LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y LOS
ANTICONCEPTIVOS ORALES

Dr. Luis Razzeto Rios

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 atribuibles a enfermedad coronaria cardiaca,

principalmente causada por la arteroscierosis, un pro-
¢eso obstructivo que empieza a edad temprana en el Ser
humano y que persiste a través de 1a vida de los pacientes
que la padecen (1).

Estudios retrospectivos pasades dernostraron un aumento
de aproximadamente 4 veces en el infarto de miocardio en
mujeres que ingerfan anticonceptivos orales.

La presente revision pretende una actualizacién de
ia relacion que pudiera producir en el sistema cardio-
vascular el uso de anticonceptivos orales.

ANTICONCEPTIVOS ORALES E INFARTO DE
MIOCARDIO

Durante largo tiempo se pensé que existia un riesgo
aumentado de infarto de miocardio en usuarias de
anticonceptivos orales. Sin embargo, estudios mds
recientes no han demostrado esta conclusion (2).

La creencia general es que existe un riesgo aumen-
tado aterogénico asociado con la induccidn de hiper-
tensién arterial, cambios lipoproteicos, resistencia a Ia
insulina y sobre todo un riesgo trombdético aumentado
por el uso de anticonceptivos orales.

En el andlisis del estudio prospectivo del Colegio
Real de Médicos Generales realizado en Inglaterra, se
-encontré un aumento del riesgo de infarto de miocardio
en mujeres que ingerfan anticonceptivos orales, s6lo §i
eran mayores de 35 afios y fumadoras.
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El trabajo de Nurses Health Study (3) demostré
claramenie que las mujeres que utilizaron anticoncepti-

vos orales no tienen riesgos aumentados de infarto |

de miocardio. El estudio Oxford de Planificacién Fa-
miliar (4) tampoco encontré asociacion con el uso
actual o pasado de anticonceptivos orales. Dentro de
las probables causas de infarto de miocardio en mujeres
que ingieren anticonceptivos orales, incluyen el
aumento de la aterogénesis, el aumento de trombosis
Coronaria y el espasmo arterial coronario. El aumento
del colesterol total, del LDL-C (lipoproteina de baja
densidad-colesterol) y/o el descenso del HDL-C
(lipoproteina de alta densidad -colesterol) son
aierogénicos y se asocian con un incremento de fa tasa
de infarto de miocardio.

Generalmente 10s gestdgenos presentes €n 1os anti-
conceplivos orales disminuyen el HDL y aumentan el
L.DL; los estrégenos tienen el efecto contrario. El perfil
lipidico depende fundamentalmente del equilibrio en-
tre los componentes: estrégenos y gestigenos. Los
modernos anticonceptivos orales no se asocian con
cambios lipidicos importantes (5).

Engel et al (6) reportaron que las mujeres que sufrfan
infarto de miocardio mientras tomaban anticonceptivos
orales no tenian un infarto de origen arteriosclerético.
Estudios necrépsicos han demostrado que los infartos
de miocardio en mujeres que ingerfan anticonceptivos
orales eran trombdticos y no arterioesclerdticos.

En conclusion, se puede pensar gue 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
resgo arterial no relacionado a una arterosclerosis
acelerada y un ligero riesgo trombdtico, tanto arterial
como venoso relacionado al componente estrogénico
del anticonceptivo oral. Finalmente el infarto del
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miocardio en usuarias de anticonceptivos orales es un
evento clfnico estremadamente raro.

ANTICONCEPTIVOS ORALES Y
LIPOPROTEINAS

Es conocido, que niveles altos plasmaticos de 1.DL,
B-VLDL, triglicéridos y niveles bajos plasméticos de
HDL y HDL2-C, parecen estar intimamente relaciona-
dos en el desarrollo de arterosclerosis.

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

Existen evidencias clfnicas que gestdgenos con po-
tente acidén androgénica inducen a elevar el colesterol
sangufneo y disminuir el HDIL. y HDL2-C (9). sin
embarge nuevos gestagenos con menor accién andro-
génica parecieran no tener mayores cambios en el
metabolismo lipoprotéico (10).

Los nuevos anticonceptivos orales de baja dosifica-

“¢ién aumentan el nivel de triglicéridos y VLDL en
piasma, generalmente el colestrol total no varfa lo
mismo que la LDL (11} y HDL (12). El riesgo de
producir aterogénesis en 1a mujer usando estos nuevos
anticonceptivos orales y sus efectos en el metabolismo
lipoprotéico y lipido son marcadamente discretos.

A pesar de que hay un aumento en los triglicéridos
plasméticos, los cambios lipidos y lipoproiéicos obser-
vados durante el uso de anticonceptivos orales de baja
dosificacién conteniendo 1a nueva generacién de gestd-
genos no parecen bioquimicamente y clinicamente re-
lacionados a un aumento de riesgo de enfermedad
cardiovascular arteriosesclerdtica. . .

Un trabajo experimental realizado por Adams y
Col. (13) sobre un modelo en primates revel6 que el
etinil estradiol presente en el anticonceptivo oral neu-
traliz6 la influencia aterogénica del gestdgeno.

ANTICONCEPTIVOS ORALES Y HTA

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

realizado en los primeros afios de 1os setenta, el aumen-
1o de presion arterial en usuarios de anticonceptivos
orales fué¢ moderado comparado con usuarias de méto-
dos contraceptivos mecanicos (15).

Se ha pensado que ¢l estrégeno contenido en la
pfldora pudiera estar ligado a una actividad del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, con un aumento plas-
madtico del angiotensinégeno (16) (17).

La progesterona tiene la accion contraria del estro-
geno. ya que tiene un accidn natriurética (18) (19), la
cual es producida por una competicion con 10s recepto-
res de mineralcorticoides (20). L.a mayorfa de proges-
tdgenos  sintélicos no poseen efecto natriurético al
parecer solo gestodeno (21) posee un débil efecto anti-
mineralocorticoide.

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

ANTICONCEPTIVOS Y COAGULACION

~ Se conoce que los sistemas de coagulacién y fibri-
nolisis respectivamente mantienen la potencia e inte-
gridad del sistemna vascular. La hemostasia depende
de una compleja interaccion entre el endotelio, plaque-
1as y los procesos de coagulacion sanguina y fibrinéli-
sis.

Las complicaciones trombovasculares que han sido
asociadas con la pfldora, parecieran estar relacionados
alos cambiosinducidos por la anticoncepcién oralenel
sistema de coagulacion sanguinea. Esto incluiria ace-
leracién del tempo de protombina, aumento en el
fibronGgeno, aumento en el factor VII y X, reduccién
de la antitrombina HI y aceleracidn de la agregacién
plaquetaria (23),

La incidencia de trombosis, estarfa relacionada con
la dosis de estrégeno que es posteriormente influencia-
da por la dosis y el tipo de progestdgeno usado en la
combinacion.
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Los nuevos anticonceptivos orales de baja dosifica-
cion han inducido cambios en la coagulacion sangufnea,
fibrinolisis y la funcidn plaquetarfa y esto es debido
probablemente a un aumento del factor XI1 de 1a coagula-
cién y una disminucién de inhibidor del activador del
plasminégeno; sin embargo, la proteina C, 1a-cual inhibe
la coagulacion sanguinea estd aumentada.

Finalmente el uso de anticonceptivos orales causa
cambios en el cuerpo humano que podrfan aumentar la
probabilidad de activacién plaquetaria. Los estudios
mds recientes indican que la pildora puede predisponer

a una produccién aumentada de tromboxano, disminu-
cidn de AMP ciclico plaguetario en respuesta a la pros-
taciclina y aumcniaria la produccicn de peroxido, la
cual incrementaria la sensitividad de agregacion pla-
quctaria.

En conclusion, y viendo la complejidad del sistema
hemostdtico, es muy dificil y problemdtico extrapolar
los pardmetros de coaguiacion sanguinea y fibrinolisis
en trombogdénesis en vivae y con el uso de anticoncepti-
vos orales a una reduccién de enfermedad tromboem-
bélica inducida por la pildora.
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