controlando a acne e reduzindo o 

risco de câncer de ovário, epitelial e endometrial. No entanto, até 10% dos usuários de ACO 

apresentam efeitos adversos devido a ligação do ACO com a regulação do eixo hipotálamo-

hipófise-adrenal (HPA), o qual regula a resposta ao estresse, acentuando as perturbações de 

humor e impulsionando a ansiedade. Contudo, esse efeito está condicionado ao histórico 

individual, que pode incluir fatores de risco para transtornos mentais. Assim, enquanto alguns 

indivíduos têm maior probabilidade de obter benefícios, outros estão mais suscetíveis aos 

efeitos deletérios. (Schuh et al., 2024). 

Ademais, a relação da ansiedade com os hormônios gonadais femininos e os 

mecanismos fisiológicos que medeiam tal processo, ainda é pouco esclarecida na literatura. 

Diante disso, este estudo objetiva identificar os efeitos dos anticoncepcionais orais nos sintomas 

de ansiedade em mulheres. A hipótese deste trabalho é que o uso de anticoncepcionais orais 
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pode modular os sintomas de ansiedade em mulheres em idade reprodutiva, possivelmente por 

meio da regulação dos receptores em áreas encefálicas responsáveis pelo controle do humor.  
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2 OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

 

Verificar a existência de efeitos decorrentes do uso de anticoncepcionais orais nos sintomas de 

ansiedade em mulheres 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

 Descrever as características sociodemográficas das mulheres que participaram da 

pesquisa; 

 Identificar os princípios ativos mais prevalentes nos contraceptivos hormonais 

utilizados pelas mulheres brasileiras que participaram da pesquisa; 

 Diferenciar os níveis de ansiedade entre mulheres que fazem uso de contraceptivos 

hormonais e outros métodos não hormonais; 

 Analisar se os diferentes princípios ativos dos contraceptivos afetam os sintomas de 

ansiedade de mulheres brasileiras. 
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3 REFERENCIAL TEÓRICO 

3.1 Transtorno de Ansiedade 

 

O Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, em sua 5ª edição, texto 

revisado (DSM-5-TR), caracteriza os transtornos de ansiedade como um conjunto de 

manifestações que envolvem medo e ansiedade excessivos, acompanhados de alterações 

comportamentais. Além disso, diferencia esses transtornos do medo ou da ansiedade adaptativa, 

pois são desproporcionais à situação ou persistem além do período apropriado ao nível de 

desenvolvimento (American Psychiatric Association, 2023). 

O DSM-5 caracteriza vários transtornos de ansiedade por “características de medo e 

ansiedade excessivos” compartilhados (American Psychiatric Association, 2013). Além dos 

transtornos supracitados, outros transtornos do DSM também têm a ansiedade como sintoma 

central, como transtornos obsessivo-compulsivos e transtornos de dependência, assim como 

distúrbios neurológicos como alguns tipos de demência e lesão cerebral traumática (Robinson 

et al., 2019). 

A ansiedade acompanha uma gama de respostas fisiológicas ao estresse, e quanto mais 

prolongadas, tais respostas podem levar a uma capacidade prejudicada de recuperação, 

culminado em aumento de doenças crônicas, distúrbios cognitivos e degradação da saúde 

mental (Magnon; Dutheil; Vallet, 2021). 

O comportamento ansioso manifesta-se por meio de uma constante antecipação de 

eventos futuros que pode desencadear períodos repentinos de medo intenso, que se 

acompanham de reações fisiológicas, como taquicardia, sudorese, tremores e sensação de 

aperto no peito, evidenciando a conexão entre o estado emocional e as respostas somáticas. 

Além disso, a preocupação excessiva com a possibilidade de ser julgado ou avaliado 

negativamente pelos outros intensifica a angústia, levando o indivíduo a viver em um estado 

contínuo de alerta. Dessa forma, o comportamento ansioso não é apenas uma reação isolada a 

estímulos externos, mas um padrão complexo que envolve tanto respostas cognitivas quanto 

físicas, influenciando significativamente a qualidade de vida do sujeito (Cirillo et al., 2019). 
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3.2 Fisiologia da Ansiedade 

 

Os estímulos físicos ou psicológicos que perturbam a homeostase resultam em uma 

resposta ao estresse, que consiste em mudanças fisiológicas e comportamentais frente à 

exposição aos estressores (Chu et al., 2022). 

A resposta fisiológica ao estresse é realizada pelo eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 

(HPA) e pelo sistema simpático-adreno-medular (SAM), sendo regulados pela amigdala, pelo 

hipocampo e córtex pré-frontal e orbital/medial. O estresse agudo ou crônico resulta em 

alterações morfofuncionais nestas estruturas (Keskin, 2019). 

 

3.2.1 Eixo hipotálamo hipófise adrenal (HPA) e sistema simpático-adrenomedular 

(SAM) 

 

O eixo hipotálamo-hipófise-adrenal está envolvido na liberação de cortisol através um 

mecanismo de feedback negativo onde o aumento do nível de cortisol no sangue transmite sinais 

ao núcleo paraventricular do hipotálamo para reduzir a liberação de um fator de liberação de 

cortisol, o hormônio liberador de corticotrofina (CRH) (Bhatt et al., 2021). O CRH, por sua 

vez, age na hipófise estimulando a liberação do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), o qual 

age no córtex da adrenal a favor da liberação de cortisol (Figura 1), (Boff; Oliveira, 2021). Em 

caso de ansiedade, o mecanismo de feedback negativo do eixo HPA falha e aumenta os níveis 

de cortisol no sangue. Esse desequilíbrio contribui significativamente para a patogênese da 

ansiedade (Bhatt et al., 2021). 
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Figura 1: Regulação das células hipotalâmicas neurossecretoras e corticotrofos da adenohipófise por feedback 

negativo. Fonte: Tortora, Gerard J. (2016). 

 

O cortisol é uma molécula hidrofóbica, sendo que 80 a 90% do cortisol que está em 

circulação no sangue se encontra combinado a proteínas carregadoras, como a transcortina. O 

restante se encontra de forma livre, sendo responsável pela reação de feedback negativo nas 

células do hipotálamo e hipófise, inibindo a secreção de CRH e ACTH, respectivamente (Boff; 

Oliveira, 2021). 

A secreção do cortisol segue o ritmo circadiano, sendo assim, caracterizada por um 

padrão com concentrações mais elevadas antes do despertar, seguindo em decadência, até 

concentrações mais baixas quando em períodos de repouso. Tanto a ação do ritmo circadiano, 

quanto a resposta ao estresse leva a ativação do eixo HPA e produção de cortisol (Boff, Oliveira, 

2021). Contudo, quando em situações de estresse, o organismo metaboliza uma secreção 

exacerbada deste glicocorticoide (Santos, 2014).   
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Entretanto, concentrações elevadas de glicocorticoides reproduzem um efeito 

neurotóxico, principalmente no tálamo e hipocampo. Desta forma, o aumento da atividade pro-

inflamatória resulta em déficit na sinaptogênese e hiperativação da micróglia, interferindo na 

integridade da barreira hematoencefálica (Figura 2) (Oyarce et al., 2020). 

 

 

Figura 2: Interações neuroimunoendócrinas nos transtornos do humor. Fonte: Kapczinski; João; Iván; (2000). 

 

Os glicocorticoides, como o cortisol, regulam diversos processos fisiológicos e 

contribuem para a ativação do sistema simpático-adrenomedular (SAM), que é responsável pela 

rápida liberação de catecolaminas. Segundo Boff e Oliveira (2021), essa ativação é essencial 

para a resposta ao estresse, pois estimula, via sistema nervoso autônomo, a secreção de 

norepinefrina (NE) e epinefrina (E) pela medula adrenal e pelos nervos simpáticos, elevando 

os níveis de NE no cérebro (Chu et al., 2022). 

Após serem liberadas, a NE e a E se ligam a receptores específicos de proteína G na 

membrana celular, desencadeando os sinais característicos do sistema nervoso simpático – 

conhecidos como resposta de “luta ou fuga”. Esse mecanismo inclui a contração dos músculos 

lisos e cardíacos, vasoconstrição, aumento da pressão arterial, frequência cardíaca, débito 

cardíaco e fluxo sanguíneo para o músculo esquelético, bem como a retenção de sódio, elevação 
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dos níveis de glicose, lipólise, termogênese e redução da motilidade intestinal. Ressalta-se, 

contudo, que essa estimulação pode também representar riscos, como hipoglicemia, choque 

hemorrágico, exercícios além do limiar anaeróbico e asfixia. 

 

3.2.2 Amígdala 

 

A amígdala está implicada na detecção do medo, no processamento de estímulos e nas 

memórias emocionais (Lam et al., 2021). Esse processo ocorre por meio de suas conexões com 

as estruturas de memória no lobo temporal medial, que inclui o hipocampo e o giro 

parahipocampal (PHG) anterior, os quais codificam estímulos emocionais e os coloca em um 

contexto (Oyarce et al., 2020). 

A amígdala está relacionada com processamento de memórias no contexto emocional, 

envolvendo, portanto, eventos relacionados ao estresse, de forma que avalia a gravidade de uma 

situação com base em experiências anteriores e aciona estímulos para lidar com aquelas 

identificadas como ameaçadoras (Keskin, 2019). Ou seja, ela está envolvida na detecção de 

informações importantes no ambiente para iniciar respostas fisiológicas às ameaças potenciais 

(Vantieghem; Tottenham, 2018). 

Medidas volumétricas da amígdala, obtidas por meio de técnicas como a ressonância 

magnética, indicam o tamanho físico dessa estrutura cerebral. Estudos demonstram que 

variações nesse volume podem refletir alterações na conectividade e funcionalidade das redes 

neurais relacionadas ao processamento emocional e social. Ou seja, alterações no volume da 

amígdala – que não implicam necessariamente que um tamanho maior corresponda a uma rede 

social mais complexa – estão associadas a diversas condições psiquiátricas, como transtornos 

de ansiedade (incluindo TEPT, fobia e pânico), depressão, esquizofrenia e autismo (Ledoux, 

2007). 

Anatomicamente, a amígdala é dividida em três grupos (Figura 3): grupos de amígdalas 

basolaterais (BLA), que contém o núcleo lateral (LA), o núcleo basal (BA) e o núcleo 

basomedial (BM); grupos do tipo cortical, que compreendem o núcleo do trato olfatório lateral 

e os núcleos corticais; e o os grupos centromediais, que incluem os núcleos medial e central 

(Yang et al., 2017). 

 



14 
 

   

 

 

Figura 3: Desenho esquemático da localização da amígdala e seus três grupos nucleares. Fonte: Machado (2014). 

 

De acordo com Yang et al. (2017), o núcleo lateral (LA) da amígdala, situado na porção 

dorsolateral, atua como a principal porta de entrada para informações sensoriais extrínsecas, 

direcionando-as para outras regiões da amígdala. Nesse núcleo, os interneurônios 

GABAérgicos regulam o disparo neural, sendo fundamentais para o aprendizado do medo e a 

consolidação da memória – processos essenciais na gênese dos transtornos relacionados ao 

medo, como a ansiedade. 

Já o núcleo basolateral (BL), também denominado núcleo basal, apresenta relevância na 

regulação da ansiedade, visto que alterações em sua atividade são observadas em pacientes 

ansiosos. Estudos demonstram que a inativação do BL, por meio de microinjeção de muscimol, 

está associada ao aumento do comportamento social, enquanto sua ativação com bicuculina 

suprime essa manifestação, sugerindo que o BL exerce uma influência inibitória sobre as 

respostas sociais (Wellman et al., 2016). 

De acordo com Adhikari et al. (2015), o núcleo basomedial (BM) estabelece a 

comunicação entre o núcleo lateral (LA) e o núcleo central da amígdala, funcionando como via 

de saída para projeções que se estendem até o tronco cerebral. Além disso, o BM se conecta a 

outras regiões, como o córtex pré-frontal ventromedial (vmPFC), ressaltando sua importância 

na integração e regulação das respostas emocionais.  
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Estudos experimentais com camundongos demonstraram que a fotoativação do BM 

reduz estados de alta ansiedade e o congelamento associado ao medo, enquanto sua inibição, 

por métodos optogenéticos ou farmacológicos, aumenta esses comportamentos. Dessa forma, 

tanto o BM quanto o núcleo basolateral (BL) exercem um efeito inibitório na modulação do 

comportamento social (Adhikari et al., 2015). 

Grande parte das entradas para a amígdala utilizam o glutamato por meio de vias 

excitatórias, que é, por sua vez, liberado pelas fibras sensoriais na amígdala lateral. Contudo, 

os neurotransmissores como a norepinefrina, a dopamina, a serotonina e a acetilcolina 

influenciam a forma como os neurônios excitatórios e inibitórios interagem dentro da amígdala 

e pelo prosencéfalo. Não obstante, a amigdala possui uma ampla variedade de receptores em 

seus núcleos, incluindo receptores para glicocorticoides, estrogênios, peptídeos opioides, 

oxitocina, vasopressina, fator de liberação de corticotropina, neuropeptídeo Y, dentro outros. 

Portanto, o glutamato liberado liga-se aos receptores de aminoácidos excitatórios, ou seja, aos 

receptores AMPA e NMDA, para assim, estabelecer a consolidação e reconsolidarão da 

memória (Ledoux, 2007). 

O equilíbrio entre o córtex pré-frontal (PFC) e a atividade da amígdala é de suma 

importância para regulação emocional. Quanto maior ativação do PFC, menor a ativação da 

amígdala. Ou seja, em situações de estresse com hiperexcitação da amigdala, há menor ativação 

concomitante com PFC. Tal fato é ratificado por achados estruturais de aumento do volume de 

substância cinzenta (GMV) na amígdala esquerda e PHG anterior e redução do GMV no córtex 

orbito frontal (OFC) e no córtex cingulado anterior (ACC), bem como alterações em outros 

tratos córtico-corticais associados à má regulação emocional e do medo (Oyarce et al., 2020). 

 

3.2.3 Hipocampo 

 

O hipocampo é uma estrutura bilaminar de substância cinzenta localizada medialmente 

no lobo temporal que se projeta sobre o corno temporal do ventrículo lateral e ocupa a região 

medial de seu assoalho (Figura 4). Ele consiste em duas dobras interligadas de substância 

cinzenta, o Corno de Ammon e o giro denteado (Dekeyzer et al., 2017). 
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Figura 4: Corte frontal (coronal) - vista posterior do hipocampo humano. Fonte: Frank H. Netter (2019). 

 

Segundo Yang et al. (2017), o complexo da amígdala e do hipocampo governa dois 

sistemas de memória independentes que interagem quando a emoção encontra a memória. O 

hipocampo é uma estrutura crucial para o processamento da memória e integração emocional, 

dentre suas funções está a conversão da memória de curto prazo (episódica) em memória de 

longo prazo. Esse processo se dá por meio de uma progressão unidirecional de conexões 

sinápticas através do circuito intrínseco do hipocampo, chamado de circuito de Papez (Figura 

5) (Chauhan et al., 2021). 
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Figura 5: Principais componentes do sistema límbico, mostrando-se também o circuito de Papez. Fonte: Machado 

(2014). 

 

O giro dentado é o canal de entrada da formação do hipocampo. Os dendritos dos 

neurônios granulares do giro dentado recebem informações do giro parahipocampal. Os axônios 

dos neurônios granulares fazem sinapse com os dendritos apicais das células piramidais 

(glutamatérgicas) presentes no corno de Ammon (Chauhan et al., 2021). 

Com base na sua composição celular, o corno de Ammon é dividido em quatro partes, 

os chamados setores de Sommer CA1 a CA4 (Dekeyzer et al., 2017). O CA1 é a maior região, 

considerado a principal saída, é constituído em sua maioria de neurônios (90%) de projeção 

glutamatérgica e o restante (10%) interneurônios. A camada CA2, que está presente em direção 

ao giro denteado, recebe informações do hipotálamo, mas não recebe informações de do giro 

denteado. A camada CA3 possui células caracteristicamente similares da CA1. As células mais 

superficiais do CA3 são descritas como CA4 por alguns autores (Chauhan et al., 2021). 

Por métodos clássicos de rastreamento, foi identificado que o CA1 dorsal se projeta para 

o subículo e o giro parahipocampal, enquanto o CA1 ventral tem como alvo o córtex pré-frontal 

medial, o núcleo accumbens e a amígdala. Através de projeções eferentes distintas, o 

hipocampo direciona seletivamente informações contingentes ao comportamento para os 

distintos fluxos (Yang et al., 2017). 
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Com base em estudos em animais, pensa-se que o hipocampo é sensível ao estresse e 

que medeia a resposta ao estresse e a liberação de glicocorticoides do eixo hipotálamo-hipófise-

adrenal (HPA). A ativação crônica do eixo HPA devido ao estresse ou ansiedade pode levar à 

perda de volume no hipocampo, o que foi demonstrado em estudos que avaliam eventos 

estressantes e transtorno de estresse pós-traumático (Twait et al., 2023). 

 

3.2.4 Córtex pré-frontal 

 

O córtex pré-frontal (PFC) auxilia nossas habilidades cognitivas de mais alto nível. No 

entanto, é também a região do cérebro que é mais sensível aos efeitos prejudiciais da exposição 

ao estresse (Arnsten, 2009). Ele desempenha um papel importante na regulação das respostas 

agudas ao estresse nos níveis fisiológicos, comportamental e afetivo (Yang; Tsai; Li, 2020). As 

partes laterais do PFC, o PFC dorsolateral e o PFC ventrolateral, estão associados à regulação 

emocional intencional ou esforço, através de avaliação de estímulos emocionais, inibição de 

resposta, regulação da atenção e trabalho (Smits et al., 2020). 

O córtex pré-frontal ventromedial tem extensas conexões com estruturas subcorticais 

(como a amígdala, o núcleo accumbens e o hipotálamo), além de modular a resposta do eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA) ao estresse. Ele é considerado um ponto de convergência 

entre processos cognitivos e emocionais, estando envolvido no processamento de emoções e 

recompensas, na tomada de decisões baseadas em valores, bem como na cognição social e em 

atividades autorreferenciais (Yang; Tsai; Li, 2020). Não obstante, os sinais de estresse e 

ansiedade, estão diretamente relacionados ao funcionamento prejudicado do PFC. Assim, 

aprimorar a função de controle do PFC poderia otimizar a modulação negativa das emoções 

associadas ao estresse (Smits et al., 2020). 

A amígdala desempenha um papel fundamental na mudança do ambiente neuroquímico 

do PFC durante o estresse. Sob condições de estresse, as projeções da amígdala para o tronco 

cerebral e para o hipotálamo estimulam a liberação de catecolaminas e glicocorticoides. Os 

altos níveis destas substâncias fortalecem as funções da amígdala, como o condicionamento do 

medo e a consolidação de informações emocionalmente relevantes, enquanto 

concomitantemente, enfraquecem o funcionamento do PFC (Arnsten, 2015). Altos níveis de 

catecolaminas também fortalecem o funcionamento de outras regiões cerebrais subcorticais e 

áreas corticais posteriores (Arnsten, 2009). 
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O PFC também tem conexões diretas e indiretas com o locus coeruleus, onde surgem as 

projeções de noradrenalina, e a substância negra SN e a área tegumentar ventral, onde ocorrem 

as principais projeções de dopamina. Assim o PFC pode regular suas próprias entradas de 

catecolaminas. Os níveis adequados de liberação de catecolaminas, melhoram a regulação do 

PFC, criando assim um ciclo. Sob condições de estresse psicológico a amígdala ativa vias de 

estresse no hipotálamo e no tronco cerebral, o que evoca altos níveis de liberação de 

noradrenalina (NA) e dopamina (DA), as quais agem melhorando a regulação do PFC (Arnsten, 

2009). 

 

3.3 Hormônios sexuais femininos e Ansiedade 

 

A fase reprodutiva feminina começa na puberdade e dura até os anos do climatério. 

Durante esses anos, ocorre o ciclo menstrual (CM) que é caracterizado por uma série de 

alterações estruturais e funcionais induzidas por interações hormonais no eixo hipotálamo-

hipófise-ovário (Martínez-Fortuny et al., 2023). 

O CM é um fenômeno relacionado com os hormônios que acompanham as mulheres 

desde a puberdade até a menopausa e repete-se ciclicamente com variações periódicas e 

coordenadas de estradiol, progesterona, hormônio folículo estimulante (FSH) e hormônio 

luteinizante (LH)  (Price; Mccool, 2022). 

As mulheres em idade reprodutiva sofrem flutuações fisiológicas de estradiol (E2) e 

progesterona (P4) que definem o ciclo menstrual. Um CM típico dura 28–32 dias e começa com 

uma fase folicular (12–14 dias), caracterizada pelo aumento da concentração de E2 atingindo 

um pico pré-ovulatório e baixos níveis de P4. A fase lútea subsequente (12-14 dias) é 

caracterizada por um aumento progressivo das concentrações de P4 e um pico secundário 

inferior de E2 seguido por uma diminuição de ambos os níveis hormonais nos últimos dias do 

ciclo menstrual (Dubol et al., 2021). 

As populações mais elevadas de receptores de E2 e P4 são encontradas em regiões do 

sistema límbico, como a amígdala, o hipocampo, o tálamo e o hipotálamo, embora também 

sejam expressos no córtex cerebral em menor quantidade. Esta ampla expressão de receptores 

de E2 e P4 no cérebro pode ser de particular relevância para processos afetivos e cognitivos 

(Dubol et al., 2021). 

Taxas de prevalência mais elevadas da ansiedade entre as mulheres indicam que os 

hormônios sexuais podem estar integrados na fisiopatologia desse distúrbio (Walther et al., 
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2019), com maior incidência em períodos de fluxo hormonal, como puberdade, períodos 

perimenstruais e pós-parto ou menopausa (Stanikova et al., 2018). Dentre estes transtornos, 

destaca-se o Transtorno disfórico pré-menstrual (TDPM) que é caracterizado por sintomas 

cognitivos, somáticos e afetivos cíclicos que ocorrem durante a fase lútea, diminuem durante a 

menstruação e afetam muito a qualidade de vida (Price; Mccool, 2022). 

Durante a gravidez e o parto, ocorrem alterações expressivas nos níveis de estradiol e 

progesterona, acompanhadas por uma supressão significativa do eixo HPA. Na menopausa, a 

redução na quantidade ou qualidade dos folículos ovarianos resulta no aumento dos níveis de 

E2 e, por meio do mecanismo de feedback negativo, na elevação dos níveis de LH e FSH na 

hipófise (Huang et al., 2023). Essa perda dos efeitos moduladores do estrogênio e da 

progesterona pode contribuir para o desenvolvimento de transtornos de humor na 

perimenopausa, principalmente em mulheres já vulneráveis (Steiner; Dunn; Born, 2003). 

 

3.3.1 Estradiol 

 

O estradiol (E2) é sintetizado principalmente nos ovários, glândula adrenal e sistema 

nervoso central (SNC). Esse hormônio exerce suas ações por meio de diversos mecanismos 

através dos receptores de estrogênio intracelular (ER), os quais se encontram em regiões 

cerebrais (Stanikova et al., 2018).  Tais receptores de estrogênio estão localizados na área pré-

óptica, na amígdala, no núcleo ventromedial e núcleo arqueado do hipotálamo. A ativação dos 

sistemas de neurotransmissores colinérgicos, dopaminérgicos ou adrenérgicos pode alterar as 

concentrações dos receptores de estrogênio hipotalâmicos, assim como, agonistas e 

antagonistas muscarínicos podem aumentar os locais de ligação do estrogênio no hipotálamo 

(Steiner; Dunn; Born, 2003). 

O PFC também foi identificado como uma região cortical afetada pela diminuição dos 

níveis de estrogênio nas mulheres. Estudos com macacos destacaram a vulnerabilidade do PFC 

dorsolateral ao estresse, envelhecimento e depleção de estrogênio (Mcewen; Morrison, 2013). 

Ao longo do ciclo menstrual, o humor varia conforme o período: próximo à ovulação, observa-

se um aumento do afeto positivo e redução dos sintomas pré-menstruais; já na fase lútea e 

durante a menstruação, há diminuição do afeto e intensificação dos sintomas característicos 

desse período. Curiosamente, esses sintomas são negativamente relacionados ao estradiol, ou 

seja, este hormônio tem um efeito protetor durante a fase do ciclo lúteo contra a piora do humor 

durante a fase pré-menstrual (Pletzer; Noachtar, 2023). 
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Um estudo randomizado, duplo-cego e controlado por placebo investigou mulheres 

clinicamente saudáveis (46-60 anos) na transição da menopausa precoce ou tardia, as quais 

receberam oito semanas de estradiol ou placebo transdérmico. Com isso, evidenciou-se que o 

tratamento com estradiol reduziu a ansiedade e a anedonia na perimenopausa (Lozza-Fiacco et 

al., 2022). 

A administração experimental de estradiol e progesterona, reduziu a exacerbação 

perimenstrual de ideação suicida, planejamento suicida, depressão, desesperança, estresse 

percebido, sensibilidade à rejeição e sobrecarga percebida, particularmente nos dias 

perimenstruais, quando fisiologicamente ocorre a retirada natural destes hormônios. Vale 

ressaltar que quando ocorre a retirada perimenstrual aguda destes esteroides ovarianos há o 

agravamento da sintomatologia mental já dita (Eisenlohr-Moul et al., 2022). 

 

3.3.2 Progesterona 

 

A progesterona é um hormônio esteroide gonadal, que além da função relacionada à 

reprodução, atua em múltiplas regiões dentro do sistema nervoso central (SNC) como o 

hipotálamo, o hipocampo e o córtex.  Há evidências de que a P4 tem efeitos neuro protetores e 

neuro regenerativos potentes e diretos nessas regiões do cérebro, ao mesmo tempo que regula 

a ação do estrogênio. (Brinton et al., 2008) 

Dados emergentes indicam que a progesterona tem múltiplas funções não reprodutivas 

no sistema nervoso central para regular a cognição, o humor, a inflamação, a função 

mitocondrial, a neurogênese e regeneração, a mielinização e a recuperação de lesão cerebral 

traumática (Suchecki et al., 2020). Os efeitos ansiolíticos são uma forma pela qual o P4 pode 

reduzir a lesão neural (Brinton et al., 2008). 

A alopregnanolona, metabólito da P4,  é um neuro esteroide endógeno e um modulador 

positivo da ação do neurotransmissor inibitório GABA no receptor GABAA. Não obstante, a 

atividade dos neurônios no núcleo paraventricular do hipotálamo (PVN) é fortemente inibida 

por ação dos interneurônios GABAérgicos. Ou seja, a alopregnanolona tem um efeito inibitório 

na função do eixo HPA. Portanto, na fase lútea, sob o ambiente fisiológico de níveis mais 

elevados de progesterona e de alopregnanolona circulante, podem ser esperados níveis mais 

baixos de cortisol circulante em relação à fase folicular (Suchecki et al., 2020). 
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3.3.3 Hormônio folículo estimulante (FSH) e hormônio luteinizante (LH) 

 

Além do estrogênio e da progesterona, dois hormônios adicionais desempenham um 

papel no ciclo feminino, o hormônio luteinizante (LH) e o hormônio folículo estimulante 

(FSH). Ambos atingem seu pico próximo à ovulação (Lisofsky; Lindenberger; Kühn, 2015). 

O hipotálamo secreta o hormônio liberador de gonadotrofina (GnRH), que estimula a 

hipófise anterior a liberar FSH e LH (Orlowski; Sarao, 2023). De forma que, o GnRH é liberado 

por frequências de pulsos, os pulsos de baixa frequência são responsáveis pela secreção de FSH, 

enquanto os pulsos de alta frequência são responsáveis pela secreção de LH (Holesh; Bass; 

Lord, 2023). Nas mulheres, os receptores de FSH estão localizados nas células da granulosa 

dos ovários, ou seja, o FSH estimula a maturação dos folículos ovarianos, de modo que o 

folículo dominante conforme maturação inicia a secreção de estradiol (Orlowski; Sarao, 2023). 

 

Figura 6: Regulação hormonal das alterações no ovário e no útero. Fonte: Tortora (2016). 

 

 

Figura 7: Alterações nas concentrações de hormônios hipofisários e ovarianos. Fonte: Tortora (2016). 
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A elevação da concentração de estradiol é comunicada ao hipotálamo e contribui para o 

aumento da frequência de pulso de GnRH, estimulando o pico de LH que induz a ruptura 

folicular e a liberação do corpo lúteo, permitindo a síntese de progesterona no lugar do 

estrogênio. (Figura 8), (Holesh; Bass; Lord, 2023).Esses hormônios esteroides  são 

neuromoduladores potentes que afetam regiões do cérebro envolvidas no humor e no 

comportamento, como já foi dito (Castro; Ehlert; Fischer, 2021). 

 

 

Figura 8: Os altos níveis de estrogênios exercem um efeito de feedback positivo (setas verdes) sobre o hipotálamo 

e a adenohipófise, aumentando a secreção de GnRH e LH. Fonte: Tortora (2016). 

 

O FSH atinge o pico ao mesmo tempo que o pico de LH que causa a ovulação. O FSH 

permanece baixo durante toda a fase lútea, impedindo o desenvolvimento de novos folículos. 

(Orlowski; Sarao, 2023) Na menopausa, devido à diminuição da quantidade ou qualidade dos 

folículos, a secreção insuficiente de hormônios ovarianos contribuiu para um aumento 

preferencial dos níveis de FSH através de feedback negativo (Huang et al., 2023). 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Tipo de estudo 

 

Trata-se de um estudo transversal, analítico e com abordagem quantitativa sobre as 

alterações no nível de ansiedade em mulheres que fazem uso de contraceptivos hormonais 

 

4.2 Local do estudo 

 

Este estudo está vinculado a Universidade Federal de Sergipe, Campus Professor 

Antônio Garcia Filho. Foi desenvolvido de forma online por meio de um formulário 

disponibilizado no Google Forms. Para ampliar o alcance e obter uma amostragem 

diversificada, a divulgação foi realizada por meio de diferentes canais, incluindo redes sociais, 

abordagem direta, distribuição em locais de grande circulação e em instituições de ensino 

superior. 

 

4.3 Aspectos éticos 

 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Federal de Sergipe (n° do parecer: 6258850) e obedeceu a todas as normas e diretrizes da 

resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde (CNS), que regulamenta as pesquisas 

envolvendo seres humanos. Todos as participantes foram informadas quanto aos benefícios e 

riscos da pesquisa e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

(https://docs.google.com/forms/d/e/1FAIpQLSd4FMk4TUpWRRe2ppjb9t_WPzvNQXrhx_0

Dk0MUXMyUB9LhYw/viewform) em manifesto da sua concordância em participar do estudo. 

Além disso, foi explicado a participante sobre o direito de desistência da realização da pesquisa 

a qualquer momento, sem qualquer tipo de constrangimento.  

 

4.4 População e amostra 
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A população do estudo contemplou mulheres brasileiras acima de 18 anos e abaixo de 

50 anos, em período menacme (período entre menarca e menopausa) que fizessem, ou não, uso 

de contraceptivos hormonais. A amostragem foi por conveniência, ou seja, as participantes 

foram selecionadas com base em sua disponibilidade e acessibilidade. 

 

4.5 Critérios de inclusão e exclusão 

 

Os critérios de inclusão foram: mulheres cisgênero, acima de 18 anos e abaixo de 50 

anos, que façam o uso de contraceptivo hormonal, por, pelo menos, três meses consecutivos. 

Também foram incluídas mulheres que utilizam outros métodos contraceptivos, para controle 

do estudo. Os critérios de exclusão foram: mulheres transgênero, mulheres menores de 18 anos 

ou com idade maior ou igual a 50 anos, mulheres no climatério ou menopausa, mulheres que 

fizeram uso de contraceptivo oral ou injetável por menos de 3 meses seguidos e mulheres 

grávidas ou no puerpério. 

Para análise dos dados, foram consideradas as apenas as mulheres que fazem uso de 

anticoncepcional oral (ACO) e aquelas que uso de preservativo ou nenhum método foram 

incluídas como grupo controle. Foram excluídas das análises estatísticas as mulheres que fazem 

uso de outros métodos contraceptivos devido à baixa amostragem. 

 

4.6 Coleta de dados 

 

O Formulário do Google foi utilizado para coleta dos dados 

(https://forms.gle/sBTXF7Er9VEoiZoj6). O questionário sociodemográfico foi utilizado como 

instrumento de coleta de dados sobre idade, gênero, estado civil, escolaridade, renda, ocupação 

e etnia ou raça. Além deste, foi incluso, também, o Inventário de Ansiedade de Beck (BAI - 

Beck Anxiety Inventory), que através do autorrelato, objetiva mensurar a intensidade de 

sintomas de ansiedade. A escala foi inicialmente criada por Beck et al (1988), como um 

complemento ao Inventário de Depressão de Beck (BDI), e adaptada e validada para o Brasil 

por Cunha (2001) (Apêndice A). 

O BAI lista 21 sintomas da ansiedade os quais são caracterizados mediante sua 

intensidade, variando de 0 pontos (absolutamente não) a 3 pontos (gravemente). Dentre os 

sintomas elucidados estão: dormência ou formigamento, sensação de calor, tremores nas pernas, 

incapaz de relaxar, medo que aconteça o pior, atordoado (a) ou tonto (a), palpitação ou 

https://forms.gle/sBTXF7Er9VEoiZoj6
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aceleração do coração, sem equilíbrio/inseguro(a), aterrorizado (a), nervoso (a), sensação de 

sufocação, tremores nas mãos, trêmulo (a), medo de perder o controle, dificuldade de respirar, 

medo de morrer, assustado (a), indigestão ou desconforto no abdômen, sensação de desmaio, 

rosto afogueado (rubor facial) e suor (não devido ao calor).  Contudo, a interpretação dos 

resultados é feita com base na soma dos resultados obtidos, que variam de 0 a 63. Valores entre 

0 e 10 indicam ansiedade mínima; de 11 a 19, ansiedade leve; de 20 a 30, ansiedade moderada; 

e de 31 a 63, ansiedade grave. 

 

4.7 Análise dos dados 

 

Os resultados obtidos foram inicialmente submetidos ao teste de normalidade de 

Shapiro-Wilk, para verificar se apresentavam distribuição normal. Foi realizado teste de Mann-

Whitney para identificar diferenças entre os valores obtidos na Escala de Ansiedade de Beck 

entre mulheres que fazem uso de anticoncepcional oral e mulheres que não usam nenhum tipo 

de método hormonal. Para identificar possível alterações causadas pelos princípios ativos dos 

anticoncepcionais foram utilizados os testes de Kruskal-Wallis (dados não paramétricos) e 

ANOVA de uma via (dados paramétricos). O teste exato de qui-quadrado foi empregado para 

avaliar a associação entre a satisfação do sono e o uso ou não uso de contraceptivos hormonais. 

Todos os testes estatísticos foram realizados utilizando o software GraphPad Prism, 

versão 8.0 (GraphPad Prism Software Inc., San Diego, CA, USA). Adotamos um nível de 

significância de 5%, ou seja, p<0,05, para determinar a significância estatística dos resultados 

obtidos.  
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5 RESULTADOS 

 

Esta pesquisa coletou dados sobre características sociodemográficas, uso de 

anticoncepcional e aspectos do comportamento ansioso em mulheres, por meio de um 

questionário no google forms. Foram coletadas 250 respostas, até 14/12//2024. No entanto, 

apenas 202 foram validadas para o seguimento da pesquisa. Isso ocorreu devido a fatores como 

a não adesão com os termos da pesquisa, não concordância dos critérios de inclusão, ausência 

de respostas necessárias para a análise de dados, além de duplicidade e incoerência nas 

respostas. 

 

5.1 Características sociodemográficas das participantes 

 

Em relação as características sociodemográficas, as mulheres, em sua maioria (76,73%), 

estavam na faixa etária entre 20-29 anos. No que se refere ao estado civil 77,23% são solteiras. 

Cerca de 83.66% da amostra não possui filhos. Ao se tratar de cor/raça tem-se que 50.99% é 

parda. No que tange a formação, a maior parte da amostra se encontra na situação de graduando 

(50.50%). Sendo maioria também, heterossexual (89.11%) (Tabela 1). 

 

Tabela 1: Descrição dos aspectos sociodemográficos das mulheres que participaram da 

pesquisa. 

Características sociodemográficas Mulheres 

Faixa etária N % 

18 - 19 14 6,93 

20 - 29 155 76,73 

30 - 39 22 10,89 

40 - 49 11 5,45 

   

Estado civil   

Solteira 156 77,23 

União Estável 16 7,92 

Casada 26 12,87 

Divorciada 3 1,49 

Viúva 1 0,50 
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Filhos   

Não possui filhos 169 83,66 

Possui filhos 33 16,34 

   

Cor/Raça   

Branca 77 38,12 

Preta 18 8,91 

Parda 103 50,99 

Indígena - - 

Amarela 2 0,99 

Outro 2 0,99 

   

Formação e aperfeiçoamento   

Ensino fundamental incompleto  1 - 

Ensino fundamental completo  1 0,50 

Ensino médio incompleto  3 1,49 

Ensino médio completo  28 13,86 

Graduação incompleta 102 50,50 

Graduação completa 24 11,88 

Especialização incompleta 8 3,96 

Especialização completa 18 8,91 

Mestrado incompleto 6 2,97 

Mestrado 3 1,49 

Doutorado incompleto 3 1,49 

Doutorado  5 2,48 

   

Orientação sexual   

Heterossexual 180 89,11 

Homossexual 6 2,97 

Bissexual 12 5,94 

Prefere não falar 4 1,98 

   

(-) Dado numérico igual a zero, não resultante de arredondamento 

 

5.2 Métodos contraceptivos utilizados pelas participantes 

 

Ao se tratar dos tipos de métodos contraceptivos utilizados pelas mulheres que 

participaram da pesquisa, foi identificado que 20,79% da amostra não utiliza algum 

anticoncepcional. Dentre as mulheres que utilizam, 36,63% optam pelo contraceptivo oral e a 

maioria (42,57%) utiliza a camisinha (Tabela 2).  Ao agrupar estes dados, foram excluídas da 

análise, por questões estatísticas, as mulheres que utilizavam outros métodos contraceptivos 

como por exemplo: DIU de cobre, DIU de mirena, adesivo e anel vaginal.   
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Tabela 2: Descrição dos tipos de contraceptivos utilizados pelas mulheres que participaram da 

pesquisa. 

Tipo de contraceptivo 
Mulheres 

N  %  

Contraceptivo oral 74        36,63  

Nenhum 42        20,79  

Camisinha 86        42,57  

 

5.3  Princípios ativos dos contraceptivos hormonais utilizados pelas participantes 

 

A distribuição do uso de diferentes princípios ativos de anticoncepcionais entre as 

mulheres participantes da pesquisa está apresentada na Tabela 3. Observa-se que o fármaco 

mais utilizado foi o Acetato de ciproterona + Etinilestradiol, representando 29,73% da amostra. 

Em seguida, destaca-se o uso de Drospirenona + Etinilestradiol, com 24,32%, e Levonorgestrel 

+ Etinilestradiol, com 20,27%. O princípio ativo Gestodeno + Etinilestradiol foi utilizado por 

9,162% das participantes, enquanto o Dienogeste representou 13,636%. Os demais compostos 

tiveram menor frequência de uso, como o Desogestrel, o Desogestrel + Etinilestradiol e a 

Drospirenona, cada um com 2,703%, e o Acetato de Clormadinona + Etinilestradiol, com 

1,351%. Esses dados indicam uma maior prevalência do uso de anticoncepcionais combinados 

contendo etinilestradiol associado a diferentes progestágenos, sendo o Acetato de ciproterona 

+ Etinilestradiol o mais frequentemente utilizado. 

 

Tabela 3: Descrição dos princípios ativos dos contraceptivos que as participantes da pesquisa 

utilizaram.  

Princípio ativo do Contraceptivo 
Mulheres 

N % 

Acetato de ciproterona + Etinilestradiol 22 29.73 

Drospirenona + Etinilestradiol 18 24.32 

Levonorgestrel + Etinilestradiol 15 20.27 

Gestodeno + Etinilestradiol 9 12.16 

Dienogeste  3 13.64 

Desogestrel 2 2.70 

Desogestrel + Etinilestradiol 2 2.70 

Drospirenona 2 2.70 

Acetato de Clormadinona + Etinilestradiol 1 1.35 

TOTAL 74 100 

 

 



30 
 

   

 

 

5.4 Nível de ansiedade em mulheres que utilizam anticoncepcional hormonal 

 

A distribuição dos níveis de ansiedade entre mulheres que utilizam e não utilizam 

anticoncepcional hormonal está apresentada na Tabela 4. A análise foi realizada com base no 

Inventário de Ansiedade de Beck (BAI). Observa-se que, entre aquelas que não fazem uso de 

ACO, 44,53% apresentaram nível mínimo de ansiedade, 27,34% relataram nível leve, 17,19% 

manifestaram nível moderado e 10,94% foram classificadas com nível grave. Já entre as 

mulheres que utilizam anticoncepcional hormonal, a maior parte apresentou ansiedade em nível 

leve (39,19%), seguida pelo nível mínimo (31,08%). Os níveis moderado e grave foram 

identificados em 21,62% e 8,11%, respectivamente. Esses dados sugerem que mulheres que 

utilizam anticoncepcional hormonal apresentaram maior proporção de ansiedade leve e 

moderada, enquanto aquelas que não utilizam apresentaram maior frequência de ansiedade 

mínima. 

 

Tabela 4: Descrição dos resultados encontrados sobre qualidade do sono de acordo com as 

respostas das mulheres.  

Nível de Ansiedade  

Mulheres que não usam 

anticoncepcional hormonal 

 
Mulheres que usam anticoncepcional 

hormonal 

N %  N % 

Mínimo 57 44,53  23 31,08 

Leve 35 27,34  29 39,19 

Moderado 22 17,19  16 21,62 

Grave 14 10,94  6 8,11 

 

A análise estatística, neste caso, foi realizada por meio do teste do qui-quadrado (χ²), 

que não indicou diferença estatisticamente significativa entre o uso de anticoncepcional 

hormonal e os níveis de ansiedade (χ²(3) = 4,287; p = 0,2321). Esses resultados sugerem que o 

uso de anticoncepcionais hormonais não apresentou relação significativa com o nível de 

ansiedade das participantes avaliadas. 
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5.5 Diferença entre os valores da Escala de Ansiedade de Beck entre mulheres que fazem 

ou não uso de anticoncepcional oral 

 

As mulheres que fazem uso de anticoncepcional oral (ACO) (mediana = 13) 

apresentaram valores de mediana semelhantes as mulheres que não usam ACO (mediana = 14), 

os quais foram obtidos por meio do Inventário de Beck. O teste de Mann-Whitney mostrou não 

haver diferença significativa entre os dois grupos avaliados (U = 4214; p = 0,2770) (Figura 9). 
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Figura 9: Comparação dos níveis de ansiedade entre mulheres que utilizam e não utilizam anticoncepcional oral 

(ACO). Teste de Mann Whitney para comparação entre grupos. Dados são expressos com mediana e intervalo 

interquartil. 

 

5.6 Influência do tipo de ACO nos valores da Escala de Ansiedade de Beck em mulheres 

 

Ao se tratar da avaliação dos níveis de ansiedade em relação ao tipo ACO utilizado, as 

participantes foram distribuídas em três grupos: mulheres que não utilizam ACO, mulheres que 

utilizam ACO combinado e mulheres que utilizam ACO à base de progestágeno. A análise 

estatística, conduzida pelo teste de Kruskal-Wallis, não identificou diferença significativa entre 

os grupos (H = 2,081; p = 0,3532), indicando que o tipo de princípio ativo do anticoncepcional 

oral não influenciou significativamente os níveis de ansiedade entre as participantes (Figura 

10). 
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Figura 10: Níveis de ansiedade em mulheres que não utilizam anticoncepcional oral (ACO) e em usuárias de ACO 

combinado ou à base de progestágeno. Teste de Kruskal-Wallis para comparação entre grupos. Dados são 

expressos com mediana e intervalo interquartil. 

 

 

5.7 Influência do princípio ativo do fármaco nos valores da Escala de Ansiedade de Beck 

em mulheres que fazem uso de ACO 

 

Ao se tratar da avaliação dos níveis de ansiedade entre os diferentes princípios ativos 

dos ACOs utilizados, as médias dos escores de ansiedade variaram entre os grupos analisados, 

sendo observados valores mais baixos para o grupo que utilizou Gestodeno + Etinilestradiol 

(D) quando comparado aos demais. 

A ANOVA de uma via indicou uma diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos (F(3,60) = 3,359; p = 0,0245), demonstrando que o tipo de princípio ativo do ACO 

influenciou os níveis de ansiedade das participantes avaliadas. 

Nas análises de múltiplas comparações, o teste de Fisher LSD evidenciou que o grupo 

Gestodeno + Etinilestradiol (D) apresentou uma média significativamente menor quando 

comparado ao grupo Levonorgestrel + Etinilestradiol (B) (p = 0,0053) e ao grupo Drospirenona 

+ Etinilestradiol (C) (p = 0,0205). Esses resultados sugerem que o uso de anticoncepcionais 

contendo gestodeno podem estar associados a menores níveis de ansiedade em relação aos 

demais princípios ativos avaliados (Figura 11). 
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Figura 11: Comparação dos níveis de ansiedade entre mulheres que utilizam diferentes princípios ativos de 

anticoncepcional oral (ACO). ANOVA de uma via seguida de teste de Fisher para múltiplas comparações (*p≤0,05 

significativamente diferente). Dados são expressos em média e erro padrão da média. 
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6 DISCUSSÃO 

 

Os achados deste estudo indicam que o uso de anticoncepcionais hormonais não 

apresentou associação estatisticamente significativa com os níveis de ansiedade, conforme 

avaliado pelo Inventário de Ansiedade de Beck. Esses resultados corroboram estudos anteriores 

que sugerem que, embora os anticoncepcionais possam influenciar o humor, seu impacto na 

ansiedade permanece inconclusivo e pode variar conforme fatores individuais. Um estudo 

publicado por Moraes et al. (2021) na Revista de Medicina de Ribeirão Preto não encontrou 

diferença significativa nos níveis de ansiedade entre usuárias e não usuárias de contraceptivos 

hormonais orais combinados, sugerindo que fatores como predisposição genética e ambiente 

social podem desempenhar um papel mais determinante na regulação da ansiedade. 

Ao se comparar os princípios ativos dos anticoncepcionais, foi observado que os ACO 

combinados contendo gestodeno na formulação esteve associado a menores escores de 

ansiedade em comparação com outros progestágenos (levonogestrel e drospirenona). 

Gestodeno, um derivado da 19-nortestosterona desenvolvido pela Bayer, enquadra-se como 

ACO de terceira geração. Ao contrário das progesteronas mais antigas (levonogestrel e 

ciproterona), gestodeno exibe atividade que se assemelha mais à da progesterona natural (Zhang 

et al., 2023).  

Esse achado é relevante, pois sugere que a formulação do anticoncepcional pode 

desempenhar um papel na regulação do humor, hipótese que já foi levantada em pesquisas 

anteriores sobre a influência dos hormônios sexuais no sistema nervoso central. É importante 

salientar que na análise feita entre os diferentes princípios ativos, o estrógeno de todas as 

formulações foi o mesmo, o etinilestradiol, enquanto o componente que se modificou foi o 

progestágeno.  

A pesquisa conduzida por Brown et al. (2020) identificou que o tipo de progestágeno 

utilizado nos contraceptivos pode afetar os receptores de neurotransmissores associados à 

regulação emocional, impactando a resposta ansiosa das usuárias. Ou seja, este estudo indica 

que a escolha do tipo de progestina pode modular efeitos neuropsiquiátricos, incluindo sintomas 

de ansiedade. Estudos recentes, como o de García et al. (2022), apontam que a variação nos 

níveis hormonais pode afetar diretamente áreas cerebrais envolvidas no processamento 

emocional, reforçando a necessidade de um maior acompanhamento clínico das usuárias de 

contraceptivos hormonais.  
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Outro aspecto relevante da discussão é a ausência de diferença significativa nos níveis 

de ansiedade entre usuárias e não usuárias de anticoncepcionais orais. Estudos indicam que 

algumas mulheres podem experimentar efeitos adversos iniciais ao iniciar o uso de 

contraceptivos, mas esses efeitos podem se estabilizar com o tempo (Smith; Kaplan; Johnson, 

2019). 

Dessa forma, este estudo reforça a importância de uma abordagem individualizada na 

prescrição de anticoncepcionais, considerando não apenas sua eficácia contraceptiva, mas 

também os possíveis impactos na saúde mental. Além disso, destaca-se a necessidade de mais 

pesquisas para elucidar os mecanismos subjacentes à relação entre contraceptivos hormonais e 

ansiedade, bem como para avaliar possíveis variáveis mediadoras ou moderadoras dessa 

relação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7 CONCLUSÃO 

 

Os resultados desta pesquisa indicam que o uso de anticoncepcionais hormonais não 

apresentou uma relação estatisticamente significativa com os níveis gerais de ansiedade das 

participantes. Embora essa ausência de associação direta possa sugerir que os contraceptivos 

não exercem um impacto relevante sobre a ansiedade, a análise dos diferentes princípios ativos 

revelou que algumas formulações podem ter efeitos distintos sobre o bem-estar emocional das 

usuárias. 
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A observação de que o grupo que utilizava gestodeno apresentou níveis mais baixos de 

ansiedade em comparação com outros progestágenos destaca a importância da formulação 

hormonal no impacto psicológico. Esse achado reforça a necessidade de mais estudos sobre a 

relação entre os componentes dos anticoncepcionais e suas possíveis influências no humor e na 

saúde mental feminina. Essa diferenciação pode ser útil para profissionais de saúde na escolha 

mais adequada do método contraceptivo para cada paciente. 

Além disso, a ausência de diferenças significativas entre mulheres que fazem uso de 

ACO e as que não fazem sugere que fatores individuais podem desempenhar um papel mais 

relevante na regulação dos sintomas ansiosos do que o próprio contraceptivo. Dessa forma, um 

acompanhamento personalizado das usuárias de anticoncepcionais pode ser fundamental para 

minimizar efeitos adversos potenciais. 

Por fim, este estudo contribui para a literatura ao evidenciar que, embora o uso de 

anticoncepcionais hormonais não esteja diretamente associado a um aumento significativo na 

ansiedade, a escolha da formulação pode fazer diferença para algumas mulheres. Pesquisas 

futuras devem aprofundar essa investigação, considerando variáveis como tempo de uso, 

histórico emocional das participantes e interações com outros fatores ambientais e genéticos. 
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APÊNDICE A – INVENTÁRIO DE ANSIEDADE DE BECK 

 

Abaixo está uma lista de sintomas comuns à ansiedade. Por favor, leia cuidadosamente cada 

item da lista. Identifique o quanto você tem sido incomodado(a) por cada um dos sintomas 

durante a última semana, incluindo hoje, colocando um “X” no espaço correspondente, na 

mesma linha de cada sintoma. 

  0 1 2 3 

Sintomas 
Absolutamente 

nada 

Levemente (não 

me incomodou 

muito) 

Moderadamente 

(foi muito 

desagradável, 

mas pude 

suportar) 

Gravemente 

(dificilmente 

pude suportar) 

1. Dormência ou 

formigamento 
        

2. Sensação de calor         

3. Tremores nas 

pernas 
        

4. Incapaz de relaxar         

5. Medo que aconteça 

o pior 
        

6. Atordoado (a) ou 

tonto (a) 
        

7. Palpitação ou 

aceleração do coração         

8. Sem 

equilíbrio/inseguro(a)         

9. Aterrorizado (a) 
        

10. Nervoso (a) 
        

11. Sensação de 

sufocação         
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12. Tremores nas 

mãos         

13. Trêmulo (a) 
        

14. Medo de perder o 

controle          

15. Dificuldade de 

respirar         

16. Medo de morrer 
        

17. Assustado (a) 
        

18. Indigestão ou 

desconforto no 

abdômen         

19. Sensação de 

desmaio         

20. Rosto afogueado 

(rubor facial)         

21. Suor (não devido 

ao calor)         

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Cunha, 2021 

 

 

 

APÊNDICE B – PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 

 

INTERPRETAÇÃO 

 

0 a 10 pontos – dentro do limite mínimo (ansiedade 

mínima)  

11 a 19 – ansiedade leve  

20 a 30 – ansiedade moderada  

31 a 63 – ansiedade grave 
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