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HTA ET PILULE  

• La contraception œstro-progestative est 

largement majoritaire jusqu'à 40 ans. 

• Néanmoins des accidents, certains très 

graves, sont décrits. 

• La "pilule" a la réputation d'induire une HTA 

et une augmentation du risque vasculaire. 

• Quel est le rapport bénéfice / risque ? 



HTA ET PILULE 

• COP et niveau de PA  

• COP et Incidence de l’HTA : RR d’HTA 

• Tableaux cliniques « HTA et pilule » et facteurs 

• COP , composition  dosages estrogene et Pg   

• Les complications cardiovasculaires  

   et le surrisque thromboembolique des pilules C3G  

• Recommandations 



Contraception et niveau de PA: 
Elévation de la PA sous COP connue depuis 30-40 ans ! 

Étude de Glasgow (1969-1974) 

186 femmes sous COP (50 à 100 µg EE) 

 - Groupe contrôle = stérilet 

 -  significative PAS chez 164/186 (7.7 mmHg) 

 -  significative PAD chez 150/186 

Fisch et al (1977):  

13000 femmes.  

 -  PAS 5-6 mmHg,  PAD 1-2 mmHg ,RR pour PA > 140/90 = 3. 

Cook et al (1985):  

2673 femmes, 5 ans.  

 - PAS 4.1 mmHg,  4.4 à l ’arrêt.  

 -  PAD 1.0 mmHg (NS) mais  0.5 mmHg/an.  2.7 mmHg à l ’arrêt. 

Wilson et al (1984):  

485 femmes.  

–  PAS 6 mmHg,  PAD 2 mmHg. (30 µg EE). 

Heintz et al (1996):  confirmation MAPA 

40 femmes dont 20 sous COP (30 µg EE et 0.15 mg levonorgestrel). 

Moyennes sur 24h: PAS 118.4 ± 6.1 vs 114.2 ± 5.4 / PAD 73.5 ± 5.5 vs 69.8 ± 4.4 



Incidence de l’HTA 

• Les premieres données datent de 1974 !!! RCGP 

, 46000 femmes                                   HTA dans 

9.5 à 15 cas/1000 années patientes. 

Indépendante du dosage en EE. 

• Etude de référence : Chasan Taber et al (1996) 

 68000 infirmières, NT au départ, suivi 4 ans.                                             

1567 HTA sur 231000 années patientes  

 incidence  2% ,  RR = 1.5 à 1.9.  

• RR pour ex-utilisatrices = 1.2. 



Risque Relatif HTA et COP                                         
utilisatrices actuelles 

 OC Use 

Hypertension  Never  Past  Current 

Cases, n  211  1193  163 

Person-years  35 333  167 236  28 437 

Age-adjusted RR  1.0 (referent)  1.1 (0.9-1.2)  1.5 (1.2-1.8) 

Age- and BMI-adjusted RR  1.0 (referent)  1.2 (1.0-1.4)  1.8 (1.5-2.3) 

Multivariate RR  1.0 (referent)  1.2 (1.0-1.4)  1.8 (1.5-2.3) 

Age-adjusted RR *  1.0 (referent)  1.2 (1.0-1.4)  1.7 (1.3-2.1) 

Multivariate RR * 1.0 (referent)  1.2 (1.1-1.5)  1.9 (1.6-2.4) 

* adjusted for baseline BP.  

Chasan Taber Circulation 1996;94:483-9 



Risque Relatif HTA : durée COP 

Duration of current OC Use, years 

Hypertension  Never  <2  2.<4  4-<6  6+  

Cases, n   211  13  21  19  107 

Person-years  35 333  2844  4592  4481  16 409 

Age-adjusted RR  1.0 (referent)  1.4 (0.8-2.4)  1.4 (0.9-2.2)  1.3 (0.8-2.1)  1.6 (1.3-2.1) 

Age- and BMI-   1.0 (referent)  1.6 (0.9-2.9)  1.7 (1.0-2.7) 1.6 (1.0-2.7)  2.1 (1.6-2.6) 

Multivariate RR  1.0 (referent)  1.6 (0.9-2.9)  1.6 (1.0-2.6)  1.7 (1.0-2.8)  2.1 (1.6-2.7) 

Multivariate RR*  1.0 (referent)  1.7 (0.9-3.2)  1.9 (1.2-3.0)  1.8 (1.1-3.0)  2.2 (1.7-2.7) 

Multivariate RR** 1.0 (referent)  1.6 (0.8-3.0)  1.9 (1.2-3.1)  1.8 (1.1-2.9)  2.2 (1.7-2.9) 

* same + progestational potency. ** same + estrogenic potency. Chasan Taber 

Circulation 1996;94:483-9 



Risque Relatif HTA : dosages COP 

Potency  Cases, n  Pers-yr  RR  95% Cl  

Progestational potency 

   Never  211  35 333  1.0 Referent  

   Low (<1 mg)  44  10 305  1.6  1.0-2.2 

   Medium (1 mg)  70  9660  2.5  1.8-3.4 

   High (>1 mg)  36  6024  2.0  1.4-3.0 

Estrogenic potency 

   Never  211  35 333  1.0  Referent 

   Low (30 µg)  63  11 729  1.9 1.4-2.6 

   Medium (>30- 50 µg)  87 14 262 2.1 1.6-2.8 

   High (>50 µg)  1  38 

Chasan Taber Circulation 1996;94:483-9 



L’HTA de la pilule: tableaux cliniques 

Le Tableau le plus fréquent 

  

- Le plus souvent bénigne, et rapidement régressive à l ’arrêt , normalisation 
PA en 3 mois… 

- Mais HTA maligne possible (incidence non con-nue).  

- Régression incomplète à l’arrêt, mais contrôle thérapeutique plus facile. 

 

 

Le SHU 

• Rare (incidence non chiffrée) mais gravissime. 

• Parfois lors de la reprise d’une COP en PP. 

• Insuffisance rénale rapidement progressive et généralement irréversible, 
dans un tableau d’HTA maligne et d'hémolyse intravasculaire. 

• Récidive du SHU pratiquement certaine si réintroduction de la COP. 

 



Facteurs prédisposants 

• Age > 35 ans 

• Obésité 

• Antécédents familiaux 

• Les antécédents de préeclampsie ne semblent 

pas en cause (9/180 pour Pritchard) mais biais 

de sélection probable. 



Rôle de la composition du 

contraceptif: dosage estrogène 

• NPHS (1977): PAS 117.5 sans COP, 129.7 avec 
30 µg, 125.3 avec 50 µg. 

• Weir (1982): HTA sous COP à 50 µg EE, 
diminuant après passage à 30 µg. 

• RCGP et CSM: aucune influence de la dose d’EE 
sur incidence de l ’HTA. 

 

Conclusion: les faibles doses d’EE ne réduisent 
pas significativement l’incidence de l’HTA 



Rôle de la composition du                         

contraceptif: Progestatif 

• Pas d ’HTA avec progestatif pur  , Contraception 2004 ;69:89-97  

• Godsland et al (1995) : à dose constante d ’EE, HTA avec 
lévonorgestrel, pas avec noréthindrone ni désogestrel. 

 

• RCGP : Quelle que soit la dose d’EE,  HTA avec la dose du 
progestatif (norethistérone ou lévonorgestrel). 

 

• Khaw et al (1982): Corrélation entre dose de lévonorgestrel et PAS.                                                                  
Non retrouvée dans d'autres études. 

 

      Pas de conclusion formelle 



CONTRACEPTIFS   ESTROPROGESTATIFS : 1ERE, 2EME , 3EME GENERATION  

     C1G, C2G, C3G 



CONTRACEPTIFS ESTROPROGESTATIFS 4EME GENERATION  C4G 

Pas de données disponibles pour HTA et COP avec estradiol 



Contraception et maladie coronaire 

• Analyse secondaire du RCGP (1989):            
23000 femmes, suivi de 18 ans.                        
158 IdM (0.7% des utilisatrices).               
Etude cas-contrôle  

    - RR 1.8 sur l ’ensemble 

– RR 20.8 si fumeuse 

– RR 3.7 à 9 si HTA suivant tabac ou non 

– RR 3.4 à 41 si Atcd de PE suivant tabac ou non 



Contraception et maladie coronaire (2) 

• Nurses Health Study (1990):                                 

120000 femmes, suivi de 8 ans.                                           

RR accident coronarien majeur 0.8 (0.6 à 1.0).                

Pas de différence si stratifié par tranches d’âge.  

Méta-analyse sur 13 études: RR = 1.01 (0.91 à 1.13). 

 

• Etude collaborative OMS (1997) :                                
RR 5.01 mais lié au tabac (RR = 20) et HTA (RR = 10).  

– 400 cas/106 si > 35 ans et fumeuse 

– 3 cas/106     si < 35 ans non fumeuse 



Contraception et AVC 

• Etude collaborative OMS (1997):                                                

étude cas-contrôle 1000 à 2000 cas suivant les 

branches.                                                                                              

En Europe, RR 1.38 (0.84 à 2.25) globalement,                           

    3 si fumeuse, 10 si HTA. 

• Risque semble nettement plus élevé avec des dosages 

forts en EE. 



Contraception et risque CV : synthèse 

• Risque augmente avec l’âge 

• Risque surtout accru si autres FdR (tabac) 

• Risque limité aux utilisatrices actuelles 

• Risque peu influencé par la durée de la COP 

• En paralléle considérer le risque de MTE +++ 
 

Mécanismes 

•  synthèse hépatique d ’ATG ( mRNA), avec activation globale du SRAA. 

• Induction d’une résistance à l’insuline (EE). 

• Influence sur l’hémostase et sur le métabolisme des lipides. 

• Rôle de la RPCA  (facteur V Leiden) , et autres prédispositions héréditaires ou 

acquises à la thrombose veineuse (déficit ATIII, proteine C, S, AC 

antiphospholipides ,hyperhomocysteinémie) 

 



RISQUE THROMBOEMBOLIQUE   SOUS CONTRACEPTIFS    

ESTROPROGESTATIFS  

Risque MTE et dosage du contraceptif 



RISQUE THROMBOEMBOLIQUE   SOUS 

CONTRACEPTIFS    ESTROPROGESTATIFS 

Synthèse ANSM 2013 



SURRISQUE THROMBOEMBOLIQUE   SOUS CONTRACEPTIFS     

ESTROPROGESTATIFS DE 3EME GENERATION  C3G 

Synthèse , fiche CBUM HAS novembre 2012 



PREVENTION DU RISQUE THROMBOEMBOLIQUE   

SOUS CONTRACEPTIFS ESTROPROGESTATIFS  

Synthèse , fiche CBUM HAS novembre 2012 



  SURRISQUE THROMBOEMBOLIQUE   SOUS CONTRACEPTIFS       

 ESTROPROGESTATIFS DE 3EME GENERATION  C3G :  

 LA RECOMMANDATION HAS  (FICHE BUM NOV 2012)  

Synthèse , fiche CBUM HAS novembre 2012 



RISQUE THROMBOEMBOLIQUE   SOUS 

CONTRACEPTIFS  ESTROPROGESTATIFS 

Symptomatologie d’appel 



RISQUE THROMBOEMBOLIQUE   SOUS 

CONTRACEPTIFS  ESTROPROGESTATIFS 

Contre indications 

RCP COP 3G 



HTA et COP en bref 
Recommandations COP et FdR 

Petitti D  New Engl J Med 2003;349:1443-50 



HTA et COP en bref 
Recommandations ESH 2007 

J Hypertens 2007 , 25 : 11O5-1187 



HTA et COP en bref 
Recommandations pratiques 

• Utiliser une faible dose d ’œstrogène 

• Mesurer la PA au moins tous les 6 mois 

• Si  significative arrêter COP et proposer 
une alternative 

• Si pas de normalisation à 3 mois, traiter 
l ’HTA 

• Ne pas meconnaitre une HTA secondaire 

• Autre contraception 


