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La introducción de los contraceptivos 
orales (e.O.), tuvo una repercusión pocas 

veces igualada por la de otros medica- 
mentos sobre /a profesión médica, y so- 
bre la sociedad a /a que ésta sirve. EI 

mere enunciado de que la administra- 
ción sistemática de ciertas hormonas po- 
día inhibir indefinidamente la ovulación, 
planteó a médicos y profanos por igual, 
significativos interrogantes religiosos, éti- 
cos y científicos. Entre estos últimos, uno 
de los más importantes se refería a la 

inocuidad del método en cuestión; en 
efecto, aun cuando sus consecuencias in- 
deseables fueran mínimas, éstas se ve- 
rían magnificadas por e/ solo hech~ de 

ser uti / izado en personas jóvenes y sa- 

nas, durante períodos muy prolongados. 
En 1961 se observaron los primeros 

casos de complicaciones tromboembóti- 
cas en mujeres aparentemsnte sanas, que 
recibían e.O. (1, 2). Sin embargo, los 

resultados de los estudios estadísticos 

iniciales fueron negativos. Las conclusio- 

nes de un grupo de expertos convocado 
con fal fin en 1962 (3), las de la Food and 
Drug Administration (Estados Unidos) en 
1963 (4), y /as del Committee on S:Jfety 

of Drugs (Inglaterra) en 1965 (5), coinci- 
dieron en que no se podía establecer una 
relación clara entre e.O. y complicac'o- 
nes tromboembólicas. Se demostró poste- 
riormente que tales conclusiones eran 
erróneas, y que la negatividad de /05 

estudios sobre las que estuvieron basa- 
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das, probablemente haya sido debida a 

una metodología inadecuada (6). 

Sin pretender hacer de ésta una revi- 
sión comp/eta de la literatura, conside- 
raremos a continuación parte de la evi- 
dencia acumulada desde entonces con 
respecto a: A) la asociación entre el uso 
de e.o. y la aparición de ciertas compli- 

, 

caciones tromboembólicas, venosas 0 ar- 
teriales; B) La posible influencia de estos 
medicamentos sobre la hipertensión arte- 
rial; C) .otros efectos secundarios; D) e.O. 
no convencionales. 

A) COMPLICACIONES TROMBOEMBOLICAS 
ARTERIALES 0 VENOSAS 

En 1968 Y 1969, Inman y Vessey (7) y 

Vessey y Doll (8, 9) publicaron /05 resul- 
tados de 105 estudios Ilevados a cabo en 
colaboración con e/ Committee on Safety 
of Drugs del British Research Council. 
Los autoresconcluyeron que el uso de 

e.o. aumenta nueve veces el riesgo de 
padecer una complicación tromboembóli- 
ca venosa que requiera hospitalización, y 

seis veces el riesgo de padecer una trom- 
bosis arterial cerebral. Con respecto a 

accidentes vasculares coronarios, la in- 
cidencia pareda mayor en mujeres que 
estaban recibiendo e.O., pero la dife- 
rencia no fue significativa. Autores nor- 
teamericanos confirmaron pronto estas 
conclusiones (10, 11) Y dos años más 
tarde investigadores suecos publicaron 
datos similares (12). 

En 1965 se describieron trombosis le- 
tales de arterias encefálicas en mujeres 
jóvenes tratadas con e.O., en quienes no 
fue posible encontrar evidencia de alte- 
ra,ciones inflamatorias 0 degenerativas en 
ningún otro territorio vascular (13). 
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Se publicaron en años posteriores múl- 
tiples observaciones confirmando la sos- 
pecha de que' las mujeres que toman 

CO., están expuestas a un mayor riesgo 
de padecer un accidente vascular cere- 
bral, ataques isquémicos transitorios, sín- 
tomas oculares con 0 sin compromiso 
vascular evidente, pseudotumor de cere- 
bro, aparición de ,cefaleas vasculares 0 

exacerbación de una jaqueca preexisten- 
te (14, 15, 16, 17, 18, 19). Según estos 
estudios, muchas de las que quedaron 
con secuelas neurológicas significativas, 
tenían antecedentes de jaqueca, hiperten- 
sión, ataques isquémicos transitorios, sín- 

drome de Raynaud u otros fenómenos 
vasoespásticos, enfermedad arterial oclu- 
siva en otros territorios, epilepsia, u otras 
enfermedades neurológicas. La mayoría 
de las pacientes que sufrieron un déficit 
neurológico por isquemia encefálica en 
el curso de un tratamiento con C.O., tu- 
vieron síndromes prodrómicos, como ce- 
fa leas vasculares, trastornos visuales 0 

ataques isquémicos transitorios; cuando 
no se interrumpió la medicación en las 

que tuvieron ataques isquémicos trans:- 
torios, casi siempre se estableció un défi- 
cit neurológico permanente. 

La circula,ción retiniana de mujeres 
sanas que recibían CO. fue estudìada 
por Schenker (71): En dos de catorce que 
no sufrían síntoma alguno, la inyección 
de fluoresceína permitió detectar ensan- 
chamiento de arteriolas, capilares y vé- 
nulas post-capilares. Anormalidades simi- 
lares fueron observadas, particularmente 
en el área peri macular, en cuatro de diez 
pacientes que habían experimentado ce- 
faleas. AI suspender los C.O. la circula- 
ción retiniana se normalizó, aunque oca- 
sionalmente las mencionadas anormali- 
dades fueron observadas hasta seis se- 
manas después. 

Algunos autores opinan que las muje- 
res que toman CO. están expuestas a un 
mayor riesgo de sufrir infartos de mio- 
cardio (20, 76); otros consideran que los 

datos estadísticos no permiten confirmar 
tal sospecha (21). Ciertas observaciones 
sugieren que la fisiopatogenia de la en- 
fermedad coronaria que se presenta en 
algunas de estas pacientes, difiere mucho 
de la habituàl. Así, en una mujer de 32 
años, las arterias coronarias de mayor 
calibre estaban indemnes, pero en las 

ramas más pequeñas se en~ontraron múl- 
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pies trombos en variadas etapas evoluti- . 

vas, sin signos de lesión vascular prima- 
ria (22). Estudios angiográficos .lIevados 
a cabo en tres mujeres jóvenes que ha- 
bían sufrido infartos de miocardio mien- 
tras tomaban C.O., permitieron demos- 
trar estenosis u oclusiones segmentarias 
aisladas, de un solo vaso, 10 que es raro 
en la aterosclerosis; además, las lesiones 

eran regulares y redondeadas, en con- 
traste con las alteraciones irregulares de 
la pared arterial observadas en la ateros- 
cIerosis coronaria (23). Se trataba de 
fibrosis de la íntima con proliferación en- 
dotelial, alteraciones que nunca se yen 
en mujeres jóvenes que no han tomado 
C.O. (24). 

Durante los últimos años se han des- 
cripto, en mujeres jóvenes tratadas con 

C.O., compli.caciones vasculares que eran 
muy raras antes de difundirse el uso 
de estos medicamentos. Aunque su es- 
caso número no permite establecer una 
relación de causa 0 efecto, es necesario 
teneri as en cuenta para el diagnóstico de 
casos individuales, 0 para planear estu- 
dios prospectivos. Se puede mencionar 
entre otros: a) Obstrucción aortoilíaca en 
2 mujeres de 29 y 44 años (25); b) Colitis 
isquémica en 3 mujeres de 29, 32 Y 39 
años (26; 27); ,c) Infartos de intestino del- 
gada por trombosis venosa 0 arterial en 
7 pacientes de edades similares (28, 29, 
30); d) Un síndrome muy parecido 0 

idéntico, con el síndrome urémico (73); 

en todos los casos en que se practicó 
biopsia renal, se observó ur]a microan- 
giopatía trombótica. En una paciente que 
presentó manifestaciones cIínicas simi- 
iares (74), la autopsia demostró necrosis 

arteriolar difusa con trombosis recientes, 
particularmente en hígado y páncreas. 

Hasta ahora hemos hablado de "con- 
traceptivos orales" sin discriminar entre 
la responsabilidad potencial de estróge- 
nos 0 de agentes progestacionales en la 

génesis de complicaciones tromboembó- 
licas. 

Ya en 1961 se sabía que pacientes 
tratados con estrógenos por diversas in- 
dicaciones sufrieron una mayor inciden- 
cia de complicaciones tromboembólicas 
venosas y / 0 arteriales que los respecti- 

vos controles. Como ejemplo' de estas 

indicaciones se pueden citar: a) Supresión 

de la lactancia (31); b) Profilaxis secunda- 
ria en pacientes que ya habían sufrido 



un infarto de miocardio (32, 33, 34)i 
c) Tratamiento del carcinoma de pr6sta- 
ta (35). Tales datos incriminaban circuns- 
tancialmente a los estrógenos y se vie- 
ron .confirmados por estudios que de- 
mostraron que en mujeres tratadas con 

e.0., el riesgo de padecer fenómenos 
tromboembólicos estaba relaciönado con 
la dosis diaria de estr6genos (7, 36, 37). 
Así, el porcentaje de riesgo observado 
a riesgo previsto, oscilaba entre 199 % 

para una dosis diaria de 150 microgra- 
mos de estrógeno, y 108 % para una do- 
sis diaria de 50 microgramos de esta 
hormonai para dosis diarias de 100 mi- 
crogramos, el citado porcentaie oscilaba 
entre 131 y 174 %. No se han podido 

demostrar diferencias entre preparacio- 
nes secuenciales y no secuenciales, siem- 
pre que la dosis diaria de estrógenos sea 
la mismai tampoco se observaron dife- 
rencias entre los dos estrógenos más 
comúnmente utilizados, el etinil-estra- 
diol y el mestranol (38). 

En cuanto a los posibles mecanismos 
operativos en la facilitaciónde compli- 
caciones tromboembólicas por los estró- 
genos, se puede mencionar: 1) Su efecto 
sobre la pared vascular: a) Directoi b) In- 
directo, a través de perturbaciones me- 
tabólicas. 2) Su efecto sobre la coagula- 
ción de la sangre. 

1) Efecto de los estrógenos sobre la 
. 

pared vascular: a) Directo: En ciertos ani- 
males de experimentación estas hormo- 
nas pueden producir una hiperplasia de 
la íntima (39). Además producen una 
pérdida de tone del músculo liso vascu- 
lar y quizás altèraciones estru,cturales 
permanentes en el tejido conjuntivo de 
la pared vascular, con reducción de su 
elasticidad (40). Como consecuencia, para 
cada gradiente transmural de presión, 
el tamaño de las venas es mayor en quie- 
nes están recibiendo e.O.i como en los 

miembros inferiores el fluio no cambia 
en estas circunstancias, la velo.cidad de 
la corriente sanguínea es inferior a la 

normal (40), produciéndose una estasis 

que podría favorecer las trombosis. 
b) Indirectoi a través de perturbacio- 

nes metabólicas: Ciertos e.0. producen 
alteraciones en el metabolismo interme- 
dio de los carbohidratos y de los lípidos. 
Así, se ha demostrado (41) que en mu- 
jeres tratadas con e.0. no secuenciales, 
la prueba de tolerancia a la glucosa fue 
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anormal en el 18 % de los ,casos cuando 
se efectu6 por vía oral, y en el 15 % 

cuando se utiliz6 la técnica endovenosai 
los ácidos grasos no esterificados esta- 
ban elevados en condiciones basales y 

disminuyeron lentamente después de la 

administración de glucosa. En el estudio 
citado (41) 10 más notable fue el au men- 
to en la concentración basal de piruvato 
y / 0 concentraciones elevadas de este 
compuesto después de dar la glucosa, tal 

como ocurre en la diabetes inducida por 
esteroide$. En otras investigaciones se ha 

observado un aumento muy significativo 
de la insulina circulante (42). 

. 

Di Paola y colaboradores (43) descri- 
bieron una significativa reducción en la 

tolerancia a la glucosa en mujeres que 
recibieron mestranol, no así en las que 
recibieronetinil-estradiol.o noresteroides". 

En mujeres que recibían e.0. no se- 
cuenciales, se observaron alteraciones en 
las lipoproteínas plasmáticas que las ale- 
jaba' del patr6n femenino para acercar- 
las al observado en hombres: Disminu- 
ció" de las lipoproteínas de elevada den- 
sidad, con aumento en las de muy baja 

densidad, y poco cambio en las de baja 

densidad. EI resultadò es un aumento 
predominante de triglicéridos, con menor 
elevación en la concentración de coles- 
terol (44). 

EI incremento observado en las lipo- 

proteínas de muy baja densidad, con la 

consiguiente hipertrigliceridemia "endó- 

gena", probablemente puede ser atribui- 
do al componente estrogénico de 105 

e.0. (47). Estas observaciones han s'do 
confirmadas por otros autores (42, 45, 
46), siendo de interés una significativa 
disminución en la actividad de la lipo- 
protein-lipasa (42) observada en mujeres 
que tomaban e.0. 

AI deslindar responsabilidades entre 
estrógenos y prögestágenos con respecto 
alas mencionadas alteraciones del meta- 
bolismo intermedio, se debe recordar 
que; a) Modificaciones estructurales de la 

molécula, tal ,como alkilación en el car- 
bono 17, pueden reforzar. la actividad 
biológica de la hormona ni3tural en cier- 
tos aspectos, y modificarla profundamen- 
te en otrosi b) La mayoría de 105 prostá- 

genos utilizados en 105 e.o. son deriva- 
dos de la 19-nortestosterona, alkilados 

en el carbono 17 (norethisterona, nore- 
thynodrel, ethynodiol, Iynoestrol, etc.), 

." 



mientras que pocos son derivados de 1a 

progesterona. 
La mayor parte de las'alteraciones me- 

tabólicas citadas, han sido incriminadas 

en la génesis de aterosclerosis precoz, y 

hay consenso general acer.ca de que las 

hiperlipoproteinemias constituyen uno 
de los factores de riesgo más importantes 

en esta enfermedad. Si las anormalida- 
des inducidas por los e.o. en el metabo- 
lismo intermediQ de los carbohidratos y 

de los lípidos, pudieran ç:ontribuir al ?e- 

sarrollo precoz de placas de ateroma, 
facilitarían la eventual aparición de com- 
plicaciones tromboembólicas arteriales. 

. 

La posible relación entre hiperlipopro- 
teinemias y estados de hipercoagulabili- 

dad ha sido objeto de una re.ciente revi- 
sión por uno de nosotros, y no insistire- 

mos sobre este tema (48). Podría ser éste 

un mecanismo adicional que predispu- 
siera alas mencionadas complicaciones. 

2) Efecto de los estrógenos sobre la 

coagulación de la sangre: Tanto las pre- 
paraciones que contienen 50 m icrogra- 

mos, como las que contienen 100 micro- 
gramos de estrógenos como dosis diaria, 
producen los siguientes cambios sobre el 

mecanismo de coagulación de la sangre: 
a) Se acelera la generación de trombo- 
plastina y se acortan el tiempo de pro- 
trombina y el de tromboplastina parcial; 
b) Aumenta la concentración de fibrinó- 
geno y de factores VII, VIII, IX Y X; c) La 

adhesividad y agregación plaquetarias 
- también aumentan, mientras que la acti- 

vidad de la antitrombina III y la actividad 
fibrinolítica están reducidas 1(49, 50, 51, 
52). Algunas de las citadas alteraciones 
no han sido documentadas por todos los 

autore$" interesados en el tema, pero hay 

acuerdo general con respecto al aumento 
en la concentración de factores VII y X, 
particularmente a partir del tercer mes 
de tratamiento, y con respecto a !as mo- 
dificaciones en el comportamiento de las 

plaquetas, que pueden ser detectadas ya 
durante et primer cicio. 

La tromboelastografía también ha do- 
cumentado anormalidades en mujeres 
que recibían e.O., tales como acorta- 
miento de r y de K, aun cuando el efecto 
sobre K se observó recién después del 
309 mes de tratamiento. La máxima am- 
plitud (Ma.) fue normal para el grupo 
considerado en su conjunto, aun cuando 
en 12,6 % de' quienes tomaban e.o. se 

observó un a,centuado aumento de este 
valor (52). 

Se sabe que plaquetas de pacientes 
que sufren de aterosclerosis no se com- 
portan normalmente in vitro: Está aumen- 
tada su sensibilidad a la acción de la 

adenosinadifosfato, mientras que la res- 
puesta a la norepinefrina es normal. He- 
chossimilares hansido observados en 
pacientes diabéticos 0 portadores de 
ciertas hiperlipidemias. Se puede conse- 
guir que plaquetas de sujetos normales 
se ~omporten como las de pacientes con 
aterosclerosis, si se las pone en contacto 
in vitro con plasma pobre en plaquetas 
obtenido de estos últimos (53). Se ha de- 
mostrado también que las plaquetas de 
mujeres que reciben e.0., se comportan 
de manera muy similar a las de pacientes 
con aterosclerosis; se ha postulado que 
tal anomalía podría deberse a la presen- 
cia en circulación de una lipoproteína 
anormal, que liberaría lisolecitina con 
gran facilidad; este último lípido sería el 
responsable de la exagerada sensibilidad 
de las plaquetas de estas mujeres a la 
acción de la adenosinadifosfato (54). 

Zuck y Bergin estudiaron la generación 
de trombina y la actividad de la anti- 
trombina III en mujeres que re,cibían e.0. 
En aquellas qu,~ no presentaban j)ínto- 

mas, la generaci\\n de trombina estaba 
en el límite superi\)r de 10 normal, pero 
se encontrabá acelel ada en las que des- 
cribieron síntomas sl}.Jestivos de compli- 
caciones tromboembó"cas menores 0 ma- 
yores. La actividad de la antitrombina III 

estaba significativamer.te reducida en 
todos los casos, siendo rr,ás baja entre las 

pacientes sintomáticas. Lo; autores sugie- 
ren que tales investigat iones podrían 
ser útiles para detectar precozmente a 

las pacientes que más pos:bilidades tie- 

nen de sufrir complicacionus tromboem- 
ból icas (72). 

B) HIPERTENSION ARTERIAL 

En la mayoría de las mujems que to- 
man regularmente C.O. la preiión arte- 
rial está comprendida dentro cle límites 

normales; sin embargo, si se compara 
este universe con otro, idéntico en sus 

características, pero compuesto por mu- 
jeres que no toman e.O., se puede con- 
cluir que la presión arterial de las prime- 
ras es significativamente superior a la de 
las segundas (55, 56). Además, en un 
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número pequeño pero significath'o, de 
pacientes que re:iben C.O., puedE apa- 
recer hipertensión arterial, 0 puede agra- 
varse una hipertensión preexistente (57, 
68). Excep:ionalmente se han observa- 
do casos de hipertensión maligna re\'er- 
sible en estas circunstancias (55). fal 
complicación suele aparecer de 1 a 6 

meses después de comenzar la admini,;- 
tración de estas drogas, y el retorno a lo~ 

niveles previos de presión arterial suele 
tener lugar de 3 a 6 meses después de 
suspenderlas. De no mediar otros facto- 
res, los C.O. no parecen ser capaces de 
causar hipertensión permanente (59, 60). 
':1 riesgo de que aparezca hipertensión 
ûrterial es mayor en mujeres que han 
wfrido toxemia en embarazos anterio- 
r<::s (69, 70). 

La aparición de hipertensión arterial 
en mujeres que toman C.O., 0 su agra- 
vat.ìón en pacientes previamente hiper- 
tellSOS puede deberse a: a) Retención de 
sal y agua inducida directamente por los 

estrógenos, con aumento del volumen 
circulante y del volumen minuto; b) Sen- 
sibilización del músculo liso arteriolar al 

efecto vasoconstri,ctor de la angiotensina 
II; c) Activación del sistema renina-ang:o- 
tensina-aldosterona (60, 61). 

Se sabe que la concentración de angio- - 

tensinógeno limita normalmente la gene- 
ración de angiotensina, ya que la máxima 
producción de ésta se obtiene con con- 
centraciones de angiotensinógeno cinco 
ve,ces superiores a los normales. Bajo el 

efecto de los C.O., el hígado acelera la 

síntesis de angiotensinógeno. En estas cir- 
cunstancias, los niveles plasmáticos de 
renina son normales 0 están disminuidos, 
10 que podría deberse a un mecanisme 
compensador. Como resultado, aumenta 
la concentración plasmática de angioten- 
sina II, y la secreción y excreción de al- 
dosterona (61, 62, 63, 64). 

Sin embargo, cambios similares han 
sido observados en mujeres que tomaban 
C.O. y ,cuya presión arterial no estaba 
elevada, de manera que ellos no resuel- 
ven satisfactoriamente este enigma. La 

diferencia entre ambos grupos podría de- 
berse a una 0 más de las siguientes pe- 
culiaridades: a) Diferencias en el meta- 
bolismo de la angiotensina II; b) Exage- 
rada sensibilidad a su efecto presor; c) De- 
ficiente compensación por los mecanis- 
mos que habitualmente entran en juego 

14 

cuando la presi6n se eleva. Se ha demos- 
trado (64) que los niveles plasmáticos de 
angiotensinall en mujeres que recibían 
contraceptivos orales, eran aproximada- 
mente cuatro veces mayores que los del 

grupo !control y dos veces menores que 
los de pacientes con hipertensión reno- 
vascular. 

C) OTROS EFECTOS SECUNDARIOS 

Ya que esta actual ización trata acerca 
de los efectos de los C.O. sobre el apara- 
to cardiovascular, no se mencionarán 
otros efectos secundarios, con excepci6n 
de algunos que interesan al internista y 
al cardiólogo por igual. 

Por estimular la síntesis de las proteí- 
nas que transportan ,ciertas hormonas, 105 

C.O. pueden afectar diversas investiga- 
ciones endocrinol6gicas, sin influir la 

función de estas glándulas, ni las res- 
puestas tisulares alas hormonas por alias 

segregadas. Así, bajo su influencia, au- 
mentan el yo do proteico, el yodo protei- 
co extraíble por el butanol, la captaci6n 
in vitro de triiodotironina radioactiva por 
las resinas, y la concentración de cortisol, 
plasmático. Las determinaciones de preg- 
nanediol, la evaluaci6n del eje diencéfa- 
lo-pituitario-adrenal por medio de la me- 
topirona, y varias investigaciones de fun- 
ci6n hepática (especialmente la retenci6n 
de bromofenolftaleína), pueden verse al- 
teradas en pa~i,entes que reciben C.O. 

D) CONTRACEPTIVOS ORALES NO 
CONVENCIONALES 

Hemos designado así ciertos C.O. cuyo 
método de administraci6n y / 0 mecanis- 
mo de acción difiere de los habituales. 

Existe un C.O. que puede ser adminis- 
trado como una sola tableta por cicio, 
porque el componente estrogénico (qui- 

... nestrol), se deposita en el tejido adiposo 
y actúa sobre los efectores durante un 
período prolongado. Cuando se introdu- 
ce en la molécula de quinestrol un mar- 
cador radioactivo (14C); se pueden de- 
tectar en la orina sus productos de d.egra- 
dación durante más de 4 meses (65). A 

igualdad de dosis, el efecto del quines- 
trol sobre el mucus cervical es tres veces 
más poderoso que el etinil-estradiol (66). 
La dosis mensual de quinestrol, adminis- 
trad3 como contraceptivo, es 5 mg, 10 

que equivaldría farmacológicamente a 



15 mg de etinil-estradiol. Si se compara 
esta cantidad con la contenida en 20 ta- 
blet,as de algunos e.0. no secuenciales 

(l mg), es fácil deducir que tal modalidad 
de contracepción dista de ser la más re- 

-comendable. 

En un intento de evitar los efectos se- 
cundarios de los estrógenos, se ha expe- 
rimentado con la administración conti- 
nua de agentes progestacionales, como el 

norgestrel \(75). No se conoce con exac- 
titud el mecanisme de acción de tal mo- 
dalidad de contracepción, que es algo 

menos efectiva que la convencional. Tam- 
poco se sa be si la administración prolon- 
gada de agentes progestacionales puede 
o no asociarse con efectos secundarios 
similares a los causados por combinacio- 
nes de estrógenos y progestágenos. Se 

debe tener en cuenta que la mayoría d= 
los agentes progestacionales son 19-nor 
esteroides substituidos en el carbono 17, 
más parecidos en su estructura química 
a los estrógenos y a los andrógenos que 
a la progesteronai se ha demostrado que 
poseen variable actividad estrogénica y / 
o androgénica. Por 10 tanto, hasta que se 
disponga de más evidencia, deben regir 
para ellos las mismas contraindicaciones 
y precauciones que para los e. O. con- 
vencionales. 

CONCLUSIONES 

Existe acuerdo general acerca de que 
los e.o. no secuenciales que proveen 50 
microgramos de estrógenos por día, cons- 
tituyen un métgdo efectivo de contracep- 
ción, desprovisto de riesgos para la ma- 
yoría de quienes los reciben. Los efectos 
secundarios, si bien potencialmente peli- 
grosos, son poco frecuentes (67), y po- 
drían ser prevenidos muchas veces, si se 
respetaran escrupulosamente las contra- 
indicaciones y precauciones que se resu- 
men a continuación. 

Contraindicaciones: Pueden dividirse 
en absolutas y relativas: 

A) Absolutas: 1) Fenómenos trombo- 
embólicos pasados 0 presentes, arteriales 
o venosos; 2) Insuficiencia hepática sig- 
nificativai 3) Neoplasia potencialmente 
hormono-def?endientei 4) Hemorragia ge- 
nital de etiología no determinada. 

B) Relativas: 1) Jaquecai 2) Hiperten- 
sión arteriali 3) Edema premestrual 0- idiopáticoi 4) Cardiopatías, particularmen- 
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te las que se acompañan de cianosis, in- 
suficiencia cardíaca 0 hipertensión pul- 
monar (40); 5) Nefropatías parenquima- 
tosas significativasi 6) Diabetes latente 0 

evidentei 7) Hiperlipoproteinemias. 

Precauciones: Antes de prescribir un 

e.o. se debe Ilevar a cabo un examen 
clínico y ginecológico completo, inclu- 
yendo citología 'cervicali tal examen se 
debe repetir a intervalos no mayores de 
seis meses mientras se administren estos 

medicamentos. 
La paciente debe ser instruida acerca 

de la necesidad de consultar en el acto si 

aparecieran efectos secundarios de cual- 
quier naturaleza, 0 a intervalos no mayo- 
res de seis meses si éstos no se presen- 
taran. EI médico debe prestar particular 
atención a síntomas 0 signos de compli- 
caciones tromboemb6licas, particularmen- 
te tromboflebitis, embolia de pulmón, 
aparíción 0 exacerbación de ,cefaleas vas- 
culares, alteraciones visuales de cual- 
quier naturaleza, 0 síntomas sugeS'tivos 

de ataques isquémicos transitorios. 

La aparición 0 exacerbación de mani- 
festaciones depresivas debe ser tenida 
particularment~ en cuenta. Es convenien- , 

te suspenderla administracìón de los 

e.o. por 10 menos un cicio y preferible- 
mente dos, antes de una opera.ción elec- 

tiva, y tan pronto un paciente quede 
absoluta 0 relativamente inmovilizado 
por cualquier motivo. En tales casos con- 
viene prestar particular atención a la pro- 
filaxís de las trombosis venosas por las 

medidas habituales. 

Coralario obligado de 10 ya dicho es 

imponer la prohibición absoluta de ex- 
pender contraceptivos orales sin prescrip- 
ción médica, debiendo esta prescripci6n 
estar limitada a la cäntidad necesaria pa- 
ra el período previsto entre una y otra 
consulta. La comparación entre estas nor- 
~as elementales y la realidad que nos 

circunda, debe inducirnos a la reflexi6n, 
y a una acción tan enérgica, como las cir- 
cunstancias lò requieran. 
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