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En los pafses occidentales, las enfermedades car-
diovasculares son la principal causa de muerte, tanto en
las mujeres como en los hombres. La mitad de estas
muertes son atribufbles a enfermedad coronaria cardiaca,
principal mente· causada por la arterosclerosis, un pro-
ceso obstructivo que empieza a edad temprana en el ser
humano y que persiste a traves de la vida de los pacientes
que la padecen (1).

Estudiosretrospectivos pasados demostraron un aumento
de aproximedamente 4 veces en el infarto de miocardio en
mujeres que ingerfan anticonceptivos orales.

La presente revisi6n pretende una actualizaci6n de
la relaci6n que pudiera producir en el sistema cardio-
vascular el uso de anticonceptivos orales.

ANT/CONCEPT/VOS ORALES E INFARTO DE
MIOCARDIO

Durante largo tiempo se pens6 que existfa un riesgo
aumentado de infarto de miocardio en usuarias de
anticonceptivos orales. Sin embargo, estudios mas
recientes no han demostrado esta conclusi6n (2).

La creencia general es que existe un riesgo aumen-
tado aterogenico asociado con la inducci6n de hiper-
tensi6n arterial, cambios lipoproteicos, resistencia a la
insulina y sobre todo un riesgo tromb6tico aumentado
por el usa de anticonceptivos orales.

En el analisis del estudio prospectivo del Colegio
Real de Medicos Generales realizado en Inglaterra, se
encontr6 un aumento del riesgo de infarto de miocardio
en mujeres que ingerfan anticonceptivos orales, s610 si
eran mayores de 35 afios y fumadoras.
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El trabajo de Nurses Health Study (3) demostr6
claramente que las mujeres que utilizaron anticoncepti-
vos orales no tienen riesgos aumentados de infarto
de miocardio. El estudio Oxford de Planificaci6n Fa-
miliar (4) tam poco encontr6 asociaci6n con el uso
actual 0 pas ado de anticonceptivos orales. Dentro de
las probables causas de infarto de miocardio en mujeres
que ingieren anticonceptivos orales, incluyen el
aumento de la aterogenesis, el aumento de trombosis
Coronaria y el espasmo aiterial coronario. El aumento
del colesterol total, del LDL-C (lipoprotefna de baja
densidad-colesterol) y/o el descenso del HDL-C
(lipoprotefna de alta densidad -colesterol) son
aterogenicos y se asocian con un incremento de la tasa
de infarto de miocardio.

Generalmente 10s gestagenos presentes en los anti-
conceptivos orales disminuyen el HDL y aumentan el
LDL; los estr6genos tienen el efecto contrario. El perfil
lipfdico depende fundamental mente del equilibrio en-
tre los componentes: estr6genos y gestagenos. Los
modernos anticonceptivos orales no se asocian con
cambios lipfdicos importantes (5).

Engel et al (6) reportaron que las mujeres que sufrfan
i~arto de miocardio mientras tomaban anticonceptivos
orales no ternan un infarto de origen arterioscler6tico.
Estudios necr6psicos han demostrado que los infartos
de miocardio en mujeres que ingerfan anticonceptivos
orales eran tromboticos y no arterioescler6ticos.

En conclusi6n, se puede pensar que el uso de anti-
conceptivos orales no puede ser considerado como un
factor independiente de riesgo coronario y que pudiera
encontrarse la presistencia de un ligero aumento de
riesgo arterial no relacionado a una arterosclerosis
acelerada y un ligero riesgo tromb6tico, tanto arterial
como venoso relacionado al componente estrogenico
del anticonceptivo oral. Finalmente el infarto del
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miocardio en usuarias de anticonceptivos orales es un
evento clfnico estremadamente raro.

ANTICONCEPT/VOS ORALES Y
LIPOPROTEINAS

Es conocido, que niveles altos plasmaticos de LDL.
B-VLDL. trigliceridos y niveles bajos plasmaticos de
HDL y HDL2-C. parecen estar fntimamente relaciona-
dos en el desarrollo de arterosclerosis.

EL uso de anticonceptivos orales pueden inducir
cambios en el metabolismo de las lipoprotefnas (7) y
existe la preocupaci6n si su uso puede resultar en el
aumento de ateroesclerosis y enfermedad cardiaca
coronaria (8).

Existen evidencias clfnicas que gestagenos con po-
tente aci6n androgenica inducen a elevar el colesterol
sangufneo y disminuir el HDL y HDL2-C (9). sin
embargo nuevos gestagenos con menor acci6n andro-
genica parecieran no tener mayores cambios en el
metabolismo lipoproteico (10).

Los nuevos anticonceptivos orales de baja dosifica-
ci6n aumentan el nivel de triglicerldos y VLDL en
plasma. general mente el colestrol total no varfa 10
mismo que la LDL (11) Y HDL (12). El riesgo de
producir aterogenesis en la mujer usando estos nuevos
anticonceptivos orales y sus efectos en el metabolismo
lipoproteico y lfpido son marcadamente discretos.

A pesar de que hay un aumento en los trigliceridos
plasmaticos.Ios cambios lfpidos y lipoproteicos obser-
vados durante el usa de anticonceptivos orales de baja
dosificaci6n conteniendo la nueva generaci6n de gesta-
genos no parecen bioqufmicamente y clfnicamente re-
lacionados a un aumento de riesgo de enfermedad
cardiovascular arteriosesclerotica.

Un trabajo experimental realizado por Adams y
Col. (13) sobre un modelo en primates revelo que el
etinil estradiol presente en el anticonceptivo oral neu-
tralizo la influencia aterogenica del gestageno.

ANTICONCEPT/VOS ORALES Y HTA

Se ha relacionado desde hace tiempo que algunas
mujeres se convertfan en hipertensas mientras tomaban
anticonceptivos orales (14). En un estudio prospectivo

realizado en los primeros alios de los setenta, el aumen-
to de presion arterial en usuarios de anticonceptivos
orales fue moderado comparado con usuarias de mete-
dos contraceptivos mecanicos (15).

Se ha pens ado que el estrogeno contenido en la
pfldora pudiera estar ligado a una actividad del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, con un aumento plas-
matico del angiotensin6geno (16) (17).

La progesterona tiene la acci6n contraria del estro-
geno, ya que tiene un acci6n natriuretica (18) (19). la
cual es producida par una competici6n con los recepto-
res de minera1corticoides (20). La mayorfa de proges-
tagenos sinteucos no poseen efecto natriuretico al
parecer s610 gestodeno (21) posee un debil efecto anti-
mineralocorticoide.

Lo que la mayorfa de ensayos clfnicos han demos-
trado, es que el uso de anticonceptivos orales no produ-
ce hipertensi6n arterial. aunque hay esporadicos repor-
tes en la literatura de desarrollo de severa hipertension
en usuarias de la pfldora (22). Finalmente existe la
sospecha de que el efecto de producir hipertensi6n
arterial en usuarias de anticonceptivos orales se deberfa
a una acci6n del anticonceptivos en el sistema renino-
angiotensiva-aldosterona sin que esto constituya un
hecho clfnico comprobado.

ANT/CONCEPT/VaS Y COAGULACION

. Se conoce que los sistemas de coagulaci6n y fibri-
nolisis respectivamente mantienen la patencia e inte-
gridad del sistema vascular. La hemostasia depende
de una compleja interacci6n entre el endotelio, plaque-
tas y los procesos de coagulacion sangufna y fibrinoli-
sis.

Las complicaciones trombovasculares que han sido
asociadas con la pfldora, parecieran estar relacionados
a los cambios inducidos par la anticoncepci6n oral en el
sistema de coagulaci6n sangufnea. Esto incluirfa ace-
leraci6n del tiernpo de protombina, aumento en el
fibronogeno, aumento en el factor VII y X. reducci6n
de la antitrombina III y aceleraci6n de la agregaci6n
plaquetaria (23).

La incidencia de trornbosis, estarfa relacionada con
la dosis de estrogeno que es posteriormente influencia-
da par la dosis yel tipo de progestageno usado en la
combinaci6n.
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Los nuevos anticonceptivos orales de baja dosifica-
cion han inducido cambios en la coagulacion sangufnea,
fibIinolisis y la funci6n plaquetarfa y esto cs debido
probablemente a un aumento del factor XI I de la coagu la-
cion y una disminuci6n de inhibidor del activador del
plasmin6geno; sin embargo. la protefna C, la cuaJ inhibc
la coagulaci6n sanguinea esta aumentada.

Finalmente el uso de anticonceptivos orales causa
cambios en el cucrpo humano que podrfan aumentar la
probabilidad de activaci6n plaquetaria. Los estudios
mas recientes indican que la pfldora puede predisponer

a una producci6n aumentada de tromboxano, disminu-
cion de AMP cfclico plaquetario en respuesta a \a pros-
taciclina y aurnentaria la producci6n de peroxide, \a
cual incrementarfa la scnsitividad de agregaci6n pla-
quctaria.

En conclusion, y viendo \a complejidad del sistema
hernostatico, es muy diffcil y problcmatico extrapo\ar
los parametres de coagu\aci6n sangufnea y fibrinolisis
en trornbogcncsis en vivo y con e\ usn de anticoncepti-
vos orales a una reduccion de enfermedad trornboem-
b6lica inducida por \a pfldora.
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